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El consejo del Departamento de Nutricién y Bromatologia I,
informa sobre la tesis doctoral titulada "Alteraciones de un
aceite de girasol usado en fritura. Incidencia de su ingesta
sobre pardmetros nutricionales y del metabolismo lipoproteico en
ratas", realizada bajo la direccidn de los Doctores Carmen Cuesta
lLorenzo y Fco. José Sanchez Muniz, con la calificacidén de apto

cum laude por unanimidad.

A) ORTGINALIDAD DEL._TRABAJO.
A8
lLa originalidad de esta Tesis es estudiar el efecto de un
aceite de girasol utilizado repetidas veces en frituras de
patatas sobre el metabolismo lipoproteico ya que parece evidente
gue el aceite de girasol se comporta como hipocolesterolemiante,

pero no existen practicamente datos donde se confirmen que tal
efecto se mantiene después de su utilizacién en frituras.

En la reunidn del Grupo Europeo de Nutricionistas (GEN) que
tuvo lugar en Paris en 1975 y en las conclusiones del First
International Symposium of Frying of Food, celebrada en Madrid
en 1986, se puso de relieve la necesidad de estudiar la relacién
entre grasas transformadas culinariamente vy enfermedades
cardiovasculares, indicdndose la posibilidad de que gran parte
de los datos epidemioldgicos basados en la posible relacidn
ingesta/grasa/enfermedades cardiovasculares, podrian carecer de
base cientifica, ya que esta relacién se habia calculado
considerando la ingesta de las grasas crudas.

B) RELEVANCIA DFL TRABAJO DENTRO DE SU AMBITO CTENTIFICO ACTUAL.

En la actualidad existe un anmplio debate si una rédpida o
lenta renovacidn del aceite de las freidoras con aceite sin usar
afectaria negativa o positivamente en el deterioro de la grasa
culinaria.

Los datos de esta Tesis confirman que como consecuencia de
una renovacidén frecuente del aceite de la freidora con aceite sin
usar el nivel del 25% de material peolar (marcado por la
Legislacién en el que debe desecharse el aceite para su usc en
alimentacidén), probablemente nunca se alcanzaria.Este aspecto da
una enorme relevancia a la Tesls dentro del ambito cientifico
actual y es de una gran importancia tecnoldgica y econdémica para
las empresas que se dedican a la produccidn de productos fritos,
pues significaria poder obtener un producto frito de mejor
calidad.

La wutilizacidn de dicho aceite en dietas para ratas
incrementé el contenido de colesterol plasmatico y el
transportado por las lipoproteinas de alta densidad (HDL), asi
como del numero de particulas HDL, lo que garantizaria un
incremento del transporte de colesterol al higado para prevenir
el incremento de colesterol en suero.



No obstante ademds de estos efectos tedricamente positivos
hay que indicar que el estudio histoldégico sugiere un nivel
moderado de toxicidad en los higados, posiblemente derivadas de
un efecto conjunto de los antioxidantes (BHT y BHA) y los
compuestos de alteracidén termoxidativa del aceite.

Todo esto sugiere la necesidad de emplear un mayor numero de
estudios para valorar la posible toxicidad de los productos
fritos en un aceite de girasol utilizado repetidas veces asi como
para analizar la posible toxicidad derivada de la utilizacién
conjunta de BHT y BHA en dietas que contienen altos niveles de
grasas peroxidadas.

C) UTTLIZACTON DE [.A METODOILOGIA ADECUADA.

En esta Tesis se ha utilizado una metodologia adecuada,actual
y precisa tanto para la valoracién de la alteracién termoxidativa
e hidrolitica del aceite de girasol usado en frituras como para
valorar la incidencia de su inclusién en dietas para ratas sobre
pardmetros nutricionales y del metabolismo lipoproteico.

La valoracidén de la alteracidén termoxidativa e hidrolitica
se ha realizado utilizando técnicas cldsicas de uso muy extendido
tanto en la industria alimentaria como en investigacidn,pero
ademds se ha introducido la cuantificacidén de la fraccidn
alterada de los aceites mediante una técnica de cromatografia
ligquida-liquida que separa los diferentes grupos de componentes
alterados de los triglicéridos (polimeros de triglicéridos,
dimeros de triglicéridos, triglicéridos oxidados, diglicéridos,
monoglicéridos y &cidos grasos libres) en razdén de su peso
molecular (HPSEC) cromatografia liquida de alta eficacia por
exclusién de tamano de particula.

La separacién y cuantificacién de 1las lipoproteinas se
realizé mediante ultracentrifugacidén en gradientes salinos de
densidad mediante wuna técnica de amplia relevancia en
bibliografia en la que uno de sus autores es director de esta
Tesis.

Todas las técnicas utilizadas en este trabajo se hicieron
siguiendo un control de calidad estricto.

El estudio histoldégico también se ha realizado siguiendo los
criterios de calidad necesarios para su adecuada preparacién y
andlisis.

D) ACTUALIZACION BIBLIOGRAFICA DEL 0.
La Tesis Doctoral cuenta con mads de 450 citas, muchas de ellas_

de las grasas y/o aceites utilizados en frituras de a)ﬁ?'
como en lo referente al metabolismo lipoproteico. "
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ABREVIATURAS

ACAT: Acil coenzima A acil-transferasa.
APO: Apoproteinas.

CE: Colestercl esterificado.

CEA: Coeficiente de eficacia alimentaria.
CL: Colesterol libre.

CT: Colestercol total.

EC: Esteres de colesterol.

FL: Fosfolipidos.

HDL: Lipoproteinas de alta densidad.
HDiLn: Lipoproteinas de alta densidad nacientes.
HDL1,2,3,c: Otros subtipos de lipoproteinas de alta
densidad.
HMG CoA: Hidroxi metil glutaril Coenzima A.
HMG CoA reductasa: Hidroxi metil glutaril Coenzima A
reductasa.
HPSEC: Cromatografia de alta eficacia de exclusidn
por tamafio de particula.
IDL: Lipoproteinas de densidad intermedia.
LCAT: Lecitin colesterol acil transferasa.
IDL: Lipoproteinas de baja densidad.
LPL: Lipoprotein lipasa.
PER: Coeficiente de eficacia proteica.
PGE2: Prostaglandina E2.
PUFA: Acidos grasos poliinsaturados.
TG: Triglicéridos.
TPL: Transportador proteico lipidico.
VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad.
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1. REVISION BIBLIOGRAFICA.



l1.1. INTRODUCCION

Una de las caracteristicas de 1la " dieta
mediterranea " es el consumo de alimentos fritos. Como
es sabido, la fritura es un proceso culinario que
consiste en introducir el alimento en un aceite o grasa
caliente, en presencia de aire, durante un determinado
periodo de tiempo.

En la actualidad, este proceder culinario, esté
extendide a nivel mwundial, vya gque ademas de una
preparacidén rapida de los alimentos, éstos adquieren
junto con una textura crujiente y dorada, unas Ooptimas
condiciones organolépticas y una gran palatibilidad
( Varela, 1988 ).

Bull ( 1983 ) describe cémo la fritura se ha
impuesto en los Gltimos afhos en 1la preparacién de
alimentos, sobre todo pescado y patatas.

No obstante, con el empleo de freidoras, cuyas
capacidades oscilan entre 3 y 5 litros en las freidoras
domésticas hasta 5,10 & 25 litros en las usadas en 1la
industria de catering, a peguefa y media escala
raespectivamente, la grasa estd sometida a sucesivos
calentamientos y a la accién durante los mismos, de tres
principales variables que pueden influir negativamente en
su estructura y calidad:

- La humedad procedente del alimento gque es la
causante de la alteracién hidrolitica.

- El1 oxigeno del aire que entra en contacto con el
aceite en 1la superficie del recipiente y que
produce la alteracidn oxidativa.

- La relativamente elevada temperatura en que se
realiza la fritura ( alrededor de 180 2C ), la cual
da origen a la alteracidn térmica ( Dobarganes vy
col., 1988,1989 ).

La variedad de compuestos gue se pueden formar
durante el proceso de fritura, es inherente también a las
miltiples variables implicadas en el mismo, asi Rojo vy
Perkins (1987 }. describen que este proceso esta
considerablemente influido por las caracteristicas del
alimento que se frie, la composicién de la grasa y las

condiciones de fritura: temperatura, exposicién al
oxigeno, periodo de calentamiento, capacidad de fritura (
Kg alimento/h )}, fritura continua 6 intermitente, modo de

transmisién del calor, metales en contacto con el aceite,
limpieza de la freidora, cantidad de aceite gue se emplea

[
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en la reposicién del aceite perdido por la freidora vy
calidad inicial del aceijite.

Este proceso tan complejo hizo que se usasen,
desde el principio, disefios en los cuales se describen
cada una de las variables que pueden afectar al proceso
de fritura 1llevado a cabo con una grasa o aceite en
particular. Estos modelos han sido empleados con el
cbjeto de simplificar y controlar 1los diferentes
pardmetros que afectan a las frituras de alimentos.
Nuestro equipo ha descrito diferentes disehos
experimentales de fritura ( Herndndez y col., 1989;
Sanchez-Muniz y col., 1989; Cuesta y col.,1988 ).

En este trabajo nos interesa incidir sobre un
aspecto que puede influir decisivamente en la calidad de
la grasa empleada en 1la fritura y es el hecho de la
adicidén frecuente de aceite sin usar a la freidora, con
el objeto de reemplazar la pérdida de aceite de dicha
freidora, debido a la apreciable cantidad del mismo que
es absorbido por el alimento frito. Sobre este aspecto
hemos de recordar que las patatas chips absorben de un 25
a un 40% de aceite. (Figueroca, 1984; Guillaumin, 1988;
S&nchez-Muniz y col., 1989,1992a).

En trabajos previos, nuestro eguipo ha
investigado la alteracién de diferentes aceites usados en
fritura sin reposicién de volumen de la freidora, con
aceite fresco, ya que mediante un particular disefio, esta
reposicién se hacia con aceite ya usado previamente,
procedente de otras freidoras (Hernandez y col., 1989;
Arroyo y col., 1992; Garrido-Polonio, 1991 ).

Existe un debate sobre cémo puede influir en el
deterioro del aceite de la freidora, una reposicidédn lenta
& frecuente de dicho aceite con aceite sin usar.
(Billek, 1985).

Morton y Chidley (1988}, describen que las
freidoras empleadas en la industria pueden procesar desde
100 hasta 2000 Kg de productos por hora, siendo una

adecuada reposicién del aceite de la freidora un
importante punto a considerar para intentar prolongar la
vida Gtil de un aceite. En un proceso de fritura bien

organizado deberia alcanzarse un cierto equilibrio en el
cual la degradacidén causada por el calor/oxidacidén esté
minimizada por la adicidén de aceite fresco y la -continua
sustracién de wuna significativa proporcidon del aceite
usado por la absorcidén del mismo por el alimento frito.

Otro aspecto a resaltar de esta investigacidén, es
el hecho de que 1la fritura fue realizada repetida e
intermitentemente, hecho 1ligado a un incremento en 1la
degradacién de 1los lipidos, debido probablemente a 1la
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formacién de peroéxidos Yy a los productos de
descomposicién durante los sucesivos ciclos de
‘'recalentamiento, fritura y enfriamiento.

Numerosos paises, Alemania, Bélgica, Francia,
Israel, Japdn, etc., (Firestone y col., 1991;
Blumenthal, 1991 ) han establecido normativas para
definir la calidad de las grasas calentadas.

Recientemente el B.0O.E ha publicado la 6érden por
la que se aprueba la Norma de Calidad para los aceites y
grasas calentadas ( Ministerio de Relaciones con las
Cortes y de Secretaria de Gobierno, 1989 ). En ella se
sefiala que el contenido de productos derivados de la
alteracidn de triglicéridos de las grasas calentadas debe
ser inferior al 25%, a partir del cual éstas deberan
desecharse.

La toxicidad potencial de las grasas por otra
parte esta relacionada con la presencia de compuestos
especificos de alteracidén ya gque no todos los productos
con mé&s polaridad que los triglicéridos pueden
considerarse téxicos. Asi parece importante para valorar
el tipo de alteracién ( termoxidativa o hidrolitica ), el
empleo de la cromatografia liquida de alta eficacia de
exclusidén por tamafio de particula (HPSEC), ya que esta
técnica permite la posibilidad de identificar y
cuantificar los compuestos especificos de alteraciodn:
polimeros y dimeros de triglicéridos, triglicéridos
oxidados, diglicéridos y acidos grasos libres (Dobarganes
Y col.,1988; Christopoulou y Perkins, 1989).

Como hemos sefialado el nimero y variedad de
compuestos formados durante la fritura es grande, Y
aunque han sido descritas algunas de las consecuencias
nutricionales y toxicoldgicas de su ingesta ( Causeret,
1982; Gbmez-Elvira, 1987; Marquez-Ruiz y col., 1990a),
todavia son practicamente desconocidos hasta gqué punto
los productos especificos de la degradacidén de las grasas
por la fritura inciden sobre diferentes parametros del
metabolismo lipido, proteico, mineral, etc.

A este respecto, nuestro Departamento viene
trabajando sobre estos interesantes objetivos habiendo
cbtenido dos proyectos de investigacidén, ( C.A.Y.C.I.T
con D.I. 805, titulado "Repercusiones del consumo de

aceite de oliva sometido al proceso de fritura socbre el
metabolismo 1lipidico y mineraloproteico en periodos de
intenso anabolismo" y C.I.C.Y.T proyecto ALI 88-0696

titulado "Inluencia del consumo de grasas crudas Y
procedentes de frituras sobre la biodisponibilidad vy
metabolismo 1lipidico y mineral" ), para conocer la

influencia del consumo de grasas utilizadas en fritura
sobre el metabolismo lipidico y lipoproteico. Estudios



previos sugieren pequefias nodificaciones en las gue
podemos resaltar un incremento de 1la colesterolemia,
modificacién del cociente colesterol/fosfolipidos de
algunas lipoproteinas, asi come una tendencia a 1la
disminucién de la trigliceridemia. No obstante, en estos
estudios previos no se aborddé en profundidad el estudio
del grado de alteracidén de la grasa administrada a los
animales de experimentacidén, hecho que se aborda con
amplitud en el presente trabajo, permitiendo este hecho
establecer mads objetivamente 1la relacién grado de
alteracién de 1la grasa/ efectos nutricionales y otros
parametros.



1.2. LA FRITURA DE LOS ALIMENTOS. VARIABLES DE ESTE
PROCEDER CULINARIO QUE INFLUYEN EN LOS CAMBIOS DE
LAS GRASAS CULINKARIAS.

1.2.1. Variables dependientes del proceso.

1.2.1.1. Temperatura.

Las alteraciones de las grasas culinarias
producidas por 1la temperatura, han sido descritas por

muchos autores (Perkins y Akkeren, 1965; Lomanno vy
Nawar, 1982), sefialandose gue a partir de los 200°2C el
efecto es mucho mas dréatico {Gere, 1983a).

A este respecto, cabe comentar que es mucho mas
abundante la bibliografia relacionada con
sobrecalentamiento que con fritura.

Fedeli (1988) en sus trabajos sobre fritura,
describe gque la velocidad de degradacién de un aceite es
proporcional a 1la temperatura de calentamiento y al
tiempo que dura el proceso de fritura.

Robertson (1967). afirma que la temperatura de
fritura no debe ser tan alta que queme la grasa, incluso
localmente. Segln este autor, el calor requerido para la
fritura debe ser distribuldo lo m&s uniformemente posible
a lo largo de un amplio drea de superficie de
calentamiento.

Segin Stevenson y col (1984) las reacciones
térmicas tienen lugar preferentemente en las capas méas
bajas del recipiente, dado el menor acceso de aire.
Parece claro gque aunque la capacidad de absorcidon de
oxigeno por la grasa disminuye al aumentar la
temperatura, este efecto se compensa al favorecerse la
continua entrada de aire por el incremento de las
reacciones oxidativas con la temperatura.

Ademds, hay que tener en cuenta, la relacién que
existe entre la temperatura del bafio y la formacidn de
surfactantes en el mismo (Blumenthal, 1991) ya que las
altas concentraciones de surfactantes aumentan el ritmo
de descomposicién del aceite, debido a gue el aceite moja
las resistencias. El aceite se carboniza -~ a las
temperaturas altas en las superficies de calentamiento.
Esta carbonizacidén produce compuestos de color rojo que
representan la mayor parte del color en los aceites
usados asi como también la mayoria de los acidos ciclicos
y de otros compuestos considerados como indeseables.



Es importante comentar, que la fritura es un
proceso dinadmico donde la temperatura del bafo de fritura
varia debido a la adicién del alimento y a los procesos
de evaporacién de agua y absorcidn de grasa.

1.2.1.2. Tiempo y tipo de calentamiento.

Un incremento en la duracién del proceso de
fritura, produce una mayor alteracidén (Morrison Yy
Robertson, 1978; Bracco y col., 1981). Por otra parte,
el tiempoc de calentamiento determina la estabilidad y la
formacién de diferentes compuestos de alteracidn (Nawar,
1985a) .

Asi, 1la formacidén de polimeros sucede en tiempos
de calentamiento cortos, aungue tales productos presentan
gran estabilidad a largo plazo.

Segin Peerss y Swoboda (1982) el tipo de
calentamiento también es decisivo, ya que si éste es
discontinuo produce mayor degradacién en la grasa que el
continuo.

Estos autores indican que la pérdida de a&cidos
grasos insaturados es caracteristico del deterioro
oxidativo, vya que el descenso de acido linoléico (C18:2)
era mids grande dque el de acido oleico (C18:1). Ademas,
sefialan que alrededor de un 25% del contenido de
linoléico del aceite de girasocl se destruia durante un
experimento de frituras de patatas realizado de forma
intermitente (discontinua), mientras gue un experimento
paralelo de fritura continua de patatas, sélo se destruia
un 5%.

Los triglicéridos no reactivos también
decrecieron mucho mis, durante la fritura intermitente,
siendo la alteracidn final de un 40%, mientras en la
fritura continua la pérdida de triglicéridos fue sdélo de
un 10%.

El color del aceite sufrié un oscurecimiento en
ambos experimentos, pero mucho més marcado para la
fritura intermitente que para la continua,

También se observd un incremento en la absorcién
a 230 y 270 nm como era de esperar, debido a la
degradacidén oxidativa del &cido linoléico presente en el
aceite de fritura. En ambos experimentos se observd un
decrecimiento de la acidez, pero en la fritura continua
la acidez se incrementd 1ligeramente sobre el valor
inicial después de mAs de 30 frituras, mientras gue con
la fritura intermitente la acidez se incrementd



progresivamente después de 10 frituras y alcanzd un valor
de 0,35% de Acido oleico después de las 40 frituras.

Peerss y Swoboda {1982) establecen ademds unos
comentarios subjetivos sobre la calidad de las patatas
"chips" producidas, indicandose que durante las frituras
continuas, no se observan cambios deletereos en las
mismas, ya que las 'chips" estaban bien cocinadas y
tostadas en la fritura 40 y eran bien aceptadas. Sin
embargo durante las frituras intermitentes, después de la
fritura 20, la formacién de espuma era grande Yy el
problema 1llegd a ser tan serio gue las "“chips'"debian de
ser sumergidas mucho més lentamente en el aceite
caliente. La fritura se realizaba entonces
inadecuadamente y las '"chips" no eran crujientes ni
tostadas y también resultaban a causa de su contenido
grasc, impalatables.

Finalmente como ambos experimentos se realizaron
sin reposicién de aceite, hubo un decrecimiento del
volumen de aceite, por la absorcién del mismo por las
patatas de un 30% para la fritura intermitente y de un 25%
para la fritura continua.

1.2.1.3. Relacién superficie/volumen de la freidora o

sarten.

Al aumentar la cantidad de grasa de fritura en
contacto con el aire, debido al incremento de la relacién
superficie/veolumen, se ejerce un efecto determinante
sobre la velocidad de alteracidén de la grasa culinaria
(Bracco y ceol., 1981), aumentando la posibilidad de las
reacciones oxidativas. Esto Jjustifica, al menos en
parte, la utilizacién de sartenes hondas de gran
capacidad en el area Mediterranea, o en su defecto, el de
freidoras.

1.2.1.4. Adicién de aceite nuevo.

La adicidén de aceite nuevo, practica habitual
para compensar las pérdidas de volumen de aceite debidas
a la capacidad del alimento de absorber la grasa
culinaria, podria ser beneficlosa ya que produce una
dilucién de 1los productos de alteracién. Sin embargo,
para unos autores, serla beneficioso afadir aceite
frecuentemente, (Robertson, 1967; Billek, 1985;
Pérez-Camino y col., 1987), mientras que otros como Gere
(1982) mediante experiencias paralelas de fritura, en un



caso con adicidén de aceite "fresco" para compensar el gque
ha sido absorbido por el producto frito, y en otros sin
adicién, comprobd que el aceite se deteriora més
rapidamente al adicionar aceite fresco, siendo esto
atribuido al efecto catalitico de 1los productos de
degradacidén presentes en el aceite usado, 1los cuales
promueven el deterioro del que ha sido adicionado.
Resultados similares obtuvieron Stevenson y col. (1984).

1.2.1.5. Equipog de fritura.

Basicamente, el proceso tiene lugar en sartén o
freidoras para uso doméstico y restaurantes, o bien en
freidoras usadas a escala industrial para producir
grandes cantidades de alimentos fritos (patatas,
cacahuetes, etc} y prefritos con fines comerciales.

En una excelente revisidn puesta a punto por
Morton y Chidley (1988) y en otra por Cuesta Yy
Sanchez-Muniz (1991c), se describen las caracteristicas
de estos equipos.

Las freidoras domésticas tienen una capacidad de
2-5 litros, mientras gque en las usadas en la industria
del "catering" oscila entre 5 y 25 Kg. Ambas estén
fabricadas en acero inoxidable e igualmente ambas
utilizan para el calentamiento del aceite, resistencias
eléctricas situadas en la base, para lo cual estén
sumergidas apropiadamente, Yy son controladas mediante
termostatos.

No obstante, se debe wvigilar 1la temperatura
periddicamente con termdmetros, ya que segin Blumenthal
(1991) durante 1la fritura se produce la formacidn de una
finisima capa aislante sobre las resistencias, cuya
formacidén depende del grado de alteracidén del aceite o
grasa culinaria y en particular de 1la formacidn de
surfactante. Dicho surfactante carbonizaria sobre las
superficies de 1las resistencias, produciendo una capa
aislante, demandando al sistema controles térmicos mas
elevados por parte del termostato.

Es aconsejable, para evitar el posible
sobrecalentamiento del aceite, establecer corrientes de
conveccldédn o mds sencillamente agitar el cestillo de 1la
freidora durante la fritura.

El rango de temperatura en el "catering" deberia
estar entre 165-1852C. Esto significa que la temperatura
mas alta que se puede alcanzar en estas condiciones seria
al menos 202C por debajo del punto de humo. El nivel de
aceite se mantiene por reemplazamientos periddicos con



aceite fresco. También es conveniente sehalar gue la
freidora no debe estar sobrecargada de alimento y que no
debe sobrepasarse el tiempo de fritura, para dgque la
calidad del producto de la fritura no se vea alterada.
Una relacién 6:1 de aceite alimento es la que normalmente
se emplea. Nuestro equipo utiliza en fritura de patatas
en freidora 1la relacién 6:1 (Herndndez y ceol., 1989;
Sanchez~Muniz y col., 1989), mientras que para fritura de
sardinas la relacién se mantiene entre 4,6-5:1
(S&dnchez-Muniz y col., 1990b).

Las freidoras llevan una tapa de metal apropiado
para limitar el contacto del aceite con el aire, durante
los largos periodos de tiempo en que no son usados.

En las freidoras utilizadas a escala industrial,
hay un volumen continuo de aceite que suele ser de
200-500 Kg. Diversas casas manufacturadoras como Florigo
BV. (Holanda) Y Sandvick Design and  Processing
Engineering (Sandvick D+PE, U.S.A.) han disefiado modelos
ampliamente aceptados en el mercado mundial. Tales
freidoras estan disehadas de forma que haya una
temperatura uniforme en el aceite del bafio {1802 + 29C) y
una baja diferencia de temperatura entre el calor de los
tubos de 1las resistencias eléctricas y el aceite que los
rodea. Esto evita los "puntos de calor" y la penetracidn
de restos guemados en la superficie de 1los tubos de
calentamiento (Morton y Chidley, 1988).

Dispositivos especiales en la caldera reducen el
volumen total del aceite en uso y hacen posible una
renovacidén del mismo cada dos o tres horas. Una continua
renovacién de los sedimentos desde la base de 1la cuba
permite que la temperatura sea uniforme y esto contribuye
a una baja produccién de Acidos grasos libres (maximo
0,5%), vy a un me)or sabor, color y apariencia de los
productos finales.

En términos de produccién, estas freidoras
industriales pueden procesar de 100 a 2.000 kg de
producte por horas. En un proceso bien organizado, la
degradacién causada por el calor vy 1la oxidacién se
minimiza si se consigue alcanzar un equilibrio entre el
flujo de aceite fresco anadido y la absorcidén de aceite
usado por el producto frito.

Otros paises se han interesado tambiém en la
fritura. La Swedish Gothendurg School, (citada por
Morton y Chidley, 1988) ha considerado las ventajas de
esta técnica como son la produccién de unos alimentos
tostados muy agradables, y las pequefias pérdidas en su
valor nutritivo.

Los investigadores suecos han contribuide
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analiticos de caracter general (Iodo, refraccidén vy
peréxidos) fueron menores al freir en sartenenes de
hierro, ya que se freia ininterumpidamente en el aceite
caliente, mientras gque en los ensayos en freidoras
domésticas, se dejaba enfriar el aceite entre frituras,
lo cual contribuye como es sabido, a favorecer cambios en
las grasas de fritura. No obstante en Andalucia es muy
comim la wutilizacién de sartenes profundas de hierro, en
donde la superficie del aceite en contacto con el aire es
relativamente pequefia en comparacién con el volumen de
aceite gque puede contener (Varela y col., 1983).

Dada la posible implicacién del aluminio en la
enfermedad de Altzheimer, en algunos paises se ha
considerado la retirada del mercado de vasijas gue
contengan aluminio, (del castillo, 1991. Comunicacién
personal).

Robertson, en 1967, se refiere a los materiales
mas adecuados para realizar la fritura sefialandose el
aluminio, nickel y acero inoxidable como los mé&s idoneos.

1.2.1.8. Transferencia de calor

-- El medio de transferencia de calor, esto es el
aceite de fritura es un compuesto no acuoso, mientras que
el alimento contiene altas o muy altas proporciones de
agua (Keller y Escher, 1989).

- Para que se produzca la fritura o coccién, el
calor debe ser transferido desde el medio no acuoso,
aceite, al medio primordialmente acuoso, alimento.

- Cualquier cambio en la capacidad del aceite
para transferir caleor o cocinar, incluyendo la interfase
aceite-alimento debe ser el resultado de los productos de
descomposicidén o de la interaccidén del aceite.

~ Los compuestos del alimento que el aceite
extrae, los compuestos de descomposicién del aceite mismo
y el oxigeno absorbido en la interfase aceite-aire, todos
contribuyen a que el aceite cambie de un medic gue es
casi un triglicérido puro a una mezcla de cientos de
compuestos (Artman, 1969; Fritsch, 1981}. -

- Aquellos conmpuestos que afectan la
transferencia de calor, en la interfase aceite-alimento,
han de actuar reduciendo 1la tensidén superficial entre
es0os 2 materiales no miscibles. Estos compuestos actuan
como agentes humectantes y son considerados surfactantes
(Miller y Neogi, 1985; Fisher y col., 1985).

12.



- A medida que el aceite se va descomponiendo, se
van formando mas surfactantes que ocasionan un aumento en
el tiempo de contacto entre el alimento y el aceite,
Esto hace que el alimento absorba aceite en exceso y que
la tasa de transferencia de calor a la superficie del
alimento aumente. Con el tiempo, la superficie del
alimento se seca y obscurece, mientras que la conduccién
de calor hacia el interior se mantiene constante y no
puede acelerarse por medio de cambios en el aceite.

1.2.2. Variables dependientes del tipo de grasa culinaria

1.2.2.1. Aceite de girasol. Caracteristicas y composicién

La composicidén quimica y las constantes fisicas y
fisicoquimicas de la grasa culinaria son otras variables
a considerar en la fritura.

El aceite de girasol se extrae de las semillas de
Helianthus annus, de la familia Asterlceas. Se obtiene
por presién de las semillas descascarilladas y secas o
por extraccidén con disoclventes.

Seqgin El-Shattory y Taha (1980), la composicidn
en Acidos grasos del aceite de girasol varia segln
proceda de la variedad descascarillada o de la variedad
blanca. Asi mismo, la composicidn en &cidos grasos varia
ligeramente cuando estas semillas son calentadas con
calor seco. Estos cambios se detallan en la Tabla A de
la pa&gina siguiente.

Put vy col. (citado por El-Shattory y Taha 1980)
sefialan que el aceite de girasol es rico en acidos grasos
poliinsaturados vy debe contener entre 65-75% de &cido
linoléico, con sdlo trazas de linolénico (0,1 - 0,3%).

Estos mismos autores puntualizan que el aceite de
girasol cuando se calienta puede sufrir polimeraciones y
sugieren que su reutilizacidn debe ser limitada cuandoc se
frien patatas y otros alimentos.
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TABLA A: Composicién porcentual de los principales &cidos
grasos de la semilla del H. annus obtenidos por
calentamiento seco. Composicidén seglin variedad.

Variedad descascarillada Variedad Blanca

Ac- grasos Control cEalentemiento Eeontrel Ealentamiente

Seco Seco
Palmitico(%) 7.0 7,2 6,2 6,0
Estearico(%) 3,2 3,0 2,6 2,4
Oleico(%) 34,3 33,5 52,1 52,5
Linoléico(%) 55,6 56,3 39,1 39,1

Adaptado de El-Shattory y Taha (1980).

La composicién del aceite de girasol utilizado
por Harwood Yy Geyer (1975%), fue la siguiente (datos en
%):

Palmitico 5,6
Palmitoleico Trazas
Estearico 2,2
Oleico 21,5
Linoléico 66,2
Segin Guillaumin y col. (1978), la composiciédn

porcentual del aceite de girasol es la sigquiente:

Palmitico
Palmitoleico
Estelrico
Oleico
Linoléico

~N oo
~ v v
W NN W

[T ol

La composicidén del aceite de girasol wutilizado
por Figueroca (1984) fue la siguiente (datos en %)=

Palmitico 7,0
Palmitoleico 0,1
Esteérico 5,2
Oleico 23,4
Linoléico 64,4
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Segin Paccalin y Julliet (1982) el aceite de
girasol, préacticamente desprovisto de acido 1linolénico,
es el mas consumido a pesar de su gran labilidad frente
al calor. El mismo autor senfala que, como todos los
aceites insaturados, es preferible no calentarlos a méas
de 1802C, ni usarlo en frituras repetidas mas de 8 o 10
veces.

La insaturacién de la grasa influye en el grado
de oxidacién de la misma, ya que segin Frankel (1985) la
velocidad de autoxidacién de tres acidos grasos
constituyentes de las grasas, como el oleico, linoléico y
linolénico, es proporcional a 1:40-50:100, en lo
referente a la absorcidén de oxigeno y a 1:12:25 en cuanto
al desarrcllo de hidroperédxidos.

También segln Dobarganes y Pérez-Camino (1986)
durante el tratamiento oxidativo, todos los 4&cidos
grasos, a excepcién de los saturados, experimentan una
degradacidén apreciable, tanto mas elevada, cuanto mayor
es el grado de insaturacién. Por ello sino existiera
dilucidn del aceite de fritura por la grasa del alimento,
las cantidades reales de Cl6:0 (palmitico) y C18:0
(estedrico) deberian permanecer constantes independiente-
mente del grado de alteracidén, mientras disminuirian las
cantidades de Cl6:1 (palmitoleico): C18:1 (oleico) y es-
pecialmente C18:2 (linoléico).

No obstante, hay gue considerar gue estas
diferencias fueron obtenidas en condiciones de bajas
temperaturas y con mezclas de acidos grasos diferentes a
los que se producirian al estar estos acidos grasos
formando parte de triglicéridos, con lo que puede haber
interacciones entre ellos. Estudios posteriores,
demuestran que en condiciones termoxidativas, las
diferencias atribuibles a la composicidén de la grasa no
son tan dréasticas como se podria esperar, (Chang y col.
1978; Steveson y col., 1984; Gutierrez Gonzélez-Quijano
y Dobarganes, 1988). Hay autores que consideran que es
el tipo de procedimiento empleado en la fritura el que
determina el grado de deterioro de la grasa y no la
composicidn de la misma (Chang y col., 1978). -

Por otra parte, la grasa, debidoc a la calidad
inicial, puede tener vya una determinada cantidad de
perdéxidos, Acidos grasos libres, etc. Estos, junto con
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determinados compuestos del insaponificable (tocoferoles,
esterocles, colorantes, etc.) pueden actuar como
aceleradores o inhibidores de la alteracidén termoxidativa
(Sims y col., 1972; Huang y col., 1981).

Una recomendacién de tipo general seria 1la
utilizacién en 1la fritura de una grasa de calidad sin
prooxidantes y ademfs con una insaturacidén media o baja.

En nuestro laboratorio se han realizado
investigaciones sobre los cambios que se aprecian en las
grasas empleadas en frituras (Varela, 1980; Varela vy
col., 1983; Rodriguez vy col., 1984; Cuesta y col.,
1987a; Cuesta y col., 1991a) viéndose gue hay un descenso
porcentual de los &cidos grasos poliinsaturados, no
modificadndose los 4&cidos grasos monoinsaturados. No
obstante, Figueroa (1984) en otras experiencias
efectuadas con patrén interno llegd a la conclusién de
que los acidos grasos monoinsaturados también disminuian.

Algunos autores, Brodnitz y col. (1968); Thaler

y Kleinaw (1969a); Thaler y Kleinaw (1969Db) ;
Yanishlieva (1985) sugieren que todos los &acidos grasos,
incluidos los saturados, serian susceptibles de

alteracidén termoxidativa.

Para comprender el comportamiento del aceite
durante el cocinado y la fritura, hay que tener en cuenta
gue la degradacién térmica estd en funcidén de numerosos
parametros; entre éstos y directamente relacionados con
el aceite, estan la insaturacidén de los Acidos grasos, la
concentracidén y el nimero de antioxidantes y la presencia
de metales en el aceite (Fedeli, 1988).

Fedeli (1988) realizé un amplio estudio de 1la
influencia de éstos y otros factores en distintos aceites
(oliva, cacahuete, maiz y girasol) y 1llegd a las
siguientes conclusiones:

- En el aceite de oliva, con un bajo contenido en
dcido linoléico, 1la alteracidn estd retardada por 1la
minima velocidad de desaparicidén del &cido cleico. Esto
se debe a que la transformacidn interna de los &cidos
grasos s mucho mayor en el caso de los aceites
poliinsaturados que en el de los monoinsaturados.

- El1 aceite de oliva virgen presenta mayor
resistencia a la oxidacién que Jlos demds aceilites
estudiados en las mismas condiciones.

- En un calentamiento prolongado, el aceite de
oliva forma menos perdéxidos que los otros aceites
comparados. Asl mismo, la concentracioén de los productos
de descomposicién también es menor.
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-~ Respecto a la presencia de antioxidantes, en
todos los aceites considerados, los (nicos presentes son
tocoferoles, excepto en el aceite de oliva que presenta
al menos cuarenta compuestos distintos con accion
antioxidante, adem&s del alfa-tocoferol. La presencia de
un gran namero de distintos compuestos mejora la
proteccién frente a la oxidacién por el fendmenoc de
sinergismo.

El mismo autor llega a la conclusidén de gque el
aceite de oliva, se degrada menos gque los otros aceites
comparados, siendo el 6rden de rentabilidad
oliva>cacahuete»maiz>girasol.

1.2.2.2. Surfactantes

Las causas del aumento del tiempo de contacto
entre el aceite y alimento son dobles (Ohlson, 1983):

- surfactantes activados por el agua
- surfactantes activados por los lipidos.

Esta teoria de surfactantes viene apoyada por la
siguiente hipétesis:

La fritura es basicamente un proceso de
deshidratacién. Cuando se frie un alimento, el agua vy
los compuestos disueltos dentro de ese agua, son
calentados vy bombeados desde el alimento hacia el aceite
que lo rodea (Varela y col., 1988).

Esta teoria puede formularse asi: los
surfactantes son responsables de las diferencias entre la
superficie y el interior del alimento frito inducidas por
el envejecimiento de los aceites (Blumenthal, 1987).

Stern y Roth (1959) citados por Blumenthal
(1991), conjeturaron gue podrian formarse compuestos de
descomposicidn del aceite y actuar como surfactantes,
pero ellos no posefan en su laboratorio los medios
adecuados para investigar esa hipdtesis.

Blumenthal Y Stockler (1986) aislaron e
identificaron un surfactante activado por el agua, el
oleato de sodio (jabén), en una fraccidén muy polar de una
grasa de fritura. Los jabones, los fosfolipidos y las
sales inorgénicas son surfactantes activados por el agua.
El grupo de surfactantes activados por los lipidos
incluye los polimeros térmicos de baja polaridad y los
polimeros oxidados de alta polaridad.
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Los aceites de fritura usados pueden contener
entre 0,% vy 1,5% de agua a las temperaturas de fritura.
Una patata frita que se estd friendo en un bafic de aceite
libera agua en forma de vapor, el cual forma burbujas en
la interfase aceite-agua (Blumenthal, 1991).

A concentraciones bajas de surfactantes en el
aceite, muy poca cantidad de oxigeno se incorpora al
aceite. A concentraciones moderadas, la oxigenacién da
lugar a compuestos como los acidos grasos oxidados, los
cuales, producen buenas propiedades de transferencia de
calor en el aceite y los compuestos volatiles deseables.
A altas concentraciones, la incorporacién de oxigeno es
muy alta, de manera que la dindmica y la cinética de 1la
descomposicién del aceite son forzadas a producir acidos
grasos de cadena corta formandose depdsitos de polimeros
sobre las paredes de la vasija, en la superficie de las
resistencias y en el cestillo de la freidora.

Concentraciones bajas de surfactantes producen
escasa absorcién de aceite en el alimento, y la
superficie y el interior del alimento se cocinan poco.
Una concentracién moderada produce una absorcidn normal
de aceite en el alimento y la coccién de las partes
externa e interna es satisfactoria.

Concentraciones altas producen alimentos
embebidos en aceite con la parte externa sobrecocida y 1la
parte interna cruda.

Blumenthal (1987) sugiere que segin aumente 1la
cantidad de surfactantes en el aceite por el aumento de
su uso y/o la descomposicidn del aceite, o seglin gue los
surfactantes se introduzcan en el aceite por accidente o
con intencién, todos los efectos en el alimento son
funcién de la concentracidén de surfactantes en el aceite.

Para un nivel de surfactante determinado, el
tiempo de permanencia del alimento en el aceite puede
moderar el engrasamiento, pero el tiempo de fritura no
debe cambiarse arbitrariamente para controlar la cantidad
de aceite que se absorbe porque el nivel de surfactantes
cambia constantemente.

Mas surfactantes significa mayor formacién de
polimeros. A medida que la tensidn superficial en 1la
interfase con el aire disminuye y a medida gque se absorbe
mas oxigeno, més polimeros se forman en el aceite hasta
gue éste se satura. Una mayor concentracién de polimeros
permite que se produzcan burbujas de vapor mads estables,
con lo gue la tasa de oxigenacidén sube; esto puede ser
observado y medido. En aceites "degradados" la formacién
de espuma puede observarse directamente. Estas
caracteristicas fisicas observables se correlacionan con
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el aumento de los polimeros Yy otros compuestos
surfactantes.

Un nivel de surfactante mds alto ocasiona tiempos
de contacto maAs largos entre el aceite caliente y 1la
superficie acuosa del alimento. Con tiempos de contacto
mas largos, en un periodo de tiempo determinado, se
transfiere md&s calor del aceite al alimento. La mayor
transferencia de calor produce mayor deshidratacidén en la
superficie del alimento, loc que generalmente se traduce
en una mayor emigracidn de agua desde el centro hacia la
superficie exterior del mismo. Este fendmeno también
puede observarse y medirse.

Como ya se ha sefialado, al mojarse la superficie
de las resistencias se produce la completa carbonizacidn
de una capa de aceite y la formacidn de una capa aislante
alrededor de las resistencias. Esto da lugar a gue la
temperatura de 1las superficies de 1las resistencias
aumente debido a que los controles demandan mas calor
sensible de 1la fuente de energia, a pesar de que la
temperatura del aceite estd todavia bastante alta.

Esta teoria puede lograr gque se Rejore la
eficacia de produccidn y se produzcan alimentos mds sanos
y de mejor calidad si se controlan entre otros aspectos
la formacidn de surfactantes.

1.2.2.3. Aditivos vy Contaminantes.

La presencia de aditivos y contaminantes que
prevengan la oxldacidén en las grasas puede influir en la
vida Gtil de las mismas.

La seleccién y mantenimiento de una alta calidad
del medio de fritura incluye varios factores, asi de suma
importancia es utilizar una grasa gque durante su uso,
desarrolle un aroma gque realce el aroma propio del
producto que se frie. Ademds el aroma de la grasa con
que se frie debe ser 1lo suficientemente estable para
mantener apetitoso el producto durante su vida Gtil.

Hay muchos componentes del sabor en las grasas de
fritura que contribuyen a que las frituras sean-de buena
calidad, tengan un sabor mds apetitoso.

Uno de 1los grupos mejor conocidos son 1los
isémeros decadienales.

Sin embargo, Schieberle Y Grosch (1981)
demostraron gque los decadienales se oxidan f&cilmente a
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hexanal y octenal, los cuales son poco apetitosos vy
contribuyen a otorgar sabor rancio a muchos alimentos.
Ademds Zhang vy Ho (1989) han demostrado gque los isdmeros
decadienales calentados con el aminodcido cisteina
producen compuestos de caracter sulfurado tipo cebolla y
aroma a carne quemada. Estos caracteres podrian encajar
© no en el caracter total del sabor que se desea que
tenga la fritura (Jacobson y col., 1989).

Es preferible entonces evitar las reacciones
"laterales" de los decadienales y prevenir por todos los
medios posibles la oxidacién de los componentes
decadienales y de otros compuestos sapidificantes
deseables del medio de fritura.

La concentracién de antioxidantes tiene una
influencia decisiva en la preservacidn de los aceites
vegetales y debe ser evaluada desde dos puntos de vista:
uno concerniente a la preservacidén antes de su uso y otro
a la prevencidén de la autoxidacidn durante el cocinado.

Efectivamente, el grado inicial de preservacidn
es importante en la determinaciédn de la concentracidén de
nicleos activos de promocidn de compuestos de alteracidn.

Los antioxidantes comunes, incluyendo los
tocoferoles, hidroxianisoles butilados (BHA) ,
hidroxitolueno butilado (BHT), propilgalateos (PG), e
hidrogquinonas bhutiladas terciarias (TBHQ) retardan 1la
oxidacién a temperatura ambiente, perc son menos
efectivos incluso inoperantes cuando estdn sujetos a
altas temperaturas (Chang y Mone, 1969; Gordon y Magos,
1984). Segin Augustin y Berry (1983) a pesar de que
tienden a perderse por volatizacién parecen ser eficaces.
La adicidén de antioxidantes fendlicos a los aceites de
fritura en combinacién con siliconas ha sido
recientemente estudiada por Frankel y col. (1985)
sefialando gue el comportamiento como grasa de fritura del
aceite de soja, parcialmente hidrogenado, fue mejorado
por la adicién de TBHQ con metilsilicona. Esto sugiere
un efecto sinérgico. Los antioxidantes mas wutilizados
aparecen en la tabla B.

TABLA B - Antioxidantes naturales y afadidos a los
aceites de fritura.

- Tocoferoles naturales

- Antioxidantes naturales

- Antioxidantes quimicos permitidos (a)

20,



Butilhidroxianisol
Butilhidroxitolueno

Propilgalato

Dodecilgalato

Butilhidrogquinona Terciaria (TBHQ)
Acido citrico (como sinergista)
Dimetil polisiloxanos

(a) sujeto a diferentes legislaciones

- De Morton y Chidley (1988}.

Otro tipo de antioxidantes, poco conocido, es el
de las especias y condimentos. Kimura vy Kanumori
(citados por Boskou, 1988) han obtenido una patente para
el uso de un antioxidante obtenido de hierbas y que
contiene, entre otros, flavoncides, Aacido citrico,
péptidos y aminocacidos.

En lo gue concierne a los tocoferoles,
antioxidantes naturales, estos son menos efectivos o
incluso inactivos a elevadas temperaturas (Boskou, 1988).
Gordon y Magos (1984) encontraron gque la adicidén de 0,02
% del alfa-tocofercl calentado a 1802C no era efectivo
contra la termoxidacidn.

Fedeli (1988) sefiala gue el contenido en ppm de
tocoferoles en el aceite de girasol es de 500,
ligeramente mads elevado que en el de maiz, y del érden de
3 a 5 veces que en el de oliva virgen o refinado.

Sin embargo, la formacidn de productos de
oxidacién a 259C muy por debajo de la temperatura de
descomposicidén de los hidroperédxidos, fue para el aceite
de girasol del orden de 2 a 3 veces mds elevada que la de
aceites de oliva virgen o refinados. Entre 60 y 110°C la
reaccién de la descomposicién de hidroperéxidos coexiste
con la de su formacién para determinar un balance el cual
es proporcional a la temperatura, siendo mencr la
resistencia del aceite de girasol a la alteracidn que la
de los aceites de oliva.

A pesar del elevado contenido de tocoferoles del
aceite de girasol, 1la alteracidén a temperaturas entre
150-1802C, fue para Fedell (1988) siempre mas -profunda
que en los acelites de oliva, promoviéndose la formacién
de polimeros de Acidos grasos poliinsaturados en mayor
extensién y siendo la formacidén de productos volatiles
menor.



Las siliconas se han usado también para mejorar
la estabilidad de los aceites durante el calentamiento y
fritura.

Sakata vy col. (1985} han sefialado que el uso de
aceite de palma para fritura requiere la adicién
indispensable de silicona para impedir la formacidén de
espuma y la oxidacién, ademds de servir para prolongar la
vida del producto frito.

Los fitosteroles, compuestos antioxidantes
naturales, también parecen ser efectivos en evitar el
deterioro de los aceites por los cambios indeseables que
ocurren durante el calentamiento.

Gordon y Magos (1984) han demostrado gque no
solamente el 4 alfa-metilesterol sino también el
dimetilesterol contienen un etilideno en la cadena
lateral gque puede retardar 1la alteracidén del aceite
durante calentamientos prolongados. El modo de accién de
estos fitosteroles todavia no estid dilucidado aunque
existen diversas teorias a este respecto (Gordon y Magos,
1984)}. Es de hacer notar la eficacia de estos compuestos
como antioxidantes a 18092C, a pesar de su ineficacia a
bajas y medias temperaturas (Boskou, 1988).

A pesar de que Ghavani y Morton (1984),
demostraron la pérdida de esteroles en un aceite de soja
empleado en frituras realizadas en freidoras, estos
mismos autores no fueron capaces de demostrar productos
de oxidacién en la fraccién insaponificable del aceite.
Se cree gue cuando se calienta un gran volumen de aceite
en una freidora hay poco aporte de oxigeno vy las
reacciones en las cuales participan los radicales
esteroles conducen a polimerizaciones mas bien que a
productos de oxidacidn. Entonces, cuando se llevan a
cabo experimentos de calentamientos a 1809C en vasijas
poco profundas, sin burbujeoc de oxigeno, los esteroles no
son ni oxidantes ni antioxidantes (Sims y col., 1972;
Boskou y Morton, 1976).

1.2.3. Variables dependientes del alimento

1.2.3.1. Preparacion -

Si en un principlo es decisiva la calidad del
aceite, la cual determina en parte la vida Gtil de un
aceite es decir, el namero de veces que éste puede ser
empleado en frituras sucesivas, es evidente gue también
influye el tipo de producto que va ser frito. (Rojo vy



Perkins, 1987). Esto se refiere principalmente a la
cantidad de grasa del alimento gue puede ser cedida al
bafio de fritura, si bien otros componentes que se

adicionan al alimento pueden tener una importancia
decisiva en la calidad final del producto frito.

Por tanto, la preparacidn del alimento es otro
factor a considerar. El mismo puede ser rebozado en
harina y adicionado de sal. Esto condiciona la vida atil
de un aceite y también la penetracién del mismo dentro
del alimento. Por otra parte, segin sefialan Morton vy
Alim (1974) la penetracidén del aceite dentro del alimento
es diferente si el alimento se frie directamente, con una
delgada cubierta de harina o bien rebozado. La fritura
de pescado cuando éste ha sido cubierto de una delgada
pelicula de harina difiere de la fritura de las tiras de
pescado rebozado ya que, en el Gltimo caso, el alimento
es guisado més bien que frito, debido a que la grasa no
penetra dentro del alimento sino que permanece fuera, en
la cubierta.

Por otra parte, otro factor importante gue
determina el sabor de las grasas de fritura y de las
frituras son los compuestos de reaccidén del "“tostado".
Kaanane y Labuza (1989) sefialan que la actividad del agua
es muy importante en 1las frituras, tanto en la fritura
inicial, como en el almacenamiento del producto.

La mayoria de los rebozados son mezclas de base
acuosa gque contienen tanto azticares libres como unidos a
aminodcidos (gue son los precursores del tostado), con
una actividad acuosa cercana al nivel en el cual se
produce el maximo de tostado. Dado que la reaccidén del
tostado se acelera mucho con el aumento de la
temperatura, puede producirse con facilidad una
coloraciédn oscura y un sabor amargo en el rebozado y en
la grasa de fritura.

Los grupos aldehidos gue adn son parte de la
molécula de triglicérido pueden reaccionar con los grupos
amino para dar colores y sabores amargos, dificiles de
eliminar. Sin embkargo, no todos los productos de
reaccién del tostado son indeseables. Algunos
proporcionan 'notas" de sabor muy positivas y otros como
algunas combinaciones de azlcar-aminodcidos, aportan un
efecto antioxidante apreciable. Sin embargo, muchos de
los compuestos polimericos y los acidos grasos -oxidados
gque se forman en las grasas y en los costados de las
freidoras, también son muy amargos (Waller y col., 1983;
Kaanane y Labuza, 1989).
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1.2.3.2. Intercambio de grasa entre los alimentos y las
grasas de fritura.

Junto con los cambios basicos de la grasa
empleada en fritura es necesario considerar las
interacciones gque tienen lugar tanto entre las grasas y
otros componentes lipéfilos de los alimentos y las grasas
de fritura, asi como entre los productos de reaccién vy
otros compuestos presentes en el alimento y la grasa
culinaria.

Entre estos Ultimos estarian los producidos por
reaccién entre 1los hidroperéxidos y otros compuestos
polares de alteracién con grupos amino, hidroxilo,
carboxilo de los componentes fundamentales del alimento.
Su complicado estudio se ha iniciado en los dltimos afios
partiendo del sistema simplificado (Sims y Fioriti,
1975) .

En cuanto a la cinética de penetracidén de la
grasa dentro del alimento ha sido muy estudiada en el
ITERG de Paris por Guillaumin, en USA por Blumenthal y en
Espafna por Varela. Nuestro grupo también estad realizando
algunos trabajos en este campo (Figueroa, 1984;
Hernédndez, 1989; Sanchez-Muniz y col., 1989; Arroyo,
1991; Sanchez-Muniz y col. 1992a).

El estudio de la fritura de alimentos méas
complejos gue las patatas entrafa mayores dificulatades,
habiéndose sefialado que alimentos con un contenido graso
elevado absorben menos dgrasas durante la fritura gue
alimentos mas magros (Mai y col., 1978).

Seqgin Guillaumin (1988), un alimento frito
(patatas), tiene la siguiente estructura.

- Una capa superficial tostada producida por
deshidratacién de la parte exterior del alimento durante
la fritura (la media de su humedad estd alrededor del 3%
de agua). Su formacién comienza cuando la temperatura
del bafio estd cercana a 100°C,

- Durante la fritura el alimento pierde agua, que
se transforma en vapor, se forma una costra con numerosas
cavidades y poros. El medio graso reemplaza parcialmente
el agua perdida. El aumento de viscosidad de }a grasa
durante la fritura incrementa este fendmeno.

- La parte mas interna es lo que constituye el
alimento cocinado. El porcentaje de grasa absorbida es
de un 8,5% hasta la fritura 20. No obstante, si las
frituras son numerosas hay un incremento de este
porcentaje, 1llegando a alcanzar la cantidad de grasa
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absorbida por el alimento hasta un 15%.

Hay segln Guillaumin (1988) diferentes parametros
que condicionan esta absorcidén de grasa por las patatas.

a) Dependientes del alimento:

- E1 contenido en agua de las patatas o su
peso. Asi 1la absorcidn de grasa por las patatas
decrece cuando el peso especifico de las patatas
se incrementa. Lo

- La superficie de contacto del alimento
con el medio de fritura; a mas superficie
absorbera mas grasa del medio.

Asi, por ejemplo, una patata tipo "chip" tendréa
mads superficie que una patata frita a 1la francesa,
estando el contenido graso de las tipo “chip" cercano
usualmente a un 40%, mientras que para unas patatas a la
francesa proéximo al 9%.

En un trabajo previo realizado en nuestro
departamento (Figuerca, 1984) en fritura de patatas,
cortadas en rodajas de 1.5 mm de grosor, el contenido
graso de las patatas oscild entre 28,7% y 40,2%,
obteniéndose 1los valores mas elevados de retencidén grasa
en la fritura vigésima. Sanchez~Muniz y col. (1989)
encuentran que el contenido graso de patatas fritas tipo
"chip" en aceite de oliva fue del 27,3% en la fritura
niamero 15; estos mismos autores (Sanchez-Muniz y col.
1992a) senalan un contenido graso en patatas fritas en
aceite de girascl entre en 27-40%.

b} Dependientes de la grasa:

La estabilidad de la grasa al calor depende del
grado de insaturacién de los Aacidos grasos y de la
presencia en cantidad considerable de triglicéridos
poliinsaturados. Asi, por ejemplo, la trilinoleina en el
aceite de girasol representa un 35% de los glicéridos
totales. Esta observacidédn es también valida -para el
aceite de soja, con un 15% (Selke y Rohwedder, 1983).

La autoxidacién y la oxidacidén y polimerizacidn
térmica causan un incremento en la viscosidad del medio
de fritura, lo cual incrementa la absorcidén de aceite por
el alimento.
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Varela y col. (citados por Guillaumin, 1988),
usando un método fluorimétrico determinaron el area donde
se absorbe preferentemente la grasa en el alimento frito.
Encontraron gue es en la costra donde se acumula
principalmente 1la grasa en el alimento frito. Otras
grasas producian una costra mas gruesa y menos compacta y
definida.

Los aceites de fritura usados pueden contener
entre 0,5 vy 1,5% de agua a las temperaturas de fritura.
Una patata frita gque se estd friendo en un bafio de
aceite, libera agua en forma de vapor, el cual forma
burbujas en la interfase aceite-aire. Un aceite "nuevo"
tiene una tensidén interfacial muy alta, por lo que las
pequefias burbujas gque se forman en la superficie del
aceite se rompen rapidamente, por las bajas
concentraciones de polimeros presentes en el aceite. En
aceites "frescos", también se forman pequefias burbujas de
vapor cuando se frie cualquier alimento, pero éstas
perduran mas gue las que se forman en aceites que

contienen sblo trazas de polimeros. En aceites "6ptimos"
que tienen una tensién interfacial moderada, se producen

burbujas de tamafio mediano. En aceites "deqradados", con
tensidén interfacial baja se observan burbujas grandes vy
persistentes. En__aceites "galopantes", con tensién
interfacial muy baja, se forman burbujas grandes Yy
pequefias muy persistentes y gque se apilan, es decir, se
produce espuma (Blumenthal, 1991).

c) Condiciones de fritura:

- Influencia de la temperatura. Varela (citado
por Guillaumin, 1988) establecié que la temperatura de la
grasa del medio de fritura, la cual se sitda como ya
dijimos entre 1509C y 1802C, no tiene un efecto
significativo sobre la absorcidén de grasa por el alimento
frito.

No obstante, si consideramos una temperatura mas
elevada (por encima de los 2202C) cuando la temperatura
se incrementa, se absorbe menos aceite. Sin embargo,
estas consideraciones serian irreales, ya que nadie usa
tales temperaturas para freir alimentos.

- Influencia del tiempo de fritura. Cuandoc las
patatas permanecen en el medio de fritura durante un
tiempo largo, la absorcidén del aceite es usualmente mayor
que si el tiempo es menor. También, cuando la grasa se
utiliza muchas veces (después de 15 a 20 frituras vy
debido a la disminucién de volumen del aceite utilizado)
el tiempo de fritura se incrementa y el alimento absorbe
mas grasa.



1.2.3.3. calidad de la grasa absorbida por los alimentos.

En 1.988 Guillaumin comentaba los resultados
obtenidos en un experimento en el cual se usd aceite de
girasol para freir patatas. Después de las frituras se
drendé el alimento frito con un papel absorbente
extrayendo posteriormente la grasa de este papel. Antes

y después de la primera fritura no se observaron
diferencias en la composicién guimica de los glicéridos o
de los ésteres de los Acidos grasos. Después de 1la

decimocuarta y decimoquinta fritura se observd sélo
ligeras diferencias entre la grasa del medio de fritura y
la absorbida por el alimento. Sin embargo, al comparar
la composicién de la grasa del medio y la extraida del
papel se comprobd gue ésta (Gltima estaba enriquecida en
glicéridos y ésteres modificados. Estos resultados
indicaban que donde se acumulaban los glicéridos
modificados era en la superficie del alimento frito.

Figueroa (1984) utilizando acido pentadecandico

como esténdar interno, encontré diferencias en la
composicién de la grasa del bafio de fritura y la grasa de
penetracidén, lo que sugeria una dinamica de penetracién

diferente para los distintos &cidos grasos.

Sadnchez~-Muniz y col. (198%9) encontraron que la
composicidén de la grasa extraida de patatas fritas en
aceite de oliva, fue ligeramente diferente a la de los
aceites que gquedan en las freidoras y que el contenido de
componentes polares del aceite extraido de patatas fritas

fue mayor que el del aceite de 1las freidoras. A
consideraciones similares se llegdé friendo patatas en
aceite de girascl de forma repetida vy discontinua

(Arroyo, 1991 y Sanchez-Muniz y col., 1992a).

Esta revisidn se ha referido a fritura de
patatas, que es el alimento tratado en esta experiencia.
Indudablemente existirdn otras consideraciones en el caso
de otro tipo de alimentos, ya gque cuando éste se frie,
llega a enriquecerse en grasa dependiendo del contenido
graso del alimento crudo.

Mai y col. (1978) encontraron en un estudio
realizado en frituras de pescado fresco, que cuanto mas
alto era el contenido en grasa del pescado, mener era el
intercambio de grasa entre alimento y grasa culinaria.
Por el contrario, cuando el pescado tenia menos contenido
en grasa, absorbia mAs grasa y tendia al final a tener
una composicién similar a la del aceite usado en la
fritura.
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Sanchez-Muniz y col. (1990a) en un experimento
sobre la composicidén en acidos grasos en sardinas crudas
y fritas en aceite de oliva, de girasol y en manteca de
cerdo, senalan resultados paralelos. El1 contenido de
acido oleico se incrementaba ligeramente en el alimento
frito en el caso de la manteca y del aceite de girasol;
esta elevacidén era mas pronunciada cuandc se empleaba

aceite de oliva. El contenido de 4cido 1linoléico se
elevaba aungque ligeramente con el aceite de oliva vy
manteca, Yy marcadamente con aceite de girasol. Los

dcidos grasos peoliinsaturados, representados por el
eicosapentaencico y el docosahexaenocico bajaban en todos
los casos. Por Gltimo, la relacidén insaturados/saturados
se elevaba con el aceite de oliva y girascl, pero no con
la manteca.

Resumiendo, se puede decir gque cuando se frie el
alimento se enriquece en grasa, y este enriquecimiento
depende del contenido en grasa del alimento crudeo. Segin
Moreiras-varela y col. (1988), este enriquecimiento
lipidico supone un incremento en el contenido energético
del alimento y puede contribuir al transporte de
componentes 1liposolubles, tales como los acidos grasos
insaturados y posiblemente las vitaminas liposolubles.

1.3. CAMBIOS EN LAS GRASAS CULINARIAS DURANTE LAS
FRITURAS.

En las frituras la grasa es expuesta a la accidn
de diferentes agentes, los cuales causan cambios en su
estructura.

Principalmente se destacan tres agentes: el agua
de los alimentos, que es 1la causa de 1la alteracidn
hidrolitica; el oxigeno atmosférico que penetra en el

aceite desde 1la superficie de la freidora dando lugar a
la alteracién termoxidativa y, finalmente, la temperatura
a la cual se lleva a cabo el proceso (alrededor de 1802C)
la cual origina la alteracidn térmica.

Hay gque hacer constar que los tres tipos de
alteraciones pueden estar no sélo superpuestas, sino
también interrelacionadas. Asi, 1la alta temperatura
tiene una gran incidencia en los productos de oxidacién,
favoreciendo la formacién de dimeros y polimeros oxidados
Yy no oxidados, y en la nisma forma , los &cidos grasos
libres originados en la hidrdélisis son mas susceptibles
de sufrir alteracidén oxidativa y térmica que cuando estéan
esterificados en el glicerol.
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TABLA C - Rutas principales de la formacidén de compuestos
de alteracidén en grasas alteradas.

TIPO DE ALTERACION

AGENTE CAUSANTE

COMPUESTOS RESULTANTES

Alteracidn
Hidrolitica

Humedad

Acidos grasos
Monoglicéridos
Diglicéridos
Glicerol

Alteracién
oxidativa.

Aire

Monémeros Oxidados

Dimeros y Polimeros

oxidados.

Dimeros y Polimeros

Compuestos volatiles:
(Hidrocarburos,
aldehidos, cetonas
alcoholes,acidos.)

Alteracidn
térmica.

Temperatura

Mondémeros ciclicos
Dimeros y Polimeros

* Tomado
Dobarganes (1988).

Los productos
tabla C, pertenecen

de Gutiérrez

Gonzalez-Quijano Yy

de alteracidn sumarizados en la
a dos grandes

grupos: los

componentes veolatiles gue son parcialmente eliminados
y cuya importancia esta iIntimamente
relacionada con las caracteristicas organolépticas de la
grasa y del producto frito, vy
volatiles, los cuales no s6lo son de interés desde el

durante la fritura

punto de wvista nutricional,
sino también desde

ellos se acumulan

los

componentes no

formando parte de la dieta,

el punto de vista analitico, va gque

desde el comienzo de la fritura y su

nivel estad relacionade con la alteracildn total de 1a

grasa (Gutiérresz
Fedeli, 1988).

Paralelas

con anterioridad.

Gonz&lez-Quijano

y Dobarganes, 19%88;

estas alteraciones basicas hay que
considerar las mdltiples interacciones que se establecen
entre el alimento y la grasa, y que ya han sido descritas



1.3.1. Alteraciones Hidroliticas

Este tipo de alteraciones son las primeras que
aparecen, Los compuestos originados inicialmente son
acidos grasos libres con formacion paralela de
diglicéridos, monoglicéridos y glicerol.

Segin Dobarganes y col. (1986), la alteracidn
hidrolitica se produce cuando el producto a freir tiene
un elevado contenido en agua.

La deshidratacién posterior del glicerol da lugar
a la acroleina o propenal, de conocido poder téxico, ¥y
los acidos grasos libres seran el sustrato de posteriores
reacciones de oxidacién, en las que se originarén
hidroperdxidos, (Permanyer y col., 1985).

1.3.2. Alteraciones Oxidativas

Aunque existen diferencias sustanciales entre la
alteracidén oxidativa a baja temperatura y a alta
temperatura, los datos acumulados demuestran gque en ambos
casos la via principal de obtencidén de compuestos de
alteracidén, incluye la formacién de hidroperéxidos,
{Frankel, 1985).

Es bien conocido que la autoxidacién tiene lugar
a través de un proceso general que envuelve 4 fases que
explican toda la gama de nuevos compuestos formados y que
se reslmen a continuacién:

1.~ Iniciacién: Sustraccién de un hidrégeno de
un grupo metileno adyacente al doble enlace:

RH ...... t e s e s e vaaeeceap R

2.~ Propagacién: Reaccidén del radical formado
con el oxigeno atmosférico con formacién de peréxidos vy
posterior interaccidén de éstos con nuevas moléculas
insaturadas para originar hidroperéxidos.

R. + 02 vvveuennens . ROO.
ROO. + RH ..........p ROOH + R.
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3.- Ramificacién: Descomposicién de
Hidroperéxidos incrementando la concentracién de
radicales libres.

4.~ Terminacién: Eliminacién de radicales del
sistema para formar compuestos estables.

Mediante este proceso existen diferentes
posibilidades de formacién de radicales y compuestos
entre las que destacan dos grupos: Mondmeros oxidados y
compuestos de oxidacidn.

Un tercer grupo de compuestos, incluye la
escisién del resto acilo constituyente del triglicérido,
con formacidédn de compuestos volatiles (Frankel, 1985).

Es interesante destacar las principales
diferencias gque introduce la variable temperatura en tan
complejo mecanismo, por su repercusidén en los productos
de degradacidn obtenidos:

a) A baja temperatura, la velocidad de formacién de
los hidroperéoxidos es mayor dque su descomposicién,
que tiene lugar a través de la via monomolecular vy,
por tanto, los compuestos son fundamentalmente
monémeros de triglicéridos oxidados.

b) A elevada temperatura, la velocidad de
ramificacidn de los ROOH a través de la
descomposicidn bimolecular, es mayor gque su
formacién. La concentracidén de los hidroperdxidos
es practicamente cero y los principales compuestos
originados son dimeros Yy polimeros, ya gque 1los
radicales con posibilidad de interaccionar son
glicéridos (Nawar, 1984).

Por otra parte, al acelerar la temperatura todas
las reacciones de la cadena autoxidativa, la cantidad de
compuestos de alteracién obtenidos a temperatura elevada
es muche mayor y su distribucidén depende del tiempo de
calentamiento.

a) Mondmeros oxidados
Estos compuestos, que se obtienen en mucha menor
proporcién a elevada temperatura, se originan tanto

mediante reacciones de propagacién:

RO. + RH ......2.....4...p ROH + R,
RO. + ROOH ...vuuvuunnnn . » ROH + ROO.
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como de terminacidn:

RO. + .H ..... ceeteeaeen.p ROH
RO. + .OH .v..cuvveuue...p ROOH

Al 1igual gque en el caso de los dimeros Yy
polimeros, la estructura de este grupo de compuestos es
sumamente compleja.

La importancia de los monémeros oxidados, se debe
a su rapida formacién cuando el calentamiento es
discontinuo vya que, durante el periodo de enfriamiento,
la velocidad relativa de las fases de propagacién e
iniciacidén se invierte, predominando en 1la fase de
ramificacién 1la descomposicién monomolecular de los
hidroperéxidos.

b) Polimerizacién Oxidativa.

Muchos estudios han sido publicados sobre la
naturaleza de los compuestos dimeros y de elevado peso
molecular gque se producen a elevada temperatura,
(Firestone, 1963; Paulose y Chang, 1973; Miyashita vy
col., 1982).

La dimerizacidén, que constituye el primer paso de
la polimerizacién, transcurre a través de cuatro
reacciones principales, que dan lugar a dimeros no
polares (C-C), puente éster (C-0-C) y puente peréxido

(C-0-0-C), respectivamente, (Leonard, 1975; Frankel,
1985) .

R. + R. ..., sasssssasac.pp R — R

RO. + Re tiienienaanannnnnns » R-0-R

ROO. + R. .iniiinininnnnn. pR-0-0-R

RO. + RO. ...... e e ...pR~-0-0-R

La existencia de hidrdgenos activos en otros
puntos de 1la molécula, pueden continuar la reaccién de
polimerizacidn, produciéndose asi una mezcla de
compuestos de muy diferente polaridad si se tiene en
cuenta, ademds, que las moléculas constituyentes pueden
poseer grupos polares en otros puntos de la cadena.
Debido a 1las dificultades analiticas envueltas en el
estudio de nmezclas complejas de este tipo, la estructura
de muchos de 1los compuestos, asi como la influencia de
las variables del proceso sobre las diferentes
reacciones, permanecen adn pendientes de resolver.

Es importante sefialar gue aungue los dimeros Yy
polimeros no polares (enlace C-C), se han considerado
compuestos caracteristicos de la alteracidn térmica en



condiciones no oxidativas, su formacién es también
posible a través de la via oxidativa, siendo una de las
clasicas reacciones de eliminacidén de radicales libres.
La importancia de estos compuestos en el conjunto puede
ser considerable, sobre todo si existe limitacidén en la
disponibilidad del oxigeno como ocurre en la oxidacidn no
forzada. En estas condiciones, la fase limitante es 1la
propagacidén, mientras la reaccidn de iniciacidén que da
lugar a los radicales R., se encuentra muy acelerada.

c} Componentes volatiles

Las reacciones vya citadas dan 1lugar a 1la
formacién de compuestos de oxidacidén no volatiles que
tienen, como minimo, un peso molecular similar al de 1la
molécula de 1la que proceden. Un tercer grupo de
compuestos originados en la alteracidén oxidativa se
caracteriza, sin embargo, por su elevada volatibilidad y
bajo peso molecular.

Los componentes volatiles originados en la
oxidacidén a elevada temperatura, suponen sélo una pegqueifia
parte del total de los compuestos de alteracidn. No
obstante, su extraordinaria importancia desde el punto de
vista sensorial, ha contribuido al desarrollo de estudios
por parte de los mas importantes grupos de trabajo en el
campo de las grasas (Nawar y cdl. ., 1978; Chang y col.,
1978; Frankel y col., 1981).

AGtn cuando no existe acuerdo sobre el término
componente volatil, dada la inexistencia de relacidn
entre la volatibilidad de los compuestos organicos y sus
umbrales de deteccién olfativa, en este apartado
consideramos los obtenidos por escisidn del resto acilo,
es decir, compuestos de menor peso molecular gque el del
resto acilo del que proceden.

Una excelente revisidén realizada por Frankel
(1985), muestra que 1la composicién cualitativa de los
componentes volatiles originados, depende frecuentemente
de las cadenas grasas insaturadas implicadas y gque su
esquema de formacidén se repite, ya sea utilizando como
base Acidos grasos, ésteres metilicos, hidroperéxidos o
triglicéridos puros.

En sintesis, 1los componentes volatides se
originan a partir del radical alcoxilo, por escisién
homolitica a ambos lados del citado radical que produce
un aldehido estable:
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R - CHO + R'.

/
R-CH-R' ..... e P
| N\
o} R' - CHO + R.
El radical R. o R'. a su vez, dada su

labilidad, puede reaccionar con otros radicales en juego
para dar lugar a conpuestos estables:

R. + .H ......... +.....p RH (Hidrocarburos)
R. + .OH ........ Ceeaaa p ROH (Alcoholes)
H.
R. +02 ......ccvv.....p ROOH (Hidroperoxidos)

Estas cadenas mas cortas de hidroperdéxidos pueden
iniciar el proceso de formacidén de compuestos volatiles
para originar aldehidos mids cortos o, por el contrario,
interaccionar con otros radicales originados en el
proceso global para incrementar su peso molecular.

Reacciones similares obtenidas a partir del R'.,
que porta el grupo carboxilo, darian lugar a &cidos,
hidroxidcidos o aldehidos A&cidos de cadena corta con
compuestos estables cuando se oxidan A&cidos grasos,
aungque en el caso concreto de 1los triglicéridos, R!
gquedaria unido al glicerol formando parte de una molécula
no volatil. (Peerss y Swoboda, 1979; Selke y Rohwedder,
1983) .

La influencia de la temperatura en la cantidad de
compuestos volatiles originados es enorme, pero la mayor
significacidén de estos compuestos estd relacionada con el
mecanismo de autoxidacidén a baja temperatura. En efecto,
aunque a baja temperatura la cantidad de compuestos de
oxidacidén total es muy pequefia, la formacién de aldehidos
y cetonas de umbrales de deteccidén muy bajos, modifica
sustancialmente 1las caracteristicas organolépticas de la
grasa, siendo su principal consecuencia la aparicién de
rancidez. A elevada temperatura, sin embargo, la mayor
parte de estos compuestos se eliminan del sistema debido
a su volatilidad, vy el mayor interés recae en la elevada
cantidad de componentes no volatiles originados, cuyas
propiedades nutritivas son desconocidas.

En resGmen, en una grasa sometida a la accién de
la temperatura y del oxigeno, se origina una amplia serie
de compuestos diversos, volatiles y no volAtiles, cuya
distribucién es dificil predecir Y depende
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fundamentalmente de 1la insaturacidén de la grasa, de la
disponibilidad del oxigeno, de la temperatura, de 1la
continuidad o discontinuidad en el calentamiento y del
tiempo de tratamiento (Weiss, 1970; Fritsh y col., 1979;
Gere, 1983a y 1983b; Stevenson y col., 1984).

1.3.3. Alteraciones térmicas

Tres grupos de reacciones destacan en la dgrasa,
como consecuencia de la accidn de una elevada temperatura
en ausencia de oxigeno:

a) Uniones entre cadenas insaturadas de A&cidos
grasos que dan lugar a compuestos de
pelimerizacién.

b) Reestructuracién intramolecular con formacién
de mondmeros ciclicos.

c) Descomposicidén termolitica del triglicérido con
formacién de acidos grasos, aldehidos y cetonas.

A) Formacién de dimeros y polimeros.

Los principales compuestos obtenidos en 1la
alteracidén térmica, son compuestos dimeros en cuya unidn
no participa el oxigeno, y cuya formacién se explica a
través de reacciones Diels-Alder, es decir, reacciones
entre un doble enlace y un dieno conjugado para formar un
derivado ciclohexénico tetrasustituido:

R3 R1
RI R3
7 | —
N R4
R2 R4 RZ -

Las reacciones de polimerizacidén gue conducen a
la formacién de estos compuestos, han sido bien
estudiadas en 1los Acidos grasos insaturados y exige 1la
presencia de Acidos poliinsaturados asi como su
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conjugacién previa (Cowan, 1961; Firestone, 1963;
Otter, 1970, Lecnard, 1975}.

Una vez formado el dimero, la existencia de
dobles enlaces disponibles en otros dcidos grasos de la
molécula de triglicérido, puede dar lugar a una posterior
reaccién, produciendo trimeros que pueden a su vez,
continuar la polimerizacién.

Mediante estudios similares gue se refieren al
acido oleico, se ha demostrado que la reaccidén
Diels-Alder, no es el (nico mecanismo posible en la
polimerizacién térmica (Cowan, 1962). En efecto, 1la
obtencién de dimeros se explica por 1la formacién vy
combinacién de radicales alilo, producidos por pérdida de
un hidrégeno activo adyacente al doble enlace.

La importancia de estas dos vias depende de 1la
temperatura, de 1la concentracién de Acidos grasos
poliinsaturados y de 1la existencia de dobles enlaces
conjugados.

B) Formacidén de monémeros ciclicos.

El tratamiento térmico conduce también a la
formacién de mondmeros ciclicos a partir del 1linolenato
de metilo y del aceite de soja parcialmente hidrogenado,
como se demostrd por Artman y Alexander (1969). El
mecanismo por el que estos compuestos se originan parece
ser que implica 1la sustraccién de un hidrégeno en
posicién alilica, sequido de unidén intramolecular del
radical libre al doble enlace:

El interés por el estudio de estos compuestos, se
relaciona con su pontencial toxicidad (Alexander, 1978;
Grandgirard y col., 1984), pero su formacién sélo es
significativa en aceites con elevado contenido en &cido
linolénico.
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C} Reacciones termoliticas.

Dada la importancia mayoritaria de las reacciones
que afectan a las cadenas insaturadas en el conjunto de
los compuestos originados por via exclusivamente térmica,
la informacién scobre las reacciones termoliticas, se ha
obtenido a partir de triglicéridos puros constituidos por
dcidos grasos saturados.

Los productos caracteristicos producidos en el
calentamiento de estos triglicéridos, son los siguientes:
series de alcanos y l-alqueno normales, predominandc el
alcano (Cn-1), &cido graso (Cn), cetonas simétricas
(C2n-1), oxopropilésteres (Cn), propeno Y
propanodiolésteres, diglicéridos (Cn), acroleina, (CO vy
C02), siendo n el nimero de &tomos de carbono del Aacido
grasos saturado (Nawar y col., 1978; Nawar, 1985a).

Cuantitativamente, 1los compuestos mayoritarios

son los Aacidos grasos libres, producidos por
descomposicidén termolitica del triglicérido (Nawar,
1985b). En un sistema exento de humedad, los ésteres que

poseen un hidrdgeno beta en el componente alcohélico,
pueden formar un anillo de seis a&tomos de carbono, por

medio de un puente de hidrégeno. El reajuste de
electrones da lugar a un &cido y a una olefina:
0 H2C Os. _R'
zc” S¢c — R ! e
| | | —» R"COOC + |
R"COOC 0 | 0
| >~ R"-COOCHZ . H™
HZ2COOR"'

Por otra parte, la eliminacién de un anhidrido
dcido de 1la molécula de triglicérido, produce 1 & 2
oxopropilésteres y el anhidrido acido segun:

CH200CR CH3 ka
CHOOCR —¥» C = 0 + 0__
CHZ200CR CH200CR 0

y de la descomposicidén de 1 oxopropilésteres se
originan acroleina y acidos grasos:

CH2 o —»p CH + RCOOH
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Finalmente, 1la descarboxilacidén del anhidrido
dcido puede producir la cetona simétrica:

/F — R
R
0 _— . -~
\ 0 C\R + CO2
C — R
V4
0

En lo gque se refiere a los compuestos volatiles,
los méas caracteristicos son las series de alcanos Yy
alquenos originados por escisidén homolitica C-C a 1lo
largo de la cadena de &cido graso. Debido a su pequeha
proporcién en la mezcla total de compuestos de
alteracién, a la baja significacidn sensorial de los
hidrocarburos y a su eliminacién de la grasa por su
elevada volatilidad, han sido objeto de menor
consideracién (Nawar, 1985b).

i1.4. EVALUACION ANALITICA DE LA ALTERACION

El incremento en el consumo de grasas que han
sido empleadas en fritura vy por ello, sometidas a
calentamiento, ha tenido como consecuencia gue distintos
sectores, entre los que destacan las Administraciones
Piblicas y los Consumidores, estén interesados en conocer
el alcance de la alteracién producida en las grasas para
establecer limites en su utilizacién.

Por ello uno de los objetivos fundamentales en el
estudio de las grasas utilizadas en fritura, es encontrar
métodos analiticos exactos Y reproducibles gue
proporcionen una buena medida de la degradacién producida
durante la fritura.

En décadas precedentes la evaluacién estaba
basada exclusivamente en indices analiticos de caracter
general {viscosidad, 1indice de perdxidos, acidez ...),
relacionados con grupos de compuestos originados durante
la fritura, pero sin posibilidad de establecver una
relacién entre 1la variacidén de estos 1indices y la
alteracién total.

El desarrollo de las técnicas cromatograficas de
separacién, ha abierto en los Gltimos aiflos perspectivas
mas favorables desde el punto de vista analitico y ha
permitido iniciar la puesta a punto de métodos que
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evaliien la alteracidn de forma més directa, cuantificando
los productos de alteracidn.

Este capitulo se ha dividido en tres apartados
que responden a las tendencias mas destacadas en el
andlisis de grasas procedentes de fritura:

1} Evaluacién mediante indices de  caracter
general.

2} Sistematica analitica para la evaluacién de la
alteracidn total.

3) Cuantificacidén de los compuestos especificos de
la alteracién.

1.4.1. Indices analiticos de caracter general

El desarrollo de la alteracién producida en la
grasa utilizada en frituras origina una serie de cambios
fisicos y quimicos en la grasa, algunos de ellos
facilmente observables, entre los gue destacan:

1.- Variacién de los caracteres organolépticos,
caracterizado por el desarrollo de olores vy
sabores tipicos relacionados con el tipo de
alimento frito vy los compuestos volatiles
producidos.

2.—- Incremento de la viscosidad y densidad como
consecuencia de las reacciones de polimerizaciédn.

3.- Oscurecimiento atribuido a la presencia de

compuestos carbonilicos insaturados & componentes
polares del alimento solubilizados en la grasa.

4.- Tendencia a la formacidn de espuma
relacionada también con los productos de
polimerizacién Y sustancias anfifilicas

procedentes del alimento,

5.- Disminucién del punto de humo debido a 1la
eliminacién de componentes voléatiles.

6.- Incremento de la extincién especifica a 232 y
270 nm como consecuencia de la formacién de



dobles enlaces conjugados Y compuestos
carbonilicos, alfa, beta insaturados.

7.—- Variacidén en la composicidén de acidos grasos
caracterizada por el incremento de los Acidos
saturados en relacidén a los insaturados, mas
propensos a sufrir alteracién.

8.- Aumento de la acidez libre fundamentalmente
debidc a reacciones de hidrélisis.

9.- Disminucién del 1indice de Iodo gue tiene
lugar a medida que se eliminan dobles enlaces en
las reacciones de polimerizacidén, ciclacidn, etc.

Todos estos cambios generales han sido utilizados
rutinariamente para la evaluacién de las grasas de
fritura, y sus variaciones han servido para establecer
diferencias en el comportamiento de distintos aceites y
grasas (Morrison y Robertson, 1978; Huang y col., 1981;
Plessis y Niekerk, 1981; Coll y Rueda, 1984), para
analizar 1la influencia de distintas variables (Sanelli,
1979; Paradis vy Nawar, 1981; Gere, 1982), 6, incluso
partiendo de un aceite y condiciones determinadas,
evaluar la correlacién entre las medidas que dichos
indices proporcionan (Waltking y Zmachinski, 1970;
Pardum y col., 1974; Paradis y Nawar, 1981; Cuesta vy
col., 199%91a).

Entre sus caracteristicas destacan su féacil vy
rapida realizacidén, no regquerir equipos costosos o de
dificil manejo Y Pproporcionar resultados exactos vy
reproducibles, todas ellas caracteristicas positivas que
los hacen muy apropiados como métodos de control en
industrias relacionadas con la fritura de alimentos.

No obstante, hay que tener en cuenta una
exigencia minima que debe cumplir cualquiera de ellos, y
es, légicamente, gque su valor esté relacionado con la
alteracién producida y s6lo con ella. Desde este punto
de vista, 1los 1indices clasicos no estidn exentos de
algunos de los siguientes inconvenientes:

1.- Tomar por necesidad comc valor de réferencia
el de 1la grasa de partida antes de comenzar a
freir.

2.- Evaluacidn de un aspecto muy parcial de la
alteracién e incluso en algin caso, no
directamente relacionado con ella.
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3.~ Dependencia de otros factores ajenos a la
alteracidén de la grasa y mads influenciados por la
solubilizacién de componentes del alimento.

La enumeracién de los inconvenientes de estos
indices, sélo pretende avisar sobre 1la utilizacién
indiscriminada de 1los mismos y no implica, de ningGn
modo, la duda sobre su eficacia y utilidad en situaciones
donde se demuestre su validez (Smith y col., 1986;
Cuesta y col., 1991b).

Su utilidad se pone de manifiesto por las
correlaciones positivas encontradas entre los mismos y
los métodos gque valoran los compuestos polares, los
cuales estdn relacionados directa y especificamente con
la degradacién de 1las grasas que han sido empleadas en
frituras (Cuesta y col., 1991b).

1.4.2. Evaluacién de la alteracidn total

La medida directa de la alteracidén tiene 1la
enorme ventaja de eliminar 1los inconvenientes de los
indices clésicos, vya que, junto a la posibilidad de
evaluar compuestos especificamente relacionados con la
degradacién, existe un claro valor de referencia para la
grasa inicial, donde 1la cantidad de los compuestos
alterados debe ser practicamente nula.

El desarrollo de estos métodos estad directamente
relacionado con la mejora de las técnicas
cromatograficas, como puede verse en la tabla D donde se
resimen las principales determinaciones.
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TABLA D- Métodos analiticos para la cuantificaciéon de
conmpuestos alterados.

Determinacién Analitica Técnica Utilizada

(1) Determinacidén Global

- Compuestos polares Cromatografia en columna
(Triglicéridos) de silice.
Cromatografia liquida.

- Material no eluido Cromatografia gas-liquido
(ésteres metilicos)

~ Esteres metilicos no Cromatografia en columna
polares. de silice.
Cromatografia gas-ligquido

(2) Determinaciones
Especificas.

- Monémeros ciclicos Cromatografia gas-liquido
(ésteres metilicos)

- Dimeros Cromatografia gas-liguido
(ésteres metilicos)

- Dimeros no polares Cromatografia gas~liquido
(ésteres metilicos)

- Pelimeros Cromatografia liquida.
(triglicéridos o ésteres

netilicos)
Adaptado de Gutiérrez Gozdlez~Quijano V'

Dobarganes. (1988).



El objetivo de esta evaluacibén es la separacidn
de la muestra en dos fracciones, conteniendo una de ellas
la parte de la grasa gque queda sin alterar, mientras que
en la seqgunda se concentran los productos de degradacidn.
La diferencia de polaridad entre ambos grupos de
compuestos constituye 1la base de esta separacién dque
puede realizarse partiendo de la propia grasa, lo que sin
duda simplifica 1la metdédica analitica, o bién obteniendo
previamente derivados mas simples, fundamentalmente
ésteres metilicos para disminuir la complejidad de 1la
muestra.

La determinacién de 1la alteracién  partiendo
directamente de 1la grasa ha sido puesta a punto
utilizando 1la cromatografia liquida (Aitzemuller, 1873a,
1973b, 1976 y 1988) y la cromatografia clésica en columna
{Sen Gupta, 1976; Billek y col., 1978; Hernandez vy
col., 1989).

En el primer caso el andlisis se realiza en
aproximadamente 20 ninutos, con resultados muy
reproducibles, pero exige un complicadc sistema de
acondicionamiento de la columna, asi como de disponer de
un instrumental muy complejo. Por otra parte, la
obtencién de resultados fiables estd condicionada a un
tratamiento complicado del eluido y de la columna,
consistente en la eliminacidon del disolvente, combustién
y reduccidén de los productos de pirdlisis a metano que
pasa finalmente a un detector de ionizacidén de llama.

Por el contrarioc el método que utiliza la
cromatografia en columna, también de alta
reproducibilidad, se caracteriza por la simplicidad de
los medios requeridos para su puesta a punto y ha sido
propuesto por la IUPAC, para la evaluacidén de grasas de
frituras, y mas recientemente como método oficial
(Ministerio de Relaciones con las Cortes y de Secretaria

del Gobierno, 1989). Dicho método se describiré
detenidamente en Material Yy Métodos (Apartado
3.3.3.2.1.).

En cuanto a los métodos de evaluacidédn total de la
alteracion, partiendo de los ésteres metilicos, cabe
destacar el semimicrométodo desarrollado por Guillaumin
(1973), para la determinacidn de especies quimicas nuevas
mediante cromatografia en columna de alidmina,
obteniéndose distintas fracciones eluidas con disolventes
de polaridad creciente y la determinacién de compuestos
no eluidos en cromatografia gas liguido (Waltking, 1975).
No obstante, 1la reproducibilidad de estos métodos que
parten de una pequefia cantidad de nmuestra, es muy
inferior a la de los procedimientos descritos
anteriormente.
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Por ello es interesante ia modificacién
recomendada por la IUPAC (Dobarganes y col., 1984) y la
anteriormente citada en relacidén a los ésteres metilicos
(Dobarganes vy col., 1%84; Herndndez y col., 1%89). Una
vez llevada a cabo la transesterificacibén de la grasa Yy
la eleccién del disolvente adecuado, es posible medir
cuantitativamente los &cidos grasos que han sido
alterados en el procesoc de fritura, con los mismos
valores de reproducibilidad gque la determinacién de 1la
cual procede.

La principal diferencia entre ambos métodos es
que, utiliz&ndose la grasa se obtiene una medida de la
alteracién total de los triglicéridos, mientras que si
determinamos los ésteres metilicos, cuantificamos solo la
alteracidén producida en 1los A&acidos grasos de estos
triglicéridos.

Hernandez y col., (1989) indican, no obstante una
alta correlacién entre los valores obtenidos para la
fraccién de triglicéridos no polares y para la fraccidén
de ésteres metilicos.

Diferentes autores han sefialado la especificidad
de la medida del componente polar para determinar la
alteracién de los aceites de fritura. Asi Ancin (1991)
seflala que en su experimento realizado con aceite de
oliva y en el que se determinan diferentes indices
fisicoquimicos: indice de acidez, indice de iodo, indice
de peréxidos y el componente polar, éste Gltimo es el mas
decisivo por apreciar 1los cambios producidos en el
calentamiento del aceite de oliva. Fritsch (1981) opina
gue la determinacién del componente polar total es uno de
los mejores indices para comprobar la alteracidn de las
grasas de fritura.

Segln Castelldn (1989) la determinacién de los
ésteres metilicos polares alterados, frente a la de los
triglicéridos polares supone obviar la sobrevaloracién en
que se incurre en el segundo método del componente polar.
Ademas indica las ventajas del andlisis de los ésteres
metilicos a temperatura ambiente frente al andlisis de
los ésteres metilicos polares obtenidos por metilacién en
caliente y utilizando cromatografia en columna con gel de
silice: Este método supone mds rapidez, economia de
reactivos, integridad de los compuestos alterados,
posibilidad de automatizacidn, si bien se contrarresta
con menor exactitud y la necesidad de un cromatografo de
gases.

Cuesta y col. (1991b) estudiaron la alteracidn de
un aceite de oliva durante 15 frituras sucesivas Yy
discontinuas de patatas analizando los distintos indices
fisico-quimicos (Indice de refraccidn, color, perdxidos,
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iodo y medida espectrofotométrica a 270 nm) Y
determinando la concentracién de compuestos polares
encontraron que los coeficientes de correlacién entre los
distintos indices analiticos y el ¥ de 1los ésteres
metilicos no polares fueron mayores que los obtenidos con

el % de triglicéridos no polares, destacando la
correlacidén existente entre los indices de refraccién vy
calor con el % de ésteres metilicos no polares. No

obstante, también los coceficientes de correlacién entre
los distintos 1indices analiticos y el nimero de fritura,
también era elevado.

1.4.3. cuantificacién de los compuestos especificos de 1la

Un tercer nivel de evaluacién de las grasas
termoxidadas, estd relacionado con 1los procedimientos
complejos que incluyen el fraccionamiento y el anéalisis
estructural de los productos de alteracién, cuyo objetivo
es obtener una informacidn completa y detallada de la
distribucién de los compuestos degradados. Esta
informacién permite relacionar 1la incidencia de los
diferentes grupos de compuestos sobre los efectos
fisioldégicos y para desarrollar nuevos métodos analiticos
mas simples que puedan servir  para controlar la
alteracién. Los sistemas mds cldsicos estdn basados en
la diferencia de solubilidad (Privett, 1959} o en la
distinta capacidad de los compuestos para formar aductos
con la urea (Boelhowver y col., 1967).

La cuantificacién de compuestos especificos de la
alteracién como los mondmeros ciclicos y los compuestos
poliméricos, supone un gran avance en la caracterizacién
de las grasas de fritura.

Asi la importancia de los mondmeros ciclicos qgue
se originan por ciclacién intramolecular de acidos grasos
poliinsaturados, es debida tanto a su toxicidad potencial
como a su especificidad respecto a la alteracidn térmica.

Su determinacidén se realiza a partir de 1los
ésteres metilicos, mediante cromatografia gas-liquido,

previa hidrogenizacidén de 1la muestra, incluyendo 1la
mayoria de los métodos un paso intermedio de aduceidn con
urea ( Gere y col., 1984; Potteau y col., 1970), 6

cristalizacién a baja temperatura (Meltzer y col., 1981)
para eliminar la mayor parte de los ésteres metilicos no
alterados y conseguir una concentracién de los compuestos
de interés. No obstante, debido a la naturaleza quimica
aln desconocida de algunos de los mondmeros ciclicos
originados a su baja concentracién en la muestra total y
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a la complejidad de la metéddica, la exactitud Yy
reproducibilidad del método, son discutidas (Grandgirard
y Julliard, 1983). Aungque su formacidn es a partir de
acidos grasos con 3 & mas dobles enlaces, esta
determinacidn es importante en la evaluacidén de aceites
gue contengan cantidades significativas de acido
linolénico.

Para la determinacidén de compuestos poliméricos,
se utiliza preferentemente la cromatografia de exclusidn
sobre gel, bien directamente a partir de 1la grasa
(Aitzemuller y Guhr, 1976; Gomes, 1983; Christopoulou y
Perkins, 1986) & de los ésteres metilicos (Perkins e
Iwaoka, 1973; Inove y col., 1970).

Atn cuando es una determinacién de gran interés,
es dificil conseguir una buena separacién de estos
compuestos, por constituir un grupo poco homogéneo, tanto
en peso molecular como en polaridad (Firestone, 1963}.

También merece ser destacada la técnica puesta a
apunto por Gere (1983b), donde a partir de triglicéridos,
se desarrollan dos secuencias independientes.

Finalmente, merece la pena comentar el 1nico
sistema analitico que consigque cuantificar combinando las
técnicas cromatogr&ficas de columna y gas-~liquido y el
tratamiento de 1la muestra de grasa como tal, con el
andlisis de 1los ésteres metilicos (Dobarganes Yy
Pérez-Camino, 1988), utilizando como base los métodos
analiticos mas reproducibles. En una primera separacidn,
se cuantifica la alteracidn total, partiendo directamente
de la grasa Yy en una posterior separacidén de los ésteres
metilicos obtenidos a partir de la fraccidén alterada, se
determinan los Acidos grasos no alterados, acidos dimeros
no polares y los compuestos de oxidacidédn poliméricos.
Nuestro grupo se encuentra en la actualidad en la
cuantificacidén de diferentes compuestos especificos de
alteracién que se producen durante la fritura.
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1.5 PAPEL DEL HIGADO EN EL METABOLISMO LIPIDICO Y
LIPOPROTEICO.

1.5.1. Metabolismo Lipoproteico

Los 1lipidos son unas sustancias que tienen como
propiedad comin el ser solubles en sclventes organicos y
pobremente solubles en agua. Por esta Gltima razén, no
pueden circular libremente por 1la sangre, tienen gue
unirse a proteinas formando agregados gue se conocen con
el nombre de lipoproteinas.

Estas lipoproteinas se clasifican segiin su
densidad de flotacidén en:

1- Quilomicrones.

2— VLDL: lipoproteinas de muy baja densidad
3- LDL: lipoproteinas de baja densidad.

4- HDL: lipoproteinas de alta densidad.

En 1la figura 1, se muestra una visién conceptual
del metabolismo lipoproteico, donde se muestra la
importancia del higado en dicho metabolismo.

Los quilomicrones vehiculizan 1los 1lipidos de
origen alimentario, siendo su funcién principal 1la de
transportar Aacidos grasos a los puntos donde deben ser
utilizados o almacenados. Se forman en el intestino a
partir de los Acidos grasos y el colesterol dietarios,
los cuales después de su absorcidén intestinal son
reesterificados para formar triglicéridos y colesterol
esterificado. Ambos tipos de 1lipidos se unen a la
apoproteina B-48 sintetizada por el intestino (Kane vy
col., 1980), a varias apoprotelinas apo-A y lipidos
polares {(fosfolipidos 1% colesterol) formando los
guilomicrones. Estos quilomicrones pasan de linfa a
sandre adquiriendo en este paso apo C y apo E de las HDL
(Havel y col., 1973; Green y col., 1979).

En la sangre, a su paso por el tejido adiposo vy
masculo, la lipoprotein~lipasa (LPL) activada por la apo
C-II cataliza la hidrdlisis de los triglicéridos de 1los
gquilomicrones (Fielding vy Havel, 1977), produciendo
dcidos grasos libres, glicerol y residuos de
quilomicrones {gquilomicrones remanentes).

Las principales zonas del organismo en que existe
lipoprotein-lipasa son tejido adiposo, mdsculo
esquelético, miocardio y gl&ndula mamaria.
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FIGURA N® 1.VISION CONCEPTUAL DEL METABOLISMO DE LAS LIPO-
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La lipoprotein~lipasa de corazdn y misculo
esquelético puede hidrolizar triglicéridos aunque estos
se encuentren a bhajas concentraciones (Fielding, 1976).
Tras una ingesta de grasas el enzima muscular estaria
saturado y podria actuar la lipoprotein-lipasa del tejido
adiposo de baja afinidad con funciones de almacenamiento.

Estos guilomicrones que pierden sus triglicéridos
gquedan con un exceso de material de superficie, pudiendo
originar particulas con caracteristicas semejantes a HDL
nacientes (Tall vy col., 1977) o ser transferida a HDL3
con formacidon de HDL2 (Patsh y col., 1978).

Los quilomicrones remanentes pueden ser
rapidamente captados de la circulacidén por receptores
hepaticos vy de otras células, que reconocen las apo E de
la superficie de dichas particulas (Canella y Cooper,
1979; Hul y col., 1981).

Los componentes 1lipidicos de 1las remanentes
pueden volver a sangre desde el higado incorporéndolos a
otras lipoproteinas (Sherrill y Dietschy, 1977).

Seqgin Kane y col. (1980) las VLDL son
sintetizadas mayoritariamente en el higado, a partir
principalmente de apo B-100 (de sintesis hepatica) y de
a&cidos grasos. Estos Acidos grasos pueden tener varilos
origenes:

- Acidos grasos no esterificados que llegan al
higado vehiculizados por 1la albimina plasmatica Yy
proceden de la dieta o de la lipolisis en los adipocitos.

- Acidos grasos de triglicéridos de las HDL y de
otras particulas.

- Acidos grasos, especialmente saturados,
sintetizados de "novo" a partir de acetato.

Los A&cidos grasos no secretados al plasma en
forma de lipoproteinas serdn oxidados a diéxido de
carbono y cuerpos cetdnicos.

Los triglicéridos sintetizados en el higado son
almacenados con fosfolipidos, colesterol y apo proteinas
y secretados como VLDL en la circulacidén (Janero y col.,
1584} . ~

Higgins y Fieldsend (1987) han detallado el papel
del aparato de Golgi y reticulo endoplésmico en 1la
formacién, empaguetamiento y secrecién de las VLDL por el
higado. También describen la participacién de sistemas
enzimdticos en la formacidén de los fosfolipidos de estas
VLDL.
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Después de su secrecibn las VLDL nacientes
adquieren apoproteinas. En este proceso de maduracién,
las HDL aportan apo C para que las VLDL sean degradables

(Chajek vy Eisenberyg, 1978) y contribuyen a la
esterificacidén del colesterol de las particulas VLDL
(Nestel y col., 1979). Este Gltimo proceso ocurre por un

intercambio de colesterol y ésteres de colesterol inter -
viniendoc el enzima Lecitin-Colesterol-Acil-Transferasa
(LCAT), el complejo de transferencia de ésteres de coles-
terol (Ha y col., 1981) y la proteina transportadora de

triglicéridos (Rajaram y col., 1980). En 1la rata, no

existen estos complejos y, por lo tanto, existe un

menor intercambio de ésteres de colesterol entre las

HDL y las VLDL (Barter y Lally., 1978}.

El metabolismo de las HDL es central Yy
fundamental en el transporte del colesterol plasmatico
(Barter. y Lally, 1978).

Una gran proporcién de colesterol gue entra en el
plasma es convertido a ésteres de colesterol e
incorporado a las HDL.

A continuacién la actividad del transportador
proteico lipidico (TPL) promueve una redistribucién de
los ésteres de colesterol desde la HDL a otras fracciones
lipoproteicas plasm&ticas. Estos transportadores
representan la mayor via por la cual los ésteres de
colesterol 1llegan a incorporarse a las VLDL y LDL del
plasma humano. Dado gque las VLDL son catabolizadas a
LDL, el producto final del proceso transportador es la
entrega de ésteres de colesterol a LDL y de esta manera
se regula la captacidén por aguellos tejidos gue poseen

los receptores apropiados. La intensidad de este
transporte, puede influenciar en la intensidad de
formacién de lipoproteinas. Asi estos autores han

observado dque los transportadores (Transfers) de los
ésteres de colesterol desde HDL a las proteinas séricas
transportadoras de triglicéridos "in vitro" aumentan la
reactividad de las HDL con la LCAT. De la misma manera
el incremento de esta reactividad de la HDL con LCAT
aislada de 1individuos con Hipertrigliceridemia, es una
consecuencia aparente del menor tamafio de particulas de
las HDL en estos individuos.

Sin embargo en ratas las cuales carecen casi
totalmente de TPL, contienen unas HDL considerablemente
mas grandes que las del plasma humano (Ho y Monaco 1985).
Por tanto el TPL parece mostrarse como un requlador del
tamafno de particulas HDL.
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A continuacidn se citan algunas funciones
importantes de las apoproteinas en el metabolismo de las
VLDL hepaticas en rata:

- Cofactores de la LCAT (Soutar y col., 1975}

- Regulacidén estimulacién de la lipolisis de
triglicéridos con la adicién de apo C~II (La Rosa y col.,
1970; Breckenridge y col., 1978).

- Inhibicién del aclaramiento hepatico prematuro
de VLDL sin degradar con 1la apo C-IIT {(XKraus y col.,
1973; Shelburne y col., 1980; Wang y col., 1985)
Asi, la actividad de 1la 1lipoprotein-lipasa sobre las
particulas VLDL parece depender de 1la relacidn apo
C-IIfapo C-1II de la misma (Carlson y Ballantyne, 1976).

- Aclaramiento hepético de VLDL mermadas en
triglicéridos y apo C(VLDL remanentes) por un receptor
hepatico que reconoce 1la apo E (Sherill vy Dietschy,
1977). Las VLDL normales no interaccionan con los
receptores apo B,E especificos (Gianturco y col., 1983)
presente en la mayoria de las células. Probablemente, 1la
apo E presente en la VLDL impide la expresién de 1los
determinantes de unidén a receptores de la apo B (Bradley
y col., 1984} . La apo C actuaria de forma similar
sobre los determinantes de unién de apo E. Shelburne vy
col. (1980) comprobaron dque la presencia de apo C
impedia la unién de 1la particula a receptores
especificos. De esta manera, 1las VLDL , tras la
hidroélisis de sus triglicéridos y transferida su apo C,
podria interaccicnar con los receptores hepaticos apo E
completando su transformacién en LDL, con pérdida de apo
E y liberacidn de los determinantes de unidén de la apo B
(Bradley y col., 1984}, por lo que las LDL se podrian
unir a los receptores que reconocen la apo B (Anderson y
col., 1976).

En plasma las VLDL pueden seguir dos vias
metabélicas dependiendo de su tamafio. Asi las VLDL de
gran tamafio son atacadas por la lipoprotein-lipasa, dando
residuos o remanentes de VLDL gue posteriormente serian
captadas por el higado y catabolizadas. Estas VLDL no
darian lugar a la formacidén de LDL.

Sin embargo, las VLDL de menor tamafio que
principalmente proceden del higado conducen a la
formacién de LDL.

En el proceso de transformacién de las VLDL en
LDL (GOmez, 1988) interviene la lipoprotein-lipasa
endotelial degradando los triglicéridos a &cidos grasos
libres, en este proceso interviene la apo C-II como
cofactor. Durante este proceso de degradacion el exceso
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de material de las VLDL es transferido a las HDL. al
disminuir mas rdpidamente el contenido de apo C-II gque de
apo C-I1I, 1llega un momento en el gque las VLDL ya no son

degradables por la lipoprotein-lipasa. Estas VLDL
residuales recibe el nombre de lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) (Streza Yy col., 1977). Las IDL

contienen cantidades reducidas de triglicéridos Yy
conservan la mayor parte de la apo E inicialmente
presente en las VLDL. La vida media de las IDL es muy
corta, siendo transformada en LDL por degradacién de sus
triglicéridos y eliminacidn de la apo E.

En la transformacién de IDL en LDL parecen
intervenir por wuna parte la via hepética receptor
dependiente (apo E, apo B, E) (Brown y col., 1983}, y por
otra la via extrahepatica. Lo que si parece seguro, es
la intervencién de la triglicérido-lipasa en este Gltimo
proceso (Rubinstein y col., 1985) .

Uno de los aspectos gque mAs diferencian el
metabolismo lipoproteico en el hombre y en la rata es la
formacién de LDL. Asi en humanos la mayor parte de las
VLDL, si no, toda, es convertida en LDL (Smith y col.,
1978), permaneciendo lJa apo B-100 en el compleijo
lipoproteico durante su transformacidén. En la rata, 1la
apo B es aclarada de la circulacién por 1las células
hepdticas. La velocidad de desaparicidén es muy réapida y
solo el 10% de apo B aparece en IDL y posteriormente en
LDL. Esto explicaria 1los bajos niveles de LDL, que se
encuentran en rata y que contribuyen a gque este animal
sea resistente a la hipercolesterolemia.

Se ha sefalado la sintesis directa de LDL por el
higado en animales alimentados con colesterol (Dolphin,
1981) y en pacientes hipercolesterolémicos (Kissebah vy
col., 1984), situacién no descrita en animales normales
{(Guo y col., 1982}.

En el hombre, las LDL, son las mayores
transportadoras de colesterol hacia los tejidos (Parks y
Bullock, 1987), los cuales captan dichas lipoproteinas en
virtud de mecanismos especificos dependientes de un
receptor apo B-100 apo E o mediante pinocitosis (Brown y
Goldstein, 1984).

Mediante el mecanismo de captacién especifico de
las LDL se regula la sintesis enddogena de colesterocl, se
activa el enzima acil-colesterol-acil-transferasa y se
reqgqula la sintesis de receptores especificos para LDL
(Brown vy Goldstein, 1984), a estos aspectos nos
referiremos mads adelante.

Las HDL son las lipoproteinas mds pegquefias Yy
constituyen un grupo muy heterogéneo de particulas. Son



lipoproteinas muy ricas en apoproteinas, siendo la mas
abundante la apo A-I.

Las HDL intervienen en el transporte inverso del
colesterol (Miller y Miller, 1975; Van Tol, 1989), vya
que, transportan el colesterol desde los tejidos
periféricos hasta el higado para su excrecidn o
degradacién en forma de &cidos biliares. En la figura 2
se muestra una sinopsis del transporte inverso del
colesterol. Ademds, el aclaramiento de triglicéridos del
plasma estd relaciocnado con los niveles plasmaticos de
HDL (Kekki, 1980).

Segin Alpers y col. (1985), en higado e
intestino delgado se producen las HDL nacientes o
inmaduras, pobres en ésteres de colesterol.

Posteriormente estas HDL nacientes alcanzan los depbsitos
tisulares de colesterol y por influencia del enzima LCAT
este colesterol es esterificado y situado en el centrc de
las HDL, formando las HDL maduras.

Es decir, en este proceso las HDL, captaréan
colesterol de las membranas celulares y del interior de
determninadas células, intercambiando lipidos Yy
apoproteinas. Las HDL iran disminuyendo progresivamente
en densidad y tomardn las formas que se han denominado
como HDLn, HDL3, HDL2, y HDL (Nichols y col., 1981).

Schmitz y col., (1985) demostraron que las HDL
que contienen apo A-I son capaces de unirse a receptores
de macréfagos y otros tipos de células. Tras su unidn a
receptores, las HDL serian internalizadas mediante un
sistema que no interacciona con liscsomas, captando
colesterol no esterificado del citoplasma celular y
resecretadas come una forma de HDL m&s rica en
colesterol. La expresidén celular de este tipo de
receptores estaria regulada por su contenido en
colesterol.

Tabas y Tall (1984) sugieren gue la captacién de
colesterol por las HDL es un procegso en parte relacionado

con las caracteristicas fisicogquimicas de estas
particulas y en parte con el receptor de apo A-I antes
mencionado. Este proceso de captacidn parece guedar

restringido a las formas menos densas de HDL (HDLn vy
HDL3), mientras que las formas mas densas interaccionan
preferentemente con las otras lipoproteinas (Oram y col.,
1981) .

En la figura 3 se representa la relacién entre la
degradacién de las lipoproteinas ricas en triglicéridos y
la conversidén de HDL3 a HDL2.
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Durante 1la lipolisis catalizada por la LPL, se
forman particulas discoidales de HDL (HDL nacientes)
constituidas por una doble capa lipidica (fosfolipidos y
colesterol libre, principalmente) asociada con apo A. El
higado e intestino vierten a la circulacidén plasmatica
HDILn y la LCAT va esterificando el colesterol 1libre
tomando la particula forma esférica y transformandose en
HDL3. A medida gue las HDL, van incorporando Apo C,
fosfolipidos y colesterol libre, liberados durante la
lipoclisis de las lipoproteinas ricas en triglicéridos van
aumentando su tamafio Yy disminuyendo su densidad, se
convierten en HDL2 (figura 3 ). La velocidad de reaccion
de la lipolisis es el determinante principal de 1la
concentracién plasmé&tica de HDL2 y HDL total, como lo
indica la alta correlacién positiva existente entre la
actividad de 1la LPL y la concentracién de HDL2 o HDL
total (Nikkila y col., 1978a).

Las HDL3 actuan también como aceptores de
colesterol 1libre las membranas celulares de los tejidos
periféricos, cumpliendo la importante funcidén de permitir
el transporte de colesterol desde estos tejidos hasta el
higado para su eliminacién. La LCAT contribuye a 1la
conversién de HDL3 en HDL2 al ir esterificando el
colesterol libre. Las HDL2 tienen muy baja afinidad como
aceptores del colesterol de los tejidos a diferencia de
las HDL3. El catabolismo final de las HDL, como HDL2Z se
realiza principalmente en el higado, Gnico érgano capaz
de eliminar colesterol del organismo en cantidades
significativas, mediante su transformacién en A&cidos
biliares. En esta hidrélisis interviene 1la lipasa
endotelial hepética (Shirai y col., 1981).

Se ha propuesto que la funcidén fisiolégica de la
lipasa hepatica es la degradacidén de los triglicéridos de
la HDL2. La acumulacidn de HDL2 ricas en triglicéridos
originaria un continuo intercambio de colesterol
esterificado Yy triglicéridos entre 1la HDL2 vy las
particulas ricas en triglicéridos que son transferidos
normalmente a HDL (Nikkila y col., 1978b).

La concentracién plasmatica de HDL estd regulada
por la velocidad de entrada al plasma de HDL nacientes
procedentes del higado, 1la actividad de LDL en los
capilares periféricos vy 1la actividad de 1la 1lipasa
endotelial hepatica.



FIGURA N° 4 PAPEL ESQUEMATICO DEL HIGADO EN EL
METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS
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Finalmente, las HDL cargadas de colesterol (HDL2
y HDLc) serian eliminadas por el higado en un proceso gue
parece ser receptor dependiente. No estd claro, si este
proceso de eliminacién se realiza por reconocimiento de
la apo E & depende de receptores hepaticos especificos
para apo A~I (Rifici y Eder 1984).

En resumen, el higado es el mayor lugar de
catabolismo de los ésteres de colesterol y de los
fosfolipidos de 1las HDL y otras lipoproteinas (Stein vy
col., 1983).

El higado es, por lo tanto, primordial en el
metabolismo del colesterol. Por un lado, capta
quilomicrones remanentes, VLDL, IDL, LDL y HDL vy, por
otro, sintetiza colesterol y otros lipidos. La sintesis
de colesterol enddgena depende entre otros factores del
colesterol dietario, aspecto al que nos referiremos en el
punto siguiente.

1.5.1.1. Colesterol

Como se ha descrito en el apartado anterior, el
higado juega un papel vital en la eliminacidén del
colesterol sérico al captar por diferentes mecanismos las
lipoproteinas plasméticas. '

Una vez el colesterol en el higado puede ser
esterificado o puede emplearse en la produccién de acidos
biliares. Ademds en el higado puede ocurrir la sintesis
de colesterol o su reutilizacién para la sintesis de VLDL
Y HDL como ya se ha descrito.
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1.5.1.1.1. Sintesis

En el animal maduro el higadeo es el 1lugar mas
activo en la biosintesis del colesterol.

En 3 grupos de reacciones puede resumirse la
colesterogénesis:

1) Conversién del acetil coenzima A (CoA) en

Beta-hidroxi-metil-glutaril-coezima A (HMG Co A). Los
intermediarios en esta reaccidn derivan del acetil Co A y
de la oxidacién de los A&cidos grasos. El paso

determinante en la biosintesis del c¢olesterocl es la
reduccidén del HMG Co A a mevalonato por accién de la HMG
CoA reductasa.

2} Conversién de mevalonato en escualeno. Una
pequefia cantidad de mevalonato puede ser convertido
mediante un mecanismo desconocido en &cidos grasos y
didxido de carbono (Edmond y Popjak, 1974).

3) Conversidén de escualeno en colesterol. Estas
reacciones son catalizadas por enzimas ligados a
membranas. En este Gltimo paso proteinas transportadoras
de esteroles aceleran el proceso al facilitar la
solubilizacién de estos esteroles en el citosol (Zakim,
1982) .

Varios son los factores descritos gque pueden
regular la sintesis hepdtica de colesterol. Algunos de
estos factores se resumen en el cuadro adjunto. De entre
todos estos factores destacaremos, por el planteamiento
experimental de esta memoria: los &cidos grasos en las
dietas.

Asi seglin Gould y col. (1959), el <colesterol
libre celular es un regulador directo de la biosintesis
de colesterol.

Por otro lado, Goh y Heimberg (1977) describen
gue los acidos grasos libres estimulan la actividad de
HMG-CoA-reductasa en higado perfundido. Esto puede ser
explicado por el efecto de los mismos en la secrecidén de
VLDL, va gque el colesterol libre es necesario para la
formaciédn de estas lipoproteinas. Asi el aumento en la
secrecidén de VLDL aumenta las pérdidas de colesterol por
las células y hay en compensacién un incremento en la
sintesis del mismo.
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FACTORES QUE REGULAN LA SINTESIS HEPATICA DE COLESTEROL.
(BORTZ, 1973)

AUMENTAN LA SINTESIS DISMINUYEN LA SINTESIS

- Colestiramina - Alimentacién con coles-
terol.

- Alimentacién grasa - Alimentacidén con acidos
biliares.

- Infusidén de &cidos grasos - Clofibrato.

- Corticosteroides. - Acido Nicotinico.

- Agentes Adrenérgicos. - Inhibidores de la sinte-

- Glucagdn. sis de proteinas.

Las sales biliares son un producto catabdlico del
colesterol y su sintesis estd sujeta a control tipo
feedback negativo (Shefer y col., 1969). Asi, el aumento
del retorno de sales biliares al higado disminuye el
catabolismo del colesterol.

Las sales biliares, por otro lado, inhiben 1la
HMG-CoA-reductasa (Hamprecht y col., 1971). Aundque 1los
datos obtenidos in vivo (Nervi y Diettschy, 1978) y en
higadeos perfundidos (Cooper, 1976) sugleren gue esto no
sucede en el higado intacto y gue la mayor parte de los
efectos de las sales biliares en la sintesis de
colesterol pueden ser debidos a otros aspectos de 1la
homeostasis del mismo, por ejemplo en su absorcién.

1.5.1.1.2. Esterificacién.

La presencia de colesterol esterificado en el
higado parece ser controlada por el enzima Acil Coenzima
A-colesterol Acil Tansferasa (ACAT), que contribuiria a
disminuir el incremento de colesterol sérico.

Seglin Eisenberg Vy Levi (1976) la formacidén de
ésteres de colesterol esta relacionada con el
aclaramiento del exceso de colesterol libre y lecitina
del suero. -

Norum Yy col. (1983) opinan que la variacidén en
la disponibilidad de colesterol libre regula la actividad
del enzima ACAT.

La regulacidén de este enzima ha sido estudiada en
diversidad de tejidos, incluyendo higado de rata y humano
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(Goodman y col., 1964; Spector y col., 1979; Erickson y
Cooper, 1980 y Erickson y col., 1980). Este enzima se
localiza originariamente en el reticulo endopléasmico, vy
de forma mas abundante en el reticulo rugoso.

lLa reaccidén enzimltica utiliza colesterol libre
de la membrana y acil Co A de Acidos grasos para obtener
ésteres de colesterol vy Coenzima A libre. Este enzima
tiene preferencia por ciertos acidos grasos. El orden de
preferencia en la rata es oleato>palmitatorestearato>li -
noleato. Esto determina la composicién de los ésteres de
colesterol formados in vivo (Zakim, 1982).

Parece que sdlo una determinada cantidad, quiza
el 4%, del colesterol en el reticulo endoplasmico esté
disponible para la esterificacibén por el enzima. A pesar
de todo, parece ser gque cambios en la cantidad de
colesterol en las membranas pueden ser importantes para
determinar 1la cantidad de colesterol que puede ser
esterificado.

Este enzima responde a la manipulacioén dietética,
asi se observa aumento en la actividad del mismo después
de alimentacidén con colesterol o ayuno.

La hidrdlisis de los ésteres de colestercl es
catalizada por dos enzimas: wuno encontrado en lisosomas
que hidroliza los ésteres de colesterol que 1llegan al
higado como componentes de las lipoproteinas y gue se
denomina colesterol estearasa lisosomal o acida, requiere
un pH &éptimo de accién bajo y puede ser lipidos (Deykin y
Goodman, 1962). El otro enzima, asociado a membrana,
hidroliza los ésteres de colesterol formados por 1la
reaccidén catalizada por la ACAT, con un pH éptimo de
accién neutro.

1.5.1.1.3. Formacidédn de sales biliares.

Otros dos procesos importantes en el metabolismo
del colestercl se realizan Gnicamente en el higado:

- La sintesis de sales biliares, que es la mayor
via catabdlica de esteroles.

- La eliminacidn de colesterol con la secrecidn
directa del mismo en la bilis.

Segin Slater y col. (1980) para la produccidén de
dcidos biliares el higado utiliza principalmente el
colesterol sintetizado de "novo" por el mismo y el que le
llega via sanguinea vehiculizado por las LDL.
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El paso inicial en la sintesis de las sales
biliares es la formacidén del 7 alfa-hidroxicolesterol a
partir de colesterol. Esto es seguido de epimerizacidn
del grupo 3 Beta-hidréxilo a la posici6n 12, si es el
adcido célico el que va a ser sintetizado (Shefer y col.,
1970) -

La 7 alfa-hidroxilacidén del colesterol no es
s6lamente el primer paso, sino que es también el paso
limitante del proceso.

Existen otras primeras etapas en el proceso,

aunque la 7 alfa-hidroxilacidén parece ser la prioritaria,
Elliot y Hyde (1971).

FIGURA N 5 HOMEOSTASIA DEL COLESTEROL HEPATICO.
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El mads importante y bien establecido factor de
regulacién de la 7 alfa-hidroxilacidén es la circulacién
enterohepatica de la sales biliares. Mosbach (1972) vy
Myant y Mitropoulos (1977) indican que la eliminacién de
sales biliares desde el higado, por fistula del conducto
biliar o por alimentacién con colestiramina, origina un
aumento en la actividad de colesterol 7-alfa-hidroxilasa
y consecuentemente un incremento en la sintesis de sales
biliares. La restauracién del retorno de sales biliares
suprime la actividad enzimitica y la sintesis de A&cidos
biliares. El aumento puede ser prevenido con inhibidores
de la sintesis de proteinas sugiriendo gue este
incremento requiere 1la formacidn de nueva proteina
enzimatica.

1.5.2. Componentes grasos hepiticos.

La composicidén grasa hepética va a ser un fiel
reflejo del estado nutritivo y metabdlico del individuo.

Como hemos visto nmnés detalladamente en el
apartado 1.5.1., el higado captar& principalmente 1los
gquilomicrones remanentes procedentes del metabolismo de
los quilomicrones formados en el intestino y 1las LDL
procedentes del metabolismo de las VLDL sintetizadas por
ios hepatocitos.

Ademés, otras funciones del higado en el
metabolismo de los lipidos son:

- Desdoblamiento de 1los dcidos grasos para
cbtener energia. Estos Acidos grasos provienen de 1la
hidrélisis de los triglicéridos del tejido adiposc cuando
se activa 1la lipasa sensible a hormonas en diferentes
situaciones metabdlicas.

- Sintesis de triglicéridos a partir de
carbohidratos y en menor proporcidén a partir de las

proteinas. Esto sélo ocurre cuando la ingesta de estos
nutrientes es superior a sus necesidades por parte del
organismo. Los triglicéridos asi formados son liberados

en el tejido adiposc por accidédn de la lipoprotein-lipasa.

- Sintesis de colesterol y fosfolipidos -a partir
de los &cidos grasos.

Resumiendo 1lo anterior podemos concluir gue son
dos las principales fuentes de la grasa hepatica: el
tejido adiposo y la grasa dietaria gque tras su digestién
dara origen a los quilomicrones.
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Segin Zakim (1982) entre el higado y el tejido
adiposo existe un intercambio continuo de acidos grasos.
El balance entre el almacenaje de triglicéridos en el
higado y en el tejido adiposo se desvia facilmente hacia
la transferencia neta desde el Gltimo al primero.

Hay tres hechos que se relacionan con esto. El
primero es que la captacién hepédtica de Aacidos grasos
desde la sangre es funcién de su concentracién. Cuando

se incrementa la presencia de &cidos grasos en la sangre
el higado recoge mas &cidos grasos.

El segundo es que el higado puede oxidar o
reesterificar estos &cidos grasos, pero probablemente la
capacidad de oxidacidén por el higado de &cidos grasos es
limitada pero no asi la capacidad de esterificacidn.

La tercera razdén es la capacidad limitada del
higado para secretar triglicéridos en forma de VLDL.
Asi, defectos en la sintesis de VLDL pueden conducir a un
higado graso (Farber, 1967}, aspecto gque ha sido
constatado con el uso de agentes gue interfieren en 1la
sintesis de proteinas, como la etionina, o en la unidén de
los componentes de las VLDL, como el &cido orético
(Roheim y col., 1965). En este punto también podrian
intervenir los Acidos grasos poliinsaturados (PUFA)} n-3,
ya que uno de sus posibles efectos, es inhibir 1la
secrecién de VLDL.

Por otro lado, la dieta va a influir cuantitativa
y cuantitativamente en la composicidén grasa del higado.

Cuantitativamente, dietas con alta proporcidn de
colesterol aumentan los niveles de lipidos en el higado,
especialmente de colesterol esterificado.

En cuanto al aspecto cualitative, 1la distinta
composicién en &cidos grasos de la grasa dietaria va a
tener su reflejo en una diferente proporcién de dichos
dcidos grasos en las distintas fracciones lipidicas del
higado (Bernadier, 1988; Hwang y col., 1988).

Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto
comentaremos los trabajos gque nos han parecido més
relevantes, donde se relaciona composicidén de la grasa
dietaria Yy los niveles de los diferentes lipidos
hepaticos. -

Harwood y Geyer (1975) encuentran gque los valores
lipidicos hepé&ticos de ratas expresados en mg/g de tejido
fresco después de 15 semanas de alimentacidn con
diferentes dietas oscilaba para lipidos totales entre un
minimo de 35,2 + 0,7 con dietas libres de grasa a un
méximo de 48,0 + 1,6 con dietas conteniendo sebo de vaca.
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Los ésteres de colesterol variaron entre 4,7 + 0,5 en
ratas alimentadas con dietas con aceite de maiz y 7,5 +
0,6 para las que recibian en su dieta sebo de vaca. Por
altimo, los fosfolipidos se encontraron entre 25,8 + 1,1
en los animales que no recibieron grasa en su dieta y

38,8 + 1,0 para los que ingirieron sebo de vaca.

Los mismos autores después de 20 semanas
encuentran gue los valores mas bajos para lipidos
totales, ésteres de colesterol y fosfolipidos, también en
mg/g de tejide fresco, correspondian a los higados de los
animales gque no recibieron grasa en su dieta: 37,2 +
1,0, 2,5 + 0,2 vy 25,2 + 0,7, respectivamente; mientras
que, los valores mAs elevados se encontraron en los
animales alimentados con aceite de maiz en lipidos
totales y ésteres de colesterol: 58,1 + 2,2 vy 3,9 = 0,4
respectivamente o con aceite de semilla de soja para los
fosfolipidos: 31,5 + 0,8.

Bochenek y Rodgers (1978) en ratas Sprague-Dawley
alimentadas con dietas conteniendo 24,5% de proteina,
4,2% de grasa {sin colesterol} y 49,7% de <carbohidratos
obtienen unos valores de lipidos expresados en mg en el
total hepatico de:

- Lipidos totales: 320 74.
- Colesterol total: 28 4,2.
- Esteres de colesterol: 9,4

- Fosfolipidos: 246 + 76.

*
*

+ 4,6.

De este mismo trabajo referimos a continuacidén el
porcentaje de los &acidos grasos mayoritarios de las
distintas fracciones lipidicas hepéticas:

- En fosfolipidos: 34,3 + 3,6% (palmitico), 38,7
(estearico), 9,6 + 0,7% (oleico) y 9,9 + 2,43

- En ésteres de colesterol: 40,3 + 7,8%
(palmitico), 26,6 + 1,2 (estedrico), 25,2 + 9,6% (oleico)
y 2,6 + 2,4% (linoléico).

- En triglicéridos: 58,6 + 4,0% (palmitico), 8,1
+ 2,0 (estearico), 25,6 + 4,3% (oleico) y 1,8 + 2,3%
(1inoléico).

Llama la atencién gque a pesar de T“ser la
composicién de la dieta en acidos grasos la siguiente:
16,0% (palmitico), 4,2% (estéarico), 24,4% (oleico) vy
48,2% (linoléico); en ninguna de las anteriores

fracciones lipidicas comentadas el acido linoléico fuera
el mas abundante.
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Eklund y Sjoblom (1980) en ratas gque recibian
dietas que diferian en la fuente proteica encuentran unos
valores en higado fresco comprendidos entre 4,8 + 0,2% y
6,5 + 0,7% de lipidos totales, salvo en el caso de que la
fuente proteica de 1la dieta procediera del plasma, en
cuyo caso los valores fueron de 13,9 + 1,7%.

Quazi y col. (1983) observan en ratas Wistar
alimentadas con dietas conteniendo un 20% de caseina,
71,95% de sacarosa Yy 2,0% de aceite de maiz los
siguientes valores: 7,18 + 0,29 mg/g de colesterol, 67,8
+ 2,6% mg/g de 1lipidos totales, 19,6 + 4,3 mg/g de
fosfolipidos y 40,1 + 4,0 mg/g de triglicéridos.

Imaizumi y col. (1983) alimentando ratas Wistar
con dietas gque contenian un 20% de caseina y 10% de
aceite de semilla de soja sefialan en mg/g de higado 1los
siguientes valores: 7,3 + 1,2 de triglicéridos, 2,97 +
0,12 de colesterol y 39,6 + 0,57 de fosfolipidos.

Sirtori y <col. (1984) en ratas Sprague-Dawley

alimentadas con dietas estandar de laboratorio encuentran.

en higado niveles de colesterol libre de 1,7 + 0,1 mg/g y
de ésteres de colesterol de 0,5 + 0,1 mg/qg.

Eklund y Sjoblom (1986) en ratas Sprague-Dawley
ingiriendo dietas con un 20% de caseina, un 10% de aceite
de oliva y sin colesterol obtienen los siguientes niveles
en mg/g de higado seco: 17,8 + 0,4 de lipidos totales,
14,3 + 0,6 de colestercol total y 6,1 + 0,2 de colesterol
libre; 1los cuales fueron ligeramente mas bajos que los
obtenidos en el caso de dietas con un 20% de proteina de
semilla de soja y 10% de aceite de oliva.

Analizando en detalle estos 2 Gltimos trabajos,
vemos gue la proporcidn de ésteres de colestercl respecto
al colesterol total es muy diferente. Esto probablemente
es debido a que, como indica Beynen (1988), el aceite de
oliva promoveria 1la esterificacién del colesterol y su
actimulo en el higado. Esto es otro ejemplo de cdmo
diferentes tipos de dietas pueden alterar la composicidn
grasas del higado.

Bernadier (1988) con dietas con un  20% de
caseina: lactoalbumina (proporcién 1:1), 65% de almidén
de maiz y un 5% de aceite de maiz o de coco encontrd los
siguientes valores en mg/g: -

- Lipidos totales: 43 + 2 (maiz) y 50 + 3 (coco).

-~ Colesterocl: 2,4 + 0,2 (maiz) y 2,0 + 0,1 (coco)}.
~ Fosfolipidos: 28 + 1 (maiz) y 31 + 1 (coco}).

En este mismo trabajo al estudiar 1los &cidos

grasos presentes en los fosfolipidos hepaticos
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encontraron los valores gue se resimen en el cuadro
adjunto:

ACIDO GRASO % EN FOSFOLIPIDOS HEPATICOCS

ACEITE DE MAIZ ACEITE DE COCO
Palmitico 15,16 15,44
Palmitoleico 0,7 2,26
Estedrico 20,78 22,01
Oleico 7,17 12,02
Linoléico 14,38 7,98
Linolénico 0,41 0,35
Aragquiddnico 29,36 18,01
Eicosapentaenoico 2,14 2,24
Docogsahexaenoico 3,53 6,64

Hwang y col.

composicidén en

lipidos hepéaticos.
composicién en
hepaticos entre
los cuales ingerian cantidades crecientes
otros 3 cantidades crecientes
se pueden observar las

linolénice y 1los
concentrado de aceite de pescado,

dcidos grasos de los

(1988} encuentran como la diferente
dcidos grasos de la dieta se refleja
una diferente composicién de dichos acidos grasos en los
En este caso, al estudiar
fosfolipidos

6 grupos de ratas Sprague-Dawley,

siguientes diferencias:

de

- Menor proporcidén de dcidos linolénico y
araquidénico en el grupo alimentado con dietas que
contienen el concentrado de aceite de pescado.

- Mayor proporcién de acido docosahexaenoico en
las ratas que ingieren el concentrado de aceite de
pescado.

Estos datos difieren marcadamente de los
obtenidos en ratas controles que consumian dietas con 8%
de aceite de coco hidrogenado y 2% de aceite de cartamo,
donde los principales acidos grasos en orden de mayor a
menor concentracién fueron: araquidénico, estearico,
oleico y linoléico.

Lakshman y col. (1988) obtienen en ratas
Wistar-Furth alimentadas con dietas con un 40% en grasa
(mezcla de aceite de higado de bacalao, aceite de maiz y
aceite de oliva), 36% de dextromaltosa, 20% de proteina y
el resto carbohidratos unos valores hepaticos de
colesterol de 158 + 41 mg/100g de tejido y de 211 + 102
mg/100 g de tejido.

65.



1.5.3. Influencia de log diferentes tipos de acidos
grasos sobre el metabolismo lipidicg.

1.5.3.1. Acidos grasos saturados

Ya en 1957 Keys y col. indicaron la relacidn
positiva entre la sustitucidén de hidratos de carbono por
dcidos grasos saturados y el incremento de la
colesterolemia. Estos mismos autores sefialan gue no
todos los Acidos grasos saturados tienen el mismo efecto
hipercolesterolemiante, asignando al &cido estedrico un
papel neutral.

Bonanome vy Grundy (1988) comparando el efecto de
los &cidos estedrico, oleico y palmitico concluyeron que
los dos primeros originaban igual descenso de los niveles
séricos de colesterol al compararles con el palmitico.
Una posible explicacidén al diferente efecto de los acidos
palmitico y estedrico podria ser gue este Gltimo Acido
graso saturado es pobremente absorbido debido a su mayor
insolubilidad. Sin embargo, Bonanome y Grundy (1988) en
un estudio en humanos sefialaron gue una dieta rica en
estedrico es bien absorbida. Segin Grundy y Denke (1990)
el efecto diferencial entre estos dos Aacidos grasos
saturados, se deberia a que el &cido estelriceo, al ser la
desaturacién un proceso muy rapido, es velozmente
transformado en el organismo en &cido oleico, mientras
gue el a&cido palmitico se podria acumular en los tejidos
debido a que el proceso de elongacién es un proceso
lento.

En otros trabajos se indica que con la ingesta de
grasas saturadas, c¢on o sin la adicién de colesterol, se
induce una marcada hipercolesterolenia, asociada a
elevados niveles de apo E en suero y la presencia de
lipoproteinas anormales: Beta-VLDL y HDL en ratas (Swift
y col., 1980), monos (Nicolasi y Hayes, 1980), perros
(Mahley y col., 1974), conejos (Ross y 2Zilversmit, 1977)
y cerdos (Chapman y Mills, 1977). En cambio, Durand vy
col. (1985) no encuentran correlacién entre la
colesterolemia vy los Acidos grasos saturados de la dieta
0 del suero en ratas. -

Mattson vy Grundy (1985), Grundy y Vega (1988),
Bonanome y Grundy (1988), Grundy y Denke (1990) indicaron
que el incremento de las concentraciones séricas causadas
por la ingesta de Aacidos grasos saturados se debia al
aumento de las LDL.
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Las causas de este supuesto efecto
hipercolesteroclemiante de la grasa saturada no estan afin
muy claras. Asi, Green y Green (1983) indican gque 1la
absorcidn de colesterol no estd influenciada por la grasa
saturada dietaria, por lo gue este efecto
hipercolesterolemiante se deberia a otras causas, entre
las que cabria destacar su influencia sobre el

metabolismo lipoproteico. Estos mismos autores, indican
que el metabolismo extrahepatico de lipoproteinas difiere
en las ratas alimentadas con dietas que contienen acidos
grasos de variada saturacién.

La sustitucidn extrema de acidos grasos saturados
por acidos grasos poliinsaturados puede disminuir los
niveles de HDL en suerc (Mattson y Grundy, 1985). De
igual forma el reemplazamiento isocaldérico de &cidos
grasos saturados por carbohidratos disminuye los niveles
de HDL-colesterol, efecto gque no tiene 1lugar si se
utilizan A&cidos grasos monoinsaturados (Grundy, 1986).
Con respecto a las LDL, sustituciones dietarias
equivalentes de la grasa saturada provocarian un descenso
de sus niveles (Mensink y Katan, 1987)}.

El mecanismo que relaciona el incremento de las
LDL con la ingesta de grasa saturada parece estar
relacionado con una disminucién de 1la sintesis de
receptores hepdticos para apoB-100 de las LDL (Brown y
Goldstein, 1984; Shepherd vy col. 1980; Nicolasi vy
col., 1990). Para estos autores la ingesta de estos
dcidos grasos disminuiria la actividad del receptor de
LDL.

Spady y Dietschy (1989) indicaron gque la ingesta
de estos Acidos grasos saturados reduce la eliminacidn de
las LDL via receptor.

Localzo y col. (1987) sugirieron que el
enriquecimientoc con A&cidos grasos saturados de 1los
fosfolipidos de membrana interfieren la funcidén normal
del receptor de LDL, probablemente reduciendo la unién o
internalizacién de 1las LDL circulantes. Green y col.
(1984) observan en ratas que los quilomicrones ricos en
acidos grasos saturados tienden a ser metabolizados mas
lentamente gque los guilomicrones ricos en Acidos grasos
poliinsaturados.

Estos mismos autores (Green y col., 1984} en
ratas alimentadas con  grasa saturada vy colesterol
respecto a otras que recibian Acidos grasos

poliinsaturados vy colesterol sefialan un incremento de la
trigliceridemia, consecuencia de una elevacidén de la
produccién hepatica de VLDL ricas en triglicéridos.
Estos autores sugieren que dicho incremento puede
relacionarse con el menor aclaramiento de quilomicrones
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ricos en acidos grasos saturados y colesterol.

Esta hipbétesis estaria de acuerdo con la
observacién de Floren y Nilsson (1977) de que la
alimentacién con dietas ricas en acidos grasos saturados
y colestercl puede estar asociada a un incremento en la
secreccién de VLDL ricas en triglicéridos y colesterol

per el higado. Asi, Spady y Dietschy (1989) observaron
un incremento en la produccién de LDL, aunque
Sorci-Thomas vy col. (1989) sefialaron gue una dieta rica

en dcidos grasos saturados no incrementa 1la cantidad
hepatica de RNAm para Apo B en monos.

El incremento de triglicéridos plasmaticos
observados en ratas después de la alimentacidédn con grasa
saturada vy colesterol podria ser explicada segin Parks y
Rudel (1982) por una disminucién de la lipoprotein-lipasa
o/y por estar afectado el reconocimiento y aclaramiento
de los quilomicrones y VLDL remanentes (Floren y Nilsson,
1977) .

1.5.3.2. Acidos grasos monoinsaturados.

Desde los trabajos de Keys y col. (1957) 1las
grasas monoenoicas han sido consideradas como neutras
respecto a sus efectos colesterolemiantes. La

sustitucidn de forma isocalérica de carbohidratos por
dcidos grasos monoinsaturados no tiene efecto sobre el
colesterol sérico.

Sin embargo, muchos autores han olvidado dque,
obviamente, la sustitucidén en 1la dieta de grasas
saturadas por monoinsaturadas causa un decremento en la
colesterolemia y han utilizado el aceite de oliva
(prototipoe de grasa monoinsaturada) comoc dieta basal.
Naturalmente si a una persona gue consume una dieta
diaria de 2700 Kcal sustituimos 3 gramos de grasa
saturada por 3 gramos de aceite de cliva se conseguiréd un
descenso aproximado en los niveles de colesterol de 2,7
mg/dl, por término medio, y si la sustitucidn es en vez
de 3 gramos de 30 gramos el descenso esperado en la
colesterolemia seria de 27 mg/dl ({Grande, 1989).

Mds recientemente los efectos de las grasas de
diferente composicidén en acidos grasos sobre los niveles
de HDL-colesterol vy LbDL-colesterol han sido estudiados
por varios investigadores (Grundy, 1987; Nestel, 1987);
Grundy y Denke, 1990},

Varios autores han demostrado que 1las drasas
monoinsaturadas, como el aceite de oliva, originan unos
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niveles de colesterol total sérico similares a 1los
producidos por las grasas poliinsaturadas (Grundy, 1987;
Ova y col., 1989; Mensink y col., 1989). Estos mismos
estudios han indicado que tales grasas monoinsaturadas no
descienden los niveles de HDL-colesterol sino gue incluso
las puede aumentar.

El hallazgo mas interesante del trabajo de Oya y
col. (1989) es el aumento de los valores de
HDL-colesterol tanto a los dos como a los siete meses en
los individuos que ingieren las dietas con aceite de
oliva, disminuyendo el cociente colesterol total/HDL-co -
lesterol. Los niveles de apo B y A-I se modificaron de
forma paralela a los cambios de LDL y HDL-colesterol res-
pectivamente.

Esta es la razén que explica, seqin el profesor
Grande (1989), el actual interés por el papel que juegan
las grasas monoinsaturadas en general, y el aceite de
oliva en particular, en la prevencidén de las enfermedades
cardiovasculares.

SeglGn Grundy (1987) el mayor efecto de los acidos
grasos monoinsaturados cuandeo sustituyen a los Aacidos
grasos saturados en la dieta es la disminucién de los
niveles de LDL-colesterol. Esta respuesta puede ocurrir
por uno o mis de los tres mecanismos siguientes:

a) Decreciendo la salida de VLDL, el precusor de
las LDL .

b) Reduciendo el contenido de colesterol de 1las
LDL.

c) Incrementando la actividad de 1los receptores
para las LDL.

Esta Gltima posibilidad parece ser 1la mas
probable, evitando 1la supresidon de la actividad de los
receptores para las LDL, por el consumo de dgrasas
saturadas. El mecanismo debe ser pasivo, es decir no se
estimularia 1la sintesis de los receptores, sino que
aumentaria la actividad. Beynen (1988), a este respecto,
indica que la disminucién observada en ratas que consumen
dietas con aceite de oliva en los niveles de colesterol
libre hepatico favorece la actividad de los receptores de
LDL del higado, al ser esta la forma metabolicamente
activa que inhibe el funcionamiento de dichos receptores.
Hay que indicar que en experimentos a mi&s largd plazo,

tal y como indican Kritchevsky vy col. citados en el
trabajo de Beynen (1988), aparece un aumento de la
concentracién de colesterol libre hepatico, debido

probablemente a una capacidad limitada del higado a
almacenar ésteres de colesterol.
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Beynen (1988) observa que dietas ricas en aceite
de oliva provocan en ratas y conejos un incremento de la
concentracién de colesterol total hepatico, aunque, como
hemos visto disminuya el colesterol libre, lo que parece
indicar que el aceite de oliva promueve la esterificacién
del colesterol hepatico.

Con respecto a los lipidos plasmaticos, Cuesta y
col., (1987a) estudiando en ratas los efectos de dietas
conteniendo aceite de oliva o una grasa so6lida de
caracteristicas similares al aceite de palma sobre la
lipemia y lipoproteinemia no encuentran variaciones
significativas en el colesterol ni en los triglicéridos,
pero si en la fosfolipemia y en el contenido en
fosfolipidos en todas las lipoproteinas que fueron més
bajos en el 1lote alimentado con la grasa sélida. El
cociente colesterol total/fosfolipidos de este Gltimo
lote sefiald un mayor riesgo de aterogénesis.

En lo referente a los triglicéridos, Bonanome vy
Grundy (1988), Grundy y ceol. (1988), Garg y col. {1988)
y Grundy y Denke, (1990) sefialaron que dietas ricas en
dcido oleico disminuian la concentracidén de triglicéridos
al compararlas con dietas ricas en acidos grasos
saturados, por lo tanto, estas dietas podrian ser
utilizadas en el control de la hipertrigliceridemia.

Uno de los campos de investigaciodn mas
prometedores ha surgido la hipdtesis que el &cido oleico
ejerce un papel sinérgico sobre el acido
eicosapentaenoico incrementando la captacidén de tal &acido
graso por las células corporales Y, por tanto,
incrementando posiblemente sus efectos fisioldgicos
(5anders, 1991}).

1.5.3.3. Acidos grasos poliinsaturados

Keys vy col. (1957) sefialan a los acidos grasos
poliinsaturados como hipocolesterolemiantes. A esta
misma conclusién 1llegan numerosos autores (Vega y col.,
1982; Vessby y col., 1982; Ehnholm y col., 1984).

La reduccidén del colesterol producida por la
ingesta de Acidos grasos poliinsaturados ocurre a nivel
de todas las lipoproteinas, descendiendo sobre todo los
niveles de LDL-colestercl, pero también de
VLDL-colesterol yHDL-colesterol (Shepherd y col., 1978).

Esta disminucién de HDL-colesterol ha sido
descrita también por otros autores (Vessby y col., 1980).
Esto originaria que la relacién LDL-colesterol/HDL-coles-
terol no variara,por lo gue el supuesto efecto beneficio-

70.



so desde el punto de vista de las enfermedades cardiovas-
culares probablemente es de menor cuantia. Hay que tener
en cuenta que estos estudios se realizaron en periodos -
cortos de tiempo y con una ingesta excesiva y poco rea-
lista de acidos grasos poliinsaturados. En estudios mas
largos e ingestas menos marcadas de estos acidos grasos
(Schwandt y col., 1982) obtienen un balance favorable -
entre LDL-colesterol y HDL-colesterol.

Por otro lado, Lock y col. (1983) sugieren que
los bajos niveles de LDL-colesterol obtenidos con 1la
ingesta de A&cidos grasos poliinsaturados son protectores
frente a 1la ateroesclerosis a pesar de la disminucidn de
las HDL-colesterol.

Todos estos efectos de los acidos grasos
poliinsaturados discutidos hasta ahora sobre la
colesterolemia y demaAs parametros 1lipidicos, se han
referido a la ingesta de &cidos grasos poliinsaturados en
general, si bien, hay que sefialar que dependiendo de la
familia de A&cido graso que se trate, n-6 & n-3, incluso,
para distintos &acidos grasos dentro de la misma familia,
los efectos van a ser muchas veces diferentes.

Uno de 1los Acidos grasos poliinsaturados mas
estudiados es el Acido linoléico (C 18:2 n-6) presente en
muchos aceites vegetales como el de cartamo, el de maiz,
el de soja o el de girasol. '

El efecto de la ingesta de estos acidos grasos
sobre los niveles de lipidos hepaticos y de lipoproteinas
plasmidticas ha sido estudiado por numerosos autores, no
habiéndose obtenido siempre resultados equivalentes.

Asi, Hostmark y col. {1982) encuentran en ratas
alimentadas con dietas ricas en acidos grasos
poliinsaturados n-6 disminucién del colesterol
plasmatico, pero Rifkind (1983) observa un aumento del
mismo, mientras que, Hostmark y col. {1980) no
encuentran ningan efecto.

Con respecto a la concentracién HDL-colesterol,
Hostmark vy col. (1980) observan una disminucidédn con
dietas con un alto contenido en acidos grasos
poliinsaturados n-6.

Kris-Etherton vy col. (1984} senalan gue ratas
alimentadas con dietas ricas en acidos grasos
poliinsaturados n-6 tienen concentraciones mas bajas de
triglicéridos y presentan una mayor produccién de
HDL-colesterol hepatico, pero similares de HDL-colesterol
plasmatico gque ratas que recibian en su dieta aceite de
oliva o de palma. Como el aclaramiento de lipoproteinas
ricas en triglicéridos es proporcional a la concentracién
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de HDL en plasma (Kekki, 1980), y esta concentracién
proporcional a 1la de apo C~II y C-III (Kashyap y col.,
1983), un aumento en la produccidn de HDL hepéticas puede
explicar en parte el efecto hipotrigliceridemiante de los
dcidos grasos poliinsaturados quizas debido a un aumento
de la sintesis y secrecidén de apoproteinas C.

Por otro 1lado, 1la presencia de Aacidos grasos
poliinsaturados n-6 en las lipoproteinas puede influir en
su metabolismo acelerando su captacidén. Asi Gavigan vy
Knight (1981) observan que a mayor cantidad de lincleato
en las LDL, mayor es su captacidn por los fibroblastos al
compararlas con las LDL conteniendo &cidos grasos mas
saturados.

Bochenek y Rodgers (1978) después de analizar
varias posibilidades indican que el efecto
hipocolesteroclémico de las grasas insaturadas n-6 se debe
a la redistribucién del colesterol plasmatico en los
tejidos tisulares.

SegGn Vega y col. (1982) la sustitucién de
Acidos grasos saturados de la dieta por acido linoleico
conduce a una disminucidn paralela de LDL-colesterol vy
del nimero de particulas de LDL, por lo que la hipbtesis
de Spritz y Mishkel (1969) en la que los acidos grasos
poliinsaturadoes excluyen estéricamente al colesterol de
la particula de LDL no parece la mas adecuada.

Estudios cinéticos de apo B-LDL han sefialado un
efecto claro de los acidos grasos poliinsaturados sobre
el metabolismo de las LDL, particularmente a nivel de
receptor para apo-B, lo cual conduce a una disminucidn
sustancial de la concentracién de LDL plasmatica (Spady y
Dietschy, 1985).

Otro de 1los dcidos dgrasos poliinsaturados
importante por su posible papel en la prevencién de 1las
enfermedades cardiovasculares es el acido
docosahexaenoico (DHA, C 22:6 n-3) y el acido
eicosapentaenoico {(EPA, C 20:% n-3), muy abundantes en
los aceites de pescado.

Su consumo es beneficioso desde el punto de vista
de la enfermedad cardiovascular por dos razones:

- Disminuyen 1la agregacion plaquetaria, al
interferir en el metabolismo de prostaciclinas,
tromboxanos vy leucotrienos (Lands, 1986; Sanchez-Muniz,
1987; Nestel, 1990; Kinsella y col. 1990a; Simopoulos
y col., 1991).



- Disminuyen los lipidos plasmaticos tanto en
personas sanas como en hiperlipémicas y en diferentes
animales de experimentacién, como se indica en los
trabajos de Huang y col., (1986), Sanchez-Muniz (1987),
Nestel (1990); Kinsella y col. (1990b); Simopoulos vy
col. (1991).

Son numerosos los trabajos donde se aprecia que
los acidos grasos poliinsaturados n-3 producen mayor
reduccidén de 1lipidos en plasma que los Aacidos grasos
poliinsaturados n-6.

Asi, Wong vy col. (1984) encontraron en ratas
alimentadas con un 15% (en peso) de Max-EPA durante 2
semanas tuvieron un 40% mis bajo los niveles plasmaticos
de triglicéridos que las alimentadas con igual cantidad
de aceite de cartamo (rico en &cido linoléico).

Huang y col. (1986} compararon el efecto de
dietas conteniendo diferentes tipos de aceite (c&rtamo o
pescado) sobre los lipidos plasmaticos de ratas macho
Sprague-Dawley. Observan gque, en general, los 1lipidos
plasmaticos son mas bajos en ratas alimentadas con aceite
de pescado en comparacidén con las gue recibilan aceite de
cartamo.

También en el trabajo de Wong y col. (1984) se
indica en ratas alimentadas con suplementos de aceite de
pescado, frente a las alimentadas con aceite de cartamo,

una disminucién de la lipolisis, aumento de la
cetogénesis, aumente de la oxidacidn de &cidos grasos Yy
disminucién de la secrecién de triglicéridos

(VLDL-triglicéridos).

Illingworth vy col. (1984) encuentran niveles un
20% mas bajos de LDL-colesterol usando dietas con Max—-EPA
(2% de PUFA n-6, 30% de acidos grasos saturados y 35% de
PUFA n-3) frente a dietas con 37% de Acidos grasos
saturados y 18% de PUFA n-6.

A pesar de todo, existen otros trabajos donde
este efecto diferencial entre PUFA n-3 y n-6 no es tan
claro (Harris y col., 1983; Nestel y col., 1984).

Sin embargo, 1las principales diferencias entre
estas dos familias de A&cidos grasos se centra en la
sintesis de leucotrienos, prostaciclinas y tromboxanos,
aspecto al cual, debido al contenido de esta memoria, no
nos referiremos.



1.6. INCIDENCIA DE LA INGESTA DE GRASAS ALTERADAS POR
FRITURA SOBRE DIFERENTES PARAMETROS DE EVALUACION
NUTRICIONAL Y TOXICOLOGICA, LIPEMIA Y LIPCPROTEINEMIA DE
RATAS.

y toxicoldégica.

l.6.1.1. Ingesta v Peso.

Uno de los procesos culinarios mas populares es
el de la fritura en bafio de aceite, <cuyas principales
ventajas residen en el incremento de la palatabilidad del
alimento asi tratado, Jjunto con el acortamiento del
tiempo de preparacidén del mismo.

Pero hay que tener en cuenta que un proceso de
calentamiento excesivo de la grasa durante la fritura
destruye los aspectos sensoriales (sabor, sensacién en la
boca, olor vy apariencia), responsables de la aceptacidn
de los alimentos fritos, por lo que el consumo de
alimentos preparados con grasas sobreutilizadas esta
autolimitado (Clark y Serbia., 1991).

Adem&s Naim y col. (1977) relacionan los
factores organoclépticos del alimento que puede
condicionar la ingesta del mismo, con otros factores
post-ingesta que pueden influir en la cantidad de dieta
consumida por los animales de experimentacidén (ratas) e
incluso en la eleccidn de la misma.

Existe una fuerte controversia en laos resultados
y mecanismos por los cuales las grasas de fritura podrian
ejercer su efecto scobre el pesoc e ingesta. Este efecto
depende de las condiciones en que se efectula la fritura,
de la naturaleza de 1la grasa empleada, del tiempo que
haya sido utilizada dicha grasa y de la naturaleza del
alimento a freir, como ya se ha descrito en el apartado
1.2.

Existen numerosos trabajos e 1investigaciones
sobre el efecto de las grasas procedentes de fritura
sobre el peso e ingesta y sus posibles reperpcusiones
toxicoldgicas.

No se puede olvidar que las alteraciones que
tienen lugar pueden depender en gran parte del alimento
que se somete a fritura Yy por lo tanto, las
extrapolaciones deducidas de los resultados obtenidos del
calentamiento de los aceites en ausencia de alimentos
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aceite de girasol o manteca de cerdo, respondian de igual
manera, tanto crudos como fritos. Ademéds dichos autaores
especificaban que estas dos Gltimas grasas se comportaban
peor, tanto crudas como fritas, que el aceite de oliva
antes & después de su utilizacidén en frituras.

Asi mismo, Nolen (1973) investigd en perros
alimentados con aceite de soja usado en frituras y vid
que la ingesta del aceite fresco (sin usar) produjo mas
rapida ganancia de peso gue la ingesta del aceite usado,
éste Gltimo indujo a su vez, una menor tasa de
crecimiento y fue absorbido en mayor proporcién.

También se ha visto que una reduccién en el
contenido de proteina de la dieta contribuye al efecto
negativo que tiene la ingesta de aceite frito sobre el
crecimiento. Asi Rafalski y col. (1978) sehalan gque el
acido linoléico peroxidadoe se une selectivamente a los
aminodcidos azufrados de las proteinas disminuyendo asi,
la utilizacién digestiva de las mismas.

Roubal y Tappel (1966) y Horigome y Minra (1974)
citados por Nielsen y col. (1985) sefialan gque casi todos
los aminodcidos reaccionan con los distintos productos de
oxidacidén de lipidos primarios y secundarios.

Parece ser dque el efecto nocivo de las grasas
usadas en fritura es debido al componente polar de 1las
mismas. Billek (1980) trabajando en asociacidn con la
sociedad alemana de investigacién en grasas, analizdé 400
grasas usadas en fritura, llegando a la conclusidén de que
un nivel superior al 30% de componentes polares era
inaceptable.

Este mismo autor indica que en condiciones

domésticas las grasas calentadas sdlo tienen
aproximadamente entre un 10 y un 20% de compuestos
polares, indicando que no causan ningGn efecto
perjudicial para la salud cuando se administran a

animales de laboratorio.

Estas mismas conclusiones fueron obtenidas por
Morton (1977) y Varela (1980).

Izaki y col. ({1984) estudiaron la incidencia que
tenia el aceite de cambra utilizado en frituras
repetidas, (231 frituras en 66 dias durante un periodo-de
3,5 horas cada dia) sobre animales de experimentacién, no
observandoe ninguna diferencia en la ingesta y crecimiento
de estos animales con respecto a los animales controles
gue ingerian un aceite de cambra crudo.

Sin embargo, segin los estudios vrealizados en
nuestro Departamento por Rodriguez y col. (1984),
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utilizando aceite de oliva y grasa vegetal m&s saturada
en 30 frituras sucesivas de patatas a una T2 de 180%2C,
existe una tendencia a la disminucién de peso en las
ratas que 1ingieren el alimento frito con respecto a las
que lo inglieren crudo. Estos resultados podrian ser
debidos a la existencia de un efecto depresor que
causaria un menor incremento en el peso de los animales a
los que se les administraban aceites fritos,
probablemente debido a interferencias entre la grasa Yy
otros nutrientes (por ejemplo proteinas) de la dieta que
impedirian la utilizacién correcta de ellos.

Por otro lado, De Goethard (1985) en sus estudios
de alimentacién en ratas con aceites muy utilizados, los
cuales contenian gran cantidad de triglicéridos dimeros y
polimeros, comprobd gque no existian diferencias
significativas entre los efectos de ingerir aceite de
girasol y 1los de un aceite de soja parcial o totalmente
hidreogenado (HSBO), concluyendo, por tanto, gque los
aceites con &cidos grasos peliinsaturados pueden usarse
para freir, tanto como los monoinsaturados.

Billek (1985) por otra parte, describen los
resultados obtenidos al administrar a ratas aceite de
girasol que habia sido usado para freir "fish fingers"
(palitos de pescado) en la industria alimentaria, el cual
tenia un 20% de compuestos polares, observando un
descenso de peso significativo en dichas ratas respecto
al observado en aquellas ratas que ingerian el mismo
aceite sin usar.

Giani y col. (1985), indican que el efecto
depresor producido por la ingesta de una mezcla de &cidos
grasos calentados en el crecimiento podria ser paliado
con un suplemento alto de vitamina E.

Sanchez-Muniz y col. (1991a) estudiando la
aceptabilidad de dietas conteniendo sardinas fritas en
aceite de oliva durante 4 semanas en ratas Wistar en
crecimiento, encontraron una respuesta equivalente de los
animales para sardinas procedentes de 1la primera Yy
segunda fritura en aceite de oliva que para componentes
basales estandares (caseina y aceite de oliva). Sin
embargo la aceptabilidad de dietas conteniendo sardinas
procedentes de 1la 82, 9 vy 10&fritura fue un 36% menor
gue para las sardinas de la primera y segunda fritura.
Esta disminucién de 1la ingesta cursé con niveles de
ganancia de peso del orden de un 50% menos, asi como con
un indice de eficacia dietaria (ganancia de peso/ingesta
dietaria) significativamente menor.
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1.6.1.2. Utilizaciédn digestiva y metabdlica.

La revisidn de Deuel (1955) sobre digestibilidad
de la grasa es pionera y clasica, aqul s6lo describimos
brevemente algunos de los puntos mas importantes de 1los
gue trata en su trabajo y que estan relacionados con

nuestro estudio. Segin este autor, para mucha gente los
términos de digestibilidad y absorcién son sinbénimos y
connotan el mismo fendmeno fisioldgico. Sin embargo,

para el bioquimico y para el fisidélogo, absorcidén vy
digestibilidad constituyen dos aspectos diferentes del
proceso, aungue a menudo se relacionen.

La absorcién es el proceso donde las sustancias
alimenticias pasan desde el intestino delgado al medio
interno, mientras gque el coeficiente de digestibilidad
cuantifica el porcentaje de material ingerido que es
absorbido y no aparece en heces,

Deuel (1955) sefiala que hay una relacién inversa
entre el punto de fusién de una grasa y su digestibilidad
siempre que el punto de fusidén no sobrepase los 502C.

Esta relacidén inversa es evidente en la absorcidn
de triglicéridos sencillos en ratas, en las cuales a
priori podria afectar a la digestibilidad de grasas
fritas cuyo 1indice de saturacién se incrementa en
relacidén a las mismas grasas frescas a causa de la

disminucidén en la fraccién de dcidos grasos
poliinsaturados.
Hay sin embargo, otros investigadores como

Hoagand y Snider (1955) (citados por Deuel, 1955) que han
sefialado gque sus investigaciones no apoyan la tesis de
que exista una relacidén inversa entre el punto de fusién
y la digestibilidad.

En el caso de la grasa es especialmente
interesante el problema de la adaptacidén digestiva de
este nutriente, ya que es el que presenta una digestién
mds compleja y una capacidad digestiva limitada. Esta
limitacidén es importante , porgue un exceso de ingesta
grasa, da origen a que ésta no se absorba, produciendo
fendmenos de aceleracién del tiempo de paso digestivo, lo
que trae como consecuencia la disminucién de los
coeficientes de digestibilidad, no sdélamente de lIa grasa,
sino también del resto de los nutrientes.

Un constituyente dietético que podria modificar
el coeficiente de digestibilidad de 1la grasa es la
proteina. Mientras que algunos autores dicen que las
grasas son digeridas en menor cantidad en una dieta baja
en proteina (14%) que en una alta (30%), (Primrose Yy
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Burr, 1955 citados por Deuel), otros fueron incapaces de
encontrar disminucién de la digestibilidad en perros o en
personas que ingerian una dieta de bajo nivel proteico
(Jaerros vy Chittendon, 1955). Coffey, 1955 (citadoc por
Deuel, 1955) dice que los niveles proteicos tienen poca
importancia en la digestibilidad de la grasa.

El volumen de la ingesta grasa puede llegar a
modificar el «coeficiente de digestibilidad de la misma
con mayor sensibilidad que el tipo de grasa empleada, ya
que los procesos fisioldégicos de digestidén y absorcidn
pueden tedricamente, adaptarse a la composicién cuali vy
cuantitativa de la dieta.

Varela y Murillo (1975) realizaron ensayos en
ratas, en los que lotes de animales consumian una dieta
con niveles del 10,20,30 y hasta 40% de aceite de oliva.
Encontraron que el 20% es el nivel 6ptimo al que
corresponde una mayor ingesta y que este nivel desciende
con mayores concentraciones. Estos autores relacionan el
nivel optimo de la grasa en cuanto a la accidén palatable,
con la capacidad digestiva del animal.

Respecto al efecto que el tipo de grasa dietética
pueda ejercer sobre la eficacia digestiva, no existe una
unanimidad de criterios, aungue en lineas generales, como
ya hemos dicho, toda grasa cuyo punto de fusidén esté por
debajo de la temperatura corporal presenta coeficientes
de digestibilidad muy satisfactorios.

Varela 3% col. (1967) indicaron que la
digestibilidad de la grasa no se modifica,
independientemente del tipo de grasa que se emplee
(animal o vegetal).

Deuel (195%) no considerd que la polimerizacidn
de grasas fritas es uno de los principales factores que
afectan a 1la disminucidén de la digestibilidad. Aungue
los efectos que la polimerizacidn tiene en la
digestibilidad de grasas de origen animal y de origen
vegetal es similar, hay que destacar que la formacidn de
polimeros estd limitada a las grasas gque han sido
calentadas por encima de temperaturas consideradas como
normales para un proceso de fritura.

En una revisién cronoldgica de estos estudios se
encontré que Crampton Yy col. (1956) sehalan -que la
principal razén del bajo nivel nutritivo de las dietas
que contienen aceite de linaza gque ha sido calentado a
2759C era la presencia en estas grasas polimerizadas de
uno o mas radicales de acidos grasos dimeros que influian
en el bajo peso de las ratas. Debemos resenar que
calentamiento a 27592C es sobrecalentamiento y no fritura
bajo condiciones normales.
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Laseu Yy col. citados por Custot (1959) indican
que la digestibilidad disminuye en ratas siempre que
fuera usado aceite de oliva, de maiz vy de algodbn,
calentado a 1802C durante 24 horas o bien aceite de
sardina calentadoc a 25092C durante poco tiempo.

Alexander (1966) alimenté a ratas durante 4
semanas con dietas gque contenian 15% de aceite de algodén
o bien aceite de soja hidrogenadoe o no hidrogenado que
habian sido usados en frituras a 1802C durante 24 horas.
Observando gque el coeficiente de utilizacidn digestiva de
lipidos descendié significativamente de un 88% a un 93%
respecto a los controles.

Posteriormente, Potteau y col. (1977,1978)
encontraron que 1los aceites llegaban a estar mas
polimerizados al ser utilizados en frituras y que la
utilizacién digestiva de estos aceites polimerizados
disminuia, aunque una parte de estos polimeros fuera
eliminada por heces. Seqguimos insistiendo gque esta
polimerizacién sucede en grasas sobrecalentadas y que no
se produce en grandes cantidades bajo condiciones
normales de fritura.

Combe y col. (1981) observaron gque cuando la
grasa es expuesta a altas temperaturas, especialmente
cuando la grasa es rica en acidos grasos poliinsaturados,
puede sufrir cambios quimicos, éstos incluyen productos
de polimerizacién, 1los cuales pueden causar efectos
fisioldégicos adversos, tales como depresidn del apetito,
de crecimiento, mala absorcién intestinal, un metabolismo
basal mads bajo, bajada de la temperatura corporal y una
mortalidad mayor. Estos efectos bioldgicos parecen estar
relacionados con compuestos poliméricos, de tipo
termoxidativo.

Cuesta vy col. (1988) encontraron que disminuia
la digestibilidad de grasas calentadas en todos los casos
que habian estudiado. Aungque estudios dirigidos con
anterioridad por Lanteaume y col. (1966;1968} y por Le
Floch y col. (1968) sobre fritura con aceite de granilla
de uva rica en Aacido linoleico, indican que no se ve
afectada la digestibilidad con dicho aceite,.

Los experimentos dirigidos por Varela y Sanchez-Muniz
(1986) sobre diferentes tipos de grasa cocinadas - pueden
corroborar los trabajos de los autores anteriormente
citados, ya que usaron aceite de oliva, de soja y grasa
sblida anhidra para freir 10 veces a nivel 1industrial:
patatas, sardinas y carne de vaca. Cada grasa de estos
tipos de fritura sirvid para realizar dietas
semisintéticas que contenian un 15% de materia grasa.
También se estudidé un aceite de oliva empleado en una
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cocina institucional en el cual se freia variedad de
alimentos. Las grasas fueron administradas en lotes de
10 ratas durante 10 dias. Los resultados muestran que el
coeficiente de digestibilidad del aceite de oliva desde
la primera fritura era superior que el de las otras
grasas y s6lamente se modificd durante la décima fritura,
mientras que con las otras grasas dicho coeficiente
disminuia desde la primera fritura.

En la primera fritura de carne con aceite de
oliva y con grasa s6lida el comportamiento fue similar
respecto a sus coeficientes de digestibilidad que
descendieron mas tarde para estabilizarse en la décima
fritura.

Por otra parte, el coeficiente de digestibilidad
del aceite de soja cayd sustancialmente en 1la primera
fritura y continudé haciendo lo mismo en la décima. En la
primera fritura de sardinas, no hubo variacién en el
coeficiente de digestibilidad de aceite de oliva pero con
soja y con grasa s6lida si disminuyb. En la décima
fritura, el coeficiente del aceite de ocliva cayd hasta el
mismo nivel gque habian descendido el de soja y la grasa
s6lida en la primera fritura.

La conclusién general gque sacamos de este
experimento es qgque el aceite de oliva tiene un
comportamiento mejor gue las otras grasas friendo los
mismos alimentos, y el mismo nGmero de veces.

En tanto en cuanto el alimento sea frito bajo
condiciones caseras de fritura, no existen cambios
drasticos en el coeficiente de digestibilidad de las
grasas, con 1lc dgue no se ve modificado su valor
nutritivo.

Recientemente, Marquez-Ruiz y col. (1990a)
establecen que la digestibilidad disminuye con el
incremento de la alteracidén de la grasa, asi observan que
las grasas sometidas a condiciones termoxidativas
drasticas pueden ser téxicas para los animales de
experimentacién, sobre todo si se trata de grasas ricas
en acidos grasos poliinsaturados y mas especificamente en
4cido linolénico, sobre todo si se trabaja a temperaturas
muy elevadas Yy en presencia de oxigeno y si los animales
sometidos a la experiencia son muy jévenes o bien estén
sometidos a dietas deficientes de nutrientes. -

Por altimo senalaremos gque la adicién de aceite
fresco para la reposicién del aceite perdido en la
fritura puede ser beneficioso, ya gque se alarga la vida
0til del aceite y da lugar a un producto frito de mayor
calidad, no observandose ninguna alteracién en la
digestibilidad vy absorcifén de dicho producto {Robertson,
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1967; Clark y Serbia, 1991).

P

1.6.1.3. Toxicidad de las grasas calentadas & utilizadas
en frituras.

En el capitulo 1.4.3. se expuso con amplitud,
que en el calentamiento que sufren las grasas durante el
proceso de fritura se produce una degradacidn térmica
oxidativa e hidrolitica en las mismas, que da origen a la
formacién de una gran cantidad de especies dquimicas
nuevas, tales como Aacidos grasos oxidados, dimeros,
mondmeros, polimeros, etc.

Los especialistas en nutricidén y toxicologia se
esfuerzan en saber si la ingesta de tales compuestos
puede tener consecuencias perijudiciales para el
organismo.

Los numerosos estudios efectuados en este campo
han demostrado gque las ratas sometidas a regimenes ricos
en componentes grasos térmicamente modificados tienen

disminuidas las tasas de crecimiento, sufren
hepatomegalia, diarreas, alopecias, etc., (Artman, 1969;
Causeret y col., 1982). Ademis existe una gran

evidencia, de gue las grasas calentadas y oxidadas tienen
potencialmente efectos cancerigenos (Roffo, 1944).

Peacock y Beck (1951) y posteriormente Gomez
Elvira (1987) vieron que sometiendo un aceite de girasol
a oxidacidén Y calentamiento prolongado, al
administrarselo a ratas se producia en éstas un
incremento de la incidencia de cancer de estdémago
respecto a ratas controles.

Sin embargo, Kaunizt (1967); <Clark (1976} y
Stier (1989) sefalan que los aceites y grasas calentadas
moderadamente no constituyen una amenaza para la salud
piblica. No obstante, el uso durante largo tiempo de los
aceltes y las grasas utilizadas en frituras repetidas
puede producir en las mismas compuestos téxicos, aungue
el nivel de dichos compuestos sea tan bajo, gque no
resulte significativo (Nolen, 1972}.

Morton (1977) en investigacicnes llevadas a cabo
en condiciones normales, domésticas o comerciales, con o
sin la presencia de alimentos, ha deducido gue las grasas
de fritura contienen de un 10 a un 20% de compuestos
polimerizados, y que cuando grasas de este tipo se dan a
animales de experimentacidn, alin en muy altas cantidades,
no se producen efectos nocivos. Igualmente Alim y Morton
{(1974) han encontrado que cuando se calienta en
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condiciones de laboratoric aceite de oliva, aparece muy
poca alteracién, o lo dque es lo mismo, el aceite
permanece bastante estable.

En una expléndida revisidén titulada "Evaluacidn
de la calidad de 1las grasas de fritura. Aspectos
Nutricionales™. Potteau (1978} nos describe una serie de

estudios de distintos autores sobre 1los diferentes
productes formados en el calentamiento de las grasas y de
sus posibles efectos fisioldégicos y toxicoldgicos.

Crampton vy col. (1953) separaron del aceite de
linaza, calentado a 2752C durante 12 horas en atmésfera
inerte, distintas fracciones gue contenian mondmeros
lineales, «ciclicos y polimeros. Los mondémeros lineales
fueron administrados a ratas en distinta proporcidén (10%
6 20%) y fueron perfectamente tolerados, mientras que los
mondmeros ciclicos causaban la muerte de los animales en
un periodo de 4 semanas. A su vez los compuestos
polimeros alteraban el crecimiento y causaban diarreas.

La conclusidén de este estudio, es que la
toxicidad de las grasas calentadas es debido a 1la
formacién de mondmeros ciclicos y la intensidad de los
efectos observados depende del nGmero de dobles enlaces
que tenga la grasa inicial.

Lang (1973) encontrd® en pruebas de supervivencia
e histoldégicas en ratas, que las grasas de fritura no
muestran efecto nocivo alguno, ain en el caso de que
contuvieran cantidades considerables de material oxidado
y polimerizado.

Cuando se somete a aceltes a sobrecalentamientos
a altas temperaturas durante largos periodos inyectando
oxigeno, llegan a contener hasta un 50% 6 mls de material

polimerizado Yy pueden producir severa irritacién
gastrointestinal vy diarrea (Morton, 1977). Normalmente
aparecen retrasos en el crecimiento, y en casos extremos
el animal muere (Crampton y col., 1956; Diaz-Alonso,

1977; Causeret y col., 1978).

Causeret Y col. (1978) descubrieron gue
comparados con valores basales obtenidos con aceites
frescos, la mortalidad perinatal aumentaba cuando las

dietas gque se administraban contenian aceites de linaza 6
colza que habian sido calentados a 275°C durante~12 horas
en atmésfera de nitrdégeno. Los supervivientes fueron
minuciosamente estudiados, observandose una hipertrofia

hepatica. Cuando los mismos aceites eran calentados a
2002C durante un total de 100 horas (un calentamiento
continuo cada 8~10 horas) o bien 30 horas (un

calentamiento continuco cada 30 minutos) e insuflando aire
en los mismos, los efectos probados sobre crecimiento vy
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mortalidad eran menos dafiinos que cuando 1los aceites
habkian sideo calentados a 27592C. Estos autores sehalan
que los efectos negativos parecian ser causados por
monémeros ciclicos que se producian durante el
calentamiento, de cuya toxicidad informaron ya& Crampton y
col. ({1953).

Varela (1980) sefiald que realizando el proceso de
fritura en condicicones normales y domésticas no se
producian efectos tdéxicos en animales de experimentacidn
a los que se les administraba un aceite procedente de
dichas frituras.

Marguez-Ruiz Yy col. (1990a) observaron que 1las
grasas sometidas a condiciones termoxidativas drasticas
pueden ser téxicas para los animales de experimentacién,
sobre todo si se trata de grasas ricas en acidos grasos
poliinsaturados Y mas especificamente en acido
linolénico, sobre todo si se trabaja a temperaturas muy
elevadas y en presencia de oxigeno, y si los animales
sometidos a la experiencia son muy jdévenes o bien estén
sometidos a dietas deficientes de nutrientes.

Rodriguez vy col. (1984) y Cuesta y col. (1988)
indican que el tamafio hepatico y cardiaco, asi como los
indices hepatoscmaticos y cardiosomaticos fueron
equivalentes en ratas alimentadas con aceite de oliva o
plantina sin usar & después de 30 frituras repetidas de
patatas,

Sanchez-Muniz y col. (19%991a) indican gue las
ratas hipercolesterolémicas gque consumieroch en su
tratamiento para la normalizacién del colesterol
plasmatico, sardinas fritas en un aceite de oliva que
habia sido utilizado para tal fin, un namero elevado de
veces presentaron un indice relativo hepatosomitico
elevado respecto a las gue consumieron sardinas fritas
procedentes de la primera y segunda fritura en aceite de

coliva. Dichos autores (Sanchez-Muniz y cel., 1990a},
encontraron en el aceite de oliva de freir sardinas un
incremento no significative de ésteres metilicos

alterados con el naimero de frituras, por lo gque sugieren
gue el posible dafho hepatico fue resultado de la ingesta
de grasas alteradas.

En general, se observa que los estudios
realizados con grasas de fritura, indican la ausencia de
toxicidad en sentido estricto (Lang, 1973; Causeret vy
col., 1978 y Rodrigquez vy col., 1984) y sélo la
utilizacién de dietas que contienen la fraccién gqgue no se
une a la urea, resultan ser téxicas cuando se administran
a dosis muy elevadas (Nolen y col., 1967, Marquez-Ruiz y
col., 1990a).
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A pesar de todos estos efectos descritos, no es
posible generalizar ni sacar conclusiones definitivas
sobre la toxicidad de las grasas sobrecalentadas y
procedentes de fritura, si bien en la mayoria de los
casos friendo en Dbuenas condiciones, sin abusar de un
aceite, nunca se producen las alteraciones gue tienen
lugar con el sobrecalentamiento del mismo (Cuesta vy
col., 1988).

1.6.2. Efectos sobre lipemia vy lipoproteinemia.

La fritura como ya hemos indicado, es un proceso
culinario consistente en la introduccidn del alimento en
un bafioc de aceite a una temperatura entre 1702C y 200¢9C.
Se obtiene de esta forma un alimento frito de especiales
caracteristicas, entre las que destacaria su
palatabilidad (Varela, 1980).

A pesar de la tedrica alta temperatura alcanzada
en el proceso, el dafio térmico sufrido por el alimento es
menor al que cabria esperar. La razdn es que mientras
dura la evaporacidén del agua, lo cual es necesario para
que penetre la grasa caliente del bafio de fritura, la
temperatura no sube de los 1002C; Yy una Vvez dque ha
penetrado en el alimento la grasa caliente del bahio, el
tiempo que transcurre hasta gque la fritura finaliza es
relativamente corto.

Parece importante tanto para propésitos
practicos, como académicos, indicar qué cambios ocurren
en las grasas durante 1la fritura y coémo afecta la

ingestién de estas grasas al metabolismo lipidico ya gque
hay muchos estudios que describen los cambios sobre el
metabolismo 1lipidico que produce la ingesta de aceites
crudos o gue no han sufrido calentamiento alguno, pero
muy pocos alin sobre la incidencia de la ingesta de grasas
usadas en frituras sobre dicho metabolismo.

Durante el proceso de fritura se alteran
principalmente los Acidos mono y poliinsaturados de 1las
grasas empleadas para este fin y por tanto, la ingesta de
estas grasas respecto a las mismas crudas podria influir
sobre los niveles de colesterol plasmatico. Este efecto
dependeria en gran medida del tipo de aceite, cantidad y
composicién del alimento a freir y del tiempo 3%
temperatura del proceso.

Simko y col. (1964) indican gue grasas animales
y aceite de girasol cocinados (p.e. fritos) elevan 1los
niveles de Beta-lipoproteinas y colesterol.



Kritchevsky vy Tepper (1967) administraron dietas
durante un pericdo de 8 semanas las cuales contenlan
colesterol vy aceites de oliva y maiz crudos o bien oliva
y maiz pero gque habian sido calentados a 2152C durante 20
minutos. El consumo de aceite de oliva calentado,
incrementd el colesterol plasmdtico en relacién con el
nivel obtenido con aceite de oliva crudo, ademds de
incrementar los triglicéridos y disminuir los
fosfolipidos. Sin embargo, la formacién de ateroma fue
mucho mayor en los animales gue consumieron el aceite de
maiz frito gque en aquellos que fueron alimentados con el
aceite de oliva frito.

En un experimento donde las ratas fueron
alimentadas con distintas grasas calentadas (aceite de
nuez, palma, soja y girasol) durante 13 semanas,
Guillaumin y col. (1978) encontraron que los valores de
colesterol, 1lipidos totales, triglicéridos y @&cidos
grasos libres eran similares a los valores basales en las
ratas alimentadas con los mismos aceites sin calentar.

Varela (1980) no encuentra un incremento
significativo en los valores del colesterol plasmidtico en
ratas alimentadas con dietas gue contienen aceite
utilizado en fritura, incluso observa una disminucién de
estos niveles en ratas hembras.

Tomassi (1983) sefiala gque el colesterol total vy
los triglicéridos disminuyen con la ingesta de la parte
polimerizada y oxidada de un aceite de semilla de soja
procedente de fritura.

Posteriormente, comparando 1los efectos de la
ingesta de una grasa rica en acidos grasos insaturados
que habia sido calentada repetidamente, con los efectos
de la ingesta de la misma grasa cruda, Giani vy col.
(1985) no observaron ninguna diferencia sobre los niveles
de colesterol plasmético, aunque si un descenso
sustancial en los triglicéridos.

Recientemente, Sanchez-Muniz vy col. (1986) vy
Cuesta y col. (1987a) al comparar los efectos, en ratas
wistar en crecimiento, de la ingesta durante 10 semanas,
de aceite de oliva o de una grasa vegetal mds saturada
que dicho aceite, utilizadas ambas en 30 frituras
repetidas de patatas con los efectos de la ingesta en
otros lotes de ratas de las mismas grasas pero - crudas,
comprobaron un incremento significativo de colesterol

total plasmético gue se debia al incremento del
colesterol esterificado, vya que el 1libre permanecia
constante. Estos resultados estdan de acuerdo con

estudios previos de Glomset y Norum, (1973) en los que
se describe gque en las ratas juega un papel clave el
enzima Lecitin-colesterol-acil-transferasa (LCAT), la
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cual regula la transesterificacién plasmatica del
colesterol 1libre, siendo 1las HDL el sustrato de esta
reacciédn por 1lo cual, se incrementa el colesterol
transportado por estas lipoproteinas de alta densidad, y
se mantienen los niveles del colestercol libre plasmatico.
Por otra parte estos mismos autores (Sanchez-Muniz vy
col., 1986 y Cuesta Yy col., 1987a) encuentran en el
estudio ya descrito, tras la ingesta de grasa procedente
de fritura, wuna disminucién de 1los niveles de VLDL
plasmiticos. Este hecho puede relacionarse con una
disminucidén de 1la sintesis de VLDL 6 mds probablemente
por un aumento del aclaramiento de dicha particula por el
higado, con 1lo cual se evitaria el paso de VLDL a LDL
constituyendo por tanto este mecanismo una defensa en la
tendencia a la elevacidn de colesterol total plasmatico.

Otro aspecto gque deberia ser estudiado es el
efecto del aumento de la peroxidacidén lipidica con 1la
fritura y cémo ésta afecta a otros sistemas fisioldgicos.
Tenemos que considerar que hay procesos biolégicos
naturales en los que los procesos de peroxidacién
lipidica Jjuegan un importante papel, por ejemplo, en 1la
formacién de prostaglandinas, aunque no son procesos
citotdéxicos, solamente cuando esta peroxidacién lipidica
sucede bajo condiciones gque esté&n fuera de control, se
suceden las reacciones en cadena de radicales libres. La
acumulacién de perdéxidos puede alterar el control
homeostatico de tromboxanos, leucotrienos, PGE2 y
prostaciclinas, lo cual significaria que las dos primeras
series de compuestos serian sintetizadas mientras que las
dos Gltimas no se formarian, o 1lo harian en menor
cantidad.

Esto es 1o que parece haberse demostrado en el
estudio dirigide por Giani y col. (1985) que examina la
sintesis de prostoglandinas en plaguetas y el balance
prostaciclinas/tromboxanos que es considerado como clave
en la formacidn de placas ateromatosos en la capa intima
de las arterias.

Estos estudios mostraron gue los &cidos grasos
poliinsaturados habian causado peroxidaciones "in vivo"
que producian descenso en los niveles de tocoferol.
Estos autores también seflalaron un incremento de
plaguetas vy tromboxanos y un descenso en los niveles de
prostaciclinas en la capa intima de la aorta, cuando
grasas poliinsaturadas usadas en fritura eran consumidas.
Un apcrte de vitamina E restauré a valores normales el
balance prostaciclina/tromboxano.

Por otro lado, las investigaciones han demostrado
que clertos estados patoldgicos (p.e. Diabetes) vy 1la
edad con niveles altos de lipidos peroxidados en suero,
pueden jugar un papel importante en la ateroesclerosis y



particularmente en la enfermedad coronaria ya que algunos
estudios establecen que los productos de oxidacién de
lipidos procedente de la dieta son absorbidos a sangre y
de ahi pasan al interior de &6rganos y tejidos. Asi Yagi
¥y col. (1981) demostraron que la administracién
intravenosa de hidroperdxidos del acido 1linoléico a
conejos, causaba lesiones en la capa intima de la aorta,
la cual se parece estrechamente al evento inicial de 1la
enfermedad coronaria e incluye 1la adherencia de la
agregacidén plagquetar.

Nishigaki vy col. (1984) observarcon que las LDL
extraidas de un cultivo de células de misculo liso tenian
aumentados sus niveles de lipidos peroxidados
(hidroperéxidos de acide linoléico).

Paralelamente Sasaguri y col. (1984) observaron
al cultivar células endoteliales procedentes de corddn
umbilical humano con 10 nmol/ml de hidroperédéxido del
dcido linoléico, durante 3 dias, se producia daho celular
incluyendo alargamiento vy dilatacidén del reticulo
endoplasmatico y vacuolizacidn.

En una investigacidén posterior, estos mismos
autores, (Sasaguri y col., 1985) compararon la capacidad
que tenian los hidroperéxidos del acido lincléico para
producir lesiones en células endoteliales y células de
mdsculo liso, resultando que las células de misculeo liso
son mé&s resistentes al atague de hidroperéxido del Aacido
linoléico que las células endoteliales, por esta razdén 1la
incorporacién de 1las LDL por parte de las células de
misculo liso y sus consecuentes transformacién a "células
espumosas" puede ser favorecida por 1la presencia de
lipidos peroxidados.

Steinberg (1991) ha indicado que la progresién de
la ateroesclerosis puede ser inhibida en conejos Watanabe
(animal modeloc para el estudio de 1la ateroesclerosis)
mediante antioxidantes teniendo lugar dicho efecto sin

disminucidén del colesterol sérico. Entre otros aspectos
Steinberg (1991) indica que la produccidén de especies
reactivas {radicales 1libres) derivados de oxigeno
resultaria en modificaciones oxidativas de lipoproteinas,
las cuales 1llevarian a cambios en sus propiedades
biolégicas. En contraste con las LDL nativas, las LDL

oxidadas podrian contribuir al desarrollo de las células
espumosas, llegando a ser quimioatrayentes, induciendo la
expresién de factores de crecimiento y pudiendo ejercer
efectos citotdxicos. Por tanto Steinberg Y sus
colaboradores ( Parthasarathy y col., 1989 y Steinberg,
1991 ) proponen gue los lipidos peroxidados serian los
principales mediadores de la lesién del endotelio que
inicié la aterocesclerosis.
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Las fuentes de estos radicales libres derivados
del oxigeno gue producen la peroxidacidn lipidica
permanecen sin identificar. Parthasarathy y col. (1989)
proponen que la reaccidén de la lipoxigenasa pueda
constituir una de las principales fuentes de radicales
libres en células endoteliales.

1.6.3. Estudio Histoldgico.

La peroxidacidén lipidica es descrita cominmente
como un deterioro oxidante (oxigeno dependiente de 1la
grasa), notable de los Acidos grasos insaturados. Dicha
oxidacién de 1los lipidos en sistemas bioldgicos puede
tener profundas consecuencias. Asi, como va hemos
comentado en el apartado 1.6.1.3., diferentes efectos
toéxicos incluyendo irritacidén del tracto digestivo,
agrandamiento de ©Organos, depresidén del crecimiento e
incluso muerte han sido observados, en animales de
laboratorio a los que se administré grasas muy alteradas
{oxidadas y sobrecalentadas).

Sin embargo, también sefialdbamos en dicho
apartado que tales sintomas de toxicidad disminuian o no
aparecian en animales alimentados con grasas comestibles
gue habian sido utilizadas en sistemas de fritura poco
agresivos.

Los estudios histolégicos constituyen sin duda un
arma de diagndéstico vy prondstico muy extendida tanto en
la clinica como en la experimentacidén, siendo normalmente
estudiados especimenes del higado, rifidn, corazén,
pulmones, cerebro, bazo, hipéfisis, tiroides, timo,
pancreas, adrenales, testiculos, ovarios, asi como otros
muchos territorios de la economia.

Muchos estudios de citotoxicidad vy
carcinogenicidad relacionados con las grasas y
particularmente con grasas peroxidadas, incluyen

obligatoriamente al tejido hepatico (Rodrigo y col.,
1982, 1983 GonzAlez y col., 1982) dado el papel <central
de dicho dérganco en la economia y en particular sobre la
lipogénesis, el metabolismo lipidico y lipoproteico y la
destoxificacidn.

En dichos higados no sélo se analiza su aspecto
macroscdpico, sino también mediante microscopia éptica
detalles scbre el aspecto de los hepatocitos
(vacuolizacién, eosinofilia, aspecto del nlicleo/s), de
los sinusoides, células de Kupffer, espacios porta, asi
como proceso de infiltracidén leucocitaria que puedan
estar presentes y que informan de la extensién y gravedad
de lesiones (p.e. relacionadas con procesos peroxidativos



"in vivo"), asi como también informan de la capacidad re-
generativa del higado (p.e. ante el stress oxidante).

La microscopia electrdnica es también fundamental
en dichos estudios ya gue los mecanismos de peroxidacion
de los lipidos de membrana resultan en una descomposicién
extensa de las membranas de las organelas sin evidencia
de muerte celular.
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OBJETIVOS E INTERES DEL TRABAJO.
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Teniendo en cuenta lo resefiado anteriormente,
esta Tésis Doctoral aborda los sigquientes objetivos:

1- Analizar el efecto de 1la renovacion
frecuente de aceite de girasol sobre el
rendimiento y vida 0til de un aceite de
girasol utilizado en frituras discontinuas vy
repetidas de patatas.

2- Estudiar 1los efectos del consumo de este
aceite respecto al del mismo aceite sin usar
sobre diferentes aspectos nutricicnales vy
fisiopatolégicos.

Para cubrir el primer objetivo se realizan 75
frituras repetidas de patatas evaluando la pérdida de
aceite que se produce en cada fritura, asi como los
cambios ponderales de las patatas como consecuencia de la
fritura. Se analiza el grado de deterioro del aceite por
medio de IiIndices fisico quimicos generales y por otros
métodos que cuantifican més especificamente la alteracidn
de las grasas debidas al proceso intrinseco de la
fritura, como es la valoracién del contenido polar total,
para el que la legislacién espaficla ha establecido un
limite de un 25% de este componente polar, sobrepasado el
mismo una grasa de fritura debe ser rechazada . En este
apartado se incide asi mismo en la caracterizacién vy
cuantificacién de los diferentes compuestos dentro de
este contenido polar total.

El segundo objetivo profundiza en los efectos de
dietas conteniendo aceite modificado por 75 frituras
repetidas de patatas en comparacidén con una dieta
conteniendo el aceite de girasol sin usar, sobre la
ingesta, crecimiento, C.E.A, C.D.A para grasa y proteina
de la dieta. A su vez se estudia la incidencia de ambas
dietas sobre la lipemia y el metabolismo lipoproteico
analizando la composicién lipidica de las lipoproteinas
séricas de dichos animales, asi como los componentes
lipidicos del higado. El posible dafioc hepatico producido
por la ingestién de estas grasas termoxidadas se evalua
mediante un estudio histoldgico.

Pensamos gue estos objetivos Jjustifican la
realizacién de esta Tesis.
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3.

MATERIAL Y METODOS.
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3.1. DISENO EXPERIMENTAL

3.1.1. Condiciones de Fritura.

En esta experiencia, se ha utilizadeo para 1la
realizacién de las frituras aceite refinado de girasol
Koipesol de una acidez midxima de 0,29.

El alimento escogido ha sido patatas nuevas. En
cada una de las freidoras se puso una cantidad
exactamente pesada (500 g) de patatas peladas, limpias y
secas, cortadas en rodajas finas de aproximadamente 2mm
de espesor.

Las patatas se frieron en dos freidoras
domésticas (TAURUS) de tres litros de capacidad durante
75 frituras sucesivas, manteniendo constante el voldmen
del aceite del bafio( 3 1litros),y la proporcién grasa
culinaria/alimento a freir en 3L/500 g mediante 1la
adicién de aceite de girasol crudo, es decir, sin usar,
cada 4 frituras hasta 1la fritura 20. Después de 1la
fritura 20 el volimen de cada freidora se completd cada 5
frituras, para consequir 10 frituras por dia, ya que la
adicién de aceite nuevo cada 5 frituras en lugar de cada
4 frituras no cambiaba los objetivos de la experiencia y
sin embargo aceleraba el estudio. ( ver esquenma
experimental de fritura, Esquema I }.

Como ya hemos dicho, hasta la fritura 20, se
hacian 8 frituras diarias, 4 frituras sucesivas por la
mafiana y tras dejar enfriar el aceite hasta una
temperatura de 28-302C se realizaban por la tarde las 4
frituras - restantes. Posteriormente se dejaba enfriar
durante la noche (aproximadamente 18 horas) el aceite de
las freidoras a temperatura ambiente (equivalente 25¢C)
realizando las frituras 9 a la 16 en el segundo dia
siguiendo el mismo esgquema que para las frituras 1-8.

En el tercer dia, durante la mahfhana se llevaron a
cabo 4 frituras sucesivas (de 1la 17 a la 20) dejando
enfriar el aceite hasta una temperatura de 28-30°C, y por
la tarde 5 (de la 21 a la 25).

En el cuarto dia se realizaron durante la mafana
las frituras 26-30 dejando enfriar el aceite y por la
tarde las frituras 31-35.

El quinto dia se repitid el mismo proceso dque el
49 dia realizando las frituras 36-40 y 41-45.

Tras un periodo de descansco de 2 dias
consecutivos se concluyé la experiencia en les 3 dias
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---------------

ESQUEMA I-ESQUEMA EXPERIMENTAL DE FRITURA

n® de fritura

0-20 20-75

Hasta la fritura 20 se completd el volumen con aceite fresco cada
4 frituras: a partir de la fritura 20 se completd cada 5 frituras .

Se tomaron 50 ml de aceite para su posterior analisis de las frituras

n? 10, 20, 30, 40, 50, 65 y 75.
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siguientes, realizando en cada uno de ellos las frituras
46-55, 56-65 y 66-75 respectivamente.

Es decir, las 75 frituras repetidas se realizaron
siguiendo un proceso discontinuo con adicién frecuente de
aceite de girasol sin usar.

El tiempo total de calentamiento del aceite fue
aproximadamente de 25 horas y 10 minutos. Cada 5
frituras la cantidad de aceite perdido fue
aproximadamente del 9%, esto implica que la cantidad
total de aceite nuevo anadido fue de 4,5 litros
aproximadamente.

El alimentoc se ahadid cuando el aceite alcanzé
una temperatura estable de 1802C. Entre fritura vy
fritura, el tiempc que se requeria para alcanzar esta
temperatura fue de 10 minutos, La duracién de cada
fritura fue en todos los casos de 8 minutos; durante el
12 , 22, 652, 62 y 82 minuto, se controld la temperatura
de la freidora.

Al finalizar las frituras 42, 8a, 128, 6 163, 202,
258, 308, 353, 402, 452, 508, 558, 608, 658, 708 y 752,
se midié el volGmen de aceite del bafio, a fin de conocer
el rendimiento ponderal de dicho aceite, durante las
frituras repetidas.

3.1.2. Recogida, Preparacién y tratamiento de los aceites

Se tomaron alicuotas del aceite después de las
frituras 10, 20, 30, 40, 50, 65 y 75. Una vez frias se
guardaron bajo atmdésfera de nitrdédgeno a -209C hasta su
posterior analisis.

Paralelamente al proceso de fritura, se pesaron
las patatas wuna vez fritas, después de las frituras 10,
20, 30, 40, 50, 60, 70 y 75.

En la tabla E, estd esquematizada la metddica del
proceso de fritura.
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TABLA E: ESQUEMA DE LAS CONDICIONES

Ne. de freidoras
Material del recipiente
Capacidad del recipiente
Grasa culinaria

Cantidad de patatas por
fritura

Tipo de calentamiento

Temperatura inicial del
aceite.

Tiempo de fritura

97,

DEL PROCESO DE FRITURA.

Dos
Aluminio
3 litros

Aceite refinado de
girasol

500 gramos

Discontinuo

1802cC

75 periodos de 8 min.

durante ocho dias.
Muestras de aceite seleccionadas 0, 10, 20, 30, 40, 50,
procedentes de la fritura Ne. 65 y 75.
3.1.3. Animales e Instalaciones
Los ensayos se llevaron a cabo en ratas Wistar,
machos, en crecimiento con un peso inicial medio
aproximado de 65 g, procedentes del criadero del

Instituto de Nutricién y Bromatologia ( C.S5.1.C - U.C.M )

de la Facultad de Farmacia de la
de Madrid. (U.C.M)

Universidad Complutense

Durante el ensayo las ratas se alojaron en celdas

metabblicas individuales
termorregulada a
horas y humedad

entre 50-70%,

mantenidas en
22,3 + 1,82C con un fotoperiodo de

una habitacidn

mantuvieron durante toda la experiencia.

3.1.4. Dietas.

Se elaboraron dos

practicamente isocaldricas,

12
condiciones Qque se
dietas semisintéticas

preparadas de acuerdo con las

recomendaciones del National Research Council (1978).



8.

La composicidén aproximada de las dietas fué:
a) Proteina 14%
b) Grasa 15%

c) Corrector vitaminico 0,16%

d) Corrector mineral 3%
e) Fibra ( celulosa ) 5%
f} Sacarosa 30%

g) BHT y BHA ©0,10% {( 0,05% BHT + 0,05% BHA )
h) Almidén de trigo - c.s.p 100%

Las dietas difirieron Gnicamente en su fuente
grasa. Las fuentes grasas utilizadas fueron aceite de
girasel crudo "Koipesol" de acidez 0,29 y aceite frito
procedente de 75 frituras.

El proceso de elaboracidn de las dietas fue el
siguiente: se pesaron 1los componentes en las
proporciones indicadas anteriormente, utilizando caseina
lactica como fuente proteica y aceite crudo o procedente
de 75 frituras respectivamente como fuente grasa.

Se anadid 0,2% de D, L- metionina ( 2% de la
proteina total }. El BHT y BHA, se utilizaron como
antioxidantes.

De las dietas asi preraradas se tomaron alicuotas
por triplicado y se realizd en ellag las siguientes
determinaciones: humedad, proteina total, grasa total,
composicién porcentual en acidos grasos y cenizas, cuyos
resultados se muestran en las tablas I y II.

La composicidn de los componentes vitaminicos vy
mineral se indican en las tablas III y IV.

Todas las dietas se conservaron en atmosfera de
nitrégeno a 492C hasta su utilizacién.

Paralelamente se cogid dieta estandar de
laboratorio (Sanders, Madrid) del criadero del Instituto
de Nutricién y Bromatologfa ( CSIC - UCM ), que sirviéd
como dieta de referencia y cuyas caracteristicas vy
composicién se muestran en la tabla V,



TABLA I - CONTENIDO DE LA DIETA CON ACEITE DE GIRASOL
CRUDO Y USADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE
PATATAS Y KILOCALORIAS APORTADAS POR LAS
MISMAS, EXPRESADC EN 100 g DE SUSTANCIA SECA.

ACEITE ACEITE USADO
CRUDO EN 75 FRITURAS
Proteina (g) 13,82 13,62
Extracto Etereo (qg) 14,54 14,62
Cenizas (g) 3,3 3,3
Humedad (%) 6,84 7,81

Kilocalorias aportadas:

ACEITE ACEITE USADO
CRUDO EN 75 FRITURAS
Proteina 52,24 51,48
Extracto Etereo 130,86 131,58
Hidratos de carbono 237,52 237,98
TOTAL 420,62 421,04

TABLA II ~-COMPOSICION PORCENTUAL DE LOS ACIDOS GRASOS
MAYORITARIOS DE LAS DIETAS CRUDO Y FRITURA 75

RESPECTIVAMENTE.
CRUDO FRITURA 75
Acido Palmitico C,,., 6,76 5,95
Acido Estearico Cig.g 3,79 4,18
Acdio Oleico C g:132,43 44,85

Acido linoléico c]‘g_. 55,52 43,20



TABLA III -CORRECTOR MINERAL (mg/100 g de dieta)

IK
FNa
Cr0 Na
4 2
Se0 Na
3 2
50 Cu.b5
4
CO3 Zn
S% Mn}Q

50 Fe.7H, ©

ClNa

ng Mg

80 Mg. 7
4 g

PO HCa
4

PO H K
4

PO H Na
4 2

CO HK

CoO Ca

H
2

O

H

O

o

0,021
0,243
0,110
0,024
2,472
2,556

16,920
19,904
90,630
76,978

225,0

680,0

820,0

226,4

610,3

1000,0

100.



TABLA IV - CORRECTOR VITAMINICC PARA 1 Kg DE DIETA

Colina

Acido félico
Niacina (PP)
Pantotenato Ca

Riboflavina BZ

Tiamina B1

Vitamina B6

it j B
Vitamina 12
Vitamina K (Menadiona)
Vitamina E
Vitamina A

Vitamina D

mg
ng
ng
ng
mg
mg
ng

0,055 mg

0,055 mg

33,33
4400

1111

U.T.

U.TI.

U.I.
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TABLA V - COMPOSICION DE LA DIETA ESTANDAR DE
LABORATORIO Y ANALISIS QUIMICO PORCENTUAL EN
HUMEDAD, PROTEINA, GRASA, FIBRA, CENIZAS ¥
COMPOSICION PORCENTURAL EN ACIDOS GRASOS.

Composicién:

L =T B I = . 56
Subproductos de molineria de cereales .............. 18
Harinas o tortas 0leaginosas ......ceeece e unsnnn 14
Harinas de CArne .........ceeueenroctonnancncocansnsns 3
Harinas proteicas de animales MarinosS .....veeeeeess 4
Compuestos MINerales ......veernscenecrsconocoansassa 2
YN B0} 11T="5 - § o & of == 2
Corrector mineral y vitaminico ...........c.ivennn. 1

Andlisis Quimico (%)

Humedad 13

Proteina 18,5
Fibra 5,0
Grasa 2,6
Cenizas 7,0

Tomado de alimentos para animales de laboratorio.
UNION ALIMENTARIA SANDERS S.A. Pinto (Madrid).

Composicidén porcentual de los Acidos grasos

mayoritarios.

Acido Miristico CM:O 0,60
Acido Palmitico (316:U 13,20
Acido Palmitoléico Clﬁﬂ 1,17
Acido Estedrico C]B:O 2,55
Acido Oleico C?B:l 25,66
Acido Lincléico Cuap 52,18
Acido Linolénico C”¥3 3,13
Acido Ericico C 0,33



3.1.5. Desarrollo de la experiencia

Tal como se muestra en el esgquema experimental,
(esquema TII) la experiencia comprendidé dos periodos: de
adaptacién ( 4 dias } y experimental ( 28 dias ).

En el primer periodo las ratas se adaptaron al
nuevo tipo de dieta y a las instalaciones. En el sequndo
periodo se separaron las ratas en dos lotes de 10
animales a los cuales se leg administrd dos dietas
distintas: Dieta A, conteniendo aceite de girasol crudo
y Dieta B, conteniendo aceite de girasol utilizado en 75
frituras de patatas.

Todas las ratas consumieron su dieta experimental
y bebieron agua destilada "ad libitum".

Paralelamente se pusoc un lote Basal, de
referencia, cuyas ratas comlieron dieta estandar de
laboratorio (Sanders, Madrid), vy fueron sacrificadas

después de los 4 dias de adaptacidn.

En los dltimos siete dias se recogieron las
heces, se pesaron Yy almacenaron a -1892C hasta su
posterior anidlisis en bolsas individuales de pléastico.

La extraccién de sangre se realizd tras 18 horas
de ayuno mediante puncién de la arteria cardtida bajo
anestesia con pentobarbital sédico al 3% por via
intraperitoneal en dosis de 0.15 ml/100 g de peso. La
obtencién de suero se hizo por centrifugacién de la
sangre, después de su coagulacidén a temperatura ambiente,
a 3000 r.p.m. durante 20 minutos.

Finalmente las ratas fueron sacrificadas para la
extraccién de los higados. Parte de los mismos se
pusieron en formol al 10% para su posterior estudio
histolégico y el resto se ultracongelaron en nitrégenc
liguido y almacenaron individualmente a -202C hasta su
posterior analisis.

3.1.6. Parametros Controlados

-~ Peso de los anlmales:

Las pesadas de los animales se realizaron
individualmente en los dias 1, 4, 7, 14, 21, 27 y 28 de
la experiencia, empleando una balanza SAUTER KM-100 vy
ajustando la primera cifra decimal.
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- Ingesta sélida:

Se realizé a diario, individualmente y por
diferencia de peso entre el comedero lleno (ajustando a
un peso determinado) y el comedero tras su ingesta. Se

empleé una balanza SAUTER KM-100, ajustando hasta 1la
segunda cifra decimal.
- En higado se determiné:

Peso ( se realizdé inmediatamente después del
sacrificio en balanza analitica SAUTER Gm bH D-7470,

ajustando hasta 1la segunda cifra decimal ), humedad,
iipidos totales, colesterol total, fosfolipidos,
triglicéridos y &cidos grasos hepaticos. Paralelamente

se llevdé a cabo un estudio histolégico.
~ En heces se determiné:
Peso en balanza SAUTER Gm bH D-7470, ajustando

hasta la segunda cifra decimal, humedad, lipidos totales,
proteina, nitrogeno, colesterol total y fosfolipidos,

- En plasma se determind:

Colesterol (total, 1libre y esterificado),
fosfolipidos, triglicéridos Yy composicién de las
lipoproteinas en colesterol (total, libre y

esterificado), fosfolipidos y triglicéridos.
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ESQUEMA HI-ESQUEMA EXPERIMENTAL

ADAPTACION PERIODO EXPERIMENTAL
4 Dias 28 Dias

10 RATAS MACHOS - LOTE CRUDO
10 RATAS MACHOS - LOTE FRITURA 75

LOTE BASAL
4 Dias

7 RATAS MACHOS - LOTE DIETA ESTANDAR DE LABORATORIO

-ingesta,incremento de peso,CEA,PER.
-CDA grasa y proteina

% SACRIFICIO, OBTENCION DE MUESTRAS Y ANALISIS
1) COLESTEROL, TRIGLICERIDOS Y FOSFOLIPIDOS EN SUERQ,

LIPOPROTEINAS, HIGADO Y HECES.

2) HUMEDAD, GRASA, PROTEINA Y NITROGENO EN HIGADO
Y HECES .

3) COMPOSICION EN ACIDOS GRASOS EN EL TOTAL HEPATICO.

4) ESTUDIC HISTOLOGICO.

_____Recogida de heces dias 21-28
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3.2. TECNICAS ANALITICAS

3.2.1. Analisis en el aceite del bafic de fritura

Se efectuaron andlisis del aceite utilizado en
las frituras, asi como del aceite en crudo, que sirvieron
como referencia para la evaluacidén de la alteracidn
termoxidativa e hidrolitica producida en las frituras.

3.2.1.1.Variaciédn de la temperatura durante el proceso de
fritura.

La Temperatura del aceite se controld mediante
termometro graduadc con una escala de 02C a 200 °C. Al
inicio de la fritura y en el 12, 29, 5¢, ¢ y 82 minuto
de la misma.

3.2.1.2 Rendimiento

Se calculd teniendo en cuenta la pérdida de
volimen del aceite de fritura durante las frituras 0-4,
4-8, 8-12, 12-16, 16-20, 20-25, 25-30, 30-35, 35-40,
40-45, 50-55, 55-60, 60-65, 65-70 y 70-75.

3.2.1.3 Estado del Aceite del bafio de fritura

Se valoraron los cambios sufridos por el aceite
mediante diversas técnicas a fin de <caracterizar la
alteracidn hidrolitica vy termoxidativa, mediante la
determinacién de cambios fisicos y guimicos de la grasa
sometida a un proceso controlado de fritura.

Alguncs de los indices analiticos utilizados son
clasicos en el estudio de las grasas Y estéan
normalizados; sin embargo es preciso referir estos
indices a los valores de los mismos en la grasa original.

Los medios utilizados han sido clasificados en:

- Indices analiticos de caracter general
(Apartade 3.2.1.3.1.}.

~ Métodos analiticos basados en la evaluacidén de
la alteracién total. (Apartado 3.2.1.3.2.).
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3.2.1.3.1. Indices analiticos de cardcter general

ia~- Indice de refraccidn

Se determindé sigquiendo la norma UNE 55-015
(1958} .

El indice de refraccién de una sustancia para una
longitud de onda determinada, es la relacién entre 1los
senos de los angulos de incidencia y de refraccién que un
rayo de luz, de esta longitud de onda, determina al
hacerlo pasar del aire a la sustancia.

El 1indice de refraccidén se determind a 252C en
relacién a la linea D del sodio ( = 589,3 nm ), en este
caso el simbolo n.

El material necesario para las determinaciones
consistié en un refractémetro de prismas (Refractometro

de Abbe). El refractdmetrc utilizado estaba provisto de
un sistema de compensacién, puesto gue se trabaja con luz
blanca. La Jlectura exacta se realiza hasta la tercera

cifra decimal.

1b- Indice de color

Se realizd, seglin la técnica de Wolff (1968),
midiendose la absorcidén de la muestra a 460, 550, 620 vy
670 nm, en un espectrofotdédmetro UV/Vis, modelo Lambda 2
de la marca Perkin-Elmer, frente a tetracloruro de
carbono.

Los calculos realizados son los indicados por la
American oil Chemists Society.

IC = 1,29 ¥ A 460 + 69,7 X A 550 + 41,2 x

A 620 - 56,4 X A 670.

Siendo A la absorbancia en un espesor de 21,8 mm
de aceite puro.

1c~ Determinacidn de la acidez libre

Se realizd siquiendo las indicaciones recogidas
en la Norma UNE 55-011 (1964}.
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Se denomina Grado de Acidez, al porcentaje de
adcidos grasos libres que contiene un aceite o una grasa.

Para la determinacién de la acidez 1libre, se
utilizaron los siguientes reactiveos: Alcohol etilico,
éter etilico, disolucién alcohdlica de fenolftaleina al
1% y disolucién valorada de Hidréxido potéasico 0.5 N.

La acidez puede expresarse como indice de acidez.
Tal indice se expresa como el nimero de mg de hidréxido

potasico necesario para neutralizar los &cidos 1libres
contenidos en 1 g de materia grasa.

El indice de Acidez se calcula segin la férmula:

56,11 x V x F

<
Il

Volamen de hidréxido potésico gastado.
F = Factor del hidréxido sédico.

Gramos de aceite.

&
I

1d. Medida Espectrofotdémetrico de la absorcidén en
la regién u.v. a 270 nm ( K 270 ).

Esta determinacién se realizé siguiendo las
indicaciones recogidas en la NORMA UNE 55-047-73 (1973).

Las lecturas se ralizaron a una longitud de onda
de 270 nm con un espectrofotdHmetro monohaz PHILIPS modelo
PU 8620/UV/VIS/NIR vy cubetas prismadticas de cuarzo de 1
cm de espesor.,

La absorbancia se controld mediante una
disoclucidén de dicromato potdsico en hidréxido potéasico
0,05 N al 0,01%. Para calcular K270 se utilizé la

siguiente formula:
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€
K = ~—=i———- X 100
P
siendo
K = Extincidn especifica a la longitud de

onda.
Extincidn leida en el aparato
Peso de la muestra en miligramos.

€
P

i

3.2.1.3.2. Métodos analiticos para la evaluacidén de la
alteracidn total.

2a- Determinacién cuantitativa de los triglicéridos no
polares y de compuestos polares del aceite.

Se realizd utilizando una ligera modificacidn de
las técnicas de separacidn cromatogréafica normalizadas
por la I.U.P.A.C. en 1981, VY due recogen Waltking vy
Wessels (1981) vy recientemente en B.O.E ( Ministerio de
Relaciones con las Cortes y de Secretaria del Gobilerna,
1.989 ).

El fundamento de este nmétodo consiste en realizar
una separacién global de los triglicéridos que permanecen
inalterados de aquellos compuestos gue han sufrido
alteracidén al menos en uno de sus restos acilos, mediante
elucién con éter de Petrdleo: éter etilico 87:13 para
aceites no wusados o poco alterados, y éter de petrdleo:
éter etilico 90:10 para aquellos aceites mds alterados.
(Pérez-Canmine, 1986). Posteriormente se eluye con éter
etilico, determinandose ambas fracciones
gravimétricamente.

Material v reactivos

- Columna de vidrio de 45 cm de altura, 1,6 cm de
didmetro interno y llave de teflédn.

- Silicagel 60. Se deseca en estufa a 1609C
durante al mencs 4 horas, para en el momento de su uso
ajustar el contenido de agua al 5%. Finalmente se agita
vigorosamente el recipiente hasta que la silice no quede
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adherida a las paredes {durante unos 10 minutos).

- Mezcla de elementos: éter de petrdleo (de
punto de ebullicién 40-60)/éter etilico 87:13 y 90:10,
(Carlo Erba).

- Arena de mar, reactivo para analisis (Merck).

- Placas para cromatografia en capa fina de 0,5
mm de espesor ( Merck ).

Preparacidn de la columna

Se pesan 20 g de silicagel hidratado con un
contenido en agua del 5% y se afiaden 45 ml de éter de
petrdoleo/éter etilico 87:13. La mezcla se transfiere a
la columna en cuyo fondo previamente se ha colocado una
bola de algodén humedecido en 1la mezcla eluyente,
elimindndose el disolvente en exceso sin que en ningdn
momento deje de cubrir la silice y agregandose finalmente
2 g de arena de mar. La altura de la columna de silice
es de 30 cm.

Por 1udltimo se lavan las paredes de la columna,
con el mismo disolvente y se elimina disolvente, abriendo
la llave de teflén hasta que éste alcance la altura de la
arena.

Procedimiento operatorio

Se pesa 1 g de muestra, con la exactitud del nmg

en un matraz. Se le aflade 5 ml de la mezcla éter de
petrdéleo/éter etilico. El contenido se recoge con una
pipeta Pasteur vy se transfiere a la columna. E1 matraz

se lava con otros 5 ml de mezecla transfiriéndose a la
columna.

Una vez la muestra en la columna, se hace eluir
el disolvente hasta que alcance la altura de la arena.

A continuacién los componentes no polares se
eluyen con 150 ml de éter de petrdleof/éter etilico 87:13
para aceites no usados y 90:10 para aceites alterados,
recogiéndose el contenido en un matraz de 250 ml pesado
con la exactitud del miligramo, ajustandose el flujo para
gue los 150 ml pasen a través de la columna en unos 30
minutos.

. La elucidon de los componentes polares se realiza
de igual forma con 150 ml de éter etilico, gque se recogen
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en otro matraz, previamente tarado.

El disolvente de ambas fracciones, no polar vy
polar, se elimina utilizando un rotavapor con bafic de
agua a 35 2C, bajo corriente de Nitrdégeno. Una vez
evaporado el disolvente, se pesan los matraces y se
determinan por diferencia los pesos de ambas fracciones.

Valoracién de la eficacia de la columna cromatografica

La eficacia de la separacién debe ser comprobada
por cromatografia en capa fina. Para ello, se diluyen
las dos fracciones polar ¥y no polar al 10%¥ en hexano:
eter etilico 80:20 y se aplican 20 ml de estas soluciones
scbre placas de silicagel 60 F254, de 0,5 mm de espesor
de la casa Merck, wutilizando como liguido eluyente
hexano: éter etilico: A4cido acético 80:20:1.

La visualizacidn de las manchas se realiza con
vapores de iocdo.

2b - Determinacidén de los ésteres metilicos no alterados
y alterados del aceite mediante cromatografia de
absorcion en gel de silice.

Esta determinacidén, al tiempo gque mantiene la
reproducibilidad del método anterior, proporciona una
medida mas exacta de la separacién cromatografica, ya que
se simplifica 1la estructura de los compuestos existentes
en la muestra (Dobarganes vy col., 1984, Pérez-~Camino,
1986). Para ello se procedié a saponificar la grasa Yy
metilarla posteriormente con trifluoruro de boro en
metanol (Metcalfe y col. 1966).

rocedimiento operatorio

Se pesa un gramo de grasa en un matraz de 100 cc
al gue se le afiaden 5 ml de Hidréxido Sédico en metanol
0,5 N, calentadndolo a 6092C durante 90 minutos y agitando
de vez en cuando.

Posteriormente se adicionan 2 ml de benceno y 4
ml de trifluoruro de boro en metanol y se calienta a 902C
durante 30 minutos. Se deja enfriar el matraz hasta
temperatura ambiente y se afladen unos mililitros de
solucién acuosa saturada de cloruro sédico.
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A continuacién se extraen los ésteres metilicos
afiadiendo 5 ml de hexano, agitando y recogiendo con una
pipeta Pasteur 1la fase superior. Esta operacién se
repite sucesivas veces. Finalmente se evapora el
disolvente en un rotavapor, bajo corriente de Nitrégeno.

Las muestras una vez metiladas se someten a
cromatografia en columna de gel de silice, a fin de
separar los ésteres metilicos no alterados de los
alterados. Para ello se ha seguido las indicaciones de
Pérez-Camino (1986).

Esta determinacién se ajusta a las condiciones
recomendadas para la determinacidén del porcentaje de
triglicéridos, no polares y polares por la IUPAC y que
recogen Waltking y Wessels (1981), Yy el B.O.E.,
(Ministerio de Relaciones con las Cortes y de Secretaria
del Gobierno, 1989), excepto en la relacidén éter de
petréleo/éter etilico que es de 95:5)

2¢- Determinacidén del contenido relativo y absclute de
ésteres metilicos de los &cidos grasos mediante cro-
matografia gaseosa.

La cromatografia de gases es una técnica de
separacién basada en la distinta velocidad de migracién
de cada uno de los componentes de una muestra compleja,
en estado gaseoso, a lo largo de un medio estacionario
formado por una columna cromatogrdfica, por la gue pasa
un gas portador inerte (en nuestro caso, Nitrégeno).
Mediante un detector de ionizacidén de llama, dispuesto al
final de la columna se evalia la cantidad de moléculas de
los distintos componentes frente al tiempo y se obtiene
un cromatograma.

El cromatégrafo utilizado realiza una
cromatografia gas-liquido, en la que la fase estacionaria
es una disolucién retenida en el seno de la columna, y su
funcionamiento se basa en fendmenos de participacidén o
reparto.

Procedimiento Operatorio

Para el analisis cromatografico, se utilizé un
cromatégrafco de gases Hewlett-Packard 5710 A, con
detector de ionizacién de llama. Las columnas fueron de
acero inoxidable de 2 m de longitud y 1/8 de pulgada de
didmetro interno. La fase estacionaria usada fue
Supelcoport 2330 al 10% sobre Chromosorb W AW 100-120
{Supelco}.



Las 4&reas de los picos se calcularon mediante un
integrador Hewlett-Packard, modelo HP-3394 A.

El gas vector utilizado fue Nitrdgenoc con un
flujo de 30 ml/min y el de Hidrdogeno de 60 ml/min. El
flujo de aire fue de 210 ml/min.

La temperatura de trabajo de 1la columna se
programd isotérmicamente a 1702C durante 8 minutos.
Posteriormente se elevd a razdn de 12C por minuto hasta
llegar a 2402C, temperatura en la que se mantuvo 4
minutos.

La sensibilidad del electrémetro se regldé en
posicidén 10 y la atenuacién en 4.

La identificacién de los picos se realizd
atendiendo al tiempo de retencién relativo y absoluto de
patrones conocidos (Sigma). La cuantificacidén de los
diferentes A&cidos grasos se realizd sé6lo en la fraccidn
de ésteres metilicos no alterados, segin indican
(Pérez-Camino, 1986; Pérez-Camino y Col., 1987; Séanchez
Maniz y col., 1989). La ventaja de esta modificacidn,
estriba en que de esta forma se evita la contaminacidén de
la columna y del detector del cromatdgrafo de grasas, por
los acidos oxidados, dimeros y compuestos de elevado peso
molecular presentes en la muestra alterada gue no eluyen
en las condiciones de andlisis. Los valores obtenidos
mediante 1la adicidén de patrén interno y mediante este
procedimiento segln Pérez-Camino (1986), son similares.

El calculo de la cantidad de acido se realiza
mediante la siguiente operacidn:

Cantidad de acido A(en mg/100 mg de aceite) =

% Acido A x %2 de E.M.no alterados

2d -Determinacién de los diferentes productos de
alteracidén termoxidativa e hidrolitica.

Para esta determinacién se utilizod una
combinacidén de las técnicas de cromatografia en columna y
cromatografia liquida de alta eficacia de exclusidén por
tamano de particula (HPSEC).

La técnica de cromatografia en columna descrita
en el apartado (3.2.1.3.2.) se wutiliza con objeto de
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concentrar la muestra en sustancias polares (Dobarganes y
col., 1988).

La HPSEC es una técnica cromatografica que separa
los distintos componentes de una mezcla compleja en
funcidn de su peso molecular. Las sustancias de mayor
peso molecular eluyen las primeras milentras gque las de
menor peso molecular tardan mas en eluir, debido a que
penetran en los poros del gel que constituye 1la fase
estacionaria y asi su salida es retardada. La fase mdvil
es un disolvente en régimen isocratico y con flujo
determinado.

Procedimiento Operativo

La muestra de dgrasa fue separada mediante
cromatografia en columna, en dos fracciones
correspondientes a los compuestos no polares y polares
respectivamente, siguiendo el método indicado en el
apartado (3.2.1.3.2)

Para comprobar la eficacia de la separacién, se
utilizé la cromatografia en capa fina como también se
indica en el mismo apartado.

La fraccidn que contenia los compuestos polares,
una vez evaporado el disolvente bajo <corriente de
nitrdédgeno, fue disuelta en tetrahidrofurano con grado
HPLC (Panreacj; la concentracién de la muestra fue de
10-15 mg/ml de tetrahidrofurano.

Las muestras fueron analizadas en un cromatégrafo
Konik 500 A con un "loop"” de 10 ul de muestra. Se
utilizaron 2 columnas GPC (Hewlett Packard) con tamaho de
poro de 50 y 100 A respectivamente, conectadas en serie y
operando a 459C. El tamano de particula de las columnas
fue de 5Sp.

Como fase mdévil se utilizd tetrahidrofurano con
grado de HPLC y con un flujo de 1 ml/min.

Se utilizdé un detector de indice de refraccién
Hewlett Packard 1037 A.

Para el control de calidad de dicha técnica se
estudiaron por separado diferentes concentraciones de la
fraccién polar y de estandares de acidos grasos (oleico,
linoléico, palmitico vy estefrico), de diglicéridos
{dioleina, dilinoleina, dipalmitina y diestearina), de
triglicéridos (trioleina, trilinoleina, tripalmitina vy
triestearina). Todos estos estdndares procedian de la
casa SIGMA, Alcobendas {Madrid).
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Posteriormente se hicieron andlisis de regresibn
entre la respuesta del detector de indice de refraccidn y
los ng de los diferentes grupos de componentes
inyectados. La respuesta fue bastante lineal (r>0,98) en
todos los casos siendo el factor de respuesta para los
acidos grasos, diglicéridos, triglicéridos y el total de
componentes polares similar.

Debido a 1la inexistencia de estandares de
polimeros de triglicéridos y dimeros de triglicéridos vy
dado gue cada pico corresponde a un grupo complejo de
componentes (p.e. El pico de triglicéridos oxidados
contiene triglicéridos oxidados gue pueden tener 1, 2 & 3
restos acilos oxidados), se aceptd el mismo factor de
respuesta para polimeros de triglicéridos y dimeros de
triglicéridos que para otros compuestos (triglicéridos,
diglicéridos y &acidos grasos libres).

3.2.2. Andlisis de las Dietas

3.2.2.1. Humedad

Se determiné en alicuotas, por pérdida de peso en
estufa a 1052C hasta peso constante. (A.0.A.C. 1975).

3.2.2.2. Proteina

Se determind el Nitrdégeno por el método Kjeldalh,
utilizando un autoanalizador Kjeldalh modelo AUTO 1030
(Tecator, Suecia). El factor conversién a proteina
utilizado fue 6,25.

3.2.2.3. Grasa

Se determiné mediante la técnica de Soxhlet en
una unidad de extraccidén 1040, modelo SOXTEC SYSTEM
(Tecator, Suecia). Como liquido de extraccidédn se empled
éter de petroleo (rango de ebullicidn 40-60 €C).

3.2.2.4. Cenizas

Se determin®d mediante incineracidédn en mufla a
450-500 2C hasta peso constante (A.O0.A.C 1975).
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3.2.3. Analisis en Sueroc, Higado y Heces

3.2.3.1. Humedad

Se tomaron alicuotas por duplicado de higado ¥y
heces y se determind en ellas la humedad por pérdida de
peso en estufa a 1052C hasta peso constante. (A.O.A.C.
1975) .

3.2.3.2. Proteina

Se determind exclusivamente en heces, mediante el
método Kjeldahl, utilizando un autoanalizador Kjeldahl
modelo AUTC 1030 (Tecator, Suecia), multiplicando por el
factor 6,25 para su conversién a proteina (A.0.A.C,
1975) .

3.2.3.3. Lipidos Totales

En higado y heces, el contenido lipidico total se
determindé por pesada del extracto clorofdérmico evaporado
a sequedad, obtenido siguiendo una ligera modificacién
del método de Biligh vy Dyer (1959) y posterior
purificacién seqgGn el método de Folch y col. (1957).
Dicha determinacién se realizé atendiendo al esquema Ne©.
1. Este extracto lipidico purificado se diluyd con 10 ml
de cloroformo. Esta disolucidén clorofdrmica se guardd a
-202C en tubos con tapbébn de rosca y teflén bajo atmdsfera
de Nitrdgeno hasta su analisis.

Una parte alicuota de este extracto cloroférmico,
se utilizé para las determinaciones enzimdticas
posteriores de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos.

3.2.3.4. Separacidén de Lipoproteinas

La separacién de las distintas fracciones
lipoproteicas se realizdé mediante ultracentrifugacién.
Esta técnica permite la separacién de las distintas
lipoproteinas en funcién de su diferente densidad.

- VLDL : 0.950 <d<1,0063 g/ml
- LDL:1,0063<d<1,057 g/ml
- HDL: 1,057<d<1,21 g/ml
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4-{(p - Benzoguinona -~ monoimina)- Fenazona)

La concentracién de colesterol total es
proporcional a la concentracién de este derivado
fenazdénico, compuesto que permite su lectura

espectrofotométrica vy, con ello conocer la concentracidn
del primero.

En nuestro caso utilizamos el Kit de Boehringer,

Mannheim (Ne. 147549), compuesto por 1las siguientes
soluciones:

a) Solucién 1: Tampdn fosfato de potasio: 0,4
mol/1l, pH 7,7; Fenecl: 20 mmol/fl y Metanol: 1,85
mmol /1.

b) Solucién 2: Tampdn fosfato de potasio: 0,4

mol/l, pH 7,7; 4-amino-fenazona: 2 mmol/l; Metanol:
1,85 mol/l y Hidroxipolietoxidodecano: 0,4%

c) Solucién 3 - Compuesta por 1los enzimas:
colesteroclesterasa (produce la hidrdlisis de los ésteres
de colesterol), colesteroloxidasa (origina colestenona
por oxidacidén del colesterol liberando agua oxigenada) y
peroxidasa (origina 4-(p-benzogquinina monoimino) -
fenazona a partir de 4-aminofenazona y el agua oxigenada
liberada por la accidén de la anterior enzima).

l.as determinaciones se realizaron directamente
utilizando 10 microlitros de muestra problema y 1
mililitro de mezcla reactiva (mezcla de 1las tres
soluciones anteriores).

Las muestras se mantuvieron en incubacién durante
5 minutos a 372C y se leyd su absorbancia frente a un
blanco a 500 nn. en un espectrofotémetro PHILIPS PU
8620/UV/VIS/NIR.

3.2.3.6. Determinacidn de Colesterol Libre

En suero, lipoproteinas e higado se determind el
contenido de colesterol libre.

El fundamento es similar al anterior. Pero, en
este caso, la solucidn 3 del Kit comercial est& compuesta
sb6lo por: colestercloxidasa y peroxidasa.

Al carecer de colesterolestearasa no se produce
la hidrdlisis de los ésteres del colesterol y sélo se
determina el colesterol libre.
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El Kit comercial wutilizado fue de Boehringer
Mannheim, N2 123.431). La absorbancia se leyé a 500 mm
en un espectrofotémetro PHILIPS PU 8620/UV/VIS/NIR, en
cubeta de 1 cm de peso de luz,

3.2.3.7. Determinacidén de Colesterol Esterificado

En suero, lipoproteinas e higado, se determiné el
contenido de colesterol esterificado,

Se realizd por diferencia entre el colesterol
total y el colesterol libre.

3.2.3.8. Determinacién de Fosfolipidos

En suero, lipoproteinas , higado y extracto
lipidico de heces, se determiné el contenido de
fosfolipidos.

La medida de este parametro, se realizd siguiendo
el método enzimidtico colorimétrico comercializado por
Boehringer Mannheim (N2.Kit 691844), compuesto por las
siguientes soluciones:

a) Solucidén 1: Tampdn: Tris (hidroximetil)
amino metano: 50 mmol/1l; pH 8,0 y Fenol: 20 mmol/l.

b} Solucién 2: Fosfolipasa D:> 1000 au/1;
Colinoxidasa: > 1400 wnu/fl; Peroxidasa: > 800 aufl vy
4~aminofenazona: 8 mmol/1l.

c) Solucidn 3: colincloruro: 54,1 mg/dl.

Se basa en que los fosfolipidos son hidrolizados
por el enzima fosfolipasa, obteniendose un compuesto
coloreado mediante reaccidén con un cromdégeno Yy en
presencia de una peroxidosa.

Las lecturas de absorbancia se realizaron a 500
nm en un espectrofotdédmetro PHILIPS PU 8620 UV/VIS/NIR,
obteniéndose asi las concentraciones expresadas en mg/dl
y mmol/l de fosfolipidos.

120.



3.2.3.9. Determinacién de Triglicéridos

En suero y 1lipoproteinas se determinéd la
concentracion de los triglicéridos empleando un Kit
enzimdtico comercial (N2. 701904, Boehringer Mannheim,
R.F.4), compuesto por las siguientes soluciones:

a) Solucién 1: Tampdn Tris (0,15 mol/l; pH 7,6;
sulfato de magnesio: 17,5 mmol/l; EDTA, sal disédica:
10 mmol/1; 4-clorofenol: 3,5 mmol/l; Colato sédico:
0,15%; Ferrocianuro Potéasico: 6 mol/l; Eter poligli-
cdlico de alcohol graso: 0,12%.

b) Soclucidén 2: ATP > 0,5 mmol/l;4-aminofenazona:
0,35 mmol/l; Lipasa > 3 U/ml; glicerol-fosfato-oxidasa
> 2,5 U/ml; glicerol quinasa > 0,2 U/ml; peroxidasa >
0,15 U/ml.

La medida se basa en la hidrélisis enzimatica de
los triglicéridos c¢on liberacidn de glicerol libre, gque
posteriormente se fosforila mediante la glicerolquinasa,
dando lugar a un compuesto coloreado cuya evaluacidn
espectrofotométrica a 500 nm permite 1la determinacidn
cuantitativa de los triglicéridos.

Las muestras se incubaron con 1los reactivos
adecuados durante 10 minutos a 20-252C y se leyeron las
absorbancias a 500 nm. ( Espectrofotémetro PHILIPS PU
8620 UV/VIS/NIR).

En higado se determind tal y como indican Quazi y
col. (1983) restando a los lipidos totales la suma de
fosfolipidos mas colesterol total.

3.2.3.10. Obtencién de Esteres Metilicos en Higado.
Determinacidén de &cidos grasos en higado por
Cromatografia Gaseosa.

Para 1la obtencidén de ésteres metilicos de los
dcidos grasos totales hepaticos, se procedidé a la
saponificacién y metilacién de una alicuota del extracto
cloroférmice hepatico (apartado 3.2.3.3.), siguiendo la
técnica de Metcalfe y Col. (1966) modificada por Higdn
(1985). Dicho procedimiento aparece en el esquema N92.
2.
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ESQUEMA N* 2. OBTENCION DE ESTERES METILICOS.

HIGADO

I
EXTRACTO LIPIDICO PURIFICADO (10 ml)

>EVAPORACION

EVAPORACION
|

TLC
[
SEPARACION SAPONIFICACION «
FRACCIONES
L]PlDlCAS 80°'C 30° | u + 0,6 m! HaOH 0.6 N on metanol
ENFRIAR
[0
METILACION
sore ‘0_] + 0,2 ml benceno
¢« 0,4 ml BF 4
ENFRIAR
‘ [° S wm| CiNg & aatgragids
+3 ml hexano

. FASE HEXANICA

FASE ACUOSA

| +3 m! hexano

| — FASE HEXANICA ° -

FASE ACUOSA EXTRATO HEXANICO === SO Na ;anhldro

H

EVAPORAR

|
RECUPERAR CON HEXANO
I—— :z@

ACIDOS GRASOS DE TRIGLICERIDOS ACIDOS GRASOS TOTALES
FOSFOLIPIDOS Y COLESTEROL ESTERIFICADO {Estaras metilicos)
(Esteras metilicoa)

——OBTENCION DE ESTERES METILICOS DE LOS ACIDOS GRASOS DE
FOSFOLIPIDOS, TRIGLICERIDOS Y COLESTERQL ESTERIFICADO.

===>Q0BTENCION DE LOS ESTERES METILICOS DE LOS ACIDOS GRASOS
TOTALES HEPATICOS.



Se utilizé un cromatégrafo de gases
Hewlett-Packard 5710A con detector de Ionizacién de
llama. Las columnas fueron de acero inoxidable de 2
metros de longitud y 1/8 pulgadas de didmetro interno.

La fase estacionaria utilizada fue supelcoport
2330 al 10% sobre Chromosorb W A W 100-120 (Supelco,
Espafa) .

Las Areas de los picos se calcularon con un
integrador Hewlett-Packard HP 3394AA.

El transporador utilizado fué nitrégeno con un
flujo de 30 ml/min. vy aire hasta 300 ml/min.

La temperatura de trabajoc de la c¢ceolumna se
programé manteniéndose durante 8 minutos a 170 eC vy
elevandose a razdén de 22C/min, hasta 2402C donde se
mantuvo durante 4 minutos. La temperatura del detector
fue de 3002C y la del inyector de 2502C.

la sensibilidad del electrémetro se fijd en
posicidén 10 y la atenuacién en 4.

Se inyeétan 0,5 microlitros del extracto
hexdnico, concentrado mediante microjeringa Hamilton de 5
microlitros.

Bajo estas condiciones se obtuvieron una buena
separacién de los ésteres metilicos de los a&cidos grasos,
identificandose por sus tiempos de retencién, absolutos y
relativos frente a estdndares de acidos grasos (SIGMA,
Alcobendas, Madrid).

El control de calidad de la técnica y control de

identificacién de los &cidos grasos fué el descrito por
Higdén (1985} y por Medina San Nicolas (1986).

3.2.3.11. Estudio Histolégico

Como vya se ha comentado, parte del material
hepatico se puso en formol al 10% para la realizacidén de
una detallada inspeccidén macroscodpica para el estudio
histolégico de los mismos.

Dicho estudio se realizd en el departamento de
Patoclogia Animal II (Facultad de Veterinaria de Madrid,
U.C.M}.

Las muestras destinadas para este estudio fueron
talladas a un tamafo de 1-2 cm de espesor y fijadas en
formol al 10%; a continuacidn se incluyeron en parafina
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sintética "Histotec pastillas" (Merck), cuyo grado de
solidificacién varia entre 56-582C. El procesador
automatico de tejidos que se utilizé fue un
"Shandon-Elliot Bench SCE 0400".

Para la obtencidén de cortes seriados de 4-5 am de
espesor se empled un microtomc "Minot Leitz 1516" con
motor incorporado.

Las preparaciones se tiferon mediante la técnica
general de coloracidn: - Hematoxilina-eosina

Para 1la observacidén se utilizé un microscopio
Ortho-plan (Leitz) con sistema de 1luz polarizada vy
epiflorencencia incorporada, realizandose las
microfotografias con un film de Kodak Ektachrome.

3.2.4. Control de Calidad

Se siguieron las normas de control de calidad del
LIPID RESEARCH CLINICS PROGRAM, tal y como describe Cava
(1986) .

Como control externo de cada parametro analitico
sometido a control, se utilizé por duplicado sueros
control de la casa Boehringer, Mannheim (Precilip) para
la determinacidn de triglicéridos y fosfolipidos Y
Kontrollogen de la casa Behring para la determinacién de
colesterol (total y libre).

Para la determinacién de colesterol total vy
fosfolipidos en higado se uytilizaron soluciones
cloroférmicas de estidndares lipidicos de concentracién
conocida (MERCK, Espafia).

Paralelamente se utilizd un "pool" de sueros de
referencia, obtenido por mezclas de sueros gue se dividid
en alicuotas y se almacend a -202C en tubos eppendorf
hasta su analisis.

Las determinaciones de dicho "pool" se realizaron
a lo largo de 7 dias, para la elaboracidén de las cartas
de control vy posteriormente, durante el estudio se
tomaron como control interno.

Como criterio de rechazo de resultados se usaron
las multirreglas de WESTGARD detalladas por Garrido
(1986) y Castro (1986).
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3.3. INDICES UTILIZADOS

3.3.1. COEFICIENTE DE EFICACIA ALIMENTARIA ( C.E.A )

Obtenido como el cociente entre el incremento de
peso y los gramos de dieta ingeridos sobre sustancia
seca.

3.3.2. COEFICIENTE DE EFTCACIA PROTEICA (P.E.R)

Se obtiene como el cociente entre el incremento
de peso y los gramos de proteina ingeridos sobre
sustancia seca.

3.3.3. COEFICIENTE DE DIGESTIBILIDAD APARENTE O UTILIZACION

DIGESTIVA.
Es el porcentaje de los gramos absorbidos de un

nutriente respecto a los gramos ingeridos.

CDA = % Afl = ~—-—————-— x 100

gramos absorbidos
gramos ingeridos
gramos eliminados por heces

A
I
F

I

Este coeficiente se estudid tanto para la grasa
como para la proteina.

3.3.4. INDICE HEPATOSOMATICO

Se calcula dividiendo el pesc del higado (sobre
sustancia fresca) por el peso corporal, multiplicando el
resultado por 100.
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P = Peso Higado en gramos
Pc = Peso corporal en gramos

3.4. TRATAMIENTO ESTADISTICO

El estudio estadistico de los datos se 1llevdé a
cabo en primer 1lugar analizando el tipo de distribucién
de las distintas variables en la muestra, de lo que se
obtuvo que, aunque los grupos © unidades de andlisis eran
pequefias cada una de las variables en el conjunto de 1la
muestra seguia una distribucidn considerable como normal,
por lo dque cptamos por la realizacién de pruebas
paramétricas asumiendo la normalidad en los grupos, cuyos
resultados validariamos siempre con tests paramétricos.

En el tratamiento estadistico sobre las ratas se
incluyeron andlisis de varianza-covarianza (ANOVA)
aproplados para las casillas de igual o distinto tamafio,
con varias fuentes de variacidén: tipo de alimentacién,
tamafic de los animales, tiempo de experiencia, con objeto
de conocer 1los cambios imputables al tipo de dieta,
respecto a un lote de referencia basal. Las
comparaciones entre grupos se efectuaron mediante el test
de DUNCAN.

Para el estudic estadistico de las muestras de
aceites se realizd andlisis de varianza, ANOVA de una via
de muestras repetidas seguido del Test maltiple
comparacicnes de Newman-Keuls.

Ademas se utilizd el Test de las correlaciones
producto-momento de Pearson.

El nivel minimo de significacidén se establecid en
el 5% y se expresard en todos los casos sehalando p<0,05.

La codificacién de los datos se realizdé en un
ordenador IBM 4381, modelo 22, cuyo sistema operativo es
un V.M./S.P y bajo la direccidén de 1la Licenciada en
Ciencias Matematicas Y Analista de servicios
informaticos, del <Centro de Proceso de Datos de la
Universidad Complutense de Madrid, D2. Ma2del Carmen Bravo
LLlatas.

126.



El <c&lculo estadistico se realizd con ayuda de

los programas de la serie SAS, versién 5,18 (Sas
Institute, North Carolina, 1988) y con 1la ayuda del
Programa EPISTAT. (Tracy L Gustafson M.D. 1987)

desarrolladeo en un ordenador perscnal Tandon PS 12.

Las graficas se ralizaron utilizando el programa
Harvard Grafhics desarrollado para esta labor el
ordenador PC-0Olivetti, Personal Computer M240.

Las correlaciones se obtuvieron mediante el
programa Microstat especialmente disefiado para ello sobre
el PC-Olivetti Personal Computer M240.
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4. RESULTADOS



4.1. EXPRESION DE RESULTADOS.

Como se ha comentado en el apartado 3.1 para
cubrir nuestros objetivos se han llevado a cabo dos
disefios experimentales diferentes gue denominaremos,
Esquema I y Esquema II.

El Esquema I se refiere al diseho experimental de
la fritura y al tipo y forma en que se ha llevado a cabo
la fritura de patatas.

En el Esquema II el lote que ingiere aceite de
girasol crudo se abrevia como lote crudo. Cuando la
dieta ingerida contiene aceite de girasol procedente de
setenta y cinco frituras sucesivas de patatas se abrevia
como lote fritura 75.

También se recogen datos de los animales de
partida de aproximadamente 65 g de peso. Estos animales
que denominamos lote Basal, reciben durante el periodo de
adaptacidén dieta estidndar de laboratorio.

Los valores representan el valor medio + el error
estandar de las determinaciones indicadas en cada caso,
seflalandose también las diferencias significativas
encontradas mediante el emplec de supraindices.

Las tablas 1-20, graficas 1-14 y figqura 6,
corresponden al esquema experimental I y en ellas se
representan las alteraciones encontradas en el aceite
durante diferentes sucesivas frituras.

Las tablas 21-38, graficas 15-45 y figuras 7-23,
corresponden al esquema experimental II y detallan los
resultados derivados de la ingesta de dietas conteniendo
dieta basal o dieta con aceite de girasol crudo y aceite
de girasol sometido a 75 frituras de patatas.
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NUMERQO DE

FRITURA

10
20
30
40
50
60

75

TABLA 1 - EVOLUCION DE LA TEMPERATURA DEL ACEI

NUMERO DE

DETERMINACIONES

DE FRITURA DURANTE 75 FRITURAS SUCESNH

156,00
154,00
153,50
159,50
145,50
156,00
155,00

153,00

Los valores representan la media *

-

I+

I+

H+

el

4,00 147,00
6,00 146,00
1,50 144,00
0,50 150,00
0,50 140,00
0,00 151,00
3,00 142,00

5,00 147,50

I+

H-

I+

H

I+

I+

I+

I+

0,00

2,50

TIEMPO

144,50
143,50
140,50
145,50
143,00
147,00
143,50

142,00

1+

I+

1+

I+

1+

-+

1+

/AS DE PATATAS

minutos)

2,50 145,50
1,50 146,50
0,50 142,50
3,50 150,50
3,00 146,50
7,00 150,00
2,50 145,00
2,00 144,00

error esténdar de 2 determinaciones.

-+

1+

i+

1+

B+

TE DE GIRASOL DEL BANO

145,00
152,00
147,50
154,50
152,50
160,00
151,00

151,00

I+

=+

=+

i+

I+

i+

i+



TABLA 2 - RENDIMIENTO DEL VOLUMEN POR FREIDORA DEL ACEITE
DE GIRASOL UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERQO DE
FRITURA DETERMINACIONES ml/freidora
0-10 4 155,00 * 30,40a
11-20 6 191,66 ¢ 21,41a
21-30 4 375,00 £ 28,90b
31-40 4 375,00 + 28,90b
41-50 4 282,50 + 21,82ab
51-60 4 287,50 £ 14,45ab
61-70 4 275,00 + 16,68ab
71-75 2 250,00 + 70,71ab

PERDIDA DE VOLUMEN DE ACEITE

% pérdida

5,16a
6, 38a
12,50b
12,50b
9,42ab
9,58ab
9,17ab
8,33ab

Los valores representan la media ¢ el error esténdar del nimero de determinaciones.
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativamente
diferentes (p< 0,05, seqgin el anélisis de varianza de muestras repetidas

y el test Newman - Keuls para maltiples comparaciones.



TABLA 3- PESO DE LAS PATATAS FRITAS DESPUES DE CADA SERIE DE FRITURAS

NUMERO DE NUMERO DE GRAMOS DE

FRITURA DETERMINACIONES PATATAS
0-10 20 194,75+ 5,41a
11-20 20 204,50 + 3,90a
21-30 20 194,75+ 2,80a
31-40 20 187,50 + 4,74a
41-50 20 210,00+ 5,14a
51-60 20 200,50 + 3,74a
61-70 20 198,70 + 2,29a
71-75 10 195,00 + 8,75a

Los valores representan la media f el error estandar del numero de determinacicnes.
No se encontraron diferencias significativas entre frituras.



TABLA 4- EVOLUCION DEL INDICE DE REFRACCION DE UN ACEITE DE
GIRASOL UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERO DE INDICE DE REFRACCION
FRITURA DETERMINACIONES A  20eC

CRUDO 3 1,47286 * 3,55 x10 a

20 3 1,47287 ¢+ 3,55 x10 a

30 3 1,47297 £1,99 x10 a

50 3 1,47303 +4,03 x10 a

75 3 1,47403 + 3,55 x10 a

Los datos son la media t el error estédndar de 3 determinaciones.
No se encontraron diferencias significativas entre las frituras.



TABLA 5 - EVOLUCION DEL IND|CE DE COLOR DE UN ACE|TE DE GIRASOL
UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERO DE INDICE DE COLOR
FRITURA DETERMINACIONES
CRUDO 3 1,95 t0,07a
20 3 3,75 t0,04Db
30 3 5,17 £ 0,31c
50 3 8,07 £0,53d
75 3 14,68 £ 0,60e

Indice de color calculado segun la A.0.A.C.:
I. color = 1,29 x A460 + 6,97 x A550 + 41,2 x A20 - 56,4 x A670

Los datos representan la media *t el error esténdar de 3 determinaciones.
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativa-
mente diferentes (p<0,05, segin el andlisis de varianza de muestras repe-
tidas y el Test Newman - Keuls para miltiples comparaciocnes).



TABLA 6 - EVOLUCION DEL INDICE DE ACIDEZ DE UN ACEITE DE
GIRASOL UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERO DE INDICE DE ACIDEZ A 202 C
FRITURA DETERMINACIONES
CRUDO 3 0,0480 + 0,01a
20 3 0,2271 + 0,03b
30 3 0,3033 + 0,05¢c
50 3 0,3574 + 0,01d
75 3 0,4639 + 0,03e

Los dates scn la media t el error estdndar de 3 determinaciones.

Los valores para la misma columna con letras distintas son significa-
tivamente diferentes (p<0,05, segin el andlisis de varianza de muestras
repetidas y el Test Newman - Keuls para miltiples comparacicnes).



TABLA 7 - VARIACION DE LA MEDIDA ESPECTROFOTOMETRICA DE LA ABSORCION
£N LA REGION ULTRAVIOLETA A 270 nm {K270) DE UN ACEITE
DE GIRASOL UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS

NUMERO DE NUMERO DE K 270 nm
FRITURA DETERMINACIONES
CRUDO 3 944,63 t 5,28a
20 3 1261,87 £ 10,27b
30 3 2739,46 t 62,80c
50 3 3098,73 + 40,49d
75 3 3251,05 + 34,27e

l.os datos son la media t el error estédndar de 3 determinaciones.

Los valores para la misma columna con letras distintas son significa-
tivamente diferentes (p<0,05, segin el andlisis de varianza de muestras
repetidas y el Test Newman - Keuls para maltiples comparaciones).



TABLA 8 - EVOLUCION DEL CONTENIDO EN COMPUESTOS POLARES Y NO POLARES DE UN ACEITE
DE GIRASOL DURANTE LA REALIZACION DE 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERO DE COMPUESTOS COMPUESTOS

FRITURA DETERMINAC IONES NO POLARES POLARES

CRUDO 2 94,91 ¢+ 1,15a 4,10 + 0,362
10 2 91,25+ 0,83b 10,73+ 0,93b
20 2 84,48 + 0,21c 15,52 + 0,50c
30 2 82,00 + 1,04d 17,05 + 0,48c
40 2 81,36 + 1,09d 17,06 + 0,52c
50 2 80,97 + 0,39d 18,62 + 0,61c
65 2 80,57 + 0,35d 18,70 + 0,83c
75 2 80,24 + 0,03d 18,57 + 0,08c

Los valores representan la media t el error estdndar de 2 determinaciones.
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativamente
diferentes (p<0,05, segin el andlisis de varianza de muestras repetidas y el
Test Newman - Keuls para miltiples comparaciones).



TABLA 9 - VARIACION DE LAS FRACCIONES DE TRIGLICERIDOS NO POLAR, POLAR,
RETENIDO Y ALTERACION TOTAL (POLAR + RETENIDO) DE UN ACEITE
DE GIRASOL PROCEDENTE DE 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

Ne DE Ne DE DETER- FRACCION FRACCION FRACCION RETENIDA  ALTERACION(A)
FRITURA MINACIONES NO POLAR POLAR EN COLUMNA TOTAL
CRUDO 2 94,91 + 1,15 a 4,10 *+ 0,36 a 1,01 ¢ 0,39%a 5,09 +0,21 a
20 2 84,48 £0,21 b 15,52 + 0,50 b 0,49 +0,71a 15,99 * 0,40 b
30 2 82,00 +1,04 b 17,05 +0,48 b 0,96 * 1,5la 17,99 + 0,41 b
50 2 80,97 +0,39 b 18,62 £0,61 b 1,82 +0,22a 18,92 + 0,49 b
75 2 80,24 0,03 b 18,57 + 0,08 b 2,28 +0,17a 19,11 + 0,40 b

Los valores representan la media t el error estandar de 2 determinaciones.
(A) Alteracién total = Fraccidn polar + Fraccién retenida
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05, segin

el anadlisis de varianza de muestras repetidas y el test Newman- Keuls para mGltiples comparaciocnes).



TABLA 10 - VARIACION DE LAS FRACCIONES DE ESTERES METILICOS NO POLARES, POLARES,
RETENIDA Y ALTERACION TOTAL (II’OLAR + RETENIDA) DE UN ACEITE DE GIRASOL
UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCEAIVAS DE PATATAS OBTENIDAS MEDIANTE
COMATOGRAFIA EN COLUMNA.,

N2 DE N2 DE DETER- FRACCION FRACCION FRACCION RETENIDA ALTERACION(A)

FRITURA MINACIONES NO POLAR POLAR EN COLUMNA TOTAL

CRUDO 2 98,33 t0,0la 2,07 t0,07a 0,60 *0,07a 2,67 +0,02a
75 2 33,84 t+ 0,02b 5,96 *0,01b 0,80 +0,01b 6,77 +0,01b

Los valores representan la media t el error esténdar de 2 determinaciones.
( A) Alteracidn total = Fraccién polar + Fraccidn retenida
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05, segin

el anélisis de varianza de muestras repetidas y el test Newman- Keuls para miltiples comparaciones).



TABLA 11- COMPQOSICION PORCENTUAL DE LOS ACIDOS GRASOS MAYORITARIOS DE LAS DIETAS
EXPERIMENTALES. RELACIONES C16:1/ C16:0, C18:1/C18:0, C20:4/C18:2 E INDICE

DE SATURACION.

DIETA DIETA DIETA

BASAL CRUDO FRITURA 75
C 150 13,20 * 0,01a 6,76 t 0,15b 5,95 + 0,01c
C B 7 1,17 ¢ 0,00a 0,05 £ 0,01b 0,03 t0,00c
C 180 2,55 * 0,00a 3,79 £0,09b 4,18 + 0,01c
C 11 neo 25,66 t 0,01la 32,43 £ 0,09 44,85 t 0,20c
C1s2 n6 52,18 t 0,00a 55,52 *+0,05b 43,20 +0,23c
C 183 3,13 £ 0,00a -——— 1 - - S
C 22t no9 0,33 + 0,01a 0,79 *0,09b 0,86 t+0,01b
Monoinsaturados 27,16 + 0,01a 33,31 *+0,05b 45,74 * 0,18c
Saturados 15,75 t 0,01a 10,54 + 0,06b 16,13 + 0,03c
Pufa ns 52,18 £ 0,01a 55,52 +0,05b 43,20 t 0,23c
C 11/ C 180 0,08 ¢+ 0,01a 0,008 *+0,00b 0,006 £ 0,00c
C 181/ C 180 10,06 £ 0,01a 8,57 +£0,23b 10,73 £ 0,01c
INDICE DE 5,24 + 0,01a 8,35 +0,04b 8,70 + 0,02c
SATURACION

Indice de saturacién = Suma de &cidos grasos insaturados / Suma de éclidos grasos saturados.
Los valores representan la media t el error estdndar de 2 determinaciones.

Los valores con distintas letra en la misma fila indican diferencias significativas
(p<0,05, segin el an&lisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman- Keuls

para maltiples comparaciones).



TABLA 12 - EVOLUCION DE LA COMPOSICION PORCENTUAL DE LOS ACIDOS GRASOS
MAYORITARIOS DE LA FRACCION NO POLAR OBTENIDA MEDIANTE CRO-
MATOGRAFIA EN COLUMNA DE UN ACEITE DE GIRASOL UTILIZADO EN 75
FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NUMERO DE NUMERO DE ACIDO PALMITICO ACIDO ESTEARICO ACIDC OLEICO ACIDO LINOLEICO ACIDO EhRICIco
FRITURA DETERMINACIONES C 16: 0 (%) C 18: 0 (%) C 18: 1 (%) C 18: 2 (%) C 22:1 (%)
CRUDO 2 6,76 * 0,15a 3,79 + 0,0%9a 32,43 t 0,0%9a 55,52 + 0,05a 0,79 + 0,09a
20 2 6,60 + 0,33a 3,93 % 0,24a 40,66 t 2,17b 47,46 + 1,16b 0,96 + 0,21a

30 2 6,50 + 0,02a 4,12+ 0,07b 39,79 ¢+ 0,28b 44,10 + 0,02¢ 0,83 + 0,04a

50 2 6,59 + 0,13a 4,17 + 0,10b 43,39 + 0,38b 44,20 + 0,23c 0,84 + 0,03a

75 2 5,95+ 0,01b 4,18+ 0,01b 44,85+ 0,20b 43,20 + 0,23c 0,86 + 0,01a

Los datos representan la media t el error estdndar de 2 determinaciones.
Los valores para la misma columna con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05,
segin el andlisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman - Keuls para miltiples comparaciones).



TABLA 13 - EVOLUCION DE LA COMPOSICION EN ACIDOS GRASOS DE UN ACEITE
DE GIRASOL UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS.

{UMERO DE N2 DE DETER- C16:0 mg/100mg C18:0 mg/100mg C18:1 mg/100mg Cl18:2 mg/100mg C22:1 mg/100mg
FRITURA MINACIONES de aceite (1) de aceite (1) de aceite (1) de aceite (1) de aceite (1)
CRUDO 2 6,64 £ 0,14a 3,73t 0,08a 31,89 % 0,09a 54,59 £ 0,05a 0,79 £ 0,07%a
75 2 5,57 £ 0,00a 3,92 ¢t 0,01b 42,09 ¢ 0,18b 40,92 + 0,32c 0,81 ¢t 0,00a

% dcido A x % de Esteres metilicos no polares
1)Calculado segln Pérez Camino(l986)= mmmcmmmm o e e e

100

08 datos representan la media * el error esténdar de 2 determinaciones.
.0s valores para la misma coclumna con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05,
eglin el andlisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman- Keuls para miltiples comparaciones).



Ne DE

FRITURA

CRUDO

75

TABLA 14 - EVOLUCION DE LA COMPOSICION PORCENTUAL DE LOS COMPUESTCS

N2 DE DETER-

MINACIONES

ESPECIF

DE 75 FR

TURAS SUCESIVAS DE PATATAS

COS DE LA ALTERACION DE UN ACEITE DE GIRASOL PROCEDENTE

ALTERACION TERMOXIDATIVA ALTERACION HIDROLITICA

POUMERDS DE DIMERGS DE TRIGUCERIDOS DIGUCERIDOS ACIDOS GRASDS
TRIGLICEHIOS (%) TRIGUCERIOS (%) OXIDADOQS (%) (%) UIBRES(%)

1,9 +0,1 a 14,8 +0,5a 52,9 t1,4 a 21,8 +1,0 a 8,4 +0,4 a
10,2 0,3 b 39,2 +0,9b 39,2 t+0,7 b 8,3 +0,4 b 3,1 £0,2 b
13,9 +0,3 c 39,4 +0,8b 36,1 t0,6 c 7,4 0,3 b 3,3 £0,2 b
16,5 0,4 d 39,1 +1,0 b 34,8 t0,7 cd 7,4 £0,2 b 2,3 +0,1 ¢
18,0 0,4 e 39,3 +1,2 b 32,8 £0,6 d 7,4 £+0,3 b 2,5 t0,1 c

05 valores representan la media

el error esténdar de 2 determinacicnes,
0s valores para la misma columna con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05, segin

1 andlisis de varianza de muestras repetidas y el test Newman- Keuls para miltiples comparaciones).



TABLA 15- DISTRIBUCION DEL CONTENIDO DE LOS COMPUESTOS DE ALTERACION TERMOXIDATIVA E HIDRO-

LITICA DE UN ACEITE DE GIRASOL PROCEDENTE DE 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

CONTENIDC POLAR TOTAL
mg/100 mg aceite

ALTERACION TERMOXIDATIVA TOTAL
mg/100 mg aceite

POLIMERQS DE TRIGLICERIDOS
mg/100 myg aceite

DIMEROS DE TRIGLICERIDOS
mg/100 mg aceite

TRIGLICERIDOS OXIDADOS

ALTERACION HIDRCUTICA TOTAL
mg/100 mg aceite

DIGLICERIDOS
mg/100 mg aceite

ACIDOS GRASOS LIBRES
mg/100 mgy aceite

Los valores representan la media 2

5,09

3,55

0,10

0,75

2,70
1,54

I+

I+

I+

-+

0,41la
0,12a

0,17a

0,08a

6,26
1,83

1,33

0,50

-+

I+

+

b+

I+

NUMERC DE FRITURAS

30
0,40b 17,99 % 0,41c
0,40b 16,08 t 0,41c
0,12b 2,50 + 0,20c
0,30b 7,09 + 0,30c
0,30b 6,49 + 0,27b
0,07b 1,91 + 0,09b
0,06b 1,32 +0,10b
0,07a 0,59 + 0,08b

el error esténdar de 2 determinaciones.

50

18,92

17,10

3,15

6,58
1,82

1,39

0,43

I+

i+

I+

i+

i+

+

0,494

0,50d

0,204

0,44c

0,3%b
0,10b

¢,10b

0,07a

75

19,11

17,22

3,44

i+

=+

I+

4+

1+

i+

Los valores para la misma fila con letras distintas son significativamente diferentes (p<0,05, segin
el an&lisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman- Keuls para miltiples comparaciones).

0,40d

0,49d

0,17e

0,36¢

0,30b
0,07b

0,07b

0,06a



COMPUESTOS
COMPUESTOS

COMPUESTOS
COMPUESTOS

COMPUESTOS
COMPUESTOS

COMPUESTOS
COMPUESTOS

TABLA 16- EVALUACION DEL COCIENTE COMRUESTOS NO POLARES/ DISTINTOS COMPUES-
TOS DE ALTERACION HIDROLITIC

A|lY TERMOXIDATIVA DE UN ACEITE DE GIRASOL

UTILIZADO EN 75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS

NO POLARES/
POLARES

NO POLARES/
DE ALTERACION TERMOXIDATIVA

NO POLARES/
DE ALTERACION HIDROLITICA

DE ALTERACION TERMOXIDATIVA/
DE ALTERACION HIDROLITICA

18,6

26,4

61,6

2,3

NUMERO DE FRITURAS

20 30 50
5,3 4,6 4,3
5,9 5,1 4,7
45,9 42,3 44,6
7,7 8,4 9,4

75



TABLA 17- CORRELACIONES DE PEARSON ENTRE DISTINTOS PARA-
METROS ESTUDIADOS CON EL NUMERO DE FRITURAS

N2 DE FRITURA

Indice de color r= (0,9704 (p< 0,01)
Indice de acidez r= 0,9675 (p< 0,01)
Indice de refraccién r= 0,8452 (p< 0,01)
Absorcién en U.V. k 270 r= 0,8945 (p< 0,01)
Compuestos polares r= 0,7999 (p< 0,05)
Triglicéridos no polares r=-0,8307 (p< 0,01)
Acido este&érico (%) r= 0,885 {p< 0,01)
Acido oléico (%) r= 0,906 (p< 0,01)

Acido linoléico (%) = -0,831 (p< 0,01)

r= coeficiente de correlacién producto- momento de Pearson
No se presentaron correlaciones no significativas



TABLA 18- CORRELACIONES DE PEARSON ENTRE LOS DISTINTOS PARAMETROS ESTUDIADOS

Triglicéridos Compuestos Indice de Indice de Indice de K 270
no alterados Polares acidez Color Refraccién
Triglicéridos no alterados r = 1,00
Compuestos polares r = -0,992 r = 1,00
Indice de acidez r = -0,9206 r = 00,9088 r = 1,00
Indice de color r = -0,905 r = -0,7853 r = 0,9079 r = 1,00
Indice de refraccién r = -0,504NS r = 0,449N8 r = 00,7915 r = 00,9363 r = 1,00 r = 0,60
k 270 r = -0,8604 r = 0,8135 r = 0,9183 r = 0,8139 r = 0,604 r = 1,00
Acido estedrico (%) r = -0,936 r = 0,913
Acido oléico (%) r = -0,957 r = 0,955
Acido linoléico (%) r = -0,831 r = -0,984

p> 0,05 si 0,553 > r < 0,684
p> 0,01 si r > 0,684

NS - Correlacidén no significativa.



TABLA 18- CORRELACIONES DE PEARSON ENTRE LOS DISTINTOS COMPUESTOS
DE ALTERACION EN LOS ACEITES CON EL NUMERO DE FRITURAS

N2 DE FRITURA

Compuestos polares r= 00,7954 (p< 0,01)
Polimeros de triglicerios r= 0,9324 (p< 0,01)
Dimeros de triglicéridos r= 0,7710 (p< 0,01)
Triglicéridos oxidados r= 0,6743 (p< 0,053)
Alteracién termoxidativa r= 00,7979 (p< 0,01)
Diglicéridos r= 0,8649 (p< 0,01}
Acides grasos libres r= 0,0198 NS

Alteracidén hidrolitica r=-0,6999 (p< 0,05)

r= coeficiente de correlacién producto- momento de Pearson.
NS - Correlacidén no significativa



TABLA 20 - CORRELACIONES DE PEARSON ENTRE LOS DISTINTOS COMPUESTOS
DE ALTERACION DE LOS ACEITES CON RESPECTO A LA ALTERACION
TOTAL (COMPUESTOS POLARES)

COMPUESTOS POLARES

Polimeros de triglicéridos r= 00,9452 (p< 0,01)
Dimeros de triglicéridos r= 0,9992 (p< 0,01)
Triglicéridos oxidados r= 0,9823 (p< 0,01)
Compuestos de alteracién termoxidativa r=1,0000 {p< 0,01)
Diglicéridos r= 0,9777 (p< 0,01)
Acidos grasos libres r=0,4106 NS

Compuestos de alteracidén hidrolitica r=0,9615 {p< 0,01)

= coeficiente de correlacién producto~ momento de Pearson.
NS - Correlacidén no significativa.



TABLA 21 - INGESTA TOTAL, PROTEICA, Y GRASA ( en gramos s,8) EN LCS

DISTINTOS PERIODOS ESTUDIADOS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

INGESTA TOTAL INGESTA GRASA INGESTA PROTEICA
DIA CRUDO CRUDO CRUDO
1 AL 3 31,87 +1,27a 4,65 t0,19a 4,41 +0,18a
3 AL 7 43,81 +1,72a 6,37 +0,25a 6,05 +0,24a
7 AL 10 36,06 *+ 1,28a 5,24 +0,19a 4,98 +0,18a
10 AL 14 54,62 +2,50a 7,94 +0,35a 7,44 * 1,00a
14 AL 17 38,61 t 2,34a 5,62 *+0,34a 5,34 +0,23a
17 AL 21 55,35 +2,33a 8,05 *0,34a 7,65 +0,23a
21 AL 25 50,03 +2,77a 7,27 +0,40a 6,91 *0,28a
25 AL 27 24,19 +1,29a 3,52 t0,02a 3,36 +0,13a
INGESTA TOTAL 328,74 t 7,06a 47,80 * 1,43a 45,43 t 1,35a
INGESTA TOTAL INGESTA GRASA INGESTA PROTEICA
DIA FRITURA 75 FRITURA 75 FRITURA 75

1 AL 3 32,9 £0,13a 4,81 +0,20a 4,48 +0,19a
3 AL 7 44,85 t 1,25a 6,56 t 0,18a 6,11 t0,17a
7 AL 10 36,41 £ 1,20a 5,32 +0,18a 4,96 *0,l6a
10 AL 14 57,6 +2,19%a 8,45 + 0,33a 7,85 +0,30a
14 AL 17 43,51 ¢ 1,59a 6,36 * 0,23a 5,93 £ 0,22a
17 AL 21 51,63 *4,2%a 7,55 + 0,63a 7,03 £0,59%a
21 AL 25 47,80 *2,27a 6,99 *0,33a 6,51 *0,3la
25 AL 27 22,65 + 1,06a 3,49 +0,23a 3,09 :0,lda
INGESTA TOTAL 337,35 t 7,06a 49,32 * 1,03a 45,95 *+ 0,96a

Los valores representan la media ¢t el error estdndar de 10 ratas.
No se encontraron diferencias significativas entre los lotes estudiados.



TABLA 22 - INCREMENTO DE PESO (en gramos por dia ) DURANTE LOS DISTINTOS

PERIODOS ESTUDIADOS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE

DIAS CRUDO FRITURA 75
9 AL 3 4,55 +0,35a 3,79 +0,26a
3 AL 7 3,47 +0,34a 3,59 +0,2la
7 AL 10 3,77 +0,31a 2,77 t0,60a
10 AL 14 4,85 +0,31la 3,86 *0,30a
14 AL 17 3,40 +0,3 a 2,57 +0,27b
17 AL 21 4,19 +0,27a 1,99 *1,32a
21 AL 25 2,89 +0,51a 2,35 +0,44a
25 AL 27 6,09 +0,51a 5,72 +0,86a

Los valores representan la media t el error estdndar de 10 ratas.

Los valores con distinta letra en la misma fila indican diferencias significativas
{p<0,05, segin el anédlisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman - Keuls
para maltiples comparaciones).



TABIA 23 a- EVOLUCION DEL PESO (en gramos) DURANTE EL DESARROLLG DE LA EXPERIENCIA

DIAS LOTE CRDDO LOTE FRITURA 75
DIA O 73,82 t2,15a 74,36 *1,08Ba
DIA 3 87,46 t 2,88a 85,72 +1,12a
DIA 7 101,30 * 3,44a 100,01 *1,47a
DIA 10 112,64 * 3,732 108,29 * 2,7%a
DIA 14 130,69 * 4,86a 123,72 t 3,56a
DIA 17 140,90 * 5,63a 131,15 + 3,65a
DIA 21 158,04 t 6,45a 138,81 * 5,86b
DIA 25 168,69 * 7,33a 146,08 * 6,41b
DIA 27 180,88 * 7,70a 157,52 +6,07b
Incremento total 107,06 *2,10a 83,16 *1,9%6b

TABLA 23 b- EVOLUCION DEL PESO POR EL AYUNO (en gramos) TRAS 12 HORAS DE AYUNO.

DIAS LOTE CRUDO LOTE FRITURA 75
DIA 27 180,88 + 7,70a 157,52 *6,07b
DIA 28 162,53 + 8,01a 141,87 t6,31b
P&érdida de peso

por ayuno 18,36 * 1,90a 15,42 + 1,56a

Los valores representan la media + el error esténdar de 10 ratas.

Los valores con distinta letra en la misma fila, indican diferencias significativas
(p<0,05, seglin el an&lisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman - Keuls
para miltiples comparaciones).



TABLA 24- COEFIGIENTE DE EFICACIA ALIMENTARIA (CEA) Y COEFICIENTE DE EFICACIA
PROTEICA (PER) EN LOS DISTINTOS PERIODOS ESTUDIADOS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE CRUDO LOTE FRITURA 75

DIAS CEA CEA

0 AL 3 0,43 * 0,03a 0,35 +0,03b
3 AL 7 0,28 +0,03a 0,33 +0,02a
7 AL 10 0,31 +0,02a 0,27 +0,03a
10 AL 14 0,33 +0,02a 0,27 +0,02b
14 AL 17 0,27 +0,02a 0,18 + 0,15b
17 AL 21 0,30 +0,01la 0,23 +0,03a
21 AL 25 0,23 +0,02a 0,18 +0,02a
25 AL 27 0,51 *0,03a 0,53 +0,09a

TOTAL 0,33 +0,0la 0,25 +0,01b

LOTE CRUDO LOTE FRITURA 75

DIAS PER PER

0 AL 3 3,08 +0,08a 2,56 *0,09b
3 AL 7 2,30 +0,01la 2,36 +0,0la
7 AL 10 2,25 +0,06a 1,93 +0,08a
10 AL 14 2,41 *0,04a 1,97 +0,06b
14 AL 17 1,92 +0,05a 1,20 +0,10b
17 AL 21 2,18 +0,10a 1,67 t0,17a
21 AL 25 1,68 t0,10a 1,31 +0,13a
25 AL 27 3,65 +0,12a 3,42 +0,20a

TOTAL 2,35 +0,03a 1,81 +0,04b

CEA= Incremento de peso/ g ingeridos (ss)
PER= Incremento de peso/ g de proteina ingeridos (ss)

Los valores representan la media * el error estdndar de 10 determinaciones.
Los valores con distinta letra en la misma fila, indican diferencias significativas, (p<0,05, seqgin
el anadlisis de varianza de muestras repetidas y el Test Newman - Keuls para miltiples comparaciones).



TABLA 25- PESO, COMPOSICION PORCENTUAL EN HUMEDAD, GRASA, PROTEINA, NITROGENO
(ss y sf) Y COEFICIENTES DE DIGESTIBILIDAD APARENTE (CDA) DE GRASA'Y PRO-
TEINA, EN LAS HECES DE LOS LOTES EXPERIMENTALES ESTUDIADOS.

LOTE LOTE

CRUDO FRITURA 75
Peso g (sf) 7,10 +0,47a 7,55 t0,46a
Peso g (ss) 6,67 +0,47a 7,15 +0,46a
Grasa % (sf) 4,19 +0,34a 4,89 t0,34a
Grasa % (ss) 4,46 +0,37a 5,46 * 0,33a
Humedad % 5,39 £0,32a 5,24 t0,27a
Proteina % (sf) 13,80 * 0,66a 12,92 £ 0,5%a
Proteina % (ss) 14,73 t0,71a 13,63 t0,62a
Nitrégeno % (sf) 2,10 t0,11la 2,07 £0,0%a
Nitrdgeno % (ss) 2,28 +0,09a 2,17 +0,10a
CDA grasa 0,94 t0,02a 0,95 +0,02a
CDA proteina 0,92 +0,02a 0,92 +0,02a
g ingeridos - g eliminados g absorbidos

CDA= mmmmmm—~e—cec e c e ma———— = mmem—e—amea-

g ingeridos g ingeridos

% Proteina = % N x 6,25
Los valores representan la media * el error esténdar de 10 determinaciones.
No se encontraron diferencias significativas entre los lotes estudiados.



TABLA 26- CONCENTRACION DE COLESTEROL Y FOSFOLIPIDOS EN HECES
( en mg totales y en mg/g de grasa) DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

ESTUDIADOS

LOTE LOTE

CRUDO FRITURA 75
COLESTEROL mg totales (s.s) 4,73 +0,27a 5,41 +0,41la
COLESTEROL mg totales (s.f) 4,44 + 0,23a 5,12 +0,38a
COLESTEROL mg/g grasa 17,25 £ 0,70a 14,70 * 0,50a
FOSFOLIPIDOS mg totales (s.s) 1,07 +0,15a 1,32 t0,1la
FOSFOLIPIDOS mg totales (s.f) 1,00 *+0,14a 1,25 *0,10a
FOSFOLIPIDOS mg/g grasa 3,98 +0,74a 3,53 £ 0,95a
mg de grasa totales 311,35 *0,3% 388,00 * 0,54b

Los valores representan la media t el error estédndar de 10 determinaciones.

Los valores con distinta letra en la misma fila indican diferencias significativas

(p< 0,05, segin el andlisis de varianzas de muestras repetidas y el test Newman-Keuls
para miltiples comparaciones).



TABLA 27- PESQ, INDICE RELATIVO HEPATOSOMATICO Y COMPOSICION
PORCENTUAL EN HUMEDAD Y GRASA DE LOS HIGADOS EN LOS
LOTES EXPERIMENTALES

LOTE L.OTE LOTE

BASAL CRUDO FRITURA 75
Peso g (sf) 2,04 *0,07a 5,86 * 0,42b 5,76 +0,37b
Peso g (ss) 0,55 £0,03a 1,63 +0,13b 1,64 £ 0,11b
Humedad % 73,02 t0,67a 72,28 +0,75a 71,51 t0,28b
Indice hepatosomatico 3,19 t0,12a 3,59 £0,16b 4,04 t 0,13c
Grasa % (sf) 3,47 * 0,24a 3,98 +0,26a 4,18 *+ 0,15Db
Grasa % (ss) 12,81 +0,72a 13,61 +0,91a 14,29 £ 0,76b
Peso grasa hepadtica (sf) 0,07 +0,00a 0,23 +0,03b 0,24 t+0,01b

Indice hepatosométicc = Peso higado (s.f)/ Peso corporal x 100

Peso grasa hepdtica = Peso higado({s.f) x % grasa (s.f)

Los valores representan la media * el error estdndar de 7 determinaciones para

el lote basal y de 10 determinaciones para los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra en la misma fila indican diferencias significativas
(p<0,05, segin el Test de Duncanj.



TABLA 31- CONCENTRACION SERICA DE COLESTEROL (TOTAL, LIBRE Y ESTERIFICADO),
FOSFOLIPIDOS Y TRIGLICERIDOS (en mg/dl y mmol/l) EN LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75
COLESTEROL TOTAL
mg/dl 87,20 * 7,60a 67,04 *2,90b 83,22 t2,12a
mmol/1 2,26 t0,20a 1,73 +0,07b 2,15 +0,02a
COLESTEROL LIERE
mg/dl 14,01 +1,73a 8,05 t0,44b 12,65 t1,74a
mmol/1 0,36 +0,04a 0,21 *0,12b 0,33 +0,05a
COLESTEROL ESTERIFICADO
mg/dl 72,33 t6,68a 58,99 t 2,65b 70,56 t 2,44a
mmol/1 1,87 t0,17a 1,53 +0,06b 1,82 *0,06a
FOSFOLIPIDOS
mg/dl 108,47 t 12,28Ba 110,12 +2,96a 112,37 *+6,33a
mmol/1 1,40 *0,1l6a 1,42 £ 0,04a i,45 t 0,08a
TRIGLICERIDOS
mg/dl 17,80 +1,75a 34,61 t1,57b 33,61 £ 1,44b
mmol/1 0,20 +0,02a 0,39 +0,18b 0,38 +0,02b

Los valores representan la media * el error estédndar de 7 determinaciones para el lote basal,
y 10 determinaciones para los leotes crudo y fritura 75 respectivamente.

Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas

(p<0,05, segin el Test de Duncan).



TABLA 32- COCIENTES, COLESTEROL TOTAL (CT)/ FOSFOLIPIDOS (FL), COLESTEROL TOTAL (CT)/

TRIGLICERIDOS (TG) E INDICE DE ESTERIFICACION (COLESTEROL ESTERIFICADO (CE)/
COLESTEROL TOTAL (CT) x 100) OBTENIDOS DE LOS VALORES PLASMATICOS DE LOS

LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASATL CRUDO FRITURA 75
CT/FL 0,74 *0,02a 0,61 +0,03b 0,76 *0,04a
CT/TG 4,55 +0,02a 1,98 t(0,14b 2,50 £ 0,08¢c
CE/CT x 100 82,95 t1,78a 87,98 +0,57a 84,81 £ 2,00a

Los valores representan la media t el error estédndar de 7 determinaciones para el lote basal,
y 10 determinacicnes para los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.

Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas

(p<0,05, segin el Test de Duncan).



TABLA 33 - CONCENTRACION LIPIDICA { mg/dl) EN LAS DIFERENTES LIPO-
PROTEINAS PLASMATICAS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75

VLDL
COLESTEROL TOTAL 2,68 +0,41a 1,09 t 0,08b 1,31 +0,17b
COLESTEROL LIBRE 0,06 +0,05a 0,44 * 0,15b 0,47 + 0,13b
COLESTEROL ESTERIFICADQ 2,62 + 0,38a 0,75 £ 0,16b 0,81 t0,15b
FOSFOLIPIDOS 1,41 ¢+ 0,09a 2,72 +0,70a 1,79 + 0,43a
TRIGLICERIDOS 4,56 + 0,48a 11,39 +1,81b 11,48 +1,61b

LDL
COLESTEROL TOTAL 13,82 + 1,85a 5,82 +0,74b 8,91 £ 0,36b
COLESTEROL LIBRE 4,04 £ 0,49a 2,09 £+ 0,31b 3,04 +0,49b
COLESTEROL ESTERIFICADO 9,78 + 1,50a 3,81 +0,72b 6,28 + 1,10b
FOSFOLIPIDOCS 8,79 £ 0,92a 3,25 t0,54b 3,47 £ 0,53b
TRIGLICERIDOS 5,35t 0,61a 5,62 +0,63a 4,96 t 0,65a

HDL
COLESTEROL TOTAL 67,58 + 5,18a 53,39 £2,91b 68,73 *+ 4,35a
COLESTEROL LIBRE 11,73+ 1,17a 7,24 £0,91b 7,87 + 1,08b
COLESTEROL ESTERIFICADO 55,85 + 4,45ab 46,15 ¢ 3,32b 60,86 t 4,49a
FOSFOLIPIDOS 91,87 * 7,14a 95,04 £ 4,77a 111,02 *+ 4,70b
TRIGLICERIDOS 7,49 + 0,50a 10,98 £ 1,13b 12,26 # 1,36b

Los valores representan la media * el error estéandar de 7 determinaciones para el
lote basal y 9 para los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.

Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas
(p<0,05, seglin el Test de Duncan).



TABLA 34 - CONCENTRACION LIPIDICA { mm/l) EN LAS DIFERENTES LIPO--

PROTEINAS PLASMATICAS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75

VLDL
COLESTERQOL TOTAL 0,07 £0,01a 0,03 +£0,00b 6,03 +0,0Cb
COLESTERQOL LIBRE 0,00 tQ,00a 0,01 t0,00b 0,01 £0,00b
COLESTERQL ESTERIFICADO 0,07 £0,01a 0,02 +0,00b 0,02 £0,00b
FOSFOLIPIDQOS 0,02 £ 0,00a 0,04 £0,01a 0,02 £0,00a
TRIGLICERIDOS 0,0% £ 0,00a 0,13 +0,02b 0,13 +0,02b

LDL
COLESTERQL TQOTAL 0,36 £+ 0,05a 0,15 £ 0,02b 0,23 :0,03b
COLESTEROL LIBRE 0,10 £ 0,01a 0,05 +0,00b 0,08 +0,01b
COLESTERCL ESTERIFICADO 0,25 £ 0,042 0,1+0,02b 0,16 £ 0,03b
FOSFOLIPIDOS 0,11t 0,01a 0,04 +0,01b 0,04 £0,00b
TRIGLICERIDOS 0,06 £ 0,01a 0,06 £+ 0,00a 0,05 ¢ 0,00a

HDL
COLESTEROL TOTAL 1,75+ 0,13a 1,38 £0,07b 1,70 £ 0,12a
CCLESTEROL LIBRE d,30 £+ 0,03a 0,19 £ 0,02b 0,20 £+ 0,03b
COLESTEROL ESTERIFICADO 1,45 + 0,12ab 1,09 £0,13b 1,57 £ 0,12a
FOSFOLIPIDQOS 1,19 +0,09%a 1,22 + 0,06a 1,43 +0,06b
TRIGLICERIDOS 0,08 £0,01a 0,13 £0,01b 0,14 £+ 0,02b

Los valores representan la media t el error estlndar de 7 determinaciones para el
lote basal y 9 determinaciones para los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas
(p<0,05, segin el Test de Duncan).



TABLA 35- COMPOSICION LIPIDICA ( %) DE LAS DIFERENTES LIPO-
PROTEINAS PLASMATICAS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75
VLDL
COLESTEROL LIBRE 0,62 + 0,42a 2,29 +0,58b 3,82 ¢t 0,91b
COLESTEROL ESTERIFICADO 29,87 + 3,01a 5,08 + 0,49b 5,00 + 0,61b
FOSFOLIPIDOS 16,73 + 1,22a 15,61 +0,8%a 14,41 * 1,48a
TRIGLICERIDOS 52,79 + 3,62a 77,17 +2,51b 76,82 + 3,42b
LDL
COLESTEROL LIBRE 14,83+ 1,74a 15,59 ¢+ 1,43a 17,14 £ 2,35a
COLESTEROL ESTERIFICADO 34,04 +1,90a 24,80 + 3,82b 33,90 t 1,87a
FOSFOLIPIDOS 31,80 +1,12a 23,41 ¢2,98b 18,96 +1,93b
TRIGLICERIDOS 19,33 + 1,24a 36,84 £3,71b 30,18 * 3,33b
HDL
COLESTEROL LIBRE 7,04 t0,51a 4,96 + 0,33b 4,11 +0,49b
COLESTERQL ESTERIFICADQ 33,42 + 0,75a 28,07 +1,27a 31,54 *+1,52a
FOSFOLIPIDOS 55,03 + 0,55a 60,02 +0,93a 58,01t 1,23a
TRIGLICERIDOS 4,51 +0,17a 6,95 + 0,44b 6,36 + 0,52b

Los valores representan la media t el error esténdar de 7 determinacicnes para el
lote basal y 9 determinaciones para los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas
(p<0,05, segin el Test de Duncan).



TABLA 36 - DISTRIBUCION (%) DE LOS LIPIDOS SERICOS EN LAS DIFERENTES
LIPOPROTEINAS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75
COLESTEROL TOTAL
VLDL 3,09 t0,2%a 1,86 £ 0,12a 2,46 £ 0,244
LDL 15,99 £ 0,97a 9,81 +£1,37b 11,22 £ 1,02b
HDL 80,29 ¢ 1,02a 88,31 +1,35b 87,29 t 1,04b
COLESTERCL LIBRE
VLDL 0,31 +0,22a 0,80 + 0,32b 0,74 + 0,20b
LDL 25,31 £ 0,82a 7,70 £ 1,79b 7,51 +0,52b
HDL 74,39 t 0,96a 91,34 + 1,89 91,64 + 0,66b
COLESTERQOL ESTERIFICADO
VLDL 3,75 t 0,35a 6,01 t1,22b 6,72 £ 1,03b
LDL 13,80 t 1,14a 20,86 +1,23b 24,72 ¢+ 1,83b
HDL 81,67 t1,11a 71,64 * 2,93b 69,09 £+ 0,90b
FOSFOLIPIDOS
VLDL 1,41 + 0,092 2,73 % 0,65a 1,47 + 0,31a
LDL 8,58 £ 0,50a 3,16 £ 0,45b 2,97 £+ 0,38b
HDL 90,02 £ 0,47a 94,11 + 0,82b 95,54 + 0,40Db
TRIGLICERIDOS
VLDL 25,99 t 3, 35a 39,58 ¢t 2,08b 37,65 t 5,24ab
LDL 29,60 + 2,46a 20,01 + 0,7%b 18,26 ¢+ 3,30b
HDL 41,77 £ 1,27a 40,42 + 1,892 42,34 + 3,14a

Los valores representan la media t el error estéandar de 7 determinaciones para

el lote basal y 9 determinaciones para el lote crudo y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra en la misma fila, indican diferencias significativas
(p<0,05, segin el Test de Duncanj).



TABLA 37 - RENDIMIENTO TOTAL DE LA SEPARACION LIPOPROTEICA POR ULTRACEN-
TRIFUGACION

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75

COLESTEROL (mg/dl)
VLDL 2,68 + 0,41a 1,09 £+ 0,08b 1,31 £0,17b
LDL 13,82 ¢+ 1,83a 5,82 +0,74b 8,91 +0,36b
HDL 67,58 ¢+ 5,18a 53,39 +2,91b 68,73 t 4,35a
TOTAL 84,08 t 8,01a 60,30 ¢ 2,75a 78,77 t 4,9%a
SUERO 87,20 t 7,60a 67,04 £2,90b 83,22t 2,12a
RECUPERACION (%) 96,08 + 0,69%a 90,43 ¢+ 3,75b 95,30 *+ 6,89b
FOSFOLIPIDOS (mg/dl)
VLDL 1,41 +1,85a 2,72 £0,70a 1,79 £ 0,43a
LDL 8,79 ¢+ 0,92a 3,25 £ 0,54b 3,47 £ 0,53b
HDL 91,87 t 7,14a 95,04 + 4,77a 111,02 + 4,70b
TOTAL 102,07 t 8,74a 101,01 t 4,82a 116,20 t 5,20a
SUERO 108,47 £ 12,28a 110,12 + 2,96a 112,37 £ 6,33a
RECUPERACION (%) 86,25 + 1,80a 92,38 +5,52b 104,66 +4,57b
TRIGLICERIDOS (mg/dl)
VLDL 4,56 + 0,48a 11,39 +1,81b 11,48 +1,61b
LDL 5,35 t 0,61a 5,62 ¢ 0,63a 4,96 + 0,65a
HDL 7,49 + 0,50a 10,98 + 1,13b 12,26 +1,36b
TOTAL 17,39 + 0,94a 27,30 £ 2,26a 28,72 +1,80a
SUERQ 17,90 ¢+ 1,75a 34,61 +£1,57b 33,61 +1,44b
RECUPERACION (%) 96,53 £ 10,25a 82,48 ¢+ 5,80b 86,03 +5,12b

Los valores representan la media * el error estandar de 7 determinaciones para

el lote basal y 9 determinaciones para el lote crude y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra an la misma fila, indican diferencias significativas
{p<0,05, segin el Test de Duncan).



TABLA 38 - COCIENTE COLESTEROL TOTAL (CT)/ FOSFOLIPIDOS, COLESTEROL TOTAL/ TRIGLICERIDOS (TG)
COLESTEROL LIBRE (CL) + FOSFOLIPIDOS/ COLESTEROL ESTERIFICADO (CE) + TRIGLICERIDOS Y
COLESTEROL ESTERIFICADO/ COLESTEROL TOTAL x 100 OBTENIDOS DE LAS DIFERENTES LIPO-
PROTEINAS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES

LOTE LOTE LOTE
BASAL CRUDO FRITURA 75
VLDL
CT/FL 1,87 + 0,26a 0,63 + 0,13b 0,71 + 0,14b
CT/TG 0,52 + 0,38a 0,11 + 0,02b 0,12 + 0,02b
CL+FL/CE+TG 0,21+ 0,02a 0,25 + 0,06b 0,20 £ 0,02a
CE/CT x 100 98,35 + 1,12a 77,05 + 8,86b 63,84 +8,37b
LDL
CT/FL 1,55 + 0,09a 2,08 £ 0,29b 2,83 +0,32b
CT/TG 2,50 + 0,04a 1,10 £ 0,17b 1,77 +0,23b
CL+FL/CE+TG 0,89 + 0,08a 0,60 +0,07b 0,53 ¢+ 0,07b
CE/CT x 100 69,74 + 3,11a 66,69 *+5,73a 65,94 + 4,86a
HDL
CT/FL 0,74 + 0,02a 0,57 + 0,03b 0,62 + 0,04b
CT/TG 9,09 + 0,00a 4,92 +0,38b 5,99 + 0,57b
CL+FL/CE+TG 1,64 £ 0,06a 1,88 + 0,09a 1,68 +0,11a
CE/CT x 100 82,59 + 1,26a 85,98 + 1,84a 57,71 + 4,61b

Los valores representan la media f el error estandar de 7 determinaciones en el
lote basal y $ determinaciones en los lotes crudo y fritura 75 respectivamente.
Los valores con distinta letra en la misma fila indica diferencias significativas
(p<0,05, segin el Test de Duncan).



GRAFICA 1.EVOLUCION DE LA TEMPERATURA
DEL ACEITE DE GIRASOL DEL BANO DE FRI-
TURA DURANTE 75 FRITURAS SUCESIVAS.
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GRAFICA 2.PERDIDA DE VOLUMEN POR FREI-
DORA DEL ACEITE DE GIRASOL UTILIZADO EN

75 FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS.
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GRAFICA 3.EVOLUCION DEL INDICE DE
REFRACCION CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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GRAFICA 4.EVOLUCION DEL INDICE DE COLOR
CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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GRAFICA 5.EVOLUCION DE LA ACIDEZ
LIBRE CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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GRAFICA 6.EVOLUCION DE LA ABSORBANCIA
A 270 nm CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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POLARES DEL ACEITE DE GIRASOL.

mg/100 mg aceite

GRAFICA 7.EFECTO DEL NUMERO DE FRITU-
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GRAFICA 8.COMPOSICION PORCENTUAL DE
LOS ACIDOS GRASOS MAYORITARIOS DE LAS

DIETAS EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 9.COMPOSICION PORCENTUAL DE
LOS ACIDOS GRASOS MAYORITARIOS DE LAS
DIETAS EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 10.TIPOS DE ACIDOS GRASOS DE LAS DIETAS
EXPERIMENTALES




GRAFICA 11.EVOLUCION EN EL ACEITE DE
GIRASOL DE LOS ACIDOS GRASOS MAYORITA-
RIOS CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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GRAFICA 12.EVOLUCION EN EL ACEITE DE
GIRASOL DE LOS ACIDOS GRASOS MAYORITA-
RIOS CON EL NUMERO DE FRITURAS.
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GRAFICA 14.ALTERACION TERMOXIDATIVA DEL
ACEITE DE GIRASOL UTILIZADO EN 75
FRITURAS SUCESIVAS DE PATATAS.
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GRAFICA 15.INGESTA TOTAL, PROTEICA Y
GRASA DE LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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EN EL PERIODO EXPERIMENTAL.

Ingesta (g)

GRAFICA 16.EVOLUCION DE LA INGESTA
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GRAFICA 17. VARIACION DEL PESO EN EL
PERIODO EXPERIMENTAL.
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GRAFICA 18.INGESTA E INCREMENTO DE
PESO EN LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 19.CEA, PER Y CDA DE LA PROTEINA
Y GRASA DE LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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TUAL EN HUMEDAD, GRASA Y PROTEINA EN
HECES DE LOS LOTES EXPERIMENTALES.

GRAFICA 20.PESO Y COMPOSICION PORCEN-
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GRAFICA 21.CONCENTRACION DE COLESTEROL
TOTAL (CT) Y FOSFOLIPIDOS (FL) EN HECES

DE LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 22.COMPOSICION PORCENTUAL EN
HUMEDAD Y GRASA DE LOS HIGADOS DE LOS
LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 26.COMPOSICION PORCENTUAL
HEPATICA DE LOS ACIDOS GRASOS MAYORITA-
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GRAFICA 27.COMPOSICION PORCENTUAL DE LAS FAMILIAS
DE ACIDOS GRASOS EN LOS HIGADOS DE LOS LOTES

EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 28. RELACIONES AC.PALMITOLEICO/
/AC.PALMITICO,AC.OLEICO/AC.ESTEARICO,

AC.ARAQUIDONICO/AC.LINOLEICO E INDICE DE
SATURACION EN HIGADOS DE LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 29.CONCENTRACION SERICA DE COLESTEROL
TOTAL (CT), LIBRE (CL) Y ESTERIFICADO (CE)
EN LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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LIPIDOS (FL) Y TRIGLICERIDOS (TG) EN LOS LOTES
EXPERIMENTALES.

GRAFICA 30.CONCENTRACION SERICA DE FOSFO-




GRAFICA 31.CONCENTRACION LIPIDICA
DE LAS VLDL PLASMATICAS EN LOS LOTES
EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 32.CONCENTRAC|ON LIPIDICA
DE LAS LDL PLASMATICAS EN LOS LOTES
EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 33.CONCENTRACION LIPIDICA
DE LAS HDL PLASMATICAS EN LOS LOTES
EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 34.COMPOSICION PORCENTUAL LIPIDICA DE LAS
VLDL SERICAS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 35.COMPOSICION PORCENTUAL LIPIDICA DE LAS
LDL SERICAS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 36.COMPOSICION PORCENTUAL LIPIDICA DE LAS
HDL SERICAS EN LOS LOTES EXPERIMENTALES .
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GRAFICA 38. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE COLESTEROL
LIBRE EN LAS DIFERENTES LIPOPROTEINAS




GRAFICA 39.DISTRIBUCION PORCENTUAL DE COLESTEROL
ESTERIFICADO EN LAS DIFERENTES LIPOPROTEINAS







GRAFICA 41.DISTRIBUCION PORCENTUAL DE TRIGLICERIDOS
EN LAS DIFERENTES LIPOPROTEINAS DE LOS
LOTES EXPERIMENTALES ,
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GRAFICA 42.RELACION ENTRE LOS DISTINTOS
COCIENTES EN LAS VLDL DE LOS LOTES

EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 43.RELACION ENTRE LOS DISTINTOS
COCIENTES EN LAS LDL DE LOS LOTES

EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 44 RELACION ENTRE LOS DISTINTOS
COCIENTES EN LAS HDL DE LOS LOTES

EXPERIMENTALES.
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GRAFICA 45.NDICE DE ESTERIFICACION
DE LAS DIFERENTES LIPOPROTEINAS DE
LOS LOTES EXPERIMENTALES.
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FIGURA N® 6.CROMATOGRAMAS DE HPSEC,
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5. DISCUSION DE RESULTADOS



5.1. VARIACIONES EN EL ACEITE DE FRITURA

5.1.1. Variaciones de la temperatura en el aceite del
bano durante el proceso de fritura.

La evolucidén de 1la temperatura del aceite de
girasol utilizado en 75 frituras sucesivas de patatas
aparece esquematizada en la gréafica 1.

Es importante comentar que la fritura es un
proceso dinadmico donde la temperatura del bafio de fritura
varia debido a la adicién del alimento y a los procesos
de evaporacién de agua y absorcibén de grasa.

El aceite del bafio que inicialmente tiene wuna
temperatura de 1802C, al afadir el alimento sufre un
profundc descenso, estabilizandose durante el periodo de
2 a 5 minutos, para luego ir ascendiendo paulativamente.
Esta evolucidén de la temperatura es muy semejante a la
que sefhalan Hernandez Yy col. (1989), Garrido-Polonio
(1991) y Sanchez-Muniz y col. (1992a), friendo patatas
en aceite de oliva y girasol respectivamente durante 15
frituras sucesivas de patatas.

En la tabla 1 se encuentran recogidos los valores
medios y el error estandar de la temperatura,
correspondientes a las frituras 10,20,30,40,50,60 y 75 a
los minutos de fritura 1,2,5,6 y 8.

La temperatura mads baja alcanzada a los 2 minutos
fue de 140 + 4,002C, en la fritura 40 y la mas elevada en
la fritura 50, 151 + 0,52C. La temperatura final varié
entre 145,0 + 1,009C en la primera fritura y 160,0 #+
4,002C en 1la fritura 50, por lo gque la temperatura media
del proceso fué aproximadamente 1502C,

Gere (1983a) observé que la descomposicidén del
aceite se acelera al ir aumentando la temperatura y esta
descomposicidén es maxima cuando la temperatura es
superior a 2002C,

Fedeli (1988) en sus trabajos sobre fritura,
describe que la velocidad de degradacidén de un aceite es
proporcional a la temperatura de calentamiento y al
tiempo que dura el proceso de fritura.

Blumenthal (1991), relaciona la temperatura del
bafio y la formacidén de surfactantes en el mismo, ya gue
durante la fritura se produce la formacidén de una
finisima capa aislante sobre las resistencias, cuya
formacién depende del grado de alteracién del aceite o
grasa culinaria y en particular de 1la formacién de
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surfactante. Dicho surfactante carbonizaria sobre la
superficie de las resistencias produciendo una capa
alslante demandando al sistema controles térmicos méas
elevados por parte del termostato.

Hay que tener en cuenta, gque la curva de
temperatura en las primeras frituras es diferente de las
dltimas (grafica 1) y esto es como consecuencia de 1la
formacién de una finisima capa aislante sobre las
resistencias de las freidoras, demandando al sistema
contreoles térmicos mas elevados por parte del termostato.
(Blumenthal, 1991). '

Por otra parte, la formacidn de surfactantes en
el bafioc de fritura ocasionan un aumento en el tiempo de

contacto entre el alimento y el aceite. A su vez, las
altas concentraciones de surfactantes aumentan el ritmo
de descomposicidn del aceite. (Blumenthal, 1991).

5.1.2. Rendimiento

El rendimiento del aceite empleado en las
frituras se ha evaluado en relacién a 2 variables:

1) Pérdida de aceite del bafic de fritura

2) Peso del alimento frito en relacién con su
peso en crudo.

5.1.2.1. Pérdida de vollmen de aceite del baho de fritura

En la tabkla 2 y grafica 2, se indica gue durante
el procesoc de fritura se produce una pérdida en volamen
de aceite, gue es mds acusada de la 20 a la 40 fritura,
(375,00 + 28,9 ml) cada 10 frituras, a partir de la misma
la pérdida en volimen por freidora es de algo mas de 250
ml cada 10 frituras. Esto es debido, como ya se ha
expuesto en la revisidédn biblicgrafica, a una absorcién
del aceite de las freidoras por las patatas.

Estos resultados son similares a los encontrados

por Varela y Sanchez-Muniz (1986), Arroyo y col. (1992)
y S&nchez-Muniz y col. (1992a).
Hernadndez (1989), friendo patatas en aceite de

oliva, encontrdé una pérdida de volumen de 225,35 ml por
fritura y freidora, Garrido-Polonio (1991) utilizando un
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diseno experimental equivalente, pero utilizando aceite
de girasol obtuvo una pérdida de voldmen de 243,01 ml por
fritura y freidora, es decir un 7,85 % mas elevado.

Hay que tener en cuenta gue nosotros rellenamos
las freidoras con aceite fresco cada 4 frituras hasta la
fritura 20, donde el porcentaje de pérdida de aceite es
aproximadamente de un 6%. A partir de la fritura 20 se
completd el volamen cada 5 frituras hasta el final de la
experiencia, el volimen de aceite perdidoc es mayor en la
fritura 40 (12.5%), sufriendo a partir de la fritura 50
un descenso que se mantiene hasta la fritura 75, con un
valor aproximado del 9%.

El wvolimen total de aceite fresco ahadido a 1o
largo de toda la experiencia fué de 4,5 litros
aproximadamente.

El tiempo que el aceite se calentd fué
aproximadamente de 25 horas y 10 minutos.

5.1.2.2. Variaciones del peso del alimento fritoc en
relacidén con el alimento crudo.

En 1la tabla 3, se resefa el peso de las patatas
procedentes de las frituras 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70 y
75, que oscild entre 194,75 vy 210 y. No se aprecian
diferencias significativas entre los pesos de las patatas
procedentes de las diferentes frituras.

Teniendo en cuenta que en cada tanda se frieron
500 g de patatas, los datos sefialan una pérdida del 60%
de su peso, principalmente debido a la pérdida de agqua,
como sehala Varela (1988) y Arroyo (199%1).

Nuestros datos son similares a los encontrados
por Figueroa (1984), Hernandez (1989) y Garrido-Polonio
(1991), friendo patatas en diferentes grasas culinarias,
en las que el peso de las patatas tiende a incrementarse
con el ndmero de fritura.

Sanchez-Muniz y col. (1992a) estudiaron el
volimen de aceite perdido y el peso de las patatas
obtenido de 1la realizacidn de 15 frituras sucesivas Yy
discontinuas en aceite de girasol, encontrando gque
existia una mayor pérdida de aceite del baho de 1la
freidora y un mayor peso de patatas conforme aumentaba el
nmerc de frituras.

Hay gue tener en cuenta, que a medida gque el
aceite se va descomponiendo, se van formando surfactantes
que producen un aumento en el tiempo de contacto entre el
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alimento y el aceite. Estc hace gque el alimento absorba
aceite en exceso y que la tasa de transferencia de calor
a la superficie del alimento aumente. Con el tiempo, 1la
superficie del alimento se seca y oscurece, mientras que
la conduccién de calor hacia el interior se mantiene
constante y no puede acelerarse por medio de cambios en
el aceite (Blumenthal, 1991).

5.1.3. Variaciones en los indices analiticos de carécter
general.

El calentamiento prolongado de aceites vegetales
durante la fritura es un proceso relativamente enérgico,
que altera las caracteristicas fisico-quimicas de los
mismos. En este apartado discutiremos 1los resultados
obtenidos al utilizar los diferentes indices analiticos
empleados para evaluar estos cambios.

5.1.3.1. Indice de Refraccidn

Las variaciones de este indice se producen a
consecuencia de la formacidn de polimercs como sehald
Permayer y Boatella (1977), y mds recientemente Gutiérrez
Gonzalez-Quijano y Dobarganes (1988).

En la Tabla 4 y en la grafica 3, se indican los
valores de 1indice de refraccidn del aceite de girasol
inicial y de los aceites procedentes de las frituras 20,
30, 50 y 75. Todos ellos estéan dentro de 1o que sefiala
la Norma UNE 55-015 (1958), y el B.O.E. (Presidencia de
Gobierno, 1983).

Analizando estadisticamente los resultados no se
producen modificaciones significativas durante las 75
frituras sucesivas de patatas, aungue se observa gue a
partir de 1la fritura 20 y sucesivas, se produce un
aumento a partir de la cuarta cifra decimal.

Varela vy Col. (1983) indican, que en general el
indice de refraccién no se modifica cuando las
condiciones experimentales son suaves.

Coll y Rueda (1984) encuentran muy peguehas
modificaciones de este 1indice en aceites de girasol,
oliva y soja, durante 25 frituras de patatas a 170%2C,
datos que concuerdan con nuestros resultados.

Hernandez (1989) y Cuesta y col. {1991b)
encuentran sélo modificacicnes en la 49 cifra decimal de
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este indice en un aceite de oliva wutilizado en 15
frituras sucesivas de patatas.

Rodriguez vy col. (1984) y Diaz Alonso (1977) en
condiciones mas drésticas de fritura de patatas, gue las
de este estudio, encontraron un incremento de casi una
milésima en este indice.

Todos estos datos se refieren a aceites
procedentes del bafo de fritura pero no al aceite del
interior de las patatas.

Arroyo (1991) estudiando las variaciones de 1los
distintos iIndices analiticos del aceite de girasol
extraido de patatas tras 15 frituras, obtuvo valores de
este indice mayores a los obtenidos por distintos autores
que analizaron dicho indice en el bafio de fritura (
Cuesta y col., 1991b, Garrido-Polonio, 1991 Y
Sanchez-Muniz y col., 1992a), sugiriendo que existe una
menor alteracién de la grasa del bafioc que la extraida de
las patatas fritas.

Hay que tener en cuenta que si se ha agregado una
cantidad apreciable de grasa de reemplazo, la medida del
indice de refraccidén puede no ser tan Gtil (Jacobson,
1991).

5.1.3.2. Indice de Color

Las variaciones de este indice se producen a
consecuencia de la formacidén de compuestos alfa y beta
carbonilos insaturados ({Gutiérrez Gonzalez-Quijano y
Dobarganes, 1988), y formacién de compuestos oxidados
coloreados vy de degradacidn de acrolenoides (Permayer Yy
Boatella, 1977).

En la tabla 5 y grafica 4 se muestran los valores
del indice de color del aceite de girasol sin usar y el
de los aceites procedentes de las frituras 20, 30, 50, y
75.

Segun el Test de miltiple comparaciones
Newman-Keuls se observa un incremento significative del
indice de color en la fritura 20 y sucesivas.

El-Zeany y Abdel Fattah (1982) y Pokerny (1980)
encuentran también un oscurecimiento de los diferentes
aceltes sometidos a fritura.

Hemos de sefialar gque la coloracidon de las grasas
se incrementa mas rapidamente cuando se frie un alimento
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como las patatas. Esto es debido a que los pigmentos del
alimento se disuelven en la grasa de fritura (Fritsch,
1981) .

Segin Gutiérrez Gonzalez-Quijano y Dobarganes
{1988), el 1indice de color representa mejor gue otros
indices analiticos basados en cambios generales quimicos
y fisicos de las grasas, la alteracidn relacionada con la
oxidacidn de los adcidos grasos y estd influenciado por 1la
acidez total.

5.1.3.3. Indice de Acidez

Segin Permayer y col. (1985) vy Gutiérrez
Gonzalez-Quijano vy Dobarganes (1988) las variaciones del
indice de acidez indican las posibles alteraciones
hidroliticas que sufren los aceites.

En la tabla 6 y grafica 5 se muestra la evolucidn
de los valores del indice de acidez de aceite de girasol
basal y de 1los aceites procedentes de las frituras 20,
30, 50 y 75. Todos ellos, a pesar de la alteracidn
sufrida, estadn dentro de lo que sefilala la Norma UNE
55-011 (1964) y el B.O.E. (Presidencia del Gobierno,
1983).

Durante el proceso de fritura el indice de acide:z
aumenta de forma gradual, observindose diferencias
significativas (p<0,05) entre las distintas etapas del
proceso, Yy el valor inicial.

En esta experiencia el aceite de girasol tenia un
valor de partida de 0,048 + 0,01 y después de la fritura
75 de 0,463 + 0,03 1lo gue supone un incremento muy
elevado de la acidez libre. Garrido-Polonio (1991)
ocbservd que dicho 1indice experimentd modificaciones
significativas respecto al valor del aceite de girasol
basal a partir de la fritura 12.

La determinacidn de los acidos grasos libres se
ha indicado como wuno de los mejores métodos para el
control de 1la alteracidn de la grasa a lo largo del
proceso de fritura (Morton y Chidley, 1988). No obstante
hay una serie de factores que deben ser considerados
cuandc se usa este método,.

El nivel de los &cidos grasos libres encontrado
en la grasa culinaria no sélo refleja los &cidos que se
forman durante el proceso de fritura sino tamnbién el
nivel de &cidos grasos libres presente inicialmente en 1la
grasa antes de calentar (Fritsch, 1981). Ademés los
dcidos grasos libres se forman durante la fritura a

227.



través de fendmenos oxidativos y de hidrdlisis. La
intensidad de estos procesos depende de diferentes
variables incluyendo el tipo de grasas empleadas y el
nivel inicial de acidos grasos libres.

La determinacién de Aacidos grases libres, no
permite diferenciar gué cantidad de ellos provienen de la
hidrélisis o de la peroxidacién, si bién, se ha descrito
que los productos de hidrélisis tienen poco efecto sobre
la calidad de los productos fritos y ademds en la fritura
generalmente esta alteracidn hidrolitica es pequefia
(Fritsch, 1981, Stevenson y col., 1984). Estos mismos
autores indican gque este indice puede ser de utilidad
para indicar cuando debe ser  desechadala grasa de
fritura.

5.1.3.4. Medida espectrofotométrica de la Absorcidédn en UV
a 270 nm (K270). :

Hay que sefialar que a esta longitud de onda, se
absorben hidroperdéxidos, dienos conjugados, trienos
conjugados y productos secundarios de oxidacidén de forma
inespecifica (Permayer y Boatella, 1977 y Gutiérrez
Gonzalez-~Quijano y Dobarganes, 1988).

En la tabla 7 y grafica 6 se resefian las
modificaciones de la K270 del aceite de girasol no usado
y las encontradas en dicho aceite después de ser
utilizado.

En las diferentes frituras se observa gue los
valores del aceite inicial estan dentro de los aceptados
por el B.O.E. (Presidencia del Gobierno, 1983) para un
aceite de girasol de buena calidad.

La absorbancia se incrementd en el aceite después
de ser empleado en las distintas frituras, existiendo
diferencias significativas (p<0,05) entre todas las
frituras y la fritura basal.

Estos resultados indican la abundante formacién
de hidroperéxidos y dienos conjugados de compuestos
carbonilos y trienos conjugados ya desde las primeras
horas de frituras, datos que concuerdan con los de
Permayer y col. (1985).

Seglin Gere (1984) la absorbancia a 232 nm indica
la presencia de sistemas diénicos conjugados vy de
hidroperéxidos linoléicos.
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Sanelli (1979) observa tras el calentamiento de
aceite de oliva virgen, una variacién en la K232 de 1,959
a 2,241 y en la K268 desde 0,147 hasta 0,660. Segin este
autor este aumento es debido a que, a consecuencia de la
oxidacién de la materia grasa, se forman hidroperdxidos
que absorben a 270 nm aproximadamente.

Hernandez y col. (1989) y Cuesta vy col.
(1991b), encontraron incrementos significativos para la
K270 de un aceite de oliva sometido a 15 frituras de
patatas, datos gque concuerdan con los de esta
experiencia. Sin embargo, Garrido Polonio (1991) vy
Sanchez-Muniz y col. (1992a), aunque observan una clierta
tendencia al incremento en el aceite de girasol del bafio
de fritura, la modificacidn no fue significativa.

Arroyo (1991) estudiando el aceite de girasol
extraido de patatas fritas encontrd diferencias
significativas en este indice analitico desde un valor
inicial de 3,63 + 0,00 hasta un valor de 7,57 + 0,77 en
la fritura 15.

Segin White y Wang (1986) esta prueba de
absorcién a K270 es sumamente Gtil para medir el efecto
que tiene el exceso de calentamiento scobre los aceites
poliinsaturados, pero tiene una menor aplicacién para
aquellas grasas que tienen pocos &cidos grasos no
saturados.

5.1.4. Métodos Analiticos basados en la evaluacidn de la
alteracidén total.

5.1.4.1. Determinacidn cuantitativa de las fracciones
alteradas vy no alteradas de triglicéridos.

En las tablas & y 9 y en la grafica 7, se
presentan los porcentajes de triglicéridos no alterados y
alterados obtenidos por cromatografia en columna del
aceite de girasol a nivel basal y después de diferentes
frituras de patatas.

La eficacla de esta separacién se comprobo
mediante cromatografia en capa fina en la gque se
diferenciaban claramente una mancha superior
correspondiente a la fraccidén de triglicéridos no polares
y otras de localizacidén inferior a la de productos de
alteracién de triglicéridos.
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La fraccidn de triglicéridos no polares del
aceite de girasol basal representa el 94,91%.

Segin Lumley (1988} el contenido de compuestos
polares en un aceite no usado, debe oscilar entre 0,4% y
6,4% con lo cual el valor del aceite no usado obtenido en
este estudio (5,09% : 4,10% de polares eluidos mas 1,01%
de polares retenidos), estaria pués dentro de estos
limites y por lo tanto partimos de un aceite de girasol
de aceptable calidad.

Como puede observarse en la tabla 9 la fraccién
polar del aceite de fritura, se eleva de forma drastica y
significativa hasta la fritura 20, a partir de la cual,
la alteracién total del aceite se estabiliza obteniendo
un valor final de 19,11% de alteracidén total, no
alcanzandose por tanto el nivel mdximo de compuestos
polares admitido por la legislacidn (Dobarganes, 1989,
Ministerio de Relaciones con las Cortes y de Secretaria
del Gobierno, 1989; Blumenthal, 1991).

Por lo tanto c¢on nuestros resultados podenmocs
defender la hipdtesis, que un turnover frecuente de
aceite es beneficioso para mantener la calidad de un
aceite de fritura. '

En esta memoria se partidé de un valor basal de
alteracién total de 5,09%, en la fritura 20 se alcanza un
nivel de 15,99%, en la 30 de 17,99%, en la 50 de 18,92% y
en la 75 de 19,11%.

Logicamente en todas estas frituras existen
diferencias significativas (p<0,05) respecto al valor del
aceite de partida.

Paralelamente al aumento de triglicéridos polares
totales (los eluides mas los retenidos en columna) se
produjo una disminucién de los triglicéridos no polares,
este descenso fué igualmente significativo (p<0,05) ya
gque desde un valor inicial de 94,91% pasa en la fritura
20 a 84,48%, en la 30 a 82,00% en la 50 a 80,97% vy
finalmente en la 75 a 80,24%.

Estos resultados nuestran claramente el
incremento de la alteracién, tanto de la fraccidén total
eluida con éter etilico como de alteracién total, hasta

la fritura 30 tendiendo posteriormente a estabilizarse.

Cuesta vy col. (1991a), Garrido Polonioc (1991) y
Arroyo (19%91) sefalan que el contenido de ambas
fracciones (polar y no pelar) de triglicéridos se
modifican de forma préacticamente lineal con el nimero de
frituras.
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Segin Fedeli {1988) la rapida formacién de este
componente polar es proporcional a la temperatura vy
tiempo de fritura.

Pérez-Camino y col. {(1988b) encontraron que
después de someter a un aceite de girasol a calentamiento
durante 100 horas, la fraccién de triglicéridos polares
aumentd desde 1,8% a 61,8%. Estos datos indican que las
frituras discontinuas son un proceso menos agresivo que
el simple calentamiento del mismo durante 100 horas.

Smith y col. (1986) encuentra también nuy buenas
correlaciones entre los tiempos de fritura y los aumentos
en la grasa de fritura de la constante dieléctrica, 1los
compuestos polares totales y los Acidos grasos libres.

Diferentes investigadores, Fritsch {1981),
Castelldén (1989), Kyoko-Hara y Denshiroc (1989), Ancin vy
Martines (1991}, también sehalaron que el Indice nmnéas
discriminativo, es decir el gue mejor define la

alteracién de las grasas de fritura, es el componente
polar.

Paradis vy Nawar (1981a,1981b) indican asi mismo,
que la cuantificacidén del componente polar total es un
indice muy valido del deterioro de la grasa de fritura y
propone un limite de un 27% de compuestos polares,
sobrepasado el cual una grasa debe ser desechada.

Una reciente investigacién (Arroyo y col., 1992)
sefiala que durante 1la fritura de patatas con aceite de
girasol, sin adicidén de aceite fresco, se produce un
continuo aumento de la fraccién polar hasta un valor de
27,3% en la fritura 60. Esto contrasta con nuestros
resultados. Esta comparacién es relevante porque 1la
mayor parte de los debates surgen entorno a la frecuencia
con que se debe ahadir aceite nuevo y al deterioroc gue
sufren las grasas de fritura.

En consecuencia, un frecuente turnover con aceite
fresco es positivo, ya que la alteracidn de la grasa es
menor y el nivel de polares que dicta la legislacidn
raramente se alcanza.

5.1.4.2. Variaciones de las fracciones no polar v polar

de ésteres metilicos.

Los resultados obtenidos estan resefados en la
tabla 10 y presentan las variaciones de la fraccién no
alterada o© no polar y de las fracciones alteradas
(polares eluidos con eter etilico y retenidos por la
columna) .
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Como ya se ha sefialado en la revisioén
bibliografica y en el apartado de Material y Métodos, se
han realizado estas determinaciones, ademds de las

anteriormente citadas de triglicéridos polares, por
considerar gue la obtencién previa de ésteres metilicos
obvia aspectos negativos del Giltimo método citado
{(Dobarganes y col., 1984; Hernandez y col., 1983)

La fraccién no polar disminuye desde un valor
inicial para el aceite basal de 98,33% hasta un 93,84% en
la fritura 75, encontrandose diferencias significativas
entre estos valores (p<0,05).

Consecuentemente la fraccidn alterada total va en
aumento desde un 2,07% para el aceite basal hasta un
5,96% en 1la fritura nimero 75, presentando diferencias
significativas entre ambas frituras.

Estos datos no concuerdan con los obtenidos por
Garrido -Polonio (1991) al freir aceite de girasol
durante 15 frituras sucesivas y Arroyo (19%91) en el
aceite extraido de patatas fritas, fritas en girasol, ya
gue Gnicamente encontraron diferencias significativas en
la fraccidén polar.

Dobarganes y col. (1984) obtuvieron en un aceite
de girasol refinado tras 100 horas de calentamiento un
porcentaje de ésteres metilices de triglicéridos no
polares de 61,8% y un 36,3% de ésteres metilicos de
compuestos polares, siendo la fraccién retenida en
columna de 1,9%.

Segin Dobarganes y col. (1984} el porcentaje de
alteracidén depende de la cantidad de &cidos dgrasos
insaturados y més directamente del grado de insaturacioén
de la grasa, asl como del tratamiento térmico de 1la
misma.

L.a fraccién retenida en columna de silice muestra
diferencias significativas entre el dato obtenido del
aceite basal y el contenido en la fritura 75, 1o gue
también estaria relacionado con el incremento de
degradacién del aceite como indican Dobarganes y col.
(1984), y Cuesta y col. (1991a).
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5.1.4.3. Determinacién del contenido relativo y absoluto
de ésteres metilicos de los acidos dgrasos me-~
diante Cromatografia Gaseosa.

La composicién quimica de 1los Aacidos grasos
mayoritarios del componente graso de las dietas
experimentales, se muestran en la tabkla 11 y gréaficas 8 y
9.

La composicidén guimica porcentual de los &cidos
grasos mayoritarios de la dieta estandar de laboratorio,
utilizada como referencia, indica la mezcla de
oleaginosas en su componente graso debido a la gran
proporcién de dcido linoléico (52,18 + 0,00%);
linolénico (3,13 + 0,01%); &cidos saturados (15,74 &
0,01%) y su contenido en acido oléico (25,66 + 0,01%).

En la tabla 12 y graficas 10 y 11 se resefian la
composicidén quimica de los &cidos grasos de los aceites
procedentes de las frituras 20, 30, 50 y 75 respecto a
este aceite sin utilizar.

El aceite de girasol sin usar presentdé un elevado
contenido en &acidos grasos insaturados, &cido 1linoléico
(55,52 + 0,05%) y en menor proporcién Acido oléico (32,43
+ 0,09%), siendo su contenidec en acidos grasos saturados
de (6,76 + 0,15%) en acido palmitico y (3,79 + 0,09%) en
estearico. Estas cantidades son las habituales de un
aceite de girasol de buena calidad, y coinciden con 1lo
indicado por Coll y Rueda (1984) y Sanchez-Muniz y col.
(1990a, 1992a), que describen similares cantidades de
Acidos grasos en aceites de girasol.

Comparando el porcentaje de acidos grasos del
aceite de girasol crudo, con el componente graso de la

dieta estandar de referencia, vemos que existen
diferencias significativas (p<0,05) en el contenido de
todos los Aacidos grasos: saturados (27,16 + 0,01 ys

33,31 + 0,05%), monoinsaturados (27,16 + 0,01 vs 33,31 *
0,05%) y poliinsaturados (52,18 + 0,01 vs 55,52 + 0,05%).

A medida que aumenta el nimeroc de frituras se
observa un descenso porcentual significativo (p<0,05) en
el contenido de @&acido linoléico desde un valor inicial
{crudo) de 55,52 + 0,05% hasta un valor de 43,20 *+ 0,23%

en la fritura 75. De 1igual forma el A&cido palmitico
disminuyé de forma significativa al final del proceso de
fritura (6,76 + 0,15 ys 5,95 + 0,01%). Sin embargo,

tanto el A&Acido oléico (32,43 + 0,09 vs 44,85 + 0,20%)
como el &cido este&rico (3,79 #* 0,09 vs 4,18 + 0,01%),
aumentaron de forma significativa desde el inicioc del
proceso de fritura hasta el final de la misma. Esto
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probablemente puede ser debido a la degradacién que sufre
el &cido 1linoléico. (Cuesta y col., 1991b; Sanchez
-Muniz y col., 1992a).

Globalmente se puede decir que debido al proceso
de fritura hay un descenso significativo del porcentaje
de &cido 1linoléico independientemente del tipo de grasa
culinaria gque se trate. Ademds hay gque tener en cuenta ,
que durante la fritura de patatas, tiene lugar en el
aceite del bafio modificaciones que dependen del proceso
termoxidativo y de penetracidn selectiva de los
diferentes Aacidos grasos en las patatas. (Sanchez-Muniz y
col. 1989).

Como se ha sehalado en la seccidn Material vy
Métodos (3.2.1.3.2), 1la cuantificacién porcentual de
dcidos grasos se evalud sdlo en la fraccidén no polar, a
fin de evitar la contaminacidén de la columna con
productos de degradacidn del aceite.

En relacidén al indice de saturacidén, (suma de
Acidos grasos insaturados/suma de dcidos saturados},
tabla 11, se observd que o1 componente graso de la dieta
estadndar de referencia, posee un indice de saturacidn
mucho menor respecto a las otras dos dietas
experimentales, y por el efecto de la fritura este indice
aumenta de forma significativa (8,35 %+ 0,04 vs 8,70 +
0,02).

Cuesta vy col. {1991b) sefalan que existe un
incremento del porcentaje de acidos grasos saturados en
relacién a los insaturados en los aceites sometidos al
proceso de fritura.

Asi mismo, Thomson y Aust (1983) encontraron gque
después de 100 horas de fritura un aceite de fritura
sumamente hidrogenado perdié un total de 50% de sus
Acidos linoléico vy linolénico, por ende, la cantidad
relativa de acidos grasos saturados aumentd.

Paralelamente, Miller vy White (1988) también
informaron gque la cantidad de &cidos 1linoléico Y
linolénico disminuyd y la cantidad relativa de A&cidos
grasos saturados aumentd en aceites de soja calentados a
1802C durante 40 horas.

En contraposicién a nuestros datos Fligueroa
(1984) ; Hernandez (1989) y Cuesta y col. {1991b)
utilizando grasa de fritura aceite de oliva y sin
turnover de aceite fresco, encontrarcon que tanto el acido
linoléico cémo el &acido oléico disminuian.

Garrido-Polonio (1991) utilizando como grasa de
fritura aceite de girasol no encontro variaciones
significativas del 4cido oléico ni de los &cidos grasos
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saturados y sin embargo encontré una disminucién
significativa del acido linoléico.

Arroyo (1991) y Sanchez-Muniz y col. (1992a) al
estudiar la composicidn porcentual del aceite extraide de
las patatas fritas en girasocl respecto al aceite de
girasol basal encontraron un descenso significativo del
dcido lincléico desde las primeras frituras,
repercutiendo en el porcentaje del resto de acidos
grasos, produciendose incrementos significativos en el
&cido estelrico y oléico fundamentalmente.

Como se ha comentado en Material y Métodos
{(3.2.1.3.2), vy aparece en la tabla 12, se puede calcular
el contenido en mg/100mg de aceite de los acidos grasos
teniendo en cuenta el porcentaje de ésteres metilicos no
alterados.

En 1la tabla 13 cbservamos gue la concentracién
del &cido 1linoléico en mg/100mg de aceite disminuye
significativamente (p<0,05) al cabo de 75 frituras de
54,59 + 0,00 a 40,92 + 0,32 lo gue representa un 25%, vy
en contraposicién el acido oleico aumenta

significativamente (p<0,05) de 31,89 + 0,09 a 42,09 +

0,18 en la fritura 75.

Fedeli (1988) en frituras de patatas, sefiala que
la variacién afecta principalmente al acido linoléico, lo
cual se corresponde con nuestros resultados. Este mismo
autor indica que los Acidos poliinsaturados son
influenciados m&s profundamente por la presencia de
almidén ( el cual seria cedido al aceite, en el caso de
este estudio por la patata ), el cual parece tener un
efecto catalizador produciendo alteraciones complejas.

Vigneron vy col. (1973), Causeret y col. (1978)
y Guillaumin vy col. (1979) han descrito que las grasas
sometidas a tratamiento térmico sufren modificaciones en
los acidos grasos con dos y tres dobles enlaces, lo gue
es la causa de la formacién de compuestos polares de alto
peso molecular. Asi mismo Stevenson y col. (1984)
indican que la degradacildén oxidativa estd relacionada con
el grado de insaturacién de los Acidos grasos presentes
en la grasa, asi el A&cido linolénico con tres dobles
enlaces o el linoléico con dos, son muchao més
susceptibles a este tipo de alteracidén gue un acido graso
monoinsaturado,

Paralelamente, Gere y col. (1984) sefalan que la
estabilidad térmica de las materias grasas es funcién de
su grado de insaturacién y gque los aceites que tienen
alto contenido en Acidos grasos insaturados son los méas
degradables por el calor.
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Por esta razén se ha prestado gran atencidn a la
valoracidén de la estabilidad relativa de aceites como los
de girasol y cacahuete. Farag y Hallabo (1977) han
descrito que la estabilidad tedrica de estos aceites se
puede predecir de la composicidn de sus &cidos grasos, Yy
se puede esperar gue un aceite crudo de girasol, el cual
contiene una alta concentracién de acido graso insaturado
C18:2, deberia ser muy susceptible a la oxidacién,
teniendo en cuenta que la vida Gtil de un aceite esta
inicialmente condicionada por su grado de insaturacién
basal.

Pérez-Camino Yy col. (1988a) indican que
manteniendo similares Jlas variables que inciden en el
proceso de fritura, 1la composicién de la grasa no sélo

influye en el grado de alteracidn, sino en la composicién
de los productos originados y que la alteracién de los
dcidos grasos es superior siempre a la de un aceite de
oliva.

Durante el proceso de fritura de patatas tiene
lugar en el aceite del bafic modificaciones que dependen
de la propia forma de realizar la fritura, es decir si es
de forma continua o discontinua y con turnover o no de
aceite fresco.

En nuestro caso, como ya hemos indicado existe
reposicién con aceite nueveo para mantener constante 1la
proporcidén alimento/volumen de aceite durante el proceso
de fritura (discontinua), con 1lo cual el grado de
alteracidn es mayor gue si se hubiese realizado de forma
continua, ya que durante los periodos de reposo del
aceite hasta iniciar un nuevo ciclo de operaciones,
contintan formandose peolimeros en el aceite del baho de
fritura. (Varela, 1984; Nawar, 1984; Gutiérrez
Gonzalez-Quijane vy Dobarganes, 1988; Arroyc Yy c¢ol.,
1992).

Como ya se ha comentado la reposicidén con aceite
fresco da lugar a que haya una aceptable renovacidén del
aceite y se produzca una disminucién en la alteracién del
mismo, obteniendo un aceite con una tedrica mayor vida
atil.

Sortirhos vy col. (1986), analizando nmuestras de
grasas utilizadas en la industria dedicada a la fritura
de pollo, encuentran gque los productos de oxidacidn de

las grasas de fritura alcanzan un estado de equilibrio
durante los 3 dias de ser empleadas a causa de que la
pérdida de aceite en las operaciones de fritura, era
reemplazada diariamente con aceite fresco.

Pérez-Camino y col. (1988b) indican, asi mismo,
que el nivel de alteracidén de la grasa durante el proceso
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de fritura en continuo es directamente proporcional a la
temperatura y al tiempo en que se consume un volimen de
grasa utilizada para la reposicién.

De esta manera, segln estos investigadores, el
porcentaje de compuestos de alteracidn encontrados en
distintas experiencias en freidoras industriales es muy
inferior al recomendado para desechar las grasas Yy al
obtenido en freidoras domésticas, ya que es practica
comin en la industria efectuar la reposicién con aceite
fresco manteniéndose en la freidora el aceite utilizado.
El aceite de la freidora no experimentaria una variacién
apreciable en todo el proceso controlado, no
alcanzandose, por tante, los valores limites para 1los
porcentajes de acidez y compuestos polares.

Rojo y Perkins (1987) describen que los A&cidos
grasos con 18 atomos de carbono y dobles enlaces (C18:2 y
C18:3) forman compuestos ciclicos los cuales estan muy
relacionados con la toxicidad de las grasas de fritura.

Por otra parte, es interesante destacar segin
opinan Sebedio y col. (1990) que los compuestos
poliméricos téxicos son diferentes cuando se forman a
partir del &cido linolénico o linoléico.

5.1.4.4. Determinacidn de productos de alteracién termo-
xidativa e hidreolitica.

El andalisis del componente polar, como ya se ha
indicado, informa sobre la alteracidén global de la grasa
culinaria o) aceite de fritura. No obstante la
investigacién de los diferentes compuestos que forman
esta fraccién polar, es la que revela el tipo de
alteracidén sufrida por el medio de fritura. Con la
introduccién de la técnica de HPSEC (Cromatografia de
alta eficacia de exclusidén por tamano molecular) se han
podido cuantificar los diferentes compuestos de
alteraciédn: polimeros vy dimeros de triglicéridos,
triglicéridos oxidados, diglicéridos, meonoglicéridos vy
acidos grasos libres (Paradis y Nawar, 1981lb; Gutiérrez
Gonzélez~Quijano Yy Dobarganes, 1988; Christopoulou vy
Perkins, 1989).

Los cromatogramas obtenidos por HPSEC a partir de
la fraccién alterada total del aceite sin usar y de los
utilizados en 20, 30, 50 y 75 frituras se muestran en 1la
figura 6. En cada cromatograma aparecen una serie de
picos correspondientes a las distintas fracciones
obtenidas que son las siguientes: poliimeros de
triglicéridos (1), dimeros de triglicéridos (2),
triglicéridos oxidados (3), diglicéridos (4) vy A&cidos



libres(5) . Asi mismo en la tabla 14 y graficas 13 y 14
se muestra los distintos compuestos formados por la
alteracién hidreolitica (diglicéridos vy 4&acidos grasos
libres) y termoxidativa (polimeros de triglicéridos,
dimeros de triglicéridos y triglicéridos oxidados) en las
distintas etapas del estudio.

La cuantificacién de estos productos esta
referida al total del componente polar (tabla 14 vy
grafica 13) observandose un aumento lineal de los niveles
de polimeros de triglicéridos hasta la fritura 50, (0,10
+ 0,01 mg/100 mg fraccidn polar vs 3,15 + 0,20 mg/100 mg
fraccidén polar). __

Sin embargo los triglicéridos oxidados no sufren
modificacién a partir de la fritura 20 y los dimeros de
triglicéridos aumentan rapidamente durante las 30
primeras frituras (0,75 + 0,12 mg/100 my de aceite vs
7,09 + 0,30 mg/100 mg de aceite), pero permanecen en
niveles casi constantes hasta el final de la experiencia.

Esto puede ser debido a que se produce de forma
mas facil la polimerizacidn de los triglicéridos. Estos
compuestos de alto pesc molecular son el resultado de la
oxidacidén térmica tipica de 1las grasas de fritura,
contribuyendo no sbdloc a posteriores degradaciones en el
medio de fritura, sino también a que sean absorbidos por
el alimento frito y tomadas por el consumidor con las
consecuencias toxicas y efectos deletereos descritos en
el apartado 1.7.1..

Ya que 1los productos mas abundantes de la
oxidacidn térmica en las grasas de fritura son los com -
puestos polimerizados (Kyoko-Hara y Denshiro, 1989),se ha
sugerido que precisamente la determinacidén de polimeros
es el mejor método para evaluar la calidad de tales
grasas {Combe vy col., 1981; Yashida y Alexander, 1983;
Nawar, 1984; White y Wang., 1986).

Dentro de los productos alterados, la
cuantificacién de dimeros parece ser de un gran interés
debido a su toxicidad (Kuprancycz y col. 1986; Kyoko
Hara y Denshiro, 1989). Kuprancycz y col. (1986),
encontraron dgque el acelte de girasol después de 8§ y 16
horas de oxidacidén térmica contenia sustancialmente

cantidades mas elevadas de dimeros de triglicéridos vy
polimeros de triglicéridos que el mismo aceite sin usar.
Estos autores indican también que durante las primeras 8
horas de calentamiento se forman mayor cantidad de
dimeros de triglicéridos que de oligdmeros complejos de
mas alto peso molecular, mientras gue durante las 8-16
horas de calentamiento las cantidades de dimeros
descendian y aumentaban los polimeros hasta alcanzar un
nivel estable.



Nuestros resultados estan de acuerdo con
Kuprancycz vy <col. (1986} aungue los niveles de los
triglicéridos dimeros tienden a estabilizarse mientras
que los polimeros de triglicéridos aumentan linealmente a
lo largo de las distintas frituras, por lo que existe una
tendencia a la formacidén de estos dltimos compuestos en
el proceso de fritura.

White y Wang (1986) utilizando aceites de soja
calentados hasta 56 horas a 182 + 22C, encuentran que los
dimeros de triglicéridos se incrementan hasta 1las 35
horas de calentamiento y luego descienden. Segtn ellos,
este modelo representa un estado casi mantenido en la
formacién de dimeros y luego una formacidén mucho mayor de
compuestos polimerizados.

Perrin y <col. (1985) al analizar muestras de
aceite de girasol oxidado, procedentes de frituras en las
gue ya se observaba formacidn de espuma, encontraron mas
concentraciones de dimeros de 12,1% y 12,9% en las
muestras oxidadas.

Gere (1984) también describe la presencia de
dimeros de triglicéridos en un aceite de girasol usado en
frituras.

Rojo y Perkins (1987) encuentran una gran
acumulacidn de &cidos grasos ciclicos monoméricos en
aceite de soja calentado de forma intermitente durante 8
horas (8h/dia) simulando un proceso de fritura. Perkins
y Pinter (1988) 1llevaron a cabo estudios en los
compuestos oxidados formados en grasas alteradas midiendo
los niveles de estos compuestos mediante las técnicas de
cromatografia de exclusidn molecular {HPLC) Yy
cromatografia gaseosa-espectrofotometria de masas
(GC-MS}) . Los plicos obtenidos mediante el método de HPLC
representd una mezcla compleja de compuestos que
sirvieron para evaluar la calidad de \las grasas
utilizadas frente a grasas sin usar y asi indicar el
gradc de alteracidén de las grasas usadas. Las nuestras
utilizadas en cromatografia gaseosa-espectrofotometria de
masas (GC-MS) mostraron picos, que al ser identificados,
se vid gue eran derivados del &cido estedarico.

Arroyo (1991) estudiando la fraccién alterada de
un aceite de girasol crudo y extraidc de patatas fritas
mediante HPSEC encontrd un aumento significativo del
contenido en polimeros y dimeros de triglicéridos que
aumentaban 7,6 y 2,5 veces respectivamente, desde el
aceite basal hasta el extraido de patatas procedentes de
la fritura 15, por el contrario el contenido en
triglicéridos oxidados, diglicéridos y &cidos drasos
libres disminuyd significativamente 1,5, 3,1 y 3,6 veces
en el aceite extraido de patatas de la fritura 15 en
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aceite de girasol, respecto el aceite basal.

Sanchez-Muniz y col. (1992b) en un estudio
analizando los aceites de girasol del bano de fritura,
obtuvieron resultados similares a los anteriores

observando un aumento en el contenideo de polimeros vy
dimeros de triglicéridos y un descenso de triglicéridos
oxidados, diglicéridos vy Acidos grasos libres desde el
valor del aceite basal hasta el final del proceso de
fritura.

Merece un comentario, la presencia de estos
compuestos en las grasas de fritura, ya que si bién como
ya se ha indicado, los compuestos polimeros son tdxicos;
investigadores como Permayer y Boatella (1977) indican
gque la toxicidad de 1los aceites calentados se deberia
atribuir esencialmente a los monomeros ciclicoes, ya que
se absorben m&s facilmente gue los compuestos polimeros
de alto peso molecular, a los cuales, por otra parte,
habria gue atribuir la menor absorcidén de estos aceites
calentados con una merma considerable del aporte de
vitaminas liposolubles.

Rojo y Perkins (1987) describen asi mismo, que
los compuestos ciclicos monoméricos originados en la
ciclacidén de los acidos grasos poliinsaturados (C18:2 vy
Cl1l8:3), son 1los dque estdn mas relacionados con los
aspectos nutricionales, ya que se absorben mas facilmente
per el aparato digestive y 1linfa gue los compuestos
dimeros o polimerocs.

Hasta ahora se han descrito los compuestos que se
originan por la alteracidén termoxidativa sufridas por las
grasas de fritura. En estas se originan también una
alteracidén hidrolitica, debida al agua que contienen los
alimentos, gue actla como catalizador de las reacciones
{(Fedeli, 1988) y que por tanto deberia manifestarse con
cierta entidad cuando el alimento a freir, como sucede en
esta experiencia, son patatas.

Los compuestos mas caracteristicos de la
alteracién hidrolitica son los diglicéridos y @&acidos
grasos libres, tal como describen Dobarganes y col.
(1988). La cuantificacién de los diglicéridos, y no la
de los Acidos grasos libres, va que estos Gltimos se
pierden practicamente durante la fritura, mostraria la
intensidad de la contribucidn de la alteracidn
hidrolitica al deterioro de la grasa o aceite de la
freidora, ya que estos compuestos permanecen en la misma,
mientras gue los &cidos grasos se pierden parcialmente a
lo largo del proceso de fritura.

Como se muectra en la tabla 15, la concentracidn
de diglicéridos aumenta durante las primeras 20 frituras
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(1,33 + 0,06 mg/100 mg fraccidn polar respecto al aceite
crudo basal (1,11 + 0,17 mg/100 mg fraccién polar) , para
después permanecer en un nivel practicamente constante
durante tode el proceso de fritura. Sin embargo 1los
compuestos totales de la alteracién hidrolitica sufren un
incremento desde el valor basal hasta 1la fritura 30
(tabla 14, grafica 14) estabilizadndose hasta el final de
la experiencia.

Los resultados obtenidos indican que al freir
patatas en aceite de girasol un proceso termoxidativo
tiene lugar en mayor grado que un proceso hidrolitico.
Dobarganes y col. (1988), en un estudio realizado con
diferentes aceites que tenian el mismo contenido de
compuestos polares, llegaron a la conclusién de que en el
aceite de girasol predomina 1la alteracidén térmica vy
oxidativa, mientras que en el aceite de oliva predomina
la hidrolitica, 1lo cual influye en su wvida Gtil, siendo
mas larga la del aceite de oliva.

En la tabla 16, se indican las relaciones entre
los compuestos no peolares y los distintos compuestos de
alteracidn termoxidativa e hidrolitica del aceite de
girasol crudo VY procedente de las distintas frituras de
patatas y las relaciones entre los distintos productos de
alteracioén.

En resumen, la fritura discontinua de patatas en
aceite de girasocl a 1lo 1largo de 75 frituras con
reposicidén del volumen de aceite perdido en la freidora
con aceite no usado supone un incremento del contenido

polar total en dicho aceite, hasta 1la fritura 20,
tendiendo después a estabilizarse en un nivel constante
de aproximadamente un 19%. Ademéas se cobserva que

paralelamente tiene 1lugar un proceso de degradacién
termoxidativo e hidrolitico, correlacionandose significa-
tivamente 1los polimercs de triglicéridos y diglicéridos
con el nimero de frituras.

Por Gltimo, hemos de resaltar que si bién los
compuestos polimeros tienen 1la importancia resenada
anteriormente por su incidencia en diferentes aspectos
nutricionales y metabdélicos al ser ingeridos, también son
responsables de cambios fisico-quimicos en la grasa de

fritura tales como color, espuma, incremente de 1la
viscosidad, presencia del grupo carbonilo, formacién de
gomas, etc, los cuales repercuten no sélo en el aspecto

desagradable del alimento frito, sino en su peor sabor y
olor (Stevenson y col., 1984).

En nuestra experiencia, hemos demostrado gque en
frituras de patatas realizadas de forma repetida vy
discontinua con turnover frecuente no se alcanza el nivel
critico del 25% de compuestos polares y que los aceites
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de fritura sufren por tanto una alteracién y deterioro
que puede considerarse de aceptable.

5.1.5. Correlaciones

La wutilizacién de indices analiticos simples vy
riapidos como los empleados en este estudio, 1indice de
color, refraccién, absorcién en UV y acidez libre, han
sido descritos y criticados por varios autores,
(Dobarganes y col., 1984 ; Pérez-Camino y col., 1988b }.
Estos investigadores objetan que estos indices, poer un
lado no indican la alteracidén especifica (termoxidativa o
hidrolitica) de la grasa de fritura, y por otro , como el
propio aceite inicial posee en mayor o menor cuantia
algunas de estas caracteristicas fisicoguinmicas, es
necesario conocer el valor inicial y gque éste, esté
dentro de los 1limites establecidos para una grasa de
fritura de buena calidad.

No obstante, estos mismos autores, Pérez-Camino y
col. (1988a) y Gutiérrez Gonzalez-Quijano y Dobarganes
(1988) en trabajos posteriores, en el que evaluaron
muestras procedentes de freidoras industriales y otras
procedentes de freidoras domésticas, demuestran gue 1los
indices elegidos: acidez libre, punto de humo y prueba
colorimétrica de Perevalov, se correlacionan bién con los
glicéridos polares y esteres metilicos polares y no
pclares, siendo por tanto aplicables «cuando exiten
valores bién definidos para el aceite crudo, mientras gque
es necesario utilizar un método cromatogrdfico para la
evaluacidén de muestras de historia desconocida.

Pérez-Camino y <c¢ol. (1988b) indican que puede
ser usado un indice simple para el control de la
alteracidn de la grasa durante su uso, cuando se utilizan
valores constantes de las varilables implicadas en el
proceso de fritura.

Cuesta y col. (1991b) indican que estos indices
informan sobre la evolucidén de la alteracidén de un aceite
de manera equivalente a si se utilizara la valoracién
cromatografica de ésteres metilicos alterados o de
triglicéridos polares.

Ante las evidentes modificaciones tanto de los
indices mas rapidos y simples (refraccién, color,
absorcién en UV y acidez libre), como los métodos mas
especificos (porcentaje de triglicéridos no polares vy
polares y porcentaje de ésteres metilicos alterados y no
alterados) ya discutidos, parecia interesante estudiar
las correlaciones existentes entre ambos dgrupos de
nétodos.
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En las tablas 17 y 18 se refleja gue:

~ E1 1indice de color presentd correlacidn
significativa (p<0,01) con el indice de refraccién
(r=0,9363), acidez (r=0,8979) y con la K270 (r=0,8139).
Paralelamente este indice presentdé correlacidén elevada
con el nimero de frituras (r=0,9704; p<0,01).

Cuesta y col. (1991b) encoentraron también, una
buena correlacidn del indice de color con el numero de
frituras al estudiar 15 frituras sucesivas y discontinuas
de patatas en aceite de oliva {r=0,942 p<0,01),
sugiriendo gque puede ser un parametro valido para
estudiar 1la alteracidén de una grasa de fritura, siempre
que se conozca el valor basal de dicho indice en el
aceite objeto de estudio.

En un estudio paralelo con aceite de girasol,
Garrido-Polonio (1991) encontrd correlacidén elevada de
este indice con el nimero de frituras (r=0,933 p<0,01).

- E1l indice de color presentd una correlacidén menor
con los compuestos polares (r=0,7999; p<0,05) que con
los distintos indices analiticos de caraActer general dos
(r=-0,8307 p<0,01), sin embargo existe una correlacién
negativa elevada con los triglicéridos no alterados
(r=-0,8307 p<0,01).

-~ El1 indice de acidez presentd correlacidn fuerte
Y positiva tanto con el nimerc de frituras (r=0,9675;
p<0,01) como con los triglicéridos no polares (r=0,9206
p<0,01} y compuestos polares {r=0,9088; p<0,01}). Asi
mismo, presentd correlaciones elevadas con el resto de
los indices de <caracter general (color, refraccién vy
K270) .

Gutiérrez Gonzdlez-Quijano y Dobarganes (1988)
demostraron gque el indice de acidez estd relacionado de
forma directa con la oxidacidén de los Acidos grasos.

~ La K270 tuvo una buena correlacién con los
indices de acidez y color (r= 0,9183, r= 0,8139; p<0,01
respectivamente) vy en menor proporcidédn con el indice de
refraccién (r=0,604 p<0,05). Paralelamente dicho indice
presentd correlacién elevada con los triglicérides no
polares (r= 10,8604 p<0,01) y con el nimero de frituras
(r= 0,8945; p<0,01}.

Garrido-Polonio (1991) en el aceite de girasol
del bano de fritura y Cuesta y col. (1991b) en aceite de
oliva de la freidora, no encontraron correlaciones

significativas entre la absorcidn UV a 270 nm y el numero
de frituras; sin embargo Arroyo (1991) en su estudio con



aceite de girasol extraido de patatas fritas, observé una
correlacién muy elevada de este indice con el nimerco de
frituras (r= 0,91 p<0,01).

- El indice de refraccidén presentd una
correlacién elevada con el indice de color (r= 0,9363;
p<0,01) y en menor medida con la K270 e indice de acidez.
Ademds tuvo correlacién positiva con el namero de
frituras (r= 0,8457; p<0,01), datos que similares a los
de Cuesta y col. (1991b) friendo patatas en aceite de
oliva donde sefialan una buena correlacién entre el indice
de refraccién y el grado de alteracidn del aceite. En la
tabla 17 se observa que no existe correlacién
significativa entre este indice y los compuestos polares
(r=0,449;NS), en contraposicidén Cuesta y col. (1991b) si
encontraron correlacién de dicho indice con los
compuestos de alteracidn total de un aceite de oliva
usado en frituras de patatas.

Gutiérrez Gonzilez-Quijano vy Dobarganes (1988)
sefialan que las variaciones del indice de refraccién son
paralelas a la formacién de polimeros de la grasa
calentada.

Cuesta y col. (1991a) obtuvieron para un aceite
de oliva utilizado en frituras de patatas, correlaciones
mas elevadas entre los indices clasicos y los porcentajes
de ésteres metilicos no polares, gue entre aquellos y el
porcentaje de triglicéridos no polares. Dichos autores
explicaban estas correlaciones mads elevadas basandose en
un trabajo suyo anterior (Herndndez y col., 1989), donde
se indicaba que la determinacién de ésteres metilicos era
mas especifica que la de triglicéridos no polares para la
evaluacidn del deterioro de dicho aceite de oliva.

S§in embargo, Garrido-Polonioc (1991) y Arroyo
(1991) obtuvieron mejores correlacicnes entre los indices
analiticos réapidos con las fracciones no polar y polar de
triglicéridos que con tales fracciones pero de ésteres
metilicos.

La tabla 17 refleja las correlaciones existentes
entre el contenido absoluto de acido linoléico, oléico y
estedrico en el aceite y el nimero de frituras. Es de
destacar las correlaciones elevadas gque se establecen
entre el descenso del contenido absoluto de acido
linoléico (C18:2) y el numero de frituras, ya que la
alteracién del aceite se produce a nivel de los enlaces
insaturados que son m&s lébiles a la degradacidn.

Estos datos son similares a los encontrados por
Garrido Polonico (1991) en el aceite de girasol del bafio
de fritura vy por Arroyo (1991) en el aceite contenido en
las patatas fritas con aceite de girasol.
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En 1las tablas 19 y 20 se pueden observar las
correlaciones existentes entre los compuestos especificos
de la alteracién producida, con respecto al nUmero de
frituras vy a la cantidad de compuestos pclares,
apreciandose las bajisimas correlaciocnes gue se
establecen entre la cantidad de acidos grasos libres que
hay en el aceite vy estas dos variables (r= 0,0198 y r=
0,4106 respectivamente). En cambio, podemos observar que
el resto de correlaciones que aparecen en la tabla 19 son
muy altas, sobre todo las que se refieren a compuestos
tipicos de 1la alteracién termoxidativa (polimeros de
triglicéridos, dimeros de triglicéridos y triglicéridos
oxidados). En la tabla 20 vemos que tanto la alteracién
hidrolitica como la termoxidativa se correlacionan de
forma elevada vy significativa con la alteracidén total (%
de compuestos polares) (r= 0,92615; p<0,01 y r= 1,000;
p<0,01 respectivamente.

Datos similares encontrd Arroyc (1991) al
analizar el aceite extraido de patatas fritas en girasol,
asi la correlacidén que obtuvo fue (r>0,97; p<0,01} para
los compuestos formados por la alteracién termoxidativa
con el nimero de fritura.

S&nchez-Muniz Y col. (1991b) obtuvieron
resultados similares al analizar el aceite de girasol
procedente de 15 frituras sucesivas de patatas.

Estos resultados sugieren que en el seguimiento
de la alteracidén de un aceite de girasol wutilizado en
fritura de patatas puede ser tan valido la utilizacién
del indice de acidez vy el indice de color como la
separacién cromatografica de las fracciones polares de
triglicéridos, siempre dgue se contara con valores
analiticos iniciales conocidos.
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$.2. EFECTOS DE LA INGESTA DE LAS DIETAS EXPERIMENTALES
SOBRE PARAMETROS DE EVALUACION NUTRICIONAL Y
TOXICOLOGICO, LIPEMIA Y LIPOPROTEINEMIA DE RATAS.

5.2.1. Efectos sobre Indesta v Peso.

En la tabla 21 y grafica 15, se presentan las
ingestas de dieta, proteina y grasa de 1los lotes
experimentales (crudo y fritura 75) durante un periodo de
27 dias.

Globalmente, se observa un gran paralelismo en
las ingestas acumuladas para todos los nutrientes durante
los distintos dias de la experiencia para ambos lotes.

Esta similitud de la ingesta debe referirse al
contenido practicamente isocaldrico de ambas dietas
experimentales, 420,63 Kcal/l00 g para el lote crudo a
421,04 Kcal/100 g en el lote que consume la grasa frita.

Por otro lado, dada 1la similitud de la
composicién de las dos dietas estudiadas (la tnica
diferencia es el tipo de grasa, tabla I) la ingesta total
de proteina y grasa fue equivalente.

Estos mismos resultados fueron observados por
Rodriguez y col. (1984) utilizando como fuente grasa
aceite de oliva y grasa vegetal crudes y utilizados en 30
frituras repetidas de patatas.

En la grafica 16, observamos el gran paralelismo
que existe en la ingesta total de las dietas

experimentales en ambos lotes, asi Bucko y col. {1969),
estudiaron la influencia sobre la ingesta de varias
grasas vegetales, encontrando gque el aceite de girasol

respondia de igual forma, tanto crudo como frito.

Guit y James (1975) indican que la palatabilidad
de la dieta se incrementa con el indice de saturacidn de
la grasa de la misma. Los datos obtenidos en esta
experiencia, nos muestran que el indice de saturacién
para el aceite crudo fue significativamente superior gque
para el aceite procedente de 75 frituras ( 8,35 + 0,04 Vs
8,70 + 0,02 p<0,05).

En nuestro estudio, no se han encontrado
diferencias significativas ni de la ingesta total, grasa
y proteica durante el desarrollo de la experiencia, por
tanto esto nos confirma gue el grado de alteracidn de la
grasa no ha afectado significativamente la aceptabilidad
de la dieta.

Naim y col. (1977) sefialaron que existen
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factores organolépticos del alimento, como el gusto, olor
y la textura gque podrian condicionar 1la ingesta del
mismo. A su vez otros factores post-ingesta, pueden
influir en la eleccidn de la dieta y cantidad de la misma
consumida por la rata.

Es importante puntualizar gue mientras los
polimeros oxidativos son desagradables al gusto, los
polimeros térmicos no son facilmente detectables (Clark y
Serbia, 1991).

En esta memoria de Tesis,cémo hemos comentado, se
produce un aumento de los polimeros de triglicéridos,
pero es posible que estos polimeros de triglicéridos no
sean desagradables al paladar de la rata y por tanto no
afecten a la aceptabilidad de la dieta.

Los datos de crecimiento en términos de
incremento de peéso corporal aparecen en las tablas 22 vy
23 y grafica 17 donde se detalla la modificacién ponderal
por dia y por periodo y la evolucién ponderal a lo largo
de la experiencia.

En la tabla 22 mostramos las variaciones de peso
por dia durante los distintos periocdos de la experiencia,
encontrando un incremento significativo (p<0,05) en el
periodo comprendido entre el dia 14 y 17.

En la tabla 23a se resefia la evolucidédn que sufre
el peso en los distintos dias de experiencia apreciandose
un incremento significativo (p<0,05) a partir del dia 21
hasta el final de la experiencia.

En la tabla 23b observamos que el peso final (Dia
28) de las ratas del lote gue consume aceite procedente
de 75 frituras fue aproximadamente un 12% menor que el
lote crudo (141,97 + 6,31 vs 162,53 + 8,01).

En la grafica 18 se esquematiza la ingesta total
y el incremento de peso de los 1lotes experimentales
estudiados, observandose c¢laramente la similitud en la
ingesta entre ambos lotes y sin embargo, el incremento de
peso total ( 107,06 + 2,10 vs 83,16 + 1,96 } del Ilote
crudo y fritura 75 respectivamente, es un 20% menor en
este Gltimo lote que en el lote crudo.

Este efecto depresor del crecimiento podria
explicarse por algunas causas inherentes a la propia
grasa transformada en su composicioén o bien por
interferencias de ésta con otros nutrientes de la dieta,
que impida la correcta utilizacién de esta Gltima.

Asi, Crampton ¥ col. (1953) demostraron que se
producia una reduccién en el aumento de peso en animales,
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cuyas dietas incluian altos porcentajes de aceites
polimerizados.

Por otro parte Friedman y col. (1961) y Potteau
y col. (1977) 1indican que en los aceites de fritura se
forman peréxidos Y polinmeros responsables de la
ralentizacién del crecimiento y disminucién de peso en
los animales que ingieren estos aceites wutilizados en
fritura.

85in embargo Lang (1973) encontrd en pruebas de
supervivencia y estudios histolégicos en ratas gue las
grasas de fritura no muestran efecto nocivo alguno, ain
en el caso de que contuvieran cantidades considerables de
material oxidado y polimerizado.

Respecto a la proporcidn de compuestos polares,
(en nuestro caso un 19%) Billek (1980) indica gque en
condiciones domésticas o en condiciones de una préactica
comercial buena, las grasas usadas en fritura, contienen
entre un 10 y un 20% de conmpuestos polares, no
encontrando ninguna diferencia sobre el crecimiento
ponderal al administrar dichas grasas, sin embargo
observd un descenso marcado en el peso de animales que
ingerian una dieta con una proporcién de polares mayor al
20%. '

Rodriguez vy col. (1984) en estudios realizados
en nuestro Departamento, wutilizando aceite de oliva vy
grasa vegetal similar al aceite de palma en 30 frituras
sucesivas de patatas, observaron una tendencia a la
disminucidén de peso en las ratas que ingieren el aceite
utilizado en frituras con respecto a las gque lo ingieren
crudeo. Resultados que concuerdan con los de esta
memoria.

Desai y Tappel {(1973) sehalan que los 1lipidos
insaturados oxidados pueden reaccionar c¢on ciertas
proteinas de la dieta, esta interaccién podria
perfectamente Justificar las modificaciones encontradas
en las curvas peso/semanas de experiencia, (graficas, 16
y 17) del 1lote que consume aceite frito con respecto al
lote que consume aceite crude; Ademas Rafalski y col.
(1978) senalan gue el acido linoléico se une
selectivamente a los aminoécidos azufrados de las
proteinas, disminuyendo asi la utilizacién nutritiva de
las mismas.

Por otra parte, Lhuisier y Potteau (1978) indican
que debido a los mondmeros ciclicos formados durante el
proceso de fritura, el metabolismo de ciertas vitaminas,
tales como tiamina y riboflavina estéd perturbado, y ésto
podria producir un descenso en el desarrollo del animal
gue consume las grasas de fritura.
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Roubal vy Tappel (1966) y Hoxrigome y Minra (1974)
reseflados por Nielsen y col. (1985) senalan gque casi
todos los aminodcidos de la dieta, reaccionan c¢on 1los
distintos productos de oxidacidn primarios y secundarios
de lipidos.

Gian y col. (1985) indican que el efecto
depresor en el crecimiento producido por la ingesta de
una mezcla de Aacidos grasos calentados, podria ser
paliado con un suplemento alto de vitamina E.

Por QGltimo hay que seflalar que la mayor parte de
las experiencias realizadas con dietas conteniendo grasa
de fritura utilizadas en frituras de patatas y pescado,
los resultados obtenidos fueron muy diferentes a cuando
dichas grasas fueran s6lo calentadas. Pudiendo afirmarse
que el calentamiento de los aceites en laboratorio
produce efectos adversos mayores en los mismos,que los
utilizados en un proceso de fritura.

En relacién con lo expuesto anteriormente, 1la
eficacia nutritiva de las dietas fue valorada en términos
de CEA (coeficiente de eficacia alimentaria)} y PER
(coeficiente de eficacia proteica), tabla 24 y grafica
19. Ambos tratamientos dietarios, presentaron diferentes
valores para el CEA y PER respectivamente durante 1los
distintos pericdos de la experiencia. Fundamentalmente
en el periodo inicial (Dia 0 al Dia 3) y en la fase
intermedia de la experiencia (Dia 10 al Dia 17), el CEA ¥y
el PER del lote fritura 75, descienden respecto al CEA y
PER del lote crudo; no obstante estos parametros
nutricionales tienden a igualarse en los dos lotes crudo
y fritura 75 en el periodo final de la experiencia, (Dia
25 al pia 27), (0,51 %+ 0,03 vs 0,53 + 0,09 para el CEA ¥y
3,65 + 0,12 vs 3,42 + 0,20 para el PER).

Respecto al CEA total (0,33 + 0,01 ¥vs 0,25 +
0,01) y al PER total (2,35 + 0,03 vs 1,81 + 0,04) se
observan diferencias significativas entre ambos lotes
estudiados.

Estos resultados estan relacionados con 1la
aceptabilidad de la dieta, el descenso de peso corporal
que observamos en los animales del lote fritura 75, y las
modificaciones que sufre la grasa durante la fritura, vy
su interacciédn con la fraccién proteica de la dieta vy
otros componentes.

Leila y col. (1988) indican gue el nivel de
saturacién de la grasa no afecta al incremento de peso,
al depésito de grasa, ni al CEA.

249,



En trabajos realizados en nuestro laboratorio, el
CEA fué siempre menor en animales alimentados con dietas
conteniendo grasas wutilizadas en fritura, si bien 1la
disminucién del CEA tenderia a normalizarse en los
periodos finales de los estudios (San Feliu, 1984; Higon
y col., 1985).

Sanchez-Muniz y col. (1991a) también encuentran
gque el CEA mejord en la segunda parte de la experiencia
en ratas alimentadas con dietas conteniendo como 1Gnica
fuente grasa vy proteica sardinas que habian sideo fritas
en aceite de oliva utilizado repetidas veces para freir
dicho pescado azul.

5.2.2. Utilizacidén Digestiva y metabdlica de las dietas
experimentales.

En la tabla 25 y grafica 20 se muestran el peso y
la composicién porcentual en humedad, grasa y proteina de
las heces de los lotes experimentales durante la Gltima
semana de experiencia.

La excreccién fecal tanto en sustancia fresca
(sf) como en sustancia seca (ss) fue ligeramente mas

elevada (aproximadamente un 5%, si bién no
significativamente) en el lote fritura 75 respecto al
lote crudo. El contenido en grasa fue ligeramente méas

elevado en el lote gque ingiridé el aceite de girasol
utilizado en 75 frituras, lo gue repercutid légicamente
en un menor porcentaje de proteinas en las heces (14,73 *
0,71 vs 13,63 + 0,62g9/100g ss).

Marquez-Ruiz y col.(1990a) encontraron en animales
alimentados con dieta que contenia un 12% de grasa con
bajo nivel de alteracidn, un contenido en grasa de
2g/100g de heces mientras que se elevd a algo mas de
5g/100g en animales alimentados con 12% de grasa en la
gue la mayoria era aceite de girasol calentado 100 horas
a 1002 con un contenido de triglicéridos polares muy
elevado.

Viejo (1992) utilizando dietas conteniendo
caseina y aceite de oliva durante 5 semanas, una mas que
en nuestra experiencia, encuentra una excreccidén de 10,4
g, durante los 7 dias que durd la recogida de heces, 1lo
gue supone aproximadamente una excreccidén del orden del
30% mas elevada gque en nuestro estudio (7,10 + 0,47 Vs
7,55 + 0,46, gsf). También estas heces presentaron un
contenido en humedad un 70% mas elevado, pero el
porcentaje de grasa de las mismas fue del orden de un 20%
menor gue el de nuestro estudio (4,46 + 0,37 vs 5,46 +
0,33).
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Estos datos se explicarian probablemente por las
diferencias en el contenido de grasa de las dietas, el
tipo de grasa y su alteracién termoxidativa, sin olvidar
la edad de los animales utilizados en ambos estudios.

La capacidad digestiva, la hemos valorado en
términos de coeficiente de digestibilidad aparente (CDA)
para la grasa como para la proteina, este coeficiente
cuantifica el porcentaje de material ingerido gque es
absorbido y que no aparece en heces.

Los resultados se muestran en la tabla 25 vy
grafica 19, observandose gue no existen diferencias
significativas entre 1los dos lotes a los que se
administra aceite crudo o frito respectivamente.

Deuel (1955) sefiala que hay una relacidén inversa
entre el punto de fusién de una grasa b4 su
digestibilidad, esta relacidn inversa es patente en 1la
absorcién de triglicéridos sencillos en ratas.

A priori, las grasa utilizadas en fritura cuyo
indice de saturacidn se incrementa en relacidén a grasas
"frescas™ a causa de la disminucién en la fraccidén de
dcidos grasos poliinsaturados, podrian tener un CDA
mayor,

Nuestros resultados muestran no obstante que
ambos lotes tienen un CDA similar tanto para la grasa
(0,94 + 0,45 vs 0,95 + 0,07), como para la proteina de la
dieta (0,92 + 0,02 vs 0,092 + 0,02).

Segin Jaerros y Chittendon (1955), el CDA para la
grasa es muy elevado, vy la proporcién de proteina no
modifica la digestibilidad de la grasa.

Respecto al efecto que el tipo de grasa dietética
pueda ejercer sobre la eficacia digestiva, no existe una
unanimidad de criterios, aungue en lineas generales toda
grasa cuyo punto de fusidén esté por debajo de la
temperatura corporal presenta coeficientes de
digestibilidad muy satisfactorios (Deuel, 1955).

Varela vy col. (1967) y Navarro y col. {1982)
indicaron que la digestibilidad de 1la grasa no se
modifica, independientemente del tipo de grasa gue se

emplee (animal o vegetal).

Varela y Sanchez-Muniz (1986) encuentran que el
coeficiente de digestibilidad real de diferentes aceites
empleados diez veces para freir patatas, carne de vacuno
o sardinas fue muy elevado. También lo fue el CDA de un
aceite de oliva utilizado en un comedor colectivo para
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freir diferentes alimentos después de ser desechado para
su empleo posterior.

Potteau vy col. (1977,1978) encontraron que 1la
utilizacién digestiva de 1los aceites disminuia al
incrementarse el grado de polimerizacién de los mnisnos,
apareciendo wuna parte de estos polimeres en heces.
Seguimos insistiendo que esta polimerizacidn sucede en
mucha mayor cuantia en grasas scbrecalentadas que en
grasas utilizadas en fritura de forma ordenada.

Sin embargo la igualdad de resultados obtenidos
en los CDA de la grasa y proteina plantea una hipoétesis
gue pensamos podria ser importante estudiar en trabajos
posteriores.

Como hemos indicado con anterioridad las ingestas
de ambos lotes fueron muy similares, sin embargo el
incremento de peso y por tanto el CEA estuvo disminuido
significativamente en el lote fritura 75 (Tabla 24).

Por otro lado la excreccidén fecal total de grasas
y proteinas fue muy similar, lo gque explica la igualdad
de resultados obtenidos para los CDA de grasa y proteilna.
Por tanto las posibles interacciones entre aminoacidos y
grasa de la dieta que explicarian 1la depresidén del
crecimiento no parecen producirse a nivel digestivo,
pudiendo muy posiblemente tener lugar esta interaccidn a
nivel metabdlico es decir, una vez absorbidos los
componentes aminoacidicos y grasos de la dieta. Asi, la

ingestién de grasas termoxidadas, asi como de los
productos termoxidativos aislados ha sido relacionada con
efectos fisioldgicos adversos (Combe y col., 1984;

Cuesta y col., 1988; Blumenthal, 1991).

Marquez-Ruiz y col. (1990a) ha senalado 1la
elevada digestibilidad de 1los compuestos de oxidacién,
mondmeros, dimeros y polimeros de origen térmico.

Poling (1970) y Nolen y col. (1973) sugieren gue
los materiales monoméricos vy diméricos se absorben méas
rapidamente y por tanto son mas toéxicos, gque los
poclimeros.

Sin embargo, Marquez-Ruiz (1990) en estudios con
14C sefala la posibilidad de cambios estructurales
previos a su absorcién de las moléculas de polimeros
oxidados que disminuirian su pesc molecular y que
explicarian la mayor digestibilidad de los compuestos de
polimerizacién frente a los dimeros de origen térmico.

Por otra parte, como se observa en la tabla 26 y
grafica 21, la excreccién fecal de colesterol Y
fosfolipidos no se afectd significativamente por la



ingesta de aceite de girasol utilizado en 75 frituras de
patatas respecto al aceite sin usar (5,41 + 0,41 vs 4,73
+ 0,27 mg colesterol/semana).

la 1ligera tendencia a incrementar la excreccién
de colesterol y fosfolipidos del lote fritura 75 respecto
al crudo, se explica por 1la tendencia a una mayor
excrecién de heces y grasa en heces en dicho lote (Tabla
25).

Viejo (1992) en ratas Wistar machos alimentados
durante 5 semanas con aceite de o0liva y caseina encontrd
una excreccidn de colesterol de 4,15 + 0,32 mg/dia, mucho
mayor a la encontrada en este estudio.

Por tanto segin datos de nuestra experiencia las
modificaciones encontradas en la colesterolemia (la cual
se discutird més adelante), como consecuencia de 1la
ingesta de aceite utilizado en fritura respecto al aceite
no usado, no parecen corresponderse con modificaciones en
la excreccidédn de dicho esterol, ya que el lote fritura 75
presentd niveles de colesterol superiores al lote crudo,
pero no de la excreccién de colesterol.

Como es bien sabido, en animales cuyas dietas
tienen un bajo contenido en colesterol, la forma
preferencial de eliminar el colesterol del cuerpo es como
sales biliares (Slater y col., 1980), cuya determinacidn
no ha sido realizada en esta Tesis.

5.2.3. Efectos del consumo de las dietas experimentales
sobre peso del higado, composicidén porcentual e

indice hepatosomitico.

En la tabla 27 y graficas 22 y 23 se presentan la
composicidén porcentual hepatica en humedad y grasa y los
pesos de higados e indice relativo hepatosomdtico de los
lotes experimentales crudo y fritura 75. Estos datos se
comparan con los de un lote basal alimentado con dieta
estandar integrado por ratas de 65 g de peso.

El peso del higado en las ratas después de 4
semanas de experiencia tanto del lote crudo como el de
lote fritura 75 fue similar (5,86 + 0,42 vs 5,76 + 0,37 g
sf) no encontrandose diferencias significativas.

Estos datos son paralelos a los de Viejo (1992)
el cual encontrd en el lote alimentado con 15% de caseina
mads 10% de aceite de oliva un peso de higado de 5,4 +
0,149 sf a las 3 semanas de experiencia y de 6,23 + 0,28g
sf a las 5 semanas.
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El incremento ponderal hepatico no fue paralelo
al del peso de los animales ya que el lote basal presentd
un indice hepatosomatico de 3,19 + 0,12 significativamen-
te menor que el del lote crude (3,59 + 0,16) y éste me -
nor que el del lote fritura 75 (4,04 + 0,13).

Estos datos sugieren un efecto, aunque no muy
marcado, de la dieta conteniendo el aceite utilizado en
75 frituras sobre el indice hepatosomatico.

Rodriguez vy col. (1984) no encontraron ninguna
diferencia significativa en el tamafic del higado e indice
hepatosomatico en ratas alimentadas con dietas

conteniendo un 15% de grasa (aceite de ocliva o grasa
vegetal sélida, 1la cual tenia una composicidédn similar al
aceite de palma) que habian sido utilizadas 30 veces para
freir patatas respecto a otra dieta que contenia la misma
proporcién de grasa pero sin ser usada en fritura.

Los datos obtenidos del 1indice hepatosomatico
para el lote crudo fueron mds elevados gue 1los obtenidos
por Viejo (1992) en un lote gue recibia en su dieta un
15% de caseina, mas un 10% de aceite de oliva. La
alteracidén total del aceite de girasol usade en la dieta
del lote crudo fue del 5,09%, bastante més elevado que 1la
encontrada en aceites de oliva utilizados como en grasas
de dietas basales (entre 2% y 3,5%) en experiencias de
nuestro Departamento (S&nchez-Muniz Y col., 1990a;
Pérez-Granados, 1990}. Esto podria explicar el 1indice
hepatosomatico elevado encontrado en el lote crudo.

Como ya se ha comentado con anterioridad el
incremento de peso en las ratas del lote fritura 75 fue
un 20% menor que el lote crudo a pesar de observarse una
ingesta similar. Estos datos sugieren un efecto
equivalente a una malnutricién proteica debida
probablemente, como ya se ha comentado, a la interaccidn
de los aminodcidos de la dieta con las grasas
modificadas, 1lo gue repercute en una disminucidn de la
digestibilidad proteica vy grasa, por tanto en un menor
coeficiente de eficacia alimentaria de la dieta.

Se ha descrito (Sanchez-Muniz y col., 1991a) un
efecto de malnutricién proteica con incremento en el
indice hepatosomético (6,3 vs 7,8)) asi como un efecto

potencial hepatotdxico de dietas conteniendo sardinas
fritas en un aceite gque habia sido utilizade un nimero
elevado de veces respecto a otras dietas conteniendo
sardinas fritas en un aceite utilizado sblo 1 6 2 veces.
Potteau y col. (1977,1978) indican gque los aceites de
fritura usados a altas temperaturas o por largo tiempo
preducen un incremento del indice hepatosomtico, datos
gue concuerdan con los datos de este estudio, si bien vya

se indicd lo moderado de este incremento para dicho indice.
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El contenido de humedad de los higados de los lotes
experimentales fué significativamente mencr en el lote
fritura 7% (71,51 + 0,28%) respecto a los lotes crudo
(72,28 + 0,75%) y basal (73,02 + 0,67%).

Viejo (1992} describidé tanto a las 3, como a las
5 semanas de experiencia en los lotes alimentados con
caseina mas aceite de oliva un contenido de humedad en
higado similar al de esta memoria.

Sin embargo, el contenido graso hepatico (tabla
27 grafica 23) fue mas elevado en los lotes crudo (3,98 +
0,26 gf/100 g sf) y lote fritura 75 (4,18 + 0,15 g/100 g
sf) que en el lote basal (3,47 + 0,24 g¢g/100 g sf)
observandose un incremento graso significativo (p<0,05)
en el lote fritura 75 respecto al lote crudo vy basal
respectivamente.

Estos datos podrian estar relacionados en primer
lugar con el acimulo graso gue se produce con la edad,
aunque también con el mayor contenido graso de las dietas
experimentales (crudo y fritura 75) respecto a la dieta
basal. (Tabla 11).

Viejo (1992) en las experiencias ya comentadas
encontré un contenide graso {sf) en los lotes basales de
3,47%, de 4,16% a las 3 semanas y de 6,35% a 1las §
semanas de experiencia.

Como se discutird mas adelante estas pequeias
diferencias encontradas en el contenido graso hepatico
del lote c¢rudo y del lote fritura 75 no justificarian la
presencia de areas de degeneracién vacuoclar encontradas
en el estudio histolégico.

Cabe 1la hipoétesis que la grasa contenida en los
higados del 1lote fritura 75 esté mas alterada que la del
lote crudo y ain estando en concentraciones similares,
los efectos producidos sean bastante diferentes.

5.2.4. Efectos del consumo de las dietas experimentales

sobre Lipidos hepaticos.

Como hemos indicado en el apartado anterior, el
contenido g¢graso hepatico se incrementd respecto al 1lote
basal tanto para el lote crudo comoc para el lote fritura
75.

En la tabla 28a y grafica 24 podemos observar gue
el contenido de colesterol total (CT) y triglicéridos
(TG) hepaticos expresados en mg/g de higado en los 3
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lotes experimentales (basal, crudo y fritura 75) es
similar, sin embargo existe un incremento claroc de los
niveles de fosfolipidos (FL) en el lote crudo respecto a
los otros dos lotes.

Respecto al lote basal (para valores expresados
en mg totales; tabla (29a) el enriquecimiento mas marcado
en el lote crudo fue la fraccidn de FL, 5,47 veces
seguido del CT, 3,23 veces y de los TG, 2,29 veces,
mientras que en el lote 75, el incremento de FL, CT y TG
fue respectivamente de 4,58, 2,75 y 2,82 veces.

Sin embargo cuando los datos se expresan en mg/g
de grasa (tabla 29b y gr&fica 25) o mg/g de higado (tabla
28) el contenido de FL es del orden de 2 veces en el lote
crudo y de 1,4 veces en el lote fritura 75 que en el lote
basal, mientras gue el contenido de TG tiende a ser
menor, no encontrandose précticamente diferencias
respecto al contenido de CT.

Seglin Viejo (1992) los niveles de FL expresados
en mg totales fueron del orden de 2 veces mas elevado en
ratas alimentadas durante 3 semanas con caseina nas
aceite de oliva, pero del orden de la mitad que agquellos
animales gue recibieron dicha dieta durante 5 semanas.
Lo que sugiere un efecto del tiempo de experiencia sobre
el enriquecimiento en FL, lo cual se confirma en nuestro
estudio.

Las tendencias inversas observadas en el lote
frito respecto al lote crudo (menor contenido en higado
de FL y mayor de TG) podria explicarse bien por una
deficiente sintesis hepatica de VLDL (como consecuencia
probable de que los &cidos grasos peroxidados no Ssean
sustratos adecuados para la formacién de lipoproteinas,
aspecto que discutiremos mas adelante o blen por su
disponibilidad m&s reducida de FL necesarios para la
formacién y secreccidén hepatica de VLDL (Yao y Vance.,
1988) .

En los microsomas hepdticos se encuentra la
Acil-CoA sintetasa enzima necesaria para la sintesis de
intermediarios del ciclo Acil-CoA utilizados para la
biosintesis de TG y FL por la via del alfa-glicerol
fosfato.

La tendencia a la disminucién (aproximadamente
17%} en el contenido de FL hepaticos (tabla 29) del lote
fritura 75 respecto al lote crudo (93,93 + 6,38 mg vs
112,14 + 0,78 mg totales de higado) podria explicarse por
una menor utilizacidén hepatica de los &cidos grasos
alterados para sintesis de FL. S§in embargo la relacién
encontrada por otros autores entre el perfil de &acidos
grasos de la dieta y la biosintesis de novo de FL (Khun

256.



Thi-Dinh y c¢ol., 1990), no se ha encontrado en esta
memoria de Tesis Doctoral ya que la mayor saturaciédn de
la dieta consumida por el lote crudo (tabla 11) no se
corresponde con una menor concentracién de FL hepaticos.

El cociente colesterol/fosfolipidos (CT/FL} se
relaciona inversamente con la fluidez de las membranas
bioldgicas (Schachter, 1984).

En nuestra experiencia (datos no presentados) el
cociente CT/FL del lote crudo (aproximadamente 0,19) fue
muy similar (aproximadamente 0,19) al del lote fritura 75
(aproximadamente 0,20) peroc bastante mds bajo que en el
lote basal ({aproximadamente 0,34). Estos resultados
indican de acuerdo con lo sefialado por Fernandez-Sanchez
(1991) que los componentes 1lipidicos de 1la dieta
constituyen un determinante importante en la modulacién

de colesterol Y fosfolipidos de las membranas
microsémicas y por tanto muchas funciones propias de
estas membranas pueden resultar afectadas: activadores
enzimaticos (NADPH, <c¢itocromo P450, oxidoreductasa,

formacién de VLDL, formacién de fosfolipidos en otras
estructuras celulares, etc.).

5.2.5., Efectos del consumo de las dietas exgerimentales

sobre la Composicidn en acidos grasos totales
hepdticos

En la tabla 30 y graficas 26 y 27, se presenta la
composicidn de Acldos grasos hepaticos en ambos lotes
experimentales y también del lote basal alimentado con
dieta estandar de laboratorio.

El 1lote c¢crudo presentd respecto al basal un
incremento significativo en el porcentaje de @&acido
linoléico (C18:2 n-6) y del total de monoinsaturados
(MUFA)} debido principalmente a la cantidad presente en
este lote del Acido nhervdnico (C24:1 n-11), el cual no se

detectd en el lote basal. A la vez eXxiste una
disminucidén del total de &acidos grasos poliinsaturados
(PUFA n-3) debido principalmente al menor porcentaje de

acido docosahexaenoico (C22:6 n-3).

En el 1lote fritura 75 se encontré respecto al
lote basal un incremento no significativo en el A&cido
linoléico {C18:2 n-6}, aunque si se incrementd
significativamente el &acido araguiddénico (C20:4, n-6).
El total de MUFA se incrementd significativamente
mientras el total de PUFA n-3 disminuyd.

Cuando se comparan el lote crudo frente al 1lote
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de las actividades de las Delta 5-desaturasa, elongasa vy
Delta 6 desaturasa. La disminucién del cociente anterior
en el lote fritura 75 respecto al lote basal fue de menor
cuantia.

Estos resultados explican la existencia de un
cociente C20:4/C18:2, (tabla 30, grafica 28}, mas elevado
en el lote que recibe aceite de girasol mas alterado
después de 75 frituras que en el lote crudo.

Se plantea la hipétesis de una demanda
incrementada de la sintesis de Acido araquiddénico a
partir del &cido linoléico en el lote fritura 75 respecto

al lote crudo, lo cual explicaria el incremento del
cociente (€20:4/C18:2 con 1la finalidad de asegurar un
porcentaje no despreciable de acidos grasos,

preferentemente de acido linoléico, que estad disminuido.

5.2.6. Estudio histolégico

AGn cuando la peroxidacidén lipidica puede jugar
un papel esencial para el desarrollo y maduracién de
células (Servanian vy Hochstein, 1985) esta circunstancia
puede convertirse en lesiva para las células cuando la
peroxidacidn lipidica tiene lugar mediante una via que
conduce a una cadena de reacciones mediadas por radicales
libres. En estas condiciones, los productos de
peroxidacién 1lipidica pueden contribuir a una cascada
citotéxica. Estas reacciones téxicas comprenden aspectos
de genotoxicidad e inflamacidn asociado con dafo hepético
y reparacién celular. (Mukali y Goldstein, 1976; Emerit
y col., 1983 y Servanian y Peterson, 1984).

La formacién de peréxidos 1lipidicos aparece
asociada y puede ser necesaria para los procesos de
inflamacién, teniendo 1lugar la produccién de productos
derivados mediante la accidén de 1la ciclooxigenasa vy
lipoxigenasa que sirven COmo potentes factores
vasoactivos y dquimiotActicos. Otros productos de
peroxidacién de naturaleza diferente a leucotrienos vy
prostaglandinas pueden tener también acciones biolégicas
similares.

Gran parte de esta actividad, podria ser
simplemente resultado de un efecto "permisivo" ejercido
por los lipides peroxidados sobre la sintesis de
prostancides.

Marshall vy TLands (1984) mostraron gque los
activadores de perdéxidos lipidicos generados por
neutréfilos incrementaban la sintesis de prostaglandinas
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especificas. Ademds se ha observado gue mezclas de
perdxidos de acido eicosatetraenocico afectan la
agregacidén plaquetar (Roycroft y col., 1977), mientras

que otros productos de oxidacidén del &cido aragquidénico y
otros acidos grasos poliendlicos poseen propiedades
quimiocatrayentes para leucocitos (Turner y col., 1975).
Macord y Petrone (1982) sugieren que preductos de
peroxidacidn lipidica formados por via de reaccién de
radicales libres tienen la capacidad de interaccionar con
componentes del suero Y formar productos
quimiocatrayentes.

A este respecto, en el estudio histoldgico
realizado por el Departamento de Patologia Animal II de
la Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense
de Madrid, se indica que los higados de los animales del
lote basal presentan caracteristicas histolégicas que
pueden considerarse dentro de la normalidad. Se aprecia
una correcta estructuracién de los lobulillos hepaticos y
de los espacios porta. A mayores aumentos, todos 1los
elementos celulares que integran el higado, se encuentran
en una proporcién numérica adecuada y presentan unas
caracteristicas estructurales tipicas. Los hepatocitos
poligonales poseen un nucleo eucromatico situado en el
ecuador celular gue muestra un nucleolo muy evidente. La
proporcién de hepatocitos binucleados observada es
normal. El citoplasma finamente vacuolizado presenta
diversos grados de eosinofilia dependiendo de su
actividad funcional. Las células de Kupffer situadas a
nivel sinuscoidal no presentan signos de movilizacién
macrofagica. A nivel vascular no se observan
alteraciones. El sistema de canaliculos y canales
biliares, tapizados estos Gltimos por un epitelio cubico,
muestran asi mismo una estructura y proporcién numérica
normal (Figs. 7, 8 y 9).

Sin embargo en 9 de 10 animales estudiados en el
lote crudo, los higados presantaron procesos
degenerativos entre muy ligeros y ligeros, algunos de
ellos con vacualizacidn celular moderada (Figs. 10, 11 y
12}. Destacan infiltrados inflamatorios dispersos,
integrados por células redondas, que se sitdan
intersticialmente (Fig. 13) y a nivel periportal (Fig.
14) .

Légicamente, pensamos que estos procesos
degenerativos (entre ligeros y muy ligeros) se deben a
cadenas de produccién de radicales libres promovidos por
la existencia de 1lipidos peroxidados presentes en las
dietas, gque si bien no eran muy elevados (5,1% de
compuestos polares) podrian ser suficientes para iniciar
mecanismos de citotoxicidad e inflamacién, los cuales
serian probablemente potenciados por la presencia en la
dieta de la asociacidn de BHT y BHA,como se discutirad méas
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adelante.

En el lote fritura 75 el grado de lesidén que se
observa en el higado fue mas intenso que en el lote
crudo, encontrandose alteraciones degenerativas en todos
los animales, aungque el dgrado de tumefacidén de los
hepatocitos oscildé entre ligero (Figs. 15 y 16) vy
moderado (Figs. 17, 18 y 19). Asi Kanazawa y col.
(1985) indican gque tanto los hidroperdxidos del acido
linoléico como los productos secundarios de oxidacién de
este acido son absorbidos a la circulacidn sistémica e
incorporados al higado, produciendo efectos de hipertro -
fia hepatica, incremento de la actividad de las transami-
nasas séricas y elevacién de 1los niveles de lipidos
peroxidados hepaticos en la rata.

La peroxidacién de membranas lipidicas en el
lugar de 1la lesidn podria conducir a la salida de
fragmentos de lipidos peroxidados de los fosfolipidos de
membrana a través de reacciones enzimiticas especificas.
A este respecto se ha indicado que las fosfolipasas
pueden hidrolizar 1lipidos ré&pidamente en diferentes
sistemas de membrana (Zeman y Siakotos, 1973; Barker vy
Brin, 1975; Kagan y Schvedova, 1978; Servanian y col.,
1983). Es posible gue esta actividad contra fosfolipidos
de membrana oxidados o dafiados esté relacionado con un
mecanismo general de renovacidn de membranas (Turnover) y
pueda por tanto ser un componente importante en el
mantenimiento de la funcionalidad de las mismas.

En el 60% de los animales del lote crudo, 1los
procesos degenerativos 1ligeros vya comentados, iban
acompanados de areas de regeneracidén que se caracterizan
por mostrar hepatocitos de mayor tamafio con citoplasma
eosinéfilo vy nicleos de mayor intensidad cromitica (Fig.
20).

Uno de los higados estudiados del lote crudo

presentaba lesiones regenerativas mas intensas (Fig. 20)
Yy a su vez iba acompahado de zonas regenerativas mas
extensas con abundantes figuras mitdéticas (Fig. 21).

En el lote fritura 75, los procesos restitutivos
del parénquima ofrecian &reas de hepatocitos jévenes con
citoplasma aciddéfilo con figuras mitéticas propias de la
regeneracién de 1los érganos con poblaciones celulares
estables (Figs. 16, 22 y 23). En los 6rganos de estos
animales se observan procesos inflamatorios con células
mononucleadas dispersas sin formar granulomas.

Estudios de Servanian y Hochstein (1985) indican
que la actividad de la fosfolipasa A2 puede estar
relacionada a sistemas Jjerdrquicos de autodefensa vy
reparacién que pueden prevenir o minimizar el dafio
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peroxidativo de las membranas celulares. Por ejemplo la
disponibilidad de glutation-oxidasa para reducir 1los
hidroperéxidos localizados en las membranas esté
facilitada por su separacidn de los fosfolipidos y el
vertimiento en la fraccién citosélica de la célula. En
una membrana sometida a bajos niveles de peroxidacién
lipidica, como en el caso del lote crudo, esta funcidn de
la fosfolipasa podria minimizar la propagacién de
reacciones de radicales libres cortando la formacidn de
especies de propagacién en la membrana y contribuir a los
mecanismos de reparacidén y regeneracién celular Y
tisular.

Por otra parte, membranas sometidas a una mas
extensa peroxidacidn {(lote fritura 75} podrian ser
rapidamente degradadas por una activa fosfolipasa
enddgena cuya accidn hidrolitica excederia la reacilacién
y los sistemas de sintesis fosfolipidica, haciendo mas
lentos los mecanismos de regeneracién celular.

Como ya se ha comentado en el apartado 5.2.4. el
cociente CT/FL del lote crudo (aproximadamente 0,19) fué
muy similar al del lote fritura 75 (aproximadamente 0,20)
pero bastante mas bajo que el lote basal (aproximadamente
0,34). Estos resultados indican de acuerdo con 1o
sefialado por Fernandez-Sanchez (1991) que los componentes
lipidicos de 1la dieta constituyen un  determinante
importante en la modulacidén de colesterol y fosfolipidos
de las membranas microsdémicas y por tanto muchas
funciones propias de estas membranas pueden resultar
afectadas: activadores enzimaticos (NADPH, citocromo
P450, oxidoreductasa, etc.).

Paralelamente, el cociente C20:4/C18:2 que es el
indice de 1las actividades de las Delta 5-desaturasa,
elongasa y Delta 6-desaturasa es mas elevado en el 1lote
que recibe aceite de girasol mas alterado después de 75
frituras que en el lote crudec; se plantea la hipdtesis
de una demanda incrementada de la sintesis de Acido
araquidénico a partir del acido linoléico en el 1lote
fritura 75 respecto al lote crudo.

Giani y col. (198%5) han encontrado una
modificacién (disminucidn) en la produccién de
eicosanoides cuando se consumen dietas conteniendo grasas
modificadas por procesos térmicos y de fritura, debido a
una reduccién de la disponibilidad de &cido 1linoléico
para la produccién de eicosanoides (prostaglandinas,
prostaciclinas y tromboxanos) a partir de araquidénico.

A la vez, hay que tener en cuenta que de forma
parecida a muchos compuestos xenobidticos, los efectos
téxicos del BHT parecen causados por metabolitos mas que
por los compuestos originarios (BHT, per sé). Bajo un
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punto de vista toxicolégico uno de los metabolitos mas
interesantes del BHT es la BHT-metilgquinona (2,6
di-ter-butil-4-metilen-2,5-ciclohexadienona). Este
metabolito se ha descrito en el higado de rata (Takahashi
y Hiraga, 1979; Tajima y col., 1981} producido por 1la
biotransformacién de BHT por un enzima relacionado con el
citocromo P450 (Kehrer y Witschi, 1981; Tajima y col.,
1985) y capasz de reaccionar con varios nucle&filos
celulares, incluido el glutation (Tajima y col., 1983,
1985). La administracién de altos niveles de BHT ha sido
relacionada con deplecién de los niveles de glutation en
el higado de rata y en el pulmdén de ratén (Mizutani vy
col., 1984; Nakagawa y col., 1984).

Segin Thomson y col. (1986) 1a ‘-activaciodn
peroxidativa "in vitro" de BHT con formacidn de
BHT-metilquinona se incrementé enormemente en presencia
de BHA, mientras que en ausencia de BHA, no se detectd
formacién de BHT-metilquinocna.

Estos resultados sugieren un efecto sinérgico de
ambos antioxidantes. En productos alimenticios un
incremento del efecto protector antioxidante puede
obtenerse por la combinacién de varios de ellos,
atribuyéndose la efectividad de la combinacién a la
capacidad de regeneracidn de los mismos. (Chen y Shaw,
1974; Kurechi y col., 1980}).

Sin embargo en un trabajo de Kurechi y Kato.
(1982) estudiando el efecto sinérgico de la combinacidén
BHT mas BHA en la donacién de hidrdgeno al radical libre
estable 2,2-difenil-l-picrilhidracilo, estos autores
explican el incremento de la donacién de hidrdégeno a la
regeneracién de la molécula de BHA, la cual se produce a
expensas de convertir el BHT en BHT-metilguinona.

Segin Thomson Yy col. (1986) utilizando Aacido
araquidénico como sustrato (componente mayoritario de los
fosfolipidos de membrana) el BHA estimula la unién
covalente del BHT en diferentes tejidos de animales vy
humanos. Usando perdxido de hidrégeno como sustrato el
BHA incrementé 1la unién del BHT a 1los microsomas de
pulmdén en rata, ratdn y hombre, asi como en intestino de
rata.

Estos resultados indican que las peroxidasas de
muchos tejidos de mamifero puede peroxidar el BHT a
intermediarios metabdlicos, los cuales pueden unirse
covalentemente a proteinas y gque este mecanismo puede ser
incrementado por la presencia de BHA, presumiblemente a
través de 1la formacién a partir del BHT de una metil
guinona reactiva.

AGn cuando las dosis de BHT y BHA usadas en este
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estudio son bajas (alrededor de 50 mg/Kg de peso/dia) vy
probablemente la concentracién de BHT esté muy por debajo
del umbral para causar dafic hepatico (150-250 mg/Kg de
peso/dia de BHT), es posible que la utilizacidén de BHA
junto al BHT incremente varias veces la toxicidad de esta
Gltima sustancia.

Thomson y col. (1986) senalan los efectos de
varias dosis de BHA en la toxicidad pulmonar inducida por
BHA. El BHT causaria 1la destruccién de células
alveolares +tipo I (Marino y Mitchell, 1972) vy células
pulmonares endoteliales (Smith, 1983), siendo esta
respuesta tdéxica reversible (6-10 dias}, aGn cuando un
seqgundo stress impediria la proliferacién y procesos de
recuperacién por pheumocitos tipo II.

En nuestro estudio surge la hipdtesis que 1la
sinergia del BHT y BHA para contrarestar los niveles mas
bien bajos de &cidos grasos alterados (absorbidos de 1la
dieta y producidos metabdélicamente) presentes en los
higados del lote crudo, produciria niveles de
BHT-metilquinona no muy elevados a los gue los animales
responderian adaptandose y poniendo en marcha mecanismos

regenerativos ya comentados en el 1lote crudo. Sin
embargo la presencia de mids altos niveles de productos
peroxidados (lote fritura 75) escaparia del poder

antioxidante de los tocoferoles, influyendo mucho sobre
el sinergismo BHT-BHA vy por tanto sobre 1la produccidn
elevada de BHT-metilguinona, la cual podria deplecionar
la concentracidén de sustratos, tan importantes como el
glutation, necesarios para la eliminacién de radicales
libres, haciendo mucho mas dificultosos los mecanismos de
regeneracidén celular.

A la vista de los resultados obtenidos en el
estudio histolbégico, creemos que en futuras experiencias
con animales alimentados con altos niveles de aceite de
girasol conteniendo niveles intermedios & elevados de
productos polares, seria aconsejable incrementar en 1la
dieta el contenido de antioxidantes naturales (p.e,
tocoferoles) y evitar la inclusién conjunta de BHT y BHA.

5.2.7. Efectos sobre la lipemia de la incorpeoracién a la
dieta de acejte de girasol "crudo" o utijilizado en
fritura frente a los valores injciales de un lote
basal.

La relacidn gue existe entre los Acidos grasos
saturados (SFA), monoinsaturados (MUFA) y poliinsaturados
(PUFA) y 1los niveles de lipidos plasmaticos, como ya se
ha descrito en el apartado 1.5.3, es bien conocida desde
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hace mads de 20 afios (Keys y col., 1957) siendo objetivo
mas reciente el estudioc de algunos acidos grases en
particular (Sanchez-Muniz, 1987; Beynen, 1988; Kinsella
y col., 1990; Grundy y Denke, 1990), asi como establecer
el mecanismo intimo por el cual producen su efecto (Oya Yy
col., 1989; Nicolasi y col., 1990; Nestel, 1990;
Grundy y Denke, 1990).

En las dgrasas empleadas en fritura, hemos de
considerar adicionalmente las alteraciones hidroliticas y
termoxidativas con formacién de polimeros que se originan

en ellas. Estos cambios en las grasas de fritura pueden
incidir al ser ingeridas, a parte de sus efectos téxicos
ya descritos con anterioridad, en una diferente

metabolizacidn de las mismas que se traduciria en cambios
en la lipemia y lipoproteinemia.

El objetivo de este apartado, es analizar 1los
efectos de dietas conteniendo aceite de girasol no usado
y después de su utilizacidén en frituras, sobre los
niveles de 1lipidos sanguineos, asi como sobre las
lipoproteinas plasmaticas.

Antes de comenzar 1la discusidn de 1los datos
obtenidos en este trabajo, creemos conveniente recordar
que el mismo se ha llevado a cabo en animal entero y que
la especie elegida fue la rata, la cual presenta ciertas
peculiaridades metabdélicas como vya se ha comentado en la
Revisién Bibliogréafica.

La discusién de resultados est& basada en unos
hechos objetivos, 1lo dque se observa en 1la 1lipemia vy
lipoproteinemia y por otro lado, en consideraciones
subjetivas que nos ayudardn a comprender 1los datos
obtenidos. Estas, tendran un valor relativo Yy
orientativo, de hacia que érganos o sistemas deberan
dirigirse 1los experimentos en posteriores etapas para
profundizar en el estudio y llegar a unas conclusiones
finales sobre los mecanismos que en animal entero han
llevado a esta respuesta plasmatica,

También hay gque tener en cuenta gue partimos de
unos valores de referencia {lote basal) que corresponden
a animales de 65 g de peso, aproximadamente 32 dias de
edad y que ingieren dieta estandar de laboratorio.

Segin los datos que se muestran en la tabla 31 y
graficas 29 y 30, las ratas que ingieren en su dieta un
15% de aceite de girasol crudo, muestran unos niveles de
colesterol total (CT), libre (CL} y colesterol
esterificado (CE) significativamente menores que los del
lote basal (67,04 + 2,90 vs 87,20 + 7,60 mg/dl; 8,05 +
0,44 vs 14,01 + 1,73 mg/dl, y 58,99 + 2,65 vs 72,33 +
6,68 mg/dl respectivamente). Los fosfolipidos (FL)
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tienden a incrementarse de forma no significativa,
mientras gque los triglicéridos (TG) se incrementan
significativamente (34,61 + 1,57 ys 17,90 + 1,75 mg/dl).

En esta investigacién el efecto
hipocolesterolemiante observado en el lote de ratas que
ingieren aceite de girasol crudo frente al 1lote basal
puede ser atribuido al ya conocido efecto
hipocolesterolemiante de los PUFA (Keys y col., 1957;
Vega y col., 1982; Vessby y col., 1982; Ehnholm y col.,
1984; Nestel, 1987 vy Grundy y Denke, 1990}, ya que si
bién el contenido porcentual de acido linoléico y del
total de n-6 fue muy similar en ambas dietas (tabla 11},
el contenido graso fue muy diferente (aproximadamente
2,6% en el lote basal, 15% en el lote gue consume dieta
conteniendo girasol crudo, tablas I y VI), lo que implica
ingestas muy superiores de PUFA n-6 (principalmente acido
linoléico) en el lote crudo.

Beynen y Katan, (1985) también indican una
sintesis menor de lipoproteinas como efecto inducido por
los PUFA, 1lo dque se traduciria en menores niveles
lipoproteicos en suero, aspecto gque discutiremos més
adelante.

En las tablas 31 y graficas 29 y 30 se observa en
las ratas que 1ingieren dieta conteniendoc como aporte
graso un 15% de aceilte de girasol procedente de 75
frituras, respecto a las que ingieren la misma cantidad
de girasol sin usar, una elevacién significativa del CT
(83,22 + 2,12 vs 67,04 + 2,90), CL (12,65 + 1,74 vs 8,05
+ 0,44) y CE (70,56 + 2,44 vs 58,99 + 2,65).

Hay dgue sehalar que el lote fritura 75 presentd
niveles similares de CT, CL y CE a los del lote basal.

En un estudio realizado anteriormente por nuestro
equipo (Cuesta vy col., 1987a) se analizé el efecto sobre
la lipemia de un aceite de oliva crudo y después de ser
empleado en 30 frituras sucesivas de patatas sin
renovacidén de aceite. La secuencia metabdlica observada
en el lote oliva frito respecto al lote oliva crudo fue
un aumento significativo del CT y CE, no afectandose los
dcidos grasos libres, el CL, ni los FL, aunque é&stos
iltimos presentaron tendencia a elevarse {aproximadamente
11%) .

En un estudio paralelo Sanchez-Muniz y col.
(1986) estudiaron el efecto sobre la lipemia de ratas de
una grasa so6lida (plantina), utilizada en la industria
alimentaria, c¢on una composicién similar al aceite de
palma. Dicha grasa alimentaria se introdujo en las
dietas como UuUnica fuente grasa antes y después de su
utilizacién en 30 frituras de patatas apreciéndose
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pequefios cambios, aungque los efectos sobre el metabolismo
lipidico recordaban a los observados en la experiencia
con aceite de oliva utilizado en frituras, es decir,
existia una tendencia al incremento, aungue no
significativa del CT y CE; siendo la modificacién de los
FL en este caso significativa y opuesta a la reduccidén de
los niveles de TG.

En el presente estudio, como ya hemos comentado,
existe un incremento del CT como  consecuencia del
incremento tanto del CL como del CE (tabla 31).

Simko y col. (1964) han indicado también que las
grasas animales fritas y el aceite de girasol empleado en
frituras elevaban 1la colesterolemia y el nivel de
Betalipoproteinas, lo gue coincide con nuestros
resultados respecto a 1la elevacidn del CT.

No obstante en un experimento en el cual fueron
alimentadas ratas con grasas calentadas como palma, soja
y aceite de girasol durante 13 semanas, Guillaumin vy
col. (1978} encontraron que los valores para el CT,
lipidos totales, TG y A&cidos grasos libres fueron
similares a 1los valores de ratas alimentadas con las
mismas grasas sin calentar.

Del mismo mode comparando los efectos de 1la
ingesta de wuna grasa rica en acidos grasos insaturados,
la cual habia sido calentada repetidamente, con los
efectos de 1la misma pero sin calentar, Giani y col.
(1985) no observaron modificaciones en el CT, pero
registraron un decrecimiento sustancial en los TG.

Tomassi (1983) encontrd que el CT y 1los TG
bajaban cuando se administraba la fraccidén polimerizada
oxidada de aceite de soja usado en fritura.

Kritchevsky vy Tepper (1967) administraron dietas
por un periodo de 8 semanas, las cuales contenian
colesterol vy aceite de oliva o de maiz no usados o estos
mismos aceites de oliva o maiz que habian sido calentados
a 2152C durante 20 minutos. El consumo del aceite de
oliva calentado elevaba el colesterol plasmatico en
relacién al nivel obtenido ftras la ingesta del aceite de
oliva crudo, ademas se observd un incremento de los TG y
una disminucién de los FL. Sin embargo, la extensidén del
ateroma era mds grande en los animales que consumieron
acelite de maiz que en los que fueron alimentados con
aceite de oliva. Estos resultados, coinciden con 1los
nuestros en relacién al mismo efecto elevador del CT
observado en ambos experimentos.

La concentracidén de TG séricos, bastante reducida
en todos los grupos, se incrementd significativamente en
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el lote crudo (34,61 + 1,57 mg/dl) respecto al lote basal
(17,90 + 1,75 mg/dl), (tabla 31).

Es conocido el efecto sobre la trigliceridemia de
la edad (Frerichs vy «col. 1976; Sanchez-Muniz y col.,
1990b) vy del contenido graso de las dietas
(Fernandez-Sanchez, 1991; Viejo, 1992). Los animales
del lote basal tenian 28 dias menos de edad gque los del
lote crudo y recibian en sus dietas un contenido graso
sensiblemente menor (2,6% vs 15%).

Fernandez-Sanchez, {1991) en ratas de 360 g de
peso después de 18 horas de ayuno encuentran niveles de
78 mg/100 ml de TG, bastante méis elevados gque los
encontrados en ratas basales de 65 g de peso en nuestro
estudio.

Segin Grundy Yy Vega (1988) una causa gue puede
conducir al incremento de 1los TG es la lipolisis
defectuosa de las lipoproteinas ricas en triglicéridos.
La cascada lipolitica para los triacilglicéridos séricos
depende de la interaccién de las lipoproteinas con 1la
lipoproteinlipasa y con la triglicéridolipasa hepatica, y
un funcionamiento distinto de estos enzimas (p.e.
inducidos por la edad) podria afectar la lipolisis.

La disminucién de los receptores hepaticos de las
IDL y/o VLDL remanentes (gque se produce con la edad,
Mattson y Grundy, 1985) podria explicar las diferencias
entre los TG del lote basal y los de los otros dos lotes
experimentales.

También como cabria esperar las dietas con mayor
contenido 1lipidico motivan el aumentc de 1la sintesis
hepdtica de triacilglicerol, pudiendo a su vez ser
exportados en las VLDL y contribuir al incremento de las
VLDL plasmaticas.

Rodriguez (1981), S&nchez~Muniz y col. (1986) vy
Cuesta v col. (1987a) encontraron en ratas no ayunadas,
de 100 dias de edad vy aproximadamente 300 g de peso
alimentadas con dietas conteniendo un 15% de grasa en
forma de aceite de oliva crudo o utilizado en fritura &
de una grasa s6lida (plantina) antes y después de su uso
en frituras de patatas, niveles de TG de aproximadamente
115 mg/dl.

Viejo (1992) observé que la transferencia de
ratas Wistar de una dieta basal (idéntica a la de este
estudio) a otra conteniendo caseina y aceite de oliva
elevdé significativamente los triglicéridoes en suero,
efecto equivalente al observado en el presente estudio
con caseina y aceite de girasol.
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Los resultados de la tabla 31 y graficas 29 y 30
sefialan que el proceso de fritura no afectd a la
concentracién de TG plasmatico ya que el 1lote girasol
crudo y fritura 75 tuvieron niveles equivalentes de
triglicéridos. En estudios previos (Sanchez-Muniz vy
col., 1986 y Cuesta y col., 1987b) la trigliceridemia no
se afectd en el caso de utilizar en la dieta aceite de
oliva crudo respecto a la plantina cruda, lo que sugiere
que los cambios gue se producen en la insaturacidn de la
grasa utilizada en fritura no se relacionan con las
alteraciones de los niveles de triglicéridos séricos.

Los niveles de FL (tabla 31) fueron similares en
el lote basal (108,47 + 12,28 mg/dl) y el lote girasol
crude (110,12 + 2,96 mg/dl). Estos datos contrastan con
el incremento de TG y la disminucién de CT, CL y CE
encontrados en el lote girasol crudo vya discutida.
Algunos autores (Pelech vy col., 1983) han sugerido gque
deben existir ‘"pooles" especificos de diacilglicéridos
gue son usados preferentemente para 1la sintesis de
fosfatidiletanolamina o de TG. Por otro 1lado, es
generalmente aceptado gue las variaciones en CT son
paralelas a las de los FL. Esto no coincide con 1lo
observado en algunos estudios de nuestro equipo en ratas
Wistar (Cava, 1986; Sanchez-Muniz, 1986; Cuesta y col,
1987a, 1987b; Viejo 1992).

Cuesta y col. (1987a) analizando el efecto sobre
la lipemia de un aceite de oliva crudo y después de ser
empleado en frituras sucesivas de patatas, observaron que
la ingesta de un aceite usado respecto al crudo
incrementaba significativamente el CT plasmatico (21%) vy
el CE (33%) no afectandose significativamente las
concentraciones de FL, si bien éstos tendian a
incrementarse en el lote de aceite de fritura. En un
estudio paralelo (Sanchez-Muniz y col., 1986) en el que
se empleaba para freir patatas una grasa stlida
(plantina) utilizada en industria alimentaria, se observd
asi mismo el efecto sobre la lipemia en ratas de dicha
grasa sin usar vy de la misma después de ser usada. La
lipemia plasmatica parecia seguir la misma secuencia que
en la experiencia con aceite de oliva, ya que la ingesta
de la grasa frita frente a la de la grasa cruda supuso
una tendencia al incremento del CT y CE, con un
incremento paralelo esta vez significativo de los FL. En
ambos experimentos no se encontraron diferencias
significativas en el CL al ingerir las grasas crudas o
las procedentes de fritura.

En esta experiencia de Tesis Doctoral se observa
una elevacién del CL que es contrarrestada en parte por
una elevacién del CE, no encontré&ndose cambios en la
concentracidén de FL (tabla 31).
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De 1la comparacién de estas tres experiencias
surge la hipbdtesis de que al ingerir grasas utilizadas en
fritura se produzcan modificaciones de la colesterolenia
y fosfolipemia diferentes y en cierto modo opuestas. Asi
ante una mayor insaturacidén inicial de la grasa (aceilte
de girasol ©& aceite de oliva) los cambios encontrados en
la colesterolemia fueron significativos, pero no en 1la
fosfolipemia. En el caso de la plantina (similar al
aceite de palma, con una mayor saturacidédn) no se
encontraron diferencias en la colesterolemia, pero si en
la fosfolipemia.

El indice CT/FL (tabla 32) considerado como
indice aterogénico (Kannel vy col., 1971} disminuyd
significativamente en el lote crudo respecto al basal
(0,61 + 0,03 ys 0,74 + 0,02).

En ratas normocolesterolémicas el cociente
colesterol/fosfolipidos se mantiene por debajo de 1
(Cuesta y col., 1987b; Viejo, 1992), mientras gque en
casos de moderada y severa hiperlipemia, dicho indice es
superior a 1la unidad (Mahley y Holcombe, 1977; Cava,
1986; Viejo, 1992).

Los datos de las tablas (31 y 32) senalan gque a
pesar del incremento moderado de la colesterolemia en el
lote fritura 75 respecto al crudo, tales ratas deben
considerarse atendiendo al cociente CT/FL como
normocolesterolémicas.

5.2.8. Efectos sobre la lipoproteinemia de la incorpora -
cidén a la dieta de aceite de girasol "crudo" o
utilizado en fritura frente a los valores inicia -
les de un lote basal.

La reduccidén del CT en el lote crudo respecto al
basal vya comentada, debe ser consecuencia de una
modificacién de las lipoproteinas.

En este estudio, tablas 33 y 34 y graficas 31, 32
y 33 observamos que las VLDL del lote crudo tuvieron
significativamente menos CT y CE gque las VLDL del 1lote
basal (1,09 + 0,08 vs 2,68 + 0,41 mg/dl y 0,75 + 0,16 vs
2,62 + 0,38 mg/dl respectivamente). Asi mismo, las LDL
del lote que ingiere aceite crudo presentaron
significativamente menos CT, CL y CE que las LDL del lote
de referencia (5,82 + 0,74 vs 13,82 + 1,85 mg/dl; 2,09 +
0,31 vs 4,04 + 0,49 mg/dl y 3,81 + 0,72 vs 9,78 + 1,50
mg/dl respectivamente; tabla 33 gr&fica 32). En cuanto
a las HDL de las ratas del lote crudo respecto a las HDL
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basales también contienen significativamente menos CT, CL
y CE, 53,39 + 2,91 vs 67,58 + 5,18 mg/dl, 46,15 * 3,32 Vs
55,85 + 4,45 mg/dl y 7,24 + 0,91 vs 11,73 + 1,17 mg/dl
respectivamente, tabla 33 grafica 33).

Por tanto en este estudio 1la reduccién del
colesterol plasmiatico en el lote que lngiere aceite crudo
es un reflejo de 1la reduccién del CT en todas las
lipoproteinas, VLDL, LDL y HDL.

A este respecto, 1la reduccidén de colesterol
producida por la ingesta de PUFA n—-6, segln sehala
Shepherd y col.(1978) ocurre también a nivel de todas las
lipoproteinas descendiendo sobre todo los niveles de
IDL-colestercl, pero también los niveles de colesterol en
VLDL, y HDL, como ocurre en este mismo trabajo.

Esta disminucidén de HDL-colesterocl ha sido

descrita también por Vessby y col. (1980) . Ellos
sugieren que al no variar la relacién
LDL-colesterol/HDL-colesterol, el supuesto efecto

beneficioso de 1los PUFA sobre la prevencidén de las
enfermedades cardiovasculares, serlia de menor cuantia.
Hemos de sefialar gue coémo en este estudio, las
experiencias de Vessby y col. (1980) se realizaron en
periodos cortos de tiempo y con una ingesta elevada de
PUFA. En experiencias mis largas con ingestas menos
elevadas de PUFA, Schwandt y col. (1982), obtuvieron un
balance mads favorable LDL-colesterol/HDL-colesterol.

Por otro lado Lock y col. (1983) sugieren que
los bajos niveles de LDL-colestercl obtenidos tras la
ingesta de PUFA son protectores de la aterosclerosis a
pesar de la disminucidén de los niveles de HDL-colesterol.

Se ha propuesto que el efecto reductor de los
niveles de VLDL remanentes y LDL de los PUFA n-6 seria a
través de promover un incremento de la sintesis de
receptores para Apo B-E en el higado (Nestel, 1987),
mientras que 1la reduccidén de la sintesis de HDL se
deberia a mecanismos gque interferirian la sintesis de
apoproteinas de las HDL (principalmente Apo AI) a nivel
del higado o intestino (Shepherd y col., 1978; Castro,
1986) .

También, se ha descrito asi mismo el papel clave
de la LCAT en el transporte inverso del colesterol
(Steinberg, 1987). En ratas concretamente la actividad
LCAT parece condicionar, como ya indicamos, la
esterificacién del colesterol plasmidtico y el transporte
de este CE al higado, al ser captado directamente de las
HDL por dicho &rgano (Glass y col., 1983). Es por este
camino precisamente por el gue la rata captaria este CE,
al no existir, o existir en cantidad minoritaria, en esta
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especie la proteina transportadora de lipidos y estar por
ello inhibida o muy disminuida la transferencia de CE a
VLDL o IDL, con la posterior captacién de estas
particulas por el higado a través de los correspondientes
receptores de las mismas y con ello 1la subsiguiente
eliminacidén de este CE a través de este oOrgano.

Analizadas las concentraciones de FL y TG (tablas
33 y 34 y graficas 31, 32 y 33) observamos gque en las
VLDL y HDL de las ratas del lote c¢crudo con respecto a
estas mismas lipoproteinas del lote Dbasal, tienen
significativamente mas TG (11,39 + 1,81 vs 4,56 + 0,48
mg/dl y 10,98 + 1,13 vs 7,49 + 0,50 mg/dl
respectivamente), mientras que las LDL de ambos lotes
(tabla 33, gréafica 32) tienen iguales concentraciones de
TG. Los FL tienden a incrementarse pero no
significativamente en las VIDL y HDL del 1lote crudo
frente a las VLDL y HDL del lote basal de referencia
(tabla 33, graficas 31 vy 33), mientras gue bajan
significativamente en las LDL del lote gque ingiere aceite
crudo frente a la concentracidn de FL en las LDL del lote
basal (3,25 + 0,54 vs 8,79 + 0,72 mg/dl respectivamente,
(tabla 33, gréafica 32).

El enriquecimiento en TG de las VLDL del 1lote
crudo, como lo denota la modificacidédn significativa del
indice CT/TG (tabla 38, grafica 42), el mayor porcentaje
de TG en las VLDL (tabla 35 y grafica 34) y el transporte
relativo de TG por las VLDL (tabla 36 y grafica 41),
sugiere la expansién del tamafio de la zona central de
estas VLDL respecto al lote basal. Sin embargo dicho
enriquecimiento seria ampliamente  compensado por un
contenido significativamente menor de CE (tablas 35, 36 y
38 y graficas 34, 41 y 42) que explicaria las diferencias
significativas del indice CL + FL/CE + TG encontradas
entre el lote basal y el lote crudo. El alto contenido
de CE y moderado de TG en las VLDL del lote basal sugiere
netas diferencias en su metabolizacidn respecto a las
VILDL del 1lote crudo, ya gue como se ha comentado en la
Revisidédn Bibliografica el sustrato de la LPL son los
triglicéridos de tales lipoproteinas.

Por otra parte, como hemos comentado, las dietas
con mayor contenido 1lipidico motivan el aumento de la
sintesis hepdtica de triacilglicéridos los cuales podrian
contribuir al incrementc del contenidoc de las VLDL
plasmaticas.

La masa lipidica de las VLDL obtenida sumando CT
+ FL + TG del lote basal fue mucho menor gue la del lote
crudo (8,65 mg/100 ml vs 15,20 mg/100 ml1 & G,14 mmol/l vs
0,20 mmol/l), principalmente en forma de TG,lo que est§
de acuerdo con el posible aumento de la sintesis de TG y
VLDL como respuesta al mayor contenido lipldico de las
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dietas.

De igual forma el grado de metabolizacién de las
LDL debe ser diferente en el lote basal y crudo, dado el
enriquecimiento porcentual en TG y el empobrecimiento en
FL y CE en este dltimo lote (tabla 35, grafica 35), que
induce cambios significativos del cociente CL + FL/CE +
TG y de los otros indices estudiados, (tabla 38, grafica
43).

Las HDL de ambos lotes, crudo y basal presentaron
menores diferencias aungue fue notable el enriquecimiento
porcentual de TG y el empobrecimiento porcentual de CE de
las HDL del 1lote basal respecto a las del lote crudo
(tabla 35, grafica 36) que implicé cambios no
significativos entre el cociente CL + FL/CE + TG de ambos
lotes (tabla 38, grafica 44).

Al comparar la composicién de las VLDL del lote
fritura 7% con las VLDL del lote aceite crudo {tablas 33
y 34 y gréafica 31) no se observaron diferencias
significativas en el CT (1,31 + 0,17 vys 1,09 + 0,08
mg/dl), en el CL (0,47 + 0,13 vys 0,44 + 0,15 mg/dl) ni el
CE (0,81 + 0,15 vs 0,75 + 0,16 mg/dl). Tampoco se ven
diferencias significativas en las concentraciones de FL
(1,79 + 0,43 ys 2,72 + 0,70 mg/dl) ni en los TG (11,48 +
1,61 vs 11,39 + 1,81 mg/dl).

Estos valores sugieren una gran similitud entre
las VLDL del 1lote c¢rudo y frito que se confirma al
comparar la composicién lipidica porcentual de ambas VLDL
(tabla 35, gréafica 34), 2,29 + 0,58% vs 3,82 + 0,91% de
CL, 5,08 + 0,49% vs 5,00 + 0,61% de CE, 15,61 + 0,89% vs
14,41 + 1,48% de FL y 77,17 + 2,51% vs 76,82 + 3,42% de
TG, y los cocientes CT/FL, CT/TG, CL + FL/CE + TG Yy
CE/CTx100 (tabla 38, grafica 42).

Tal similitud de composicidén y por tanto de
tamano, implicaria un grado de metabolizacidén equivalente
entre las VLDL del lote crudo y frito.

A este respecto se ha propuesto gque la rata
dispone de un potente mecanismo para regular la subida de
colesterol, el <cual se realizaria a través de la
captacién réapida de sus VLDL evitando la permanencia de
colestercl en plasma en forma de LDL. Esto explica 1los
bajos niveles de LDL encontrados en la rata en éste y
otros experimentos (Eisenberg, 1976; Sa&nchez-Muniz,
1986; Cuesta y col., 1987a). La masa lipidica de las
VLDL del 1lote frito fue de 14,58 mg/dl & 0,18 mmol/l
frente a les 15,20 mg/dl o 0,20 mmol/1l del lote crudo, lo
que sugiere que las ratas de nuestra experiencia pueden
utilizar dicho mecanismo para regular el incremento de
colesterol producido, ya comentado.
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Debido a tal similitud, creemos que las
consideraciones utilizadas en la discusidn de las VLDL
del lote basal y crudo serian por tanto validas para
poder explicar las diferencias encontradas entre las VLDL
de los lotes basal y frito (tablas 33, 34, 35, 36 y 38,
graficas 31, 34, 38 y 44).

Respecto a 1las 1DL, 1los tres lotes parecen
presentar diferencias.

Asi al comparar 1las LDL del 1lote fritura 75
frente a los LDL del basal (tablas 33 y 34, grafica 32)
se encontraron disminuciones significativas en el
contenido de CT (8,91 + 0,36 vs 13,82 + 1,18 mg/dl), CL
(3,04 + 0,49 Vs 4,04 + 0,49 mg/dl), permaneciendo los TG
sin modificacién (4,96 + 0,65 vs 5,35 + 0,61 mg/dl).

El efecto de la fritura sobre las LDL (tablas 33,
34, grafica 32) se manifesté en una tendencia a
incrementarse 1las concentraciones en el lote fritura 75
respectoe al crudo en el CT (8,91 + 0,36 vs 5,82 + 0,74
mg/dl), CE (6,28 + 1,106 vs 3,81 + 0,72 mg/dl) y el CL
(3,04 + 0,49 wvs 2,09 + 0,31 mg/dl). No se observaron
diferencias a nivel de FL ni de TG.

Es decir, en cuanto al contenidoc abscluto de CT,
CL y CE, 1la fraccidén LDL del lote fritura 75 presenta
niveles intermedios entre el lote basal y lote crudo, lo
gue sugiere al menos en parte una aminoracién del efecto
hipocolesterolemiante de los PUFA n-6 por efecto de 1la
fritura. A este respecto no debemos olvidar la pérdida
del contenido de 4&cido linoléico que se produce en el
aceite de girasol por efecto de la fritura ya discutida
en el apartado 5.1.4.3.

Estos resultados encuentran explicacién al
conocer la composicién lipidica de las LDI de ios 3 lotes
(tabla 35, grafica 35). Como ya se comentd, las LDL del
lote crudo transportan méds TG y menos CE y FL, pero igual
porcentaje de CL que las del lote basal. Por su parte,
las LDL del 1lote fritura 75 transportan igual porcentaje
de CL y CE que las LDL del lote basal, pero muy
diferentes de FL (18,96 + 1,93 vs 31,80 + 1,12%) y TG
(30,18 + 3,35 vs 19,33 + 1,24%).

La composicidn lipidica porcentual de las LDL del
lote frito respecto a las LDL del lote crudo {tabla 35,
grafica 35) indica un aumento significativo del CE a
costa de los FL y TG que tienden a disminuir.

El cociente CL + FL/CE + TG (tabla 38, grafica
43), como ya se ha comentado fue mayor en los lotes crudo
y fritura 75 gue en el lote basal, lo que sugiere gque las
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LDL de los lotes crudo y fritura 75 son mayores Yy mas
metabolizables que las del lote basal.

Las LDL del 1lote fritura 7% presentaron un
cociente CL + FL/CE + TG equivalente a las de lote crudo
lo que podria sugerir a su vez un tamafio y grado de
metabolizacidén equivalente, sin embargo las LDL del lote
crudo parecen, por su contenido en CE y TG, mas inmaduras
y por tanto mayores gque las del lote fritura 75.

Respecto a las HDL, vya comentamos gque la
transferencia de las ratas consumiendo dieta basal a la
dieta conteniendo aceite de girasol supuso, probablemente
debido al consumo de altas cantidades de linoléico, un
descenso de los niveles de QCT, CL y CE, no afecténdose
los FL e incrementandose los TG (tabla 33 y 34, grafica
33).

La transferencia de la dieta basal a 1la dieta
fritura 75 se manifestd en un mantenimiento de 1los
niveles de CT en las HDL a costa de disminuir el CL
(11,73 + 1,17 vs 7,87 + 1,08 mg/dl), (tabla 33, grafica
33), lo que repercutid en la variacién significativa en
las HDL del cociente CE/CTx100 (82,59 + 1,26 wvs 97,71 +
4,61), CT/FL (0,74 + 0,02 vs 0,62 + 0,04) y CT/TG (9,09
0,00 vs 5,99 + 0,57) (tabla 33 y grafica 44). Estos
resultados implican que el efecto del aceite de girasol
crudo disminuyendo los niveles de HDL-colesterol, se
pilerde al utilizar aceite de girasol frito.

Al estudiar el efecto neto de la fritura sobre
las HDL observamos en 1la tabla 33 y grafica 33, que la
fraccion de HDL del lote fritura 75 respecto a las del
lote crudo contiene significativamente mds CT (68,73 +
4,35 vs 53,39 + 2,91 mg/dl), CE (60,86 *+ 4,49 vs 46,15 +
3,32 mgf/dl) y FL (111,02 + 4,70 vs 95,04 + 4,77 mg/dl) no
variando el CL y presentando una tendencia a
incrementarse los TG (tabla 33, grafica 33). Estos
resultados se manifiestan sélo en cambics significativos
en el indice CE/CTx100 (97,71 + 4,61 vs 85,98 + 1,84;
tabla 38, gréaficas 44 y 45).

Este hecho puediera estar relacionadoc con el
incremento de la transesterificacién plasm&tica por la

LCAT, ya que el sustrato de este enzima es la HDL. A
este respecto Fielding y Fielding (1971) (citado por
Rodriguez, 1981) demostraron gque la LCAT reacciona

directamente con el CL y fosfatidilcolina transportados
por las HDL Y s6lo indirectamente con el CL Y
fosfatidilcolina de las VLDL, debido al rapido eguilibrio
que existe entre las diferentes lipoproteinas. Hermus
{1975) y Lacko y col. (1974} sehalarcon asi mismo que la
LCAT ayuda a mantener la relacidn superficie/parte
central (parte polar/parte no polar) de las VLDL
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indicando gque el aumento del flujo del CL y Lecitina
desde VLDL a HDL contribuye a la cifra de esterificacién
de CL.

Mas recientemente se ha descrito el papel clave
de la LCAT en el transporte inverso del colesterol
(Steinberg, 1987). En ratas la actividad LCAT parece
condicionar la esterificacidén del colesterol vy el
transporte de este CE al higado por medio de las HDL vya
que ha sido demostrado en la rata "in vive" una captacién
incrementada por el higado de los ésteres de colesterol
(EC) de la HDL (Glass y col., 1983). Es por este camino
precisamente por donde la rata captaria €1 CE al no
existir en esta especie la proteina transportadora de
lipidos y estar por ello inhibida la transferencia de CE
a VLDL o IDL con 1la posterior captacién de estas
particulas por el higado y con ello 1la subsiguiente
eliminacién de colesterol a través de este 6rgano.

En ' estudios previos Sanchez-Muniz y col. (1986)
y Cuesta vy col., (1987a) encontraron que elevaciones muy
moderadas de la colesterolemia en ratas conllevaban
incrementos paralelos de los EC y HDL-~colesterol vy
disminucién de TG no encontrandose practicamente
variacicnes en las fracciones de VLDL y LDL.

El estudio del transporte relativo de lipidos por
las HDL (tabla 35 y grafica 36) sefiala similitudes entre
los 3 lotes con un predominio del contenido de FL en las
HDL (mayor de 55%). No cbstante, las HDL del lote basal
contienen respecto a los otros dos lotes porcentualmente
mds CL y menos TG, lo gue podria sugerir ciertas pequefias
diferencias metabélicas.

El estudio estadistico de la composicién lipidica
de las HDL del 1lote crudo y fritura 75 (tabla 35) no
denotd diferencias significativas 1lo gue sugliere un
tamano de particula similar.

Teniendo en cuenta que la fraccidn HDL del 1lote
fritura 75 respecto al lote crudo tiende a transportar
mayor cantidad de todos sus lipidos, y gue como acabamos
de indicar tales HDL presentan una composicidén lipidica y
tamafo eguivalentes, parece claro que esto es debido a un
aumento del nOmero de particulas HDL en el lote fritura
7% que garantizaria un transporte inverso incrementado de
colesterol al higado, evitando por tanto, el incremento
masivo de colesterol plasmatico (Glass y col., 1983 vy
Steinberqg, 1987).

Por otra parte, en la (tabla 36 y graficas 37-41)
se observa la distribucidén porcentual de los diferentes
lipidos en las respectivas lipoproteinas.
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Se puede comprobar que en rata las HDL son las
particulas que vehiculizan mayoritariamente todos 1los
lipidos, seguida en importancia por las LDL, excepto para
los TG que se realiza por las VLDL.

Dados los niveles de TG tan reducidos encontrados
en los 3 lotes de esta experiencia y la presencia
mayoritaria de HDL en la rata, no es de extrafiar gue los
niveles de VILDL y por tanto la cantidad de TG
transportada por las VLDL respecto al total de TG sean
tan bajos (tabla 37). Esta situacidén es mas palpable en
el lote basal donde los niveles de TG totales fueron de
17,90 + 1,75 mg/dl siendo de ellos transportados por las
VLDL sélo 4,56 + 0,43 mg/dl.

Resultados similares han sido encontrados en
chicas jdvenes de nuestro Departamento (datos no
publicados) due presentaban niveles muy reducidos de TG
totales, y en las que la preponderancia en el transporte
de TG por las VLDL no se presentaba.

El transporte mayoritario de lipidos de las HDL
se corresponde con el diferente patrén lipoproteico de la
rata respecto a 1los humanos. En dicho animal las
lipoproteinas mayoritarias son las HDL (70-80%), seguidas
muy de lejos por las VLDL (15-20%) y las LDL (aprox. 6%)
(Sdnchez-Muniz y col., 1982, 1986; Cuesta y col., 1987a,
1987b y Viejo, 19%2).

En el presente estudio, y relacionado con lo ya
comentado, el protagonismo de las HDL en el transporte
relativo de CT, CE y FL se hace ain mas patente en 1los
lotes crudo y fritura 75 que en el lote basal.

Este patrén lipoproteico de la rata tan distinto
respecto al de humanos, responde a la diferente
metabolizacién de las lipoproteinas.

En humanos, la mayor parte de las LDL se forman a
partir de las VLDL, de agqui se deduce el interés de la
determinacién de niveles de LDL en plasma, sélo cuando
estd incrementada la sintesis de VLDL y la conversién de
éstas en LDL. En rata sdlo una pequefia proporcién de las
LDL proceden de las VLDL (Eisenberg y Levl, 1976)
existiendo diferentes mecanismos en su metabolizacidn,
gue determinan los niveles fisioldgicamente bajos de las
LDL plasméaticas. Por tanto quizas no sea trasladable a
este animal 1la idea de Schonfeld y Witztum (1978) de gque
las LDL estdn relacionadas c¢on niveles de colesterol vy
lesidén ateroesclerdtica, pero si la de Rhoads y col.
(1978) (citados en el trabajo de Rodriguez, 1981) gue
relacionan un riesgo negativo con niveles altos de HDL
colesterol ya gue este animal, tiene elevados los niveles
de HDL y presenta gran resistencia a la induccidén en &1



de lesiones aterosclerdticas (Wissler y Vesselinovitch,
1987). Tampoco en rata, por tanto, las LDL estarian
relacionadas con los niveles de colesterol.

En resimen, después de la exhaustiva discusién de
los resultados obtenidos en las diferentes lipoproteinas
de las ratas estudiadas en esta experiencia, podemos
concluir que los cambios encontrados fueron siempre mas
marcados entre el lote basal y 1los otros dos lotes, 1lo
que debe relacionarse principalmente con la edad de los
animales y la dieta consumida (particularmente con el
contenido de grasa y por tanto de acido linocléico). No
obstante la ingesta de aceite de fritura frente al aceite
crudo indujo un incremento significativo del CT, CL y CE
sérico que se manifestd significativamente en un
incremento del CT, CE y FL y del indice de esterificacidn
del colestercl en las HDL. Dada la similitud de 1la
composicién 1lipidica de 1las HDL de ambos lotes ya
discutida, parece claro que el incremento de los lipidos
en la fraccidén de HDL se deberia a un aumento del nimero
de particulas.

Esto seria como ya se ha comentado, un sistema de
regulacién de la colesterolemia muy importante,
relacionado con el transporte inversoc de colesterol, que
aseguraria la captacidén por parte del higado de la rata
de éstos ésteres de colesterol transportados por las HDL
(Glass y col., 1983 y Steinberg, 1987).

La 1ingesta de aceite de fritura produjo VLDL,
tanto cuantitativa como cualitativamente, similares a la
de aceite crudo. La rapida aclaracidn hepatica de 1las
VLDL plasmaticas, evitando 1la subida del colesterol
plasmatico y su permanencia como LDL, seria un segundo
mecanismo utilizado para regular la colesterolemia por el
lote que recibe en su dieta aceite de girasol utilizado
en 75 frituras.

No obstante, no debe olvidarse que otros factores
pueden estar implicados en 1la metabolizacidén de las
lipoproteinas originadas tras la lingesta de drasas o
aceites alterados por la fritura.

En el capitulo 5.1.4.4 se mostraron y comentareon
con amplitud 1la aparicién en las grasas de fritura de
compuestos procedentes de la alteracidén termoxidativa vy
de la alteracion hidrolitica, las cuales {(principalmente
los compuestos originados por la termoxidacidn) se
acumulan en el aceite de la freidora. Estos compuestos
se originan por la ruptura de los dobles enlaces de 1los
correspondientes &acidos grasos que forman las diferentes
grasas, originandose posteriormente las compleijas
reacciones de peroxidacién y ciclacidn ya comentadas.
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En este experimento, se observé el descenso
significativo de &acido linoléico en la grasa de fritura
con la formacién de los correspondientes compuestos
procedentes de la alteracidn termoxidativa e hidrolitica
ya discutidos.

Se puede admitir gue gquizé&s las lipoproteinas de
este estudio puedan ser lipoproteinas peroxidadas
(lipoproteinas que contienen acidos grasos peroxidados).
Se ha descrito que estas lipoproteinas peroxidadas no son
aclaradas por el plasma a través de sus receptores
celulares gue aclaran las lipoproteinas no peroxidadas,
lo cual implica 1l1la inhibicién de sintesis de colesterol
enddgeno celular, siendo aclaradas a través de células
"scavenger" del higado (Steinberg y col., 1989). La
captacién a través de esta via no implica una inhibicién
de la sinteslis de ccolesterol enddgeno celular (Glomset y
Norum, 1973) aumentando consecuentemente las cifras de
colesterol.
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La finalidad de esta memoria de Tesis Doctoral es
doble, en primer lugar se planted conocer el
comportamiento de un aceite de girasol durante 75
frituras repetidas de patatas realizadas de forma
sucesiva y discontinua con adicién de aceite no usado.

En segundo lugar se estudiaron la aceptabilidad
de dietas conteniendo aceite de girasol empleado en 75
frituras y aceite de girasol sin usar y sus efectos sobre
crecimiento, ingesta, metabolismo lipidico hepéatico vy
metabolismo lipoproteico plasmético de ratas Wistar en
crecimiento. Dichos efectos se compararon frente a datos
basales de ratas alimentadas previamente con dieta
estandar de laboratorio. A su vez se analizaron 1los
posibles efectos téxicos de dichas dietas.

Para cubrir el primer objetivo se frieron tandas
de 500 gramos de patatas en 3 1litros de aceite,
adicionando cada 4-5 frituras aceite sin wusar para
reemplazar el aceite adsorbido por las patatas vy
completar el volumen de las freidoras a 3 1litros vy
mantener asi constante la relacidén patatas/aceite en las
freidoras.

Se valoré el rendimiento del aceite de girascl en
base al volumen de aceite gastado por fritura y freidora,
asi como la alteracidén del mismo. Para esto Gltimo se
utilizaron indices clasicos como el de refraccién, color,
acidez, absorbancia especifica a 270 nm. Se empled la
combinacién de cromatografia en columna y cromatografia
gaseosa para valorar 1los cambios en el contenido en
dcidos grasos del aceite.

La alteracidn total (productos de alteracidén de
triglicéridos) de los aceites no usado y usado, se evalud

mediante cromatografia en columna, utilizandose
posteriormente 1la fraccidén alterada {(mas polar) para
valorar el contenido de productos propios de la

termoxidacidén y de la hidrélisis mediante la utilizacidn
de la cromatografia de alta eficacia de exclusidn por
tamano de particula.

Para la obtencién del segundo objetivo, se
prepararcn dietas conteniendo come Gnica fuente grasa
aceite de girasol empleado en 75 frituras y aceite de
girasol sin usar. El contenido de proteinas de dichas
dietas fue del 14% y el de grasa del 15%.

Ratas basales Wistar macho de 65 gramos de peso,
después de un periodo de adaptacién de 4 dias se
sometieron durante 28 dias a las dietas experimentales,
valoradndose 1la ingesta, el crecimiento, 1la eficacia
alimentaria y el coeficiente de eficacia proteica.
Después de 28 dias las ratas se sacrificaron obteniendose
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el higado y la sangre. En el higade se realizd un
estudio histolégico, asi como se determindé el contenido
de humedad, grasa, colesterol, fosfolipidos,
triglicéridos y porcentaje de &cidos grasos. De 1la
sangre, tras su coagulacién se obtuvo suero y se procedid
a su ultracentrifugacidn y fraccionamiento en
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), de baja
densidad (LDL) y de alta densidad (HDL), determinandose
en suero y lipoproteinas el contenido de colesterol

libre, esterificado Y total, de fosfolipidos Yy
triglicéridos.
Los datos obtenidos se evaluaron

estadisticamente, permitiendo emitir las siguientes
conclusiones:

1) Sobre el rendimiento y alteraciones del aceite de
girasol wutilizado en 75 frituras repetidas de patatas de
forma discontinua ¥y con renovacidén adecuada con aceite
fresco cada 4-5 frituras.

1.1.~- E1 tiempo total de calentamiento del aceite
puede estimarse en 25 horas y 10 minutos. El
volumen de aceite afadido cada 4-5 frituras fue
de 260,56 + 22,68 mililitros, lo que supone la
adicidén de 4,5 litros a los 3 litros de partida
para poder realizar 75 frituras repetidas de
patatas.

1.2.- Si bien el indice de refraccidén del aceite
de girasol no sufre modificaciones significativas
durante las frituras, el indice de <color, el
indice de acidez y la absorbancia especifica a
270 nm se incrementaron significativamente.

1.3.- El contenido de Acido linoléico del aceite
de girasol disminuyd significativamente a partir
de la fritura veinte siendo dicha disminucién del
22,1% en la fritura 75.

1.4.- La alteracién total dada como porcentaje de
alteracidon de triglicéridos, fue del 5,09% en el
aceite sin usar y se elevé de forma drastica vy
significativa durante 1las primeras veinte
frituras,tendiendo a estabilizarse posteriormente
en un nivel proéximo al 19%, alcanzando un valor
de 19,11% en la fritura 75.

1.5.~ La valoracién de la fraccidn polar mediante
cromatografia de alta eficacia de exclusién por
tamano de particula, indica una alteracién
preferentemente termoxidativa, observandose un
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aumento lineal de los niveles de polimercs de
triglicéridos hasta la fritura setenta y cinco,
incrementdndose 1los dimeros de triglicéridos de
forma ostensible durante las primeras veinte
frituras estabilizdndose a partir de la fritura
treinta hasta el final de la experiencia. Sin
embargo los triglicéridos oxidados no sufren
modificacién a partir de la fritura veinte.

1.6.- La alteracién hidrolitica producida durante
las frituras sucesivas se incrementd hasta la
fritura treinta, estabilizandose posteriormente.
Dicha alteracién hidrolitica se relaciona sdlo
con la formacién de diglicéridos, ya que la
cantidad de Aacidos grasos 1libres permanece
practicamente sin cambiar durante todo el proceso
de fritura. Por lo tanto la determinacién de los
dcidos grasos libres por cromatografia ligquida de
alta eficacia de exclusidén por tamano de particu-
la puede no ser un buen indicador del grado de
deterioro de una grasa empleada en frituras.

1.7.- Es de destacar las elevadas correlaciones
encontradas entre la alteracidn total y el
contenido de triglicéridos oxidados, de dimeros y
polimeros de triglicéridos. Por tanto si se
trata de definir la alteracién de un aceite de
girasol sometido a frituras repetidas es
equivalente hablar de contenido polar gue de

alteracidn termoxidativa. No obstante desde el
punto de vista nutricional, es importante saber
que tipo de compuestos de alteracidn

termoxidativa y en qué porcentaje (sobre todo de
dimeros) forman la fraccidn polar.

1.8.- Destacan, a su vez, las elevadas
correlaciones entre los valores obtenidos por los
distintos 1iIndices de caracter general y por los
métodos cromatograficos. La concentracién de
acido lincléico correlaciond negativa y
significativamente con el ndmerc de frituras, el
porcentaje de compuestos polares y el contenido
de compuestos de alteracidn termoxidativa.

283.



2.- Referente a los efectos sobre ingesta, crecimiento e
higado de 1la rata, del consumo de dietas conteniendo
aceite de girasol utilizado en 75 frituras repetidas de
patatas con un 19,11% de productos de alteracidén (lote
fritura 75) y de dietas conteniendo aceite de girascl sin
usar con un 5,09% de productos de alteracidén (lote crudo)
respecto a otra estandar de laboratorio (lote basal).

2.1.- El1 grado de alteracién del aceite de
girasol utilizado en las dietas no afectd
significativamente a 1la aceptabilidad de 1las
mismas, no variando la ingesta total dietaria ni
la de grasa o proteina. §Sin embargo, el peso
final de las ratas del lote fritura 75 fue un 12%
menor dgue el del lote crudo. Por tanto, el
coeficiente de eficacia alimentaria (CEA) y el
coeficiente de eficacia proteica (PER) se vieron

significativamente disminuidos.

2.2.- El incremento ponderal hepatico encontrado
en los lotes crudo y fritura 75, respecto al lote
basal, fue similar.

Sin embargo las ratas del lote fritura 75
presentaron el mayor indice hepatosomético debkido
al menor peso de tales animales.

2.3.- Los higados del lote fritura 75 tuvieron el
mayor porcentaje de grasa y el menor de humedad.
El 1lote crudo presentdé el mayor contenido de
fosfolipidos.

2.4.- El contenido hepatico de 4acidos grasos
monoinsaturados y acido linoléico fue mas elevado
en el lote crudo que en el basal, mientras que el
de acidos grasos poliinsaturados de la familia
n-3 fue menor en los lotes crudo y fritura 75 que
en el lote basal.

Cuando se comparan los lotes crudo y fritura 75
se encontrd una gran similitud en el contenido de
todos los &cidos grasos y familias de &acidos
grasos excepto en el contenido mads elevado de
acido araquidénico en el lote fritura 7%.

2.5.- El cocliente (€20:4/C18:2 1indice de las
actividades Delta 5-desaturasa elongasa y Delta
6-desaturasa, fue menor en el lote crudo gue en
el de fritura 75 y en éste, a su vez, menor gue
en el basal.

2.6.- El estudio histoldégico revela, gque mientras
los higados del lote basal tuvieron
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caracteristicas de normalidad, los del lote crudo
presentaron procesos degenerativos catalogables
de muy ligeros & ligeros, acompafiados de Areas de
regeneracién, ambos propios de células sometidas
a niveles de peroxidacidén lipidica moderada. Por
su parte las alteraciones degenerativas hepaticas
en el lote fritura 75 fueron mucho mas marcadas y
estadn relacionadas con el nivel elevado de
polares del aceite de girasol y con el posible
efecto toéxico inducido por la sinergia de los
antioxidantes BHT y BHA presentes en tal dieta.

3.- Referente a los efectos sobre 1la lipemia Y
lipoproteinemia de ratas, del consumo de dietas
conteniendo aceite de girasol utilizado en 75 frituras
repetidas de patatas con un 19,11% de productos de
alteraccidén (lote fritura 75) y dietas conteniendo aceite
de girasol sin usar con un 5,09% de productos de
alteracién (lote crudo) respecto al de una dieta estandar
de laboratorio (basal).

3.1.-Las ratas del lote crudo presentaron unas
concentraciones significativamente menores de
colesterol total, colesterol libre y colesterol
esterificado que el lote basal, atribuible al
mayor consumo de grasa y dcido linoléico.

Dicho descenso es reflejo de 1la disminucién
observada en la concentracidén de estos lipidos en
las VLDL, LDL y HDL.

3.2.- E1l efecto hipocolesterclemiante observado
al administrar aceite de girasol sin usar, se
anula al administrar aceite de girasol utilizado
en frituras, produciéndose un incremento de
colesterol total vy esterificado en las HDL del
lote fritura 75 respecto a las HDL del 1lote
crudo. Este hecho se relaciona con el descenso
producido de 4&dcido lincléico en el aceite de
girasol durante las frituras repetidas.

3.3.- El incremento de triglicéridos plasmaticos
en el lote crudo respecto al basal se debe a su
mayor edad y mayor cantidad de grasa consumida y
es reflejo del incremento de triglicéridos en las
VLDL y HDL de agquel lote. Dicho efecto se
mantiene respecto al lote basal en las ratas del
lote fritura 75.

3.4.- En los tres lotes, debido al patrén
lipoproteico de la rata, es con mucho la HDL 1la
principal vehiculadora de lipidos, seguida en
importancia por la LDL, excepto para los
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triglicéridos que se realiza por las VLDL.

3.5.- La composicién media de las VLDL del lote
fritura 75 es similar a las del lote crudo, lo
que implica un grado de metabolizacién
equivalente entre ambas VILDL. Dichas VLDL

tuvieron un contenido mayor en triglicéridos y
menor en colesterol esterificado que las VLDL del
lote basal.

3.6.—- Las LDL de los tres 1lotes presentaron
diferencias netas. Asi el porcentaje de
colesterol libre y colesterol esterificado de las
LDL del lote basal y lote fritura 75 fue similar,
pero los porcentajes de triglicéridos Yy
fosfolipidos fueron muy diferentes.

Por el contenido de triglicéridos, las LDL del
lote c¢rudo vy fritura 75 parecen mayores Yy mas
metabolizables que las del lote basal, mientras
gue las del 1lote crudo por su contenido en
triglicéridos y colesterol esterificado serian
mayores y mads inmaduras que las del lote fritura
75.

3.7.- Las HDL de las ratas de los lotes crudo vy
fritura 75 debido al mayor consumo absoluto de
grasa y acido lincléico fueron muy similares y
contenian menor cantidad de colesterol libre vy
mayor de triglicéridos gque las HDL del lote
basal.

Por tanto el incremento de colesterol total,
triglicéridos vy fosfolipidos en las HDL del lote
fritura 75 respecto al lote crudo, esta
relacionado c¢on un incremento en el nUmero de
particulas HDL y no con cambios en la composicién
lipidica.

3.8.- La elevacidn del colesterol total en 1la
fraccién HDIL, de las ratas del lote fritura 75
respecto al lote crudo se produce a expensas de
la elevacidén del colesterol esterificado y del
indice de esterificacién.
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CONCLUSION GENERAL

En 75 frituras de patatas con aceite de girasol
realizadas de forma discontinua y con reposicién adecuada
del volumen de aceite de la freidora domina la alteracién
termoxidativa sobre la hidrolitica, manteniendose la
alteracién total del aceite por debajo del 1limite que
marca la legislacién vigente.

Los efectos hipocolesterolemiantes de una dieta
conteniendo aceite de girasol no usado respecto a una
dieta esténdar de laboratorio se pierden al incluir en la
dieta aceite de girasol wutilizado en 75 frituras de
patatas. El1 incremento de la colesterolemia observado en
el lote que recibe aceite usado es reflejo del incremento
del colesterol total y esterificado de las lipoproteinas
de alta densidad.

Las lesiones histolégicas encontradas en los
higados sugieren la necesidad de plantear un mayor nimero
de estudios para valorar la toxicidad de los productos de
alteracién del aceite de girasocl, asi como para analizar
la posible toxicidad derivada de la utilizacién conjunta
de BHT y BHA en dietas que contienen altos niveles de
grasas peroxidadas.
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