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Peroxidación de ácidos grasos insaturados
Marísabel Giacopini

Los ácidos insaturados representan un importante componente 
de los lípidos de membrana y de las lipoproteínas del plasma. El 
estudio de superoxidación, ha adquirido relevancia en el campo de la 
biología y de la medicina debido a las numerosas evidencias que 
existen sobre su implicación en varios estados patológicos como la 
artereosclerosis, el cáncer, la artritis y otros (1). Esta reacción, 
procede por un mecanismo en cadena vía radicales libres.En un 
sistema completamente libre de peróxidos, el paso inicial es la 
extracción de un átomo de hidrógeno de un grupo metileno adyacente 
a un doble enlace del ácido graso insaturado (I) por un radical R°, y 
la formación de un radical libre del ácido graso (II), que posterior­
mente es atacado por oxígeno molecular formándose el radical libre 
peroxil del ácido graso (III), el cual reacciona con otros ácidos grasos 
insaturados próximos originando el respectivo hidroperóxido (IV) y 
un nuevo radical de ácido graso (II), el cual propaga la reacción (2).

El proceso completo puede ilustrarse como sigue:

^(- CH = CH - CH2) + K°
(I)

(- CH = CH - 'C H  - ) + 02  —

(II) (III)

(- CH = CH - CH - ) + (- CH = CH - CH2 - )

Ó-O ’

(- CH = CH - ’CH - ) + RH 
(II) (Ecu. 1)

 (- CH = CH - CH - )

0-0  
(Ecu. 2)

(III) a) (Ecu. 3)

(- CH = CH - CH - ) + (- CH = CH - "CH - ) 

O -O H

(IV) ai) (Ecu. 4)
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reactividad para iniciar esta reacción. El radical superóxido C>2, y el 
peróxido de hidrógeno (H2O2) a pesar de no ser tan reactivos como 
los radicales mencionados anteriormente, cationes divalentes del 
hierroy del cobre pueden catalizar la interacción de estos metabolitos 
y formarse el radical hidroxil según las siguientes reacciones (4).

La reacción de peroxidación de ácidos grasos insaturados proce­
de por éste mecanismo de radicales libres, debido a que la molécula 
de oxígeno en su estado fundamental a pesar de ser un fuerte oxidante 
no puede reaccionar directamente conun doble enlace porrestricciones 
cuánticas del número de spins, requiriéndose siempre de una especie 
que inicie la reacción (3). De todas las especies reactivas del oxígeno 
que se forman en los organismos aeróbicos, parece ser que el radical 
hidroxil ("OH) e hidroperóxil (®OOH) son los que tienen suficiente

O2" + Fe+3 -  

H2O2 + Fe+2

O2 + Fe'+2 (Ecu. 5)

OH' + "OH + Fe+3 (Ecu. 6)

02* + H2O2 O2 + OH" + 'OH  (Ecu. 7)

Los organismos aeróbicos han desarrollado contra los efectos 
adversos de los radicales libres, un sistema bioquímico de defensa, 
constituido por las enzimas superóxido dismutasa, la catalasa y la 
glutatión peroxidasa. Las dos primeras impiden que se acumule el 
radical superóxido y el peróxido de hidrógeno, y la tercera mantiene 
reducido el glutatión después de su reacción con el hidroperóxido. 
Además de estas enzimas tenemos moléculas de bajo peso molecular 
secuestradoras de radicales libres como los carotenoides, tocoferoles, 
glutatión, y otros. Estas defensas oxidativas actúan en una forma 
concertada con el objeto de mantener la concentración de las especies 
reactivas del oxígeno baja y los antioxidantes en su forma reducida 
(5). Es indudable que la actividad de este sistema depende de la 
ingesta adecuada de la vitaminaE, ácido ascorbico y carotenoides, así 
como varios minerales esenciales nutricionalmente incorporados en 
el sistema enzimàtico antioxidante. Zinc, cobre y manganeso re­
queridos para la áctividad de los dos tipos de superóxido desmutasa, 
y selenio constituyente de la glutatión peroxidasa (6).

Los hidroperóxidos son los primeros productos que se forman 
durante la peroxidación de los ácidos grasos insaturados, y tienen la 
capacidad de interaccionar con otras moléculas, así como degradarse 
a una serie de productos como alcanales, hidroxialcanales, cetonas, 
alquenales, y aléanos entre otros. Estudios químicos han revelado 
que la complejidad de los productos aumenta con el número de 
insaturaciones de los ácidos grasos. Con dos dobles enlaces conducen 
mayoritariamente a un cuatro hidroperóxidos dienos conjugados con 
estereoquímica trans - cis y - trans (7), mientras que en sistemas de 
ácidos grasos con tres y cuatro dobles enlaces se han aislado 
hidroperóxidos monocíclicos, con varios ciclos y endoperóxidos 
bicíclicos, los cuales parece que se descomponen y dan origen al 
malondialdehído (8).

En base a estos productos que se generan durante las distintas 
etapas de la reacción se han desarrollado varios métodos para la 
detección de la peroxidación de lípidos. Entre ellos podemos citar: el 
del ácido tiobarbitúrico que determina la presencia de malondialdehído 
y otras sustancias reactivas, detección de la absorción UV caracterís­
tica de los dienos conjugados, mediciones de etano y propano 
formados, detección de hidroperóxidos de lípidos, determinación de 
aldehidos específicos,y otros (9).
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Numerosas evidencias indican que la oxidación de los ácidos 
graos insaturados constituyentes de las lipoproteínas de baja densi­
dad está relacionada con la patosenesis de la arteroesclerosis como: 
la presencia de LDL oxidada y peróxidos de lípidos en placas 
ateromatosas, aumento de la susceptibilidad de peroxidación de las 
LDL de pacientes arterioescleroticos, acción antiaterogénica de 
terapias con antioxidantes (10). La forma por la cual las LDL 
oxidadas interaccionan con células y su potencial efecto aterogénico 
depende de la intensidad de la oxidación (11). Se estudiaron el efecto 
de dietas que conteman aceite de girasol, palma refinado, oleína de 
palma, pescado, o manteca vegeta, sobre la composición de ácidos 
grasos de las lipoproteínas y la susceptibilidad de oxidación de la 
HDL+ LDL del plasma de rata macho Sprague Dawley. Se utilizaron 
seis grupos de nueve ratas cada uno, seleccionados en base a un peso 
promedio inicial de 200 g. Se les suministró una dieta completa de 
vitaminas, minerales y 10% del aceite respectivo, por un lapso de 
ocho semanas consecutivas. Al cabo del lapso experimental, se 
procedió a la extracción de la sangre por punción cardíaca y obtención 
del plasma del cual se separaron las diferentes fracciones de 
lipoproteínas por ultracentrifugaciones sucesivas. Posteriormente 
fueron desalínizadas y analizados los lípidos totales de la fracción de 
lipoproteínas HDL + LDL de los diferentes grupos dietarios y de los 
aceites empleados en las dietas, por cromatografia en fase gas/ 
líquido. Los resultados indicaron que los ácidos grasos predominantes 
en la dieta provocan un aumento de estos ácidos grasos en las 
lipoproteínas del plasma de rata de los diferentes grupos. Sin em­
bargo, en los grupos de ratas con dietas que contenían oleína de palma 
o manteca vegetal no se observó el aumento del ácido oleíco (C, 18:1) 
en las lipoproteínas a pesar de encontrarse en un alto porcentaje en 
esas dietas. El grado de oxidación de las lipoproteínas sometidas a 
oxidación inducida por iones Cu+^, durante 18 h., fue detectado por 
el método del ácido tiobarbitúrico (12).

Obteniéndose los siguientes resultados:

TABLA 1
Contenido de sustancias reactivas con el TBA en las fracciones de 

lipoproteínas HDL-LDL oxidadas del plasma de rata, 
(nanomoles/mg de proteína)

Aceite Palma Girasol Oleína Manteca Pescado

Media 0,76 1.2 1,98 1,76 2,17
SEM ±0,146 ± 0,079 + 0.04 ±0,05 ± 0,008

El grado de oxidación de cada uno de los grupos fueron 
significativamente diferentes, (p<0.05) entre si. Se observa que la 
mayor susceptibilidad de oxidación la presentan las lipoproteínas de 
ratas alimentadas con dietas que contenían aceite de pescado las 
cuales presentaban en su composición los ácidos grasos con mayor 
número de insaturaciones, el eicosapentanoico (C20:5, n-3) y el 
docosahexanoico (C22:6, n-3), y la menor susceptibilidad las 
lipoproteínas de ratas alimentadas con dietas ricas en ácidos grasos 
monoinsaturados. Estos resultados indican que el grado de oxidación 
de las lipoproteínas dependen de su composición de ácidos grasos y 
por consiguiente de la dieta.
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