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INTRODUCCI6

La utilitzacio del glicerol per qualsevol teixit depen d'un enzim, la

gliceroquinasa, que catalitza la seva fosforilacio a a-glicerofosfat, que de­

pen de l'ATP. Aquest enzim s'ha trobat en diversos teixits (fetge, cor,
teixit adipes), els quaIs son potencialment capacos de metabolitzar el

glicerol (BUBLITZ i KENNEDY I, ROBINSON i NEWSH OLME 2).
Estudis previs in vitro realitzats en el nostre laboratori (HERRERA i LA­

MAS 3) demostraven que un 75 % del glicerol-l-C!' del medi d'incubacio
que era captat pel teixit adipos, es convertia a 0402 i a lipids-C" s'aillava
Ia major part d'aquests com a glicerol de glicerids,

Aquesta metabolitzacio del glicerol in vitro era regulada per diferents
factors hormonaIs i nutricionals. Aixi, en presencia de glucosa, l'epine­
frina redueix Ia captacio de glicerol pel teixit adipes i tambe la seva con­

versio a glicerol de glicerids (DOMINGUEZ i HERRERA 4), mentre que la in­
suI ina, administrada sola 0 juntament amb l'epinefrina, activa la capta­
cio del gliceroI i el seu pas a acids grassos i a CO2, i la lipogenesi depen
de la presencia de gIucosa en el medi (KOSCHINSKY et ai>; DOMINGEZ i
HERRERA 6).
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A partir del quadre metabolic in vitro i del conegut efecte Iipogenetic
de la insulina, s'intenta aclarir amb el present estudi la utilitzaci6 del gli­
cerol pels teixits de la rata in vivo, especialment quant a la incorporaci6
a lipids, i l'efecte de la 'insulina sobre aquests parametres, en presencia
i en absencia de glucosa.

.

MATERIALS I METODES

Rates femelles verges de la soca Wistar, alimentades ad libitum, de

168 ± 1 g de pes corporal, foren injectades amb 15 fJ-Ci/rata de glicerol­
U_CI4 (The Radiochemical Center. Amersharn) , equivalents a 106 dpm, per
via intravenosa.

Es prengueren mostres de sang als .10, 20 i 30 min. despres de l'adrni­

nistraci6 del tracador, i s'aillaren les VLDL (Iipoproteines de molt baixa
densitat) en ultracentrifuga 7. Els animals foren sacrificats per decapita­
ci6 als 30 min., i es recolliren els teixits que juntament amb el plasma
foren processats per a analitzar i purificar els lipids, segons el metode

de FOLCH et al», i fraccionar-Ios en acids grassos lliures, acids grassos
esterificats i glicerol de glicerids ..

S'establiren tres grups experimentals de 5 rates com a rmrum per

grup. Un grup d'animals fou tractat amb una dosi (mica de 0,1 U.l. d'in­

sulina/200 g de pes corporal, per injeccio intraperitoneal, iamb '0,4 g de

glucosa/200 g p.c. per mitja d'una sonda gastrica (grup I +G). Un altre

grup de rates fou injectat amb 0,1 U.l. d'insulina/200 g p.c., i la glucosa
oral fou substituida per I'administraci6 d'aigua per sonda gastrica (grup
l). Finalment, el grup control (C) va rebre una injeccio intraperitoneal de

sali (CINa 0,9 %) i tractament oral amb aigua, en substitucio de la insuli­

na i la glucosa, respectivament. Al cap de 30 min. d'aquest tractament,

cada animal fou injectat amb glicerol-U-CI4 com ja s'ha esmentat.

La hipoglucemia del grup I (HUGGET i NIXON 9), deguda a la insulina in­

jectada, es restabli 30 min. despres, en el moment en que s'injecta el gli­
cerol marcat. (Taula 1.) Les dosis de glucosa i d'insulina administrades al

grup 1+ G permetien d'assolir una norrnoglucernia per compensaci6 du­

rant tot el periode previ a la injecci6 del tracador. La insulinernia, de­

terminada per radioimrnunoassaig 10, en ambdos grups experimentals fou,
en canvi, significativament superior a la del grup control (taula 1).
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TAULA I. - Nivells plasmatics de gIucosa i d'insuIina aIs diferents grups
experimentaIs en eI moment d'injectar gllcerol-D-C"

Grups experimentaIs

C I I+G

Glucosa (mg/l00 mI) 118±4,27 107±4,23 lO8±6,99
N.S. N.S. (a)

InsuIina (V/mI) 3O,2±4,O9 61,8±5,32 54,4±4,56
p<O,OOI p<O,Ol (a)

VaIors expressats: mitjana±error estandard de la rriitjana (a) P vs. C.

RESULTATS r nrscussro

El glicerol-C" injectat desaparegue rapidarnent de la circulacio, car

als 10 min. nomes es troba un 10 % de la radioactivitat injectada/rnl de
plasma en els tres grups experimentals (fig. 1a).

Durant el temps d'observacio (10, 20 i 30 min.), la radioactivitat en el
plasma fou progressivament menor a partir del percentatge esmentat.
Aixo indica que el tracador fou captat pels teixits de la rata, i d'una ma­

nera especial pel fetge, on es recupera un 5,1 ± 0,67 % del CI4 als 30 min.
de la injeccio del glicerol marcat. No aparegueren diferencies entre les
rates tractades amb 10 I +G i els seus controls (fig. 1a).

Al mateix temps que es produia la captaci6 massiva del glicerol circu­
lant, s'observava un augment progressiu, encara que d'ordre inferior a la

desaparicio, de la radioactivitat plasmatica en forma de lipids-C" (fig. 1b).
Part del glicerol-C!' captat pel fetge s'utilitza com a substrat per a la sin­
tesi de lipids, els quaIs serien parcialment segregats altra vegada al tor­
rent circulatori, sobretot com VLDL 11.

No s'apreciaren diferencies significatives a causa de l'adrninistracio de

petites dosis de glucosa i/o insulina quant a la utilitzacio de glicerol-C"
per ala sintesi de lipids totals circulants (figs. l b i 2). Malgrat aixo, s'ob­
serva en el grup I +G un augment del percentatge de glicerol-C'" conver­

tit en acids grassos esterificats de VLDL, el qual es contrarestat amb
una disminuci6 de la quanti tat de glicerol emprada per a la sintesi de

glicerol de glicerids (fig. 2).
La radioactivitat en lipids totals i en les diverses fraccions lipidiques

del fetge a partir de.glicerol-C'! no es afectada pel tractament descrit amb
insulina 0 insulina mes glucosa (fig. 3).
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EFECTE DE LA INSULINA I LA GLUCOSA SOBRE LA INCORPORACId
DE GLICEROL A UPIDS DE VLDL
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En el muscul cardiac, en canvi, s'observa una disminuci6 significativa
en els lipids-C'! totals en el grup I respecte al C (fig. 4), la qual disrninu­
ci6 correspon a uns nivells de radioactivitat disrninuits en la fracci6 de

glicerol de gliceri ds, En aquest teixit apareix, no obstant aixo, un aug­
ment significatiu de la radioactivitat en els acids grassos lliures del grup
I+G respecte a Cia I.

Conve fer notar que donades les disponibilitats de glucosa, la conver­

si6 del substrat radioactiu a glucosa radioactiva i els efectes diferents de
la insulina sobre Jes captacions i metabolismes de la glucosa i del glice­
rol, es dificil atribuir les diferencies trobades en el cor a accions directes
de l'horrnona sobre la utilitzaci6 del glicerol.

L'efecte de l'adrninistracio de la insulina sobserva especialment en

els lipids-C" aillats en el teixit adipes (fig. 5). La cornparacio quantitativa
de les fraccions lipidiques originades a partir de glicerol-C" en els teixits
de la rata, en condicions basaJs, ja defineix el teixit adipes com el teixit
amb mes capacitat per a la lipogeriesi i l'esterificaci6 dels acids gras­
sos, car aquest es I'unic teixit en el qual la fracci6 d'acids grassos (sobre
tot els esterificats) supera la de glicerol de glicerids. En tots els altres

organs examinats es justarnent el glicerol de glicerids la fracci6 lipidica
majoritaria.

Aquesta capacitat metabolica del teixit adipes per a l glicerol, en con­

trast amb cl fetge i cl cor, es potenciada e ncara en el grup tractat amb

EFECTE DE LA INSULINA I LA GLUCOSA SOBRE LA INCORPORACIO
DE GLICEROL A UPIDS DE FETGE

o CONTROL � INSULlNA � INSUL!NA + GLUCOSA

LIPIDS TOTALS-C14 A.GRASSOS LLiURES-C14 A.G.ESTERIFICATS-C14 GLiCEROL DE GLlC.-c'

o
rl

FIG. 3.



150 s. CARMANIU, E. HERRERA

o CONTROL [I INSULlN/l � INSULINA + GLUCOSA
���

.--------��--------.------�.---------------

LIPIDS TOTALS-C14 A,GRASSOS LLiURES-C"4 A,G,ESTERIFICATS-C14 GLiCEROL DE GLIc'-C"'

*

j:�;mJ§,�
,:--N.S.___,;.

P v s .
c- *= (.05

FIG. 4. -- Efecte de la insulina la glucosa sobre la incorporacio de glicerol a lipids
de miocardi.
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de t. adipes
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insulina ja que tant els Iipids-C" totals com els corresponents a acids gras­
sos esterificats i a glicerol de glicerids es troben augmentats significativa­
ment respecte als controls (fig. 5). El grup I+G presenta tarnbe uns ni­
veIls de lipids marcats mes elevats que els controls, pero no significatius.

No cal sorprendres d'aquest efecte de la glucosa en el grup I +G inhi­
bint l'accio lipogenetica de la insulina a partir de glicerol, car aquesta
hormona es altament sensible a la metabolitzaci6 de la glucosa, i un aug­
ment en l'assequibilitat d'aquest metabolit pot portar com a conseqiien­
cia una competici6 amb el glicerol per a ser emprat com a substrat en la
sintesi d'acids grassos i de glicerol de glicerids,

Podem concloure, per tant, que les dades obtingudes en aquests ex­

periments in vivo concorden amb les observacions previes realitzades en

incubacions del teixit adip6s in vitro en el sentit d'una incorporaci6
del glicerol a acids grassos, la qual es potenciada per acci6 de la insuli­
na (DOMiNGUEZ i HERRERA 6). No obstant aixo, en l'anirnal in vivo, una

considerable proporci6 dels acids grassos sintetitzats en el teixit adip6s
han de procedir no directament del glicerol, sin6 de la glucosa, don at

que es prou coneguda la rapida utilitzaci6 del glicerol com a bon subs­
trat gluconeogenetic per part del fetge i del cortex renal 12.
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