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Enfermedad cardiovascular 
y grasas: “amigo o villano”
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CARDIOVASCULAR DISEASE AND FATS: FRIEND O FOE

Dietary fatty acids and cholesterol are the main determinants of
cardiovascular disease. In the last 25 years our traditional dietary
pattern has tended to include higher total fat content and lower
nutritional quality, which will have negative effects on our state of
health.

In this review, we provide an overview of current knowledge on
the influence of different dietary fatty acids and cholesterol on
cardiovascular risk. There has been renewed interest in the different
hypercholesterolemic and thrombogenic actions of saturated fatty
acids because of the irruption on the market of foods prepared with
tropical oils (coconut, palm, kernel), which are very rich in saturated
fat. Partial or completely hydrogenated fats are also involved in the
preparation of numerous prepared foods (confectionery, bread and
cakes, breakfast cereals, spreads, snacks, frozen dishes, etc.) because
of consumers’ growing demand for these types of product.
Hydrogenated fats generate the formation of trans fatty acids,
whose action on lipid metabolism is more harmful than that of
saturated fat: they not only increase concentrations of low-density
lipoprotein cholesterol (LDLc) but also diminish concentrations of
high density lipoprotein cholesterol (HDLc) and increase
concentrations of triglycerides, fibrinogen and Lp(a).

At the other end of the spectrum, consumption of unsaturated
fats, mainly monounsaturated fatty acids from olive oil, remains
high. In addition to their well-known neutral action on lipid
metabolism, many of their beneficial effects probably reside in the
minority components of olive oil (phenolic compounds). The
beneficial effects of these compounds on the development of
arteriosclerosis go beyond their remarkable antioxidant action.
Among the polyunsaturated fats, ω-3 fatty acids, derived from fish or
from foods with a high α–linolenic acid content (nuts, soy, linseed or
borrago oils) have mainly antiarrhythmic effects, which are
responsible for the decrease in episodes of sudden cardiac death.
However, the preventive effects of these fatty acids on new
cardiovascular events remain controversial.

The actions of dietary cholesterol on cardiovascular risks are lower
than expected because their absorption depends on several factors.
Some of these factors are dietary (interference with phytosterols, for
example) but genetic factors, such as the apoprotein E genotype, are
also involved in the absorption or transport of cholesterol.

Industrial biotechnology is looking for new combinations of fatty
acids that would meet consumers’ demand for new foods. Despite
the doubts that can arise when faced with a label of vegetable oil, as
a synonym for healthy fat, we can still select healthy dietary
patterns, based on foods produced by the soil: fresh fruit and
vegetables, cereals and pulses, tree nuts and olive oil. We can also
reduce our intake of fatty meats, whole dairy products, refined
sugars, confectionery, and frozen dishes.
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Revisiones

Los ácidos grasos y el colesterol de la
dieta son los principales determinantes de
las enfermedades cardiovasculares. En los
últimos 25 años hemos cambiado nuestro
patrón alimentario tradicional hacia una dieta
con mayor contenido total de grasa, pero de
peor calidad nutricional, lo que repercutirá
negativamente en el futuro sobre nuestro
estado de salud.

En esta revisión se repasa los
conocimientos actuales que se tienen acerca
de los diferentes ácidos grasos y del
colesterol de la dieta sobre el riesgo
cardiovascular. La diferente acción
hipercolesterolemiante y trombogénica de
los ácidos grasos saturados ha recobrado
interés por la irrupción en el mercado de
alimentos elaborados con aceites tropicales
(coco, palma, palmiste) muy ricos en grasas
saturadas. Algo parecido ha sucedido con el
empleo de aceites parcial o totalmente
hidrogenados en la elaboración de
numerosos alimentos preparados
(repostería, panadería, cereales de desayuno,
cremas de untar, aperitivos, congelados
precocinados, etc.), que se ofertan ante la
demanda creciente del consumidor por este
tipo de productos. La hidrogenación de las
grasas genera la formación de ácidos grasos
trans, cuya acción sobre el metabolismo de
los lípidos es más perjudicial que la grasa
saturada: no sólo incrementa las
concentraciones del colesterol ligado a las
lipoproteínas de baja densidad (cLDL), sino
que disminuye las de alta densidad (cHDL),
aumenta las concentraciones de triglicéridos,
fibrinógeno y de la lipoproteína (a).

En el otro lado de la balanza todavía existe
un consumo elevado de grasas insaturadas,
en especial de ácidos grasos
monoinsaturados procedentes del aceite de
oliva. Además de su conocida acción neutral
sobre el metabolismo lipídico, es probable
que gran parte de sus efectos beneficiosos
residan en los componentes minoritarios del
aceite de oliva (compuestos fenólicos) cuyos
efectos beneficiosos sobre el desarrollo de la
arteriosclerosis van más allá que su notable
acción antioxidante. Entre la grasa
poliinsaturada, el consumo de ácidos grasos
ω-3, procedente del pescado o de los
alimentos con elevado contenido en α-
linolénico (nueces, aceite de soja, lino o
borraja), su acción principal guarda relación
con la capacidad antiarrítmica responsable
de la disminución de los episodios de muerte
súbita. Sin embargo, la acción preventiva de
estos ácidos grasos sobre nuevos episodios
cardiovasculares todavía es controvertida.

Las acciones del colesterol dietético sobre
el riesgo cardiovascular son menores de lo
que cabría esperar porque su absorción
depende de varios factores, no sólo
dietéticos (p. ej., interferencia con
fitosteroles), sino también de factores
genéticos implicados en la absorción o
transporte del colesterol, como los genotipos
de la apoproteína E.

La tecnología industrial está buscando
nuevas combinaciones de ácidos grasos que
atiendan a la demanda de nuevos alimentos
por parte de los consumidores. Frente a las
dudas que pueden surgir bajo un etiquetado
de “aceite vegetal”, como sinónimo de grasa
saludable, podemos seleccionar todavía
patrones alimentarios saludables, basados
en alimentos procedentes de la tierra
–verduras y frutas frescas, cereales y
legumbres, frutos secos, aceite de oliva...– y
reducir el consumo de carnes grasas, lácteos
enteros, azúcares refinados, productos de
repostería y alimentos precocinados
congelados.
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El interés y la atención de los investigadores en re-
ferencia a la relación entre la dieta y las enfermedades
crónicas no se remonta más allá de 1950. A principios
de los años cuarenta Gregorio Marañón decía “en
principio la naturaleza de las grasas, desde el punto de
vista alimentario, no tiene gran importancia. Que las
grasas sean sumistradas por tal o cual aceite y grasa
animal, por la manteca, los huevos, etc., importa poco
con tal que su cantidad sea suficiente”1. Estos comen-
tarios traducen el escaso papel que se les daba enton-
ces a las grasas de la dieta como factor nutricional re-
lacionado con diferentes enfermedades.

La mayor parte de las investigaciones experimenta-
les, tanto clínicas como epidemiológicas, que se han
centrado en los factores dietéticos, en particular en la
grasa de la dieta, lo han hecho en referencia a las en-
fermedades cardiovasculares. La relación entre la gra-
sa y otras enfermedades crónicas, como el cáncer o la
obesidad, ha sido y sigue siendo un objeto de deba-
te2-7. En esta revisión nos centraremos en la relación
entre la grasa de la dieta y las enfermedades cardio-
vasculares, donde la asociación es, desde el punto de
vista clínico, más consistente.

ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS DE LA
RELACIÓN ENTRE LA INGESTIÓN DE GRASAS
Y LA ENFERMEDAD CORONARIA

Después de la Segunda Guerra Mundial, se obser-
vó que la incidencia de mortalidad por enfermedad
coronaria aumentaba de manera preocupante. Esto
motivó que se iniciaran estudios epidemiológicos en-
caminados a demostrar cuáles eran los factores de
riesgo relacionados con este problema. En 1964, el
Proyecto Internacional de Arteriosclerosis analizó la
incidencia de esta enfermedad en 23.000 autopsias
de sujetos entre 10 y 69 años, de 14 países diferen-
tes, lo que evidencia una estrecha correlación entre
el porcentaje de calo-rías procedentes de la grasa y la
aparición de placas de ateroma en las arterias coro-
narias8.

Basándose en los datos anteriores, Keys dirigió un
estudio prospectivo sobre enfermedad coronaria, co-
nocido como el estudio de los Siete Países (antigua
Yugoslavia, Grecia, Italia, Holanda, Finlandia, Japón
y Estados Unidos)9. Se siguieron a 12.763 varones de
40 a 59 años, pertenecientes a 16 cohortes poblaciona-
les de dichos países. Este conocido estudio puso de
manifiesto una estrecha correlación entre la ingestión
de grasa saturada y colesterol de la dieta con las con-
centraciones plasmáticas de colesterol y con la inci-
dencia de enfermedad coronaria, tras 5, 10 y 15 años
de seguimiento10,11. La relación entre la proporción de
grasa saturada y grasa monoinsaturada se reveló como
la variante más determinante de mortalidad coronaria
y mortalidad global. Las poblaciones de los países de
la cuenca del Mediterráneo, así como Japón, presenta-
ban las menores tasas de enfermedad coronaria en

comparación con las de EE.UU. y Finlandia10,11. Vein-
ticinco años después de haberse iniciado este estudio,
la prevalencia de enfermedad coronaria había aumen-
tado de forma paralela a las concentraciones de coles-
terol en todas las poblaciones, excepto en la
japonesa11. El tipo de grasa y el consumo de otras sus-
tancias, como flavonoides y vitaminas antioxidantes,
se constituyeron como novedosos factores dietéticos
relevantes en la incidencia de enfermedad coronaria12.
Otros estudios epidemiológicos realizados en las dé-
cadas de los años sesenta y setenta han reforzado esta
clara evidencia de la relación entre grasa saturada y
colesterol de la dieta y la enfermedad coronaria13-17.

En las dos últimas décadas hemos aprendido mu-
cho acerca de la influencia de los diferentes tipos de
grasa y su relación con las concentraciones de coles-
terol plasmático y la incidencia de enfermedades car-
dio-vasculares. Pero también sabemos que existen
otros elementos de la dieta, como flavonoides y cier-
tas vitaminas, que ejercen una acción antioxidante tan
importante que son capaces de variar las tasas de en-
fermedades cardiovasculares, aunque las concentra-
ciones de colesterol en plasma sean inadecuadamente
elevadas. Se han publicado algunas revisiones recien-
tes sobre el papel de los antioxidantes y la enferme-
dad cardiovascular18-20, así que nos centraremos en las
implicaciones que tiene la ingestión de diferentes ti-
pos de grasa sobre el perfil lipídico y el riesgo cardio-
vascular.

ÁCIDOS GRASOS SATURADOS

La influencia de los ácidos grasos saturados de ca-
denas de diferente longitud en las concentraciones del
colesterol plasmático tiene un referente obligado en
los experimentos llevados a cabo por Francisco Gran-
de Covián en las décadas de los cincuenta y sesen-
ta21,22, investigaciones que más tarde confirmaron
otros autores23-27. El efecto neto de la ingestión de áci-
dos grasos saturados produce un incremento en las
concentraciones de colesterol total y del cLDL, debi-
do a una disminución en la presencia de receptores de
LDL en la superficie celular28. Los efectos de los áci-
dos grasos saturados no sólo se circunscriben al meta-
bolismo lipídico sino que también ejercen una activi-
dad protrombótica y alteran la función endotelial28-30.
Pero no todos los ácidos grasos saturados ejercen la
misma influencia sobre las concentraciones plasmáti-
cas de colesterol.

Los ácidos grasos de cadena media, como los ácidos
caprílico (C8:0) y cáprico (C10:0), forman triglicéri-
dos de cadena media que no precisan transportarse en
el seno de las lipoproteínas (como sucede con los áci-
dos grasos de cadena larga), sino que atraviesan la
mucosa intestinal y se dirigen al hígado por vía portal.
Por este motivo se pensaba que su ingestión no produ-
ciría elevaciones de las concentraciones de colesterol.
Aunque no ha podido constatarse un efecto hiperco-
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lesterolemiante en algunos estudios28,31, en otros se ha
detectado que son capaces de incrementar las concen-
traciones de colesterol, pero en una proporción un
50% inferior a la que produciría una ingestión similar
de ácido palmítico23,32.

El ácido láurico (C12:0) se encuentra presente en
los aceites tropicales de coco y palmiste, de uso fre-
cuente en la industria de helados y repostería en gene-
ral. El aceite de palmiste es utilizado como sucedáneo
del chocolate para rellenar o cubrir diferentes galletas,
bollos, etc. Aunque los datos iniciales atribuían al áci-
do láurico una acción similar al resto de los ácidos
grasos saturados de cadena larga22, algunos estudios
recientes confirman que el ácido láurico presenta una
capacidad hipercolesterolemiante dos tercios inferior a
la del palmítico y a la del mirístico24,33.

El ácido mirístico (C14:0), que predomina en la
grasa láctea, constituye el ácido graso saturado con
mayor poder aterogénico y trombogénico33-35. Se con-
sidera que el mirístico tiene un efecto hipercolestero-
lemiante de 4 a 6 veces mayor que el palmítico31.

El ácido palmítico (C16:0), presente en el aceite de
palma y en la mayor parte de la grasa animal, tiene un
poder hipercolesterolemiante intermedio entre el ácido
mirístico y el láurico31,36. El aceite de palma se emplea
ampliamente en la industria de la bollería, repostería,
galletería, etc., por sus condiciones de manejabilidad
(es sólido a temperatura ambiente) y bajo coste.

El ácido esteárico (C18:0) se encuentra en la mante-
ca de cacao, la carne de vacuno y los productos lácte-
os enteros. En experimentos de laboratorio y clínicos
se había constatado un efecto neutro de ácido esteári-
co sobre las lipoproteínas, similar al producido por los
carbohidratos37-39, posiblemente por lenta desaturación
a ácido oleico37,40. Pero en la actualidad esta acción
neutral en la dieta no ha quedado plenamente clarifi-
cada. Aunque se reconoce su nulo poder aterogénico
cuando ha sido transformado en ácido oleico, puede
ser nocivo en su fase prehepática. Se ha descrito que,
al igual que otros ácidos grasos saturados, puede in-
crementar la activación del factor VII, aumentar las
concentraciones de lipoproteína (a) (Lp[a]) y del fibri-
nógeno, factores todos ellos favorecedores de una si-

tuación protrombótica41-44. El único estudio epidemio-
lógico prospectivo en prevención primaria que analiza
la relación entre el ácido esteárico y la enfermedad co-
ronaria ha sido el realizado por Hu et al en más de
80.000 enfermeras americanas45. En este estudio se
encontró que por cada incremento del 1% de las calo-
rías de la dieta en forma de ácido esteárico se incre-
mentaba de forma significativa el riesgo relativo (RR)
de enfermedad coronaria en un 19%45. Asimismo,
cuando se examinó los factores de la dieta que influí-
an en los cambios de las lesiones coronarias en el es-
tudio de regresión de la arteriosclerosis de St. Thomas
(estudio STARS), el ácido esteárico y los ácidos gra-
sos trans se relacionaron significativamente con la
progresión en las lesiones de las arterias coronarias46.
Aunque la ingestión de altas o bajas dosis de esteárico
produzcan, en suma, una menor elevación del coleste-
rol plasmático que el resto de los ácidos grasos satura-
dos47, debe tomarse con la misma cautela que cual-
quier otro alimento rico en grasa saturada.

El interés por estudiar la acción de determinados
ácidos grasos ha servido para que, mediante técnicas
de biotecnología, se puedan formular distintas grasas
destinadas a la alimentación, combinando ciertos áci-
dos grasos que permitan compaginar la ductilidad de
la grasa con una menor repercusión metabólica para el
individuo. Un tipo de grasa producto de estas nuevas
técnicas es la caprenina, introducida en los EE.UU.
para la confección de productos de repostería o preco-
cinados congelados. Es una grasa sólida a temperatura
ambiente, que contiene un 45% de ácido behénico y
un 50% de ácidos grasos de cadena media. El ácido
behénico (C22:0) se encuentra de forma natural en los
cacahuetes, mientras que los ácidos grasos cáprico y
caprílico son obtenidos a partir de los aceites de coco
o palmiste. Comparando los efectos de la ingestión de
caprenina respecto a una dieta control a base de man-
tequilla, o la del ácido behénico frente al ácido palmí-
tico, no se observaron diferencias en la capacidad hi-
percolesterolemiante entre las distintas grasas48,49. Por
tanto, no deberían emplearse en la fabricación de tri-
glicéridos manufacturados para su empleo en la indus-
tria alimentaria49.
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TABLA 1. Composición en diferentes ácidos grasos de grasas alimentarias ricas en grasa saturada (g/100 g)

Alimento Sat MI PI C12:0 C14:0 C16:0 C18:0 C18:1 C18:2 C18:3

Aceite de coco 86,5 5,8 1,8 44,6 16,8 8,2 2,8 5,8 1,8 0
Aceite de palmiste 81,5 11,4 1,6 47 16,4 8,1 2,8 11,4 1,6 0
Aceite de palma 49,3 37 9,3 0 1,0 43,5 4,3 36,6 9,1 0,2
Grasa de nuez Karité 46,6 44,0 5,2 1,3 0,1 4,4 38,8 43,5 4,9 0,3
Manteca de cacao 59,7 32,9 3,0 0 0 25,4 33,2 32,9 2,8 0,1
Grasa de vacuno 49,8 41,8 4,2 0,9 3,7 24,9 18,9 36 3,1 0,6
Grasa de cordero 47,3 40,6 7,8 0 0 21,5 19,8 37,6 5,5 2,3
Grasa de cerdo 39,2 45,1 11,2 0,2 1,3 23,8 13,5 41,2 10,2 1,0
Grasa de pollo 29,8 44,7 20,9 0 0 21,6 6,0 37,1 19,5 1,0
Grasa de pavo 29,4 42,9 23,1 0 0 20,6 6,2 35,9 21,2 1,4
Grasa de pato 33,2 49,3 12,9 0 0,7 24,7 7,8 44,2 12,0 1,0
Mantequilla 50,5 23,4 3,1 2,3 8,1 21,3 9,8 20,4 1,8 1,2

Sat: total de ácidos grasos saturados; MI: total de ácidos grasos monoinsaturados; PI: total de ácidos grasos poliinsaturados; C12:0: ácido láurico; C14:0: áci-
do mirítico; C16:0: ácido palmítico; C18:0: ácido esteárico; C18:1: ácido oleico; C18:2: ácido linoleico; C18:3: ácido α-linolénico.



En la tabla 1 podemos observar la composición en
diferentes ácidos grasos para los alimentos de consu-
mo habitual con predominio de grasa saturada.

ÁCIDOS GRASOS MONOINSATURADOS
(AGMI) CON CONFIGURACIÓN CIS

Los AGMI se encuentran representados por el ácido
oleico (C18:1, n9), presente por excelencia en el acei-
te de oliva, pero también se encuentran en altas canti-
dades en otros aceites como el de canola (colza bajo
en eurícico), girasol o maíz enriquecido en oleico; en
los frutos secos, en el aguacate y en la grasa animal,
en particular en los cerdos alimentados con bellotas
(tabla 2). Este tipo de AGMI presenta una configura-
ción cis, para diferenciarlos de los AGMI con configu-
ración trans, producto del proceso de hidrogenación
en la elaboración de las margarinas. Por su influencia
decisiva sobre el riesgo cardiovascular será tratado en
un epígrafe aparte.

Ya se demostró hace más de 30 años que el ácido
oleico no ejercía ningún efecto sobre los lípidos plas-
máticos22-24. Cuando se compara una dieta alta en
AGMI respecto a una dieta occidental rica en grasa
saturada, la dieta con AGMI disminuye de forma sig-
nificativa las concentraciones de cLDL en torno al 10-
14% y las de cHDL un 2-6%50-55. Si las dietas que se
comparan son altas en AGMI frente a las dietas bajas
en grasa (< 30% de la kcal totales diarias) y ricas en
carbohidratos, las reducciones observadas en las con-
centraciones de cLDL respecto a una dieta occidental
son similares, pero las concentraciones de cHDL son
más elevadas en las dietas con mayor contenido en
AGMI56-58. O dicho de otra manera, las dietas bajas en
grasa (habitualmente entre el 20 y el 25%), a menudo
muy restringidas en la ingestión de colesterol, se
acompañan de reducción de las concentraciones de
cHDL, en particular la subclase HDL2

59. Parece ser
que tanto las dietas bajas en grasa como las enriqueci-
das en AGMI son capaces de producir una disminu-
ción de las concentraciones plasmáticas de la proteína
transferidora de ésteres de colesterol (CETP)60, que se

encarga de la transferencia de ésteres de colesterol y
triglicéridos entre las partículas de HDL y las de
VLDL, IDL y LDL. Un aumento en la actividad
CETP puede producir una elevación de las concentra-
ciones de cLDL, considerándose, por tanto, su incre-
mento un importante factor aterogénico61. En el estu-
dio referido de Jansen et al60, las dietas bajas en grasa
y las ricas en AGMI descienden las concentraciones
de CETP, pero sólo la que es baja en grasa redujo las
concentraciones de cHDL.

Cuando se mantiene constante la proporción de car-
bohidratos y la grasa saturada es reemplazada por
AGMI, se puede constatar, además, una disminución
en las concentraciones de triglicéridos62. Todas estas
acciones pueden observarse con diferentes fuentes de
AGMI, no sólo con aceite de oliva, sino también con
dieta a base de cacahuetes62, aguacate54, aceite de gira-
sol enriquecido en oleico63, nueces de macadamia55 y
otros64.

Uno de los aspectos más interesantes del consumo
de los AGMI es su capacidad de resistencia a la oxida-
ción de las partículas de LDL. Las dietas ricas en acei-
te de oliva son menos proclives a oxidar las partículas
de LDL que cuando se consume grasas poliinsatura-
das65-67 o carbohidratos68. Sin embargo, la introducción
en el mercado de aceites de semillas enriquecidos en
oleico, no sólo emula las acciones sobre el perfil lipí-
dico que se producen tras la ingestión de aceite de 
oliva69 sino que también es capaz de producir una re-
sistencia a la oxidación; en esta ocasión, como conse-
cuencia de la elevada concentración de α-tocoferol
que se añade a este tipo de aceite durante el proceso
técnico de preparación69. Este dato nos hace dirigir la
atención hacia los componentes minoritarios de los
aceites, que no sólo modulan la respuesta lipídica,
sino que participan con mayor o menor acierto en la
diferente capacidad antioxidante. Entre los componen-
tes minoritarios del aceite de oliva se encuentran este-
roles, tocoferoles, escualeno y compuestos fenólicos.
A tenor de los resultados de diferentes estudios, no pa-
rece que el contenido en tocoferoles sea el principal
responsable de la capacidad antioxidante del aceite de
oliva69,70, sino más bien la cantidad de los polifeno-
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TABLA 2. Composición en diferentes ácidos grasos de alimentos ricos en grasa monoinsaturada (g/100g)

Alimento Sat MI PI C12:0 C14:0 C16:0 C18:0 C18:1 C18:2 C18:3

Aceite de oliva 13,5 73,7 8,4 0 0 11,0 2,2 72,5 7,9 0,6
Aceite de girasol rico en oleico 6,2 74,6 14,3 0 0 4,3 1,9 74,6 14,3 0
Aguacate 11,6 70,6 13,5 0 0 10,9 0,7 67,9 12,5 0,9
Aceite de almendras 8,2 69,9 17,4 0 0 7,0 2,0 69,4 17,4 0
Aceite de hueso albaricoque 6,3 60,0 29,3 0 0 6,5 1,7 58,5 29,3 0
Aceite de avellanas 7,4 78,0 10,2 0 0,1 5,8 0,5 77,8 10,1 0
Aceite de canola 7,1 58,9 29,6 0 1,0 4,0 1,8 56,1 20,3 9,3
Aceite de mostaza* 11,6 59,2 21,2 0 0,8 3,8 1,1 11,6 15,3 5,9
Aceite de cacahuete 16,9 46,2 32 0 0 9,5 2,2 44,8 32 0
Aceite de colza bajo en erúcico 6,6 57,2 31,5 0 0 4,3 1,1 51,6 22,0 9,5

Sat: total de ácidos grasos saturados; MI: total de ácidos grasos monoinsaturados; PI: total de ácidos grasos poliinsaturados; C12:0: ácido láurico; C14:0: áci-
do mirístico; C16:0: ácido palmítico; C18:0: ácido esteárico; C18:1: ácido oleico; C18:2: ácido linoleico; C18:3: ácido α-linolénico.
*El aceite de mostaza contiene como grasa monoinsaturada, además del ácido oleico, una cantidad apreciable de erúcico (C22:1); 41,2 g/100 g, y de ácido ga-
dolínico (C20:1), 6,2 g/100g.



les71-75. Ésta depende de la variedad y del grado de
madurez de la aceituna, de las condiciones del clima y
del suelo, así como del tipo de aceite. Por ejemplo, el
aceite refinado no contiene ningún compuesto polife-
nólico, mientras que el aceite de oliva virgen y el vir-
gen extra son los que más variedad y cantidad tienen
de estos compuestos76. Entre las fracciones fenólicas
del aceite de oliva virgen, los lignanos (acetoxipino-
rresinol y pinorresinol) y los secoiridoides constituyen
los principales componentes77,78, aunque la capacidad
antioxidante está también presente en los fenoles más
simples, como hidrotirosol, tirosol, oleuropeína y áci-
do cafeico79,80.

Se ha demostrado que los AGMI, además de los be-
neficios sobre el perfil lipídico y su capacidad antioxi-
dante, también protegen contra la trombogénesis.
Aunque los datos son más limitados, se ha sugerido
que los AGMI pueden disminuir la agregación plaque-
taria79,80, aumentar la fibrinólisis –disminuyendo la ac-
tividad del inhibidor del activador del plasminógeno
(PAI-1)81– y reducir la capacidad endotelial de promo-
ver la adhesión de monocitos82, mejorando, en suma,
la función endotelial, tanto en sujetos normolipémicos
como hiperlipémicos83.

ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS (AGPI)

Los dos tipos principales de AGPI son los de la se-
rie ω-6 y ω-3. El ácido graso predominante de la serie
ω-6 es el ácido linoleico (C18:2), que proviene princi-
palmente de los aceites de semillas, aunque también
las grasas animales contienen pequeñas cantidades. El
ácido graso procedente del reino vegetal y representa-
tivo de la serie ω-3 es el ácido linolénico (C18:3)
(ALA). Los aceites de soja, borraja, colza y linaza, así
como las nueces y la verdolaga son fuentes importan-
tes de ALA. Ambos tipos de AGPI se consideran que
son ácidos grasos esenciales porque no se sintetizan
en el organismo y deben ingerirse con los alimentos
(tabla 3).

Los principales ácidos grasos ω-3 procedentes de la
grasa de pescado son el ácido eicosapentanoico
(C20:5) (EPA) y el ácido docosahexanoico (C22:6)
(DHA). Juntos representan el 26% de los ácidos gra-

sos del pescado. El resto de los ácidos grasos del pes-
cado incluyen mirístico, palmítico, esteárico, palmito-
leico y oleico84 (tabla 4).

Los AGPI son precursores de eicosanoides, como
los troboxanos leucotrienos y las prostaglandinas. El
ácido linoleico es precursor del ácido araquidónico,
mientras que el ALA lo es del EPA (fig. 1). Los ácidos
grasos ω-6 y ω-3 compiten por los mismos sistemas
enzimáticos (∆5 y ∆6 desaturasas) con una mayor
competición en el ácido araquidónico (AA) y el EPA.
Ambos son precursores de icoisanoides, estructuras de
20 átomos de carbono85. El AA es precursor de los
prostanoides de la serie 2 (prostanglandinas y trombo-
xanos) y de los leucotrienos de la serie 4, mientras que
el EPA y el DHA son precursores de prostanoides de
la serie 3 y leucotrienos de la serie 5 (fig. 2). Las pro-
piedades biológicas son diferentes; por ejemplo, las
derivadas del EPA y el DHA presentan acciones anti-
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TABLA 3. Composición en diferentes ácidos grasos de alimentos ricos en grasa poliinsaturada (g/100g)

Alimento Sat MI PI C 12:0 C14:0 C 16:0 C 18:0 C 18:1 C 18:2 C 18:3

Aceite de girasol 13,1 31,8 50,0 0 0 5,6 6,0 31,6 49,7 0,3
Aceite de maíz 12,7 24,2 58,7 0 0 10,9 1,8 24,2 58,0 0,7
Aceite de soja 14,4 23,3 57,9 0 0 10,3 3,8 22,8 51,0 6,9
Aceite de germen trigo 18,8 15,1 61,7 0 0,1 16,6 0,5 14,6 54,8 6,9
Aceite de pepita uva 9,6 16,1 69,9 0 0 6,7 2,7 15,8 69,6 0,3
Aceite de algodón 25,9 17,8 51,9 0 0,8 22,7 2,3 17,0 51,5 0,2
Aceite de sésamo 14,2 39,7 41,7 0 0 8,9 4,8 39,3 41,3 0,3
Margarina girasol y soja 13,8 31,7 31,4 0,4 0,2 7,0 6,1 31,7 31,3 0,2

Sat: total de ácidos grasos saturados; MI: total de ácidos grasos monoinsaturados; PI: total de ácidos grasos poliinsaturados; C12:0: ácido láurico; C14:0: áci-
do mirístico; C16:0: ácido palmítico; C18:0: ácido esteárico; C18:1: ácido oleico; C18:2: ácido linoleico; C18:3: ácido α-linolénico.

TABLA 4. Composición en diferentes ácidos grasos 
y colesterol de aceites de pescado (g/100 g)

Aceite de Aceite Aceite Aceite
hígado de de de
bacalao caballa salmón sardina

Saturados 22,6 21,9 19,8 29,9
C12:0, láurico 0 0,15 0 0,1
C14:0, mirístico 3,6 7,2 3,2 6,5
C16:0, palmítico 10,6 11,7 9,8 16,6
C18:0, esteárico 2,8 0,8 4,4 3,9

Monoinsaturados 46,7 56,6 29,0 33,8
C16:1, palmitoleico 8,3 9,6 4,8 7,5
C18:1, oleico 20,6 11,9 17,0 14,7
C20:1, gadolínico 10,1 13,6 3,8 6,0
C22:1, erúcico 7,3 20,6 3,4 5,5

Poliinsaturados 22,5 15,6 40,3 31,9
C18:2, linoleico 0,9 1,1 1,5 2,0
C18:3. linolénico 0,9 0,7 1,1 1,3
C18:4, moróctico 0,9 2,3 2,8 3,0
C20:4, 

araquidónico 0,9 0,3 0,7 1,7
C20:5, 

eicosapentanoico 6,9 6,3 13,1 10,1
C22:5, 

docosapentanoico 0,9 0,6 3,0 1,9
C22:6, 

docosahexanoico 11,0 4,2 18,2 10,6
Colesterol 

(mg/100 g) 570 766 485 710



trombóticas, vasodilatadoras, antiquimiotácticas y an-
tiinflamatorias, prácticamente todo lo contrario de lo
que sucede con los metabolitos derivados del AA.

Ácido linoleico

Durante muchos años fue considerado el ácido gra-
so “reductor del colesterol”. Este concepto surgió de
unos primeros estudios que demostraban que la susti-
tución de la grasa saturada de la dieta por otra rica en
aceites de semillas (girasol, maíz, soja) disminuía de
forma significativa los valores de colesterol23. Estos
trabajos fueron refrendados por Keys et al22 y Hegsted
et al24, que sugirieron que el ácido linoleico disminuía
las concentraciones de colesterol en una proporción
superior a la del aceite de oliva o de los carbohidra-
tos, cuya acción se consideraba neutral. No fue hasta
1985, cuando Mattson y Grundy51 demostraron que la
reducción en las concentraciones de cLDL no fueron
superiores a las producidas por una cantidad similar
de ácido oleico. Este trabajo fue muy criticado porque
se utilizaban fórmulas líquidas, pero más tarde Men-
sink y Katan86, empleando alimentos sólidos, llegaron
a la misma conclusión. A partir de entonces diversos
trabajos no han encontrado diferencias estadística-
mente significativas al comparar las variaciones en las
concentraciones de cLDL entre el consumo de AGMI
y el de AGPI52,65,87-91.

En contraste con los AGMI, altos porcentajes de 
ingestión de ácido linoleico, por encima del 10% 
de las calorías totales, reduce las concentraciones de
cHDL51,52,92-94, probablemente a causa de una disminu-
ción en la síntesis de la apoproteína A-I92-95. Aproxi-
madamente, los valores de cHDL se reducen en un 1%
por cada 2% del total de calorías de la dieta en que 
los AGPI sustituyen a la grasa saturada o a los
AGMI51,52,92-94. De acuerdo con las ecuaciones resul-
tantes del metaanálisis de 27 estudios realizados con

ácidos grasos, por cada 10% de la energía en forma de
grasa saturada que es reemplazada por AGMI se pro-
duce un descenso de 15 mg/dl en las concentraciones
de cLDL, mientras que la sustitución por AGPI con-
lleva un descenso adicional de 3 mg/dl. El empleo de
AGPI en lugar de AGMI, también induce una dismi-
nución adicional de 1 mg/dl en las concentraciones de
cHDL25. Estos resultados indican que los efectos re-
ductores del colesterol atribuidos a los AGPI son me-
nores de lo que se había pensado, de tal manera que
AGMI y AGPI tienen efectos similares sobre las lipo-
proteínas plasmáticas.

Ácidos grasos EPA Y DHA

En los últimos años numerosos artículos han esta-
blecido algún tipo de relación entre la ingestión de
ácidos grasos ω-3, bien en forma de pescado o cápsu-
las que contienen cantidades fijas de EPA y DHA, y la
enfermedad cardiovascular. A raíz de las primeras ob-
servaciones acerca de la baja tasa de mortalidad entre
los esquimales, cuya base de la alimentación son los
animales marinos96,97, diferentes estudios poblaciona-
les han reflejado un efecto protector de la ingestión de
pescado sobre la enfermedad coronaria98-105, pero no
se confirma por igual en todos los estudios prospecti-
vos106-111. La razón de estas diferencias estriban, por un
lado, en los distintos tipos de diseño metodológico de
los estudios y, por otro, por la cantidad de EPA y DHA
ingerida por los participantes. Los metaanálisis seña-
lan que la ingestión de pescado ejerce un moderado
efecto protector sobre la enfermedad coronaria no más
allá del 10%112,113. Parece que el mayor efecto se obtie-
ne en las poblaciones o entre las personas que no con-
sumen o tienen una baja ingestión de este tipo de áci-
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Vía del ácido linoleico

C18:2 n6, linoleico

C18:3 n6, γ linoleico

C20:3 n6,  dihoma -γ-linoleico

C20:4 n6: araquidónico

C22:4 n6: docosatetranoico

C22:5 n6: docosatetranoico

Vía del ácido linolénico

C18:3 n3, linolénico

C18:4 n3, moróctico

C20:4 n3, eicosatetranoico

C20:5 n3, eicosapentanoico

C22:5 n3: docosapentanoico

C20:6 n3: docosahexanoico

Fig. 1. Rutas metabólicas de los ácidos grasos ω-6 (vía del ácido
linoleico) y de los ácidos grasos ω-3 (vía del ácido linolénico).

Ácido araquidónico Ácido eicosapentanoico

5-HPETE 5-HPETE

LTA4

LTB4

LTC4

LTD4

LTA5

LTB5

LTC5

LTD5

PGH2

PGE2

PGI2
TXA2

Vía 5- lipooxigenasa

Vía ciclooxigenasa

PGH3

PGE3

PGI3
TXA3

Fig. 2. Metabolismo oxidativo del ácido araquidónico y del ácido
eicosapentanoico por acción de las enzimas ciclooxigenasa y 5-li-
pooxigenasa. HPETE: ácido 5-hidroxi-peroxi-eicosatetranoico;
HPEPE: ácido 5-hidroxi-eicosapentanoico; LT: leucotrienos; PG:
prostaglandinas; TX: tromboxanos.



dos grasos, a partir de ingestiones mínimas (una vez a
la semana; en otros casos una vez al mes) ya se obtie-
nen beneficios106,114. Además, parece existir un umbral
a partir del cual una mayor ingestión de ácidos grasos
ω-3 no comportaría un beneficio mayor. Esto podría
explicar, al menos en parte, por qué no se encuentran
asociaciones positivas con la enfermedad coronaria en
poblaciones que consumen, como promedio, al menos
una ración de pescado por semana109.

Para reconocer la importancia de la ingestión de
este tipo de ácidos grasos sobre la enfermedad cardio-
vascular se ha recurrido a estudios de intervención nu-
tricional. Uno de los trabajos pioneros fue el desarro-
llado por Burr et al, y conocido como el Diet and
Reinfarction Trial (DART)115. En este estudio de preven-
ción secundaria, se asignaron dos grupos de interven-
ción; en el primero se aconsejó una alimentación tradi-
cional baja en grasa y en el segundo grupo se instruyó
para que los pacientes consumieran de 2 a 4 raciones de
pescado graso a la semana. Tras 2 años de seguimiento
se observó una disminución del 29% en la mortalidad
total en los sujetos que habían tomado pescado, sin que
se hallaran diferencias en el perfil lipídico entre ambas
poblaciones. Aunque no se apreció una disminución sig-
nificativa en la incidencia de infartos no fatales, los au-
tores resaltan que el grupo con menos mortalidad tuvo
menos episodios de arritmias cardíacas. Estos datos son
concordantes con los obtenidos en la cohorte prospecti-
va del US Physician’s Health Study114. De un total de
20.551 varones, seguidos durante 11 años, la ingestión
de pescado de al menos una vez a la semana, en compa-
ración con aquellos que lo consumían menos de una vez
al mes, se tradujo en una reducción del 50% de muerte
súbita. En contraposición, el riesgo de infarto agudo de
miocardio primario no demostró una asociación negati-
va con la ingestión de pescado114.

Estos resultados se han visto corroborados en un en-
sayo prospectivo a largo plazo en 11.324 pacientes su-
pervivientes de infarto agudo de miocardio 3 meses
antes de ser aleatorizados a recibir 850 mg de EPA/
DHA, 300 mg de vitamina E o una combinación de
ambos116. Tras 3,5 años de seguimiento se observaron
reducciones del 20% en la mortalidad global, del 30%
en mortalidad por enfermedad cardiovascular y del
45% de muerte súbita, sólo en los grupos que habían
recibido ácidos grasos de ω-3 de forma aislada o en
asociación con vitamina E. Al igual que en los traba-
jos precedentes, no se modificaron las tasas de infarto
agudo de miocardio no fatal. Un hallazgo importante
en este estudio es que la vitamina E no se asoció a
cambios significativos en la evolución de los pa-
cientes116.

Los resultados de estos amplios estudios prospecti-
vos, así como otros117, parecen demostrar una nueva
faceta de actuación por parte de los ácidos grasos ω-3
sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular, es lo
que la relaciona con una reducción en torno al 50% de
los episodios de arritmias cardíacas o de muerte
súbita118. Se ha sugerido que los ácidos grasos ω-3

pueden alterar la función electrofisiológica de manera
que ejerzan una acción antiarrítmica, a través de la
modulación de los canales del calcio, sodio y pota-
sio119-123.

Los resultados del empleo de ácidos grasos ω-3 so-
bre la progresión de lesiones ateromatosas en las coro-
narias es menos llamativa de lo que cabría esperar124.
Lo mismo sucede con los ensayos realizados con ω-3
en la prevención de las reestenosis tras un procedi-
miento de angioplastia. Los primeros trabajos parecí-
an alentadores125,126, pero con los resultados de estu-
dios bien diseñados y mejor controlados no se ha
podido confirmar la eficacia de tomar ácidos grasos
ω-3 en la prevención de las reestenosis tras la angio-
plastia127-130. Por tanto, hoy día, no se considera que la
ingestión de ácidos grasos ω-3 sea efectiva en estas si-
tuaciones.

Los efectos de la ingestión de ácidos grasos ω-3
procedentes del pescado y el riesgo de accidente cere-
brovascular (ACV) son también inconsistentes. Los
efectos positivos se han apreciado más entre el colec-
tivo de mujeres que de varones. En el estudio prospec-
tivo de 80.000 enfermeras americanas tras 14 años de
seguimiento, la ingestión de elevadas cantidades de
ácidos grasos ω-3 (pescado 2-4 veces a la semana) se
asocia con una reducción del 48% en el riesgo de in-
farto cerebral trombótico, pero no el de tipo hemorrá-
gico131. Este efecto era más notorio entre las personas
que no tomaban ácido acetilsalicílico. Entre los meca-
nismos propuestos por los autores figuran una acción
de los ácidos grasos ω-3 sobre la agregación plaqueta-
ria, la viscosidad sanguínea, la menor formación de
leucotrienos, la disminución del fibrinógeno o la dis-
minución de los valores de presión arterial y de resis-
tencia a la insulina131. Se han observado, en otros estu-
dios longitudinales, efectos positivos de la ingestión
de pescado en el desarrollo de ACV132,133, pero no en-
tre grupos de riesgo en varones107,116,134.

Los efectos que tienen los ácidos grasos ω-3 proce-
dentes del pescado se establecen en diferentes aspec-
tos: el metabolismo de las lipoproteínas, la formación
de eicosanoides y los mecanismos de regulación de la
trombogénesis y la función endotelial (tabla 5). Varios
estudios han demostrado que la ingestión de ácidos
grasos ω-3 reduce las concentraciones de triglicéridos
de una manera dependiente de la dosis, básicamente
disminuyendo la síntesis de las lipoproteínas de muy
baja densidad (VLDL)135-140, porque no está claro que
se incremente la actividad de la lipoproteinlipasa en-
dotelial o de la lipasa hepática141. Esta última acción
implicaría una mejoría de la lipemia posprandial que
aparece de forma característica tras la ingestión de
grasa142-145. Las concentraciones de cHDL se incre-
mentan de forma paralela a la de la disminución de las
concentraciones de triglicéridos, pero también motiva-
do por una actividad reducida de la CETP146. Sin em-
bargo, se ha detectado que la ingestión de ácidos 
grasos ω-3 se acompaña de incrementos de las con-
centraciones de cLDL116,135,141, aunque se desconoce la
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importancia de estos cambios. Las partículas de LDL
suelen ser más grandes, con disminución del conte-
nido en fosfolípidos y de apoproteína B, aspectos que
le caracterizarían como partículas poco aterogéni-
cas146-150. Al mismo tiempo se produciría una disminu-
ción en la expresión de receptores de LDL hepático151.
Tampoco se ha podido demostrar que la ingestión de
ácidos grasos ω-3 implique una mayor tasa de oxida-
ción que la ingestión de otras grasas poliinsatura-
das152,153. Por último, se ha sugerido que la ingestión a
largo plazo de DHA/EPA se asocia a una disminución
de las concentraciones de Lp(a)154,155.

Las acciones de los ácidos grasos ω-3 sobre la pared
vascular y la regulación de la hemostasia son muy ex-
tensas, lo cual precisaría una revisión específica del
tema. Se ha descrito que los ácidos grasos ω-3 actúan
como antiagregantes plaquetarios, producen alteracio-
nes en el metabolismo de los eicosanoides, disminu-
yen la expresión de móleculas de adhesión vascular o
regulan diferentes factores de crecimiento endoteliales
o plaquetarios156-175 (tabla 5).

No existen recomendaciones acerca de la cantidad
de ácidos grasos ω-3 que se debe ingerir diariamente,
pero a la vista de las experiencias acumuladas, la in-
gestión de cantidades moderadas de ácidos grasos 
ω-3, entre 0,5 y 2,0 g de EPA y DHA, parece mostrar-
se segura y efectiva a largo plazo176. Desde el punto de
vista de salud pública, la ingestión de pescado o cáp-
sulas que contengan ácidos grasos ω-3 estaría espe-

cialmente recomendada en pacientes con enfermedad
coronaria, ya que al mejorar la función endotelial se
beneficiarían de la disminución del riesgo de mortali-
dad y muerte súbita de origen coronario177.

Ácido α-linolénico (ALA)

Se ha objetivado que la alta ingestión de ALA se co-
rrelaciona con las tasas más bajas de enfermedad co-
ronaria, como sucede en las poblaciones de Creta y
Japón. Algunas de las propiedades atribuidas a la in-
gestión de ácidos grasos ω-3 procedentes de la grasa
del pescado son aplicables, en cierta medida, a los es-
tudios realizados con ALA. Esto se debe a que el ALA
sigue una ruta metabólica (fig. 1) hasta transformarse
en EPA y DHA. Desde el punto de los ácidos grasos,
al ser ambos de la serie ω-3, sus efectos son similares.
Otra cuestión son los efectos adicionales que tiene la
ingestión de alimentos ricos en ALA (que no del ácido
graso en cuestión) sobre el riesgo cardiovascular. Des-
de el punto de vista nutricional, la ingestión de frutos
secos, en especial nueces, ha sido una de las noveda-
des más relevantes en los últimos 8 años, debido a la
asociación inversa que se ha descrito entre el consumo
de frutos secos y la protección de la enfermedad coro-
naria178. En el estudio de los adventistas del séptimo
día, cuando se comparaba el grupo que consumía fru-
tos secos menos de una vez por semana con aquellos
que los consumían entre una y cuatro veces por sema-
na, estos últimos tenían un 22% de reducción en el
riesgo de infarto agudo de miocardio, mientras que los
que consumían más de cinco veces a la semana expe-
rimentaban una reducción del 51% del riesgo de en-
fermedad coronaria179. Resultados similares se han ob-
tenido en el estudio de salud de las mujeres del estado
de Iowa180,181 y en el estudio prospectivo de las enfer-
meras americanas182. La ingestión de nueces en una
proporción equivalente 20% de las calorías totales de
la dieta redujo significativamente las concentraciones
de colesterol total y de cLDL cuando se comparaba
frente a una dieta baja en grasa en sujetos sanos nor-
molipémicos183. En pacientes con hipercolesterolemia,
cuando las nueces sustituyen isocalóricamente a los
AGMI (18% de la energía) en una alimentación con
un contenido en grasa total del 35%, también se apre-
cian disminuciones significativas en las concentracio-
nes de colesterol total, cLDL y Lp(a)184. Este trabajo,
realizado en nuestro entorno, testifica además que la
dieta que incluía nueces, no presentaba diferencias
significativas en las tasas de oxidación de las partícu-
las de LDL respecto a la dieta control con AGMI184.
No sólo las nueces, sino también otros frutos secos
ejercen acciones favorables sobre el perfil lipídi-
co185-188. Globalmente, las dietas que contienen frutos
secos reducen las concentraciones de colesterol total
en un 4-16% y las de cLDL en un 9-20%, sin modifi-
caciones en las concentraciones de cHDL189; pero los
frutos secos pueden proteger de la enfermedad coro-
naria a través de otros mecanismos. Contienen una
alta proporción de grasa insaturada, de vitaminas an-
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TABLA 5. Influencia de la ingestión de ácidos grasos
ω-3 en relación al riesgo cardiovascular

Metabolismo de lipoproteínas
Disminución de la síntesis de partículas de VLDL
Disminución de las concentraciones de triglicéridos
Aumento de las concentraciones de cHDL2
Disminución de las concentraciones de Lp(a)

Metabolismo de eicosanoides
Inhibición de la síntesis de TXA2
Disminución de la concentración de LTB4
Estimulación de la liberación de prostaciclina en combinación 

con la PGI3
Inhibición de la síntesis de AA

Acciones sobre la hemostasia
Disminución de las concentraciones de fibrinógeno
Disminución de la agregación plaquetaria
Aumento de la actividad de la proteína C
Disminución del factor von Willebrand
Disminución de la trombomodulina

Acciones sobre la pared vascular
Disminución de la adhesión de monocitos
Disminución de la expresión endotelial de moléculas 

de adhesión (VCAM-1, selectina-E, ICAM-1)
Estimulación del óxido nítrico
Disminución de las concentraciones de IL-6 e IL-8
Inhibición de la producción de PDGF
Reducción de la viscosidad sanguínea
Mejora la disfunción endotelial
Disminuye la presión arterial
Acción antiarrítmica

TX: tromboxano; PG: prostaglandina; LT: leucotrieno; AA: ácido araquidó-
nico; VCAM-1: vascular cell adhesion molecule 1; ICAM-1: intercelullar
adhesion molecule 1; IL: interleucina; PDGF: platelet-derived growth
factor.



tioxidantes (vitamina E), fibra, magnesio, arginina
(precursor del óxido nítrico), cobre y ácido fólico que,
entre otras, le confieren propiedades antiagregantes,
vasodilatadoras y antiarrítmicas, aspectos ciertamente
protectores frente a la enfermedad coronaria189-191.

Los efectos de la ingestión de ALA sobre la mortali-
dad cardiovascular se pusieron claramente de mani-
fiesto en el Lyon Heart Study, donde más de 600 pa-
cientes que habían sufrido un infarto de miocardio
fueron asignados aleatoriamente a seguir con una die-
ta baja en grasa saturada y colesterol respecto a otra
alimentación cuya grasa básica culinaria era una mar-
garina enriquecida en ALA. Tras 5 años de seguimien-
to, se observó que el grupo experimental tenía un 70%
menos de mortalidad por enfermedad coronaria, debi-
do fundamentalmente a la presencia de menos episo-
dios de arritmias cardíacas192. Aunque el estudio fina-
lizó en 1993, un seguimiento posterior tras 46 meses
demostraba que el riesgo combinado de mortalidad
cardíaca y de infarto agudo de miocardio no fatal se
redujo en un 72% en los pacientes con la dieta tipo
mediterránea enriquecida con ALA193.

Aunque no todos los estudios demuestran una aso-
ciación positiva entre la ingestión de ALA y enferme-
dad cardiovascular110, la mayoría de los aquí referidos,
a base de frutos secos178-188 –así como otros trabajos
que emplean, por ejemplo, aceite de mostaza194 o acei-
te de soja195–, ponen de manifiesto que un alto consu-
mo de ALA, de diferentes fuentes, se asocia con una
reducción del riesgo de enfermedad coronaria, aproxi-
madamente en un 50%.

ÁCIDOS GRASOS TRANS

Los ácidos grasos trans son isómeros derivados fun-
damentalemente de los AGMI. Se encuentran de ma-
nera natural en los rumiantes (carne, leche y deriva-
dos), en forma de ácido trans vaccénico (C18:1 n11),
pero la mayor parte se produce como resultado del
proceso químico de la hidrogenación, base de la ela-
boración de las margarinas. El principal representante
de este tipo de ácido graso es el ácido elaídico (ω-9
trans C18:1), que se encuentra en alimentos como la
leche, la mantequilla, el sebo de vaca y en los produc-
tos elaborados con margarinas (pan, galletas, pastele-
ría industrial, cremas de untar, aperitivos, cereales de
desayuno y multitud de alimentos precocinados o pre-
fritos congelados)196. Las tasas más elevadas de inges-
tión de ácidos grasos trans se produjeron en Holanda
a principios de la década de los noventa, donde se
consumían 10-15 g de este tipo de ácidos grasos al
día197 y cuya ingestión se relacionaba con un incre-
mento del riesgo de enfermedad coronaria198. En 1995,
un comité de expertos consideró que no existían evi-
dencias suficientes como para iniciar medidas preven-
tivas de salud pública; por tanto, se instó a que conti-
nuasen las investigaciones en este campo199. Desde
entonces se han publicado numerosos artículos reali-

zados de forma controlada, así como observaciones
epidemiológicas que han confirmado los efectos ad-
versos de los ácidos grasos trans sobre el riesgo car-
diovascular.

Los estudios metabólicos demuestran que la inges-
tión de ácidos grasos trans elevan las concentraciones
de cLDL en una proporción similar a como lo hacen
las grasas saturadas, pero también disminuyen las
concentraciones de cHDL197. Como resultado el co-
ciente cLDL:cHDL aumenta notablemente197. Estos
resultados han sido confirmados en varios estudios
utilizando distintos porcentajes de trans o distintas
fuentes de ácidos grasos200-209. Colectivamente, estos
estudios proporcionan una estimación sobre la inges-
tión de ácidos grasos trans y del riesgo cardio-
vascular210, de tal manera que un incremento del 2%
de las calorías totales en forma de ácidos grasos trans
comporta un aumento de 0,1 unidades del cociente 
c-LDL:c-HDL. Como el aumento en una unidad del
cociente referido implica un incremento del 53% de
riesgo de enfermedad cardiovascular, es fácil deducir
la relevancia que una alta ingestión de este tipo de áci-
dos grasos tiene sobre la predicción de nuevos casos
de enfermedad coronaria211.

También existe evidencia de que los ácidos grasos
trans elevan las concentraciones de triglicéridos (3
mg/dl por cada 2% de las calorías)197,200-203,208 y las
concentraciones de Lp(a) (0,5 mg/dl por cada 2% de
las calorías en forma de trans)201-203,208,209,212,213. Pocos
componentes de la dieta afectan a las concentraciones
de Lp(a), pero su efecto, en cualquier caso, es reduci-
do, menor que cuando se compara con los defectos
genéticos asociados a incrementos de Lp(a). Sin em-
bargo, y a pesar de sus claros efectos sobre el metabo-
lismo de las lipoproteínas, no parece que afecten a di-
ferentes componentes hemostáticos214-218.

Varios estudios epidemiológicos han analizado su
relación con el riesgo cardiovascular. En el estudio de
16 cohortes de 7 países no sólo se constató una eleva-
da correlación entre la mortalidad por enfermedad co-
ronaria y la ingestión de grasa saturada (r = 0,88)219,
sino también con la ingestión de ácidos grasos trans (r
= 0,78). En estudios transversales de casos y controles
se ha encontrado una asociación positiva entre el ele-
vado consumo de ácidos grasos trans y el riesgo de
infarto de miocardio220. Cuando se compara los valo-
res del quintil con la ingestión más elevada respecto al
quintil de ingestión más baja, el RR es de 2,4; esta
asociación es debida al consumo de aceites vegetales
parcialmente hidrogenados. En otro estudio similar, el
Scotish Heart Study221, la comparación entre quintiles
de ingestión de trans no demostró que fuesen signifi-
cativas (RR de 1,26 en mujeres y 1,08 en varones).

Los estudios epidemiológicos que han analizado la
relación entre los ácidos grasos trans y la enfermedad
coronaria utilizando marcadores sanguíneos o tisula-
res no siempre han dado resultados consistentes, pro-
bablemente por el escaso número de sujetos partici-
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pantes. Sólo en el estudio EURAMIC de casos y con-
troles222, que incluía a 671 varones con infarto de mio-
cardio procedentes de 8 países europeos, aunque no se
apreció relación alguna entre la ingestión de ácidos
grasos trans y la enfermedad coronaria, cuando se
analiza la muestra global, excluyendo a los dos cen-
tros españoles, que presentaban ingestiones muy bajas
de ácidos grasos trans, los RR de los cuartiles tercero
y cuarto, en comparación al primer cuartil, fueron
1,53 y 1,44, respectivamente. Aunque los resultados
de este estudio han causado controversia, no propor-
cionan evidencias en contra de la relación entre la en-
fermedad coronaria y la ingestión de ácidos grasos
trans222,223. Más recientemente, otro estudio de casos y
controles, donde también se evaluaban las concentra-
ciones en el tejido adiposo de ácidos grasos trans, se
encontró una asociación con infarto agudo de miocar-
dio (RR, 2,81)111.

La mayor evidencia epidemiológica que relaciona
factores dietéticos con el riesgo de enfermedad coro-
naria ha sido proporcionada por 4 largos estudios
prospectivos: el Health Professionals Follow-up Stu-
dy224, the Alpha-Tocopherol Beta-Carotene (ATBC)
Cancer Prevention Study225, The Nurses’ Health
Study226 y el Zuptphen Elderly Study227. Cada uno de
estos estudios reporta un efecto adverso entre la inges-
tión de ácidos grasos trans y la enfermedad coronaria.
El RR de enfermedad coronaria asociado con un au-
mento absoluto del 2% de las calorías totales fue de
1,36 en el estudio de los profesionales sanitarios224,
de 1,14 en el estudio ATBC225, de 1,93 entre las enfer-
meras americanas226 y de 1,28 en el estudio de Zuptp-
hen227. En estos estudios los riesgos relativos de la in-
gestión de ácidos grasos saturados fueron inferiores a
los obtenidos con la ingestión de trans. Así, por ejem-
plo, en el estudio de las enfermeras americanas, la
sustitución de un 5% de las calorías de grasa saturada
por grasa insaturada se asociaba con una disminución
del 42% del riesgo de enfermedad coronaria, mientras
que la sustitución del 2% de la ingestión energética a
partir de ácidos grasos trans por ácidos grasos con
configuración cis comportaba una disminución del
53% del riesgo de enfermedad coronaria226.

Muy recientemente, un estudio longitudinal realiza-
do con las enfermeras americanas ha documentado
una asociación positiva entre la ingestión de ácidos
grasos trans y el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2228. En este estudio, cada incremento de un 2% de las
calorías totales en forma de ácidos grasos trans, el RR
de diabetes aumentó un 39%. Los autores especulan
que los efectos de los ácidos grasos trans no son sufi-
cientes en sí mismos para generar la aparición de dia-
betes, pero que en presencia de una resistencia a la in-
sulina subyacente existiría una mayor susceptibilidad
para desarrollar la enfermedad228.

La ingestión de ácidos grasos trans ha ido disminu-
yendo en los últimos años, en especial en Europa, re-
presentando el 0,5-2,1% de la ingestión energética229,

una proporción inferior a la de EE.UU., que se en-
cuentra en el 2,6%230. Conscientes de los efectos noci-
vos de los ácidos grasos trans, algunos países han dis-
minuido las concentraciones de este tipo de ácidos
grasos en las margarinas de uso culinario habitual231;
sin embargo, muchos de los alimentos habituales de la
denominada comida rápida contienen altas concentra-
ciones de ácidos grasos trans. Los bollos o alimentos
precocinados pueden contener una elevada tasa de
trans y, sin embargo, no existe aún una regulación que
obligue a indicar en la etiqueta la cantidad de ácidos
trans que contienen. Así, por ejemplo, la ingestión de
un donut en un desayuno (3,2 g de trans) y una ración
de patatas fritas precocinadas congeladas en la comida
(6,8 g de trans) añaden 10 g de ácidos grasos trans a
una alimentación que puede suponer el 5% de las ca-
lorías de una dieta de 1.800 kcal232,233. En conclusión,
desde un punto de vista preventivo cardiovascular la
ingestión de ácidos grasos trans en productos manu-
facturados debe desaconsejarse. Por otro lado, los es-
fuerzos deberían encaminarse a que la industria elabo-
re grasas hidrogenadas con menor contenido en ácidos
grasos trans (pero sin que lleve implícito un aumento
de la grasa saturada) y que las autoridades sanitarias
regulen una normativa para que figure en el etiqueta-
do de los alimentos el contenido en ácidos grasos
trans234.

Por último, no está del todo claro si todos los áci-
dos grasos trans son igualmente nocivos para la sa-
lud. En el caso de los procedentes de los rumiantes
(ácido trans vaccénico)235 no hay datos metabólicos
que demuestren su efecto perjudicial. Esto se debe a
que es difícil diferenciar los efectos de la grasa satu-
rada y de los ácidos grasos trans cuando se toma
grasa procedente de los rumiantes. Curiosamente, el
ácido trans vaccénico es desaturado a ácido linolei-
co conjugado (CLA), mientras que los isómeros
como el elaídico no siguen esta vía. El CLA ha des-
pertado actualmente mucho interés por su potencial
acción anticarcinogénica y antiaterogénica236. Por
tanto, el papel de los ácidos grasos trans en nutri-
ción humana y su relación con la prevención de
ciertas enfermedades no ha cerrado aún su último
capítulo237,238.

COLESTEROL

La homeostasis general del colesterol en el organis-
mo se mantiene merced al equilibrio entre las entradas
(absorción intestinal del colesterol procedente de la
dieta y de la síntesis endógena del colesterol) y las sa-
lidas (excreción de ácidos biliares y colesterol). El co-
lesterol disponible en el intestino procede de la dieta
(200-500 mg/día) o de la bilis (600-1.000 mg/día).
Del colesterol de la dieta sólo se absorbe un promedio
del 50% (aunque con una variabilidad extrema entre
el 20-80%) y la cantidad restante se elimina por las
heces en forma de esteroides neutros. La mayor res-
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puesta hipercolesterolemiante a la ingestión de coles-
terol dietético se produce cuando la ingestión previa
de colesterol se aproxima a cero, pero apenas se incre-
menta cuando la ingestión de colesterol se encuentra
en condiciones habituales por encima de los 400
mg/día239. Estas variaciones ya fueron objeto de una
observación detallada a principios de la década de los
cincuenta por Keys et al240, en la que se objetivaba
cómo la ausencia de ingestión de colesterol (con una
dieta a base de frutas y arroz) era la única manera de
reducir drásticamente las concentraciones de coleste-
rol plasmático, mientras que reducciones moderadas,
alrededor de 200 mg/día, no se traducían en cambios
significativos. También los autores describieron la
gran variabilidad que existía en la respuesta individual
a diferentes cantidades ingeridas de colesterol240. En
esta capacidad limitante en la absorción intestinal del
colesterol intervienen multitud de factores genéticos,
fisiológicos, y también de la propia interacción con
otros nutrientes de la dieta (fibra, fitosteroles, estero-
les marinos, cantidad de grasa de la dieta, etc.)241. En
conjunto, podemos decir que la absorción del coleste-
rol libre encuentra más dificultades en la absorción in-
testinal que la producida tras la ingestión de triglicéri-
dos. Por ello, diferentes estudios metabólicos han
demostrado que la ingestión de colesterol (en general,
añadiendo yemas de huevo en las dietas que se evalú-
an) produce un incremento moderado en la colestero-
lemia en comparación con el que produce la ingestión
de ácidos grasos saturados o ácidos grasos trans242,243.

Diferentes metaanálisis sobre el tema ponen de ma-
nifiesto que por cada 100 mg de colesterol que se in-

cluye o se extrae de una dieta, el colesterol total se in-
crementa entre 2 y 6 mg/dl, y el cociente colesterol to-
tal/c-HDL aumenta en 0,02 unidades239,243-246. Por otra
parte, otros estudios prospectivos tampoco han conse-
guido demostrar una relación clara y definitiva entre
el colesterol de la dieta y el riesgo cardiovascu-
lar16,224,226,247. La ingestión de huevos, como fuente
principal de colesterol, no ha demostrado en definitiva
una relación negativa con el riesgo cardiovascular248.
Se estima que el consumo adicional de un huevo dia-
rio (200 mg de colesterol) aumenta el cociente coles-
terol total/c-HDL en 0,04 unidades, lo que se traduce
en un incremento del riesgo de enfermedad coronaria
aproximadamente de un 2,1%246. Los huevos, junto
con el marisco, son los alimentos que contienen una
mayor proporción de colesterol, pero con muy escasa
cantidad de grasa saturada. No sucede lo mismo con
la mayoría de los productos animales que contienen
tanto grasa saturada como colesterol. No parece que
existan suficientes razones científicas para desaconse-
jar o limitar su ingestión de una manera tan rigurosa
como hasta ahora se ha planteado241,248,249.

ESTEROLES Y ESTANOLES

Los esteroles de las plantas (β-sitosterol, campeste-
rol y estigmasterol) y sus derivados saturados, los es-
tanoles (sitostanol y campestanol), son los esteroles
equivalentes al colesterol de los animales. Debido a su
similitud estructural con el colesterol, desplazan al co-
lesterol de las micelas en el interior del intestino, lo
que produce una disminución de la absorción del co-
lesterol procedente de la dieta y, como consecuencia,
esta acción se traduce en una disminución de las con-
centraciones de cLDL. Se estima que la absorción de
los esteroles vegetales es alrededor del 10% y la del
sitostanol inferior al 5%250. Asumiendo que la absor-
ción intestinal eficiente de colesterol se encuentra al-
rededor del 50%, la administración de margarinas en-
riquecidas en esteroles o estanoles reduce la absorción
del colesterol entre un 26 y un 36%251. En un reciente
metaanálisis de todos los estudios aleatorios, doble
ciego, se concluye que una ingestión diaria de 2 g de
esteroles o estanoles vegetales, ingeridos habitual-
mente en forma de margarinas enriquecidas en fitoste-
roles, contribuye a reducir las concentraciones de
cLDL entre el 9 y el 14%252. Este efecto se puede
apreciar no sólo en poblaciones de normolipémicos
sino también en sujetos con hipercolesterolemia253-256

e incluso en poblaciones de niños257. En general, dife-
rentes estudios han confirmado que la reducción en
las con-
centraciones de esta lipoproteína se produce en la mis-
ma magnitud tanto si se ingiere esteroles como esta-
noles253,258-261. Al igual que sucede con la ingestión de
colesterol, existe también un umbral máximo para la
acción de esteroles y estanoles, de tal manera que por
encima de 2 g diarios no suele producirse una dismi-
nución adicional de cLDL252,254,261,262. Además, se ha
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Keys et al22 ∆ CT = 1,35 (2 ∆S -∆ P) + 1,52 ∆ Z
Hegsted et al24 ∆ CT = 2,16 ∆S –1,65 ∆P + 0,067 ∆C – 0,53
Mensink y Katan25 ∆ CT = 1,51 ∆S – 0,12 ∆M – 0,60 ∆P

∆ cLDL = 1,28 ∆S – 0,24 ∆M – 0,55 ∆P
∆ cHDL = 0,47 ∆S + 0,34 ∆M + 0,28 ∆P

Hegsted et al245 ∆ CT = 2,10 ∆S – 1,16 ∆P + 0,067 ∆C
∆ cLDL = 1,74 ∆S – 0,77 ∆P + 0,44 ∆C
∆ cHDL = 0,43 ∆S + 0,10 ∆M + 0,22 ∆P + 

0,18 ∆C
Yu et al39 ∆ CT = 2,02 ∆ (C12:0 – C16:0) − 0,03∆

C18:0 – 0,48 ∆M – 0,96 ∆P
∆ cLDL = 1,46 ∆ (C12:0 – C16:0) + 0,07 ∆

C18:0 – 0,6 ∆M – 0,96 ∆P
∆ cHDL = 0,62 ∆ (C12:0 – C16:0) – 0,016 ∆

C18:0 + 0,39 ∆M + 0,24 ∆P

TABLA 6. Ecuaciones predictivas para estimar 
los cambios en las concentraciones plasmáticas 
de colesterol total y lipoproteínas (mg/dl), en
respuesta a cambios en la ingestión de 
ácidos grasos y colesterol

∆: variación (aumento o disminución); CT: incrementos del colesterol total;
cLDL: colesterol ligado a las lipoproteínas de baja densidad; cHDL: coles-
terol ligado a las lipoproteínas de alta densidad; S: % de energía procedente
de la ingestión de grasa saturada/día; M: % de energía procedente de la in-
gestión de grasa monoinsaturada/día; P: % de energía procedente de la 
ingestión de grasa poliinsaturada/día; Z: raíz cuadrada de la ingestión de co-
lesterol (mg/1.000 kcal); C: ingestión de colesterol (mg/día) en la ecuación
de Hegsted et al24 y en mg/1.000 kcal en la ecuación de Hegsted et al245;
C12:0-C16:0: suma de los ácidos grasos láurico, mirístico y palmítico;
C18:0: ácido esteárico. Para convertir en unidades internacionales, multipli-
car el resultado final obtenido por 0,02586.



comprobado que los estanoles y esteroles permanecen
en la luz intestinal durante varias horas, por lo que la
disminución en las concentraciones de cLDL son si-
milares administrando una única dosis de fitosteroles
o de forma fraccionada a lo largo del día262,263.

Uno de los aspectos más controvertidos que quedan
por dilucidar es la acción que estos esteroles y estano-
les ejercen sobre la absorción de las vitaminas liposo-
lubles. La mayoría de los estudios analizados encuen-
tra una disminución en las concentraciones de
α-carotenos, β-carotenos y licopenos, pero no del reti-
nol253,257,262,264-266. Estos decrementos se mantienen in-
cluso tras haber realizado los correspondientes ajustes
estandarizados a las lipoproteínas encargadas de su
transporte. No sucede lo mismo con las concentracio-
nes de vitamina E ajustadas257,259,260,264,265, vitamina
D254,260,264,265 o vitamina K254,259, ya que no se modifi-
can sus concentraciones tras la ingestión de fitostero-
les. No obstante, si la ingestión de carotenos es ade-
cuada es bastante improbable que la administración de
fitoesteroles afecte a sus concentraciones plasmáti-
cas266.

ECUACIONES PREDICTIVAS DE CAMBIOS EN
EL COLESTEROL PLASMÁTICO EN FUNCIÓN DE
LA INGESTIÓN DE GRASAS

A partir de diferentes estudios metabólicos que ana-
lizan la respuesta lipídica a la ingestión de diferentes
ácidos grasos y colesterol, se ha podido realizar dife-
rentes ecuaciones que intentan aproximar, de una ma-
nera global, los efectos que estos nutrientes tienen so-
bre las concentraciones de lipoproteínas plasmáticas
(tabla 6). La ecuación más conocida es la elaborada
por Keys22, en la que ya se establecía que los ácidos
grasos saturados elevan el colesterol plasmático dos
veces más que los AGPI, y por encima también del in-
cremento producido por la ingestión del colesterol. En
la misma dirección apuntan también las ecuaciones de
Hegsted et al, tanto en su ecuación inicial24 como la
revisada años más tarde245. En ambas ecuaciones los
ácidos grasos saturados son los principales determi-
nantes del colesterol plasmático, mientras que los
AGMI y los carbohidratos tienen una acción neutral.
De nuevo, la ingestión de AGPI disminuye activamen-
te las concentraciones de colesterol plasmático. Cuan-
do se analizan otras lipoproteínas, (p. ej., cHDL y
cLDL), así como triglicéridos, se ha podido constatar,
a partir de resultados de metaanálisis que los ácidos
grasos saturados elevan el cLDL cuando sustituyen a
los carbohidratos, pero el efecto disminuye al aumen-
tar la insaturación25. La sustitución de los carbohidra-
tos por grasa, independientemente de su naturaleza,
disminuye las concentraciones de triglicéridos. La ex-
trapolación de estos datos a poblaciones requiere tener
en cuenta los efectos de la dieta sobre el peso corpo-
ral, puesto que las dietas ricas en grasas insaturadas
pierden sus efectos favorables sobre el perfil lipídico
si promueven obesidad25.

Por último, como se ha reconocido que diferentes
ácidos grasos saturados ejercen una acción distinta so-
bre el perfil lipídico, otros autores realizan ecuaciones
predictivas en función de la ingestión de los ácidos
grasos saturados con mayor carga aterogénica (láuri-
co, mirístico y palmítico), e igualando las acciones del
ácido esteárico a la de los AGMI que cumplen un pa-
pel mínimo en la respuesta de los lípidos analiza-
dos26,39.

Un reciente metaanálisis de 395 estudios metabó-
licos243 ratifica los resultados de los análisis de re-
gresión analizados hasta la fecha, y confirma que
esos resultados no se afectan por diseños experi-
mentales, edad, sexo, peso, ingestión energética, in-
gestión basal de colesterol o duración del estudio.
Así pues, las ecuaciones predictivas son útiles para
estudiar los efectos de los cambios dietéticos sobre
los lípidos y las lipoproteínas en cualquier grupo po-
blacional. Es más, si se obtiene una desviación fisio-
lógicamente importante de la que debería estipular-
se, basada en el perfil de los ácidos grasos, es que la
dieta proporciona otras sustancias bioactivas que re-
gulan de manera adicional las concentraciones del
colesterol plasmático243.

Todas estas ecuaciones predictivas son útiles cuan-
do se diseñan estudios experimentales con diferentes
composiciones de ácidos grasos, para establecer una
aproximación a la respuesta que se espera obtener en
la totalidad del grupo participante. Sin embargo, estas
ecuaciones no tienen validez para evaluar la respuesta
de un sujeto aislado. De hecho, la respuesta de la in-
gestión de ácidos grasos y colesterol es muy variable
entre sujetos, porque depende de varios factores, entre
ellos de la respuesta fisiológica individual a la absor-
ción intestinal de ácidos grasos y colesterol, así como
de los mecanismos hepáticos compensatorios, respon-
sable del pool intracelular de colesterol. Uno de los
aspectos más determinantes en la respuesta del coles-
terol plasmático a la ingestión de grasas son los facto-
res genéticos. Por ejemplo, las distintas isoformas de
la apoproteína E, y las variantes alélicas para los locus
genéticos de las apoproteínas AI-CIII-AIV, o de la
apoproteína B, influyen en el grado de respuesta tanto
en las concentraciones de cLDL como de cHDL267-275.
Otros polimorfismos de genes implicados en el meta-
bolismo de las lipoproteínas, como la lipoproteínlipa-
sa, la apoproteína B48, la enzima acil CoA-colesterol
acil transferasa (ACAT), la lipasa hepática, del gen del
receptor scavenger clase B, tipo I (SR-BI), entre otros,
están sólo comenzando a vislumbrar cómo la inges-
tión de grasa y su respuesta lipídica individual depen-
den de la interacción de otros factores tan notables
como los genéticos276-278.

EVOLUCIÓN DEL CONSUMO DE ÁCIDOS
GRASOS Y COLESTEROL EN ESPAÑA.
IMPLICACIONES PARA LAS
RECOMENDACIONES DE UNA DIETA
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SALUDABLE

La reconstrucción de los hábitos alimentarios de los
españoles entre 1940 y 1988, con especial referencia a
la ingestión de grasa, ha quedado bien reflejada en los
trabajos de Rodríguez Artalejo et al279,280. En la década
de los noventa, diferentes estudios transversales reali-
zados en diferentes comunidades o en la totalidad del
Estado nos permiten conocer cuál ha sido la tendencia
en los últimos años281-291, cuyos aspectos más sobresa-
lientes pasamos a describir a continuación:

Grasa saturada. El incremento de grasa saturada ha
ido paralelo al incremento de grasa total, que aumentó
de 73 g/per cápita/día en 1960 hasta 167 g/per
cápita/día en 1988. Este cambio en la ingestión total
de grasa tiene su traducción en el reparto de macronu-
trientes, de tal manera que el porcentaje de grasa total
ha aumentado del 30 al 45% para el período referido,
con un claro detrimento en el descenso en el aporte de
carbohidratos (del 58 al 40%). La ingestión de ácidos
grasos saturados se ha mantenido por encima del 10%
de las kcal diarias que recomienda la Sociedad Espa-
ñola de Arteriosclerosis (SEA)292, oscilando según las
fuentes evaluadas entre el 12 y el 14%280-291. La proce-
dencia fundamental de la grasa saturada deriva del
mayor consumo de carnes (en especial carnes trans-
formadas) y de los productos lácteos279,280,286,288,293,294.

No sería justo atribuir al consumo de carnes magras
el origen de una parte de la actual ingestión de grasa
saturada. Esto es así para las denominadas carnes “ro-
jas”, añejas, de poco consumo en nuestros hogares. La
mayor parte de la carne magra que se consume contie-
ne porcentajes muy bajos de grasa total (y por tanto de
grasa saturada), debido a que los animales se sacrifican
antes de que la grasa infiltre los músculos295. Esto ha
sido especialmente relevante en el caso de la carne
porcina, que ha visto disminuir su porcentaje de grasa
total en más de un 20% en las últimos décadas, de tal
manera que la carne magra de cerdo blanco actualmen-
te contiene porcentajes de grasa que oscilan entre el 2
y el 7% de grasa, una cantidad tan baja como la de las
aves296,297. Hoy día se puede incorporar carnes magras,
tanto de ternera como de cerdo blanco, en dietas que
impliquen un control en la ingestión de grasa saturada
y colesterol298-301. Otra cuestión es el consumo de deri-
vados cárnicos (salazones y embutidos) que sí contri-
buyen a aportar elevadas cantidades de grasa saturada
y que deben ser objeto de un consumo ocasional.

Grasa monoinsaturada. Como reflejo del aumento
global de grasas, la ingestión de AGMI se ha visto in-
crementada desde el 13% en la década de los sesenta
hasta el 18% promedio que consumimos habitualmen-
te279,288. En este sentido, la grasa de adición por exce-
lencia, el aceite de oliva, se mantiene en una posición
privilegiada en nuestra alimentación. Los porcentajes
de consumo recomendados por la SEA (entre 15 y el
20%) se ven así plenamente ajustados.

Grasa poliinsaturada. La grasa poliinsaturada se ha

mantenido en España por debajo del 7% de las kcal
totales recomendadas por la SEA292, procediendo la
mayoría del consumo de aceites de semillas y de pes-
cados. Otra cuestión es establecer cuál sería la pro-
porción más adecuada de la ingestión de ácidos grasos
ω-6/ω-3. Se recomienda que la ingestión de AGPI
proceda fundamentalmente de los ácidos grasos de la
serie ω-3. En España mantenemos una relación ω-
6/ω-3 aproximadamente entre 6-7:1290, una situación
intermedia entre la relación obtenida en EE.UU., que
es de 10:1302, y la de la población japonesa, que oscila
entre 4 y 5:1303. Aunque no existen recomendaciones
para la ingestión de ALA y ácidos grasos derivados
del pescado (EPA y DHA), algunas sociedades cientí-
ficas, como las americanas o las de Canadá o Reino
Unido, sugieren una relación ω-6/ω-3 de 5:1, aunque
la tendencia es a disminuirla a una razón 2-3:1304,305.
En España la ingestión de ácidos grasos ω-3 proce-
dentes del consumo de pescado es adecuada (alrede-
dor de 0,8 g/per cápita/día)290, mientras que la inges-
tión de ALA es muy baja (promedio de 1,3 g/per
cápita/día) si la comparamos con la procedente del
ácido linoleico (15,9 g/per cápita/día). El mayor con-
sumo de derivados de la soja, frutos secos –en espe-
cial nueces– y verduras, como la borraja y la verdola-
ga, aportaría una cantidad extra de ALA.

Ácidos grasos trans. La información sobre la inges-
tión de ácidos grasos trans en nuestro país es muy re-
ciente. Disponemos de datos obtenidos del estudio
EURAMIC233, donde participaron dos poblaciones es-
pañolas (Granada y Málaga) en un estudio de casos y
controles. Las concentraciones de ácidos grasos trans
en tejido adiposo fueron muy bajas en comparación
con otras poblaciones del norte de Europa.

Más recientemente, el estudio multinacional euro-
peo TRANSFAIR, que incluye a 14 países, intenta re-
lacionar la ingestión de ácidos grasos trans y su rela-
ción con factores de riesgo cardiovasculares. En
España, el mayor contenido de ácidos grasos trans
procede de las patatas prefritas (34% de los ácidos
grasos totales), de las croquetas congeladas (26%),
pan de molde (17%), pasteles (15%), hojaldre (12%),
pizza congelada (10%), margarina vegetal (17%), cre-
ma de chocolate y avellanas (12%), siendo los conte-
nidos más bajos los procedentes de los aceites (0,11-
0,27%), las galletas (0,25%), los helados industriales
(0,17%) y el jamón ibérico (0,29%)306. Según este es-
tudio, la ingestión global de ácidos grasos trans se ha
establecido en la población adulta española en 2,1
g/día, lo que representa un 0,7% del valor calórico to-
tal306, cifra muy similar a la obtenida con anterioridad
en otro estudio (2,3 g/día)307. La ingestión de ácidos
grasos en la dieta española procede del consumo de
lácteos (31,3%), carnes (vacuno, principalmente) y
derivados (29,8%), y productos de panadería, bollería
y repostería (13,3%)306. Es probable que el consumo
de ácidos grasos trans en la población de niños, ado-
lescentes y adultos jóvenes sea mucho más elevado
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que el estimado para la población adulta española, por
la introducción de alimentos propios de la “comida rá-
pida” que emplean de forma habitual grasas parcial-
mente hidrogenadas.

Colesterol. La ingestión de colesterol ha evolucio-
nado paralela a la del consumo en grasa saturada; al
fin y al cabo, los alimentos animales son los que con-
tienen grasa saturada y colesterol; por tanto, el origen
de la ingestión de colesterol en la población española
procede fundamentalmente del consumo de las carnes
y los lácteos, de tal manera que a partir de la década
de los setenta la ingestión de colesterol sobrepasó los
300 mg/día recomendados por la SEA292 hasta situarse
alrededor de 400-450 mg/día281-291. Evidentemente, las
recomendaciones actuales para restringir la ingestión
de grasa saturada lleva aparejada una disminución en
el consumo global de colesterol dietético.

CONSIDERACIONES FINALES

Se ha intentado desgranar en esta revisión los efectos
que la ingestión de diferentes ácidos grasos ejercen so-
bre el riesgo cardiovascular. Discernir cuál de ellos es
“más amigo que villano” no es una tarea fácil, porque
cuando nos encontramos ante un alimento o un plato ya
cocinado no estamos tomando de manera aislada un
solo tipo de nutriente. Nuestra tradicional cocina preci-
samente recurre a la combinación de diversos alimentos
que conforman no sólo los sabores y olores más caracte-
rísticos, sino que integran toda una serie inacabable de
sustancias que podrían contrarrestar o potenciar algunos
de los efectos de los ácidos grasos que aquí hemos ana-
lizado. Vitaminas de diversa índole308-313, así como los
más de 4.000 compuestos polifenólicos que se encuen-
tran en la naturaleza314-317, son algunas de las sustancias
que están también implicadas en el desarrollo de las en-
fermedades cardiovasculares. Esta peculiaridad podría
explicar, en parte, cómo nuestras tasas de mortalidad por
enfermedad coronaria son, paradójicamente, más bajas
de lo que cabría esperar ante los cambios que ha experi-
mentado la ingestión de grasa en las últimas décadas318.
Por ello, hoy en día, más que sugerir o recomendar la in-
gestión de determinados ácidos grasos, lo que que pare-
cería más adecuado es definir unos patrones alimenta-
rios determinados319,320, que son los que en definitiva
van a relacionarse con el desarrollo de ciertas enferme-
dades crónicas del mundo occidental, como son las en-
fermedades cardiovasculares y el cáncer.

La ingestión de grasas y de ciertos tipos de ácidos
grasos sigue siendo el principal nexo entre la alimen-
tación y las enfermedades cardiovasculares. La ponde-
ración en su consumo, pero sobre todo la información
que debería regir en el etiquetado de los productos que
vamos a consumir, son la principal arma para contro-
lar la excesiva ingestión de aquellas grasas menos de-
seables. La actitud ante este tema, como ante cual-
quier otro relacionado con la alimentación, bien
podríamos plasmarla recurriendo a la sabiduría de los
clásicos, confiándonos a la lectura de uno de los afo-

rismos de Hipócrates: “Nunca la glotonería o el ham-
bre ni ninguna otra cosa que esté por encima de la na-
turaleza fue buena”321.
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