Actividad Dietética. 2009;13(4):161-172

Actividad El -
.. . . Dietética
Actividad Dietética ,, = N

N

"
&

www.elsevier.es/dietetica

Documento de postura

Acido estearico y salud cardiovascular

Julio Basulto Marset*, Maria Teresa Comas, Maria Manera Bassols y Eduard Baladia Rodriguez

Grupo de Revision, Estudio y Posicionamiento de la Asociacion Espaiiola de Dietistas-Nutricionistas (GREP-AEDN), Barcelona, Espafia

INFORMACION DEL ARTICULO

RESUMEN

Historia del articulo:
Recibido el 9 de diciembre de 2009
Aceptado el 10 de diciembre de 2009

Palabras clave:

Acido estedrico
Acido graso saturado
Salud cardiovascular

El acido estearico (AE), el segundo acido graso saturado (AGS) mas consumido en Occidente, es un claro
aspirante a sustituir a los acidos grasos trans (AGT) en muchos alimentos procesados. Ello conllevaria un
aumento de su ingesta sin precedentes, y su efecto en la salud se desconoce. Por esta razoén, el Grupo de
Revision, Estudio y Posicionamiento de la Asociacion Espafiola de Dietistas-Nutricionistas (GREP-AEDN) ha
realizado una revision de la literatura cientifica que permita evaluar el efecto total de la ingesta de AE en el
perfil lipidico y la salud cardiovascular. Mediante lo expuesto en este documento, el GREP-AEDN no consi-
dera razonable fomentar un incremento notable en el consumo de AE, a pesar de las aparentes ventajas
respecto a otros AGS, debido a su potencial contribucién en la diabetes y los escasos y ambiguos datos exis-
tentes sobre las consecuencias que una ingesta elevada de AE pueda tener a largo plazo en determinados
marcadores del riesgo cardiovascular.
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Stearic acid (SA), the second most consumed saturated fatty acid (SFA) in the West, is a clear candidate for
replacing the trans fatty acids (TFAs) in many processed foods. This would lead to an unprecedented
increase in its intake, the effect of which on health is unknown. This is why the Revision, Study and
Positioning Group of the Spanish Association of Dieticians-Nutritionists (GREP-AEDN) has gone through
the scientific literature which allows it to assess the overall effect of the intake of SA on the lipid profile
and on cardiovascular health. Through what is explained in this document, the GREP-AEDN does not
consider it reasonable to encourage a considerable increase in the consumption of SA, in spite of its
apparent advantages with respect to other SFAs, due to its potential contribution to diabetes and to the
little, ambiguous information that exists on the consequences that eating a high amount of SA on a long-
term basis can have on certain cardiovascular risk markers.
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Introduccion y justificacion

El acido estearico (AE) es un acido graso saturado (AGS) de cadena
larga (4cido octadecanoico, 18:0). La principal fuente dietética de
AGS en Occidente son los carnicos y los lacteos, que aportan aproxi-
madamente el 60% del total ingerido'2. Mas datos disponibles indi-
can que las principales fuentes de AE en la dieta occidental son las
carnes, los pescados, los cereales y los lacteos, seguidos por las gra-
sas y los aceites, las hortalizas y los huevos. La contribucién de los
demas alimentos es minima. La figura 1 refleja estos datos en por-
centajes?. De las grasas, las mas ricas en AE son la manteca de cacao,
la manteca de cerdo, el sebo de vacuno y la mantequilla® Del total de
AGS consumidos, el AE parece ser el segundo mas consumido (25,8%),
después del acido palmitico (56,3%)° (fig. 2).

La ingesta de AGS en Occidente sin duda es elevada®’. Consecuen-
temente, las entidades cientificas o sanitarias de referencia en salud
cardiovascular o en nutricidbn humana y dietética aconsejan dismi-
nuir el porcentaje de energia que actualmente aporta este tipo de
grasa a la dieta habitual. En general se aconseja no superar el 7% del
aporte energético total a partir de AGS'28, No obstante, dichas reco-
mendaciones no distinguen entre distintos tipos de AGS. Pese a ello,
segln dos metaanalisis de la literatura cientifica®'°, parece que el AE
tiene poco efecto en los lipidos y las lipoproteinas plasmaticas. Cabe
preguntarse, por lo tanto, el efecto total de la ingesta de AE, no sélo
en el perfil lipidico, sino también en la salud cardiovascular en gene-
ral'!, y por ello se ha llevado a cabo la presente revision.

Material y método

Se ha revisado la literatura cientifica disponible acerca del efecto
del AE dietético en los lipidos plasmaticos y la salud cardiovascular.

Para ello se ha llevado a cabo una bisqueda bibliografica en la
base de datos del Ministerio de Salud de Estados Unidos (PubMed/
MEDLINE, www.pubmed.gov), perteneciente a la National Library of
Medicine (Bethesda, Maryland). La estrategia de blsqueda utilizada
(www.pubmed.gov, pestafia “Details”), ha sido la siguiente: (“Stearic
Acids”[Mesh] OR  *stearic*[Title]) AND (*lipid*[Title] OR
cardiovasc*[Title] OR “Lipids”[Mesh] OR “Cholesterol”[Mesh] OR
“Cholesterol, HDL”[Mesh] OR “Cholesterol, VLDL"[Mesh] OR “Choles-
terol, LDL"[Mesh] OR “Triglycerides”[Mesh]) AND “humans”[MeSH
Terms].
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Figura 1. Aporte porcentual de distintos alimentos respecto a la ingesta total de acido
estedarico (adultos mayores de 20 afios). Adaptado de USDA3.
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Figura 2. Porcentaje de aporte de los distintos dcidos grasos saturados a la dieta habi-
tual. Adaptado de Ervin et al>.

Dicha estrategia de bisqueda desprendié como resultado (el 23
de noviembre de 2009) 1.003 estudios en humanos, de los cuales 2
son metaandlisis, 49 son ensayos aleatorizados controlados, 40 son
revisiones de la literatura publicada y el resto (912), otro tipo de
publicaciones (ensayos clinicos no controlados, estudios transversa-
les o ecoldgicos, editoriales, cartas, documentos de postura, etc.).

Las conclusiones de los 2 metaandlisis®!° se resumen en la tabla 1.
De las 40 revisiones y los 49 ensayos aleatorizados y controlados, se
ha descartado los que no examinaban especificamente el propésito
de la presente revision (tablas 2 y 3)'*%, La informacién extraida de
las demas revisiones se resume en la tabla 4472 y los resultados de
los estudios controlados aleatorizados, en la tabla 573192,

Junto con esta estrategia de bisqueda, también se han recuperado
estudios mediante el proceso llamado pearling (“buscar perlas”), que
consiste en rastrear las referencias de un articulo a otro'® (tabla 5).

Resultados y discusion

Parece que el AE se comporta de manera diferente que otros AGS
de cadena larga, debido a unas particulares caracteristicas y propie-
dades® Tras la revision de los estudios detallados en la metodologia,
y teniendo en cuenta sus grados de evidencia'®, los firmantes de la
presente revisién han considerado relevante destacar los siguientes
siete aspectos en relacion con el AE y la salud:

Absorcion del AE en relacion a otros AGS

Pese a que se ha propuesto que la absorcién de AE en el intestino
podria ser menos eficiente que la de otros AGS, no hay suficientes
datos hasta la fecha que den consistencia a dicha teoria®. Asi, los
datos disponibles muestran que la absorcién del AE es relativamente
similar a la de otros AGS. En cualquier caso, la absorcién de AE pro-
cedente de lipidos sintéticos (presentes en determinados alimentos
procesados) podria ser menor que la de otros AGS, hecho que podria
explicar la menor respuesta lipémica que dichos acidos grasos pro-
ducen en humanos’'190103105 t3] y como se describe en el siguiente
apartado.

Respuesta lipémica del AE respecto a otros AGS

El AE se ha manifestado en los estudios en humanos como un
sustrato muy pobre para la sintesis de triglicéridos, tras compararlo
con otros acidos grasos saturados como el miristico o el palmitico.
Asimismo, en estudios en humanos, el AE ha mostrado que genera
una respuesta lipémica menor que los AGS de cadena media®. Los
datos disponibles muestran, en cualquier caso, que la ingesta actual
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Tabla 1
Metaanalisis que han evaluado el efecto del acido estedrico en el perfil lipidico

Autor, afio Conclusiones

Mensink, 2005°  Comparado con otros AGS, la ingesta de AE podria tener un sutil
efecto reductor del colesterol total. Sin embargo, faltan
estudios que evalien el aparente efecto reductor de las HDL,
la posible repercusion de la fuente alimentaria de AE en el
perfil lipidico, asi como el efecto del AE en otros marcadores
de la salud cardiovascular

La ingesta actual de AE no tiene ningtin efecto en el colesterol
total y las concentraciones de lipoproteinas, comparado con
otros AGS. Sin embargo, faltan estudios que evalden este
aparente efecto neutro y los posibles efectos reductores
observados tanto en las LDL como las HDL

Yu, 1995

AE: acido estearico; AGS: acidos grasos saturados.

de AE tiene un efecto neutro en los lipidos plasmaticos o las lipopro-
teinas plasmaticas (triglicéridos, colesterol total, colesterol de las
LDL y colesterol de las HDL)!*"!, Hay distintas teorias al respecto de
los mecanismos causantes de dicho efecto neutro. Entre ellas predo-
minan su menor absorcion intestinal y su conversion enddgena a
acido oleico, aunque se considera que no existe un solo mecanismo,
sino una combinacion de mltiples factores®. En algunos casos se ha
observado reduccién del colesterol total, asi como una leve reduc-
cién de la concentracién de HDL (tabla 5); sin embargo, un estudio
de mayor duracién® mostr6 a los 40 dias una tendencia a la recupe-
racién de los valores de colesterol total, pero no los de HDL. Se re-
quieren, por lo tanto, estudios de mas larga duracién para poder
identificar el efecto de la ingesta de AE a largo plazo.

Respuesta obesogénica e insulinémica del AE

El AE es el sustrato principal para la enzima estaroil-CoA desatu-
rasa, que se ha mostrado como un factor protector contra la obesidad

Tabla 2

(porque podria aumentar la actividad de la hormona leptina, que tie-
ne efectos anorexigenos) y se ha implicado en una menor resistencia
a la insulina'®-11°, En cualquier caso, faltan estudios en humanos que
confirmen estas teorias.

AE y diabetes mellitus

Pese a que en el apartado anterior se ha safialado que teéricamen-
te el AE podria asociarse a disminuciones en la resistencia a la insuli-
na (indirectamente a través de un metabolito llamado estaroil-CoA
desaturasa), los estudios que sustentan dicha hip6tesis no son coinci-
dentes. Estudios observacionales prospectivos realizados en huma-
nos, contrariamente, indican que una mayor proporcién de AE en los
fosfolipidos plasmaticos podria estar relacionada con una mas alta
incidencia de diabetes''12, Otros estudios indican, sin embargo, que
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 las dietas con alto contenido
en AE podrian no afectar a las medidas del metabolismo de la gluco-
sa91, En cualquier caso, conviene tener en cuenta cualquier posible
factor de riesgo de aumento de la incidencia de la diabetes, ya que es
una enfermedad muy prevalente y con gran presion asistencial''3.

AE y factores hemostdticos

A pesar de que pocos estudios han centrado su investigaciéon en
los posibles efectos del consumo de AE en los factores hemostaticos,
varios los han analizado de forma paralela a su objeto de estudio.
Entre los resultados obtenidos (tabla 5), se puede destacar el hecho
de que el AE no muestra un efecto trombogénico mayor que otras
grasas saturadas y que aparentemente no es altamente trombogéni-
co en comparacién con algunos acidos grasos insaturados. En algu-
nos casos se observa reduccién de la concentracién de factor VII-c,
pero se requieren mas estudios para dilucidar si dicho efecto lo pro-
ducen el AE u otras sustancias presentes en la fuente dietética de AE.
En tres estudios se ha observado un menor volumen plaquetario me-

Articulos de revision descartados porque no examinan como objetivo principal el propésito de la presente revisién

Autor, afio Motivo por el que se ha descartado

Berry, 2009'2 Evalia el efecto de la interesterificacion del AE

Cocchi, 2008
Gebauer, 2007
Forest, 20071%

Carr, 2006'¢

Arand, 2005"
Berry, 2005'8
Sanders, 2003
Garg, 20032
Steinberg, 2003%'
Liu, 20022
Lanigan, 2001%
Lanigan, 2001
Weisburger, 20012
Guin, 20012¢
Manulik, 1999%
Nakagawa, 1998%
Kox, 1995%°
Vanderveen, 1994
Frei, 19933
Massoti, 199332
Daniel, 1990°°
Khoo, 19903
Opdyke, 1979%
Stumpf, 19753
Young, 1974%’
Renaud, 197438
Rey, 1972%
Miihlethaler, 19714
Sin autores, 1969*

Compara los AG de las membranas de las plaquetas en distintas franjas de edad

Evalda los efectos de los AGT

Evalia los efectos del AE in vitro

Full text y abstract no disponibles online

Evalda la enzima epéxido hidrolasa

Evalia la relacién de la estructura de triglicéridos ricos en AE con la respuesta lipémica

Compara el efecto de grasas ricas en AE con composicion aleatoria y no aleatoria, entre otras

Evalia las técnicas de diagndstico de la tuberculosis

Evalia los efectos de los flavonoides del chocolate y el cacao en la salud cardiovascular

Evalda los efectos de la tecnologia genética en la modificacién de semillas oleaginosas para mejorar su valor nutritivo
Informe final sobre la evaluacién de la seguridad de uso tdpico de un agente opacificante a base de estearato de estearamida DIBA
Informe final sobre la evaluacién de la seguridad del uso tépico de un agente a base de “estearato de octildodecil estearoil”
Evalia el efecto quimioprotector de los polifenoles del cacao en enfermedades crénicas

Evalia el tratamiento de la dermatitis causada por Toxicodendron

Evalda los mecanismos de formacién de adipocira post mértem

Evalda el uso de cierta medicacién para el tratamiento contra el cincer

Se centra en el modo de uso de los tests para la deteccion e identificacién de micobacterias

Trata sobre el proceso histérico del reglamento acerca del AE

Evalda los métodos de diagndstico de la tuberculosis

Evalda la influencia in vitro del dcido hidroxiestearico en la proliferacién celular

Evalda los métodos de diagndstico de la tuberculosis

Evalda la relacién de las grasas en general con el cdncer

Trata temas de cosmética

Compara los sistemas enzimaticos vegetales con los animales para entender mejor los mecanismos metabdlicos generales
Trata sobre la biogénesis y la renovacion de las células visuales de las membranas de los segmentos externos

Debido a su antigiiedad, no se dispone de abstract ni full text online

Debido a su antigiiedad, no se dispone de abstract ni full text online

Estudios sobre las membranas celulares

Se centra en la glicerina

AE: acido estearico; AGS: acidos grasos saturados.
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Tabla 3
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Estudios controlados descartados porque no examinan como objetivo principal el propésito de la presente revisién

Autor, afno

Motivo por el que se ha descartado

Carr, 20094
Robinson, 20094
Harrison, 20074
Berry, 20074
Sauvant, 20034
Sanders, 20034
Haastrup, 20014
Shahkhalili, 20014°
Papamandjaris, 2000
Summers, 19995
Brown, 1998>2

Clandinin, 19973
Cabré, 1996>

Routi, 1996%
Gleeson, 1992°¢
Mitropoulos, 1994%”
Ruland, 19918

Van der Cammen, 1987
Warrel, 1983
Henry, 1980°!
Mensink, 199252
Mensink, 199053

No se puede distinguir si el efecto reductor del colesterol total se debe al AE o al esterol vegetal

Evalda el efecto de la interesterificaciéon del AE

Evalia el efecto de la suplementacién con magnesio en la incidencia de encefalopatia hip6xica isquémica

Ambos grupos toman la misma cantidad de AE. No se compara los efectos de éste con los de otro nutriente

Evalta el efecto de altas ingestas de vitamina A

Se compara el efecto de dos triglicéridos, ambos ricos en acido estedrico, pero con estructuras distintas

Evalta el efecto de la administracién intravenosa de lipidos en las venas dorsales de las manos

Evalda el efecto de la suplementacién de chocolate con calcio

Compara la oxidacién endégena de acidos grasos de cadena media con los de cadena larga

Evalda la relacion de la posicion del AE entre los triglicéridos con las concentraciones posprandiales de triglicéridos

Evalta los efectos de la suplementacion con vitamina E en la composicion lipidica de la membrana de los eritrocitos en fumadores
y no fumadores

Evalda la relacion de ingesta de acidos grasos omega-3 con la composicion de las lipoproteinas plasmaticas

Evalda el impacto de una anastomosis portocava en el perfil lipidico de pacientes con cirrosis

Evalda el efecto de una intervencion dietética reductora de colesterol en la concentracién de lipoproteina(a) en nifios de 7 a 24 meses de edad

Evalda el efecto topico del dcido yodoestedrico en la neoplasia intraepitelial cervical

Compara el efecto de dietas ricas en AGS con dietas ricas en acidos grasos insaturados

Compara la efectividad de dos ungiientos en traumatismos deportivos

Se centra en el tratamiento de tlceras

Compara el efecto de la tetraciclina con el de la penicilina de liberacién lenta

Compara el efecto de tres medicamentos

Compara el efecto de los AGT con otros acidos grasos

Compara el efecto de los acidos grasos trans con los de los AGS

AE: acido estearico; AGS: acidos grasos saturados.

Tabla 4

Articulos de revision que han evaluado el efecto del dcido estedrico en algin marcador de la salud cardiovascular

Autor, afno

Conclusiones

Kris-Etherton, 2005"
Sampath, 2005%
Turpeinen, 19985
Grundy, 199466
Hoak, 1994¢7

Denke, 1994%
Denke, 1994%

Fuller, 19947°
Emken, 19947

Cobb, 19927

El AE es un candidato que puede sustituir a los AGT, porque no aumenta el CT ni las LDL. Sin embargo, los efectos en otros marcadores
cardiovasculares (hemostaticos y de inflamacién) permanecen confusos. Se requiere mas estudio, pero el AE podria aportar beneficios
para la salud al sustituir a los AGT

El AE es un sustrato pobre para la sintesis de TG y colesterol. El AE podria tener un posible efecto anorexigeno segiin estudios en animales

Revision de estudios controlados no aleatorizados, en humanos: efectos similares entre AE y AGT en la funcién plaquetaria y la produccion
endotelial de prostaciclinas

El AE no es hipercolesterolémico como el acido palmitico. A raiz de estudios con animales, distintos autores sefialan que el AE podria ser
altamente trombogénico, pero faltan estudios en humanos que lo demuestren

Los AGS pueden ser altamente trombogénicos si circulan libres por la sangre sin estar unidos a albimina. En este tema, los datos sobre el AE
son pocos y confusos, y faltan estudios en humanos

La grasa de vacuno contiene un 19% de AE, por ello su poder colesterolémico es menor de lo esperado; sin embargo, es hipercolesterolémica
y debe eliminarse de las dietas bajas en colesterol

La manteca de cacao (rica en AE) no aumenta tanto el colesterol ni las LDL como lo esperado por su contenido en AGS

Hasta la fecha, los efectos de los AGS en la oxidacion de las LDL no han sido estudiados

Comparado con el acido palmitico, la absorcién de AE no es significativamente distinta, la desaturacién de AE a 4cido oleico es 2,4 veces
mayor, la incorporacién en TG y colesterol es un 30-40% menor y en fosfatidilcolina, un 40% mayor. Distintos factores influyen en el efecto
lipémico neutro del AE

El AE no comparte el efecto hipercolesterolémico de otras grasas saturadas y puede ser la clave para llevar a cabo una dieta
hipocolesterolémica mas llevadera

AE: acido estedrico; AGS: acidos grasos saturados.

dio, pero en dos estudios’>7¢ se ha detectado un ligero aumento del
fibrindgeno plasmatico, marcador de cardiopatia isquémica, tras la
ingesta de AE. Por lo tanto, se requieren mas estudios realizados en
humanos para determinar cémo la ingesta de AE afecta a los factores
hemostaticos y su papel en el aumento del riesgo cardiovascular.

AE y riesgo cardiovascular

Un estudio prospectivo''4, de 14 afios de seguimiento en una am-
plia muestra de mujeres, advierte que no hay evidencia de menor
relacién de riesgo cardiovascular con el AE que con otros AGS. Ade-
mas indica que el AE, en conjunto con otras grasas saturadas, se aso-
cia con riesgo moderado de sufrir enfermedades cardiovasculares.
En contraposicion, diversos estudios (tabla 5) indican un valor ven-
tajoso del AE frente a otros AGS, por su efecto neutro en el perfil li-
pidico y ciertos marcadores hemostaticos. En cualquier caso, no hay

datos suficientes para dilucidar y cuantificar los posibles efectos de
una ingesta elevada de AE en ciertos marcadores del riesgo cardio-
vascular, tales como los factores hemostaticos, la trombosis, la oxi-
dacién o la inflamacién''75105114115 especialmente a largo plazo.

AE como sustituto de los dcidos grasos trans (AGT)

El AE es un firme candidato a sustituir a los AGT presentes en
muchos de los alimentos procesados disponibles actualmente en el
mercado''. Esto es asi porque, tal y como se ha mostrado en los an-
teriores apartados, no parece que leves aumentos en la ingesta de AE
tengan efectos negativos en la salud, en comparaciéon con los bien
descritos efectos deletéreos del actual consumo de AGT, tales como
disminuciones en las concentraciones plasmaticas de HDL y aumen-
tos en las concentraciones plasmaticas de LDL, y por su contribucién
a la mortalidad y la morbilidad cardiovasculares! !¢,



Tabla 5

Datos extraidos de los estudios controlados y aleatorizados que han examinado el efecto del AE en algiin marcador de la salud cardiovascular

Autor, afio  Potencial Sujetos (varones/ Franja Duracién de Dosis de AE  Fuente de AE Nutrientes con los Tensién Perfil lipidico ~ Perfil Marcadores Efectos Otros
conflicto mujeres) de edad la intervencién que se compara el glucémico/ de hemostaticos efectos
de intereses o media AE resistencia  oxidacién

insulinica
Tholstrup, No Todos varones 20-30 3 estudios No se 3 fuentes: -1 NE NE NE NES No muestra un efecto -
20057 No se especifica cruzados: especifica -1I: A. palmitico y A. trombogénico
cuantos -L: Manteca de Shea miristico con mayor que otras
3 semanas (karité) laurico grasas, saturadas,
-1 -1I: -1 - Ligero aumento de
2,4,6y8h AE A. palmitico, A. la concentracién
posprandiales interesterificado  oleico, posprandial de
- III: -1 A. linoleico y AGT fibrin6geno
4 semanas Leche de vacarica - III: (marcador de
en AE Grasa de leche de cardiopatia
vaca normal isquémica)
Thijssen,  Si 45 (18/27) 28-66 Estudio cruzado 7% dela Mezcla de grasas  A. oleico NE NE NE NE El AE no es altamente Ningtin efecto en
20057 con 3 fases de energia vegetales y A. linoleico trombogénico, el peso
5 semanas total de la (9% de palma, comparado con el
dieta 5,5% de cartamo, acido oleico y el
18% de girasol linoleico
alto oleico,
5% de oliva,
33,5% de
manteca de
cacaoy
29% glicerol
triestearato)
Thijssen, Si 45 (18/27) 28-66 Estudio cruzado 7% de la Mezcla de grasas  A. oleico NE NES NE NE NE -
20057 con 3 fases de energia vegetales (9% de y - Ligero aumento de
5 semanas total de la palma, 5,5% de  A. linoleico la concentracién
dieta cartamo, 18% de HC, posprandial de
girasol alto A. oleico, fibrindgeno
oleico, 5% de Otros AGS, (marcador de
oliva, 33,5% de  AGT cardiopatia
manteca de y isquémica)
cacaoy 29% AGT con estedrico - Ningtn efecto en la
glicerol PCR, la interleucina
triestearato) 6 o la selectina E
Baer, 20047° No 50 25-60 Estudio cruzado 37,8 g/dia NE NE NE NE -
con 6 fases de
5 semanas
Tholstrup, No 10 21-28 Estudio cruzado 42,1% dela  Manteca de Shea  A. miristico NE HDL: menor NE NE NE -
200377 (10/0) con dos fases grasa total (karité) concentracion
de24h de la dieta
Tholstrup, No 16 21-28 Estudio cruzado 47% de la TG ricos en AE A. palmitico, NE Notable menor NE NE - Factor VII: menor -
200378 (16/0) con 6 fases de grasa total A. miristico, lipemia incremento
24 h de la dieta A. oleico, posprandial - t-PA: NES
A. linoleico - Antigeno PAI-1:
y AGT NES

(continda en la pag. sig.)
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Tabla 5
Datos extraidos de los estudios controlados y aleatorizados que han examinado el efecto del AE en algiin marcador de la salud cardiovascular (continuacion)
Autor, afio  Potencial Sujetos (varones/ Franja Duracién de Dosis de AE  Fuente de AE Nutrientes con los Tensién Perfil lipidico  Perfil Marcadores Efectos Otros
conflicto mujeres) de edad la intervenci6n que se compara el glucémico/ de hemostaticos efectos
de intereses o media AE resistencia  oxidacién
insulinica
Judd, 20027 No 50 (50/0) 42 Estudio cruzado 10,8% dela  Mezcla de -HC NE Comparado con NE NE NE -
de 6 fases de 5 energia etilmiristato, - A. oleico HC:
semanas total de la aceite de soja - A. palmitico con - CT: efecto
dieta hidrogenado, miristico neutro
(aprox. 37,8 aceite de cocoy - AGT - LDL: efecto
g/dia) canola - AGT con neutro
estedrico - HDL: efecto
reductor
- TG: mayor
concentracion
Comparado con
AGS:
- CT: menor
- LDL: menor
concentracién
- HDL: menor
concentracién
- TG: mayor
concentracién
Kelly, No 9 39 Estudio cruzado 13 g/dia Chocolate con A. miristico NES NES NE NE NES Ningtin efecto en
20028° (9/0) de dos fases de leche el peso o el IMC
3 semanas
Hunter, - 6 Adultos 14 dias No se No se especifica A. oleico NE NE NE NE Menor incremento de -
20018 (6/0) jévenes especifica y A. linoleico factor VII
Kelly, No 13 35 Estudio cruzado 19 g/dia Margarina A. palmitico NES - CT: reduccion NE NE Menor volumen Ningtin efecto en
200182 (13/0) con 2 fases de enriquecida (30- - HDL: menor plaquetario medio el peso o el IMC
4 semanas 35% aciete de concentracién
canola y 70-65%
aciete de sunola)
Sanders, No 35(17/18) 40-60 Estudio cruzado 16,1 g/dia TG ricos en AE A. oleico NE - HDL: leve NE NE Factor VII: menor Ningiin efecto
200183 con 3 fases de (TG ricos en  (estructura reduccion incremento en razon del
3 semanas AE) inusual) - TG: menor Factor VII: NES sexo de la
11,2 g/dia Manteca de cacao incremento persona
(manteca de - HDL: leve
cacao) reduccion
- TG: NES
Delany, No 4 29,5 Estudio cruzado No se Comida liquida con A. laurico; NE NE NE El AE fue el NE -
20008 (4/0) con 7 fases de especifica AE disuelto A. palmitico; AG
1 semana con A. elaidico; menos
dieta estandar A. linoleico oxidado

mas 1 comida
rica en un AG
concreto

y A. linolénico

(continda en la pag. sig.)
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Tabla 5

Datos extraidos de los estudios controlados y aleatorizados que han examinado el efecto del AE en algtin marcador de la salud cardiovascular (continuacion)

Autor, afio  Potencial Sujetos (varones/ Franja Duracién de Dosis de AE  Fuente de AE Nutrientes con los Tensién Perfil lipidico  Perfil Marcadores Efectos Otros
conflicto mujeres) de edad la intervenci6n que se compara el glucémico/  de hemostaticos efectos
de intereses o media AE resistencia  oxidacién
insulinica
Snook, No 18 19-43 Estudio cruzado 28,2 g/dia Mezcla de aceite  A. miristico NE - CT: efecto NE NE NE Se absorbe peor
19998% (0/18) con 3 fases de de coco (4 g), y A. palmitico neutro por el intestino
5 semanas tristearina (14 g), - LDL: efecto que los demas
aceite de neutro AG
cartamo alto - HDL:
oleico (21 g)y moderada
aceite de Shea/ reduccion
karité (24 g)
Becker, Si 13 21-26 Estudio cruzado No se Aceite de canola  A. oleico NE - La adicibn de NE NE NE -
199986 (13/0) en 3 fasesde 3  especifica mezclado con y A. linolénico AE no mejora
semanas mantequilla el perfil
lipidico de
varones sanos
- HDL:
moderada
reduccién
Kelly, No 13 No se Estudio cruzado 194 g/dia Mantequilla, A. palmitico NE NE NE NE - Ningin efecto -
1999%7 (13/0) especifica  con 2 fases de bizcochos y significativo en la
4 semanas galletas agregacion
enriquecidas plaquetaria, el
en AE fibrinégeno o el
factor VII
- Menor volumen
plaquetario medio
Nestel, No 15 51 Estudio cruzado 20 g/dia Mantequilla a base A. palmitico NE NES NE NE NE Ningtin efecto en
199888 con 2 fases de  Aprox. de TG ricos en AE el peso
5 semanas
Louheranta, No 15 22 Estudio cruzado 5% de la Mantequilla A. oleico NES NES NES NE NES Ningtn efecto en
1998%° (0/15) con 2 fases de energia enriquecida en el peso
4 semanas total de la AE y el IMC
dieta
Mennen, Si 91 75,7 Estudio cruzado 18,6 g/ Alimentos del A. palmitico, NE NE NE NE NES -
1998 (0/91) con 4 fases de desayuno desayuno A. linoleico
1 dia (margarina, y A. linolénico
bollo, pastel)
Storm, No 15 53 Estudio cruzado 13% de la Manteca de Shea  A. palmitico NES - CT: reducciéon NES NE NES -
19979 (7/8) con 3 fases de energia (karité) y HC de un 11-16%
3 semanas total de la - LDL: leve
dieta reducciéon
- HDL: leve
reducciéon
(NES
comparado
con HC)

(contintia en la pag. sig.)
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Tabla 5
Datos extraidos de los estudios controlados y aleatorizados que han examinado el efecto del AE en algiin marcador de la salud cardiovascular (continuacion)
Autor, afio  Potencial Sujetos (varones/ Franja Duracién de Dosis de AE ~ Fuente de AE Nutrientes con los Tension Perfil lipidico  Perfil Marcadores Efectos Otros
conflicto mujeres) de edad la intervencién que se compara el glucémico/ de hemostaticos efectos
de intereses o media AE resistencia  oxidacién
insulinica
Schwab, No 12 20-31 Estudio cruzado 7,3% de la Manteca de cacao  A. palmitico NE - CT: menor NE NE NE Reduccién
1996* (0/12) con 2 fases de energia concentracion marginal de peso
4 semanas total de la - LDL: menor (0,4 kg)
dieta concentracion - HDL: menor
- Apo-A: menor concentracion
concentracion que tras la dieta
- TG: menor basal
concentracion
- PTEC: menor
actividad
Tholstrup, No 15 22-30 Estudio cruzado 42,1% dela  Manteca de Shea  A. palmitico NE - Ningin efecto NE NE - Mayor -
19959 (15/0) con 3 fases de grasa total (kartité) y A. miristico- en LDL concentracién de
3 semanas laurico Lp(a) (25% > A.
palmitico, y 34% >
A. miristico-laurico)
- Ningin efecto en el
factor Vil o la
actividad de t-PA
Dougherty, No 10 32,56 Estudio cruzado 7,3% de la Manteca de Shea  A. palmitico NE - Reduccién NE NE NE -
1995% (10/0) con 2 fases de energia (karité) significativa
40 dias total de la de CTyLDL a
dieta los 20 dias,
que se
recupera en
gran parte a
los 40 dias
- Leve
reduccién de
HDL, que se
mantiene
Kris- Si 18 27 Estudio cruzado 11,4%dela  Manteca de cacao A. laurico- NE - CT: efecto NE NE NE -
Etherton, (18/0) con fases de 26 energia miristico neutro en el
1994% dias total de la - LDL: menor
dieta concentracion
Tholstrup, No 15 22-30 Estudio cruzado 42% de la Manteca de Shea  A. palmitico NE - CT: menor NE NE Menor efecto Ningtn efecto
19949 (15/0) con 3 fases de grasa total  (karité) y A. miristico- - LDL: menor trombogénico en el peso
3 semanas laurico concentracién (reducci6n
- HDL: menor significativa del
concentracién factor VlIc)
- Apo-Aly B:
menor
concentracién
Zock, No 55 (25/30) No se Estudio cruzado 8% de la No se especifica A. linoleico NES NE NE NE NE -
199397 especifica  con 3 fases de energia y A. elaidico
3 semanas total de la
dieta

(continda en la pag. sig.)
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Tabla 5

Datos extraidos de los estudios controlados y aleatorizados que han examinado el efecto del AE en algiin marcador de la salud cardiovascular (continuacién)

Autor, afio  Potencial Sujetos (varones/ Franja Duracion de Dosis de AE  Fuente de AE Nutrientes con los Tensién Perfil lipidico ~ Perfil Marcadores Efectos Otros
conflicto mujeres) de edad la intervencién que se compara el glucémico/ de hemostaticos efectos
de intereses o media AE resistencia oxidacién

insulinica
Mustad, No 15 No se Estudio cruzado No se Manteca de cacao, A.laurico- NE NE NE NE Reduccion del acido -
1993 especifica  con 2 fases de especifica chocolate o miristico araquidénico
26 dias mezcla (precursor
eicosanoide)
Zock, No 56 25 Estudio cruzado 11,8% dela  Aceite de girasol:  A. linoleico NE Mayor NE NE - Igual concentracion -
19929 (26/30) con 3 fases de energia - 41% alto linoleico y A. elaidico concentracion de Lp(a) que el A.
3 semanas total de la hidrogenado (AGT) de LDL que A. linoleico
dieta interesterificado, linoleico y - Menor
- 50% alto oleico ligeramente concentracion de
- 9% alto linoleico menor que Lp(a) que los AGT
AGT
Denke, Si 10 51-72 Estudio cruzado 13,2% dela  Manteca de cacao Aceite de oliva NE - Mayor CT que NE NE NE -
19911 (10/0) de 4 fasesde 3  energia Manteca de vacuno (AGI)y con el aceite
semanas total de la Mantequilla de olivay
dieta (AGS) levemente
10% de la menor que
energia con la
total de la mantequilla
dieta - Mayor
concentracién
de LDL que
con el aceite
de oliva pero
menor que la
mantequilla
Bonanome, No 11 No se Estudio cruzado No se No se especifica A. palmitico NE - CT: menor que NE NE NE -
19881 especifica  de 3 fasesde3  especifica y A. oleico A. palmitico
semanas (14% menos)
- LDL: menor
concentracién
(21%<A.
palmitico)
- HDL: NES
- TG: NES
Jones, No 6 No se Estudio cruzado No se No se especifica A. linoleico NE NE NE NE NE Menor eficiencia
198512 (6/0) especifica de3fasesde1 especifica y A. oleico de absorcién

desayuno

intestinal

A.: acido; AE: acido estedrico; AGI: dcidos grasos insaturados; AGS: acidos grasos saturados; AGT: dcidos grasos trans; apo-A: apolipoproteina A; CT: colesterol total; HC: hidratos de carbono; HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipo-
proteinas de baja densidad; NE: no evaluado; NES: no mas efectivo (sin diferencia estadisticamente significativa) que el placebo; PTEC: proteina transportadora de ésteres de colesterol; TG: triglicéridos; t-PA: activador tisular de plasminé-

geno.
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Conclusiones

Las conclusiones sobre los principales aspectos tratados en esta
revision a partir de la bibliografia citada en este documento son los
siguientes:

- Parece que el AE se comporta de manera diferente que otros AGS
de cadena larga.

- La absorcién intestinal de AE podria ser menos eficiente que la de
otros AGS, aunque no hay suficientes datos hasta la fecha.

- La ingesta actual de AE tiene efecto neutro en las lipoproteinas o
los lipidos plasmaticos.

- Faltan estudios en humanos que confirmen las teorias sobre un
posible efecto anorexigeno del AE observado en animales.

- Una mayor proporcién de AE en los fosfolipidos plasmaticos podria
estar relacionada con una mayor incidencia de diabetes mellitus.

- No hay datos suficientes para dilucidar los efectos de una ingesta
elevada de AE en ciertos marcadores del riesgo cardiovascular.

En definitiva, pese a que no parece que la ingesta actual de AE
tenga efectos negativos en la salud y que el AE es un firme candidato
a sustituir a los AGT en muchos de los alimentos procesados dispo-
nibles actualmente en el mercado, no seria prudente promover un
aumento notable en el consumo de AE de la poblacién, por su poten-
cial implicacién en la diabetes mellitus y debido a que no hay datos
suficientes para dilucidar los posibles efectos de una ingesta elevada
de AE en ciertos marcadores del riesgo cardiovascular.
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