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Consumo de ácidos grasos trans y riesgo cardiovascular
Consumption of trans fatty acids and cardiovascular risk
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Los ácidos grasos con configuración trans poco se encuentran en los alimentos de manera natu-
ral, sino que se incorporan a éstos como consecuencia de modificaciones principalmente debidas a
los procesos industriales de hidrogenación a que se someten los aceites para convertirlos en grasas
sólidas.

Aún cuando su estructura incluye dobles enlaces, el tipo de configuración permite un comporta-
miento biológico similar al de los ácidos grasos saturados, con efectos negativos sobre múltiples
funciones celulares. La evidencia demuestra que son perjudiciales para la salud, en especial a lo que
se refiere a riesgo de enfermedad cardiovascular, razón por la cual es importante disminuir su consu-
mo. Teniendo en consideración la evidencia obtenida de investigaciones sobre las alteraciones del
metabolismo producidas por los ácidos grasos trans, es posible plantear una precaución lógica hacia
el consumo de dietas ricas en dichos ácidos. Sus efectos deletéreos serían incluso peores en aque-
llas poblaciones que consumen bajas cantidades de ácidos grasos esenciales. De ahí surge la
importancia de iniciar con prontitud políticas sanitarias orientadas a controlar la aterosclerosis en
nuestro país. Las mismas deben estar necesariamente sustentadas sobre un conocimiento profun-
do de las características o condiciones particulares a las que nuestra población se encuentra some-
tida. Sólo así podrá darse inicio a una intervención efectiva sobre nuestros cuestionados hábitos
alimentarios.

PALABRAS CLAVE: ácidos grasos trans, consumo de grasas trans, enfermedad cardiovascular.

(Rev Colomb Cardiol 2009; 16: 103-111)

Trans fatty acids are scarcely found naturally in food; they are incorporated to it  as a result of
modifications mainly due to hydrogenation industrial processes to which oils are submitted in order to
obtain solid fats.

Even when its structure includes double bonds, the type of configuration allows a biological behavior
similar to that of saturated fatty acids, with negative effects on multiple cellular functions. The evidence
shows that they are harmful to health, especially in regard to risk of cardiovascular disease, which is
why it is important to reduce its consumption. Given the evidence obtained from research on alterations
of metabolism  produced by trans fatty acids, it is possible to raise a logical precaution for the
consumption of diets rich in these acids. Its  deleterious effects would be even worse in those populations
that consume low amounts of essential fatty acids. Hence the importance of prompt sanitary policies
directed to the control of atherosclerosis in our country. They must  be based necessarily on an in-depth
knowledge of the characteristics or particular conditions to whiwhich our our population is subjected.
Only thus, can initiate an effective intervention questioned about our eating habits.

KEY WORDS: trans fatty acids, trans fat consumption, cardiovascular disease.
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Introducción
Las grasas de la dieta están representadas fundamen-

talmente por los triacilglicéridos o triglicéridos, moléculas
compuestas por el alcohol glicerol o propanotriol, el cual
tiene sustituidos sus tres grupos hidróxilos por ácidos
grasos, iguales o diferentes, saturados o insaturados. El
número, la localización y la geometría de las dobles
ligaduras de los tres ácidos grasos que esterifican al
glicerol, tienen un profundo efecto sobre los niveles de
lípidos plasmáticos (1).

Durante el proceso de alimentación se incorporan tres
tipos de ácidos grasos: saturados (AGS), monoinsaturados
(AGMI) y poli-insaturados (AGPI). A éstos debe agregarse
un cuarto grupo que ha concentrado la atención de
investigadores y que ha demostrado poseer efecto sobre
la colesterolemia y el metabolismo celular: los isómeros
trans de los ácidos grasos insaturados con dobles enla-
ces, llamados también ácidos grasos trans (AGT), pre-
sentes en las denominadas grasas trans.

Por sus características fisicoquímicas dadas por la alta
estabilidad que les confiere el enlace sencillo, su capa-
cidad de ser usados como fuente de energía y el poco
espacio que ocupan, los ácidos grasos saturados son
ideales para depósito de energía a largo plazo, en
oposición a los ácidos grasos poli-insaturados, los cuales
son inestables, requieren mucho espacio por sus múltiples
dobles enlaces y están más adaptados a funciones
metabólicas complejas y a la estructuración de las mem-
branas plasmáticas.

En términos generales, los ácidos grasos saturados
dietarios producen aumentos de la colesterolemia, en
tanto que aquellos con uno o más dobles enlaces con
configuración cis, ejercen el efecto opuesto (1). Respecto
a los isómeros trans de los ácidos grasos, a pesar de ser
insaturados, tienen efectos similares a los de los ácidos
grasos saturados (2). A nivel del metabolismo celular,
producen variadas modificaciones en la actividad de
enzimas, en particular aquellas vinculadas con el meta-
bolismo de los ácidos grasos esenciales y eicosanoides.
Por otra parte, producen modificaciones en la fluidez de
las membranas celulares que se traducen, entre otros
efectos, en un mayor potencial aterogénico (3).

La dieta es uno de los factores ambientales mejor
definido, de ahí, que la alimentación inadecuada y, de
manera más específica, el consumo de alimentos con
alto contenido en ácidos grasos de tipo trans, se conside-
re como un factor de riesgo para el desarrollo de

enfermedades cardiovasculares. Éste, junto con otros
factores como el sedentarismo y la obesidad, pueden
estar presentes desde la infancia y persistir en etapas
adultas, dando origen, incluso desde edades tempranas
a la formación de estrías grasas en la pared vascular (4)
que, con el paso del tiempo se complican y originan los
desenlaces típicos de la enfermedad cardiovascular.

La disponibilidad de alimentos a precios relativamen-
te bajos, hipercalóricos y aterogénicos, facilita el consu-
mo, situación que se considera responsable de la varie-
dad de enfermedades asociadas con pobreza y relacio-
nadas con el incremento de la incidencia de diabetes,
obesidad, hipertensión y enfermedad vascular
aterosclerótica, en ciertos grupos poblacionales (5).

Los datos epidemiológicos reunidos hasta el mo-
mento, sugieren que los factores ambientales, más que
los genéticos, son los responsables del aumento en la
frecuencia de enfermedad coronaria prematura. Po-
blaciones con incidencia de aterosclerosis coronaria
menores que migran a países de incidencia elevada,
aumentan su susceptibilidad a este tipo de enfermeda-
des, hasta lograr valores cercanos a los del nuevo sitio
de residencia (6).

El objetivo de esta revisión es presentar la evidencia
disponible a la fecha, sobre los diferentes aspectos de los
ácidos grasos trans: definición, síntesis, propiedades
físico-químicas, fuentes dietarias, epidemiología, meta-
bolismo, mecanismos moleculares e implicaciones clíni-
cas, con énfasis en el desarrollo de enfermedad
cardiovascular.

Definición y propiedades físico-químicas de las
grasas trans

Las cadenas de los ácidos grasos se consideran
saturadas cuando contienen la cantidad máxima de
átomos de hidrógeno (H) unidos a los átomos de
carbono, o insaturados, en caso que existan enlaces
dobles o triples entre los átomos de carbono, lo cual
disminuye la cantidad de hidrógenos que dichos átomos
son capaces de ligar.

Los dobles enlaces entre los átomos de carbono
pueden tener distintas configuraciones según la orienta-
ción espacial de los átomos de H enlazados a estos
carbonos. Estas configuraciones se denominan cis o
trans, según los dos átomos de H estén del mismo lado
o de lados opuestos al plano delimitado por el doble
enlace C = C, respectivamente (Figura 1).
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Esta diferencia en disposiciones espaciales da lugar al
fenómeno de isomería, que es responsable de que
compuestos químicos con la misma fórmula empírica,
tengan propiedades diferentes. A pesar de que los
organismos vivos en su mayoría sólo producen ácidos
grasos insaturados tipo cis, últimamente la dieta se ha
visto enriquecida en ácidos grasos insaturados tipo trans,
productos de la actividad industrial del hombre sobre las
grasas.

La sociedad occidental prefiere ciertas grasas vegeta-
les con propiedades organolépticas y físicas semejantes
a las de la mantequilla, obtenida de la leche. Estas
grasas llamadas margarinas, son menos costosas y se
pueden obtener en cantidades industriales a partir de
aceites vegetales que contienen grasas monoinsaturadas
y poli-insaturadas con isomería cis, tales como las que
provienen del aceite de oliva, canola, maní, y aguacate
entre las primeras, y del aceite de girasol, maíz, uva, soja,
algodón, lino, entre las segundas.

Cuando se hidrogenan parcialmente para hacerlas
más saturadas, a efectos de protegerlas del
enranciamiento y aumentar su viscosidad, parte de las
grasas se convierte en isómeros trans, que son más
estables que los cis. Los dobles enlaces trans no alteran
el eje de la cadena de ácido graso, de modo que es
posible que las cadenas con este tipo de doble enlace se
puedan yuxtaponer y comportarse de manera similar a
como lo harían cadenas totalmente saturadas,     contribu-
yendo al aumento del colesterol LDL y, lo que es peor, a
una disminución del HDL (7).

En ese orden de ideas, los ácidos grasos insaturados
trans o ácidos grasos trans, se consideran responsables
de provocar perfiles lipoproteicos desfavorables (8-10)
con el consecuente aumento del riesgo aterogénico (11-
12),,,,, riesgo que se reduce efectivamente cuando se
reemplazan los ácidos grasos trans y los saturados,,,,, por
ácidos grasos insaturados de configuración cis     (13).

Los ácidos grasos de fuentes naturales tienen un
número par de átomos de carbono, usualmente 16 y 18.
Pueden clasificarse en tres clases principales:

a) Ácidos grasos saturados (AGS) o saturated fatty
acids (SFA), los cuales carecen de dobles enlaces carbo-
no-carbono.

b) Ácidos grasos monoinsaturados (AGMI) o mono-
unsaturated fatty acids (MUFA), los cuales tienen un
enlace doble carbono-carbono.

c) Ácidos grasos poli-insaturados (AGPI) o poly-
unsaturated fatty acids (PUFA) los cuales contienen dos o
más enlaces dobles carbono-carbono.

Además, en la nomenclatura de los ácidos grasos se
utilizan con más frecuencia los nombres triviales o comu-
nes, que los sistemáticos. La nomenclatura abreviada es
muy útil para nombrar los ácidos grasos. Consiste en una
C, seguida de dos números, separados por dos puntos.
El primer número indica la longitud de la cadena
hidrocarbonada, mientras que el segundo el número de
dobles enlaces que contiene (Tabla 1).

Fuentes de AGT
Los ácidos grasos insaturados de origen vegetal

poseen mayoritariamente una configuración cis. Los
provenientes de animales poligástricos, sin embargo,
contienen una pequeña proporción de isómeros trans,
producidos por acción microbiológica en el rumen. Esta

Figura 1. Representación de ácidos grasos saturados e insaturados
(trans y cis).

Nomenclatura de los ácidos grasos
En la nomenclatura de los ácidos grasos, el carbono

del grupo carboxilo es el número uno, el carbono
adyacente, es decir, el número dos es el alfa (α), el
tercero es el beta (β) y así sucesivamente; el carbono
metílico, o sea, el último carbono, siempre se denomina
omega (ω) o n (Figura 2).

Figura 2. Nomenclatura de un ácido graso.
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cantidad usualmente no sobrepasa el 3% ó 5% del total,
por lo que posteriormente formarán parte de los lípidos
del animal y se encontrarán así en su carne, grasa y leche.
Estos procesos explicarían, en parte, la escasez de ácidos
grasos esenciales en los lípidos de los rumiantes.

Los seres humanos no pueden sintetizar algunos de los
ácidos grasos, como es el caso de los ácidos grasos
omega-6 (ácido linoleico) y omega-3 (ácido α-
linolénico), y por tal razón reciben el nombre de esencia-
les.  Estos tienen importancia, por sí mismos y por ser
transformados en el organismo en ácidos de cadena
más larga que tienen importantes funciones biológicas,
por ejemplo el ácido araquidónico entre los primeros, y
los ácidos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico
(DHA) entre los segundos, que son precursores de
prostaglandinas, leucotrienos y tromboxanos
(eicosanoides).

En la actualidad, la mayor fuente de isómeros trans en
la dieta humana, se deriva de la hidrogenación industrial
de aceites vegetales. En el proceso de hidrogenación
parcial, la industria utiliza tecnología especializada para
alterar la composición en ácidos grasos de los aceites
vegetales y así modificar su fluidez y estabilidad ante la
oxidación.

De esta forma, se modifican los ácidos grasos conte-
nidos en los triacilglicéridos naturales durante los proce-
sos de extracción y purificación de los mismos y, como un
efecto secundario al proceso, se producen transforma-
ciones, algunas deseadas y otras no, que alteran las
propiedades biológicas y químicas de los triacilglicéridos.

La industria alimentaria usa este proceso para solidi-
ficar grasas que a temperatura ambiente son líquidas, y
poderlas utilizar en los procesos de manufactura, así
como aumentar la estabilidad del producto frente a la

oxidación y mejorar sus características organolépticas.
La hidrogenación genera gran cantidad de ácidos grasos
trans, que pueden alcanzar hasta 50% de las grasas
totales (14-16), fenómeno que también ocurre durante el
proceso térmico de la elaboración de los alimentos.
Dada la importante cantidad de AGT que se producen
en la hidrogenación de los aceites vegetales, es necesa-
rio tener en cuenta su presencia en los alimentos que los
contienen.

Por tanto, la principal fuente alimenticia de ácidos
grasos trans, resultan ser aquellos alimentos manufactura-
dos que contienen aceites vegetales hidrogenados, tales
como margarinas, galletas dulces y saladas, tortas, panes
industrializados en rebanadas, tanto blancos como inte-
grales, golosinas, barras de cereal, glaceados de repos-
tería, cereales precocidos para niños, productos y alimen-
tos fritos, entre otros (17).  Un estudio realizado en mujeres
sugiere que los AGT podrían tener diferentes efectos
dependiendo de su procedencia industrial o natural,
estando en la capacidad de disminuir las HDL más
asociada a aquellos producidos industrialmente (18).

Muchos de los alimentos mencionados, que contienen
cantidades importantes de AGT, se comercializan como
productos «light», «diet» o con bajo contenido de colesterol.
Esta afirmación se basa en la suposición de que, al no
usar grasas animales o mantequilla en la elaboración y
reemplazarlas por margarinas, se disminuye la presencia
de grasas saturadas y colesterol, lo que solucionaría el
problema de la colesterolemia. Sin embargo el riesgo
cardiovascular se sostiene, dado que en estudios realiza-
dos en este tipo de alimentos se encontró una importante
presencia de ácidos grasos trans, aun en aquellos
promocionados como con bajo contenido de colesterol,
además de una relación omega-6/omega-3 no
deseada (19).

Tabla 1
EJEMPLOS DE ÁCIDOS GRASOS Y SU NOMENCLATURA COMÚN, ABREVIADA Y SISTEMÁTICA.

Nombre común Número de átomos de carbono y Nombre sistemático
Número de dobles enlaces

Palmítico (16:0) Hexadecanoico
Esteárico (18:0) Octadecanoico
Oleico (18:1) Cis-9-octadecanoico; ω-9, Δ9
Elaídico (18:1) Trans-9-octadecanoico; ω-9, Δ9
Linoleico (18:2) Todo cis-9,12-octadecadienoico; ω-6 9,12
α-linolénico (18:3) Todo cis-9,12,15-

octadecatrienoico;  ω-3,
Δ9,12,15
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El consumidor demanda grasa sólida esparcible y
para poder proporcionársela, se le oferta mantequilla
con elevada concentración de grasa saturada o aceites
hidrogenados, con el consiguiente riesgo por su alto
contenido en AGT, ya que sobre la base de la evidencia
de estudios experimentales in vitro, dietarios y prospectivos
observacionales, el consumo de ácidos grasos trans
provenientes de aceites parcialmente hidrogenados no
sólo no provee beneficios nutricionales, sino que es una
fuente considerable de daño cardiovascular (20).

Epidemiología
Un estudio poblacional realizado en Estados Unidos

estima que el riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular es 93% más alto cuando los ácidos
grasos trans reemplazan tan sólo al 2% de las calorías
provenientes de los hidratos de carbono (21). Los datos
del estudio longitudinal de Framingham (Estados Uni-
dos) muestran, asimismo, que el riesgo de padecer
enfermedad cardiovascular aterosclerótica es
significativamente mayor en personas que consumen
margarina (22); de la misma manera, otros estudios
muestran mayor riesgo de padecer enfermedad
cardiovascular aterosclerótica al consumir niveles eleva-
dos de ácidos grasos trans (23-25).

También se sugiere que el desarrollo fetal y el creci-
miento postnatal pueden retardarse debido al paso de
ácidos grasos trans a través de la placenta (26-28). Existe
gran número de trabajos científicos que se refieren a su
efecto sobre el metabolismo, que indicarían, por un
lado, la posibilidad de interferencia con la síntesis de
eicosanoides (29) y, por el otro, un comportamiento
semejante al de los ácidos grasos saturados, con aumen-
to de la colesterolemia. Aun así, hay algunas controver-
sias a la hora de consensuar estos puntos.

En un estudio realizado en Argentina se encontró una
importante presencia de ácidos grasos trans en alimentos
como margarinas, mantecas, mayonesas, galletas y
alfajores, aun en aquellos promocionados como con
bajo contenido de colesterol (30).

En cuanto al consumo de ácidos grasos trans, se ha
observado un rango considerablemente amplio de in-
gestión alrededor del mundo. Así, entre los países que
encabezan la lista como mayores consumidores de
ácidos grasos trans está Canadá, con cerca de 10 a 16
g/día o el equivalente a 5% del total de energía diaria,
relacionado con la ingestión de productos de pastelería
y panadería (31).

El contenido de ácidos grasos trans varía desde
menos de 1 g en Dinamarca y Alemania, a 10 g en
Nueva York y 25 g en Hungría.  El 50 % de los 43 servicios
de comidas rápidas incluidas en un estudio realizado
desde noviembre de 2004  a septiembre de 2005 en más
de veinte países, contuvo más de 5 g que es la cantidad
diaria que se conoce como asociada a 25% de aumento
del riesgo de enfermedad vascular isquémica (32).

En Estados Unidos se presentan consumos intermedios,
alrededor de 6,2 g/día (equivalente a 2,2% del total de
energía)     (33). En el caso de Europa, dos grandes estudios
muestran que la ingestión fluctúa dentro de amplios
rangos, como por ejemplo, en Holanda entre 4 a 10 g/
persona/día y en España unos 2,5 g /persona/día (34).

Suficiente evidencia da soporte a los efectos adversos
de los AGT sobre la salud cardiovascular y ha permitido
actuar a favor de la reducción sustancial de su ingestión
en ciudades europeas, aunque se mantienen estables en
Estados Unidos.  La eliminación de aceites parcialmente
hidrogenados y otras fuentes de AGT dietarios, son una
importante contribución para el logro de las metas de
disminuir los eventos cardiovasculares (35).

Los estudios realizados en los últimos 20 años han
mostrado que el consumo de ácidos grasos poli-
insaturados está asociado con disminución del riesgo
cardiovascular, mientras que lo contrario sucede con el
incremento en la ingestión de AGT, independiente de
otros factores dietarios y del riesgo cardiovascular, sien-
do esta asociación más fuerte en mujeres menores de 65
años     (36).

Es tanta la preocupación por los efectos dañinos de las
grasas trans, que en 2008 el gobernador de California-
USA, firmó una ley que prohibe el uso de grasas trans en los
restaurantes para el año 2010, y su presencia en los
productos de panadería para el 2011.

En general, la tendencia mundial demuestra preocu-
pación y toma de conciencia de los gobiernos, consumi-
dores, industrias y profesionales de la salud, y se orienta
desde la década de 1980 hasta la actualidad, hacia la
disminución en el consumo de grasas trans.

En Colombia no existen datos ni políticas específicas
respecto al tema del consumo de AGT, sin embargo, se
ha comenzado un estudio liderado por el Instituto de
Bienestar Familiar cuyo objetivo, entre otros, es conocer
el perfil alimentario y nutricional de la población colom-
biana (37) y los riesgos que representa.
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Metabolismo y evidencias de los efectos
metabólicos del consumo de grasas trans

Desde la década de los 80, se han realizado nume-
rosos trabajos de investigación con el propósito de
conocer el posible efecto de los isómeros trans de los
ácidos grasos sobre el metabolismo celular. Los ácidos
grasos trans se absorben rápidamente y son incorpora-
dos a los tejidos adiposos en una proporción que
dependerá de la cantidad que se consuma a través de
la dieta.

El aporte de AGT, in vivo o in vitro, a través de
incubaciones celulares o subcelulares, permite compro-
bar que se incorporan en distintos grados en fosfolípidos,
triacilglicéridos y ésteres de colesterol, desplazando a los
isómeros cis (38). Cuando estos lípidos forman parte de
membranas, éstas se modifican, alterando así sus múlti-
ples funciones.

Cuando la incorporación de ácidos trans se produce
en fosfatidil colina, se genera una disminución de ácidos
esenciales indispensables para la síntesis normal de
eicosanoides. Esto podría alterar gravemente la función
de las membranas celulares, participando en la determi-
nación de sus propiedades químicas y biológicas, es
decir, fluidez, permeabilidad, transmisión de señales,
entre otras, y en la homeostasis de todos los tejidos y
órganos del cuerpo humano, en especial de aquellos
que presentan una mayor demanda de ácidos grasos
esenciales y de sus derivados de configuración cis.

La fluidez de la membrana es fundamental para su
función. En las membranas hay proteínas complejas,
denominadas receptores, cuya adecuada estructura es-
pacial les permite captar hormonas, antígenos o
neurotransmisores. . . . . Para dicho acoplamiento la mem-
brana necesita cierta adaptabilidad y fluidez en el espa-
cio, propiedad conferida por el número de dobles
enlaces de los ácidos grasos que la componen. Si la
membrana se torna rígida, por ejemplo a causa de la
presencia de AGT, el acoplamiento espacial entre el
receptor y su ligando, podría ser difícil o incluso no
producirse.

Algunas de las alteraciones de procesos metabólicos
que han podido demostrarse por aporte de AGT son:
disminución de la función mitocondrial, inhibición de la
glucólisis y estimulación de la lipogénesis en adipocitos,
alteración de los receptores LDL, estímulo de la agrega-
ción plaquetaria, aumento de la cetogénesis, inhibición

del metabolismo de los PUFA (por inhibición de la 6 y 5
desaturasas) y aumento en la síntesis de colesterol.

En humanos es posible encontrar depósitos de AGT en
tejidos, como adipocitos y miocardio (39). Las concen-
traciones halladas se correlacionan directamente con su
consumo, así como también con la presencia de lesiones
ateroscleróticas objetivadas por angiografía (40). Res-
pecto a la aterogénesis, las dietas ricas en AGT producen
aumento de las concentraciones plasmáticas de colesterol
LDL, apolipoproteína B y lipoproteína (a) y una disminu-
ción, menos constante, de HDL y apolipoproteína AI
(41), lo que manifiesta la importancia de disminuir las
grasas trans de la alimentación humana, y halla soporte
en estudios que demostraron que la ingestión de ácidos
grasos trans estaba asociada de manera positiva con el
riesgo de infarto del miocardio (42).

Un meta-análisis publicado por el Danish Nutrition
Council, mostró que un incremento de 2% en la ingestión
del AGT industrialmente producidos, aumenta la relación
entre LDL y HDL por 0,1 (43). Según un reporte de
investigadores del Harvard School of Public Health de
1999, por lo menos 30 mil de las muertes al año a causa
de ataque cardíaco en los Estados Unidos, podría
prevenirse si la gente reemplazara las grasas trans por
aceites poli-insaturados o monoinsaturados (44).

Potenciales mecanismos moleculares de los AGT
Lejos de ser transportadores inertes de calorías, los

ácidos grasos son potentes moduladores de la función
de la célula, alterando la fluidez de membrana y las
respuestas de los receptores de membrana, a través de
su incorporación a los fosfolípidos celulares (45-47).
Los ácidos grasos también se unen y modulan a recep-
tores nucleares que regulan la transcripción de genes,
como los receptores activados por proliferador de
peroxisoma (PPAR), los receptores X del hígado (LXR), y
la proteína-1 de unión del elemento regulador de
esteroles (SREBP-1) (48).

Los ácidos grasos también podrían, de manera direc-
ta o indirecta, modular respuestas metabólicas e
inflamatorias desde el retículo endoplasmático (49). Por
medio de este tipo de efectos, los AGT afectarían la
función y las respuestas de muchos tipos de células. Por
ejemplo, alterarían las respuestas inflamatorias de
adipocitos, como la activación de Janus N-terminal
quinasa (JNK), que regula la expresión de genes que
median procesos de inflamación en respuesta al estrés
celular (Tabla 2).
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Los AGT influyen en el metabolismo de los ácidos grasos
de los adipocitos, lo que reduce la captación de triglicéridos,
la disminución de la esterificación de nueva síntesis de
colesterol, y el aumento de la producción de ácidos grasos
libres. Además, la ingestión de AGT ocasiona disfunción
endotelial con lo que perjudicarían la dilatación arterial
endotelial dependiente de óxido nítrico, la activación de
NADPH oxidasa, el aumento de las especies reactivas de
oxígeno (ROS) y los niveles circulantes de biomarcadores de
disfunción endotelial, por ejemplo, de moléculas de adhe-
sión (molécula de adhesión intercelular 1 soluble [sICAM-1],
molécula de adhesión de células vasculares-1 soluble
[sVCAM-1]) y E-selectina. Los AGT también modulan la
actividad de los monocitos y macrófagos, por activación del
factor nuclear kappaB (NF-κB) que es un factor de transcrip-
ción sensible a potencial redox, tal como se manifiesta por
el aumento de la producción de mediadores inflamatorios,
como el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), la
interleuquina-6 (IL-6) y posiblemente también los niveles de
proteína 1 quimioatrayente de monocitos (MCP-1) (50).

En los seres humanos, el consumo de grasas trans
aumenta la actividad de la proteína plasmática de
transferencia de ésteres de colesterol (CETP),     la principal
enzima de transferencia de ésteres de colesterol de HDL
a LDL y a VLDL. Este aumento de actividad puede
explicar la disminución en los niveles de HDL y el
aumento de los niveles de c-VLDL y c-LDL visto con la
ingestión de ácidos grasos  trans (51-52).

Los AGT inducen cambios en la fluidez de la membra-
na que pueden alterar la accesibilidad al receptor de

insulina y la unión de la insulina a su receptor y su acción
intracelular, con aumento de la gluconeogénesis hepá-
tica e hiperinsulinemia compensadora. Los picos de
insulina activan las desaturasas, tanto la delta 6 como la
delta 5, por tanto el ácido linoleico se metabolizará hasta
ácido araquidónico (eicosanoides perjudiciales) en lu-
gar de detenerse en ácido eicosapentaenoico
(eicosanoides beneficiosos).

Además, los AGT favorecen el sobreconsumo por
acciones sobre los mecanismos centrales del control
alimentario a nivel hipotalámico y los centros vincula-
dos al placer y permiso del sistema endocanabinoide.
Esto es un claro ejemplo de la importancia de la
nutrigenómica y nutrigenética en la consideración de
estrategias globales de prevención (53).

Adicionalmente, hay fuertes evidencias de que la
ingestión sostenida de AGT promueve la síntesis de
triglicéridos ectópicos en tejido hepático y muscular, e
insulinorresistencia con hiperinsulinemia compensadora
con sus comorbilidades: obesidad, diabetes mellitus tipo
2 y riesgo cardiovascular.  Cada uno de estos efectos se
ha observado en estudios controlados en seres humanos
y pueden, de manera individual o en conjunto, aumentar
el riesgo de diabetes mellitus, aterosclerosis, ruptura de la
placa y muerte súbita de causa cardiaca.

En consecuencia, los ácidos grasos trans actuarían
mediante una variedad de mecanismos posibles afec-
tando tanto vías lipídicas, como no lipídicas, y constitu-
yéndose en factores de riesgo para enfermedad

Tabla 2
EFECTOS DE LOS AGT EN LA FUNCIÓN Y LAS PROPIEDADES DE ALGUNOS TEJIDOS Y CÉLULAS.

Sitios de acción Efectos

Tejido hepático Incrementan c-LDL, c-VLDL y triglicéridos.
Disminuyen HDL
Disminuyen tamaño de LDL
Aumentan gluconeogénesis

Tejido adiposo Disminuyen captación de triglicéridos
Disminuyen esterificación de colesterol
Incrementan ácidos grasos libres
Incrementan respuesta inflamatoria mediada por activación de JNK

Tejido muscular Incrementan insulinorresistencia
Disminuyen captación de glucosa
Favorecen depósito de triglicéridos

Endotelio Disminuyen óxido nítrico
Activan NADPH oxidasa
Incrementan especies reactivas de oxígeno (ERO)
Incrementan ICAM-1, VCAM-1 y E-selectinas

Monocitos y/o macrófagos Activan NF-KB
Incrementan FNT-α e IL-6
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cardiovascular. Cada una de estas vías justifica investi-
gación adicional, en particular la influencia potencial de
ácidos grasos trans en los receptores nucleares, los
receptores de membrana, y la fluidez de membrana y su
acción sobre los mecanismos de regulación alimentaria.

La franca tendencia hacia la aterogénesis observada
con el aporte de AGT en la dieta, llevó a la World Health
Organization (WHO) y a la Food and Agriculture
Organization (FAO) a generar un reporte de expertos,
cuyos aportes más significativos plantean que:

- Los consumidores deben sustituir grasa por aceite,
para así reducir el consumo de ácidos grasos saturados
y trans.

- Los Industriales de la alimentación deben reducir los
niveles de trans generados por la hidrogenación.

- Los gobiernos deben monitorear los niveles de
ácidos grasos trans en los alimentos grasos.

- Los gobiernos deben limitar los anuncios sobre
alimentos ricos en ácidos saturados y ácidos grasos trans,
y no permitir que aquellos alimentos ricos en trans lleven
leyendas que indiquen poseer bajas cantidades de
saturados (54).

Conclusiones y consideraciones finales
El infarto y el accidente cerebrovascular causan el 30%

de las muertes que se producen en el mundo, cobrando
alrededor de 17,5 millones de vidas por año, debido a
diversos factores como la inactividad física, la alimenta-
ción inadecuada y el tabaquismo, que son las causas
más frecuentes de enfermedad cardiaca y de accidente
vascular cerebral. El mayor porcentaje de las víctimas
tienen menos de 65 años. En vista del aumento actual de
la esperanza de vida, estas muertes deberán considerar-
se como prematuras.

Según datos expuestos en el Congreso Mundial de
Cardiología 2008, celebrado en Buenos Aires, las enfer-
medades cardiovasculares originan, en la actualidad,
31% de las muertes en Latinoamérica. De hecho, las
estadísticas indican que 20,7 millones de personas mo-
rirán por esta causa durante la primera década del siglo
XXI, solamente en América Latina.

Con base en la evidencia obtenida de investigaciones
realizadas sobre las alteraciones del metabolismo pro-
ducidas por los AGT, es posible plantear una lógica

precaución hacia el consumo de dietas ricas en dichos
ácidos. Sus efectos deletéreos serían aún peores en
aquellas poblaciones que consumen bajas cantidades
de ácidos grasos esenciales. De ahí surge la importancia
de iniciar, lo antes posible, políticas sanitarias orientadas
a controlar la aterosclerosis en nuestro país. Las mismas
deben estar necesariamente sustentadas sobre un cono-
cimiento profundo de las características o condiciones
particulares a la que nuestra población se encuentra
sometida. Sólo así, podrá darse inicio a una intervención
efectiva sobre nuestros cuestionados hábitos alimentarios.

Para tomar las decisiones sobre el uso de estas
alternativas, se deben considerar la disponibilidad, los
efectos sobre la salud, la investigación y el desarrollo de
inversiones, así como la reformulación del concepto de
calidad de los alimentos y el sabor, la gestión de la
oferta, la aceptación por parte del consumidor y los
costos.  En consecuencia, se debe destacar la importan-
cia de las alianzas colaborativas entre la industria de la
alimentación y la salud y los profesionales de la nutrición,
para poner a disposición pública otros tipos de alimentos
desarrollados y/o transformados tecnológicamente con
contenidos grasos más saludables (55).
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