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Abstract

Trans fatty acids (TFA) are stable to oxidative rancid-
ity which allows them to have a long shelf-life: also they
have an intermediate melting point between saturated
and unsaturated fats. For these reasons they have been
widely used by the food industry. However, in recent
years a large number of epidemiological and clinical evi-
dence has indicated that trans fats are a significant risk
factor to suffer a cardiovascular event and appear to be
involved in the process of inflammation, diabetes and
cancer. The increase of 2% of the daily energy by TFA is
associated with a 23% increase cardiovascular risk.
Therefore, international organizations like WHO and
PAHO recommend virtually eliminate them or make
their consumption as low as possible, less than 1%. Con-
sidering this recommendation and the risk involved in its
consumption, some countries in Europe and America
have legislated to achieve a gradual reduction of these
fats. Denmark is a country that has shown a reduced
prevalence of cardiovascular disease by reducing sources
of trans fats in the diet. Despite the evidence of their
impact on health in many countries still do not take any
action and significant amounts of TFA remain in their
foods and therefore in the diet of its population. 
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Resumen

Los ácidos grasos trans (AGT) tienen la característica
de ser estables al enranciamiento oxidativo lo que les per-
mite tener un tiempo prolongado de conservación, ade-
más, tienen un punto de fusión intermedio entre las gra-
sas saturadas y las insaturadas, por esta razón han sido
ampliamente utilizadas por la industria de alimentos. Sin
embargo, en los últimos años ha surgido una gran canti-
dad de evidencia epidemiológica y clínica que ha señalado
que las grasas trans son un factor de riesgo significativo
de sufrir un evento cardiovascular y parecen estar involu-
cradas en los proceso de inflamación, diabetes y cáncer.
El aumento del 2% de la energía diaria con AGT se rela-
ciona con un aumento del 23% de riesgo cardiovascular.
Por ello, organizaciones internacionales como la OMS y
la OPS recomiendan virtualmente eliminarlas o que su
consumo sea tan bajo como sea posible, menos del 1%.
Considerando tanto las recomendaciones como el riesgo
que implica su consumo, algunos países de Europa como
de América han legislado para lograr la disminución pau-
latina de estas grasas. Dinamarca es un país ejemplar que
ha demostrado que se puede reducir la prevalencia de
enfermedades cardiovasculares (ECV) disminuyendo las
fuentes de grasas trans de la dieta. A pesar de la evidencia
de su impacto en la salud, muchos países aún no toman
acciones y permanecen cantidades significativas de AGT
en los alimentos y por ende en las dietas de su población. 
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Abreviaturas

OMS: Organización Mundial de la Salud.
OPS: Organización Panamericana de la Salud.
AGT: Ácidos grasos trans.
ECV: Enfermedades cardiovasculares.
CLA: Ácido linoleico conjugado.
LDL: Lipoproteína de baja densidad.
HDL: Lipoproteína de alta densidad.
VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad.
IM: Infarto al miocardio.
PCP: Paro cardiaco primario.
CT: Colesterol total.
HDL-C: Colesterol en lipoproteínas de alta densidad.
LDL-C: Colesterol en lipoproteínas de baja densidad.
LCAT: Lecitin colesterol acil transferasa.
CE: Colesterol esterificado.
OR: Razón de momios
IC: Intervalo de confianza.
IMC: Índice de masa corporal.
PCR: Proteína C reactiva
TNF-α: Factor de necrosis tumoral alfa.
sTNF-R1: Receptor del Factor de necrosis tumoral

alfa soluble R1.
sTNF-R2: Receptor del Factor de necrosis tumoral

alfa soluble R2.
IL-6: Interleucina 6.
TGF-β: Factor de crecimiento transformador.
MUFAS: Ácidos grasos monoinsaturados.
AGS: Ácidos grasos saturados.
mRNA: Acido ribonucleico mensajero.
TRANSFACT: Estudio de Colaboración de los Áci-

dos Grasas Trans.
WHO/FAO: Organización Mundial de la Salud/

Organización de las Naciones Unidas para la Agricul-
tura y la Alimentación.

FDA: Administración de Alimentos y Medicamen-
tos de Estados Unidos.

MERCOSUR: Mercado Común del Sur.

Introducción

Estudios de salud de corte epidemiológico realiza-
dos hace 40 años proporcionaron evidencia de que los
niveles elevados de colesterol sérico estaban asociados
con enfermedades cardiovasculares. Se señalaba, que
el origen del problema eran los consumos elevados de
colesterol y de grasa saturada. Ante esta situación, la
industria de alimentos respondió con un aumento en la
producción de aceites vegetales parcial o totalmente
hidrogenados, para paliar el problema.

El proceso de hidrogenación permitió, por un lado,
que los aceites tuvieran mayor estabilidad y fueran
menos susceptibles al enranciamiento oxidativo y por
otro, obtener grasas con una textura sólida o semisólida
similar a las grasas de origen animal. De esta manera se
pudo sostener el gusto del consumidor al sustituir las
mantequillas por productos como las margarinas y se

generalizó su uso incluyéndolas en un sin número de
alimentos preparados. Sin embargo, a partir de los años
noventa empezó a surgir evidencia epidemiológica y
clínica de que los AGT de la dieta aumentaban el riesgo
de cardiopatía coronaria, podían empeorar la resisten-
cia a insulina en individuos susceptibles y con ello
incrementar el riesgo de padecer diabetes.

La Organización Mundial de la Salud (OMS)1, la
Organización Panamericana de la Salud (OPS)2, el
Consejo de Nutrición Danés3 y la Asociación Ameri-
cana del Corazón4 recomiendan que menos del 1% del
total de las calorías que se consuman provengan de
AGT. En un nuevo informe la OMS recomienda elimi-
nar el consumo de grasas trans industriales o limitarlo
tanto como sea posible5. A la fecha, algunos países
como Dinamarca, Noruega, Canadá, Estados Unidos y
del Mercado Común del Sur (MERCOSUR) en Amé-
rica han legislado para disminuir o eliminar el conte-
nido de grasas trans en sus alimentos3, 6-10. Sin embargo,
a pesar de las recomendaciones y de las evidencias de
sus efectos en la salud muchos países aún no han hecho
nada al respecto en cuanto a regulación, permane-
ciendo cantidades significativas de AGT en los alimen-
tos y por ende en las dietas de sus poblaciones. Esta
revisión examina el uso de los AGT, las implicaciones
que trae su consumo a la salud, su regulación y alterna-
tivas para disminuir su contenido en los alimentos,
como una actualización en el tema para los profesiona-
les de la nutrición y de la salud, así como para los toma-
dores de decisiones.

Características y tipos de AGT

Los ácidos grasos saturados tales como el ácido láu-
rico, mirístico, palmítico y esteárico, consisten de
cadenas lineales de carbono e hidrogeno (-CH

2
-) uni-

dos en enlaces sencillos. Son sólidos a temperatura
ambiente debido a que tienen un empacado muy com-
pacto lo que hace que tengan un punto de fusión muy
elevado. Las grasas insaturadas tienen dobles enlaces
carbón-carbón (-CH = CH-) y dependiendo de la orien-
tación en el espacio de estos dobles enlaces pueden
existir dos configuraciones: cis y trans.

Las grasas insaturadas de manera natural se encuen-
tran en una forma menos empaquetada debido a que
ellas generalmente están en configuración cis. Estas gra-
sas tienden a ser líquidos a temperatura ambiente y son
susceptibles al enranciamiento. Por su parte, los dobles
enlaces trans producen una configuración más rígida
que requiere mucho menos espacio que el doble enlace
cis resultando en un punto de fusión alrededor de la tem-
peratura ambiente (punto intermedio entre las grasas
saturadas y las insaturadas en configuración cis). Este
punto de fusión es altamente deseable en la manufactura
de alimentos debido a que provee características organo-
lépticas favorables tales como textura y sabor.

Existen dos fuentes generadoras principales de gra-
sas trans: natural e industrial. En la primera, las grasas
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trans son formadas en el rumen de animales poligástri-
cos tales como vacas, ovejas y cabras mediante un pro-
ceso de biohidrogenación parcial de los ácidos grasos
insaturados. La hidrogenación ocurre por acción de
bacterias isomerasas gástricas presentes en el rumen
(Butyrivibrio fibrisolvens y Propionibacterium acnes)
las cuales cambian los dobles enlaces cis de las grasas
insaturadas a la posición trans11-14. El ácido oleico, lino-
leico y linolénico contenidos en los granos, hojas,
tallos, raíces y piensos se isomerizan transformándose
en derivados di y monoinsaturados con isomería trans.
Los AGT resultantes son absorbidos por el sistema gas-
trointestinal e incorporados a los músculos y a la leche
producida por estos animales, por ello, podemos
encontrarlos en pequeñas cantidades en la carne, leche
y derivados y consecuentemente es imposible elimi-
narlos completamente de una dieta balanceada15.

Los principales AGT que contiene la leche, la man-
tequilla y la carne del ganado vacuno son el ácido vac-
cénico (18:1, 11t) un isómero del ácido linoleico y el
ácido linoleico conjugado (CLA) (18:2, 9c 11t)16,17. Se
estima que de la dieta, aproximadamente el 5% del
consumo total de AGT proviene de las grasas de los
rumiantes18.

La segunda fuente generadora de ácidos grasos trans
es el proceso industrial de hidrogenación de aceites
vegetales. Durante este proceso que se realiza bajo
condiciones de presión y temperatura, se adiciona gas
hidrógeno al aceite en presencia de un metal cataliza-
dor (níquel). En estas condiciones los dobles enlaces
experimentan varias modificaciones estructurales: El
doble enlace puede ser hidrogenado y transformado en
un enlace simple (saturado), la localización del doble
enlace puede ser modificada (formación de isómeros
posicionales) y; el doble enlace puede cambiar de con-
figuración espacial, dando origen a isómeros trans
(formación de isómeros geométricos). Cuando la
hidrogenación es completa, el resultado es un producto
con 100% ácidos grasos saturados. Sin embargo, si la
hidrogenación se realiza bajo condiciones controladas
(hidrogenación parcial) se produce una mezcla de áci-
dos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsatura-
dos cis y trans. Los isómeros trans que se forman en
mayor proporción en la hidrogenación parcial de acei-
tes son del ácido linoleico (18:2)19,20.

Adicionalmente, también se producen cantidades
traza de AGT durante el proceso usado para desodori-
zar o refinar los aceites vegetales. La desodorización es
esencialmente un proceso de destilación con vapor que
remueve los compuestos volátiles de las grasas que
contribuyen a olores y sabores no deseados.

Consumo de AGT y sus implicaciones 
en la salud

Han pasado muchos años desde que la industria de
alimentos empezó a utilizar el proceso de hidrogena-
ción para elaborar alimentos alternativos a las grasas

saturadas, sin embargo, la prevalencia de enfermeda-
des cardiovasculares en el mundo no ha disminuido.
Numerosas investigaciones han mostrado que los AGT
tienen un efecto adverso en la salud, incluso mayor al
daño producido por las grasas saturadas. Este efecto se
ha visto reflejado principalmente en alteraciones del
perfil lipídico y del sistema cardiovascular. Además, se
ha reportado una relación con la diabetes mellitus, cier-
tos tipos del cáncer y la obesidad.

Enfermedades cardiovasculares 
y factores de riesgo

Los estudios epidemiológicos realizados desde los
años 70’s a la fecha, han mostrado una fuerte asocia-
ción entre el tipo de grasa consumida con un aumento
en el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular. 

En un meta-análisis de estudios prospectivos,
Mozaffarian y cols.21 encontraron que un aumento del
2% en la ingesta total de energía diaria proveniente de
AGT se asocia con un 23% de aumento de riesgo de
enfermedad cardiovascular. El estudio de salud de las
enfermeras realizado en Estados Unidos (Nurse’s
Health Study), siguió a una cohorte de más de 121,000
mujeres durante 20 años a partir de 1976. Los resulta-
dos de esta investigación determinaron que existe una
relación entre un consumo elevado de ácidos grasos
trans con un aumento del riesgo de desarrollar enfer-
medades cardiovasculares22. Datos similares fueron
obtenidos por Oomen y cols.23 en un estudio de cohorte
a 10 años realizado en 667 adultos, encontrando que un
elevado consumo de AGT contribuye al riesgo de desa-
rrollar una enfermedad coronaria.

Perfil lipídico. Diversos estudios clínicos demues-
tran que los AGT tienen un efecto adverso sobre el per-
fil lipídico, similar a las grasas saturadas. Elevan las
concentraciones séricas de los triglicéridos de las lipo-
proteínas de baja densidad (LDL) y de la lipoproteína a
[Lp(a)]. Además, disminuyen la concentración sérica
de las lipoproteínas de alta densidad (HDL). Éstas, se
encargan de disminuir los efectos desfavorables del
consumo de grandes cantidades de grasas al transpor-
tarlas del tejido periférico hacia el hígado para su pos-
terior oxidación, por lo que su disminución contribuye
al desarrollo del proceso aterogénico24-26.

Ascherio y cols.27 observaron que el reemplazo de
ácido oleico por ácidos AGT aumentó el colesterol de
LDL (LDL-C) en 14mg/dl y disminuyó el colesterol de
HDL (HDL-C) en 7mg/dl y por lo tanto se dio un
aumento en la relación LDL-C/HDL-C que fue signifi-
cativa en comparación con el consumo de grasas satu-
radas.

En el estudio de las enfermeras, Hu y cols.28 estima-
ron que el reemplazo del 5% de la energía proveniente
de grasa saturada por insaturada podría reducir el
riesgo de enfermedad cardiovascular en 42% y el reem-
plazo del 2% de la energía de AGT por grasas insatura-
das no hidrogenadas podría reducir el riesgo en 53%.
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Es decir, en la base de gramo a gramo, la grasa trans
confirió un riesgo mayor de enfermedad cardiovascu-
lar que la grasa saturada.

Aro y cols.29 revelaron que la ingestión de elevadas
cantidades de AGT (8,7% de la energía) tiene un efecto
adverso mayor sobre las lipoproteínas, comparado con
cantidades iguales de ácido esteárico y de grasa láctea.
A su vez, incrementaron la relación de LDL/HDL y
aumentaron la Lp(a) considerada como un fuerte factor
de riesgo de enfermedad cardiaca isquémica.

Mensink y cols.30 llevaron a cabo un meta-análisis en
el que incluyeron 60 ensayos y 1.672 voluntarios para
investigar el efecto del consumo de carbohidratos, así
como de diferentes grasas dietéticas sobre los lípidos
sanguíneos. El análisis de la información señaló que
cuando el 1% de la energía proveniente de carbohidra-
tos se sustituye por grasas trans se observa un aumento
significativo en LDL-C (1,54 mg/dl) y en la relación
colesterol total (CT)/HDL-C (0,22, P < 0,05). Dicho
aumento, se contrastó con el obtenido cuando ese 1%
de la energía de carbohidratos era sustituida con grasa
saturada, observándose también una elevación de
LDL-C pero en menor cantidad (1,24 mg/dl) y no se
obtuvieron cambios en la relación CT/HDL-C. El
mismo reemplazo pero con ácidos grasos monoinsatu-
rados y poliinsaturados en configuración cis, mostró
que ambas grasas disminuyen tanto el LDL-C como la
relación CT/HDL-C.

De igual manera, en un estudio realizado en los paí-
ses nórdicos en un grupo de 21 hombres sanos, se
observó que tras una dieta rica en AGT se produjo un
aumento en la vasodilatación mediada por el flujo san-
guíneo, así como también en los triglicéridos, además
de una disminución del HDL-C31.

Otro aspecto evaluado con relación a la ingestión de
AGT es que a mayor consumo disminuye el tamaño de
las partículas de LDL, resultando en partículas densas
y pequeñas, las cuales están directamente relacionadas
con el proceso de formación de ateroesclerosis25.

Inflamación sistémica y ateroesclerosis. Las grasas
trans han mostrado que también pueden afectar los
marcadores de inflamación incluyendo la proteína C
reactiva (PCR), la interleucina-6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-α). A su vez, los factores
inflamatorios pueden jugar un papel importante en el
desarrollo de diabetes, ateroesclerosis, ruptura de placa
y muerte súbita cardiaca21. En mujeres en edad postme-
nopáusica se encontró una relación positiva entre las
concentraciones plasmáticas de diversos marcadores
de inflamación (PCR, IL-6, TNFR-2, selectina E y
moléculas de adhesión) y un alto consumo de AGT24.
Se concluyó que la alta ingestión de grasas trans, e
incluso el consumo de bajas cantidades a largo plazo,
puede afectar de manera adversa la función endotelial
además del efecto reportado sobre el perfil lipídico.

Empleando dietas controladas Baer y cols.32 evalua-
ron el impacto de los AGT en la alteración de las con-
centraciones de marcadores de inflamación en huma-
nos. Ellos observaron una asociación entre el consumo

de AGT con un aumento del riesgo de enfermedad
coronaria, debido a los efectos que tienen sobre las
citocinas proinflamatorias, las proteínas de fase aguda
y las moléculas de adhesión.

En Alemania, Kuhnt y cols.33 reportaron un aumento
en diversos marcadores de estrés oxidativo en adultos
sanos, tras la suplementación durante 6 semanas de los
isómeros trans 18:1, 11t y 18:1, 12t. Por su parte,
Mozaffarian y cols. observaron una fuerte asociación
entre la ingestión de AGT (trans 18:1 y trans 18:2) y el
aumento de los marcadores de inflamación sistémica
(PCR, IL-6, sTNF-R1 y sTNR-R2), no así el isómero
trans 16:1. Estos resultados fueron similares tanto en
pacientes ambulatorios con falla cardiaca crónica,
como en mujeres con un elevado índice de masa corpo-
ral (IMC)34,35.

La ateroesclerosis es una enfermedad que se caracte-
riza por un endurecimiento de las arterias, provocado
en parte por el depósito de lípidos y calcio en la pared
arterial. Así, la calcificación de las células arteriales es
un indicador común de ateroesclerosis. Los AGT, prin-
cipalmente los isómeros trans 18:1 y trans 18:2, aún en
bajas concentraciones, aumentan la incorporación de
calcio en las células del endotelio vascular cuando
existe una ingestión inadecuada de magnesio. Éste,
desempeña un papel crucial en la prevención del flujo
de calcio hacia las células. Cuando el magnesio se
encuentra en cantidades inadecuadas, aunado a un alto
consumo de AGT, se modifican las membranas de las
células endoteliales permitiendo el aumento del flujo
de calcio36.

Merchant y cols.37 determinaron que una ingestión
mayor a 1 g/d de grasa trans se relaciona con el adelga-
zamiento de 0,33 mm en la íntima de la arteria carótida.
Este efecto es similar al observado con un consumo
mayor a 10 g/d de grasa saturada. Debido al adelgaza-
miento, la filtración de lípidos a través de la íntima
arterial se facilita, propiciando el proceso de ateroes-
clerosis.

AGT y deposición de grasa en tejido adiposo. La
ingestión de grasa se ha asociado con el desarrollo de
obesidad abdominal y por ello con enfermedades car-
diovasculares y diabetes. Actualmente existe un interés
substancial en la relación entre los AGT y la deposición
de la grasa. Un estudio hecho durante seis años en
monos africanos38 señaló que una dieta alta en AGT
(16,7 g/100 g de dieta) provocó un aumento de peso
corporal cuatro veces mayor que una dieta similar con
grasas cis (p < 0,05). También observaron una tenden-
cia a estimular la deposición de grasa visceral indepen-
dientemente de la ganancia de peso. Por su parte, los
estudios en roedores han señalado que una ingestión
elevada de AGT puede llevar a un aumento en la depo-
sición de grasa en el hígado provocando un hígado de
tamaño más grande con lesiones parecidas a la esteato-
hepatitis no alcohólica39-41.

En humanos los estudios de seguimiento han encon-
trado una asociación positiva entre el consumo de AGT
y un modesto incremento en la circunferencia de cin-
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tura42, incluso después de ajustar por IMC. También los
AGT se han asociado con cambios de peso corporal
durante 8 años43. Anderson y cols.44 evaluaron el efecto
de los AGT en la composición corporal de la madre y
su infante a los tres meses posparto y encontraron que
las madres que consumieron 4,5 g/día de AGT fueron
5.8 veces más propensas (OR = 5,81) de tener un por-
centaje de grasa corporal mayor de 30 (medido en BOD
POD) y sus infantes fueron 2 veces más propensos (OR
= 2,13) de tener un porcentaje de grasa corporal mayor
de 24 (medido en PEA POD). 

Recientemente, Bendsen y cols.45 llevaron a cabo un
estudio doble ciego en 52 mujeres postmenopáusicas
para examinar el efecto de una ingesta elevada de AGT
[15,7 g/día (7% del total de la energía)] en la deposi-
ción de grasa corporal total, grasa abdominal y hepá-
tica observando una tendencia a aumentar la grasa cor-
poral total en 0,45 kg (p = 0,16) y la circunferencia de
cintura de 1,1 cm (p = 0,08). Sin embargo, esta tenden-
cia no se reflejó en cambios en la deposición de la grasa
abdominal ni en el hígado.

La información hasta ahora obtenida en términos de
la posible asociación de los AGT con la deposición de
grasa visceral es muy importante a la luz de la epidemia
de obesidad en el mundo como un factor involucrado
en este proceso, pero no es concluyente por lo que se
requieren más estudios en el tema que den una eviden-
cia clara.

Infarto al miocardio. En un estudio de casos-contro-
les realizado en Australia se observó que había una
mayor concentración de los isómeros trans del ácido
oleico (18:1, 9t; 18:1, 10t; 18:1, 11t) en el tejido adi-
poso de sujetos que sufrieron un infarto al miocardio
(IM), comparado con el de sujetos que no habían tenido
un infarto. Sin embargo, luego de que en 1996 en ese
país hubo una disminución del contenido de AGT en
las principales marcas comerciales de margarinas, las
diferencias entre los grupos no fueron significativas.
Los niveles de AGT en tejido adiposo disminuyeron
23% en ambos grupos aún cuando la ingesta de marga-
rinas no cambió46. Estos estudios respaldan las reco-
mendaciones nutricionales de evitar el consumo de
grasas trans.

Hallazgos similares se obtuvieron en un estudio de
casos y controles con 1061 hombres y mujeres de Costa
Rica, donde los valores de AGT en el tejido adiposo
fueron asociados con un aumento del riesgo de IM. La
asociación fue atribuida a los isómeros trans del ácido
linoleico (trans 18:2) que fue el que se encontró en el
tejido adiposo de manera más abundante. Dicha asocia-
ción se mantuvo después de ajustar por diferentes
variables confusoras como edad, sexo, ingreso econó-
mico, actividad física, consumo de grasa saturada y
energía entre otros47. En ese mismo país, la asociación
que se había observado entre los años de 1994 y 1999
entre los isómeros trans 18:2 y el riesgo de IM ya no se
sostuvo después de que en el año 2000 hubo una reduc-
ción del contenido de AGT en productos industrializa-
dos. Esta acción provocó que la ingestión de este isó-

mero disminuyera en la población48. Otro estudio como
el de Xu y cols.49, no encontraron una asociación entre
los AGT consumidos y la incidencia de enfermedad
coronaria en 2.938 indios americanos en Arizona, E.U.

La exposición a los AGT también ha sido evaluada a
través de su análisis en la membrana de los eritrocitos.
Lemaitre y cols.50 llevaron a cabo un estudio poblacio-
nal de casos y controles para evaluar la asociación entre
los AGT presentes en la membrana de los eritrocitos y
el riesgo de paro cardiaco primario (PCP). Los investi-
gadores observaron una fuerte asociación entre el con-
tenido de los isómeros trans del ácido linoleico (trans
18:2) en eritrocitos, con riesgo de PCP. Determinaron
que un incremento de éstos en el contenido de la mem-
brana de 0,16 a 0,24% del total de ácidos grasos
aumentaba el riesgo en casi tres veces de sufrir un PCP
(OR = 2,66; 95% IC, 1,58-4,45).

Sun y cols.51 en el estudio de las enfermeras en Esta-
dos Unidos determinaron que los AGT encontrados en
los eritrocitos estaban asociados con los AGT de la
dieta (r = 0,44, p = 0,01) y también con la disminución
de las concentraciones de HDL y el aumento de las
LDL en plasma. Después de ajustar por varias varia-
bles como edad, tabaquismo, y otros factores de riesgo
cardiovascular determinaron que un elevado contenido
de AGT en eritrocitos estaba asociado con un alto
riesgo cardiovascular. 

En Canadá un estudio que evaluó la exposición a
AGT en la población a través de su medición en la
membrana de eritrocitos, Se observó una correlación
entre éstos y el perfil de lípidos plasmáticos. Los resul-
tados señalan que los AGT elevan el riesgo cardiovas-
cular en esta población a través del efecto fisiológico
que producen en los lípidos del plasma52.

Posibles mecanismos implicados en el efecto de los
AGT en la salud cardiovascular. Dos posibles mecanis-
mos bioquímicos pudieran explicar la disminución de
las HDL. El primero es la inhibición competitiva de la
enzima lecitin colesterol acil transferasa (LCAT)53. En
condiciones fisiológicas esta enzima utiliza el ácido
graso insaturado de la posición sn-2 de la fosfatidilcolina
para la esterificación del colesterol libre que se encuen-
tra en la superficie celular. Los estudios en cultivos celu-
lares han demostrado que los AGT ocupan la posición
sn-2 de la fosfatidil colina, lo que lleva a la acumulación
celular de colesterol, en especial en la membrana plas-
mática (perdiendo fluidez), por lo que el acoplamiento
espacial entre receptores y ligandos podría ser difícil o
incluso no producirse. También se han observado cam-
bios en la depuración plasmática de la HDL, en especial
una disminución de la HDL

2
. Asimismo, la inhibición de

LCAT lleva a la utilización del acil sn-1 del fosfolípido
el cual está ocupado por un ácido graso saturado, lle-
vando a la formación de colesterol esterificado (CE) con
un ácido graso saturado, lo que podría causar el desarro-
llo del proceso aterogénico.

El otro mecanismo implica un aumento en la activi-
dad de la proteína transportadora de colesterol esterifi-
cado (CETP) debido a la presencia de CE con un ácido
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graso trans54-57. El aumento en la actividad enzimática
hace que se incremente el intercambio de CE de las
HDL

3
hacia las lipoproteínas de muy baja densidad

(VLDL), quilomicrones y LDL y que se dé una transfe-
rencia de triglicéridos en sentido contrario. Esto,
resulta en un enriquecimiento de las HDL

3
con triglicé-

ridos lo que las convierte en un buen sustrato de la
lipasa hepática y hace que se vuelva menos afín al
receptor Scavenger B-1 a nivel hepático. También se
produce un enriquecimiento de las LDL con CE con
ácido graso trans volviéndose más aterogénicas. 

Matthan y cols.26 observaron que en mujeres postme-
nopáusicas la tasa catabólica de las apo-A-I (proteínas
precursoras de las HDL) aumenta, lo que lleva a que las
HDL permanezcan poco tiempo en la circulación al ser
degradadas rápidamente, disminuyendo así el factor
protector. De manera interesante observaron una
mayor proporción de AGT en sus diferentes fracciones,
sugiriendo que el aumento en el catabolismo de las
HDL puede deberse a alteraciones en las propiedades
de los fosfolípidos de membrana, propiciando una falla
en el reconocimiento a nivel de receptores, por lo que
son catabolizadas antes de concluir su vida media. 

Un estudio reciente58 señala que en ratones transgé-
nicos susceptibles ateroesclerosis, los AGT afectan el
factor de crecimiento transformador (TGF-β), una
proteína implicada en algunos procesos fisiológicos
contra la ateroesclerosis. Basados en sus hallazgos los
investigadores proponen un modelo para explicar la
asociación: Los AGT pueden provocar ateroesclero-
sis porque suprimen la capacidad de respuesta del
TGF-β en las células vasculares, vía la incorporación
de AGT derivados de la dieta en los fosfolípidos de la
membrana plasmática. Esto provoca por un lado, un
aumento en la afinidad de la membrana plasmática
por el colesterol y por otro, un incremento en la for-
mación o estabilización de las concavidades de los
lípidos de la membrana. Esto facilita la acumulación
de los receptores T R-I y T R-II (lo que se evidencia
por la baja relación T R-II/T R-I en el endotelio aór-
tico observado en los ratones alimentados con dieta
elevada en AGT), que resulta en una rápida degrada-
ción de ambos y por lo tanto atenuando la señaliza-
ción y respuestas relacionadas. Los autores resaltan
que el efecto encontrado podría tener implicaciones
en otras enfermedades por ejemplo cáncer ya que
TGF-β es un supresor de tumores.

Cáncer

Los AGT están relacionados con algunos tipos de
cáncer, principalmente de mama y próstata. En mujeres
europeas postmenopáusicas, diagnosticadas con cán-
cer de mama se encontró una asociación entre las reser-
vas de AGT en tejido adiposo con la ocurrencia de cán-
cer de mama59. De igual manera, en investigaciones
realizadas en Estados Unidos, se reportó que una eleva-
ción en las concentraciones séricas de AGT C18:1 y

C18:2, estaba asociada a un aumento en el riesgo de
padecer cáncer de próstata, no agresivo60,61.

En el 2007, Ip y cols.62, llevaron a cabo un estudio
para probar la eficacia de 2 isómeros del CLA en un
modelo de ratones transgénicos clínicamente suscepti-
bles a cáncer de mama. La ingestión del isómero
C18:2, 10t 12c estimuló la hiperplasia del epitelio
mamario y aceleró el desarrollo del tumor maligno.
Además aumentó la metástasis hacia pulmones, por lo
que se sugiere evitar los suplementos de CLA que con-
tengan dicho isómero.

A pesar de los efectos negativos de los AGT en rela-
ción a la aparición de cáncer, se requieren más estudios
en el tema ya que los resultados son inconsistentes.

Resistencia a la insulina y diabetes mellitus

Tras su absorción, los AGT pueden incorporarse a
los lípidos de la membrana celular, afectando sus pro-
piedades físicas y el acoplamiento de enzimas a ella.
Lo anterior puede influir en la sensibilidad periférica a
la insulina, por una posible alteración en la interacción
con su receptor en la membrana63.

En personas con insulino-resistencia o diabetes, los
AGT pueden alterar más la sensibilidad a la insulina que
la grasa saturada. Christiansen y cols.64 en Dinamarca,
realizaron un estudio en personas con obesidad y diabe-
tes mellitus no insulino dependiente. Los participantes
fueron sometidos a 3 dietas (50% carbohidratos, 20%
proteínas, 30% grasa) la aportación de ácidos grasos en
cada dieta fue: 1) 20% de ácidos grasos saturados
(AGS); 2) 20% de ácidos grasos monoinsaturados
(MUFAS); 3) 20% de AGT. Al final del estudio los suje-
tos que consumieron la dieta alta en AGT, presentaron
un aumento en la respuesta postprandial de insulina
sérica y péptido-C en comparación con los que ingirie-
ron la dieta alta en ácidos grasos monoinsaturados.

El estudio anterior difiere de lo observado por Lich-
tenstein y cols.15, quienes llevaron a cabo un trabajo
donde participaron personas con obesidad e hiperco-
lesterolemia. Éstas se asignaron a 6 dietas con diferente
cantidad de AGT, sin encontrar algún efecto de los
AGT sobre la resistencia a la insulina. A su vez, estos
resultados son similares a los obtenidos por Lovejoy y
cols.65 en adultos sanos quienes consumieron una dieta
elevada en AGT durante cuatro semanas y no presenta-
ron una disminución de la sensibilidad a la insulina al
finalizar el período de consumo.

La discrepancia en los resultados encontrados en
los estudios, pudiera deberse a las diferencias en el
diseño de los mismos, ya que en algunos no se realizó
una medición directa de la sensibilidad a la insulina.
Además, las dietas probadas contenían diferentes por-
centajes de grasa, lo cual pudo incidir en los resulta-
dos obtenidos.

De acuerdo a Risérus66, no sólo ingerir grandes canti-
dades de AGT puede inducir efectos adversos, sino que
también el consumo de bajas proporciones durante lar-

Grasas trans, salud humana, regulación
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gos periodos puede promover la resistencia a la insu-
lina y tener efectos clínicos relevantes en el riesgo de
padecer diabetes mellitus. Los mecanismos por los que
esto sucede no se conocen bien. Sin embargo, se
supone que pueden estar involucrados un aumento del
estrés oxidativo e inflamación, así como una disfun-
ción endotelial. Dicho efecto adverso de los AGT
puede deberse además a una regulación a la baja de los
factores de transcripción requeridos para una sensibili-
dad óptima a la insulina.

Un estudio realizado en la India mostró que en ratas
alimentadas con AGT, disminuía la fluidez de la mem-
brana de los adipocitos. Además, tras la ingestión de
los AGT se observó un aumento en la expresión del
mRNA de la resistina, una proteína asociada a resisten-
cia a la insulina63.

AGT de origen natural vs origen industrial, 
una controversia

A la fecha, se han realizado diversas investigaciones
tanto epidemiológicas, como estudios clínicos para
determinar si el efecto nocivo de los AGT de origen
industrial, también puede producirse al consumir gran-
des cantidades de AGT de origen animal Tholstrup y
cols.67 observaron que en sujetos suplementados con
AGT de fuente natural hubo una disminución del HDL-
C. Sin embargo, no observaron diferencias en los mar-
cadores de inflamación endotelial y estrés oxidativo
comparados con el grupo control (dieta baja en ac. vac-
cénico).

En un estudio realizado en hombres adultos suple-
mentados con AGT naturales (ácido vaccénico 18:
1,11t) se observó que un consumo moderado (4,2 g/
2.500 kcal) de éstos, no tiene un efecto significativo
sobre la salud cardiovascular. Sin embargo, una dieta
con elevado contenido de AGT naturales (10,2 g/2.500
kcal) se asoció con cambios deletéreos en la homeosta-
sis del colesterol. Dicho efecto fue similar al observado
con los AGT de origen industrial17.

Por su parte, Chardigny y cols.68 en el Estudio de
Colaboración de los Ácidos Grasas Trans (TRANS-
FACT, por sus siglas en inglés) realizado en hombres
y mujeres adultos, observaron que los AGT industria-
les (5% de la energía total) produjeron una disminu-
ción significativa de HDL-C en las mujeres, pero no
en los hombres. Además, los AGT de fuente natural
(5% de la energía total) provocaron un aumento signi-
ficativo en LDL-C (p = 0,001) en las mujeres, res-
pecto a los AGT industriales. El incremento de LDL-
C resultó también en un aumento de las partículas
grandes de LDL. 

Uno de los inconvenientes más comunes para estu-
diar el efecto de los AGT naturales en humanos es
debido a que éstos se encuentran en los alimentos en
cantidades muy pequeñas. Por ello, es difícil aumentar
su consumo mediante la dieta, por lo que debe recu-
rrirse a la suplementación con ácido vaccénico, una

alternativa bastante costosa debido a la dificultad para
su purificación67. Los resultados obtenidos hasta ahora
no parecen aclarar la duda de si los AGT de origen
natural tienen efectos dañinos similares a los de origen
industrial, por lo que aún es necesaria más investiga-
ción al respecto.

Regulación del consumo de AGT 
en la población, un tema político

El comité de expertos sobre Dieta, Nutrición y Pre-
vención de las Enfermedades Crónicas de la WHO/
FAO1, concluyó que existían pruebas convincentes del
efecto de los AGT en la salud cardiovascular y reco-
mendó que el consumo promedio poblacional debía de
ser menor al 1% del aporte energético alimentario dia-
rio y propuso que se realizaran esfuerzos para aumentar
la cantidad de grasas monoinsaturadas y poliinsatura-
das en la dieta. 

Conforme han ido aumentando las evidencias de la
relación que guardan los AGT con la salud, diversos paí-
ses han implementado políticas alimentarias para limitar
el consumo de estas grasas. Esto porque se ha compro-
bado que la reducción del contenido de AGT en alimen-
tos industrializados disminuye el riesgo cardiovascular.
Por ello, algunos países han obligado a las empresas de
alimentos a disminuir el contenido de AGT en sus pro-
ductos logrando también una disminución en la preva-
lencia de enfermedades cardiovasculares46,48.

Dinamarca en el año 2006 aprobó leyes que limitan
el uso de AGT a menos del 2% del total de grasa en
todos los alimentos del mercado, incluidos los importa-
dos y los que se expenden en restaurantes con lo cual se
eliminaron los AGT de origen industrial en el suminis-
tro de sus alimentos7,69. Por su parte en los países nórdi-
cos la regulación se limitó a un 5% de AGT del total de
grasa en comidas rápidas y menos de 2 g/100 g en las
margarinas69.

A la fecha, Dinamarca es un ejemplo de cómo la dis-
minución del consumo de AGT puede traer efectos
benéficos. Esta población ha experimentado un dramá-
tico decremento en las enfermedades cardiovasculares
de cerca del 60%70. Esta disminución es en parte debida
a la progresiva reducción de las grasas trans de fuentes
comerciales.

En el año 2003, Canadá se convirtió en el primer país
en introducir el contenido de AGT en las etiquetas de
los alimentos envasados, dicha legislación entró en
vigor en los supermercados y restaurantes en diciembre
del año 2005 en donde se estipulaba que la proporción
de AGT no debía de superar el 5% de la energía apor-
tada por la grasa3,8,71.

Friesen e Innis72 utilizando la relación leche materna
y AGT dietéticos predijeron la ingesta de AGT en
mujeres en Canadá determinando que ésta se encuentra
en un rango entre 2,2-3,4 g/d. Dicha cifra resulta ser
inferior a la reportada en los años 90s que era de 8,4
g/día73. Los resultados del estudio sugieren que el eti-
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quetado obligatorio tuvo un efecto en la disminución
del consumo.

La Administración de Alimentos y Medicamentos
de Estados Unidos (FDA por sus siglas en inglés)
obligó a los industriales a declarar el contenido de AGT
en sus productos a partir del año 2006, indicando que el
contenido debería ser de menos de 0,5 g/porción en
Estados Unidos10.

Por su parte, la Ciudad de Nueva York aprobó una
enmienda a su código sanitario para eliminar las grasas
trans industriales en todos los restaurantes y otros esta-
blecimientos de servicios de alimentos expendidos en
la ciudad y desde 2007 no se permite que los alimentos
preparados contengan más de 0,5 gramos por porción74.

En Latinoamérica países como Costa Rica y Repú-
blica Dominicana, así como los que forman parte del
MERCOSUR (Argentina, Brasil, Paraguay y Uru-
guay), han realizado ya acciones para reducir el con-
sumo de AGT y han trabajado en una regulación en la
que todos los alimentos deben declarar el contenido de
AGT9.

Valenzuela y cols.75 reportaron que en Argentina se
consume alrededor de 2,2-4,5 g/día; Perú 2,0 g/día y
Puerto Rico 2,0 g/día. Probablemente estas cifras son
reflejo de las campañas que estos países han iniciado. 

En el 2008, la Organización Panamericana de la
Salud (OPS), enfatizó la necesidad de obligar a las
empresas a etiquetar y declarar el contenido de AGT en
sus productos. Asimismo, otorgar incentivos fiscales a
la producción agrícola, producción y comercialización
de aceites y grasas sustitutos de AGT. También reco-
mendó a las instancias de salud, informar y educar a la
población sobre los diferentes tipos de grasa y lectura
de etiquetas. Se resaltó la importancia de realizar inves-
tigaciones para determinar el contenido de AGT en los
alimentos a fin de cuantificar la ingesta. Además, se
sugirió la monitorización de marcadores biológicos en
la población, para conocer la situación actual y evaluar
los cambios en América Latina2.

A pesar de las recomendaciones hechas por la OPS,
muchas empresas siguen utilizando grasa hidrogenada
en la elaboración de diversos productos de repostería y
botanas, los cuales son ampliamente consumidos por la
población76. Se pone de manifiesto entonces que no
basta con informar a la población acerca del daño que
producen los AGT, sino que es necesario reformar la
legislación y establecer normas que regulen el uso de
los AGT en los alimentos. Sin duda, éste es un tema
delicado porque están involucrados intereses económi-
cos y políticos, sin embargo no es algo imposible,
como ya lo han demostrado los países nórdicos.

A la luz de nuevas evidencias generadas de la rela-
ción que guardan los AGT con la salud, el Comité de
Expertos de WHO, ha emitido recientemente un nuevo
informe 5 en donde recomienda la necesidad de reducir
significativamente o de eliminar los AGT de produc-
ción industrial en los alimentos. Ello requiere de la
voluntad de los gobiernos para que dichas acciones se
puedan llevar a cabo.

Alternativas para disminuir el contenido 
de AGT en los alimentos

En años recientes han surgido una serie de estrategias
encaminadas a reducir el consumo de estos ácidos tanto
a nivel poblacional como individual. En principio se
considera importante que los AGT sean reemplazados
preferentemente por grasas insaturadas cis provenientes
de aceites vegetales más que por grasas saturadas prove-
nientes de aceites tropicales o grasas animales.

Una de las técnicas modernas más comunes para dis-
minuir el contenido de AGT de grasas y aceites emple-
ados para la fabricación de alimentos es el proceso de
interesterificación que consiste en el reposiciona-
miento de los ácidos grasos en la molécula de triglicéri-
dos. Este proceso se puede realizar en forma química o
enzimática empleando una mezcla de diferentes acei-
tes. El proceso químico produce una mezcla de triglicé-
ridos de composición variable ya que consiste en un
intercambio de ácidos grasos al azar. El proceso enzi-
mático es de mayor costo pero permite obtener produc-
tos con una composición y propiedades específicas
según lo pida el productor.

También existen aceites obtenidos de semillas produ-
cidas a través de técnicas de fito-mejoramiento. Otra
opción empleada por algunos productores es el uso de
plantas genéticamente modificadas para obtener aceites
con bajo contenido de ácido linoleico o bien con conte-
nido moderado o elevado de ácido oleico. Estos aceites
son denominados de rasgos o características mejoradas
que contienen proporciones no significativas de AGT y
altas proporciones de monoinsaturados cis cuando se
comparan con los aceites parcialmente hidrogenados77,78.

Conclusiones

La evidencia actual demuestra que el consumo de
AGT parcialmente hidrogenados afecta adversamente
a los factores de riesgo relacionados con las ECV y de
manera significativa acrecienta el riesgo de sufrir un
evento cardiovascular. Un incremento del 2% de AGT
en el consumo diario de energía aumenta en 23%, el
riesgo de ECV.

Si bien las grasas trans de origen natural no pueden
ser removidas de la dieta, aún no hay evidencia conclu-
yente que respalde una asociación entre éstos y las
ECV en las cantidades que normalmente se consumen
y que suelen ser pequeñas. Por el contrario, tanto los
estudios clínicos como los epidemiológicos indican
que los AGT de origen industrial impactan negativa-
mente en la salud humana, sobre todo, la evidencia más
fuerte apunta hacia las enfermedades cardiovasculares,
debido a que elevan las concentraciones séricas tanto
de LDL-C como de Lp (a), además disminuyen las
HDL-C y modifican el indicador CT/HDL-C. Las gra-
sas trans también afectan los marcadores inflamatorios
como PCR, IL-6 y TNF-α asociados con el desarrollo
de ateroesclerosis. 

Grasas trans, salud humana, regulación
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Estudios recientes en monos y en roedores sugieren
que las grasas trans tienden a depositarse en mayor pro-
porción en la grasa visceral y en el hígado. En humanos,
las observaciones han mostrado una tendencia a aumen-
tar la grasa corporal total, sin embargo, los resultados no
son aún concluyentes. De igual manera, parece existir
una asociación entre las grasas trans, particularmente
entre los isómeros 18:1 y 18:2, con ciertos tipos de cáncer
como el de mama y de próstata. Asimismo, algunos estu-
dios sugieren que los AGT pueden empeorar la resisten-
cia a la insulina sobre todo en aquellos individuos con
predisposición, sin embargo la evidencia es controversial
y aún hace falta más investigación al respecto. 

Los resultados de un estudio reciente llevan a proponer
un mecanismo por el cual los AGT pueden estar involu-
crados en el desarrollo de la ateroesclerosis y se señala
que los AGT de la dieta se incorporan a los fosfolípidos
de membrana plasmática e inducen un aumento en su afi-
nidad por el colesterol, lo que a su vez desencadena en la
supresión de la actividad del factor de crecimiento trans-
formador (TGF-β) una proteína implicada en algunos
procesos fisiológicos contra la ateroesclerosis.

Las grasas trans se volvieron populares porque trata-
ban de compensar el daño a la salud de las grasas satu-
radas. Sin embargo, el conocimiento con el que conta-
mos hasta el momento nos señala que los AGT son más
dañinos que las grasas saturadas. Ahora bien, eliminar
las grasas trans regresando a dietas ricas en AGS no
parecer ser tampoco una buena decisión.

Los consumidores no parecen estar plenamente cons-
cientes de las consecuencias que los AGT tienen en la
salud, de hecho existe confusión acerca de qué tipo de
grasa se debe consumir. La recomendación de consumir
menos del 1% del total de la energía diaria o tan poco
como sea posible, parece una tarea difícil. Por un lado, en
muchos países el contenido de AGT no se declara en las
etiquetas de los alimentos y por otro, en los casos en los
que sí se hace, el consumidor promedio no sabe interpre-
tar la etiqueta. Por ello, se requiere de mucho esfuerzo
tanto en materia de educación al consumidor como tam-
bién de los productores de alimentos y voluntad política
de los gobiernos para hacer los cambios que se requieran
y lograr disminuir el consumo de este tipo de grasas.
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