
Fig. 1. Ácidos grasos poliinsaturados de las series omega-3 y omega-6.
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Son muchos los estudios que en los últimos años abordan
los efectos de distintos constituyentes dietéticos sobre las
concentraciones de lípidos plasmáticos. Se sabe que la fibra
soluble modifica favorablemente dichas concentraciones, que
los ácidos grasos omega-3 son hipotrigliceridemiantes, que
las dietas altas en hidratos de carbono y bajas en ácidos grasos
saturados son hipocolesterolemiantes, etc. También se ha
publicado mucho, y sigue en estudio, el establecimiento de
las consecuencias a largo plazo del alcohol y del consumo
de café sobre los lípidos plasmáticos.
Las recomendaciones dietéticas tradicionales para la preven-
ción y tratamiento de las hiperlipemias y, por tanto, de la
arteriosclerosis, consisten en reducir la ingesta total de gra-
sa, especialmente la de ácidos grasos saturados y de colesterol
dietético para conseguir el adecuado control de la lipemia.
Desde hace tiempo se conoce que los ácidos grasos satura-
dos y el colesterol dietético aumentan el colesterol plasmático,
mientras que los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) lo des-
cienden2,3.
En la búsqueda de estrategias dietéticas alternativas que me-
joren el perfil lipémico recientemente ha surgido el interés
por conocer el efecto de un tipo de grasa que había sido
estudiada hace unos años y cuya acción sobre los lípidos
plasmáticos se consideraba neutra: los ácidos grasos
monoinsaturados (AGMI), particularmente el ácido oleico,
constituyente fundamental del aceite de oliva. Hoy día son
destacados por algunos autores como una alternativa más
favorable frente a los ácidos grasos poliinsaturados aporta-
dos por otras grasas vegetales como son el aceite de girasol,
maíz, soja, etc.
En esta revisión se discute el papel que ambos tipos de áci-
dos grasos, poliinsaturados y monoinsaturados, desempeñan
en el control de las concentraciones de lípidos plasmáticos.

Grasas poliinsaturadas

Son aquellas grasas constituidas por glicerol esterificado y
ácidos grasos que contienen dos o más dobles enlaces en su
cadena. Estos enlaces se encuentran siempre separados por
3 carbonos. El número de átomos de carbono oscila entre 18
y 24 y el de dobles enlaces entre 2 y 6, pudiendo ser cis o
trans su forma esteroquímica.
Estos ácidos grasos son esenciales porque nuestro organis-
mo no es capaz de introducir dobles enlaces en ciertas posi-
ciones de la molécula de ácidos grasos. Los AGPI de origen
vegetal se incluyen entre los pertenecientes a la denominada
serie omega-6, por tener el primer doble enlace en el carbo-
no-6, contando a partir del grupo metiloterminal.
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Los fundamentales son el ácido linoleico (C18:2, ω6), con 18
átomos de carbono y dos dobles enlaces, el primero en el
carbono-6 y el ácido araquidónico (C20:4, ω6) (fig. 1). Se
encuentran preferentemente en los aceites vegetales de gi-
rasol, maíz, soja, etc. Con respecto a los AGPI de origen ani-
mal, denominados omega-3 por tener su primer doble enla-
ce en el carbono-3, como el ácido linolénico (C18:3, ω3) y el
ácido eicosapentaenoico (C20:5, ω3) los contienen los acei-
tes de pescado como el bacalao, salmón, sardina, lenguado,
entre otros.
La conversión de un ácido graso de la serie 6 en otro de
mayor número de átomos de carbono o de dobles enlaces se
realiza gracias a los sistemas enzimáticos de elongación y
desaturación presentes en los microsomas de diversos órga-
nos como hígado e intestino.

Grasas monoinsaturadas

Este tipo de grasas son ricas en ácidos grasos que contienen
un solo doble enlace en la posición 9 de su molécula. Son
muy abundantes tanto en el reino animal como en el vegetal.
El principal monoinsaturado de la dieta es el ácido oleico
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Fig. 2. Derivados prostanoides del ácido araquidónico y eicosapentaenoico.
(18:1, ω9), constituyente fundamental del aceite de oliva (69
% aproximadamente de los ácidos grasos).

Funciones de los ácidos grasos poliinsaturados y
monoinsaturados

Desempeñan un papel clave tanto en la estructura como en
la función de las membranas celulares4 ya que de ellos de-
pende la fluidez de las membranas celulares, los intercam-
bios bioquímicos celulares y la actividad de determinadas
enzimas de membrana, entre otras funciones. Una misión
especialmente interesante es la de constituirse como precur-
sores de los prostanoides: prostaglandinas, endoperóxidos,
prostaciclinas y tromboxanos (fig. 2)5,6. Así, como consecuen-
cia del metabolismo del ácido araquidónico (omega-6) se ge-
neran ciertos productos, más selectivamente en algunos lu-
gares7:

1.º En el endotelio: prostaciclina 12 (PGI2) con acción
antiagregante y vasodilatadora, similar a la de la PGI3 deriva-
da de los ácidos grasos poliinsaturados de la serie omega-3.
2º En las plaquetas: tromboxano A2 (TXA2) cuyo efecto es
proagregante y vasoconstrictor, a diferencia del TXA3 origina-
do en la serie omega-3 que no tiene estas acciones.
3.º En los neutrófilos: leucotrieno B4 (LTB4) altamente
quimiotáctico, mientras que el leucotrieno B5 tiene una acti-
vidad quimiotáctica más débil.

Efecto de los AGPI y AGMI sobre el colesterol y
lipoproteínas plasmáticas

Está ya totalmente establecido que el riesgo de arteriosclerosis
aumenta a la vez que lo hacen las concentraciones séricas
de colesterol total y del colesterol de las lipoproteínas de baja
densidad (cLDL), y disminuye cuando aumentan las concen-
traciones de colesterol de las lipoproteínas de alta densidad
(cHDL)8,9. También se acepta que la reducción de la ingesta
de grasa saturada disminuye las concentraciones de cLDL,
pero no existe un acuerdo total sobre el tipo de nutriente que
debe sustituir a esa grasa saturada.
En la década de los años sesenta, estudios llevados a cabo
por Keys et al3 y Hegsted et al1O demostraron que, sustitu-
yendo la grasa saturada por grasa poliinsaturada en forma
de ácido linoleico, se conseguía un mayor descenso en las
concentraciones de colesterol total que con los ácidos grasos
monoinsaturados, hidratos de carbono o proteínas. Por tan-
to, las autoridades sanitarias y las sociedades científicas re-
comendaron en sus programas de prevención de la
arteriosclerosis la reducción en la ingesta de grasa saturada
y el aumento de la ingesta de grasa poliinsaturada11,12.
Sin embargo, en esos primeros trabajos3,10 no fueron estu-
diadas las fracciones LDL y HDL, y se ha sugerido que parte
de la acción depresora del colesterol provocada por el ácido
linoleico podría ser a expensas de un descenso en las con-
centraciones de cHDL. En efecto Mattson y Grundy13 encuen-
tran que tanto el ácido oleico como el linoleico reducen igual-
mente el cLDL, aunque las concentraciones de cHDL dismi-
nuyeron sólo con los aceites ricos en ácido linoleico, en com-
paración con los ricos en ácido oleico.
No obstante, este trabajo ha sido muy criticado por la eleva-
da cantidad de ácido linoleico que contenía la fórmula líqui-
da utilizada como dieta: un 28 % de la ingesta energética
total, con una relación poliinsaturados/saturados (P/S) de 2/
1 en la dieta rica en AGMI y 6/5 en la dieta rica en AGPI.
Además, su estudio abarcaba principalmente a varones y el
efecto de la dieta sobre las concentraciones de cHDL puede
diferir entre ellos y mujeres14,15, como posteriormente se se-
ñala.
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Por el contrario, en otros trabajos16-18 no se han encontrado
reducciones en cHDL ni apolipoproteína Al con dietas ricas
en ácidos grasos poliinsaturados, lo que demuestra que las
diferentes clases de ácidos grasos, oleico y linoleico, tienen
efectos similares en las concentraciones de cHDL. También
hay autores que observan un aumento en dichas concentra-
ciones con los AGPI16.
Al parecer, son las dietas extremadamente ricas en AGPI las
que más frecuentemente originan disminución del cHDL13,19-

21 incluso porque en ocasiones se introducen cambios en la
dieta tales como un aumento en los hidratos de carbono, lo
que, como ya se conoce, puede hacer descender el cHDL.
Habría que añadir que, aun si se produce esa reducción del
cHDL puede ser paralela a la del cLDL, sin que se modifique
el índice aterogénico.
Por tanto, esa disminución en el cHDL por una ingesta eleva-
da de AGPI es posiblemente un efecto más farmacológico
que dietético. Así, los datos de la literatura sostienen que
una dieta que contenga un 35 % del aporte energético total
en forma de grasa y una relación P/S < 1,5 no causa descen-
so significativo del cHDL18,22-26.
También se ha sugerido que incluso las concentraciones de
cHDL puedan estar condicionadas por alguna propiedad del
aceite dietético que no sea el propio contenido de ácido oleico,
ya que en experimentación animal al comparar dietas ricas
en ácido oleico de diferentes fuentes vegetales se pueden
observar distintos efectos27.
Revisando los trabajos realizados recientemente en nuestro
propio medio, cabe señalar que también existen discrepan-
cias. En un estudio28 , realizado en 11 religiosas sometidas a
dos tipos de dietas de 6 semanas de duración, con la única
diferencia en el aporte de diferentes ácidos grasos
insaturados, encuentran que el colesterol total (CT) disminu-
ye más (con respecto a la dieta basal) con el aceite de oliva
(tanto por ciento de variación: –23 %; p < 0,01) que con el
de girasol (–18 %; p < 0,05); igualmente, el cLDL desciende
más con los ácidos grasos monoinsaturados (–30 %, p <
0,01 frente al –24 %; p < 0,05). Paralelamente, las concen-
traciones de cHDL no se modificaron de forma significativa
aunque tuvieron una cierta tendencia a aumentar (+8 %)
con los AGPI y a disminuir (–11 %) con los AGMI. Estos re-
sultados no coinciden con otros estudios realizados también
en comunidades religiosas igualmente con dietas semejan-
tes, y que únicamente se diferencian en el tipo de aceite
utilizado, oliva o girasol29,30. Así, con el aceite de oliva se han
encontrado aumentos del CT y cLDL (p < 0,002) en varones
y sólo del CT en mujeres, aunque no de forma significativa;
no obstante se produjo un aumento significativo del cHDL
con el aceite de oliva, debido a lo cual los autores concluyen
que el efecto global de este tipo de aceite sería beneficioso
desde el punto de vista de prevención de la arteriosclerosis.
Analizando estos resultados se puede comprobar que el ín-
dice aterogénico (CT/cHDL) no disminuyó de forma signifi-
cativa en los varones y lo hizo poco significativamente en las
mujeres (p < 0,05). Además de esto, el aumento del cHDL
en los varones fue, sobre todo, a expensas de la subfracción
cHDL3 cuando hoy día ya está aceptado que el efecto
antiaterogénico recae fundamentalmente sobre la cHDL231,34.
En las mujeres, el aumento del cHDL se repartió entre am-
bas subfracciones. Las apolipoproteínas (apo) Al y B, princi-
pales proteínas de las HDL y LDL, y responsables probable-
mente de su función, no se modificaron de forma significati-
va en las mujeres, en las que los efectos favorables de este
tipo de grasa monoinsaturada parecían más claros, mientras
que aumentaron ambas en los varones (apo Al p < 0,01 y
apo B p < 0,002).
En otro estudio, también realizado en nuestro país35, compa-
rando los efectos sobre el perfil lipídico plasmático de una
dieta de 12 semanas con aceite de girasol con el efecto de
16 semanas en varones y 28 semanas en mujeres con las
mismas dietas pero con aceite de oliva, se obtiene que el CT
no se modifica tras la dieta con AGMI en varones y aumenta
un 9 % en mujeres, mientras que el cHDL aumenta un 17 %
en varones y un 30 % en mujeres, por lo que desciende el
índice aterogénico en ambos sexos (un 12 % en varones y
un 17 % en mujeres). El cLDL y los triglicéridos no se modi-
ficaron de forma significativa. Con respecto a las
apolipoproteínas de las que sólo se presentan datos de las
mujeres, se puede observar que aumentaron ambas, la apo
Al un 14 % (p < 0,0001) y la apo B un 22 % (p < 0,001).
Hallazgos similares son publicados por otros autores, como
es el caso de Jacotot et al36, pero existen también opiniones
contrarias37 merced a estudios en los que se comparan dos
dietas con diferente aporte de ácidos grasos: monoinsaturados
y poliinsaturados, y se observan similares descensos del cLDL
con ambas y ninguna modificación significativa en el cHDL,
aunque el descenso del CT y cLDL era más marcado con los
AGMI que con los AGPI y el descenso del cHDL superior con
los AGMI que con AGPI, si bien no de forma significativa. Por
ello estos autores concluyen que en lo que respecta a las
lipoproteínas es indiferente que se sustituyan los ácidos grasos
saturados de la dieta por AGMI, AGPI o por una mezcla de
ambos, por lo que recomiendan únicamente evitar dietas
extremadamente ricas en grasa poliinsaturada (> 13 % del
aporte energético total).
Estos resultados se refieren a mujeres y varones sanos con
concentraciones normales de colesterol plasmático. Pero ¿qué
ocurre en pacientes hipercolesterolémicos?
En un trabajo en el que se administra una dieta
hipolipemiante, con un 30 % del aporte energético como gra-
sas y rica en AGMI (el 50 % de la grasa total) disminuyeron el
CT, cLDL y los triglicéridos y no se modificó el cHDL38.
Otro estudio similar39 en pacientes hipercolesterolémicos,
aunque en número muy reducido, también con una dieta
hipolipemiante, un 37 % del aporte energético total en forma
de grasa (un 50 % de ésta como AGPI) encuentra que dismi-
nuye tanto el CT como el cLDL y el cHDL, aumentando la
actividad de los receptores apo B-E y la curva de degrada-
ción de LDL por los linfocitos. Con la misma dieta en perso-
nas normocolesterolémicas no disminuyó de forma significa-
tiva el CT, cLDL ni cHDL.
En ambos estudios se observa que el efecto beneficioso de la
sustitución de grasa saturada por insaturada es más marca-
do en personas con concentraciones elevadas de colesterol
plasmático.
No parece, por tanto, que existan tan grandes diferencias
entre los efectos de ambos tipos de grasa insaturada. Tam-
poco se han encontrado diferencias significativas o un perfil
lipídico particularmente favorable en niños, por ejemplo, de
la zona rural de Creta que consumen una dieta típicamente
mediterránea rica en grasa monoinsaturada y niños de paí-
ses europeos occidentales40.
Por otra parte, la gran variabilidad de resultados que hemos
podido apreciar entre todos los estudios comentados podría
atribuirse a diferencias en los protocolos de estudio, número
y características de las personas participantes, duración del
ensayo, tanto por ciento de cada uno de los principios inme-
diatos en la dieta y de los distintos tipos de ácidos grasos,
cantidad total de colesterol y aporte energético, actividad fí-
sica, etc., entre otras causas que podrían influir en estos as-
pectos.
Se podría concluir que cuando se reduce la ingesta de áci-
dos grasos saturados, tanto los AGPI como los AGMI consti-
tuyen una sustitución apropiada, aunque la disminución del
CT con los AGPI puede ser más marcada. Este beneficio aña-
dido también es cierto que puede ser compensado por la
seguridad de las dietas altas en AGMI frente a los posibles
inconvenientes de los AGPI, aunque no comprobados, tales
como promover la carcinogénesis en animales de experimen-
tación o la aparición de cálculos biliares41.
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Sin duda es muy importante el tipo de grasa que una perso-
na consume. Aunque las sociedades científicas42,43 recomien-
dan la reducción de la ingesta de grasa total para disminuir
las concentraciones de colesterol, esto no sería siempre es-
trictamente necesario y en ocasiones bastaría con descen-
der la ingesta de ácidos grasos saturados pero no la ingesta
total de grasa. Incluso una dieta que contenga un 40 % de la
energía total en forma de grasa puede permitir una reduc-
ción sustancial de los lípidos plasmáticos, siempre que la
ingesta de ácidos grasos saturados sea muy restringida.
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