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Introducción

Con el fin de la segunda guerra mundial y las mejoras en las 

condiciones de higiene y la asistencia médica, el impacto de las 

enfermedades infecciosas sobre la salud pública de los países 

industrializados disminuyó, así los científicos se dieron cuenta del 

alarmante incremento en la morbilidad y mortalidad por enfermedad 

coronaria. Ya entonces se habían observado grandes diferencias en 

la mortalidad por enfermedad coronaria entre lo países, 

estableciéndose la hipótesis de que la mismas eran originadas por diferencias en los estilos de vida, incluyendo la 

dieta y más específicamente el consumo de grasa (1,2). En los estudios en animales se implicaron al colesterol sérico 

y a la grasa saturada en el desarrollo de la aterosclerosis (3,4). Los primeros estudios de casos y controles mostraron 

que el colesterol sérico y más específicamente colesterol LDL estaba elevado en pacientes hospitalizados por infarto 

al miocardio (5,6). Estos hallazgos fueron los antecedentes para el nacimiento de la epidemiología cardiovascular, 

representada por el establecimiento del estudio longitudinal de Framingham que comenzó en el año de 1948 (7), con 

una población inicial de 5209 hombres y mujeres de entre 30 y 60 años de edad y que ahora va por su tercera 

generación de participantes; gran parte del conocimiento que tenemos sobre enfermedad del corazón y su relación 

con la dieta, el ejercicio y el uso de algunos medicamentos, ha sido gracias dicho estudio; aunque la estimación del 

riesgo a través de este, ha sido debatida, el trabajo es aceptado de manera general como excepcional en su alcance 

y duración, pero sobre todo, muy útil y uno de los más frecuentemente citados.

En los años setenta del siglo pasado, comenzaron los primeros estudios en esquimales del noroeste de Groenlandia, 

estos buscaban explicar la baja frecuencia de enfermedad isquémica o coronaria en esta población por el alto 

consumo de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga presentes en su dieta rica en aceites marinos (8-11). Los 

estudios de aquel entonces, describieron poblaciones de esquimales de Groenlandia que en su ambiente cultural 

original mostraban concentraciones disminuidas de colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de baja y muy baja densidad 

en sangre y lipoproteínas de alta densidad incrementadas en los hombres; observaron que una de las diferencia más 

marcadas en esta población era el reemplazo del consumo de ácidos grasos poliinsaturados de la familia n-6 por 

ácidos grasos n-3 en comparación con grupos de la misma etnia pero Daneses (12); precisamente se sentaron las 

bases para la investigación ulterior sobre el consumo de grasas poliinsaturadas y su relación con la disminución de la 

enfermedad coronaria isquémica. También en esa misma década, pero hacia sus finales, se aislaron los primeros 

fármacos usados para disminuir el colesterol y las lipoproteínas LDL en pacientes con hipercolesterolemia, con la 

aparición de las estatinas se logró un gran avance en la reducción de la mortalidad por enfermedad coronaria (13,14). 

Las estatinas actúan inhibiendo competitivamente la enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) 

reductasa, una enzima clave en la síntesis de colesterol. Se ha demostrado que reducen la mortalidad por arteriopatía 

coronaria, sin embargo, reducciones sustanciales en dicha mortalidad se logran cuando, además de mejorar el perfil 
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de lípidos, se controlan otros factores de riesgo como la tensión arterial elevada (15-17) y los niveles de glucosa (en 

los pacientes con diabetes, por ejemplo). 

La hipótesis de la dieta del corazón ha variado a lo largo de los años, al principio se creía que el factor dietético más 

importante en la mortalidad por enfermedad coronaria era la ingesta total de grasa, pues lo primeros estudios 

metabólicos sugirieron que también la grasa vegetal incrementaba el colesterol sérico y los estudios ecológicos 

mostraban fuerte asociación entre la muerte por enfermedad coronaria y la ingesta total de grasa elevada. La dieta 

mediterránea era popular como medida para disminuir el riesgo cardiovascular y muchas de las recomendaciones que 

prevalecen hasta ahora evocan a la misma. 

El propósito de la presente revisión, es sumar y discutir las evidencias generadas desde entonces y hasta la 

actualidad sobre el papel que la calidad de las grasas dietéticas juega como factor de riesgo, o como factor protector, 

en la morbilidad y mortalidad por enfermedad coronaria.

Definición y clasificación de las grasas

Aunque una definición exhaustiva y excluyente resulta difícil para los lípidos, nos referimos a sustancias no solubles 

en agua, extraíbles de las células y de los tejidos mediante solventes no polares (disolventes orgánicos como el 

alcohol, éter etílico, hexano, etcétera) (18). Cuando nos referimos a moléculas específicas de éstos compuestos les 

llamamos lípidos; cuando nos referimos a mezclas de lípidos contenidos en tejidos animales, o en los alimentos, es 

apropiado llamarlos grasas (19).

Según su capacidad para ser convertidos en jabones al ser expuestos a álcalis fuertes, los lípidos son saponificables 

y no saponificables; son saponificables los acilgliceroles, los fosfoglicéridos, los esfingolípidos y las ceras (20).  

Los lípidos no saponificables o simples, son moléculas que contienen frecuentemente anillos cíclicos en su cadena, 

como es el caso del colesterol, las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) y las hormonas esteroideas (21).

En los alimentos existen fundamentalmente tres tipos de lípidos: los triglicéridos, fosfolípidos y el colesterol. 

Químicamente existen diferentes componentes entre ellos, pero lo tres muestran como componente común, los 

ácidos grasos (22).

Tabla 1. Estructura química los ácidos grasos

Ácidos grasos saturados (AGS): Tienen todos sus átomos de carbono 

ocupados.

Ácidos grasos monoinsaturados (AGMI): Dos de sus átomos de carbono 

tienen cada uno un enlace desocupado, formándose así un doble enlace.

Ácidos grasos poliinsaturados (AGPI): Más de dos de sus átomos de 

carbono tienen lugares desocupados, formándose así dos, tres o más 

dobles enlaces.

Los ácidos grasos tienen cadenas lineales con una longitud variable, frecuentemente entre 8 y 18 carbonos con 

diferentes grados de saturación (23).



En términos generales, los lípidos saponificables mencionados antes, están formados por ácidos grasos combinados 

con otros compuestos que les dan estructura. Precisamente, cuando una molécula de AG se combina con una 

molécula de glicerol (poliol de tres carbonos) mediante uniones éster; se forman: mono, di o triacilglicéridos. 

Los lípidos y la dieta

Los triglicéridos conforman de manera casi exclusiva a los aceites y las grasas de la dieta (visibles o de depósito), 

conteniendo ácidos grasos de los tres tipos: saturados, monoinsaturados y poliinsaturados; representan la mayor 

parte de lípidos en la dieta, llegando a alcanzar valores de hasta 98% de los lípidos totales (24). 

Las grasas son sólidas a temperatura ambiente, dado que están compuestas principalmente por ácidos grasos 

saturados, cuya temperatura de fusión es más elevada que la ambiental. Los aceites por el contrario están 

constituidos en gran proporción por AGMI y AGPI, con un punto de fusión más bajo que el de los saturados son 

líquidos a temperatura ambiente.

Tabla 2. Representación esquemática de un triglicérido

 

Glicerol Triacilglicérido

Absorción y transporte de los lípidos

Una vez absorbidos, y antes de ser liberados a la circulación, los lípidos de la dieta serán empaquetados en 

moléculas de naturaleza lipoproteica sintetizadas en el enterocito y denominadas quilomicrones, las cuales poseen un 

núcleo hidrófobo y una superficie hidrófila. Los ácidos grasos, los monoglicéridos, los lisofosfolípidos, el colesterol y 

las vitaminas liposolubles de la dieta son resintetizados a triacilglicéridos y fosfolípidos en las células de la mucosa 

intestinal antes de ser incorporados a los quilomicrones. Los quilomicrones son las partículas más grandes de entre 

todas las subclases de lipoproteínas. Su núcleo está constituido básicamente por los componentes no polares 

(triacilglicéridos y ésteres de colesterol) y la superficie, por los constituyentes más polares (fosfolípidos, 

apolipoproteínas, colesterol libre). Las vitaminas liposolubles se añaden al núcleo del quilomicrón. La apolipoproteína 

principal y más notable del quilomicrón es la apo B-48, de naturaleza hidrófoba. Los quilomicrones son liberados 

desde las células de la mucosa intestinal hacia el sistema linfático que los conduce a través de la vena cava superior 

hasta el hígado; durante este trayecto, la enzima lipoproteína lipasa, ubicada en el lecho capilar, hidroliza los 

triglicéridos para su distribución en los tejidos periféricos donde la grasa será oxidada, metabolizada y almacenada. 

Una vez desprendido de su componente de triacilglicéridos, el quilomicrón, llamado ahora remanente, es captado por 

el hígado para ser empleado directamente por este o incorporado a partículas lipoproteicas de origen hepático. 

La lipoproteína de origen hepático, que transporta las grasas desde el hígado hacia los tejidos, es la lipoproteína de 

muy baja densidad (VLDL, por sus siglas en inglés), que contiene triglicéridos constituidos por ácidos grasos 

provenientes de la síntesis de novo en el mismo hígado. La principal apolipoproteína es la apo B-100, aunque en la 



circulación también contienen apo E y C. Como la proporción de triglicéridos es relativamente menor a la del 

quilomicrón, las partículas de VLDL resultan ser más pequeñas que este. De manera similar a lo que le sucede al 

quilomicrón, los triglicéridos de las VLDL son hidrolizadas por la lipoproteína lipasa para que los ácidos grasos 

resultantes provean energía mediante su oxidación, para que sean utilizados en la síntesis de componentes 

estructurales (fosfolípidos) y bioactivos (tromboxanos y leucotrienos), o bien, para ser almacenados (triglicéridos). Los 

remanentes de VLDL pueden ser recaptados por el hígado, o permanecer en la circulación, siendo progresivamente 

reducidos de triacilglicéridos y convertidos en lipoproteínas de intermedia  (IDL) o baja (LDL) densidad; ambos 

procesos determinados por acción de las enzimas lipasa hepática y lipoproteína lipasa. Además de perder lípidos, las 

VLDL pierden también las apo C y E, el producto final es un partícula rica en colesterol que contiene principalmente 

apo B-100 denominada LDL.

Las lipoproteínas de baja densidad (LDL) pueden ser captadas por el hígado a través de mecanismos mediados por 

receptores, con gran impacto sobre la regulación de la síntesis de colesterol, también puede ser tomada por un 

receptor depurador de los macrófagos, mecanismo que se incrementa con la oxidación o modificación de las LDL 

circulantes en el plasma.

El transporte reverso del colesterol, es decir, desde los tejidos periféricos hacia el hígado para su excreción, 

metabolismo o almacenamiento, es llevado a cabo por lipoproteínas que tiene origen en el hígado, los tejidos 

periféricos y el intestino, se trata de las lipoproteínas de alta densidad (HDL), que son un grupo heterogéneo de 

partículas con gran diversidad de composición en apolipoproteínas y en el tamaño, todas ellas contienen apo A-I y 

otras como las apo A-II, A-IV y C. Se ha documentado que estas apolipoproteínas protegen a otras lipoproteínas de la 

modificación oxidativa (25). La concentración de HDL es inversamente proporcional a la de triglicéridos y al riesgo de 

enfermedad cardiovascular (26).

Efectos orgánicos de los ácidos grasos alimentarios

Además de ser excelentes combustibles biológicos, los ácidos grasos alimentarios condicionarán la composición de la 

membrana, con lo cual repercuten en dos niveles; por un lado, afectarán las propiedades fisicoquímicas de la 

membrana, como la fluidez, permeabilidad y oxidación, lo que lleva a modificaciones funcionales más o menos 

deseables. Por otra parte, los AG de los fosfolípidos de membrana, son precursores de sustancias de gran 

importancia y diversidad funcional fisiológica, como son las prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos y 

leucotrienos. Dichas sustancias muestran funciones tan importantes como la agregación o antiagregación plaquetaria, 

la vasoconstricción o vasodilatación, respuestas de carácter inflamatorio o antiinflamatorio y, por lo general, muchas 

otras funciones en prácticamente todas las esferas del organismo (27). 

Grasa saturada 

Los ácidos grasos saturados se encuentran presentes en los alimentos de origen animal y en los aceites de 

procedencia vegetal de coco y de palma, empleados con gran frecuencia en productos de panadería y pastelería.

La grasa saturada está constituida en mayor proporción por ácidos grasos láurico, palmítico y esteárico, a los cuales 

se les atribuyen determinados efectos fisiopatológicos. Se ha reportado asociación entre la ingesta de ácidos grasos 

saturados e incidencia de enfermedad coronaria (28-33), la aterosclerosis y con determinados tipos de cáncer.

Aunque en general los AGS incrementan los niveles séricos de HDL y LDL, son los AGS de cadena larga (12-18 

carbonos) los que muestran pequeños incrementos en el riesgo de enfermedad coronaria que no se presentan en los 

AGS de cadena corta (4-10 carbonos), ya que los primeros elevan las concentraciones de colesterol total y colesterol 

LDL (34). Comparado con el ácido oleico, el ácido esteárico no muestra efectos sobre los niveles de colesterol. Los 

niveles de colesterol han sido relacionados con la ingesta de ácido mirístico, más que por la de láurico o palmítico, no 

obstante, las evidencias al respecto no son consistentes (35). 



El ácido esteárico, muestra un escaso efecto sobre colesterol total y colesterol LDL al compararlo con los hidratos de 

carbono (36 ). Comparado con AGMI y AGPI, el esteárico disminuye HDL (37). Además, aumenta la concentración de 

lipoproteína lipasa A (38), activa el Factor VII de coagulación (39) y afecta la fibrinólisis (40). Dado que el ácido 

esteárico no afecta la relación LDL/HDL ni la de lipoproteínas apo B/apo AI, y además, comparte las fuentes 

alimentarias (carne de res y productos lácteos) con el resto de ácidos grasos saturados, no resulta justificado 

distinguirlo del resto de los AGS como recomendación dietética para reducir el riesgo coronario.

Grasa insaturada 

Ácidos grasos monoinsaturados

La principal fuente no animal de grasas monoinsaturadas incluye los aceites de oliva y de canola, las nueces y el 

aguacate. El aceite de canola y las nueces son también fuente importante de grasas poliinsaturadas. Además, los 

aceites de origen vegetal líquidos, generalmente contienen una cantidad más alta de vitamina E, mientras que la 

grasa animal contiene pocos antioxidantes.  El más abundante de los AGMI en la dieta es el ácido oleico, que 

muestra leve efecto protector contra enfermedad coronaria al sustituir, por ejemplo, el 5% de la energía proveniente 

de hidratos de carbono con el equivalente de energía a partir de AGMI (41). 

Aunque los estudios ecológicos exponen una relación inversa entre el consumo de AGMI y las tasas de mortalidad 

general y por enfermedad coronaria (42); evidente por ejemplo en  poblaciones mediterráneas que utilizan el aceite de 

oliva como principal fuente de grasa (43), la evidencia en estudios prospectivos no parece confirmar una asociación 

de la ingesta de AGMI, ni de su concentración sérica, con riesgo de enfermedad coronaria (44-48). Algunos estudios, 

incluso, reportaron mayor riesgo (49,50), en dos de ellos el riesgo fue mayor para jóvenes pero no para personas 

mayores (51,52). 

Con todo, la desaturación endógena de AGS a AGMI, sumada al hecho de que ambos comparten fuentes 

alimentarias en dietas altas en AGS y ácidos grasos trans, a partir de productos lácteos, carne, aves y aceites 

vegetales parcialmente hidrogenados, podrían estar encubriendo la asociación entre los AGMI y el riesgo coronario. 

Por ello, en el estudio de salud de las enfermeras, al ajustar por ingesta de otros tipos de grasa, el consumo de AGMI 

resultó inversamente asociado con riesgo de enfermedad coronaria, aunque la asociación fue más débil que para las 

grasas poliinsaturadas (53).

Los AGMI presentan un efecto sobre el perfil lipídico muy favorable, su ingesta aumenta la concentración de 

lipoproteínas HDL sin  afectar las LDL (54). El reemplazo de hidratos de carbono con AGMI puede mejorar la 

tolerancia a la glucosa y la resistencia a la insulina en personas con diabetes mellitus (55). Además, los AGMI 

resisten la modificación oxidativa (56).

Ácidos grasos poliinsaturados

Son de especial importancia los AGPI esenciales, cuya síntesis el organismo humano no es capaz de realizar. Estos 

AGPI esenciales son el ácido linoleico, precursor de la familia n-6 y el ácido alfa-linolénico, origen de la familia n-3. 

También son conocidos como familias ω-3 y ω-6, lo que indica la posición del carbono con la primera doble ligadura 

cuando se enumera a partir del último (carbono metilo). El organismo humano biotransforma estos dos ácidos grasos 

esenciales a través de series continuadas de elongaciones y desaturaciones en compuestos de 20 y 22 carbonos con 

múltiples instauraciones, para finalmente dar origen a compuestos con funciones altamente especializadas como son 

las prostaglandinas, leucotrienos y tromboxanos (57,58). Dichas funciones son muy diversas, tales como la 

estimulación de la contracción del músculo liso del útero, bronquios y otros órganos; la modulación de la respuesta 

inflamatoria y de los procesos de coagulación sanguínea, entre otras (59, 60). Las familias de lípidos poliinsaturados 

tienen funciones complementarías; así, mientras los derivados de la familia n-6 muestran efectos proinflamatorios, los 

de la familia n-3 tienen efectos antiinflamatorios. Es este balance el determinante en el papel que dichos lípidos tienen 

como factor de riesgo o de protección frente a la enfermedad cardiovascular. 



En varios estudios de cohortes prospectivas se ha encontrado que la ingesta de AGPI se asocia a menor incidencia 

de enfermedad coronaria o enfermedad cardiovascular (61-66); este decremento en el riesgo parece estar mediado 

por su impacto sobre el perfil de lípidos poliinsaturados en sangre, que sin embargo, contra las concentraciones de 

LDL, colesterol HDL y triglicéridos, los primeros, muestran poca asociación.

Aun así, la ingesta de AGPI y sus concentraciones séricas, fueron inversamente proporcionales con la mortalidad 

general, lo que sugiere que la ingesta dietética de AGPI y más específicamente, del ácido linoleico, puede tener un 

papel cardioprotector sustancial también reflejado sobre todas las causas de muerte (67).

En el estudio de la Salud de las Enfermeras el reemplazo del 5% de la ingesta de energía a partir de hidratos de 

carbono con la correspondiente cantidad a partir de AGPI se asoció con una reducción muy significativa del riesgo 

para enfermedad cardiovascular del 48% (68).

Ácidos grasos de la serie n-6

El más predominante en la dieta occidental, derivado de fuentes vegetales, es el acido linoleico, un ácido graso 

esencial de 18 carbonos y dos dobles enlaces, uno de ellos en el carbono 6. Existe aún menos información disponible 

sobre la relación que existe entre la ingesta de ácido linoleico y la enfermedad cardiovascular que la existente para la 

ingesta total de AGPI. El ácido linoleico disminuye la concentración de LDL con efectos mínimos sobre el colesterol 

HDL (69). Los aceites vegetales ricos en ácido linoleico muestran fuertes efectos en la disminución de colesterol (70). 

Los estudios de intervención que utilizaron dietas ricas en grasas poliinsaturadas mostraron mejor efectividad en la 

reducción del colesterol sérico y la enfermedad coronaria, en contraposición a las dietas bajas en grasa y ricas en 

hidratos de carbono (71).

Mediante algunos estudios experimentales o in vitro, al ácido linoleico y otros ácidos grasos n-6 se les han atribuido 

efectos proinflamatorios, protrombóticos (72,73) y como promotores de la resistencia a la insulina (74). No obstante, 

en una revisión de la evidencia, el ácido linoleico parece tener propiedades antitrombóticas (75), disminuir las 

arritmias (76,77) y mejorar la sensibilidad de la insulina (78-80). 

Pocos estudios prospectivos sostienen el rol protector del ácido linoleico en la prevención primaria de la enfermedad 

cardiovascular; sin embargo, se ha demostrado que en poblaciones de hombres de mediana edad con alto consumo 

del mismo, la mortalidad por enfermedad cardiovascular es hasta un 61% más baja (81). El ácido linoleico presenta 

fuerte asociación inversa con la enfermedad coronaria en hombres y mujeres (82,83). Como en la dieta occidental al 

menos el 90% de la ingesta de los AGPI es en forma de ácido linoleico, no resulta sorprendente que la asociación 

inversa entre este último con la enfermedad coronaria sea similar que para la ingesta total de AGPI’s. Las 

advertencias sobre que el excesivo consumo de ácidos grasos n-6 (niveles comúnmente consumidos en la mayoría 

de países occidentales) puede aumentar el riesgo de enfermedades crónicas como la diabetes tipo 2 y la enfermedad 

cardiovascular (84) no son apoyadas por la literatura científica (85-91); por el contrario, la evidencia indica que 

ingestas por encima de los límites superiores, como las observadas en Israel, Estados Unidos y Escandinavia, 

pueden disminuir sustancialmente el riesgo de enfermedad cardiovascular y la posibilidad de diabetes tipo 2 (92).

En general, los hallazgos sugieren que las proporciones séricas de ácido linoleico disminuyen el riesgo de eventos 

cardiovasculares; así mismo, en estudios de casos y controles y de cohortes se encontró que la concentración de 

ácido linoleico sérico se asocia inversamente con el riesgo de enfermedad coronaria (93-96) e infarto (97).

Ácidos grasos de la serie n-3

Los ácidos grasos n-3 están presentes casi de manera exclusiva en el pescado. Aunque actualmente podemos 

encontrarlos en diversos alimentos que los han adicionado a su composición, como es el caso de la leche 

enriquecida. En función de su contenido graso los pescados comestibles pueden clasificarse en tres grupos (98):

a.       Pescados magros: conocidos también como blancos, contiene menos de 1% de grasa, representando un valor 

calórico de entre 50 y 80 kcal/100g; son el bacalao, róbalo, lenguado y gallo.



b.      Pescados semigrasos o semimagros: contienen entre 2 y 7% de grasa. Los más usuales son la trucha, merluza, 

caballa y boquerón.

c.       Pescados grasos o azules: Contienen entre 8 y 15% de grasa, con 80 a 160 kcal/100g. Los más representativos 

son el salmón, arenque, atún, bonito, anguila y sardina.

Ácido α-linolénico

El ácido alfa-linolénico es un ácido graso esencial de 18 carbonos y tres dobles ligaduras, una de las cuales se 

encuentra en el carbono número 3 (n-3), es común en los aceites de canola y de soya y en algunas nueces. Un meta-

análisis publicado por Brouwer sugiere una asociación inversa no significativa entre la ingesta de ácido α-linolénico y 

la enfermedad coronaria en hombres y mujeres, pero sí una asociación significativa positiva con el cáncer de próstata 

(7399). Un reporte más reciente sugirió una modesta disminución del riesgo de enfermedad coronaria en hombres 

con ingestas de ácido α-linolénico por arriba de la media (100). 

El ácido alfa-linolénico (C18:3n3) puede ser elongado y desaturado a eicosapentaenoico (EPA;  C20:5n3) y 

docosahexaenoico (DHA; C22:6n3) en el organismo humano, aun cuando la eficacia de esta conversión haya sido 

discutible (101). Por ello, se ha sugerido que el ácido α-linolénico puede reducir el riesgo de enfermedad coronaria 

particularmente en personas con un consumo habitual bajo de pescado y de ácidos grasos n-3 de cadena larga (102).

Los estudios prospectivos que han utilizado el ácido α-linolénico sérico como biomarcador de la ingesta no han 

reportado asociación significativa entre los niveles séricos del ácido α-linolénico y el riesgo coronario (103-106). En 

un estudio de casos y controles anidado, la proporción sérica del ácido α-linolénico estuvo inversamente asociada 

con infarto (107).

En general, los datos de los estudios prospectivos sobre la asociación entre el ácido α-linolénico dietético y los 

efectos cardiovasculares, son menos consistentes y más débiles que para el ácido linoleico. Los hallazgos sin 

embargo, sugieren una asociación inversa del ácido α-linolénico con riesgo cardiovascular.

Ácidos grasos n-3 de cadena larga

Los ácidos grasos n-3 de cadena larga son mayoritariamente derivados de la grasa del pescado en la dieta. La 

evidencia sobre el beneficio cardiovascular de los ácidos grasos eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) 

es más fuerte que la existente al respecto para el ácido graso α-linolénico de origen vegetal (108). Los posibles 

beneficios descritos para los ácidos grasos EPA y DHA incluyen efectos antiarrítmicos, modulación de la función 

autonómica, disminución de la agregación plaquetaria, vasodilatación, disminución de la presión sanguínea, efectos 

antiinflamatorios, estabilización de la placa de ateroma y disminución de los triglicéridos (109).

Varios estudios prospectivos han demostrado que el consumo de ácidos grasos n-3 de cadena larga disminuye el 

riesgo coronario. Existe una relación inversa entre la ingesta de pescado y el riesgo de muerte por enfermedad 

coronaria (110), una porción de pescado por semana se asocia a una reducción de enfermedad coronaria del 15%, 

dos veces por semana reduce el riesgo de muerte por enfermedad coronaria un 36% (IC 95% = 20-50%) y 5 ó más 

porciones por semana reducen el riesgo en 40% (111,112). 

La mayoría de los estudios han mostrado una reducción en el riesgo de enfermedad coronaria fatal, los datos para 

eventos coronarios no fatales son menos consistentes (113). Aunque los beneficios del consumo de pescado sobre 

los eventos cardiovasculares se observan claramente en sujetos que consume al menos ocho raciones a la semana 

comparados contra aquellos que lo consumen sólo una, el beneficio potencial de ingestas muy altas es aun 

controversial.

Las controversias incluyen aquellos hallazgos de asociaciones inversas no significativas en poblaciones con bajo 

riesgo de enfermedad coronaria (114,115). Por otro lado, en personas con diabetes, cuyo riesgo cardiovascular está 



definitivamente aumentado, sí se ha reportado efecto protector significativo (116,117). Se han encontrado además 

diferencias por género, en las mujeres la asociación es más fuerte (118). 

El tipo de pescado (magro, semigraso o graso) y la forma de preparación (fritos en aceites que contienen grasa 

saturada o trans) pueden ser factores confusores en la evaluación de la relación entre su consumo y el riesgo 

cardiovascular. El mercurio contenido en el pescado puede jugar también un papel importante al respecto (119). Los 

cuestionarios alimentarios frecuentemente utilizados pueden no contemplar dichos factores de manera adecuada 

(120,121).

Los niveles altos de EPA y DHA en los tejidos han sido asociados con bajo riesgo para todos los tipos de enfermedad 

coronaria (122,123). Sin embargo, la asociación podría ser más fuerte para acontecimientos fatales que para eventos 

no fatales, que son compatibles con los resultados basados en la ingesta dietética (124-126). El riesgo de infarto al 

miocardio ha sido asociado con EPA y DHA séricos en algunos estudios (127-129) pero no en todos (130,131). 

Además, sujetos con enfermedad coronaria quienes tienen elevados niveles de EPA y DHA séricos tienen un menor 

riesgo de muerte súbita cardiaca (132-134). No es posible establecer si el género modifica la asociación entre los 

biomarcadores de ácidos grasos n-3 de cadena larga con enfermedad coronaria, pues la mayoría de los datos 

provienen de cohortes que incluyeron sólo hombres (135-140). Algunos estudios incluyeron hombres y mujeres (141-

143), pero no reportaron los resultados separados por género. En un estudio reciente con individuos sanos, ni la 

suplementación con aceite de pescado ni la ingesta de ácido alfa linolénico tuvieron efectos inmediatos pronunciados 

sobre el perfil de riesgo cardiovascular, pero el aceite de pescado disminuyó las concentraciones plasmáticas de 

triglicéridos en sujetos con concentraciones basales bajas (144).

Existe menos información disponible sobre el consumo de de pescado y el riesgo de infarto, especialmente con 

respecto a diferentes subtipos de infarto. Sin embargo, la mayoría de los reportes sugieren una reducción en el riesgo 

(145). La ingesta de pescado de al menos una vez por mes ha sido asociada con menor riesgo de infarto comparado 

con aquellos que consumen menos de esto, especialmente de infarto isquémico. La asociación entre la ingesta de 

aceite de pescado fue inversa con el riesgo de infarto en mujeres pero no en hombres (146). La ingesta total de 

pescado no estuvo asociada con el riesgo de infarto en hombres o mujeres. Los hallazgos sostienen el papel de los 

ácidos grasos n-3 de cadena larga en la modificación del riesgo de infarto. 

Los datos que utilizan los niveles de EPA y DHA como biomarcadores de la ingesta dietética con  respecto al riesgo 

de infarto son muy limitados. Un reciente estudio de una cohorte sueca ha reportado que la suma de EPA y DHA en 

eritrocitos no se asoció con el riesgo de infarto (147). Sin embargo, estudios grandes y bien diseñados mostraron 

beneficios significativos de los ácidos grasos omega-3 en pacientes con enfermedad coronaria instaurada (148-150). 

No obstante otros estudios no han reportado resultados positivos (151-153).

Relación AGPI/AGS

Varios estudios han mostrado un fuerte asociación de la relación AGPI/AGS con un bajo riesgo de enfermedad 

cardiovascular. Ajustado por edad, hábito de fumar, ingesta total de grasa, ácidos grasos trans, proteína, energía total 

y otras variables no dietéticas, el riesgo relativo de enfermedad coronaria fue de 0.79 (IC 95% = 0.70-0.89) por cada 

0.2 unidades de incremento en esta relación (154); lo que sugiere que el reemplazo de los AGS con AGPI en la dieta 

disminuirá la enfermedad cardiovascular (155-158). Los cambios que han ocurrido en la dieta durante los últimos 

treinta años ha sido sobre la reducción de AGS y su reemplazo con AGPI (159,160). El aparente efecto protector que 

tiene el incremento de la relación AGPI/AGS sustenta estos cambios en la dieta como medida de prevención de la 

enfermedad cardiovascular.

Ácidos grasos trans (AGT)

La discusión sobre las implicaciones que sobre la salud tiene este isómero geométrico de los ácidos grasos, amerita 

una revisión aparte; no obstante, mencionaremos algunas de estas. Los ácidos grasos con por lo menos una doble 

ligadura en configuración trans se encuentran de manera natural o pueden producirse de manera industrial por medio 



del calentamiento de aceites vegetales en presencia de catalizadores metálicos y de hidrógeno. Mediante la 

hidrogenación parcial de aceites vegetales se obtienen grasas sólidas a temperatura ambiente con propiedades de 

gran interés en la industria alimentaria como mejor consistencia, palatabilidad y mayor vida de anaquel del producto, 

se utilizan como ingrediente en panadería, repostería y producción de galletas. Se encuentran comúnmente en la 

comida rápida frita, botanas margarinas y otras grasas untables. Las grasas saturadas ingeridas por los rumiantes 

son parcialmente hidrogenadas por bacterias en el rumen, por lo cual los productos derivados de éstos contienen 

pequeñas proporciones de grasas trans. En las grasas industrializadas el AGT más abundante es el ácido elaídico; en 

los rumiantes son el ácido vaccénico y el ácido linoleico conjugado. El AGT presenta uno de los más altos riesgos de 

enfermedad cardiovascular, incluso mayor al de los AGS (161-163). Su consumo produce un aumento del colesterol 

LDL y una disminución del HDL (164); modifica además otros factores también determinantes en el riesgo 

cardiovascular y la función de las arterias, incluyendo la enfermedad coronaria, aumentando la concentración de 

Triglicéridos, lipoproteína Lp(a) y fracciones densas y pequeñas de LDL (165). Los AGT afectan la función de los 

canales iónicos (166), además compiten con los AGPI por las mismas enzimas que los elongan y desaturan para 

producir sus moléculas funcionales. Recientemente la industria alimentaria de los países desarrollados ha hecho un 

gran esfuerzo por reducir el contenido de AGT en algunos de sus productos, en México ha comenzado a suceder lo 

mismo.

Conclusiones

Las evidencias indican la mayor importancia que tiene el tipo de grasas en la dieta que la cantidad total de las 

mismas. La ingesta dietética de ácidos grasos saturados y trans incrementan el riesgo cardiovascular, mientras la 

ingesta de ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados parece tener un efecto cardioprotector. Los hallazgos al 

respecto sustentan las recomendaciones acerca de elegir una dieta baja en grasas saturadas, baja en colesterol y 

moderada en grasa total. Debe promoverse un suficiente consumo de ácidos grasos n-3 y n-6, incluso por encima de 

un balance específico entre éstos. Los AGPI n-3 han mostrado efectos positivos en la prevención primaria de la 

enfermedad cardiovascular, particularmente en poblaciones con alto riesgo y con ingestas de pescado y de aceite de 

pescado bajas. Especialmente, el ácido a-linolénico ha mostrado disminuir las concentraciones plasmáticas de 

triglicéridos, con lo que diminuye el riesgo cardiovascular, pero con un pobre efecto en LDL y HDL. Se ha sugerido 

que un balance de n-6/n-3 de 5:1 ó 10:1 tienen efectos positivos sobre la inflamación crónica, la reactividad vascular y 

la agregación plaquetaria, todos ellos mecanismos que aumentan el riesgo cardiovascular. Aunque los expertos 

sugieren que por encima de enfatizar un balance adecuado de n-6/n-3, se debe más bien sugerir el reemplazo de 

AGS y trans con ambos AGPI (167); en México, este balance se encuentra en una relación de 36:1, por lo cual, es 

recomendable promover el aumento en el consumo de los ácidos grasos a-linolénico, eicosapentaenoico y 

docosahexaenoico como medida de prevención del riesgo.

Muchos organismos internacionales como la Asociación Americana del Corazón, el Colegio Americano de Cardiología 

y la Sociedad Europea de Cardiología han encontrado en las evidencias, pruebas suficientemente fuertes para hacer 

públicas sus recomendaciones sobre el incremento de la ingesta de ácidos grasos poliinsaturados para la prevención 

primaria y secundaria de la enfermedad coronaria. Las guías dietéticas de la AHA recomiendan sustituir el consumo 

de ácidos grasos saturados y trans por ácidos grasos insaturados de aceites vegetales, pescado, y nueces.

Las ingesta total de grasa recomendada es de 25 a 35% de la energía total. Para reducir el riesgo cardiovascular se 

recomienda que los AGPI n-6 representen el 5 a 8% y los AGPI n-3 del 1 al 2% también de la ingesta energética total, 

los ácidos grasos saturados debe ser menos del 10% y la diferencia será cubierta por los AGMI (168,169). 

Dada la creencia ampliamente difundida de que las grasas son malas, serán necesarios grandes esfuerzos en 

educación con el objetivo de comunicar al público el mensaje nutricional acerca de los efectos sobre la salud de los 

diferentes tipos de grasa, así como en traducir las recomendaciones actuales en prácticas dietéticas.

Resumen



La relación que existe entre la calidad de la grasa dietética y la enfermedad cardiovascular representa la base de las 

hipótesis sobre la dieta del corazón. Las recomendaciones actuales enfatizan la importancia de la calidad de la grasa 

por encima de la cantidad total ingerida. El propósito de este ensayo es analizar las evidencias sobre la asociación 

entre la ingesta de grasa y la enfermedad cardiovascular. Los ácidos grasos saturados y los ácidos grasos trans han 

mostrado incrementar el riesgo cardiovascular en varios estudios. Los ácidos grasos poliinsaturados n-6 y n-3 se han 

asociado con menor riesgo cardiovascular. Dentro de estos, el ácido linoleico muestra disminución del riesgo 

cardiovascular, mientras los ácidos grasos de cadena larga n-3 (eicosapentaenoico y docosahexaenoico), están 

especialmente asociados con disminución del riesgo para eventos coronarios fatales. El papel del ácido a-linolénico 

es menos claro.

Palabras claves: enfermedad coronaria, ácidos grasos, dieta

Abstract

Relation that exists between the quality of the dietetic fat and the cardiovascular disease represents the base of the 

hypotheses on the diet of the heart. The current recommendations emphasize the importance of the quality of the fat 

over the total ingested quantity. The aim of this paper is to analyze the evidences on the association between the 

ingestion of fat and the cardiovascular disease. The saturated and trans fatty acids have increased cardiovascular risk 

in several studies. Both n-6 and n-3 polyunsaturated fatty acids have been associated with lower cardiovascular 

disease. Within these, the linoleic acid shows cardiovascular diminution of risk, while the long chain n-3 fatty acids 

(eicosapentaenoic and docosahexaenoic), are associated with diminution specially of risk for coronary fatal events.

Key words: cardiovascular disease, fatty acids, diet
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