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Introducción 

Al considerar las grasas en la dieta y 
las enfermedades del corazón surgen 
varios interrogantes. Primero ¿cuánta 
grasa es «saludable,» tanto en térmi­
nos de la cantidad total de grasas en 
la dieta, como el porcentaje de grasa 
en el total de calorías en la dieta (% 
en), por ejemplo, 20% en, 30% en o 
40% en? Segundo una vez que los pa­
rámetros sobre el consumo de grasas 
se han establecido, ¿cuál es el equili­
brio apropiado entre ácidos grasos (la 
proporción entre los ácidos grasos sa­
turados (SFA), ácidos grasos monoin-
saturados (MUFA) y los ácidos grasos 
poliinsaturados (PUFA)? Y dentro de 
estas categorías ¿cuáles SFA y PUFA 
son l a s m á s s a l u d a b l e s ? Tercero 
¿cómo se puede medir una «respuesta 
saludable» a los cambios de estos com­
ponentes grasos en la dieta? Cuarto 
¿En este escenario, qué influencia tie­
ne el colesterol de dieta? Finalmente 
¿qué tan importante es el perfil lipo-
proteínico en un individuo para eva­
luar su respuesta a las grasas? 

Las respuestas a estas preguntas 
son complejas, pero la mayoría de los 
expertos en el tema coinciden en que 
la respuesta individual a las grasas de 
dieta puede ser evaluada por la medi­
ción del nivel del colesterol total (TC), 
la lipoproteína de baja densidad (LDL)-
colesterol (C) y la lipoproteína de alta 
d e n s i d a d (HDL)-C, s i endo idea les 
niveles bajos de TC y una baja rela­
ción LDL/HDL. Además, cabe consi­
derar cuánto afecta la grasa el tamaño 
de la partícula del LDL, ya que las LDL 
pequeñas y densas se asocian con el 
aumento de la enfermedad cardiaca 
coronaria (CHD). 

¿Cuánta grasa? 

Los l incamientos ac tua les del Pro­
grama nacional de educación sobre 
el colesterol (NCEP) y de la Asociación 
Americana del Corazón (AHA) con­

t ienen a c e r t a d a s recomendac iones 
sobre el consumo de grasas y coles­
terol. Es tas insti tuciones recomien­
dan limitar el consumo de grasas a 
30 - 40% en, con la salvedad de que 
es preferible el rango más bajo, porque 
el nivel de 40% en, común en la dieta 
norteamericana, tiende a aumentar el 
nivel de TC y de LDL-C. Reducir el 
consumo de grasas a 20% en o menos 
también puede ser problemático por­
que aunque se disminuya el LDL-C, 
el HDL-C asimismo puede bajar, al 
mismo t iempo que los triglicéridos 
t ienden a subir . Esta combinación 
conlleva t í p i camen te a p a r t í c u l a s 
aterogénicas de LDL más densas. La 
razón de este perfil de lipoproteínas 
adverso es que. probablemente , el 
equilibrio de la relación SFA: MUFA: 
PUFA con frecuencia se distorsiona a 
niveles de 20% en. Es decir, que a este 
nivel es posible que se limiten los 
PUFA, lo cual puede alterar el meta­
bolismo de las lipoproteínas y el perfil 
lipídico. 

Equilibrio de los ácidos grasos 

La recomendación original de la AHA, 
Paso I, se percibió al reconocerse la 
importancia del equilibrio de los áci­
dos grasos en u n a relación aproxi­
mada de 1:1:1 para SFA : MUFA : 
PUFA. Una revisión cuidadosa de nu­
merosos informes sobre el tema ha 
revelado la importancia de este equili­
brio para generar la mejor proporción 
de LDL/HDL. Además, parece ser que 
este balance es crítico independiente 
del consumo de grasas si se quiere no 
afectar el perfil de lipoproteínas. 

Ácidos grasos saturados y ácidos grasos 

trans 

El concepto de «equilibrio» entre las 
diferentes c lases de SFA, MUFA y 
PUFA considera cuál SFA o cuál PUFA 
es mejor. Muchos estudios han su­
gerido que los SFA suben el TC, el LDL 
y el HDL y que los PUFA los baja. Pero 
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ciertos SFA (que se consumen en la 
dieta diaria) son mejores que otros en 
t é r m i n o s de su impac to sob re la 
relación LDL/HDL. Las grasas ricas en 
ácido linoleico (12:0)) + ácido mirístico 
(14:0), por ejemplo, la grasa de la 
leche, el aceite de coco y el aceite de 
palmiste, son las que más suben el 
LDL. El ácido esteárico (18:0) no es 
muy relevante dentro de las grasas 
sa turadas , y tiene un efecto neutro 
sobre el colesterol sanguíneo cuando 
se consume como parte de las grasas 
naturales . El SFA más común es el 
ácido palmitico (16:0), l lamado así 
porque representa la mayor cantidad 
de SFA del aceite de palma. En algún 
grado el SFA 16:0 está presente en 
casi todas las grasas y es el SFA que 
más se encuentra en nues t ras dietas. 

Con respecto a la influencia sobre 
el perfil de lipoproteínas, el ácido pal-
mítico está en un nivel intermedio, es 
decir, puede ser neut ra l cuando se 
coloca en u n a molécula de triglicé-
rido con MUFA, PUFA o ácido esteári­
co, o también puede aumentar el co­
lesterol cuando se une a ácido laúrico 
y mirístico. En grandes cantidades, 
cuando el ácido palmílico sust i tuye 
al ácido esteárico, MUFA o PUFA en 
individuos que tienen ya un TC ele­
vado o que consumen considerables 
c a n t i d a d e s d e co l e s t e ro l , p u e d e 
aumentar el TC y el LDL. De acuerdo 
con esto, normalmente se aconseja 
restringir en lo posible el SFA de la 
dieta. Sin embargo, esto no es práctico 
porque la fabricación de muchos pro­
ductos requiere SFA (o algo parecido, 
tal como ácidos grasos trans (TFA)), y 
una eliminación casi total de SFA no 
es prudente porque, de manera sor­
presiva, su eliminación de la dieta tie­
ne efectos adversos sobre la relación 
LDL/HDL. Aun «menos de 7% de calo­
rías» que propone ahora el NCEP y el 
AHA puede ser dañino si se permite 
que el consumo total de grasa llegue 
a 40% en. Entonces ¿cuál debe ser el 
enfoque hacia la grasa sa turada (STA). 

y cuál es la mejor combinación de SFA 
en la dieta? 

En años recientes u n a respues ta 
equivocada fue la de utilizar SFA sin­
tético que se fabricaba mediante el 
endurecimiento de aceites vegetales 
por medio de la hidrogenación. Este 
proceso produce grasas endurecidas 
y plást icas , r icas en ácidos grasos 
trans. Pero resu l ta que a lgunos de 
es tos trans pueden ser peores que 
cualquier SFA natural porque no sólo 
aumentan el LDL, sino que también 
reducen el HDL, lo que conllevaba a 
un desafortunado y exagerado incre­
mento del índice LDL/HDL (desafortu­
nado en términos del riesgo cardio­
vascular). Los ácidos grasos trans tam­
bién incrementan u n a proteína alta­
mente aterogénica en la fracción LDL 
llamada lipoproteína (a). 

Una alternativa a esta disposición 
es la de tener un nivel razonable de 
SFA en la dieta por medio de u n a cui­
dadosa selección de SFA disponibles 
de manera natural . Nuestras investi­
gaciones con monos y humanos de­
muestran que las guías están mejor 
dispuestas en la recomendación ori­
ginal de la dieta de AHA, Paso 1. (30% 
en de grasa en la dieta en una propor­
ción 1:1:1 de SFA: MUFA: PUFA) y que 
los mejores SFA son el ácido palmitico 
y el ácido esteárico provenientes de 
grasas naturales . Esta conclusión se 
deriva de un anális is cuidadoso de 
todos los aspectos de las recomenda­
ciones del NCEP/AHA, jun to con los 
análisis de los datos disponibles sobre 
las lipoproteínas en estudios relevan­
tes que involucran el consumo con­
trolado de grasa en la alimentación 
diaria de los h u m a n o s (y animales 
experimentales). 

Equilibrio de los ácidos grasos 

poliinsaturados 

Al seleccionar el PUFA, el tema que 
se debe tomar en cuenta es si se debe 
inc lu i r ác ido l inoleico (18:2 n-6) . 
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ácido linolénico (18:3 n-3) o ácidos 
grasos n-3 más largos como los ácidos 
eicosapentaenoico y docosapentae-
noico. Tanto las familias del n-6 como 
del n-3 son ácidos grasos esenciales 
(necesarios en la dieta porque el orga­
nismo no los puede sintetizar) y am­
bos son importantes para la salud, en 
especial, para la salud cardiovascu­
lar. El nivel de ácido linoleico tiene 
el mayor impacto en la regulación del 
índice LDL/HDL, m i e n t r a s que el 
ácido linolénico y sus derivados más 
largos tienen u n a mayor influencia 
sobre el mecanismo de coagulación, 
lo mismo que en estabilizar el corazón 
p a r a que no sur jan p rob lemas de 
a r r i tmia que p u e d e n llevar a u n a 
muerte súbita. 

Es tud ios cl ínicos y epidemioló­
gicos han demostrado que las dietas 
enr iquecidas con ácidolinolénico o 
decosahexaenoico pueden ejercer un 
efecto anti -CHD en los humanos . El 
ideal de grasas en la dieta debe con­
tener un equilibrio entre el n-6 lino­
leico y n- 3 linolénico (7:1). Este equi­
librio no existe en las margarinas que 
han sido parcialmente hidrogenadas, 
en las que la mayor parte del ácido n-
3 linolénico ha sido destruido duran­
te el procesamiento, y está práctica­
mente ausente en los demás aceites 
vegeta les que con t i enen sólo u n a 
pequeña cantidad de este ácido graso. 

Colesterol en la dieta 

El colesterol en la dieta es muy impor­
tante en este escenario, como se evi­
dencia en las recomendaciones sobre 
dieta del NCEP/AHA para reducir el 
consumo diario por debajo de 300 o 
200 mi l ig ramos (dependiendo del 
riesgo individual). De hecho, el coles­
terol de la dieta incrementa la sensi­
bi l idad del o rgan i smo al SFA. de 
modo que al t ra ta r de removerlo al 
máximo se puede reducir de manera 
sustancial la influencia negativa del 
SFA en el perfil de lipoproteínas. Los 

PUFA, por otra parte, son los princi­
pales ácidos grasos en contrarrestar 
el impacto negativo del colesterol de 
dieta, dado que el ácido linoleico 
(18:2 n-6) incrementa la remoción del 
plasma LDL, (lipoproteína que más se 
incrementa con el colesterol de la 
dieta) del plasma. 

Monoinsaturados 

De acuerdo con nuestros resultados 
y el análisis de otros resultados, se ha 
encontrado que los MUFA son esen­
cialmente neutrales en términos del 
perfil de lipoproteínas y, por tanto, es 
tal vez la mejor fuente de ácidos grasos 
que se utiliza como «relleno» en la 
carga de la dieta de grasas. Esto es 
cierto has ta un punto, pero el tema 
crítico sigue siendo cuán to SFA y 
PUFA se debe consumir para lograr el 
mejor índice de LDL/HDL. Nuestra 
comparación entre el aceite de oliva 
y otros tipos de mezclas de grasas en 
monos cynomolgus han revelado que 
una ingesta alta de MUFA a expensas 
de los PUFA y SFA no alcanza a con­
trarrestar la presencia de colesterol de 
dieta y conduce a un incremento de 
la relación LDL/HDL, comparado con 
una proporción balanceada de SFA: 
MUFA: PUFA favorecida por un con­
sumo más alto de PUFA. De ahí que 
u n a mezcla de g r a sa s permite un 
mejor equilibrio de ácidos grasos que 
únicamente el aceite de oliva. 

Perfil lipoproteínico 

Es importante considerar ¿de qué ma­
nera el individuo (normocolesterolé-
mico vs. hipercolesterolémico) encaja 
en esta historia. Obviamente se ne­
cesita investigar más, pero parece que 
la respuesta fundamental a una dieta 
AHA balanceada en ácidos grasos es 
similar para ambos tipos de indivi­
duos. Es decir, que el equilibrio 1:1. 
5:1 en SFA: MUFA: PUFA parece ser 
impor tante pa ra ambos grupos en 
cuanto a generar el equilibrio ideal 
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de LDL/HDL. En términos absolutos 
la respues ta del individuo hiperco-
lesterolémico es más grave, pero una 
persona con un nivel normal de co-
lesterol si bien responde de la misma 
manera, no lo hace en el mismo grado. 

El índice LDL/HDL 

Es cierto que un nivel elevado de 
colesterol (>180 mg/dL) hace que se 
i n c r e m e n t e el r iesgo de CHD. La 
mayoría de estos aumentos por en­
cima de 180 mg/dL está en la combi­
nación LDL-C, y esta lipoproteína es 
la que se deposita cuando se acumula 
el colesterol arterial. Por otra parte, la 
gente (y en general todos los anima­
les) con niveles altos de HDL-C no de­
sarrollan CHD, principalmente por­
que esta lipoproteína t ranspor ta el 
colesterol otra vez hacia el hígado para 
su secreción en bilis. El HDL en las 
paredes arteriales también bloquea la 
oxidación LDL y, por tanto, previene 
el daño local inducido por la acumu­
lación de LDL. De lo anterior se deriva 
la connotación de «buena» y «mala» 
para estas dos lipoproteínas y es fácil 
de entender por qué se desea tener el 
mínimo nivel de LDL-C y el mayor de 
HDL-C (es decir, el índice LDL/HDL 
más bajo) para cualquier valor dado 
de TC. 

La patente Brandeis-Porim 

La novedad de los hallazgos de la in­
vestigación nutricional de la Univer­
sidad de Brandeis y del Instituto de 
Investigación de Malasia (Porim) con­
siste en que el equilibrio entre 1:1:1 
en SFA: MUFA: PUFA recomendado 
desde hace unos años por AHA en 
real idad induce al mejor perfil de 
lipoproteínas en humanos y animales. 
Esto es cierto para todos los niveles 
de consumo de grasas en los países 
de occidente (20- 40% del total de 
calorías). Una desviación significativa 
del 1:1:5:1, tal como un SFA muy bajo 
o un MUFA o PUFA muy altos, induce 

a que haya un perfil de lipoproteínas 
menos deseable, aun si el total del 
colesterol plasmático es más bajo. Las 
mezclas de grasas invest igadas es­
taban diseñadas específicamente para 
adherirse a este equilibrio de 1:1.5:1 
sin incluir ácidos grasos trans. Varios 
estudios con humanos e informes epi­
demiológicos indican que los trans 
son «iguales o peores» que los SFA a 
los que debían reemplazar. De hecho, 
algunos de los efectos dañinos atri­
buidos a los SFA durante varios años 
fueron debidos a su sustitución por 
ácidos grasos trans. Las investigacio­
nes en el futuro sin duda examinarán 
esta posibilidad. Los siguientes infor­
mes sirven para verificar lo dicho con 
anterioridad. 

Se requiere tanto de SFA como de 

PUFA para mantener la proporción 

óptima de LDL/HDL 

El primer estudio busca probar la hi­
pótesis de que suministrar muy pocos 
SFA o PUFA en la dieta podría ser per­
judicial para los niveles de HDL o LDL, 
respectivamente (Figura 1) (Sundran, 
Hayes y Siru, 1995). Tres t ipos de 
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grasa se incluyeron en la dieta inte­
gral de 23 hombres jóvenes con valo­
res normales de colesterol, suminis­
trando dos terceras partes de la grasa 
consumida en el día por medio de su­
plementos de aceites (31% de energía 
de grasa). Inicialmente, la grasa en la 
dieta estaba balanceada según el Pa­
so I de AHA, con u n a relación 10:13:8 
de SFA: MUFA: PUFA en la dieta fi­
nal, seguida por u n a dieta alta en 
MUFA y baja en SFA (6:17:8) o alta en 
SFA y baja en PUFA (13:14:4). La 
primera era una mezcla de aceites de 
soya, palma y canola, mientras que las 
otras dos grasas se suministraron en 
forma de aceite de canola u oleína de 
palma. Las t res g rasas produjeron 
aproximadamente el mismo valor nor­
mal TC, pero la mezcla AHA produjo 
el mayor HDL y el menor LDL. de 
manera que la relación LDL/HDL se 
vio significativamente aumentada por 
la mezcla balanceada de SFA: MUFA: 
PUFA. 

Por tanto, no resulta adecuado ni 
un SFA muy bajo ni un PUFA muy 
bajo, y las MUFA no susti tuyen a nin­
guna de las dos. Más bien, se necesita 
un balance de los PUFA (para dismi­
nuir LDL) y los SFA (para aumentar 
HDL) para el mejor colesterol total y 
el óptimo perfil LDL/HDL, al menos 
cuando se sigue una dieta AHA Paso 
I con grasas al 30% en. El equilibrio 
8:12:8 de SFA: MUFA: PUFA inherente 
en los lincamientos actuales de NCEP 
y AHA para grasas a 30% en, es apa­
rentemente la mejor recomendación 
para el individuo promedio. 

Tanto PUFA alto como SFA alto causan 

desequilibrio en las lipoproteínas 

Los datos reportados en el segundo 
estudio (Lottenberg et al. 1996) se 
asemejan mucho a los de Sundram, 
Hayes y Siru (1995). La dieta experi­
mental, que era del tipo AHA Paso I 
(no se suministran detalles adiciona­
les) generó la mejor relación LDL/HDL 

porque el nivel HDL era significativa­
mente más alto que en las otras dos 
dietas. Las otras dietas eran o mucho 
más saturadas (aceite de palma) o mu­
cho más poliinsaturadas (aceites de 
girasol y oliva) que la dieta balancea­
da recomendada por AHA de 1:1.3:1. 
Debido a que los sujetos eran hiperco-
lesterolémicos, la dieta SAT incre­
mentó el LDL de manera significativa, 
a diferencia del informe de Sundram, 
Hayes y Siru (1995). en el que los su­
jetos eran normolipidémicos. Esto se 
t radujo en u n a relación LDL/HDL 
mucho peor para la dieta SAT. Pero la 
dieta de grasa poliinsaturada (POLY) 
contenía demasiado ácido linoleico y 
no suficiente SFA. Aunque redujo 
LDL al mismo nivel del encontrado en 
la dieta de la AHA Paso I con perfil de 
ácidos grasos balanceados del período 
experimental, también redujo HDL. 
Este último resultado fue muy simi­
lar a los da tos de Schaefer, donde 
demasiado PUFA también disminuyó 
seriamente el HDL (Schaefer et al., 
1981). Pero al mismo tiempo, la dieta 
SAT s u m i n i s t r ó d e m a s i a d o ácido 
palmítico, lo cual incrementa LDL en 
individuos hipercolesterolémicos. Por 
tanto, la dieta AHA Paso I con grasas 
de 30% en y 1:1.3:1 genera el HDL 
más alto y la mejor relación LDL/HDL. 
aún en sujetos hipercolesterolémicos. 

El consumo de PUFA es indispensable 

para una óptima relación LDL/HDL 

Otro estudio (Jones et al, 1987) busca 
responder a dos preguntas: i) si una 
dieta baja en grasas (20% de energía 
de grasas) mejoraría valores relativa­
mente normales de TC en 31 mujeres 
adultas: y ii) si importa mucho que los 
ácidos grasos en la dieta estén balan­
ceados entre SFA : MUFA : PUFA, ya 
sea en u n a situación de alta grasa 
(40% en) o de baja grasa (20% en) (es 
decir, considerablemente por arriba o 
por debajo de la meta de la dieta AHA 
Paso 1, con 30% de energía suminis-
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t r a d o p o r g r a s a s , pe ro c o n o s in e l 
equil ibr io en SFA : MUFA : PUFA q u e 
AHA r e c o m i e n d a ) . 

De a q u í s a l e n var ios r e s u l t a d o s (Fi­
g u r a 2). La re lac ión de ác idos g r a s o s 
p o l i i n s a t u r a d o s a s a t u r a d o s (P/S) en 
la d ie ta e r a 0 .3 p a r a el g r u p o I (n=15) 
y 1.0 p a r a el g r u p o II (n=16). El equi ­
librio de ác idos g r a s o s tuvo m u y poco 
efecto s o b r e LDL o HDL a 4 0 % en . 
p r i n c i p a l m e n t e p o r q u e la c a n t i d a d de 
PUFA (6% en) c o n s u m i d o por el g rupo 
b a s e (grupo I) e r a c e r c a n a a la can t i ­
d a d de ác ido linoleico r e q u e r i d a p a r a 
e l m e t a b o l i s m o n o r m a l de l ipoproteí-
n a s e n e s t a s c i r c u n s t a n c i a s . 

Pero el equil ibr io suger ido por AHA 
( P / S 1.0) sí t endió a me jo ra r la rela­
c ión L D L / H D L l i g e r a m e n t e e n e s t e 
nivel a l to de c o n s u m o de g r a s a . Sin 
e m b a r g o , en e l c a s o de la d ie ta con 
c o n s u m o bajo en g r a s a , e l equil ibr io 
de los ác idos g r a s o s e r a s u m a m e n t e 
impor tan te , po rque la proporción 1:1:1 
p r e v i n o l a r e d u c c i ó n s u s t a n c i a l d e 
HDL q u e se observó en el g r u p o I , don­
de e l d e s e q u i l i b r i o de g r a s a s t ípico 
n o r t e a m e r i c a n o ( P / S 0.3) r e s u l t ó en 
un LDL m á s al to y un HDL m á s bajo. 
E s t e efecto indeseado sobre LDL y HDL 
en el g r u p o I ocur r ió p o r q u e el c o n s u ­
mo tota l de PUFA ( 3 % en) c u a n d o e l 
t o t a l d e g r a s a s solo s u m i n i s t r a b a n 
2 0 % en e ra d e m a s i a d o bajo p a r a e l 
m e t a b o l i s m o a d e c u a d o de las l ipopro-
t e í n a s . La re lac ión LDL/HDL mejoró 
en fo rma s u s t a n c i a l en e l g r u p o de 
c o n s u m o bajo en g r a s a (grupo II) al 
s u m i n i s t r a r los ác idos g r a s o s b a l a n ­
c e a d o s en 1:1:1, p o r q u e la c a n t i d a d 
de PUFA s u m i n i s t r a d a con 6% en era 
e n t o n c e s a d e c u a d a e n t é r m i n o s abso ­
l u t o s (por e jemplo, g r a m o s de ác ido 
linoleico por día) . 

Por t a n t o , con d i e t a s con u n a pro­
p o r c i ó n d e g r a s a s e n t r e 4 0 % e n y 
2 0 % en, e s m u y i m p o r t a n t e q u e los 
ác idos g r a s o s c o n s u m i d o s e s t é n ade ­
c u a d a m e n t e b a l a n c e a d o s , con el fin 
de g e n e r a r u n a ó p t i m a re lac ión LDL/ 

HDL, e s decir , va lo res m á s ba jos p a r a 
LDL y m á s a l tos p a r a HDL. Al igual q u e 
en e l in forme de S u n d r a m , H a y e s y 
S i r u ( 1 9 9 5 ) . a p a r e n t e m e n t e s e r e ­
qu ie re d e u n c o n s u m o con t ro lado d e 
ác ido linoleico (PUFA) p a r a g e n e r a r la 
m a y o r c a í d a e n LDL, e v i t a n d o q u e 
t a m b i é n se r e d u z c a el HDL. No se es ­
pecificó el t ipo de SFA q u e se s u m i ­
n i s t r ó e n e s t e e s t u d i o , a u n q u e u n a 
c a n t i d a d de SFA igual a la de PUFA 
produ jo u n a reacc ión favorable en e l 
índice LDL/HDL. 

El equilibrio de ácidos grasos puede 

disminuir selectivamente LDL, pero no 

HDL 

U n informe d e S c h w a n d t , J a n e t s c h e k 
y Weswei ler (1982) e x a m i n ó el t e m a 
de s i me jo ra r e l equi l ibr io de ác idos 
g r a s o s en l a d ie ta de 30 h o m b r e s nor -
mol ipo lémicos a l i m e n t a d o s con u n a 
d ie ta t r ad ic iona l occ iden ta l (grasa = 
3 7 % en) m e j o r a b a su perfil l ipoproteí-
nico. a ú n d e s p u é s d e t r e s m e s e s d e 
a l i m e n t a c i ó n c o m p a r a t i v a . La h i p ó ­
t e s i s s e c o m p r o b ó c a m b i a n d o d e u n a 
re lac ión P / S de 0 .3 a u n a de 1.0. es 
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decir, adoptando el equilibrio AHA de 
1:1:1 en SFA: MUFA: PUFA. pero sin 
incluir la reducción de consumo de 
g rasa recomendada por AHA (30% 
en). Al inicio, el TC promedio estaba 
en el límite normal superior (200 mg/ 
dL) y el nivel de consumo de PUFA 
(5.6% en) era muy típico de la dieta 
actual en Estados Unidos. Al equili­
brar el P /S en 1.0, trasladando 6% en 
de SFA a PUFA, se generó u n a re­
ducción significativa de TC y LDL, sin 
deprimir HDL. 

Esto resultó en una mejora signi­
ficativa en la relación LDL/HDL. Una 
falla de diseño fue no haber especi­
ficado el tipo de SFA que se quitó. De 
manera que, y como se ratifica en una 
p r u e b a p o s t e r i o r (Weisweiler , ) , 
equilibrar los ácidos grasos en la dieta 
en un periodo de tiempo prolongado 
es importante para sujetos normolipo-
lémicos, aún si el nivel de grasa en la 
dieta es un tanto elevado (37% en), si 
se quiere reducir LDL-C sin deprimir 
HDL-C. 

El equilibrio entre los ácidos grasos es 

más crítico que la cantidad de grasa 

Un estudio realizado por Weisweiler, 
J ane t s cheky Schwandt (1985) evaluó 
la importancia del equilibrio entre los 
ácidos grasos de la dieta sobre el perfil 
de lipoproteínas de 22 monjas (22-55 
años, en su mayoría post-menopáu-
sicas). quienes al inicio tenían un TC 
ligeramente elevado (224 mg/dL). Se 
les alimentó con tres tipos de grasas 
en la dieta durante seis semanas ca­
da una: primero con una grasa alta­
mente sa turada (42% en, P / S = 0.16): 
segundo, el mismo nivel de grasa pero 
con un perfil de ácidos grasos balan­
ceado (P/S de 1.0), lo cual se logró 
reduciendo los SFA (no se declara el 
perfil) e i n c r e m e n t a n d o PUFA. La 
tercera grasa era similar a AHA Paso I 
(32% en con un perfil de ácidos gra­
s o s b a l a n c e a d o 1:1:1) s imi l a r a l 
equilibrio SFA: MUFA: PUFA de la se­

gunda rotación de grasa. Los resul­
tados sugieren que si se comienza con 
u n a relación P / S muy desfavorable 
(0.16 dado que los PUFA eran dema­
siado bajos) en una dieta alta en grasa 
(42% en), equilibrar la relación P /S 
de acue rdo con la recomendación 
AHA mejora el TC y la relación LDL/ 
HDL. El nuevo equilibrio entre SFA y 
PUFA redujo el LDL y aumentó el HDL. 
Sin embargo, la disminución del con­
sumo de grasa a 32% en, mantenien­
do el equilibrio AHA, no produjo mejo­
ras adicionales en el TC ni en la rela­
ción LDL/HDL. Por tanto, en el rango 
30-40% en, el equilibrio (PUFA ade­
cuado y SFA adecuado) parecer ser 
más crítico que la cantidad total de 
grasa consumida. Este informe no de­
talló el tipo específico de SFA. 

Otros es tudios h a n hal lado que 
disminuir laúrico y mirístico es más 
importante que reducir palmítico + 
esteárico, si la mejor relación LDL/ 
HDL se alcanza con un consumo in­
ferior de SFA (Hayes y Pronczuc, datos 
no publicados, 1999). Así que el equi­
librio aprox imado de SFA: MUFA: 
PUFA (1:1.3:1) que recomiendan NCEP 
y AHA, es una recomendación básica 
muy importante a cualquier nivel de 
consumo de grasa, para mantener la 
mejor relación LDL/HDL. 

PUFA demasiado alto o grasa muy baja 

deprimen tanto el LDL como el HDL 

Schaefer et al. (1981) han demostrado 
lo que ocurre al LDL y HDL cuando 
sujetos normolipolémicos (n=11) e hi-
perlipolémicos (n = 19) son alimen­
tados con u n a dieta muy saturada y 
alta en grasa (P/S 0.2, 40% en) o con 
una dieta muy poliinsaturada y alta 
en grasa (P/S 2.0. 40% en). Los sujetos 
se compararon con u n a dieta casi 
libre de grasas sa turadas (P/S 0.2, 3% 
en). Las p reguntas que se hicieron 
fueron: i) ¿La respuesta a la grasa es 
diferente en sujetos normocoleste-
rolémicos e hipercolesterolémicos?; y 
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ii) ¿Se beneficia más el perfil lipopro-
teínico con un enfoque de modifica­
ción de dieta alto en POLY. o es mejor 
reducir en forma drástica el consumo 
de grasa con una dieta alta en carbo­
hidratos sin importar el equilibrio de 
ácidos grasos? 

Los resultados muestran que una 
dieta alta en POLY (P/S 2.0) reduce 
tanto el LDL y el HDL en todos los 
sujetos. Al quitar todas las grasas se 
redujeron aún más tanto el LDL como 
el HDL. La relación LDL/HDL no me­
joró con ninguna de las dos tácticas, 
y la respuesta general fue similar en 
ambos grupos de sujetos (es decir, 
normolipémicos e hiperlipémicos). Por 
ello si bien u n a dieta muy alta en 
POLY reduce el TC y el LDL-C en 
sujetos tanto normolipolémicos como 
hiper l ipolémicos , la r educc ión en 
HDL-C es t ambién s u s t a n c i a l . La 
relación LDL/HDL no mejora. Como lo 
demostraron Weisweiler, Jane tschek 
y Schwand t (1985), si u n o b u s c a 
man tene r HDL y reducir LDL para 
mejorar la re lación LDL/HDL, es 
importante el equilibrio entre SFA y 
PUFA. La misma reducción en LDL-C 
obtenida con POLY muy altos se pue­
de lograr si la relación SFA: MUFA: 
PUFA está equilibrada, con la diferen­
cia de que este enfoque balanceado 
no deprime HDL. 

El equilibrio de ácidos grasos es en 

especial crítico en dietas bajas en 

grasa 

El objetivo de un estudio de Nelson, 
Schmidt y Kelleys (1995) era determi­
nar si el perfil de lipoproteínas podría 
a l terarse al reducir el consumo de 
grasa de un nivel alto (39% en) a un 
nivel bajo (22% en), si la relación P / S 
se mantenía constante y equilibrada 
alrededor de 1.0. La mayoría de los es­
tudios muestran que cambiar a una 
dieta alta en carbohidratos y baja en 
grasa reduce el TC, incluyendo tanto 

LDL como HDL. Se evaluaron nueve 
hombres normolipolémicos se eva­
luaron en una sala metabólica, pero 
las proporciones SFA: MUFA: PUFA no 
e ran to ta lmente equivalentes entre 
las dietas, que eran 1.2:1.5:1.0 en la 
alta en grasa, o 1.0:1.4:1.0 en la baja 
en g r a s a , con P / S de 0 .8 y 1.0, 
respectivamente. 

Los resultados muestran que el TC, 
LDL-C y HDL-C no fueron afectados 
de manera significativa por la dieta 
baja en grasas y alta en carbohidratos, 
a u n q u e tend ían a ser l igeramente 
menores que en el periodo alto en 
grasa. Por tanto, u n a dieta alta en 
carbohidratos y baja en grasa no nece­
sariamente significa que se reducirá 
HDL, siempre y cuando se mantenga 
el equilibrio entre SFA y PUFA. 

Sin embargo, la tendencia hacia 
un HDL ligeramente menor a 22% en 
sugiere que el nivel de 30% en reco­
mendado por AHA Paso I podría ser 
mejor para mantener HDL (Sundram. 
Hayesy Sirus (1995) o que se permitió 
que el consumo de MUFA aumentara 
demasiado con relación a SFA y PUFA 
durante el periodo de consumo bajo 
en grasa. Podría ser que la relación 
LDL/HDL se hubiera mejorado con la 
ingesta baja de grasa (y aún con alta 
grasa) si el equilibrio global entre los 
ácidos grasos SFA: MUFA: PUFA se 
hubiese mantenido cercano de 1:1:1 
en ambas dietas. Por ende, la relación 
P / S en la die ta es impor t an t e en 
cualquier nivel de consumo de grasa, 
pero es un factor especialmente de­
terminante de la respuesta lipopro-
teíca en un consumo bajo de grasa 
(>20-25% en) p o r q u e es tab lece la 
d i spon ib i l idad a b s o l u t a del ác ido 
linoleico. En consumos bajos en gra­
sa, una relación P /S baja (< 0.5) limita 
de manera sustancial el 18:2 necesa­
rio para satisfacer los requerimientos 
metaból icos p a r a u n metabol i smo 
lipoproteíco normal, en especial, para 
reduci r el LDL pero t ambién p a r a 
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aumentar HDL. De hecho, una rela­
ción SFA: MUFA: PUFA de 1:1.3:1 es 
aparentemente superior en tales cir­
cuns tanc ias . 

HDL puede aumentar cuando el 

consumo total de grasa disminuye 

El consenso general apunta a que el 
hecho de reemplazar grasa por car­
boh id ra tos es tá asociado con u n a 
reducción en TC, pero desafortunada­
mente el HDL-C también tiende a re­
ducirse. Uno de los primeros estudios 
en demostrar que esto no necesaria­
mente ocurre si los ácidos g rasos 
están balanceados fue el subgrupo del 
estudio de Oslo (Hjermannn et al, 
1979). El estudio original realizado a 
18.000 hombres reveló que reducir el 
consumo de la grasa total, en espe­
cial la saturada (SAT) y la grasa mono-
insaturada (MONO), y los consumos 
del colesterol en la dieta a niveles 
cercanos a 30% en y <300 mg/día , 
respect ivamente, reducía en forma 
sus tancia l TC y LDL-C sin reducir 
HDL-C. 

Para analizar esto más de cerca. 23 
de los sujetos del grupo original que 
se sometieron a la dieta se compa-

raron con 23 sujetos de control, quie­
nes continuaban alimentándose con 
la dieta básica alta en grasa. Ambos 
grupos tenían inicialmente idénticos 
valores lipídicos en sangre. Al grupo 
de prueba se le dieron instrucciones 
sobre cómo disminuir la grasa en la 
dieta de 44% en a cerca de 30% en 
por medio de la eliminación de SAT. 
En el proceso, se logró un buen bal­
ance de SFA: MUFA: PUFA. reducien­
do el d e s e q u i l i b r i o de 18 :19 :17 
inicial a 8:12:8. Los datos muestran 
u n a m a r c a d a d i s m i n u c i ó n en los 
niveles de TC. LDL-C y triglicéridos 
(200 vs. 129 mg/dL) con un incre­
m e n t o i gua lmen te m a r c a d o en e l 
HDL-C (de 42 a 50 mg/dL) (Figura 3). 
De manera que al quitar los SFA y los 
MUFA de una dieta alta en grasa, dis­
minuyó el LDL-C de manera signifi­
cativa, pero también se aumentó HDL-
C cuando la relación P /S se equilibró 
alrededor de 1.0 y el balance total de 
SFA : MUFA : PUFA era cercano a 
1:1.3:1. 

Una dieta alta en mono no es tan fa­

vorable como una dieta baja en mono 

La recomendación original de AHA 
era alcanzar un equilibrio parejo en­
tre SFA: MUFA: PUFA a un nivel de 
30% en de g ra sa . Rec ien temente , 
AHA ha recomendado un aumento de 
50% en MUFA a expensas de SFA y 
PUFA. Sin embargo, un estudio con 
ocho hombres normolipémieos de­
mostró la falacia de exagerar dema­
siado la relación MUFA: PUFA (Chang 
y Huang, 1990). Los hombres fueron 
alimentados con dos dietas: una con 
relación MUFA: PUFA de 0.5 y otra con 
relación 3.0, manteniendo la relación 
P /S constante en 1.0. La dieta alta en 
MUFA produjo un TC idéntico al de 
la dieta baja en MUFA. pero el LDL-C 
se elevó (P<0.05) cuando los consu­
mos de SFA y PUFA eran demasiado 
bajos. El HDL también era más bajo. 
por lo que la relación LDL/HDL era 

72 PALMAS 



Grasas en la dieta y la salud del corazón: en la búsqueda de la grasa ideal 

s ign i f i c a t i vamen te m á s a l t a . Así 
mismo, la dieta alta en MUFA indujo 
un incremento de 20% en los triglicé-
ridos (Figura 4). De tal manera que la 
dieta alta en MUFA fue inferior al 
consumo bajo en MUFA, indicando 
que un equilibrio adecuado de SFA: 
MUFA: PUFA es importante para gene­
rar la mejor relación LDL/HDL. Mien­
tras que mantener la proporción P /S 
alrededor de 1.0 puede ser la relación 
más crítica, aparentemente el MUFA 
no debe ser mayor a 1.5 veces la can­
tidad relativa de PUFA y SFA. 

Una dieta alta en mono es inferior a una 

proporción balanceada SFA: MUFA: PUFA 

El objetivo de un estudio con monos 
cynomolgos era explorar la importan­
cia relativa del equilibrio SFA : MUFA 
: PUFA para regular el TC y la relación 
LDL/HDL a un nivel de consumo de 
30% en, y un consumo diario de co-
lesterol menor a 300 mg/d ía (equi­
valente a la dieta AHA Paso I) (Hayes 
y Pronczuc , d a t o s no pub l i cados , 
1999). Los resultados, muy similares 
a los citados arriba (Chang y Huang, 
1990) en humanos , y comparados con 
una mezcla norteamericana derivada 
de mantequilla con aceite de canola, 
muestran que se desarrolló un dese­
quilibrio desfavorable en la relación 
LDL/HDL cuando SFA y PUFA eran 
aproximadamente iguales en la dieta 
pero también bajos con relación a los 
MUFA. En particular, las dietas AHA 
Paso I (dietas IX y 1H), con relaciones 
P / S cercanas a 1.0. representaban 
mezclas de cuatro y tres aceites, res­
pectivamente. 

La tercera dieta de prueba era sólo 
con aceite de oliva con una relación 
P / S relativamente favorable de 0.75. 
La reacción de TC y del índice LDL/ 
HDL mejoraron mucho cuando los 
consumos relativos de SFA: MUFA: 
PUFA estaban totalmente equilibra­
dos usando cualquiera de las dietas 

del Paso 1, es decir, la mezcla especí­
fica no causó ninguna diferencia. Por 
tanto, si bien la proporción P / S en la 
dieta es un indicador aproximado de 
cómo u n a grasa afectará la relación 
LDL/HDL de plasma, parece ser que 
un equilibrio aprox imado de SFA: 
MUFA: PUFA es también crítico, al 
menos para un consumo de grasa de 
30% en. 

El retiro progresivo de los SFA reduce 

tanto LDL-C como HDL-C 

Este estudio, que fue diseñado y eje­
cutado con sumo cuidado, examinó 
el efecto de retirar de manera selec­
tiva en dos pasos el SFA (4,5% en cada 
paso) a u n a dieta que en un comienzo 
contenía 34% en de grasa , man te ­
n i endo al m i smo t i empo MUFA y 
PUFA constantes (Mustad et al, 1997). 
Si bien la relación P /S aumentó a 1.0 
en el proceso, el consumo de MUFA 
fue dos veces mayor al de las otras dos 
clases de ácidos grasos cuando se 
llegó a la dieta baja en grasa (suminis­
trando 25% en como grasa). El retiro 
de 9% en de SFA causó una disminu-
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ción de 12% en LDL-C, pero HDL-C 
se deprimió proporcionalmente (Fi­
gura 5). De tal manera que el retiro 
indiscriminado de SFA (los SFA espe­
cíficos no fueron identificados) y su 
reemplazo por MUFA disminuye el TC 
sin mejorar la relación LDL-C/HDL-
C, al menos cuando el consumo de 
MUFA es sustancialmente mayor al 
de SFA o PUFA. 

Los ácidos palmítico y esteárico son 

los mejores representantes de los 

ácidos grasos saturados (SFA) 

Siguiendo el informe anterior (Mus-
tad et al. 1997), se decidió determinar 
si importa cuáles SFA permanecen 
cuando se completa el retiro en pasos 
de los SFA. Además ¿el hecho de equi­
librar nuevamente los SFA: MUFA: 
PUFA tendría a lgún efecto sobre el 
perfil lípido a un nivel de 25% en de 
grasa? En otras palabras, cuando se 
reducen los SFA en la dieta, importa 
cuáles SFA se retiran? Nuestro expe­
rimento con monos cebus esencial­
mente duplicó el estudio en huma­
nos, solo que después de obtener 25% 
en, el bajo nivel de SFA se incrementó 
para volver a equilibrar la relación 

SFA: MUFA: PUFA (Proneczuk y 
Hayes, 1999). En este rebalanceo, se 
ajustaron los SFA para que presen­
taran sólo palmítico + esteárico o pri-
mordialmente laúrico + mirístico. Los 
datos revelan que retirar las grasas 
que con t i enen laúrico + mirís t ico 
(dejando las grasas ricas en palmítico 
+ esteárico) lleva a una mayor reduc­
ción en TC y LDL-C y resulta en una 
mejor relación LDL/HDL. Esto ocurre 
porque las grasas ricas en laúrico y 
mirístico tienden a aumentar el LDL. 
Por tanto, cuando en una mezcla se 
equi l ibra la re lación SFA: MUFA: 
PUFA, es preferible utilizar una grasa 
rica en palmítico + esteárico como 
fuente de SFA en vez de una rica en 
laúrico y mirístico, en vías de generar 
la mejor relación LDL/HDL. 

El ejercicio mejora la respuesta de las 

lipoproteinas durante el Paso 2 de la 

dieta 

Stefanic et al. (1998) compararon la 
dieta AHA Paso 2 (25% en de grasa, 
<7% en SFA. <200 mg de colesterol 
en la dicta) con la dieta AHA Paso 1 
(<30% en de grasa, <10% en SFA y 
PUFA, <300 mg colesterol). e investi­
garon si el ejercicio tiene algún papel 
sobre el TC y en la relación LDL-HDL. 
Los resul tados indican que el ejer-
cicio no tuvo mucho efecto, sino hasta 
cuando el total de grasa disminuyó a 
2 5 % en y la relación SFA: MUFA: 
PUFA se equilibraba. Entonces había 
un efecto mínimo sobre el HDL pero 
el LDL caía en forma sustancial, de 
m a n e r a que la relación LDL/HDL 
mejoraba. 

En los humanos los ácidos grasos trans 

(TFA) son peores que los SFA 

Los ácidos grasos trans se generan 
cuando los aceites vegetales se solidi­
fican de manera parcial por medio de 
la hidrogenación para reemplazar gra­
sas sa turadas de origen natural en la 

74 PALMAS 



Grasas en la dieta y la salud del corazón: en la búsqueda de la grasa ideal 

dieta. Debido a que los TFA son típi­
camente monoinsaturados, se pensa­
ba que ejercían un efecto neutro so­
bre el metabolismo del colesterol y 
otras funciones biológicas. Sin em­
b a r g o , d a t o s m á s r e c i e n t e s h a n 
revelado una influencia negativa so­
bre las lipoproteínas y posiblemente 
también sobre otras funciones. 

Para examinar este punto más di­
rectamente, se comparó frente a fren­
te en humanos el trans 18:1 n-9 (áci­
do elaídico) con el SAT que m á s 
aumenta el colesterol y con el cis 18:1 
n-9 (ácido oleico) que es neutral (Sun-
dram. Ismail y Hayes. 1997). Las cua­
tro grasas que representan estos áci­
dos grasos fueron probadas en la dieta 
típica de sujetos normocolesterolémi-
cos, quienes consumieron las cuatro 
dietas en un periodo de 16 meses. Los 
datos revelaron que los TFA aumen­
tan el colesterol en la misma medida 
que el peor de los SFA (laúrico y miris­
tico), y TFA tuvo el impacto más perju­
dicial sobre LDL-C (el mayor aumen­
to) al mismo tiempo que fue el único 
que deprimió el HDL (Figura 6). Por 
tanto, al comparar los TFA con ácidos 
grasos específicos, los TFA demostra­
ron ser peores que los SFA que su­
puestamente iban a reemplazar. 

Conclusión 

En resumen, como se ha dicho por 
muchos años, la composición de la 
grasa en la dieta tiene, en efecto, un 
impacto sustancial sobre el perfil lípi-
do del plasma. Sin embargo, más allá 
del llamado típico por un mejor equi­
librio entre SFA y PUFA, es evidente 
que los MUFA incluyen el resultado 
final cuando se i n t en t a inducir el 
mejor perfil LDL/HDL plasmático en 
humanos . En dietas con consumos de 
grasa entre 20-40% en, el equilibrio 
ideal de los SFA: MUFA: PUFA pare­
cería ser aproximadamente 1:1.3:1. 
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