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Ácidos grasos trans y nutrición
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TRANS FATTY ACIDS AND NUTRITION

Trans fatty acids (TFA) are present in the usual diet of western
countries. A small amount of TFA are present in natural food, but
they are mainly found in industrial food. Daily intake of TFA
markedly increased throughout the twentieth century, principally
in the USA and northern and central European countries. This
was favored by the food industry’s dissemination of the belief
that TFA were good for health, unlike butter and other vegetable
fat. Nevertheless, in the last few years, several scientific studies
have suggested that TFA might be involved in the development
of several health problems, including coronary heart disease,
cancer, and fetal neurodevelopment. Because of these findings,
scientific and health-related organizations currently recommend
limited intake of TFA. In the present article we review the
possible health risks of TFA and analyze the factors that may
increase or decrease these risks.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de un doble enlace en los ácidos grasos monoinsa-
turados permite configuraciones geométricas diferentes según el
modo de unirse los radicales alquilo (R) a los carbonos del enlace.
Por este motivo, los ácidos grasos pueden adoptar dos formas iso-
méricas distintas, denominadas cis (“de este lado”) y trans (“al
otro lado”), según la posición de los radicales a un mismo lado o
en lados opuestos respecto al doble enlace (fig. 1).

Revisión

Los ácidos grasos trans (AGT) están
presentes en la dieta habitual de los
países occidentales. Aunque existen
en pequeñas cantidades en alimentos
naturales, su procedencia es
mayoritariamente industrial. Su
consumo se extendió e incrementó a
lo largo del siglo XX, principalmente
en Estados Unidos y en los países del
norte y del centro de Europa; este
hecho se vio favorecido por la idea
difundida por la industria alimentaria
de que sus efectos eran beneficiosos
para la salud, en contraposición con la
mantequilla y otras grasas naturales.
Sin embargo, en las últimas décadas
diversos trabajos científicos han
sugerido que los AGT podrían
intervenir en el desarrollo de ciertas
enfermedades como la cardiopatía
isquémica, el cáncer y algunas
malformaciones nerviosas fetales.
Esto ha determinado que en la
actualidad, desde organizaciones
científicas y sanitarias, se recomiende
la limitación de su consumo. En este
artículo se revisan los efectos nocivos
de los AGT, analizando los factores
que pueden favorecerlos o
prevenirlos.
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Fig. 1. Isómeros geométricos cis y trans.



La mayoría de los ácidos grasos existentes en la na-
turaleza está en forma cis, incluyendo los que se en-
cuentran en el cuerpo humano y en los alimentos natu-
rales, y los sistemas enzimáticos del organismo están
adaptados a esta forma isomérica de ácidos grasos.
Los ácidos grasos trans (AGT) se presentan natural-
mente en menores cantidades y su metabolización por
parte del organismo entraña mayor dificultad; esto
conlleva la posibilidad de que se acumulen, formando
parte de estructuras celulares y moleculares, alterando
su funcionalidad y dando lugar a posibles repercusio-
nes clínicas.

La fuente fundamental de AGT se encuentra en las
margarinas, cuyo origen se remonta al último tercio
del siglo XIX. En 1869, el químico francés H. Mege-
Mouries consiguió mediante hidrogenación la conver-
sión de aceites vegetales (ácidos grasos monoinsatura-
dos en forma cis), de carácter líquido, en AGT, más
consistentes por tener un punto de fusión más alto. Así
se obtuvieron las margarinas, que se utilizaron en sus-
titución de la mantequilla, ya que poseen la ventaja de
resultar más económicas.

En el siglo XX la industria alimentaria aumentó en
forma muy importante su producción, principalmente
en Estados Unidos, y propició su consumo tanto de
forma directa, como tales margarinas, o como ingre-
dientes en la elaboración de productos alimenticios. En
la actualidad forman parte habitual de la grasa de la
dieta en todos los países occidentales o desarrollados.

Las medidas de marketing, que incluían informa-
ción sobre el beneficio para la salud, contribuyeron a
la extensión del consumo de margarinas y derivados,
pues, en contraste con la mantequilla, supuestamente
no alteraban e incluso reducían los valores de coleste-
rol sanguíneo y, por lo tanto, el riesgo de aterogénesis
y los problemas cardiovasculares. Investigaciones pos-
teriores, sobre todo en las últimas décadas del siglo
XX, han hecho reconsiderar estas ideas, muy extendi-
das y arraigadas en la población y que aún persisten.

PROCEDENCIA Y OBTENCIÓN DE LOS AGT

Aunque la mayor parte de los ácidos grasos mo-
noinsaturados de la naturaleza se presentan en forma
cis, existen, no obstante, algunas formas trans en es-
casa cuantía en animales rumiantes y en algunos vege-
tales1. En los rumiantes se trata principalmente del
ácido vaccénico (trans-11-octadecenoico), que se pro-
duce en el tubo digestivo por acción bacteriana, por un
proceso de biohidrogenación a expensas de aceites ve-
getales; posteriormente pasa a la carne y la leche de
estos animales. En vegetales, como la lechuga y las
espinacas, se encuentra especialmente el ácido trans-
3-hexadecenoico.

Algunos estudios señalan que los AGT naturales no
representan más del 5-10% de los aportados por la
dieta, mientras que el 90-95% restantes proceden de
ácidos grasos hidrogenados industrialmente (margari-

nas y productos dietéticos elaborados con ellas)2. Sin
embargo, se han descrito proporciones más elevadas
de AGT naturales, del 16 al 30% en Holanda, y aún
mayores, del 52-75%, en Francia y en los países medi-
terráneos3. En términos generales, cuanto más baja es
la ingesta de AGT de origen industrial, mayor es la
proporción de AGT naturales.

La obtención natural de margarinas se consigue
mezclando los aceites empleados, en caliente, con una
fase acuosa, frecuentemente leche fermentada por
bacterias lácticas más o menos diluida en agua, con lo
que se forma una emulsión4. Se han utilizado grasas y
aceites, tanto de origen animal (vaca, cerdo, cordero,
pescado, ballena) como de origen vegetal (soja, algo-
dón, coco, palma, maíz, girasol, oliva)5. En la actuali-
dad la procedencia es fundamentalmente vegetal y los
AGT más frecuentes son los derivados de los ácidos
linoleico y oleico, que poseen 18 átomos de carbono;
el primero se denomina ácido linoelaídico y contiene
dos dobles enlaces, es un ácido octadecadienoico; el
segundo es el ácido elaídico, que sólo posee un doble
enlace, y es un ácido octadecanoico.

También es importante tener en cuenta que durante el
proceso de hidrogenación de los ácidos grasos monoin-
saturados en forma cis, se pueden ocasionar dos fenó-
menos: la conversión parcial de los ácidos grasos cis en
AGT y el cambio parcial de los ácidos grasos monoin-
saturados en saturados, por desaparición del doble en-
lace. Ambos procesos son relevantes a la hora de valo-
rar los efectos biológicos.

TIPOS MÁS FRECUENTES 
DE MARGARINAS

Las margarinas utilizadas en la industria alimentaria
ofrecen variaciones en cuanto a las técnicas de obten-
ción y componentes en función del uso que vayan a
tener (frituras que exigen estabilidad a altas tempera-
turas, bollería o pastelería…), y las variedades exis-
tentes en el mercado pueden ser muy diferentes según
el tipo de ácidos grasos que contienen, la proporción
de éstos y el contenido en agua4, 5.

En relación con el contenido de AGT, que son los
que confieren dureza, las margarinas pueden ser duras,
con alto contenido en AGT, o blandas, con menor can-
tidad; estas últimas conservan mayor proporción de
ácidos grasos monoinsaturados en forma cis.

Otra modalidad de margarinas son las “ligeras”, o
bajas en calorías, que llevan una mayor proporción 
de agua y reducen el contenido calórico por 100 g de
3.010 kJ a unos 1.550 kJ. También se elaboran las lla-
madas “minorinas”, que se obtienen de grasas vegeta-
les emulsionadas en agua y sin adición de leche y se
caracterizan por su bajo contenido en grasa (40, frente
al 80% de las margarinas).

Un tipo especial son las grasas emulsionables o shor-
tening, caracterizadas por no contener agua y con una
relación de triglicéridos sólidos/líquidos que les confie-
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re una consistencia adecuada para ciertos usos en paste-
les y pastas de tipo hojaldre, con capacidad de reten-
ción de agua y aire para conseguir aspecto esponjoso.

Las margarinas pueden contener, además, cloruro
sódico y aditivos, como colorantes (caroteno, annato),
emulsionantes (lecitina, harina de soja o trigo), con-
servantes (ácidos bórico, benzoico o sórbico) y antio-
xidantes (BHT, BHA, galatos, tocoferoles); con fre-
cuencia se añaden vitaminas A, D y E4.

En España, las margarinas que se consumen habi-
tualmente son de origen vegetal y se caracterizan por
su alto contenido graso, del 50 al 60%, salvo algunas
formas light, con el 35 al 40%; su proporción de áci-
dos grasos saturados es variable, aunque importante, y
no aportan información comercial respecto al conteni-
do en AGT. 

AGT EN LOS ALIMENTOS

Aunque el alimento con mayor contenido en AGT
sea la margarina6 (tabla 1), el aporte dietético de AGT
se logra en mayor proporción con alimentos prepara-
dos o cocinados con ellos; son los denominados “AGT
ocultos”, de especial importancia en bollería, pastele-
ría y alimentos precocinados y en la comida de tipo
fast-food. Por ejemplo, en un estudio realizado en Ca-
nadá entre mujeres embarazadas7 se comprobó que la
mayor fuente dietética de AGT estaba constituida por
la bollería (33%), seguida del fast-food (12%), el pan
(10%), los snacks (10%) y las margarinas-shortenings
(8%). Igualmente, en Estados Unidos se estima que
sólo de un 258 a un 37%9 de la ingesta de AGT proce-
de de las margarinas; el resto se ingiere con produc-
tos de bollería, con fritos del fast-food y con otros ali-
mentos precocinados10.

En España, la ingesta de estos alimentos tiene es-
pecial importancia en la infancia y en la adolescen-
cia, dada la tendencia a su mayor consumo en estas
edades. Un dato significativo es el contenido en
AGT de las patatas fritas de los restaurantes Mc Do-
nald’s y Burguer King, que llega a ser del 24 al 35% 
de ácidos grasos11. Una ración de patatas fritas puede 
aportar 6,8 g de AGT, y si además por la mañana se
ha desayunado un donut, que contiene 3,2 g, la in-
gesta total diaria de AGT asciende a 10 g, lo que re-
presenta el 5% del total calórico de una dieta de
1.800 calorías12.

CONSUMO DE AGT

El consumo de AGT es muy variable de unos paí-
ses a otros y está en relación con el tipo y modo de
alimentarse. En general, resulta especialmente alto
en Estados Unidos, Canadá, el Reino Unido y los
países del norte de Europa, y más bajo en los países
de la Europa meridional, mediterránea y del este.
Para Estados Unidos se han estimado cifras varia-
bles de consumo, desde 3,6 a 12,8 g por persona y

día13; en el Nurses Health Study, las 85.095 mujeres
analizadas habían ingerido un promedio de 4 g al
día11. En Europa, según el estudio EURAMIC14, que
incluyó 9 países, el consumo oscilaba entre los 10
g/día de Holanda y los 2,4 g/día en España; en el es-
tudio TRANSFAIR, que abarcaba 14 países europeos,
también se comprobó la menor ingesta de AGT en la
zona mediterránea y meridional, y Grecia y Portu-
gal, junto con Italia, eran los que consumían menos3

(tabla 2).
En la actualidad existe una tendencia generalizada

a la reducción en la ingesta de AGT. En algunos paí-
ses como Holanda15 el descenso desde la década de
1980 hasta hoy ha llegado a ser del 50%. También
en Estados Unidos se ha reducido el consumo de
margarina, aunque la ingesta de AGT continúa esta-
bilizada por el mayor consumo de bollería, precoci-
nados y fast-food12. También se han tomado medidas
reductoras por parte de la industria alimentaria, que
produce margarinas blandas con menor contenido en
AGT.

En España, aunque la ingesta media de AGT es
baja, persiste el problema de excesivo consumo en la
infancia y en la juventud, por su tendencia a la ingesta
de productos con “AGT ocultos” y el relativo abando-
no de la dieta mediterránea.
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TABLA 1. Proporción de AGT en el conjunto de
ácidos grasos contenidos en 100 g de alimento
(datos aportados por Boatella et al6 y referidos a
productos consumidos en España)

Margarinas 10,8%
Carne de ternera 8,5%
Mantequilla 5,3%
Leche entera 3,5%
Aceites de semilla 2,3%
Productos de bollería 1,6%
Tocino 0,7%
Carne de cerdo 0,6%
Aceite de oliva refinado 0,5%

TABLA 2. Consumo medio de AGT en los diferentes
países europeos analizados en el estudio
TRANSFAIR3

Islandia 5,4 g/día
Holanda 4,3 g/día
Bélgica 4,1 g/día
Noruega 4,0 g/día
Reino Unido 2,8 g/día
Dinamarca 2,6 g/día
Suecia 2,6 g/día
Francia 2,3 g/día
Alemania 2,2 g/día
Finlandia 2,1 g/día
España 2,1 g/día
Italia 1,6 g/día
Portugal 1,6 g/día
Grecia 1,4 g/día



REPERCUSIONES METABÓLICAS 
Y FISIOPATOLÓGICAS

El metabolismo de los AGT no es bien conocido,
pero se admite que tienen mayor dificultad para ser me-
tabolizados que los ácidos grasos saturados o que los
monoinsaturados en forma cis, y que esto facilita su
acumulación en las estructuras ricas en lípidos (mem-
branas celulares) y en determinados tejidos y órganos
(tejido adiposo, hígado, sistema nervioso). Por ello, una
técnica utilizada para valorar el consumo de AGT es la
determinación de su contenido en el tejido adiposo,
aunque esto pueda estar influido por otros factores de
importancia que analizaremos más adelante.

La mayor parte de los estudios que abordan los
efectos metabólicos y fisiopatológicos derivados de la
ingesta de AGT se han centrado en las modificaciones
que inducen en el perfil lipídico plasmático, aunque su
consumo también se ha relacionado con desequilibrios
del sistema eicosanoide, alteraciones en el desarrollo
del sistema nervioso fetal o la resistencia a la insulina.

Modificaciones del perfil lipídico plasmático
inducidas por AGT

A pesar de que en el estudio TRANSFAIR no se en-
contró una asociación desfavorable entre la cantidad
de AGT ingeridos y el perfil lipídico, en la actualidad
se admite que el consumo de AGT está relacionado
con diversas alteraciones. Las encontradas más repeti-
damente constituyen todas ellas factores de riesgo car-
diovascular bien conocidos10:

– Aumento de las concentraciones plasmáticos del
colesterol total.

– Aumento de las partículas de colesterol LDL.
– Reducción de las partículas de colesterol HDL.
– Aumento de la relación LDL/HDL.
– Aumento de las concentraciones plasmáticos de

los triglicéridos.
– Aumento de la lipoproteína(a) [Lp(a)].

El mecanismo por el cual los AGT elevan el coleste-
rol plasmático no está claro, Mann16 propone como
explicación la alteración de las membranas celulares y
de los receptores para las partículas de LDL, por la in-
corporación a las mismas de los AGT. Este mecanis-
mo sería semejante al aducido en la hipercolesterole-
mia familiar heterocigótica. Dentro de los AGT, no
todos tienen el mismo efecto hipercolesterolemiante, y
mayor en los de origen animal (pescado) que en los de
origen vegetal17.

También los ácidos grasos saturados elevan el co-
lesterol total, las LDL y los triglicéridos, pero no des-
cienden el colesterol HDL ni aumentan la Lp(a). Den-
tro de los ácidos grasos saturados, los más hipercoles-
terolemiantes son el ácido láurico (14 C) y el ácido
palmítico (16 C)17, incluso con mayor intensidad que
los AGT. Por este motivo, y según se demuestra en al-

gunos estudios18, la sustitución de la mantequilla, ali-
mento rico en ácidos grasos saturados, por una marga-
rina blanda, con bajo contenido en AGT y rica en mo-
noinsaturados en forma cis (que no modifican la
colesterolemia), consigue descender el colesterol total
y las LDL. Pero este hecho no debe servir de base
para etiquetar a los AGT como componentes “buenos”
de la dieta.

Otros procesos fisiopatológicos relacionados
con el consumo de AGT

Otras alteraciones provocadas por los AGT son las
derivadas de su acción bloqueante de la delta-6-desa-
turasa, que interviene en la síntesis de ácidos grasos
esenciales a partir de los ácidos linoleico y alfalinolei-
co. Esto puede posibilitar un desequilibrio entre eico-
sanoides antiaterógenos de las series PG1 y PG3, cuya
síntesis queda disminuida, mientras se mantiene la
síntesis de eicosanoides aterogénicos de la serie PG2,
a partir del ácido araquidónico19.

De igual modo, se ha propuesto que el consumo de
dietas con alto contenido en AGT, aunque no llega a
afectar la inmunidad celular, al alterar la síntesis de
prostaglandinas aumentaría la producción de citocinas
inflamatorias (IL-6, TNF-α), y éstas podrían estar aso-
ciadas a la patogénesis de la aterosclerosis20.

También se ha sugerido que madres con alta ingesta
de AGT, puesto que éstos atraviesan la barrera placen-
taria, podrían presentar trastornos en la síntesis de áci-
dos grasos esenciales, relacionados con alteraciones
en el desarrollo del sistema nervioso fetal y con el me-
nor peso al nacer. No obstante, estos hechos no están
aclarados y precisan de más estudios21.

Finalmente, otro aspecto con el que se ha relaciona-
do la ingesta de AGT es la resistencia a la insulina y la
mayor propensión a padecer diabetes mellitus tipo
222,23. Como posible causa se ha propuesto la modifica-
ción de los receptores insulínicos de la membrana ce-
lular, que se alteraría al formar parte de ella los AGT16.

REPERCUSIONES
CLINICOEPIDEMIOLÓGICAS

Las repercusiones clinicoepidemiológicas de la in-
gesta de AGT constituyen una cuestión difícil de es-
tablecer y en parte controvertida. Es difícil, como lo
es en general el estudio de cualquier factor dietético
aislado, ya que en una determinada complicación
clínica inciden múltiples factores, no siempre fáciles
de separar y no siempre contemplados. Y también es
controvertida, pues los resultados de los estudios a
veces difieren, especialmente en función de la meto-
dología empleada. Para calcular la ingesta de AGT
se han utilizado diversos criterios. En unos casos se
ha recurrido a las encuestas dietéticas generales; en
otros, al estudio de casos control, y también, a ve-
ces, a la medición del contenido de AGT en el tejido
adiposo.
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Dadas las repercusiones de los AGT sobre el perfil
lipídico plasmático, se explica que las complicaciones
cardioisquémicas hayan sido las más estudiadas, aun-
que también se ha evaluado la posible relación de los
AGT con la muerte súbita de origen cardíaco y con el
cáncer.

AGT y cardiopatía isquémica

Los estudios existentes parecen confirmar que la in-
gesta de AGT constituye un factor de riesgo en la car-
diopatía isquémica. Así se deduce del trabajo de ca-
sos-control realizado en el área de Boston24, del
Health Profesional Follow-up25 y del Scottish Heart
Study26, así como del Alpha-Tocoferol Beta-Carotene
Cancer Prevention Study27, del Nurses’ Health Study28

y del Zutphen Elderly Study29. En conjunto, todos es-
tos trabajos, publicados entre 1994 y 2001, compren-
den unas 150.000 personas en total.

También se ha encontrado cierta relación entre el
contenido de AGT en el tejido adiposo y el riesgo car-
diovascular, aunque los resultados en este campo ha-
yan sido más contradictorios. Frente a estudios con re-
sultados positivos, como el de Thomas et al30,
concordantes con los anteriormente expuestos, existen
otros, como el EURAMIC14, en el que tal correlación
no se puso de manifiesto. En este caso no hubo una
asociación significativa entre las concentraciones del
isómero trans 18:1 y el infarto de miocardio; sin em-
bargo, como hace notar McKeigue31, los resultados
parciales eran muy diferentes según los países, y el
riesgo relativo en Noruega y Finlandia fue muy supe-
rior al de España o Rusia. Esto matiza la validez de
los datos globales y hace pensar que la cantidad de
AGT ingeridos y otros factores dietéticos podrían in-
fluir en los resultados.

En resumen, podríamos afirmar que la situación ac-
tual no es la misma que en 1985, cuando la Federation
American Societies for Experimental Biology manifes-
taba que no había evidencias suficientes para implicar 
a los AGT como factor de riesgo de enfermedad cardía-
ca coronaria32. Los datos obtenidos en la última déca-
da, a los que ya nos hemos referido, sí parecen indicar
que los AGT constituyen un riesgo. En este sentido,
Lichtenstein33, en nombre del Comité de Nutrición de
la American Heart Association Science Advisory, reco-
mienda sustituir los AGT por ácidos grasos no hidroge-
nados y las margarinas duras por las blandas. Es un he-
cho que en la actualidad países como Holanda,
Noruega o Dinamarca han disminuido el consumo de
AGT; en Dinamarca, el Danish Nutrition Council reco-
mienda que antes de 2005 haya cesado la adición de
AGT en la producción industrial de alimentos34.

AGT y muerte cardíaca súbita

En el Southampton Study35 se analizaron los AGT
derivados de los ácidos oleico y linoleico contenidos
en tejido adiposo, en 60 casos de muerte cardíaca súbi-
ta y de 286 controles sanos. No se encontró asociación

entre el conjunto de isómeros trans y los casos de
muerte cardíaca súbita, ni tampoco con el contenido en
trans del ácido linoleico, pero sí una correlación nega-
tiva con el contenido en ácido trans del ácido oleico.

Por otra parte, Lemaitre et al36, tras estudiar 179 ca-
sos y 285 controles, no establecieron asociación entre
el contenido de isómero trans del ácido oleico en la
membrana de los hematíes con la muerte súbita por
arritmia cardíaca. Sin embargo, observaron un aumen-
to del riesgo al considerar el contenido en isómero
trans del ácido linoleico.

AGT y cáncer

Otro aspecto negativo de la ingesta de AGT es su
posible relación con la aparición de cáncer. El estudio
EURAMIC37 detectó una asociación positiva entre
contenido de AGT en tejido adiposo y cáncer de mama
en mujeres europeas, con independencia de otros fac-
tores como la edad, el índice de masa corporal, la te-
rapéutica hormonal sustitutiva o el estado socioeconó-
mico.

Slattery et al38 encontraron mayor riesgo para el
cáncer de colon en consumidores de AGT, especial-
mente en mujeres posmenopáusicas sin terapia hor-
monal sustitutiva, aunque no en las tratadas con estró-
genos. También tenían menor riesgo los individuos
que tomaban antiinflamatorios no esteroideos.

Contrariamente a lo expuesto, los derivados del áci-
do vaccénico, el trans de origen natural contenido en
rumiantes (carnes, leche), como el ácido linoleico
conjugado (CLA), en el que se convierte por desatura-
ción, tienen probada acción antiproliferativa y antican-
cerosa, y se ha llegado a añadir a los alimentos como
medida preventiva del cáncer de colon, de recto y de
próstata39.

FACTORES QUE INFLUYEN 
EN LA NOCIVIDAD DE LOS AGT

Una vez revisadas las alteraciones metabólicas, fi-
siopatológicas y clínicas de las que se hace responsa-
bles a los AGT, no podemos negar la nocividad de los
mismos. Pero tan importante como conocer sus efec-
tos nocivos es saber la magnitud de los mismos y de
qué factores puede depender que su cuantía sea mayor
o menor. Este aspecto, que consideramos de suma im-
portancia, no parece haber sido estudiado en profundi-
dad y son pocos los autores que hacen mención del
tema. Según nuestro criterio, los factores más impor-
tantes serían:

1. Cantidad ingerida de AGT

Mann16 señala un posible umbral, que fija en 10 g/día,
por encima del cual se producirían alteraciones meta-
bólicas, aunque, como él mismo indica, esta cantidad
podría variar en función del ejercicio físico realizado
por el individuo. Esta cifra parece excesiva, o al me-
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nos lo es en relación con la recomendada por el Con-
sejo de Nutrición de Dinamarca, que en 1994 la esta-
bleció en 2 g/día34; esta cantidad se aproxima al con-
sumo medio estimado para los españoles.

2. Tipo de AGT

No todos los AGT son iguales en cuanto a posibles
efectos nocivos. Los AGT derivados de los aceites de
pescado son discretamente más hipercolesterolemian-
tes que los derivados de los aceites vegetales17. Por
otra parte, ya hemos resaltado los diferentes efectos
encontrados entre el trans del ácido oleico y el corres-
pondiente del ácido linoleico, como posible factor en
la muerte cardíaca súbita. De igual forma, ya se ha se-
ñalado la acción anticancerosa de los derivados del
trans natural, el ácido vaccénico, en contraste con la
posible acción favorecedora de cáncer de los isómeros
trans de origen industrial derivados del ácido oleico y
del linoleico.

3. Cantidad absorbida de AGT

Cantidad ingerida no es lo mismo que cantidad ab-
sorbida por el intestino. Factores dietéticos, como el
contenido en fibra de los alimentos u otros factores
que afecten el proceso de digestión de las grasas, po-
drían reducir la cantidad absorbida. Dado que la dieta
mediterránea aporta mayores cantidades de fibra que
otros tipos de dietas, puede hacer más tolerables o me-
nos nocivos los AGT.

4. Factores dietéticos modificadores 
de su metabolización

Dada la mayor facilidad de utilización de los ácidos
grasos en su forma cis, la cantidad total de grasa inge-
rida podría condicionar la acumulación de AGT; si es
muy elevada, el almacenamiento sería mayor. Tam-
bién podría influir el contenido en antioxidantes de la
dieta, ya que las formas oxidadas de AGT se metaboli-
zan aún con mayor dificultad. También en este caso, la
dieta mediterránea, que se caracteriza por ser rica en
antioxidantes, ejercería un efecto protector.

5. Factores de susceptibilidad personal

Recogiendo las ideas de Mann, las personas con an-
tecedentes de hipercolesterolemia familiar heterocigó-
tica (una de cada 500 personas de raza blanca), así
como las personas con antecedentes diabéticos o con
insulinorresistencia, serían más sensibles a los efectos
nocivos de los AGT. En estos casos, las alteraciones
metabólicas podrían aparecer con la ingestión de me-
nores cantidades de AGT. La obesidad también puede
modificar los efectos producidos por la ingesta de
AGT en la lipemia; la sustitución de mantequilla, con
50,6% de ácidos grasos saturados, por margarina blan-
da con bajo contenidos en trans, de sólo 7,5%, junto a
un 38% de poliinsaturados de forma cis, logra un me-
nor descenso del colesterol LDL en los obesos que en

los no obesos18. Se puede deducir que los obesos son
más sensibles a cantidades menores de AGT, especial-
mente aquellos con síndrome metabólico asociado, ya
que los AGT pueden potenciar la insulinorresistencia
y el descenso de colesterol HDL40. En los diabéticos,
siguiendo las recomendaciones de la ADA41, los AGT
de la dieta deberían ser reducidos al mínimo (should
be minimized).

6. Ejercicio físico

Podría ser el principal factor determinante de la acu-
mulación de AGT y de sus consecuencias metabó-
licas16, ya que a mayor ejercicio físico, mayor utiliza-
ción de los mismos y menor remanente para su
acumulación. La ausencia de ejercicio físico sería un
factor acompañante a la obesidad y favorecedora de
insulinorresistencia, dislipemia, alteración de toleran-
cia a la glucosa o diabetes.

En función de todos estos factores, la nocividad de
los AGT puede ser variable: en individuos sedentarios,
obesos, con dietas opuestas a la mediterránea, basta-
rían cantidades no importantes para que fueran noci-
vos; contrariamente, en individuos que hagan ejercicio
físico, dieta mediterránea y sin las características per-
sonales desfavorables que hemos citado, serían nece-
sarias cantidades muy altas para llegar a serlo.

CONCLUSIÓN

Siguiendo las indicaciones de la Sociedad America-
na del Corazón, y en concordancia con las medidas
dietéticas para prevenir la cardiopatía coronaria pro-
puestas recientemente por otros autores42, habría que
recomendar el consumo de la menor cantidad posible
de AGT y reducir la ingesta de grasas saturadas, reem-
plazándolas por grasas insaturadas naturales en forma
cis, todo ello junto al seguimiento de una dieta medi-
terránea y la realización de ejercicio físico de forma
regular. Debe tenerse especial cuidado en caso de obe-
sidad, sobre todo de tipo central, en personas sedenta-
rias y/o diabéticas.
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