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RESUMEN

Las grasas son un macronutrimento necesario en nuestra alimenta-
cion, tienen una amplia diversidad de estructuras quimicas que les
confieren diferentes propiedades metabdlicas. Los dcidos grasos
trans (AGT) se deben evitar, ya que ademdas del valor calorico que
contienen, su ingestion contribuye al aumento del riesgo de enferme-
dad cardiovascular a través de varios mecanismos: disminucion de
lipoproteinas de alta densidad, elevacion de las lipoproteinas de
baja densidad, de la lipoproteina (a) y de los triglicéridos; desequi-
librio de las prostaglandinas y resistencia a la insulina. La disponi-
bilidad y consumo de los AGT ha venido aumentando con el paso del
tiempo. Los tiltimos estudios informan que en Estados Unidos diaria-
mente se consumen en promedio 5.3 g de AGT (2.6 % del total de
energiay 7.4 % del total de las grasas ingeridas). De acuerdo con la
Organizacion Mundial de la Salud, su consumo debe ser menora 1 %
del total de kilocalorias diarias. Ser obeso, padecer resistencia a la
insulina, no realizar ejercicio y consumir cantidades elevadas de
AGT podria exacerbar la resistencia a la insulina, producir diabetes,
desarrollar inflamacion y aumentar los riesgos de enfermedad
cardiovascular. Se recomienda disminuir la ingestion de AGT prove-
nientes principalmente de productos industrializados. La experien-
cia en algunos paises demuestra que la eliminacion de los AGT de los
alimentos es una medida economica y ayuda a proteger la salud.
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Introduccién

E n 2007, el Sistema Nacional de Informacion en Salud
registr6 como la primera causa de mortalidad en nues-
tro pais a la diabetes mellitus y como segunda a las enferme-
dades isquémicas del corazén.! El aumento de la prevalencia
de diabetes mellitus y de hipertension arterial esta intima-
mente asociado con la obesidad. En 1993, la Encuesta
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SUMMARY

Fats are important nutrients in our diet, they have wide chemical
properties that drive diverse metabolic effects. The trans fatty
acids (TFA) are common compounds found in industrialized food,
and recent research has shown they should be avoided due to
their increased risk of cardiovascular disease (CVD). Some of the
mechanisms involved include: reduction of c-HDL concentration,
increase of low density lipoprotein, Lp (a), triglycerides;
disturbance in prostaglandin balance and they may also promote
insulin resistance. Obese subjects are prone to increased CVD
risk associated with a state of chronic inflammation that can be
worsened by TFA intake. The US population consumes
approximately 5.3g TFA per day (2.6% of their total energy intake
and 7.4% of their fat energy). Recently, WHO recommendations
suggest the intake of TFA should be lower than 1% of energy per
day. Current fast food industry products have to decrease the
amount of TFA content, and the experience fromdifferent countries
shows that the elimination of trans fatty acids is a cost effective
and feasible public health intervention.

Key words:
Trans fatty acid, diet, cardiovascular heart disease,
insulin resistance, diabetes mellitus

type 2, obesity

Nacional de Enfermedades Crénicas indicé una prevalencia
de obesidad en adultos de 21.5 %; para el 2000, la Encuesta
Nacional de Salud encontré 24 % y; para 2006, la Encuesta
de Salud y Nutricibn mas reciente en México (ENSANUT)
encontré aproximadamente 30 % de obesidad en poblacion
mayor de 20 afios (34.5 % en mujeres 'y 24.2 % en hombres).?

Estos padecimientos (diabetes mellitus, enfermedades
isquémicas del corazén y obesidad) se caracterizan por ser
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Implicaciones metabdlicas de los dcidos grasos trans

Acido esteérico
cis 18:0

Acido elaidico
trans 18:1 Omega9

Acidooleico
cis 18:1 Omega9

Figura 1. Acidos grasos trans dieta.

fenotipos complejos debido a que su expresion depende de
la interaccion de muchos genes con el medio ambiente.
Aunque se reconocen factores de riesgo para la diabetes
mellitus tipo 2 y la enfermedad cardiovascular® como circun-
ferencia de cintura aumentada, alteraciones en los lipidos,
hiperglucemia, hipertension arterial,* ingestion energética
elevada e inactividad fisica, todos ellos no son suficientes si
no se cuenta con genes de susceptibilidad.®

La ingestion elevada de grasas saturadas, acidos gra-
sos trans (AGT) y colesterol incrementa el riesgo de enfer-
medad cardiovascular.®” Aun cuando se les ha adjudicado
un papel negativo, las grasas son macronutrimentos nece-
sarios en nuestra alimentacién ya que representan la
mayor fuente de energia, ayudan a la absorcién de las
vitaminas A, D, E y K y carotenoides, y contribuyen al
crecimiento y buen desarrollo del organismo. Ademas, no
menos importante, aportan sabor y consistencia a los
alimentos.

Recientemente se ha fortalecido la recomendacion de
evitar el consumo de los AGT, ya que, ademas del valor
calorico que contienen, representan un dafio potencial a la
salud.

El objetivo de esta revision es analizar la evidencia
disponible a la fecha sobre la configuracién trans de los
acidos grasos, sus propiedades, metabolismo, fuentes e
implicaciones clinicas; ademas de conocer las estrategias
implementadas hasta ahora para disminuir su consumo.

Propiedades fisicas y quimicas de los
acidos grasos cis y trans

Desde 1930, Linus Pauling y Robert Corey realizaron estu-
dios mediante rayos X para determinar la estructura de
varios aminoacidos y fueron los primeros en describir la
configuracion cis y trans en las proteinas.®
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Los acidos grasos con dobles enlaces entre carbon y
carb6n pueden tener configuracion tipo cis o trans. Las
propiedades fisicas y quimicas de los acidos grasos con
isomeria trans son distintas de las de los acidos grasos
saturados o de los &cidos grasos no saturados con isomeria
cis. Cuando en lamolécula del acidos graso hay por lo menos
una doble ligadura en la cual los dos atomos de hidrégeno se
encuentran situados en lados opuestos de la cadena, se
trata de una configuracion trans, tal como indica su significa-
do en latin (al otro lado); cuando los dos atomos de hidrége-
no estan del mismo lado de la cadena se trata de una
configuracion cis.® En la figura 1 se muestra un ejemplo de
la estructura de isémeros cis y trans y de un acido graso
saturado.!?

Un doble enlace trans es, desde una perspectiva termo-
dinamica, mas estable que uno cis. Por lo tanto, los acidos
grasos con dobles enlaces trans son menos reactivos quimi-
camente que los acidos grasos insaturados cis. Esta alta
estabilidad termodinamica de los dobles enlaces trans hace
que las reacciones de isomerizacion favorezcan la forma-
cion de isémeros trans.

Metabolismo de los acidos
grasos cis y trans

La absorcion de isémeros de acidos grasos cis y trans es
similar a la de los acidos grasos insaturados. La hidrdlisis de
triglicéridos por la lipasa pancreéatica no se altera por los
isémeros de acidos grasos presentes en los aceites vegeta-
les parcialmente hidrogenados. Por lo tanto, las propiedades
fisicas de los AGT son intermedias entre los acidos grasos
insaturados cis y los acidos grasos saturados.

La mayoriade los AGT de la dieta se absorben e ingresan
facilmente al tejido adiposo y la cantidad que es incorporada
depende directamente de su concentracién en la dieta.** En
cuanto a su comportamiento bioquimico (oxidacién, incorpo-
racién, desaturacion y recambio), los datos indican que
sufren los mismos mecanismos de control metabdlico que
regulan el metabolismo de los acidos grasos saturados y de
isomeria cis.*?

Fuentes de los acidos grasos trans

El cuadro | resume los acidos grasos mas comunes y sus
principales fuentes dietéticas. Existen dos fuentes de AGT,
una natural y una industrial. En el cuadro Il se enlistan varios
alimentos con alto contenido de AGT de acuerdo con su origen.
La fuente natural mas importante es la fermentacién anaeré-
bica bacteriana que sucede en los animales rumiantes (v.g.:
vacas y ovejas). Las hojas, tallos y raices que consumen los
animales rumiantes contienen &cido oleico, linoleico y linoléni-
co, los cuales son reducidos quimicamente y se transforman
en derivados mono y diinsaturados con isomeria trans.®
Algunos de estos derivados diinsaturados son el acido vaccé-
nico trans-11 C18:1'* y el &cido linoleico conjugado (ALC). El
ALC tiene uno de los dos dobles enlaces en posicion trans y la
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Cuadro I. Acidos grasos mas comunes

Castro-Martinez y cols.

Fuente dietética

Acido graso* Nombre comuin

Saturados
C4:0 Acido butirico
C5:0 Acido valérico
C6:0 Acido caproico
Cc8:0 Acido caprilico
C10:0 Acido caprico
C12:0 Acido laurico
C14:0 Acido miristico
C16:0 Acido palmitico
C18:0 Acido estearico
C20:0 Acido araquidico
C22:0 Acido behénico
C24:0 Acido lignocérico

Monoinsaturados
C 16:1 omega-9
C 18:1 omega-9 (cis)
C 18:1 omega-9 (trans)

Poliinsaturados
C 18:2 omega-6 (cis)
C 18:3 omega-6
C 18:3 omega-3 (cis)
C 20:3 omega-6
C 20:4 omega-6 (cis)

Acido palmitoleico
Acido oleico
Acido elaidico

Acidolinoleico
Acido-g- linolénico
Acido-a-linolénico

Acido dihomo-y-linolénico

Acido araquidénico

C 20:5 omega-3 (cis)
C 22:50mega-6
C 22:6 omega-3 (cis)

Acido eicosapentaenoico
Acido docosapentaenoico
Acido docosahexaenoico

Cremade leche

Raiz de valeriana

Grasas y aceites animales
Aceite de palmiste

Aceite de coco

Aceite de coco

Cremade leche, aceite de coco
Mayoria de grasas y aceites
Mayoria de grasas y aceites
Manteca de cerdo, aceite de cacahuate
Aceite de mostaza

Aceite de oliva

Mayoria de grasas y aceites

Mayoria de grasas y aceites

Aceites vegetales hidrogenados, crema
de leche, grasa de carne de vaca

Mayoria de los aceites vegetales
Aceite de borrajay de onagra
Aceites de soya y canola
Aceites de pescado

Grasa de cerdo, grasa de aves
Aceites de pescado

Algunos tipos de algas

Aceites de pescado

*La cifra antes de los dos puntos indica el nUmero de atomos de carbono de la molécula del acido grasoy la cifra que

aparece después indica el nimero total de dobles enlaces.

posicién de los dobles enlaces puede cambiar, dando origen
avariosisomerosde ALC. Trans10cis12ALCy cis9trans11ALC

Cuadro ll. Alimentos con alto contenido de acidos grasos trans

Alimento AGT (g/100 g alimento) Origen
Burritos 0.9 Industrial
Caldo de pollo en cubos 1.95 (0.05-3.85) Industrial
Carne 1.0 Natural
Crema de cacahuate 19 (0.7-3.1) Industrial
Croissant 3.0 (0.7-7.6) Industrial
Dona 3.9 (0.5-7.8) Industrial
Enchiladas 11 Industrial
Galletas 35 (0.3-8.1) Industrial
Hamburguesa 3.0 (0.8-7.5) Industrial
Lecheentera 0.09 (0.07-0.1) Natural
Mantequilla 3.9 (2.0-7.0) Natural
Margarinadura 39.8 (31.1-44.6) Industrial
Palomitas de microondas 3.0 Industrial
Papas a la francesa 2.1 (0.2-3.7) Industrial
Papas fritas 1.4 (0.1-5.7) Industrial
Pizza 7.2 (5.7-8.7) Industrial
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son los dos isdmeros mas comunes en la dieta. Algunos
estudios en animales indican que el acido vaccénico y el ALC
pueden tener efectos anticarcinogénicos'® o antiaterogéni-
cos,’ lo que sugiere que tal vez el origen natural de estos
acidos puede conferirles propiedades mas benignas. Sin
embargo, la evidencia de los estudios en humanos ha mostra-
do que los efectos no deseables dependen de la dosis de AGT
y no del origen de los mismos. Al comparar el efecto de altas
dosis de trans provenientes de animales rumiantes con dosis
similares de trans producidos industrialmente, los efectos
adversos ocasionados fueron equivalentes. Mientras que al
comparar sus efectos a bajas dosis, tal y como sucede con su
ingestion habitual en la dieta, los efectos clinicos fueron
neutros sobre los factores de riesgo cardiometabolicos.*”?°
En otro estudio se observé ausencia de un alto riesgo de
cardiopatia isquémica asociada con un mayor consumo de
AGT provenientes de animales rumiantes comparados con
los de origen industrial, esto se puede deber a sus bajos
niveles de ingestion (0.5 % del total de las kilocalorias), a sus
diferentes efectos bioldgicos, ya que comparten algunos pero
no todos los isémeros, 0 a la presencia de otros factores en
la carney enlos productos lacteos que equilibran o neutralizan
el efecto de la pequefia cantidad de AGT que contienen.?
La fuente principal de AGT en la alimentacion es de
origen industrial, debido a la hidrogenacién parcial de las
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Implicaciones metabdlicas de los dcidos grasos trans

grasas, proceso en el que se agrega hidrégeno a aceites
vegetales y marinos para obtener productos con mayor
estabilidad y vida de anaquel. Paul Sabatier, ganador del
premio Nobel, trabaj6 en 1890 para desarrollar el proceso de
hidrogenacién y fue Wilhelm Normann quien en 1903 obtuvo
una patente para convertir &cidos grasos insaturados en
compuestos saturados.

Los primeros productos hidrogenados fueron una mez-
cla de semilla de algodén totalmente hidrogenada y aceite
de semilla de algodon refinada, por lo que no eran fuente
significativa de AGT. La hidrogenacion parcial de grasas se
invent6 en Europa a finales del siglo XIX y aparentemente
en Estados Unidos se inicié en 1920. Para 1950 la produc-
cion de AGT no era despreciable: con la situaciéon economi-
ca que se vivia a causa de la Segunda Guerra Mundial
rapidamente se elevo la produccion de margarina como
reemplazo de la mantequilla. Durante la década de 1960, la
margarina se convirtié en la alternativa saludable porque
tenia mucho menor contenido de grasas saturadas en
comparacion con la mantequilla. Asi, la margarina resulto
ser en esos afios, la mayor fuente de AGT producidos
industrialmente. Después se empezaron a preparar indus-
trialmente productos hidrogenados a partir del aceite de
pescado, actividad que se adopt6 en la década de 1970 en
algunos paises de actividad pesquera de América Latina,
como Chile, Ecuador y Panama.

La hidrogenacion total indica un producto 100 % satura-
do que por lo tanto carece de AGT, sin embargo, cuando se
trata de hidrogenacion parcial, los productos obtenidos son
una mezcla de acidos grasos saturados, monoinsaturados y
pequefias cantidades de poliinsaturados, con isomeria cis y
trans.®® Es por esta razéon que el contenido de AGT en los
productos con aceites vegetales parcialmente hidrogenados
varia enormemente entre la misma categoria del producto y
entre diferentes categorias de productos. La mayor variabi-
lidad dentro de la misma categoria de productos se ha
encontrado en las botanas tipo fritura.??

En las Ultimas décadas, las fuentes de AGT han cambiado
de la margarina a la comida rapida frita y los alimentos
horneados, principalmente,?® como galletas saladas y dulces,
botanas, pasteles, donas, postres, papas a la francesa y
helados. Los aceites de consumo doméstico sufren procesos
de refinacién para mejorar sus caracteristicas organolépticas
y esto hace que también sean fuente de AGT (0.1 a 1 %).*
Mas aun, se sabe que en los paises desarrollados, la fuente
de AGT son los alimentos precocidos, envasados y consumi-
dos fuera del hogar,? sin embargo, en los paises en desarro-
llo, la mayor parte de AGT se ingiere a través de las grasas
utilizadas para preparar los alimentos en los hogares.?®

Mecanismos de riesgo de los AGT
para enfermedad cardiovascular

Investigaciones realizadas en la poblacién esquimal de
Alaska ejemplifican los efectos de la dieta occidental sobre
el perfil metabolico y la enfermedad cardiovascular. Especi-
ficamente la composicion de los acidos grasos de la dieta de

284

los esquimales ha ocasionado cambios en su glucosa y perfil
lipidico. Dado que el consumo de grasas saturadas se asocia
con un aumento en los niveles de triglicéridos, el consumo de
AGT se asocia con mayor presién sanguinea y el consumo
de acidos grasos omega-3 de origen marino disminuye los
niveles de triglicéridos y mejora algunos componentes del
sindrome metabdlico.62

Una ingestion elevada de grasas trans contribuye al
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular a través
de varios mecanismos:

a) Los AGT incrementan los niveles de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL)* y disminuyen las de alta
densidad (HDL),?® aumentando el riesgo cardiovascular
en forma dual.

b) Aumentan los niveles de la lipoproteina (a) (Lp[a]),
asociada positivamente con el riesgo de enfermedad
cardiovascular.®®

c) Elevan los niveles de triglicéridos en sangre y la hipertri-
gliceridemia esta asociada independientemente con el
riesgo de enfermedad cardiovascular.’-%*

d) Pueden afectar el metabolismo de los acidos grasos
esencialesy el balance de prostaglandinas a través de la
inhibicién de la enzima delta-6-desaturasa y como resul-
tado pueden provocar trombogénesis.®®

e) La ingestién elevada de grasas trans puede ocasionar
resistencia a la insulina.®%%7

Estudios metabdlicos y epidemioldgicos
Lipidos séricos

En comparacién con el consumo de cantidades iguales de
calorias provenientes de grasas saturadas y grasas insatu-
radas cis, el consumo de AGT eleva los niveles de las LDL
y reduce los niveles de las HDL, por lo que el efecto neto de
los AGT es sobre la relacion del colesterol LDL/HDL, la cual
llega a ser aproximadamente del doble que con los acidos
grasos saturados.3t3®

Se han realizado investigaciones que comparan los
efectos de la mantequilla y la margarina sobre los niveles de
los lipidos séricos. La mantequilla y las margarinas duras
contienen 20 a 25 % de AGT y se ha encontrado que tienen
efectos similares en la relacion del colesterol total y el
colesterol HDL, mientras que las margarinas suaves, bajas
en AGT, disminuyen dicha relacién.®®

Los AGT también elevan los niveles de triglicéridos en
sujetos en ayunas. El aumento en promedio de los triglicé-
ridos es de 3 mg/dl por cada 2 % de energia proveniente de
AGT.%

En algunos estudios se ha indicado una relacion posi-
tiva entre los niveles de Lp(a) y el riesgo de enfermedad
cardiovascular.®® Los AGT parecen aumentar los niveles
de Lp(a) cuando sustituyen a los acidos grasos satura-
dos.** El incremento promedio es de 0.5 mg/dl por cada
2 % de AGT ingeridos, sin embargo, faltan mas datos que
apoyen este efecto.®*
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Enfermedad cardiovascular

Hay una fuerte relacion entre el consumo de los AGT y el
riesgo de enfermedad cardiovascular. Kromhout y colabora-
dores*? confirmaron una fuerte correlacion en siete diferen-
tes poblaciones entre el riesgo de muerte por enfermedad
cardiovascular y la ingestion de acidos grasos saturados
(r=0.88, p<0.001) y de AGT (r =0.78, p < 0.001).3*

Existen tres estudios prospectivos que muestran evi-
dencia entre la relacién de la alimentacién y el riesgo de
enfermedad cardiovascular: en el Estudio de Seguimiento
de Profesionales de la Salud se encontr6 un riesgo relativo
(RR) de 1.36 (IC 95 % = 1.03-1.81) asociado con un
aumento en la ingestion de AGT de 2 %; en el Estudio de
Prevencion de Cancer con Alfa-tocoferol y Beta-Caroteno
el RR fue de 1.14 (IC 95 % = 0.96-1.35);* y en el Estudio
de Salud de las Enfermeras el RR fue de 1.93 (IC 95 % =
1.43-2.61).3144

En México, Centroamérica y América del Sur se ha
estimado el efecto de los AGT industriales sobre el nUmero
de casos de cardiopatia isquémica en la poblacion y se ha
determinado que tomando en cuenta los efectos sobre el
colesterol total y el colesterol HDL, una reduccion energética
de 2 % en laingestion de AGT evitaria aproximadamente 30
mil a 130 mil casos de cardiopatia isquémica. Asimismo, una
reduccidn energética de 4 % evitaria aproximadamente el
doble de casos (60 mil a 260 mil).*®

Resistencia a la insulina y diabetes mellitus

Los acidos grasos de la dieta parecen influir en la patofisio-
logia de la diabetes mellitus, a través de su incorporacion en
la estructura de los lipidos en el musculo esquelético y el
tejido adiposo, que puede llevar a alteraciones en la funcion
de los receptores de insulina. Se ha hipotetizado que los AGT
reducen la sensibilidad a la insulina mediante sus efectos en
el incremento de las concentraciones de la interleucina-6
(IL6), el factor de necrosis tumoral-o. (TNFa) y las prosta-
glandinas.

Estudios en ratas sugieren que una alimentacion eleva-
da en AGT (17 % del total de kilocalorias) por nueve sema-
nas altera la tolerancia a la glucosa y provoca resistencia a
la insulina.*

En sujetos con sobrepeso e hipercolesterolemia, Li-
chtenstein y colaboradores*® no encontraron efectos dosis-
respuesta entre el consumo de AGT y las concentraciones
de insulina en ayuno. Sin embargo, encontraron diferencias
en los niveles de insulina de acuerdo con el tipo de grasa
(mantequilla o margarinas) que predominé en cada una de
las dietas experimentadas.*’

En pacientes con sobrepeso y diabetes mellitus tipo 2,
al comparar tres dietas con diferente tipo de acidos grasos
(trans, grasas saturadas y grasas monoinsaturadas), en-
contraron diferencias en larespuesta a la insulina pospran-
dial entre las dietas con AGT y con acidos grasos monoin-
saturados, sin embargo, no hubo diferencias significativas
entre las dietas con AGT y con acidos grasos satura-
d05.45'48
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En hombres con obesidad, los trans10cis12ALC altera-
ron la sensibilidad a la insulina (medida a través del clamp
euglucémico-hiperinsulinémico) y elevaron las concentra-
ciones de glucosa en ayuno.*

Sin embargo, estos resultados no se observan en sujetos
sanos. Lovejoy y colaboradores compararon dietas isocalo-
ricas durante cuatro semanas con 9 % de AGT, acidos
grasos monoinsaturados y acidos grasos saturados y la
composicién de los acidos grasos en la dieta no influyé ni en
la secrecion ni en la sensibilidad a la insulina.*>%°

De igual forma, en mujeres jovenes sanas, al comparar
durante cuatro semanas una dieta con 5.1 % de energia de
AGT con otra con 5.2 % de energia proveniente de acidos
grasos monoinsaturados, no existieron diferencias estadis-
ticamente significativas en los niveles de glucosa en ayuno
ni en la sensibilidad a la insulina.®*

Ademas, en un estudio con 84 941 mujeres seguidas por
mas de 15 afios, la ingestion elevada de AGT aument6 en
40 % el riesgo de diabetes.>

Todos estos resultados en conjunto sugieren que los
AGT alteran la sensibilidad a la insulina e incrementan el
riesgo de diabetes en sujetos con mayor adiposidad y con
mayor predisposicion de resistencia a la insulina.”

Inflamacion

Los AGT se han asociado con niveles elevados de marcado-
res circulantes de inflamacion sistémica. En mujeres con
sobrepeso se ha determinado que la ingestion de AGT
aumenta los niveles del receptor-2 soluble del factor de
necrosis tumoral (STNFR2), de la IL6 y de la proteina C
reactiva (PCR).%®

En algunos estudios se atribuye la asociacion positiva
entre la ingestion de los AGT vy la inflamacion sistémica al
isémero trans del carbono 18 (trans-C18:1y trans-C18:2).5%5

El consumo de los AGT también se relaciona con altos
niveles de moléculas de adhesion solubles como la molécula
de adhesion intercelular tipo 1 soluble (sICAM1), la molécula
de adhesion vascular tipo 1 soluble (sVCAM1) y de la selec-
tina E plasmatica, marcadores circulantes de disfuncion
endotelial.**

La dilatacién mediada por el flujo arterial es una medida
directa de la funcion endotelial vascular y un marcador del
riesgo cardiovascular.% En el estudio de De Roos y colabo-
radores, la dilatacion mediada por el flujo arterial de la arteria
braquial se redujo 29 % con una dieta rica en AGT (9.2 % de
las kilocalorias).®

Los mecanismos por los cuales las grasas trans actlan
sobre la inflamacién sistémica o la funcién endotelial no
estan bien establecidos. Parece ser, por estudios in vitro,
que los AGT son incorporados en las membranas de células
endoteliales®” y en las membranas de monocitos/macroéfa-
gos y adipocitos, donde podrian afectar directamente la via
de sefializacion relacionada con la inflamacién.*® Sin embar-
go, los estudios con los que contamos a la fecha sugieren
que los AGT son proinflamatorios y alteran la funcién endo-
telial.”
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Ingestion de los AGT y recomendaciones

Es notorio que la disponibilidad y consumo de los AGT ha
venido en aumento con el paso del tiempo. Ademas, ha
aumentado la prevalencia y el impacto de la obesidad y de la
diabetes mellitus tipo 2, que provocan susceptibilidad al dafio
por los AGT; de ahi la importancia de limitar su consumo.

Las estimaciones sobre el consumo de AGT son contro-
versiales, dependiendo basicamente de la metodologia usa-
da para su evaluacion.®® Los informes sobre su consumo en
Estados Unidos han variado con los afios. En 1984, Hunter y
Applewhite estimaron en forma indirecta que la cantidad
ingerida de AGT fue de 7.6 g/persona/dia,®® mientras que para
1989 el consumo aumenté a 8.1 g/persona/dia.f! En contras-
te, Enig y colaboradores estimaron un mayor consumo de
AGT (12.5-15.2 g/persona/dia).®? En 1999, la poblacion esta-
dounidense consumioé en promedio 5.3 g de AGT/dia, lo que
equivale a 2.6 % del total de energia y a 7.4 % del total de
las grasas ingeridas.®®

En América Latina, la informacién con que se cuenta
sobre el consumo de los AGT es limitada debido a varios
motivos: no todos los paises evallan la ingestion de los AGT,
muchos paises no poseen la tecnologia necesaria para su
determinacion analitica y las fuentes de materias grasas
difieren entre paises por razones geograficas y de produccion
agricola y marina. Se calcula que el consumo de AGT puede
ser aproximadamente de 3 % (7.2 g/dia) en Argentina, de 2 %
(4.5 g/dia) en Chile y de 1.1 % (2.6 g/dia) en Costa Rica.®* En
el 2007, la Organizacion Panamericana de la Salud y la
Organizacion Mundial de la Salud establecieron el Grupo de
Trabajo sobre Las Américas Libres de Grasas Trans, integra-
do por 21 representantes de 11 paises de América Latinay el
Caribe (entre ellos México), Estados Unidos y Canada.'® Uno
de los objetivos de este grupo es desarrollar estrategias
locales para el control del consumo de los AGT.

Mientras tanto, en la mayoria de los paises se recomien-
da una ingestién total de AGT no mayor de 1 a 2 % del total
de energia (2-4 g/dia). De acuerdo con la Organizacion
Mundial de la Salud la recomendacion de consumo diario de
AGT debe ser menor a 1 % del total de kilocalorias diarias.®*

Estrategias de ayuda

No cabe duda que la eliminacion de los AGT de los alimentos
es una estrategia econdmicay factible para proteger la salud
y prevenir la enfermedad cardiovascular.

En relacion con los AGT de origen natural se sabe que
la grasa de los productos lacteos provenientes de animales
alimentados con hierba contienen mas AGT que los de
animales alimentados con granos. Por lo que es posible
que al modificar la comida de los animales se cambie en
cierto porcentaje el contenido de AGT en los productos
derivados de rumiantes.®®

Respecto a los AGT de origen industrial hay avances
importantes. Las mejoras en la hidrogenacion se realizan a
través de refinamientos en las condiciones del proceso
(temperatura, presién, tiempo, catalisis y aceites), lo cual
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resultard en la disminucion de las concentraciones de AGT.
Al mismo tiempo, los productores estan empleando técnicas
genéticas para modificar el contenido de acidos grasos
poliinsaturados de las semillas de las que se obtiene aceite,
lo cual reduce la necesidad del proceso de hidrogenacion.

Las recomendaciones nutriolégicas sugieren reducir la
ingestion de AGT vy sustituirlos por grasas insaturadas,
incluyendo los acidos grasos omega-3 dado su efecto pro-
tector cardiovascular.?6?” En el cuadro Il se muestran algu-
nas recomendaciones nutriolégicas para disminuir la inges-
tion de AGT. El proceso de hidrogenacioén parcial destruye el
acido alfa-linolénico proveniente de los acidos grasos ome-
ga-3y debido a su posible efecto protector®® seriaimportante
incluir en la alimentacion aceites no hidrogenados y con
acido alfa-linolénico, como el aceite de soya. También se
apoya el consumo de otros aceites vegetales liquidos y
margarina suave en lugar de mantequilla y manteca vege-
tal.’” Actualmente, gracias al esfuerzo de la industria, en
México contamos con margarinas libres de AGT con las que
se pueden preparar los alimentos en la misma forma, sin
alterar su sabor y consistencia. Las medidas de la industria
han sido positivas, sin embargo, también se necesitan
medidas reglamentarias para lograr cambios mas rapidos y
eficaces en la salud de la poblacion.

La Food and Drugs Administration establecio el 1 de
enero de 2006 en Estados Unidos que las etiquetas nutri-
mentales de todos los alimentos convencionales y suple-
mentos deben indicar el contenido de los AGT.?2%8 Revisar
las etiquetas de los alimentos ayudara a los consumidores
a comparar alimentos similares y a elegir aquellos con menor
cantidad de AGT, grasas saturadas y colesterol. Existe el
grave problema de que en los alimentos que contienen
menos de 500 mg de AGT por porcion, las etiquetas indican
el contenido de dichos trans como 0 mg, por lo que aunque
se analice la informacidon existe la posibilidad de consumir
cantidades no despreciables en muchos tipos de alimento.®°
Leer cada uno de los ingredientes contenidos en los produc-

Cuadro lll. Recomendaciones nutrioldgicas paradisminuir la
ingestionde &cidos grasostrans

« Evitarlos alimentos que contengan grasas parcialmente hidro-
genadas

« Preferiraquellos alimentos que en su etiqueta aparezcalafrase:
“libre de &cidos grasos trans”

< Evitar los productos de reposteria y pasteleria industrializados

« Evitar el uso de aceite de palma, de coco, la grasa animal y la
manteca

« Preferir el uso de aceite de girasol, oliva o maiz

« Evitar el consumo de aderezos, cremas, salsas grasosas

« Preferir cortes magros en lugar de cortes grasos de carne

¢ Evitar comida rapida

« Evitaralimentos fritos o capeados, preferirlos asados, al vapor
o al horno

¢ Consumir productos lacteos bajos en grasas o elaborados con
leche descremada

e Consumir frutas, verduras y alimentos ricos en fibra
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tos es otra recomendacién para rechazar los alimentos que
contengan grasa parcialmente hidrogenada.

Las instancias gubernamentales también han contribuido
a la solucion de la produccién de alimentos ricos en AGT. En
Dinamarca la produccion industrial de los AGT esta prohibida
desde 2003.°7* Desde 2006, el Departamento de Salud e
Higiene Mental de Nueva York pidié a 20 mil restaurantes y
14 mil negocios de comida que eliminaran los aceites hidroge-
nados parcialmente de sus cocinas y que proporcionaran
alimentos libres de AGT. Se estima que hacia finales de 2008,
los restaurantes de la ciudad de Nueva York lograron dismi-
nuir el uso de los AGT artificiales de 50 % a menos de 2 %.5572
Canada es otro pais que ya esta considerando legislar la
eliminacion de grasas trans industriales. En México contamos
con la Norma oficial mexicana NOM-043-SSA2-2005,” que
sefiala la necesidad de disminuir el consumo de alimentos
ricos en grasas y AGT para la prevencién de enfermedad
cardiovascular, sin embargo, necesitamos mas iniciativas por
parte de la industria, las cadenas de comida rapida, el
gobierno y la misma poblacion, para que en un futuro préximo
México sea declarado region libre de AGT.

Conclusiones

El consumo de los AGT ha venido en aumento con el paso
de los afios. Las grasas trans adicionadas a los alimentos no
son componentes indispensables de los alimentos.

Los hallazgos de esta revision sugieren que ser obeso,
padecer resistencia a la insulina, no realizar ejercicio y
consumir cantidades elevadas de AGT podria exacerbar la
resistencia a la insulina, producir diabetes, desarrollar infla-
macién y aumentar los riesgos cardiometabdlicos, a diferen-
cia de lo que sucede en los sujetos delgados, sanos y que
realizan actividad fisica.

Es claro que la experiencia de otros paises como Dinamar-
ca, Estados Unidos y Canada ha sido positiva para eliminar los
AGT de origen industrial, sin alterar el sabor, precio o abaste-
cimiento de los alimentos. En México empezamos a ver
cambios positivos en las alternativas de productos y alimentos
que se ofrecen a la poblacion, sin embargo, esperamos
politicas gubernamentales y disposiciones regulatorias para
eliminar los AGT de los alimentos y conseguir prevenir las
enfermedades cardiovasculares y mejorar la salud.

Existe gran controversia en los resultados de los estu-
dios debido a varias limitaciones metodolégicas. Una de
ellas es la dificultad de cuantificar a través de encuestas
alimentarias, la cantidad de AGT que se ingiere. En México
hemos informado que algunas encuestas alimentarias tie-
nen baja reproducibilidad y carecen de sensibilidad al cam-
bio para medir las grasas consumidas.™

Se necesita mas investigacion para contar con la meto-
dologia correcta para la determinacion de los AGT y con
tablas de contenido de AGT en los alimentos de cada pais,
asi como para conocer la proporcién 6ptima de los acidos
grasos omega-3 y omega-6.

Actualmente, las autoridades y asociaciones de nutricion
en todo el mundo recomiendan que no mas de 30 % de las
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calorias totales diarias que ingiera una persona provengan
de las grasas. De éstas, menos de 7 % de las calorias totales
deberan ser de acidos grasos saturados y menos de 1 %
debera ser de AGT.”™ No dejan de ser recomendaciones para
prevenir la enfermedad cardiovascular sustituir las grasas
saturadas y trans por grasas no saturadas (especialmente
poliinsaturadas), aumentar el consumo de acidos grasos
omega-3, incrementar la ingestién de frutas, verduras, nue-
ces y granos enteros; disminuir el consumo de granos
refinados, realizar actividad fisica regularmente, evitar fu-
mar y mantener un peso adecuado.%®
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