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RESUMEN 
 

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de mortalidad en el 
mundo. En el 2004 se estimaron 17.1 millones de muertes atribuidas a algún 
padecimiento cardiovascular. México se encuentra en un proceso de transición 
epidemiológica y demográfica con un incremento significativo en las  
enfermedades crónico-degenerativas. La muerte por enfermedades isquémicas 
del corazón y cerebrovasculares representan la segunda y tercera causa de 
muerte general respectivamente en México. El desarrollo de estos padecimientos 
está relacionado con la alimentación y en especial con el tipo de lípidos que se 
consumen.  El objetivo del presente fue determinar si existe efecto en el perfil 
lipídico de ratas macho tipo Wistar después del consumo sostenido de aceite de 
aguacate, semilla de uva o soya. Se formaron 5 grupos de 8 ratas cada uno. Se 
utilizaron 2 grupos control, uno con dieta adicionada con aceite de soya 
parcialmente hidrogenado (positivo) y el segundo que recibió el alimento sin 
modificar (negativo). Los grupos restantes recibieron el alimento modificado de 
acuerdo al aceite a estudiar asignado. El experimento duró 5 semanas, 
posteriormente se sacrificaron las ratas y se recolectaron muestras de sangre. Las 
muestras se analizaron para determinar la concentración en suero del perfil 
lipídico, leptina y adiponectina. En comparación con el grupo control positivo,  el 
grupo alimentado con aceite de soya, presentó concentraciones significativamente 
menores (p ≤0.05) de colesterol total y triacilglicéridos; el grupo que recibió aceite 
de aguacate obtuvo menores concentraciones de c-LDL y leptina; mientras que el 
grupo bajo el tratamiento con aceite de semilla de uva mostró menores 
concentraciones de c-LDL, triglicéridos y leptina. No se encontraron diferencias 
significativas cuando se analizaron las concentraciones de glucosa y adiponectina. 
En conclusión una dieta alta en ácidos grasos mono y poliinsaturados puede 
ayudar a prevenir la enfermedad cardiovascular mejorando el perfil lipídico y 
disminuyendo las concentraciones de leptina. 

 

Palabras clave: perfil de lípidos, leptina, adiponectina, aceites vegetales, ratas. 
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I. INTRODUCCION 

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de mortalidad en 

el mundo. En el 2004 se estimaron 17.1 millones de muertes atribuidas a algún 

padecimiento cardiovascular, lo que representa casi una tercera parte del total de 

muertes en el mundo. Las enfermedades cardiovasculares son un grupo de 

padecimientos del corazón y los vasos sanguíneos que incluyen: enfermedad 

coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedades de las arterias periféricas, 

enfermedad reumática del corazón, trombosis y embolias pulmonares así como 

todos los defectos congénitos del corazón. En el último cuarto de siglo, la 

mortalidad por cardiopatía isquémica se ha incrementado en varios países y se 

proyecta que para el 2030 alrededor de 23.6 millones de personas mueran de 

enfermedades del corazón o infarto al miocardio (OMS, 2009). 

México se encuentra en un proceso de transición epidemiológica y con un 

incremento significativo en las  enfermedades crónico-degenerativas. Las 

enfermedades  del corazón y los accidentes cerebrovasculares, han presentado 

incrementos importantes como causa  de morbimortalidad. Se estima que 

aproximadamente 11% de las muertes  de personas entre 15 y 64 años de edad 

son consecuencia de enfermedades isquémicas del corazón y un 5.6% mueren a 

causa de enfermedades cerebrovasculares, siendo la segunda y tercera causa de 

muerte general, respectivamente,  en nuestro país después de la diabetes mellitus 

que también juega un papel importante en el desarrollo de padecimientos 

cardiovasculares. Si se suman las tasas de mortalidad de ambos padecimientos 

son la primera causa de muerte a nivel nacional (SINAIS, 2008). En pacientes de 

la tercera edad, es decir mayores de 65 años, casi 23% mueren debido a infarto 

del miocardio (Barba, 2005). 

El desarrollo de las enfermedades cardiovasculares está íntimamente 

relacionado con el tipo de alimentación, mientras algunos factores dietéticos 

protegen contra el desarrollo de la enfermedad coronaria, otros son capaces de 

promoverla. Se ha demostrado que el tipo de grasa consumida es un factor 
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determinante para el desarrollo de factores de riesgo de dicha enfermedad 

(Connor, 1996).  

El consumo excesivo de fuentes de ácidos grasos saturados como leche, 

quesos, carne roja, entre otros; y de ácidos grasos trans como los aceites 

parcialmente hidrogenados promueven la oclusión de arterias coronarias. Por otro 

lado, el consumo excesivo de alimentos ricos en colesterol también ha sido 

incluido como factor de riesgo para desarrollar enfermedades cardiovasculares 

(Connor, 1996). En contraparte, se ha demostrado que el consumo de fuentes 

ricas en ácidos grasos poliinsaturados y monoinsaturados en sustitución de ácidos 

grasos saturados, está relacionado con efectos preventivos (Kris- Etherton, et al., 

2002) 

De acuerdo a algunos estudios, se recomienda sustituir los ácidos grasos 

saturados por hidratos de carbono, limitando el consumo total de lípidos a un 

porcentaje menor del 25 ó 30% de la energía total recomendada, sin embargo esta 

dieta tiene la  desventaja de disminuir los niveles de HDL y aumentar los niveles 

de triacilglicéridos en sangre (Rodriguez- Villar, et al. 2004). En diferentes estudios 

se ha concluido que al sustituir los ácidos grasos saturados por lípidos 

provenientes de fuentes vegetales se mejoran los niveles de colesterol total y HDL 

(Pérez- Jiménez, et al. 2005).  

De acuerdo a los resultados de diversos estudios se han relacionado los 

componentes del perfil lipídico como el colesterol LDL y otros marcadores como 

adiopocitocinas, con el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares. Sin 

embargo, existen pocos estudios sobre los beneficios que pudiera tener el 

consumo sostenido del aceite de aguacate y semilla de uva sobre estos 

marcadores de riesgo cardiovascular. 

México se ubica como uno de los primeros productores mundiales de 

aguacate, lo que permite aprovechar los frutos no destinados a la exportación que 

no cumplen con los estándares de calidad (tamaño, color y forma), pero que 

conservan todas las propiedades que impactan en la salud cardiovascular, como 

son las vitaminas, ácidos grasos y fitoesteroles (FAO, 2003). 
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Por otro lado, las semillas de uva constituyen un subproducto de la industria 

vinícola que ha alcanzado una gran importancia debido a su utilización como 

materia prima para la elaboración de suplementos nutricionales enfocados en la 

acción antioxidante que ofrecen los compuestos de la semilla de uva como 

carotenoides, polifenoles y vitamina E. Otras funciones atribuidas  a la semilla de 

uva incluyen desde actividad anticarcinogénica hasta antiviral. Muchas de las 

semillas de uva provienen de la actividad vinícola por lo que se puede imaginar 

que los países con alta producción de vino pueden empezar a utilizar este 

subproducto para elaborar un aceite de origen vegetal con propiedades 

preventivas de enfermedades cardiovasculares. Existen en la literatura científica 

muchos estudios acerca del efecto de estos compuestos fenólicos que se 

encuentran presentes en el vino de mesa, sin embargo en este contexto, se ha 

estudiado poco el efecto del aceite de semilla de uva que también cuenta con 

compuestos importantes como ácidos grasos poliinsaturados y fitoesteroles 

(Navas, 2009). 

Debido a la gravedad que representan las enfermedades cardiovasculares y 

la relación que tiene el desarrollo de las mismas con la alimentación, es necesario 

evaluar el efecto de aceites de reciente aparición en el mercado mexicano como el 

aceite de semilla de uva y de aguacate; o con un aumento en su consumo como el 

aceite de soya, cuya fama con relación al riesgo cardiovascular está 

incrementando y así conocer los efectos que tienen sobre el perfil lipídico y 

adipocitocinas que pudieran prevenir la aparición de padecimientos 

cardiovasculares.  
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II. REVISION DE LITERATURA 

1. Riesgo Cardiovascular  

La enfermedad cardiovascular tiene distintos factores que aumentan el riesgo 

de desarrollar alguno de estos padecimientos. Éstos se han propuesto con base 

en evidencia que arrojan estudios de la etiología y evolución de estas 

enfermedades. Los factores de riesgo se dividen en factores modificables y no 

modificables. Se sabe que  aquéllos que se pueden modificar representan las 

principales causas de enfermedad cardiovascular (80%) y que al corregirse se 

reduce considerablemente el riesgo de presentar estos padecimientos. Los 

factores de riesgo modificables incluyen principalmente a la dieta, la actividad 

física y el tabaquismo. Los factores que no pueden cambiarse (no modificables) 

son aquéllos inherentes al individuo y por lo tanto siempre existe riesgo al 

presentarlos. Estos factores son: el sexo (la enfermedad se presenta más 

frecuentemente en hombres), la historia de enfermedades cardiovasculares en la 

familia (herencia), la raza (encontrando mayor propensión en raza negra) y la edad 

(OMS, 2009; Barba, 2005) (Cuadro 1). 

Cuadro 1. Factores de riesgo para enfermedades cardiovasculares 

Factor de 
riesgo 

Modificable 
con dieta 

Relevancia 

Edad No Factor inherente al individuo, a mayor edad, 
existe mayor riesgo de padecer alguna ECV. 

Sexo No Los hombres tienen mayor riesgo de padecer 
alguna ECV que las mujeres sin embargo, éste 
se iguala cuando ellas entran a la menopausia.  

Nivel 
socioeconómico 

No Personas de menor nivel socioeconómico 
corren mayor riesgo de padecer ECV, algunos 
cambios en la alimentación pueden ayudar a 
reducir el riesgo. 

Historia familiar 
y raza 

No El riesgo de padecer alguna enfermedad 
cardiovascular aumenta cuando algún familiar 
la ha presentado.  
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Factor de 
riesgo 

Modificable 
con dieta 

Relevancia 

Tabaquismo No Las personas que fuman tienen 2 a 4 veces 
más riesgo de desarrollar alguna ECV, en 
comparación con aquellos que no fuman. 

Concentración 
de colesterol 
total en suero 

Si  Fue el primeramente identificado como factor 
de riesgo de padecer ECV. Niveles altos de 
colesterol están relacionados con un mayor 
riesgo de padecer ECV. 

Concentración 
de HDL en 
suero 

Si Se sabe que una concentración alta de esta 
lipoproteína tiene un efecto protector contra 
ECV 

Concentración 
de LDL en 
suero 

Si Concentraciones altos de LDL en sangre 
aumentan el riesgo de ECV, por ello la 
disminución en la concentración de esta 
molécula es el principal objetivo de tratamiento 
y prevención de las ECV. 

Concentración 
de 
triacilglicéridos 
en suero 

Si Niveles altos de triacilglicéridos en sangre han 
sido asociados con un mayor riesgo de 
padecer enfermedades cardiovasculares. Una 
elevación en estos niveles puede deberse a 
una dieta rica en hidratos de carbono. 

Presión 
sanguínea 

Si La presión sanguínea alta provoca 
agrandamiento del corazón y endurecimiento 
de las arterias lo que aumenta el riesgo de un 
evento cardiovascular. 

Diabetes Si Durante este padecimiento el metabolismo de 
los lípidos se ve modificado, aumentando la 
concentración de colesterol sérico y de esta 
manera aumentando el riesgo de padecer 
alguna ECV. 

Actividad física No Se hacen recomendaciones de realizar 30 
minutos de actividad física diaria que ayuda a 
disminuir niveles de LDL y triacilglicéridos y 
aumentar niveles de HDL. Estas 
modificaciones ayudan a disminuir el riesgo de 
ECV. 

Obesidad Si Es una enfermedad que tiene un efecto 
negativo en el perfil lipídico. El riesgo aumenta 
según el grado de obesidad que se presente. 

(Sheps,2002) 
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1.1 Perfil lipídico y riesgo cardiovascular 

El perfil lipídico es un análisis que determina la concentración de lípidos que 

se encuentran en la sangre. Este perfil muestra las concentraciones de colesterol 

total, de lipoproteínas de alta densidad, lipoprotenias de baja densidad y de 

triacilglicéridos principalmente, sin embargo, también es posible conocer las 

concentraciones de otras moléculas lipídicas como las proteínas de muy baja 

densidad e índices de la relación LDL/HDL. 

Debido a la relación que tiene la concentración de lípidos en sangre con el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares se han propuesto distintos 

parámetros para determinar el riesgo. En el 2004, un panel de expertos en materia 

de prevención y salud cardiovascular hicieron una actualización al primer 

documento que se elaboró en 1988 denominado National Cholesterol Education 

Program Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High blood 

Cholesterol in Adults (ATP III, 2002).En este documento, entre otras cosas, se 

proponen las formas de tratamiento no farmacológico (principalmente dietético) de 

las enfermedades cardiovasculares. El objetivo de tratamiento se enfoca 

principalmente en las concentraciones sanguíneas de la lipoproteína de baja 

densidad (LDL) como el principal factor de riesgo de enfermedad cardiovascular 

(ATP III, 2002. Con el paso del tiempo se han hecho modificaciones a este 

documento principalmente basadas en nuevas evidencias científicas que proveen 

nuevas alternativas de tratamiento, nuevos factores de riesgo y parámetros de 

concentración de lípidos más rigurosos (Cuadro 2). 

Cuadro 2. Lineamientos propuestos por el ATP III 

 El primer objetivo de tratamiento debe ser reducir los niveles de LDL 

 Cuando se presenten concentraciones altas de LDL (≥ 160 mg/dL) se debe 
considerar tratamiento farmacológico para disminuir las concentraciones 
de la siguiente manera: 

o Para personas con más de un factor de riesgo que presenten 
concentraciones altas de LDL (≥ 160 mg/dL) después de la 
dietoterapia, se recomienda ampliamente el tratamiento 
farmacológico. 

 
o Para aquellas personas con 0 a 1 factor de riesgo que presenten 
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concentraciones entre 160- 189 mg/dL el tratamiento farmacológico 
posterior al tratamiento dietético, es opcional. Si presentan 
concentraciones igual o mayores a 190 mg/dL el tratamiento 
farmacológico es recomendado 

 Debe hacerse énfasis en reducir niveles de LDL en personas con alguna 
enfermedad cardiovascular establecida. 

 Se deben identificar 3 categorías de riesgo cardiovascular para establecer 
parámetros de concentración de LDL y tratamientos: 

o Enfermedades cardiovasculares (ECV) establecidas 
o Más de 2 factores de riesgo ECV 
o 0 o 1 factor de riesgo de ECV 

 Se deben identificar subpoblaciones para detectar niveles altos de LDL y 
establecer intervención: 

o Adultos jóvenes 
o Mujeres postmenopáusicas 
o Personas de la 3era edad 

 Hacer énfasis en la pérdida de peso y actividad física para reducir riesgo 
en las personas con niveles elevados de LDL 

(Adaptado de: ATP III, 2002) 

El colesterol se encuentra en nuestro cuerpo y lleva a cabo múltiples 

funciones, es precursor de algunas hormonas y forma los ácidos biliares que 

ayudan en la digestión de las grasas. El colesterol viaja en la sangre unido a 

proteínas que son denominadas lipoproteínas.  

Existen diferentes tipos de lipoproteínas, y se clasifican según su densidad 

que está dada por la cantidad de lípidos que transportan (Figura 1).  
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Figura 1. Clasificación y estructura de las lipoproteínas (Medscape, 2011) 

  

Las tres principales son: lipoproteínas de baja densidad o LDL, 

lipoproteínas de alta densidad o HDL y las lipoproteínas de muy baja densidad, 

VLDL (ATP III, 2002): 

 Lipoproteína de baja densidad (LDL): representa del 60 a 70% del 

colesterol total en suero y es una de las moléculas más aterogénicas 

reconocidas. Los tratamientos hipocolesterolémicos se enfocan 

principalmente en disminuir la concentración de esta lipoproteína en 

suero. Según el Panel para el Tratamiento de los Adultos de Estados 

Unidos (ATP III, 2002) el colesterol LDL debe ser el principal objetivo 

de tratamiento de enfermedades cardiovasculares y también para la 

prevención del desarrollo de estos padecimientos. Este objetivo se 

propuso a partir de los resultados de una amplia revisión de estudios 

experimentales, clínicos, genéticos y en animales que sugieren que 

existe una fuerte relación entre niveles elevados de LDL y el riesgo de 

padecer alguna enfermedad cardiovascular. 
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 Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL): son lipoproteínas que 

contienen principalmente triacilglicéridos aunque su contenido de 

colesterol representa entre un 10 y un 15% del colesterol sérico total. 

Estas moléculas son producidas por el hígado y son precursoras del 

LDL. Algunas formas de VLDL son aterogénicas especialmente los 

remanentes de VLDL que son ricos en ésteres de colesterol. 

 Lipoproteína de alta densidad (HDL): representa entre el 20 y el 30% 

del colesterol sérico y se ha encontrado que la concentración de esta 

molécula en suero está inversamente relacionada con el riesgo de 

padecer enfermedades cardiovasculares. Existe evidencia que indica 

que el HDL protege contra el desarrollo de la aterosclerosis . 

 

1.2 Otros factores relacionados con riesgo cardiovascular 

Existen una serie de factores de riesgo cardiovascular que no están 

asociados a lípidos sanguíneos, sino que más bien son marcadores asociados a 

procesos de daño epitelial e inflamación. Estos marcadores se han determinado 

como factores de riesgo ya que se presentan en personas que sufren 

enfermedades cardiovasculares y niveles por arriba de lo normal representan un 

riesgo para sufrir estos padecimientos. Estos factores están relacionados al 

proceso de inflamación o son sustancias que dan lugar a un daño vascular. Se 

han definido determinados marcadores del proceso de inflamación que son 

importantes para la predicción de riesgo cardiovascular. Estos marcadores 

incluyen factores proinflamatorios como lipoproteínas de baja densidad oxidadas; 

citocinas proinflamatorias como la interleucina- 1, el factor de necrosis tumoral- 

alfa (TNF-α); moléculas de adhesión celular y selectinas, estímulos inflamatorios 

con respuesta hepática (interleucina- 6) y los productos de estimulación hepática 

como son la proteína C reactiva y amiloide sérico-α (Rodriguez- Maldonado et al., 

2001;Carrillo y Bear,2004;ATP III, 2002) (Figura 2). 
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Figura 2. Factores de Inflamación como origen de aterosclerosis 

(http:\\www.insk.com, 2010) 

1.3 Adipocitocinas 

Las adipocitocinas son hormonas liberadas por el tejido adiposo que tienen 

un papel importante en el metabolismo energético, la inflamación y han sido 

asociadas con el desarrollo de enfermedades como la obesidad, la diabetes, 

cáncer y enfermedades cardiovasculares (Barb et al., 2007; Masaki y Yoshimatsu, 

2008).  

1.3.1 Adiponectina 

La adiponectina es secretada por adipocitos maduros y su concentración en 

sangre tiene una correlación negativa con la masa grasa corporal. Sus receptores 

se encuentran principalmente en hígado y músculo esquelético, y la unión de la 

adiponectina con estos receptores inducen la β- oxidación y aumentan la 

sensibilidad a la insulina. Estudios han encontrado concentraciones disminuidas 

de adiponectina en plasma en sujetos con resistencia al a insulina y obesidad. 

Esta adipocitocina ha demostrado propiedades protectoras contra enfermedades 
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cardiovasculares mientras que concentraciones bajas de la misma son 

consideradas como un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular e 

hipertensión (Kratz, et al., 2008). 

La producción de adiponectina es mediada por la activación del factor de 

transcripción PPAR-γ, y el ligando natural de PPAR-γ es el ácido linoléico (omega 

6). Lo que presupone que una dieta rica en ácidos grasos esenciales aumenta los 

niveles séricos de adiponectina (Kratz, et al., 2008). 

1.3.2 Leptina 

La leptina es una proteína sintetizada y secretada principalmente por los 

adipocitos y es el producto del gen de la obesidad (ob/ob).  Esta hormona es 

reguladora de la saciedad, a través de la disminución del nivel de 

neurotransmisores en el hipotálamo también estimula el gasto energético. Por 

estas razones se le atribuyen funciones reguladoras del peso corporal y el tejido 

adiposo. Se ha visto que el principal determinante de la concentración de leptina 

circulante es el porcentaje de grasa corporal y defectos en la producción de esta 

hormona han sido asociado con efectos adversos  en el metabolismo de los lípidos 

(Rhul y Everhart, 2001; Paracchini, et al., 2005; García, 2007; AL- Sowyan, 2009). 

La regulación de la síntesis y secreción de la leptina depende de distintos 

factores como son la cantidad de tejido adiposo, el sexo (se encuentran 

concentraciones mayores en mujeres), la raza (la raza negra tiene mayores 

concentraciones que la raza blanca), edad y el suministro de sustancias como 

somatostatinas y melatonina. Existe suficiente evidencia que demuestra que los 

niveles de glucosa en sangre son también un factor importante en la expresión y 

secreción de leptina (García, 2007; AL- Sowyan, 2009). Los receptores de leptina 

se encuentran en el hipotálamo, en el músculo esquelético, ovarios, corteza 

adrenal y células beta del páncreas (García, 2007). 

La mayoría de las personas obesas tienen hiperleptinemia que es 

proporcional a la masa grasa y son también resistentes a la acción de esta 

hormona (Rhul y Everhart, 2001). Niveles elevados de leptina han sido asociados 

con padecimientos cardiovasculares como infartos, falla cardiaca crónica y 

enfermedad coronaria entre otros. Muchos estudios sugieren que el efecto de la 
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leptina es independiente a la adiposidad. Knudson et al. (2008) demostraron que 

una elevación de los niveles de leptina, similar a aquélla encontrada en sujetos 

con obesidad, impedía significativamente, la regulación de la circulación coronaria. 

Estos hallazgos sugieren que la hiperleptinemia es un mecanismo potencial para 

el desarrollo de enfermedades coronarias. Este mecanismo no ha sido 

ampliamente estudiado sin embargo se sugiere que puede estar relacionado con 

la inhibición de la enzima NO-sintetasa (Takekoshi et al., 2001; Erias et al., 2004), 

un aumento en la producción de superoxidos (Bouloumine et al., 1999; Yamagishi 

et al., 2001;) o el aumento de liberación de endotelina-1 (Quehenberger et al., 

2002). 

También se ha visto que la leptina tiene efectos protrombóticos. Las 

plaquetas tienen receptores de leptina de la forma larga y en estudios in vitro  con 

plasma humano una exposición a concentraciones altas de leptina indujo la 

agregación plaquetaria (Nakata et al., 1999), esto también se vio en modelos 

animales que presentaron concentraciones elevadas de leptina en plasma 

(Konstantinides et. al, 2001). 

Esta evidencia sugiere que  la hiperleptinemia contribuye a la hipertensión, 

sin embargo con respecto a otros efectos en la función cardiovascular hacen falta 

más estudios. Es importante aclarar que el tejido adiposo produce otras hormonas 

o citocinas adicionales a la leptina que pudieran estar involucradas en estos 

procesos patogénicos (Tune y Cosidine, 2007). 

1.4 Niveles de glucosa sanguínea 

Se ha identificado que los ácidos grasos omega 3 y omega 6 regulan la 

expresión de diversos genes que codifican para enzimas que participan en el 

metabolismo de los hidratos de carbono como la acetil-CoA carboxilasa que 

participa en la lipogénesis a partir de acetil- CoA proveniente de la glucólisis, la 

piruvato cinasa que interviene en la glucólisis para la producción de 

adenosintrifosfato (ATP) y piruvato a partir del ADP. También se ha visto que 

estos ácidos grasos regulan la expresión de los genes para la producción del 

GLUT-4. El GLUT-4 es un transportador de glucosa que se encuentra 

principalmente en los adipocitos y el músculo y depende de la acción de la 
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insulina. Se ha observado que deficiencias en la ingestión de ácidos grasos 

esenciales disminuye la estimulación de los distintos factores de transcripción 

PPAR lo que aumenta la adipogénesis y disminuye la β- oxidación. Estas 

modificaciones en el metabolismo provocan un cambio en la composición de 

ácidos grasos de los fosfolípidos de la membrana celular, lo que altera la 

respuesta de los receptores y enzimas que ocasionan estados metabólicos 

alterados como la resistencia a la insulina. Es de esta manera como la ingestión 

de ácidos grasos puede afectar los niveles de glucosa en sangre (Valenzuela-

Bonanome y Uauy- Dagach, 2010).  

2.  Aterosclerosis  

Aterosclerosis viene de las palabras griegas athere (engrudo) y sclerosis 

(endurecimiento). La anatomía de una arteria está constituida por tres capas 

principales: la íntima formada por células endoteliales, fibras de elastina y tejido 

conectivo, la media y la adventicia (Figura 3).  

 

Figura 3. Capas de la Arteria   (adaptado de http://www.unc.edu, 2011) 

La disfunción endotelial que es un factor importante para el desarrollo de la 

aterosclerosis está caracterizada por un aumento en la expresión de moléculas de 

adhesión leucocitarias incrementando la permeabilidad del endotelio. De esta 

manera las lipoproteínas de baja densidad (LDL) migran hacia el endotelio. La 

ateroesclerosis puede ser vista como una enfermedad inflamatoria de la capa 

interna de la arteria, por lo que se estableció que la inflamación es el mecanismo 
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de iniciación y progresión de la enfermedad aterosclerótica. (Barba, 2005) (Figura 

3). 

En esta enfermedad se presenta una capa lipídica, principalmente de colesterol 

de las lipoproteínas de baja densidad e intervienen diferentes mediadores del 

proceso inflamatorio como la proteína C reactiva (PCR), las citocinas 

proinflamatorias como las interleucinas 1, 6 y 8 y TNF-α, entre otras y factores 

de crecimiento, además de otros factores como el vasoespasmo, la 

disminución del flujo sanguíneo, disminución de la disponibilidad de óxido 

nítrico y la oxidación de las partículas de LDL que inducen la expresión de 

diferentes factores de inflamación (Carrillo y Sandoval, 2004) (Figura 4). 

 

Figura 4. Cadena de incidentes que provocan el daño endotelial (Carrillo y 

Sandoval, 2004) 

 

La historia natural de la ateroesclerosis tiene tres etapas:  

a) Fase preproliferativa: se inicia con la infiltración de grasa de la pared 

vascular, posteriormente los monocitos migran a través del endotelio hacia 

la íntima de algún vaso sanguíneo y  se convierten en macrófagos 

almacenando en su cuerpo ésteres de colesterol (Barba, 2005; Carrillo et 

al., 2004). 
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b) Fase proliferativa: las células endoteliales expresan moléculas de adhesión 

y quimiotáticas que reclutan leucocitos. Aparecen estrías grasas por la 

acumulación de lípidos extracelulares como partículas oxidadas de LDL. 

Los macrófagos cargados de lípidos se transforman en células espumosas 

por fagocitosis de proteínas modificadas. Estos macrófagos pueden 

provocar una lesión y progresión de ella a través de la generación local de 

citocinas, factores de crecimiento, factores fibrinolíticos, factores 

procoagulantes y productos tóxicos de oxígeno (Carrillo et al., 2004; Barba, 

2005;). 

c) Fase ateromatosa: en esta etapa es cuando se forma el ateroma debido a 

la proliferación de células musculares en la pared arterial, formando una 

capa fibromuscular sobre la lesión. Esta matriz puede llegar a obstruir una 

porción incrementada de la luz vascular restringiendo el flujo sanguíneo. El 

evento más grave es el infarto del miocardio debido a la ruptura de la placa. 

El trombo resultante puede ocluir completamente la luz del vaso y en 

consecuencia la isquemia causaría un daño permanente en el tejido 

miocárdico (Carrillo et al., 2004; Barba, 2005; Stanner, 2005). 

 

3. Composición de fuentes lipídicas 

Los lípidos son componentes importantes de la dieta, nos proveen energía y 

son fuente de ácidos grasos esenciales, también tienen un papel importante en la 

digestión y absorción de otros lípidos y vitaminas liposolubles, algunos forman 

parte de la membrana celular y se requieren para la formación de distintos 

compuestos de señalización como las hormonas (German, et al., 2004). 

La ingestión de lípidos en la dieta representa entre un 20 y un 40% del total de 

la energía ingerida en un día, alrededor de 60 a 150 g en la alimentación de un 

adulto; de éstos alrededor del 90% son triacilglicéridos y una pequeña porción  son 

otros compuestos como esteroles, fosfolípidos o ácidos grasos (Champe et al., 

2006) 
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3.1 Ácidos grasos 

Los ácidos grasos están constituidos por una cadena de hidrocarburos 

hidrófobos con un grupo carboxilo terminal que tiene afinidad por el agua. Son 

altamente insolubles en agua y se transportan en la sangre fijados a proteínas 

(Champe et al., 2006).  

Muchos estudios apuntan a que un consumo elevado de ácidos grasos per se 

no está relacionado con un alto riesgo de enfermedad cardiovascular, sino que es 

la fuente de estos ácidos grasos lo que puede representar un riesgo (Kinsella et 

al.,1990; Juárez- Muñoz et al.,2006). 

3.1.1 Ácidos grasos saturados 

Los ácidos grasos saturados son cadenas hidrocarbonadas largas que no 

poseen ningún doble enlace. Generalmente forman cadenas muy largas y son 

sólidos a temperatura ambiente. 

La principal fuente de ácidos grasos saturados son los alimentos de origen 

animal como carnes grasosas y productos lácteos, sin embargo también existen 

fuentes vegetales de grasas saturadas como el aceite de coco y de palma .La 

Figura 5 nos muestra la estructura química el ácido graso esteárico de 18 

carbonos, que es uno de los ácidos grasos saturados que se encuentra 

comúnmente en los alimentos de origen animal (Champe et al., 2006). 

El consumo de ácidos grasos saturados se ha relacionado con un aumento 

en el riesgo de enfermedades del corazón debido a que elevan los niveles de 

colesterol total y LDL en sangre. En comparación con dietas isoenergéticas, 

aquellas que aportan en mayor cantidad ácidos grasos saturados han mostrado 

aumentar los niveles de colesterol en sangre. Sin embargo en estudios más 

recientes se ha observado que los ácidos grasos saturados de cadena larga como 

el esteárico (C:18) (Figura 5) no aumenta los niveles de colesterol. En contraste 

los ácidos grasos de cadena corta (C:12- 16) tienen una tendencia a aumentar los 

lípidos plasmáticos, entre ellos el ácido  mirístico (c:14) parece ser el que más 

eleva los lípidos sanguíneos (Hu et al., 2001; Thijssen y Mensink, 2005; 

Villalpando et al., 2007) 
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Figura 5. Estructura molecular del Ácido Esteárico  (Champe et al., 2006) 

3.1.2 Ácidos grasos insaturados 

Los ácidos grasos insaturados son aquellas cadenas hidrocarbonadas que 

tienen uno (monoinsaturados) o más dobles enlaces (poliinsaturados) en la 

cadena. Estos dobles enlaces están en la conformación cis y hacen a la molécula 

altamente reactiva en comparación con los ácidos grasos saturados. Los ácidos 

grasos insaturados provienen por lo general de frutas, verduras y pescados.  

3.1.2.1 Ácidos grasos monoinsaturados (AGMI) 

El ácido graso oléico es un ácido graso monoinsaturado que tiene su única 

instauración en el carbono número nueve a partir del grupo metilo de la molécula, 

por esta razón es también conocido como ácido graso omega- 9 (OMEGA-9) y es 

el AGMI más abundante en la dieta(Champe et al., 2006). 

En los estudios en los que se sustituyeron los ácidos graso 12:0 y 16:0 por 

ácido graso oléico (18:1) hubo una reducción significativa de los niveles 

plasmáticos de colesterol total y colesterol LDL (Kris-Etherton et. al., 1997). Un 

estudio encontró efectos similares entre el ácido graso oléico y omega 6 

(McDonald et al., 1989) 

3.1.2.2  Ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) 

Los ácidos omega-3 y omega- 6, son esenciales ya que el organismo 

humano es incapaz de producirlos y por ello es necesario consumirlos en la dieta. 

Son ácidos grasos poliinsaturados y están presentes en alimentos de origen 
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vegetal como nueces, aceitunas y semillas; y en alimentos de origen animal como 

el pescado (Champe et al., 2006). 

El ácido graso omega 3 también conocido como ácido linolénico es un ácido 

graso poliinsaturado que tiene 3 dobles enlaces en su molécula. El primer doble 

enlace se encuentra en el tercer carbono (contando desde el grupo metilo de la 

molécula) como se muestra en la Figura 6. La principal fuente de este ácido graso 

son los pescados grasosos o de agua fría como salmón, atún y sardinas y también 

se encuentra, aunque en menores cantidades en algunos alimentos de origen 

vegetal como nueces y semillas (Champe et al., 2006). 

 

Figura 6. Estructura molecular del Ácido Linolénico (Champe et al., 2006) 

 

El ácido graso omega-6, también llamado ácido linoléico, es otro ácido 

graso poliinsaturado de cadena larga. Tiene el primero de dos dobles enlaces a 

partir del sexto átomo de carbono contando desde el extremo metilo de la 

molécula, como se muestra en la Figura 7.  

Este ácido graso se encuentra principalmente en alimentos de origen 

vegetal como nueces, aceitunas, aguacate, soya, ajonjolí, algodón y aceite de 

maíz.  
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Figura 7. Estructura molecular del ácido linoléico (Champe et al., 2006). 

 

Estudios demuestran que la sustitución de ácidos grasos saturados por 

ácidos grasos poliinsaturados tiene  efectos benéficos para la salud 

cardiovascular. Este efecto se obtiene a través de diferentes mecanismos de 

acción como la regulación de la respuesta inmunológica y la inflamación 

(Puertollano, 2010). 

El efecto antiiflamatorio del ácido graso linolénico se debe a que es 

precursor de ácidos grasos de cadena larga que tienen lugar en la producción de 

sustancias que modulan la respuesta inmune e inflamatoria en el organismo. Estos 

ácidos grasos de cadena larga son eicosanoides como el ácido eicosapentaenóico 

(EPA) y el ácido docosahexapentanóico (DPA) que derivados del ácido graso 

linolénico (Figura 8). Por otro lado, el ácido araquidónico (AA) es un eicosanoide 

derivado del ácido linoléico que da lugar a algunas moléculas anti-inflamatorias 

como lipoxinas, resolvinas y protectinas (Das, 2008; Puertollano, 2010). 
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Figura 8. Series de ácidos grasos poliinsaturados 

 

Los ácidos grasos poliinsaturados también tienen un efecto protector contra 

enfermedades cardiovasculares gracias a que disminuyen las concentraciones de 

triacilglicéridos en el plasma (Villalpando et al., 2007) 

Para reducir el riesgo cardiovascular se recomienda que el consumo de 

ácido linoléico represente entre el 5 y 8% del total de energía de la dieta, y que la 

ingestión de ácido linolénico sea 1 a 2% de la energía total. Esta recomendación 

de ingestión equivale a un consumo diario de 17 gramos para hombres y 12 

gramos para mujeres, o una relación omega 6/omega 3 entre 5:1 y 10:1. La dieta 

promedio del mexicano aporta una relación 36:1 debido al alto consumo de ácido 

linoléico y bajo de linolénico (Villalpando et al., 2007). 
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Se ha visto que una ingestión alta de omega 6 y un consumo bajo de 

omega 3 favorece la enfermedad cardiovascular y algunos tipos de cáncer, 

mientras que una mayor ingestión de omega 3 en relación al consumo de 

OMEGA6 tiene efectos protectores. 

Una relación omega 6/omega 3 de 4:1 se ha asociado un una disminución 

del 70% en la mortalidad total, la relación 2.5:1 redujo la proliferación celular en 

pacientes con cáncer y una relación 2-3: 1 redujo la inflamación en pacientes con 

artritis reumatoide (Villalpando et al., 2007). 

3.1.2.3 Ácidos grasos trans 

Los ácidos grasos trans son ácidos grasos insaturados con por lo menos una 

insaturación en la forma trans . En los mamíferos estos la producción endógena de 

ácidos grasos insaturados siempre tiene la configuración cis, por lo que la fuente 

de ácidos grasos trans son los alimentos. Tanto en países en vías de desarrollo 

como en países desarrollados la principal fuente de estos ácidos grasos son los 

alimentos industrializados y contribuyen con entre 2 y 3% de  la energía que se 

consume diariamente en Estados Unidos y con un 4% en países en vías de 

desarrollo (Micha y Mozaffarian, 2008). 

 Estos ácidos grasos trans se forman durante la hidorgenación parcial de los 

aceites vegetales lo que altera la configuración normal cis del 30 al 50% de los 

ácidos grasos de estas fuentes lipídicas. Debido a la configuración trans de los 

ácidos grasos, los aceites que los contienen, tienen ventajas comerciales sobre 

otros aceites, entre estas ventajas se encuentran mayor vida de anaquel, solidez a 

temperatura ambiente y mayor estabilidad a altas temperaturas que se utiliza para 

freír los alimentos (Micha y Mozaffarian, 2008).  

 Las principales fuentes de estos ácidos grasos en países desarrollados son 

productos industrializados como galletas, botanas empacadas y alimentos fritos 

congelados. Sin embargo en países den vías de desarrollo la principal fuente de 

estos ácidos grasos son los aceites vegetales parcialmente hidrognados que se 

utilizan para cocinar (Micha y Mozaffarian, 2008). 
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 La ingestión de ácidos grasos trans se ha asociado con uno de los riesgos 

más altos de sufrir enfermedad cardiovascular. La consecuencia de un consumo 

elevado de ácidos grasos trans es el aumento de la concentración del colesterol 

LDL y una disminución de la concentración de HDL, también aumentan los 

triglicéridos y otras partículas de LDL, todos estos se relacionan con alteraciones 

en la función de las alterias y un mayor riesgo de enfermdad cardiovascular. Los 

ácidos grasos trans compiten con el ácido linolénico y linoléico por las enzimas 

que los enlongan y los desaturan para producir otras moléculas funcionales y de 

esta manera se altera la composición de las células (Villalpando et. al., 2007) 

3.2 Colesterol 

El colesterol es un lípido no saponiflicable y está constituido por cuatro anillos 

de hidrocarburos fusionados y una cadena de hidrocarburo unida al carbono 17. 

Es componente característico de los tejidos animales y desempeña una serie de 

funciones esenciales en el organismo: modula la fluidez de las membranas 

celulares, es precursor de ácidos biliares, hormonas y vitamina D, además es un 

componente de las lipoproteínas plasmáticas. El colesterol en exceso se puede 

depositar en los tejidos, sobre todo en las cubiertas endoteliales de los vasos 

sanguíneos, lo que representa un riesgo para la salud cardiovascular ya que se 

puede formar una placa que disminuya la luz vascular impidiendo o dificultando el 

flujo sanguíneo cuando éste se acumula en las arterias (Champe et al., 2006). En 

la Figura 9 se muestra la estructura molecular de este lípido. 
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Figura 9. Estructura molecular del colesterol  (Champe et al., 2006) 

 

Los niveles de colesterol en plasma pueden provenir de la dieta y de la 

síntesis endógena. Al aumentar los niveles de colesterol en sangre, generalmente 

la fracción que aumenta es el colesterol de baja densidad, que en los vasos 

sanguíneos es susceptible a la oxidación y puede generar una lesión  y se forma 

una placa o ateroma. Por esta razón el consumo elevado de colesterol y ácidos 

grasos saturados se ha asociado ampliamente con un mayor riesgo de 

enfermedades cardiovasculares (Kinsella et al.,1990; Hu et al., 2001;Champe et 

al., 2006; Juárez- Muñoz et al.,2006). 

3.3 Ácidos grasos trans 

3.4 Fitoquímicos 

Los fitoquímicos presentes en los aceites de origen vegetal son moléculas 

esteroideas denominadas fitoesteroles. Su estructura es muy similar a la del 

colesterol y tiene poderes hipocolesterolemiantes ya que entre otras cosas, 

inhiben la absorción de colesterol en el intestino (Valenzuela y Ronco, 2004; 

Champe et al., 2006) 

 3.3.1 Fitoesteroles y fitoestanoles 

Los fitoesteroles tienen una estructura química muy similar a la del 

colesterol, sólo difieren en que tienen grupos metilo o etilo en la cadena lateral y 



24 

los fitoestanoles son esteroles saturados, es decir no tienen dobles enlaces 

(Figura 10 y 11). Estos compuestos abundan en todos los alimentos de origen 

vegetal. Existen más de 40 moléculas de fitoesteroles identificadas y son solo 3 

las que se encuentran en mayor proporción en sus fuentes de origen: el β-

sitoesterol (Figura 10), el campesterol y el estigmasterol (Katan et al., 2003; 

Valenzuela y Ronco, 2004).  

 

Figura 10. Estructura molecular del β-Sitoesterol  

 

Figura 11. Estructura molecular del Sitoestanol 
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A estos compuestos se le atribuyen una gran cantidad de efectos 

fisiológicos, entre los cuales se encuentra la disminución de los niveles séricos de 

colesterol porque inhiben la absorción del mismo en el intestino. Esto sucede 

debido a que la molécula de fitoesterol compite con el colesterol para ser 

emulsionado en la micela mixta en el intestino. De esta manera el colesterol es 

desplazado y al no ser emulsionado no se absorbe y es eliminado en las 

deposiciones. La segunda forma de acción de los fitoesteroles es inhibir la 

reesterificación del colesterol inhibiendo la enzima colesterol acyl-transferasa 

(ACAT), que se encarga de reesterificar la molécula de colesterol para ser 

incorporado a los quilomicrones, el colesterol no esterificado se expulsa hacia el 

lumen intestinal donde será eliminado en las heces. Finalmente el tercer nivel de 

acción de los fitoesteroles, es acelerar el eflujo de colesterol desde las células 

intestinales al lúmen intestinal a través de la activación de los genes que codifican 

las proteínas de la estructura del transportador ABC.También se le han atribuido a 

estos compuestos otras propiedades como antiinflamatorias, antitumorales, 

fungicidas y bactericidas (Katan et al., 2003; Valenzuela y Ronco, 2004).  

La cantidad de fitoesteroles utilizada en diferentes estudios va desde los 

700 mg hasta 3.3 gramos por día. El consumo habitual de fitoesteroles en la dieta 

occidental es de alrededor de 150 a 350 mg por día. Se han visto resultados 

favorables con la adición  de estos compuestos en alimentos grasosos como 

lácteos, margarinas y mayonesas. Los efectos hipocolesterolemiantes se 

presentan cuando el consumo es de 3 gramos por día (Katan et al.,2003). 

3.5 Vitaminas Liposolubles  

Tocoferoles y tocotrienoles 

Los tocoferoles son una forma natural de vitamina E y se pueden encontrar 

ocho tipos distintos que incluyen tanto tocoferoles como tocotrienoles; de los 

cuales la forma más activa es el tocoferol alfa (Champe et al., 2006). 

Las vitaminas como la vitamina E, son sustancias esenciales pues nuestro 

organismo no puede producirlas y por ello se obtienen a través de la alimentación, 

estas sustancias se requieren en pequeñas cantidades y las vitaminas liposolubles 
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requieren de alimentos grasosos para propiciar su absorción.  La principal acción 

de la vitamina E es como antioxidante previniendo la oxidación no enzimática de 

algunos componentes de la células como pueden ser los ácidos grasos 

poliinsaturados (Champe et al., 2006). 

Los aceites vegetales son fuentes de vitamina E, así como el hígado y la 

yema de huevo. Estos compuestos son componentes minoritarios de los aceites 

vegetales (los tiglicéridos son los principales componentes de estas fuentes 

lipídicas) y su importancia radica en la prevención de la oxidación de los ácidos 

grasos presentes en el aceite, lo que prolonga la vida de anaquel del mismo.Por 

otro lado al consumirlos se contribuye a la ingestión recomendada de esta 

vitamina (López García et al., 2010).  

El contenido de tocoferoles en los aceites vegetales varía según la fuente, y 

también puede encontrarse en otros productos vegetales, como hojas o vegetales 

verdes, algas y en algunas levaduras y hongos. Durante el proceso de producción 

(refinado) se pierde la mayor parte de estos compuestos, y por esta razón la 

mayoría de los aceites son adicionados con vitamina E después del proceso de 

elaboración para evitar en enranciamiento. La fritura, asado o cocción, también 

contribuyen a la pérdida de vitamina E en los aceites. 

La importancia de  un consumo adecuado de vitamina E para mantener la 

salud cardiovascular también radica en su función como antioxidante, ya que 

previene la oxidación del colesterol LDL, sin embargo es importante mencionar 

que estos beneficios se obtienen con dosis bajas y se ha visto que la forma natural 

de la vitamina tiene mejores efectos que la sintética (Sayago et al., 2007). 

4. Extracción y elaboración de aceites vegetales 

Las principales fuentes alimenticias de ácidos graso poliinsaturados son los 

aceites vegetales que se extraen de semillas, cereales y algunos frutos altos en 

grasa (López- García de la Serrana, 2010). 

Hasta hace poco tiempo, los aceites y grasas comestibles se extraían por 

operaciones mecánicas aplicando calor externo y no se refinaban. Los beneficios 

de este tipo de extracción es que no se pierden los nutrimentos naturales que 
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contienen, sin embargo, son altamente propensos al enranciamiento. Los 

principales aceites vegetales consumidos tradicionalmente en muchos países (sin 

refinamiento) son: de cacahuate, de colza (canola), de mostaza, de palma, de 

oliva y de sésamo. 

En los últimos 50 años, las grasas y aceites vegetales se han obtenido por 

métodos más eficaces de prensado mecánico y por extracción con disolventes. 

Los aceites son sometidos a procesos tecnológicos para hacerlos más suaves e 

incoloros (FAO, 1980).  

La mayoría de los aceites vegetales empelados como alimento humano son 

ricos en ácidos grasos poliinsaturados, principalmente linoléico, aunque también 

algunos contienen pequeñas cantidades da ácido linolénico. Estos ácidos grasos 

pueden auto-oxidarse si no se protegen con antioxidantes adecuados que se 

adicionan durante la producción. Los aceites vegetales contienen por naturaleza 

compuestos de la familia de la vitamina E como tocoferoles y tocotrienoles que 

funcionan como antioxidantes y estabilizadores bajo condiciones normales de 

conservación (FAO, 1980).  

4.1. Extracción de aceites vegetales 

Previa a su extracción las semillas oleaginosas deben ser limpiadas y 

descascarilladas, después son troceadas y molidas (AMV Ediciones, 1988). 

Los aceites vegetales se extraen principalmente por dos métodos (AMV Ediciones, 

1988): 

1. Prensado mecánico  

2. Extracción con disolventes  

Prensado mecánico 

En la extracción mecánica las semillas molidas pasan a un acondicionador 

para obtener un producto homogéneo que pasa a la prensa de tornillo donde se 

procede a la separación del aceite a elevadas presiones. El aceite obtenido es 

limpiado de impurezas gruesas en un tamiz vibratorio, al final el aceite se filtra y se 

obtiene un aceite crudo filtrado (AMV Ediciones, 1988). 
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Extracción con disolventes  

Durante la extracción por disolventes se parte de semillas oleaginosas o de 

la torta proteínica (residuo del proceso de extracción mecánico). El material se 

pasa por un molino con lo que se divide finamente para permitir una mejor 

extracción. En el extractor un disolvente de las materias grasas las arrastra 

separándolas en el evaporador (AMV Ediciones, 1988). 

Los aceites extraídos por prensado mecánico conservan los nutrimentos 

naturales, sin embargo junto con estas sustancias nutritivas, también se conservan 

otras potencialmente tóxicas como aflatoxinas o isoticianatos. Los aceites que se 

extrajeron con disolventes pueden contener restos de disolventes indeseables. 

Los aceites extraídos mediante estos métodos pueden tener una serie de defectos 

importantes como una elevada acidez, olores desagradables o una coloración 

excesiva y el calentamiento del aceite en estas condiciones a altas temperaturas 

puede dañar su composición fácilmente, por esta razón  los aceites se refinan 

después de su extracción (FAO, 1980; AMV Ediciones, 1988) 

Refinación 

La refinación puede ser mediante procesos químicos o físicos, y 

generalmente se combinan ambos procesos. 

La refinación física consiste básicamente en: 

 Blanqueo o decoloración: consiste en tratar aceites refinados con tierras 

activadas, el tratamiento se efectúa a 100°C durante 15 a 30 minutos. 

Durante este proceso se suprimen la mayoría de los pigmentos 

restantes como carotenoides o clorofila. Durante este proceso se 

producen ácidos grasos conjugados derivados de los ácidos poliénicos 

presentes.  

 Destilación al vapor o desodorización: En este proceso se hace pasar 

vapor por capas de aceite situadas en bandejas, al vacío a 250°C. Por 

este medio se arrastran trazas de ácidos grasos libres, productos 

volátiles procedentes de la grasa degradada por oxidación y otros 

compuestos olorosos. Las elevadas temperaturas a que se efectúan la 
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desodorización dan lugar a una cierta isomerización, haciendo que la 

configuración de los ácidos linoléico y linolénico pase de cisa trans, sin 

embargo las técnicas modernas de dosodorización, hacen el proceso 

mucho más corto y causan menos alteraciones en los ácidos grasos. 

 Hibernación: Después que las impurezas son removidas durante los 

procesos de desgomar, refinar y blanquear, algunos de los aceites aún 

contienen compuestos que causan cierta nebulosidad y opacidad que 

tienden a precipitarse a bajas temperaturas. Esto reduce el atractivo a la 

apariencia del aceite. Mediante este proceso, el aceite es enfriado 

lentamente y agitado muy suavemente a bajas temperaturas. Mientras 

tanto los cristales se forman. El proceso se termina con el filtrado de los 

cristales. 

 

La refinación química básicamente consiste en varias etapas: 

 Desgomado o neutralización: En este proceso se eliminan fosfolípidos y 

otros lípidos polares hidratables. Es un tratamiento alcalino que no 

ejerce efectos sobre los triacilglicéridos del aceite. Este proceso sirve 

para suprimir los ácidos grasos libres que se encuentren presentes, pero 

además elimina componentes de valor nutricional como los 

carotenoides. Sin embargo este proceso es recomendable para prevenir 

el oscurecimiento del aceite con la posibilidad de añadir los carotenoides 

después. 

 

La Figura 12 muestra un resumen del proceso de elaboración de aceites 

comestibles. 
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 Figura 12. Proceso de elaboración de aceites  (Adaptado de: 

http://www.ahuacatlán.com.mx, 2010) 

5. Propiedades de los aceites vegetales 

5.1 Aceite de Aguacate  

El aguacate (Persea americana) es un fruto de un árbol que pertenece a la 

familia de las Lauraceas. Es originario de centro y Sudamérica y existen 3 

variedades según su país de origen, la mexicana, la guatemalteca y la del oeste 

de India. Los países de mayor producción de aguacate son: México, EUA, Chile, 

Sudáfrica, España e Israel. Los principales usos del aguacate son para consumo 

humano como alimento fresco, sin embargo el aceite de aguacate es utilizado 

ampliamente por la industria farmacéutica (USDA, 2005). 

En México la producción de este aceite ha incrementado debido a las 

propiedades benéficas para la salud cardiovascular que se le han atribuido debido 

a que tiene características muy similares a las del aceite de oliva como su alto 

contenido de ácido graso oléico (74%). Este ácido graso que también se 

encuentra en el aceite de oliva ha mostrado efectos benéficos para la salud 

cardiovascular ya que disminuye de los niveles de colesterol total manteniendo 

niveles de HDL altos (Aguilera-García et al., 2010) por otro lado también tiene un 
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alto contenido de beta-sitoesterol, este fitoesterol tiene propiedades 

hipocolesterolémicas (Katan et al., 2003). 

El aceite de aguacate se obtiene de la pulpa del fruto (Figura 10) y la 

composición de este aceite es muy similar a la del olivo. Es un aceite rico en ácido 

graso oléico y aunque en menor cantidad también contiene ácidos grasos omega 

6, estos ácidos grasos han mostrado tener efectos benéficos para la salud del 

corazón. 

5.2 Aceite de semilla de uva 

El aceite de semilla de uva es una fuente lipídica que recientemente ha 

cobrado importancia debido a la gran cantidad de subproductos de la industria 

vinícola que se utilizan como materia prima para la elaboración de suplementos 

con alto valor nutrimental así como en la industria de cosméticos (Navas, 2009). 

El aceite de semilla de uva puede representar una importante fuente de 

ingresos para el sector agrícola en países con producción importante de vinos. 

Asimismo, el aceite destaca por sus propiedades benéficas para la salud 

cardiovascular. Tiene un alto contenido de ácidos grasos poliinsaturados así como 

fitoesteroles, principalmente β-sitoesterol, que se han visto asociados con la 

prevención y reducción de niveles de colesterol en sangre (Navas, 2009). 

El aceite es de color claro y se describe que tiene un sabor a nueces. Es 

seguro para cocinar y según análisis de diversos estudios tiene un alto porcentaje 

(76%) de ácido linoléico (Navas, 2009). Los ácidos grasos poliinsatruados y en 

especial el ácido graso omega-3 han demostrado tener efectos protectores contra 

la enfermedad cardiovascular ya que reducen los niveles de colesterol en sangre y 

disminuyen la producción de sustancias proinflamatorias involucradas en el 

proceso de aterogénesis (Das, 2088; Puertollano, 2010. Además el aceite de uva 

también contiene fitoesteroles como beta-sitoesterol que se ha visto que reduce 

los niveles de colesterol en sangre (Katan et al., 2003) 

Se han utilizado diferentes métodos para la extracción del aceite de las 

semillas, sin embargo no hay un consenso en cuál es el mejor método. Navas 

(2009) utilizó el método de extracción mecánica a través del prensado de las 
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semillas y obtuvo un rendimiento de 5.7 g de aceite por cada 100 g de semillas. El 

análisis del aceite extraído de 3 variedades diferentes de semilla de uva (Syrah, 

Tintorera y una mezcla Syrah-Tempranillo- Merlot) arrojaron valores dentro de los 

límites propuestos en la norma Codex-Stan-210 para aceites vegetales 

especificados, durante este estudio no se refinó el producto de la extracción. 

5.3 Aceite de soya 

La soya (Glycine max) pertenece a la familia de las leguminosas Fabaceae, 

el 40% de su composición son proteínas, el 20% grasas y el resto carbohidratos y 

agua. Es un cultivo ampliamente utilizado en la alimentación de humanos y 

animales (FAO, 1997). La soya es el segundo producto agrícola de Estados 

Unidos y es el principal cultivo para la producción de aceites abarcando el 90% de 

la producción de estos. El cultivo a escala masiva de los frijoles de soya no inició 

sino hasta el siglo 20, una de las razones por las cuales este cultivo ha sido tan 

exitoso es por la rápida y fácil adaptación de la planta a distintas zonas de cultivo, 

una mayor rotación de cultivo maíz-soya y al bajo costo de su producción. En 

Estados Unidos casi toda la producción de soya está destinada a la fabricación de 

aceite y su consumo representa entre un 55 a 65% del total de aceites hasta el 

2005 cuando el consumo de aceite de palma aumentó considerablemente 

desplazando al aceite de soya (USDA, 2010). 

El aceite de soya ha sido ampliamente estudiado por los efectos que tiene 

en la salud en general y la salud cardiovascular no ha sido la excepción. Estos 

efectos se le han atribuido a diferentes compuestos como ácidos grasos 

insaturados y fitoesteroles (Azadbakht, 2007). La composición de ácidos grasos 

poliinsaturados omega 6: omega 3 del aceite de soya es de casi 7:1 lo que lo hace 

un aceite de composición recomendable para prevenir padecimientos 

cardiovasculares. Según las recomendaciones de consumo una relación 4:1 se ha 

asociado con una disminución del 70% de la mortalidad total mientras que una 

relación 3:1 ayuda a reducir la inflamación en pacientes con artritis reumatoide; 

por el contrario una ingestión alta de omega-6 y baja de omega-3 está relacionado 

con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (Villalpando et al., 2007)  

http://www.fao.org/NOTICIAS/1997/970401-s.htm
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En comparación con otros aceites vegetales es uno de los que tiene mayor 

contenido de ácido graso linolénico altamente recomendado para mantener la 

salud cardiovascular (Simopoulos, 1999).  

5.4 Composición de los aceites de aguacate, soya y semilla de uva 

Los aceites vegetales difieren en su composición de ácidos grasos. Aunque 

en su mayoría contienen ácidos grasos insaturados, algunas fuentes de lípidos 

son más ricas en ácidos grasos poliinsaturados omega-3 o 6 como el caso de los 

aceites de semilla de uva y soya y algunos son más ricos en ácido graso oléico 

como en el aceite de aguacate (Cuadro 3).  

La diferencia en composición de los distintos aceites está dada según la 

fuente de la que provienen y son estas características las que proporcionan 

beneficios a la salud cardiovascular (López-García de la Serrana et al., 2010). 

 
Cuadro 3. Composición de los aceites limite máximo y mínimo de 
contenido de ácidos grasos, fitoesteroles y vitaminas  

 

(Cuadro adaptado de: Codex-Stan-210 y NMX-F-052-SCFI-2008) 

 Aceite de 
Aguacate 

Aceite de 
Semilla de Uva 

Aceite de Soya 

 Ácidos grasos g/ 100 g 

C14:0  ND- 0.3 ND- 0.2 

C16:0 9.0- 18.0 5.5- 11.0 8.0- 13.5 

C16:1 3.0- 9.0 ND- 1.2 ND- 0.2 

C17:0  ND- 0.2 ND- 0.1 

C17:1  ND- 0.1 ND- 0.1 

C18:0 0.4- 1.0 3.0- 6.5 2.0- 5.4 

C18:1 56.0- 74.0 12.0- 28-0 17.0- 30.0 

C18:2 Ω6 10.0- 17.0 58-0- 78.0 48.0- 59.0 

C18:3 Ω3 0.0-2.0 ND- 1.0 4.5- 11.0 

 Fitoesteroles g/ 100 g 

Estigmasterol 0.0- 2.0 7.5- 12.0 14.9- 19.1 

Beta- Sitoesterol 89.0- 92.0 64.0- 70.0 47.0- 60.0 

TOTAL (mg/kg)  2000- 7000 1800- 4500 

 Vitaminas mg/ kg 

Alfa-tocoferol 64- 100 16.0- 38.0 9.0- 352.0 

Beta- tocoferol 0.0- 19.0 ND- 89.0 ND- 36.0 

Gamma- tocoferol   ND- 73.0 89.0- 2307.0 
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HIPOTESIS 

El aceite de aguacate, el aceite de soya y el aceite de uva afectarán de manera 

positiva el perfil lipídico y las concentraciones de leptina y adiponectina de las 

ratas al compararlos con los grupos control. 

 

OBJETIVO GENERAL 

Determinar si existe efecto en el perfil lipídico y las concentraciones  de 

leptina, adiponectina y glucosa  en suero de las ratas después del consumo 

sostenido de aceite de aguacate, semilla de uva o soya. 

OBETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Determinar las concentraciones de los componentes del perfil lipídico, 

leptina, adiponectina y glucosa en suero de las ratas después de un 

consumo sostenido de los aceites estudiados. 

2. Comparar el efecto del consumo sostenido de los aceites estudiados sobre 

las determinaciones de perfil lipídico, leptina, adiponectina y glucosa 

 

III. MATERIALES Y MÉTODOS  

1. Tipo de estudio y población 

Se realizó un estudio experimental, in vivo, controlado, paralelo y aleatorio. 

Se determinaron y compararon las concentraciones del perfil lipídico, leptina, 

adiponectina y glucosa de ratas macho Wistar después del consumo de cinco 

diferentes dietas, de las cuales, tres funcionaron como tratamiento y fueron 

adicionadas con aceite de soya (marca Nutrioli), aceite de aguacate (marca 

Ahuacatlán) y aceite de semilla de uva (marca Borges). Los otros dos grupos 

fueron grupos control, el control negativo recibió una dieta comercial para 
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roedores sin aceite adicionado y el grupo control positivo que tuvo una dieta 

adicionada con aceite de soya parcialmente hidrogenado (marca Ultra Fray). 

Se calcularon grupos de 8 ratas con base en los resultados de un estudio 

piloto con una potencia de prueba de 89.53% y un error de 0.1047 

(aproximadamente 10%). 

2. Fase experimental 

Las ratas fueron alimentadas ad libitum durante las 5 semanas de duración 

del estudio y recibieron exclusivamente el alimento modificado con el aceite 

que les fue asignado y agua purificada. Se usó un ciclo circadiano inverso de 

manera que las ratas estuvieron activas durante el día y en descanso durante 

la noche (Figura 13). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Diagrama de la Fase Experimental  (Gutiérrez, 2088) 
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El alimento proporcionado a las ratas durante el estudio fue el alimento 

Laboratory Rodent Diet 5001 con las características nutrimentales que se 

observan en el Cuadro 4: 

Cuadro 4. Contenido nutrimental del alimento Laboratory Rodent Diet 

5001(información nutrimental declarada por el fabricante) 

  ALIMENTO RODENT LAB CHOW 5001 

g/100g Aporte Calórico 
(Kcal) 

 Aporte Calórico 
Total (%) 

Proteínas 23.9 95.6 30% 

Elementos Libres de 
Nitrógeno 

48.7 194.8 58% 

Fibra  5.1 0 0% 

Grasa Total 4.5 40.5 13% 

Grasa contenida en el 
alimento 

4.5 40.5 13% 

Aceite adicionado 0 0 0% 

Agua 17.8    

Total  100 322.5 100% 

 

3. Elaboración del alimento 

Para las dietas del tratamiento se utilizó el mismo alimento adicionado con un 

aceite diferente asignado a cada grupo. El alimento para los tratamientos se 

elaboró en el laboratorio de la siguiente manera: 

Primero se pulverizó el alimento original usando un molino, dejando la 

partícula sumamente fina para poder facilitar la adición de los aceites. 

Posteriormente se agregó al polvo de alimento el aceite según el tratamiento, a 

cada 25 gramos de alimento se le agregaron 5 mL de aceite (de aguacate, 

semilla de uva, soya o parcialmente hidrogenado de soya), para facilitar la 

homogenización de la mezcla se hidrató el polvo con agua purificada (500 mL 

por cada 1500 g de la mezcla), hasta lograr una mezcla homogénea del polvo 
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con el aceite de tratamiento. Una vez que se obtuvo una mezcla homogénea 

se pasó por un extrusor para formar pellets, durante este paso se siguió 

humedeciendo la mezcla para facilitar la formación de los mismos. Una vez 

terminada la extrusión, se colocaron los pellets en hornos de aire forzado para 

su secado a baja temperatura (40°C) para evitar la modificación en la 

composición del alimento. Se descartaron aquellos que mostraban un color 

dorado o quemado. Durante la duración del experimento el alimento se 

almacenó en bolsas de plástico en cámaras frías a 4°C. 

El alimento modificado proporcionó alrededor del 35% de la energía total en 

forma de lípidos, y el aceite añadido a los tratamientos y al control positivo, 

representó un 26% de la energía total del alimento. Las características 

nutrimentales del alimento adicionado con aceite se presentan en el Cuadro 5. 

Cuadro 5. Contenido nutrimental alimento modificado (información reportada 

por el fabricante) 

  TRATAMIENTOS Y DIETA CONTROL POSITIVA 

g/100g Aporte Calórico  
(Kcal) 

 Aporte Calórico 
Total (%) 

Proteína 21.27 85.08 22% 

Elementos Libres de 
Nitrógeno 

41.48 165.92 43% 

Fibra  5.34 0 0% 

Grasa Total 15 135 35% 

Grasa contenida en 
el alimento 

4 36 9% 

Aceite adicionado 11 99 26% 

Agua      

Total  100 386 100% 
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4. Mediciones y análisis 

 

Durante el experimento se registraron los datos del consumo de alimento 

dos veces por semana y el peso de las ratas de manera semanal así como 

alguna sintomatología asociada a algún padecimiento o cambios en el 

comportamiento de los animales. 

Al final de los tratamientos todos los animales se sometieron a una 

necropsia gruesa por decapitación en la que se colectó la sangre en tubos de 

ensaye, se centrifugó y se separaron los componentes hasta obtener el suero. 

La determinación de  lípidos se hizo en suero y se determinó la concentración 

de colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triacilglicéridos, glucosa, 

leptina y adiponectina. 

 Perfil lipídico 

Se determinó mediante espectrofotometría la concentración de los diferentes 

lípidos sanguíneos, colesterol total, colesterol de alta densidad (HDL), colesterol 

de baja densidad (LDL) y triacilglicéridos. 

 Colesterol Total 

Se realizó la determinación de colesterol total en suero mediante el método 

enzimático colorimétrico trinder de punto final. Se analizó en un Chemestry 

Analizer RA 50 marca Bayer y se utilizó el kit para determinación de colesterol 

marca Elitech clave CHSL-0507 (Alain et al., 1974). 

 Colesterol de Alta Densidad (HDL) 

Para la determinación del colesterol de alta densidad se llevó a cabo la 

técnica colorimétrica inmunoinhibición de punto final.  El análisis se realizó en un 

Espectrofotómetro Genesis 20, Marca Thermo Spectronic y se utilizó el kit de 

Elitech HDLD-0360 (Tietz, 1995). 

 Colesterol de Baja Densidad (LDL) 
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La determinación de LDL también se realizó en un Espectrofotómetro 

Genesis 20 marca Thermo Spectronic y se utilizó el kit para determinar colesterol 

LDL marca Spinreact. 41023 (Okada et al., 1998). 

 Triacilglicéridos 

Se determinaron los triacilglicéridos en suero según el método colorimétrico 

enzimático de punto final, se utilizó el kit de la marca ELITech para hacer la 

determinación y un espectrofotómetro (Fossati y Prencipe, 1982). 

 Leptina y Adiponectina 

Las concentraciones de leptina y adiponectina se analizaron mediante el 

método ELISA (Ensayo por Inmunoabsorción ligado a enzimas) utilizando el 

equipo Multiskan Ascent ELISA y los kits Leptin (Mouse/Rat)  ELISA.  ALPCO 

Immunoassays.  22-LEPMS para leptina y Adiponectin (Rat) ELISA.  ALPCO 

Immunoassays.  22-ADPRT-E01 para adiponectina. 

 Glucosa 

La glucosa se determinó mediante el método colorimétrico utilizando el kit para 

determinación de glucosa marca ELITech (Glucosa PAP SL.  Elitech.  GPSL-0507) 

en el equipo Clinical Chemistry Analyser  Bayer RA-50 (Burrin y Price, 1985)  

5. Análisis estadístico  

Se hizo la comparación y análisis estadístico correspondiente para determinar 

si existe efecto entre los diferentes aceites utilizados. Se llevó a cabo un análisis 

de varianza abarcando los distintos grupos de tratamiento y los grupos control. En 

todos los estudios se comprobó la normalidad y la igualdad de varianzas de los 

datos, para validar teóricamente las conclusiones. La normalidad se probó con la 

prueba de Anderson- Darling y la igualdad de varianzas con la prueba F. En caso 

de que las curvas no tuvieran una distribución normal se transformaron bajo Cox- 

Box.  

Para comparar el efecto entre tratamientos se utilizó el método de Tukey y para 

comparar con los controles se utilizó el método de Dunnett. 
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En todos los estudios se utilizó un nivel de significancia de α =0.05 

(confiabilidad de 95%) y los análisis se realizaron con el programa Minitab versión 

14.1. 

 

IV. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Se analizaron los resultados del perfil lipídico de los 3 grupos en tratamiento 

con aceite de aguacate, semilla de uva, soya, el grupo control que recibió  aceite 

de soya parcialmente hidrogenado (control positivo) y el grupo control que no 

recibió aceite (control negativo).  

1. Consumo promedio 

El consumo promedio diario de alimento se evaluó en peso (g) y energía 

(calorías) (Cuadro 6).  

 

Cuadro 6. Consumo promedio diario de alimento y energía por grupo. 

  Consumo de alimento Ingestión Energética 

  Media (g)   DE Media (Kcal)   DE 

Aguacate 19.71 ± 2.01 76.09 ± 5.75 

Soya 19.74 ± 2.00 76.18 ± 7.70 

Uva 20.80 ± 1.34 80.27 ± 5.17 

Control Positivo 20.15 ± 1.64 77.79 ± 6.31 

Control Negativo 26.04 ± 1.78 83.84 ± 5.72 

Consumo promedio en g y kcal por día por grupo y desviación estándar. 

 

Cuando se comparó el consumo promedio por semana en gramos se 

encontraron diferencias significativas de los grupos de tratamiento y el control 

positivo con el control negativo (p≤ 0.05) (Figura 14).  
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Figura 14. Consumo semanal promedio de alimento en gramos. Las barras 

indican la media  ± desviación estándar de consumo de alimento en gramos. * 

Diferencia significativa con el control negativo (Dunnet p ≤0.05) 

 Cuando se comparó el consumo promedio semanal en energía (calorías) 

no se encontraron diferencias significativas (Figura 15).  

 

Figura 15. Consumo promedio de energía (Kcal). Las barras indican la 

media  ± desviación estándar de consumo de alimento en kilocalorías. 
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Estos resultados nos sugieren que las ratas regulan su ingestión de 

alimento con base en el contenido de energía y no en la cantidad de alimento, 

ya que el alimento adicionado con aceites tiene mayor densidad de energía 

observándose un menor consumo en gramos de estos grupos (aceite de 

aguacate, semilla de uva y soya) mientras que el grupo control negativo 

consumió mayor cantidad de alimento en gramos. Al comparar el consumo en 

cuestión de energía (Kcal) no se encontraron diferencias. 

 

 

2. Efectos en el perfil lipídico 

 

2.1 Colesterol total 

Se hizo el análisis estadístico por ANOVA y se ajustó por el promedio de 

consumo de alimento en g. Se obtuvo diferencia significativa (p≤ 0.05) del grupo 

bajo el tratamiento con aceite de soya comparado con el grupo control positivo. 

Al revisar la concentración promedio de colesterol total de todos los grupos se 

encontró que lo que recibieron el tratamiento de aceites (aguacate, semilla de uva 

y soya) tuvieron concentraciones más bajas que las de los 2 grupos control. La 

menor concentración fue del grupo que recibió aceite de soya (57.0±10.67 mg/dL) 

la concentración más alta que se encontró al comparar todos los grupos fue la del 

grupo control positivo (73.93 ± 16.72 mg/dL) (Figura 16). 
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Figura 16. Concentración de colesterol total por grupo. Las barras indican la 

media  ± desviación estándar de concentración de colesterol total. * Diferencia 

significativa con grupo control positivo (Dunnet p ≤0.05) 

De los tres aceites estudiados, el aceite de soya, es el que contiene un mayor 

contenido de ácidos grasos omega 3 (4.5 - 11 g/ kg) una relación omega 6/ omega 

3 de 7:1 (Codex-Stan-210). Estudios realizados con aceite de pescado, rico en 

ácidos grasos omega 3, han demostrado que este ácido graso tiene efectos 

hipocolesterolémicos debido a distintos mecanismos como la reducción de la 

síntesis de ácidos grasos en el hígado y la síntesis de apolipoproteínas A y B en el 

hígado e intestino  (Matsumoto et al., 1987; Kinsella et al., 1990). Un metabolito 

del ácido graso linolénico es el ácido eicosapentaenoico (EPA) que ha demostrado 

producir efectos hipocolesterolémicos a través de la inhibición de la secreción de 

VLDL en el hígado, también se ha visto involucrado en una estimulación del 

transporte inverso de colesterol aumentando la eliminación de colesterol a través 

de la bilis (Valenzuela-Bonanome y Uauy- Dagach, 2010). 
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En una revisión acerca de la efectividad de los tratamientos dietéticos para 

disminuir las concentraciones de colesterol en suero, se comenta la pobre eficacia 

de la dieta recomendada por la Asociación Americana del  Corazón (baja en 

grasas y alta en carbohidratos) para disminuir el LDL sin embargo esta dieta 

también disminuyó los niveles de HDL (Rosenthal, 2000). El autor  también cita la 

dieta Ornish, una dieta vegetariana donde los lípidos aportan apenas el 7% de la 

energía, los resultados en el perfil lipídico tras el consumo de esta dieta fueron de 

una disminución en un 37% del colesterol de baja densidad mientras que el 

colesterol de alta densidad se mantuvo estable. Una desventaja importante de 

esta dieta es que es un plan de alimentación muy estricto y por eso existe poca 

adherencia al mismo. Por otro lado está la dieta Mediterránea que aporta una 

importante cantidad de ácidos grasos monoinsaturados, que provienen del aceite 

de oliva, y poliinsaturados (omega-3) del pescado. Son principalmente estos 

ácidos grasos a los que se les atribuye una disminución en el riesgo de padecer 

alguna enfermedad cardiovascular. En esta revisión concluye que las 

recomendaciones dietéticas que se les dan a los pacientes con niveles de 

colesterol elevados han demostrado tener efectos positivos en el perfil lipídico 

(Rosenthal, 2000). 

 

2.2 Colesterol HDL 

El análisis de varianza no arrojó resultados significativos. En los análisis 

estadísticos descriptivos se observó que las concentraciones más altas de 

colesterol HDL se obtuvieron en los grupos en tratamiento con los aceites. El 

grupo que obtuvo mayores concentraciones de colesterol HDL fue el que recibió el 

tratamiento con aceite de aguacate (34.68±8.01 mg/dL), seguido del  aceite de 

semilla de uva con una pequeña diferencia.  (34.04±8.00 mg/dL) y finalmente la el 

grupo alimentado con aceite de soya (32.83±5.88 mg/dL). Los grupos control 

positivo y negativo, tuvieron una concentración promedio de 31.71±4.96 y 

31.7±3.46 mg/dL respectivamente (Figura 17). 
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Figura 17. Concentración de colesterol HDL por grupo. Las barras indican la 

media  ± desviación estándar de concentración de colesterol HDL. 

 

Respecto al colesterol HDL, cuyas concentraciones elevadas tienen efecto 

cardioprotector, se encontró que el grupo que recibió aceite de aguacate presentó 

las concentraciones más altas. El ácido graso oléico, contenido también en el 

aceite de oliva, ha demostrado tener efectos cardioprotectores. En un análisis de 

regresión del Nurse’s Health Study, un estudio de seguimiento que se llevó a cabo 

durante 14 años, se comprobó el efecto protector de los ácidos grasos 

monoinsaturados contra enfermedades cardiovasculares (Hu et al., 1997). En 

otros experimentos metabólicos y en humanos, la sustitución de hidratos de 

carbono con ácidos grasos monoinsaturados, ha mostrado efectos contradictorios 

en el colesterol HDL. Algunos, encuentran concentraciones mayores después del 

consumo de una dieta rica en ácido graso oléico en comparación con una dieta 

baja en grasa y alta en carbohidratos, mientras que otros no encuentran 

diferencia. Kritchevsky et al. (2003), analizaron los efectos del aceite de oliva y 
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aguacate en el perfil lipídico de conejos y encontraron que los dos aumentaban 

significativamente la concentración de colesterol HDL, demostrando de esta 

manera que ambos aceites se comportan de manera similar posiblemente debido 

a su contenido de ácidos grasos omega 9. Estos datos sugieren que una dieta alta 

en ácidos grasos monoinsaturados puede tener una ventaja en comparación de 

las dietas ricas en carbohidratos (Baggio, 1988; Covas, 2007; Badimon, 2010). 

Probablemente en el presente estudio se hubieran observado diferencias 

significativas similares a las encontradas por Kritchevsky, si el periodo 

experimental hubiese sido más largo o con una población mayor. 

2.3 Colesterol LDL 

En el caso de la concentración de colesterol LDL al comparar las 

concentraciones de todos los grupos bajo tratamiento con el grupo control positivo 

se encontró diferencia significativa (p≤0.05) de los grupos alimentados con   aceite 

de aguacate y semilla de uva. No se encontró diferencia estadísticamente 

significativa comparando con el grupo control negativo. 

Cuando se analizó la media de concentración de colesterol LDL, los grupos 

que presentaron menor concentración fueron el aceite de semilla de uva (13.69 

±6.1mg/dL) seguido del grupo que recibió aceite de aguacate (15.06±4.68 mg/dL) 

el grupo control alimentado con aceite de soya parcialmente hidrogenado presentó 

una media de 22.96±5.69 mg/dL siendo ésta la media de concentración más alta 

(Figura 18). 
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Figura 18. Concentración de colesterol LDL por grupo. Las barras indican la 

media  ± desviación estándar de concentración de colesterol LDL. * Diferencia 

significativa con grupo control positivo (Dunnet p ≤0.05).  

Uno de los marcadores de riesgo más importantes para la enfermedad 

cardiovascular son las concentraciones de colesterol LDL. Los resultados del 

presente trabajo muestran que las ratas alimentadas con aceite de aguacate y 

semilla de uva presentaron concentraciones significativamente más bajas en 

comparación con el grupo control que recibió aceite de soya parcialmente 

hidrogenado. El aceite de semilla de uva tiene un alto contenido de omega 6 que 

también ha sido asociado con la disminución del colesterol de baja densidad. El 

ácido linoléico actúa como ligando de los receptores activados de proliferación de 

peroxisomas (PPAR) e inhibe la transcripción de ciertos genes que codifican la 

síntesis de enzimas clave de la lipogénesis hepática, en cambio, estimulan la 

síntesis de enzimas involucradas en la β- oxidación. Por otro lado el ácido graso 

oléico, contenido en el aceite de aguacate, que originalmente se creía tenía un 

efecto neutro, ha demostrado reducir los niveles de colesterol de baja densidad 
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(Mattson y Grundy, 1985; Mensink y Katan, 1989). Se ha propuesto que los ácidos 

grasos monoinsaturados protegen contra el daño en etapas tempranas de la 

aterosclerosis, mientras que los ácidos grasos poliinsaturados han demostrado 

mayor eficacia en etapas tardías. Otros estudios realizados con dietas ricas en 

ácido oléico han demostrado que este ácido graso protege a las moléculas de LDL 

de su oxidación y de esta manera previene la iniciación de la formación del 

ateroma (Aguilera- García et al., 2010). 

2.4 Triacilglicéridos 

 Los datos no mostraron una distribución normal por lo que se hizo una 

transformación mediante Cox-Box. Al realizar el análisis de varianza se 

encontraron diferencias significativas comparando con el grupo control positivo 

para el grupo bajo el tratamiento con aceite de soya y el grupo que consumió 

aceite de semilla de uva (Figura 19).  

El grupo que recibió aceite de semilla de uva fue el que presentó menores 

concentraciones de triacilglicéridos (43.59±14.61 mg/dL). El grupo bajo el 

tratamiento con aceite de aguacate presentó una concentración media de 61.49 

±13.62  mg/dL, mientras que el grupo que consumió aceite de soya presentó 

concentraciones de (44.29±14.61). El grupo control positivo presentó la 

concentración media más alta (92.03 ±49.26 mg/dL) (Figura 19). 

 

 

 

 

 



49 

 

Figura 19. Concentración de Triacilglicéridos por grupo. Las barras indican la 

media  ± desviación estándar de concentración de triacilglicéridos . * Diferencia 

significativa con grupo control positivo (Dunnet p ≤0.05). 

Tanto el aceite de soya como el de semilla de uva presentaron 

concentraciones significativamente menores que el aceite de soya parcialmente 

hidrogenado. Uno de los efectos de los metabolitos de los ácidos grasos 

esenciales, los eicosanoides, es la disminución en las concentraciones de 

triacilglicéridos ya que estimulan la transcripción de genes que codifican para la 

síntesis de enzimas que participan en la  β-oxidación mitocondrial (Gil- Hernández 

et al., 2010). En una revisión de los efectos que tienen los ácidos grasos omega 3, 

6 y 9, en el perfil lipídico se encontró que todos tienen efectos 

hipocolesterolémicos, sin embargo, los ácidos grasos omega 3 y 6 tienen además 

un efecto hipotrigliceridémico (Covas, 2007). Una observación interesante es que 

se encontraron diferencias significativas entre los aceites del tratamiento, el grupo 

bajo el tratamiento con aceite de aguacate presentó mayores concentraciones los 

grupos que recibieron aceite de soya y de semilla de uva. Esta diferencia puede 
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deberse a que el aceite de aguacate está compuesto principalmente por ácido 

oléico que a diferencia de los ácidos grasos omega 3 y 6 no funciona como 

ligando de los PPAR. En el experimento realizado por Kritchevsky et al. (2003), los 

resultados demuestraron que también el grupo alimentado con aceite de aguacate 

presentó las concentraciones más altas de triacilglicéridos en relación con los 

otros grupos. En la revisión que realizaron Kris-Etherton y Yu (1997), se describen 

los resultados de 3 estudios que sugieren que una dieta alta en ácidos grasos 

monoinsaturados aumentan la concentración de triacilglicéridos en comparación 

de dietas ricas en ácidos grasos poliinsaturados. 

2.5 Glucosa 

Se analizaron las concentraciones de glucosa en sangre de todos los 

grupos  mediante la prueba ANOVA y los resultados se tuvieron que ajustar 

debido a que no presentaban una distribución normal. No se encontraron 

diferencias significativas (Figura 20). 

 

Los niveles más bajos de glucosa se encontraron en el grupo bajo el 

tratamiento con aceite de aguacate (85.79±36.41 mg/dL) mientras que el grupo 

control que no recibió aceite tuvo la media de concentración de glucosa más alta 

(117.46±46.49 mg/dL). 
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Figura 20. Concentración de glucosa por grupo. Las barras indican la media  ± 

desviación estándar de concentración de glucosa.  

Uno de los objetivos de este estudio fue analizar las concentraciones de 

glucosa en sangre, ya que tanto la resistencia a la insulina como una glucemia 

elevada están asociadas al riesgo cardiovascoular. Se ha visto que los ácidos 

grasos poliinsaturados pueden modificar la membrana celular aumentando su 

fluidez lo que ayuda al buen funcionamiento de los receptores de membrana. Por 

lo tanto, dietas pobres en ácidos grasos esenciales afectan la función de los 

receptores de membrana, provocando resistencia a la insulina (Gil- Hernández et 

al., 2010). Los resultados estadísticos demostraron que el grupo que recibió aceite 

de aguacate tuvo las concentraciones más bajas de glucosa, lo que nos sugiere 

un posible efecto de este aceite en las concentraciones de glucosa. Sin embargo 

la glucosa se eleva durante el sacrificio por el estrés, por lo que no es un buen 

marcador y seguramente no refleja nada sobre el estado metabólico. 

Una limitante del presente estudio es que se midió la glucosa que es un 

marcador poco sensible para medir resistencia a la insulina que se ha visto 
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relacionada con una elevación de los lípidos séricos (Gil- Hernández et al., 2010). 

Para poder tener resultados concluyentes a este respecto, se debe medir la 

insulina. 

2.6 Leptina 

 La curva de las concentraciones de leptina tampoco presentó una curva 

normal y se hizo la conversión necesaria. Al analizar los resultados se encontraron 

diferencias significativas de los grupos que recibieron aceite de aguacate y de uva, 

así como del control negativo, con el grupo control positivo. 

La media de concentración de leptina más baja se presentó en el grupo 

control negativo (47.3 ± 33.8 pg/mL) y la concentración más alta en el grupo 

control positivo (390.5 ± 276.6pg/mL) (Figura 21).  

 

 

Figura 21. Concentración de Leptina por grupo. Las barras indican la media  ± 

desviación estándar de concentración de leptina . *Diferencia significativa con el 

grupo control  
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Estudios recientes han demostrado que el tejido adiposo además de su 

función principal de almacenamiento de lípidos, funciona también como un órgano 

endócrino y tiene un papel importante en el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares. Existen varias adipocitocinas y en este estudio se puso especial 

atención a la leptina, y la adiponectina ya que han sido estudiadas y asociadas 

con riesgo o prevención de la EVC (Lozano, 2002). La leptina es una adipocitocina 

que ayuda a la regulación del apetito y termogénesis en sujetos con pesos 

normales, sin embargo en sujetos que presentan sobrepeso u obesidad se ha 

visto una resistencia a la acción de esta citocina, lo que en consecuencia 

incrementa la síntesis de ácidos grasos y de triacilglicéridos así como también 

puede provocar resistencia a la insulina (García, 2007). Según los resultados del 

presente estudio, todos los grupos demostraron concentraciones 

significativamente menores de leptina respecto al grupo control positivo. Esto 

sugiere que un consumo sostenido de ácidos grasos trans aumenta los niveles de 

leptina en ratas con peso normal lo que, en el largo plazo, podría provocar 

resistencia a esta hormona ocasionando un desequilibrio entre el peso y consumo. 

Este último efecto no pudo observarse en el presente estudio probablemente 

debido al corto tiempo que duró el experimento. 

2.7 Adiponectina 

Los resultados de las concentraciones de adiponectina no arrojaron ninguna 

diferencia significativa. El grupo que mostró las concentraciones más altas fue el 

grupo control negativo (6.775 ± 1.277 pg/dL) y el que obtuvo las concentraciones 

más bajas fue el grupo bajo el tratamiento con aceite de aguacate (5.450 ± 1.839 

pg/dL) (Figura 22). 
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Figura 22. Concentración de Adiponectina por grupo. Las barras indican la media  

± desviación estándar de concentración de adiponectina.  

La adiponectina posee propiedades antiinflamatorias, antiaterogénicas y de 

síntesis de insulina. Se ha propuesto que los niveles bajos de adiponectina 

pueden ser utilizados como predictores independientes de diabetes tipo 2 y 

enfermedades cardiovasculares por lo que concentraciones bajas de esta 

adipocitocina significan mayor riesgo de sufrir alguno de los padecimientos 

mencionados anteriormente.  Conroy et al. (2011), estudiaron la relación que 

existe entre las concentraciones de adiponectina y leptina, el IMC y la raza en 

mujeres asiáticas y caucásicas. Encontraron que existe una correlación positiva 

entre los niveles de leptina y el IMC, esto también se presentó cuando se relacionó 

la leptina con la concentración de PCR. Los investigadores encontraron que los 

niveles de adiponectina estaban inversamente relacionados con la concentración 

de PCR, sin embargo estas diferencias sólo fueron significativas en individuos que 

presentaron IMC en el rango de sobrepeso u obesidad.   Kratz et al. (2008) 
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estudiaron el efecto de una dieta enriquecida con omega 3 en la concentración de 

adiponectina de mujeres, sin embargo no observaron un aumento en la 

concentración de adiponectina atribuible al ácido graso. En otro experimento 

realizado por Lara et al. (2007) si se observó un ligero aumento de adiponectina 

tras el consumo diario de salmón.  

Los resultados obtenidos muestran que los tres aceites tuvieron algún 

efecto benéfico en 3 de los 7 parámetros estudiados, sin embargo estos efectos 

fueron diferentes para cada aceite. Una posible explicación para ello es la 

diferente composición de ácidos grasos y fitoquímicos de cada uno de los aceites, 

mientras que el aceite de aguacate posee entre un 56 y 74% de ácido graso oléico 

y casi un 90% de su contenido de fitoesteroles proviene del β-sitoesterol, el aceite 

de semilla de uva tiene un porcentaje similar de ácido graso linoléico y el aceite de 

soya es de los tres, es el que presenta un mayor porcentaje de ácido linolénico 

(entre 4.5 y 11%) y una relación omega 6/omega 3 de 7:1 (Codex-Stan-210  NMX-

F-052-SCFI-2008). 

Debido al impacto que tiene la enfermedad cardiovascular (ECV) no sólo en 

la calidad de vida del individuo sino en otros aspectos de índole social y 

económica, la prevención y el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares 

son uno de los principales temas de investigación.  

Un estilo de vida saludable con especial énfasis en la alimentación puede 

influir en la prevención de enfermedades cardiovasculares, por ello se han 

empezado a buscar nuevas alternativas dietéticas. Inicialmente se recomendó 

restringir el consumo de grasas totales (Keys et al.,  1957) y posteriormente se 

optó por sustituir el tipo de grasa que se consume. Hoy en día se sabe que una 

alimentación baja en grasas saturadas y el consumo frecuente de fuentes de 

ácidos grasos mono y poliinsaturados y de otros compuestos como los 

fitoesteroles, están relacionados con una disminución en el riesgo de padecer 

enfermedades cardiovasculares (ATP III, 2002). Uno de los efectos más 

estudiados de los ácidos grasos poliinsaturados son los relacionados con la 

aterosclerosis y accidentes cardiovasculares, sin embargo está emergiendo 
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evidencia científica que considera este tipo de lípidos para la prevención de otros 

padecimientos, como demencia, diabetes mellitus tipo 2  y algunos tipos de cáncer 

(Gil- Hernández et al., 2010).  

El grupo control positivo tiene un alto contenido de ácidos grasos trans. 

Existe evidencia científica de que un elevado consumo de este tipo de ácidos 

grasos, tiende a elevar los niveles séricos de colesterol total y colesterol LDL, 

mientras que disminuye la concentración de colesterol HDL. En algunas ocasiones 

también se han encontrado elevaciones modestas de triacilglicéridos después del 

consumo de estos aceites (Matthan et al., 2001). Los resultados de este estudio 

demostraron que aceite de soya parcialmente hidrogenado afectó negativamente 

los factores de riesgo cardiovascular estudiados.  

2.8 Comparación de resultados entre aceites 

En el siguiente cuadro (Cuadro 7) se resumen los efectos que tuvieron los 

tres aceites estudiados en cada uno de los parámetros analizados comparados 

con el grupo control positivo. 

Cuadro 7.  Cuadro comparativo de resultados por parámetro y tipo de 

aceite. 

 Parámetro 

Aceite Colesterol 

Total 

HDL LDL Triacilglicéridos Glucosa Leptina Adiponectina 

Aguacate   X  - X - 

Soya X   X -  - 

Uva   X X - X - 

La X representa diferencia significativa del parámetro con respecto al grupo 

control positivo.  

Como se puede observar en el cuadro anterior el aceite de uva es el que 

tuvo efecto positivo en más parámetros medidos de importancia se encuentra 

menores concentraciones de colesterol LDL y triglicéridos y leptina. Por otra parte, 
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el aceite de aguacate, también mostró diferencia significativa con el control 

positivo en la concentración de LDL y de leptina. El grupo tratado con el aceite de 

soya demostró ser significativamente diferente que el grupo control en la 

concentración de colesterol total y triacilglicéridos. 

De acuerdo con el ATP (2002) uno de los objetivos del tratamiento para la 

enfermedad cardiovascular es la disminución de los niveles de colesterol LDL en 

sangre, por lo tanto el aceite de aguacate y de uva, representan una buena opción 

de recomendación para pacientes con LDL elevado. Por otro lado también se le ha 

dado importancia a la concentración de HDL y aunque en el presente estudio no 

se encontró diferencia significativa para este parámetro, el grupo que recibió 

aceite de aguacate fue quien presentó niveles de HDL más elevados, lo que se ha 

denominado como un efecto protector ante la enfermedad cardiovascular 

(Villalpando, 2007).  

Sin embargo estos aceites novedosos como el de aguacate y el de semilla 

de uva son de reciente aparición en el mercado por lo que su consumo no es tan 

alto como es el caso del aceite de soya (Nutrioli) con alta comercialización en 

nuestro país. Es por ello que es importante  fijar los objetivos del consumo de los 

aceites ya que si se busca la prevención de la enfermedad cardiovascular 

cualquiera de los tres tiene efectos benéficos, sin embargo si el objetivo es 

disminuir el colesterol LDL es preferible consumir el aceite de aguacate o el aceite 

de uva. En nuestro país tenemos la ventaja de contar con el ecosistema para la 

producción de vino y somos uno de los principales productores de aguacate en el 

mundo, por lo que es probable que estos aceites novedosos puedan en un futuro 

consumirse en mayor cantidad y con mayor frecuencia en nuestro país, sobre todo 

si se logra hacer difusión de los beneficios que tienen en la salud cardiovascular.  
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V. CONCLUSIONES 

El primer paso para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular y 

mejorar las concentraciones de lípidos en sangre es un cambio en la alimentación. 

En el presente estudio se utilizaron aceites de reciente aparición en el mercado 

mexicano que tienen características en su composición que pueden ayudar a 

prevenir el daño cardiovascular.  

Es difícil determinar qué aceite ofrece los mejores beneficios a la salud 

cardiovascular, en general, los 3 aceites estudiados (aguacate, semilla de uva y 

soya) demostraron favorecer las concentraciones perfil lipídico y adipocitocinas 

(bajas para el caso de colesterol total, colesterol LDL y leptina, altas para 

colesterol HDL) que los grupos control. Esto nos sugiere que una dieta alta tanto 

ácidos grasos monoinsaturados como ácidos grasos poliinsaturadas como los 

aceites de aguacate, semilla de uva o soya pueden tener un efecto beneficioso en 

el perfil lipídico y otros factores de riesgo cardiovascular como adipocitocinas, lo 

que puede disminuir el riesgo de padecer alguna enfermedad cardiovascular.  

Según los resultados del presente, una dieta alta en grasa que contenga 

alguno de los aceites utilizados, presenta en la mayoría de los parámetros 

estudiados que una dieta normal y en comparación con una dieta con un alto 

consumo de aceite de soya parcialmente hidrogenado, rico en ácidos grasos trans, 

tiene efectos protectores contra la enfermedad cardiovascular. Por otro lado, los 

marcadores de riesgo cardiovascular que se estudiaron fueron afectados 

negativamente tras el consumo de aceite de soya parcialmente hidrogenado que 

es fuente de ácidos grasos trans. 

Una dieta alta en lípidos provenientes de los aceites utilizados en este 

estudio, presentan una mayoría de los parámetros estudiados efectos protectores 

contra la enfermedad cardiovascular. Esto en comparación con una dieta sin 
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adición de aceite y en comparación con un alto consumo de aceite de soya 

parcialmente hidrogenado con alto contenido de ácidos grasos trans. 

Es probable que cada aceite ofrezca beneficios en cada uno de los 

diferentes parámetros del perfil lipídico y adipocitocinas y por ello la 

recomendación de llevar una dieta variada para aprovechar los beneficios 

distitntos aceites.  

 

VI. PERPECTIVAS 

Todo parece indicar que los aceites utilizados en este estudio como el de 

semilla de uva, de aguacate y de soya; resultan ser una  buena fuente de ácidos 

grasos mono y poliinsaturados en la alimentación.  

Además de los beneficios a la salud, en términos económicos y de 

producción de materia prima, estos aceites representan una buena alternativa 

para los desechos de la industria vinícola y los frutos no comercializados 

(Rodríguez, 2009). Estos aceites, poseen características químicas similares a  las 

de otros aceites que no se producen en nuestro país como el aceite de oliva o 

ajonjolí. 

Queda la interrogante de los efectos en los parámetros analizados en esta 

ocasión que tendría el consumo de estos aceites en ratas obesas o con algún tipo 

de hiperlipidemia, ya que se han visto efectos más contundentes de los ácidos 

grasos contenidos en estos aceites en ratas que presentan alguna alteración 

metabólica. De igual manera sería interesante realizar el estudio por un periodo 

más largo para conocer si el efecto de estos aceites puede potencializarse si su 

consumo es sostenido y prolongado.  
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