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RESUMEN

Importancia de la composicidn de la grasa dietética
en el metabolismo del tejido adiposo.

El mantenimiento del peso corporal requiere que se produzca
un balance neutro entre la energia ingerida a través de la dieta y
la energia consumida por el organismo y ademés un balance
neutro de nutrientes. Las dietas ricas en grasa favorecen el
acumulo adiposo debido no sélo a la hiperfagia calérica que
inducen, sino también a la escasa capacidad del organismo para
adaptar la oxidacion de los lipidos a su ingesta, a diferencia de lo
que ocurre con los hidratos de carbono. Otro factor que puede
influir en la adiposidad es la composicién en acidos grasos de la
dieta. Estos condicionan el perfit lipidico de los fosfolipidos de
membrana de los adipocitos y de los triglicéridos almacenados,
modificando asi el proceso de movilizacion lipidica. Por otra parte,
algunos acidos grasos modifican la actividad de la lipoproteina-lipasa
y de los enzimas lipogénicos. Ademds, mientras que unos &cidos
grasos son destinados preferentemente a la oxidacién, otros son
orientados al almacenamiento y otros son utilizados con fines
estructurales. Finalmente, algunos acidos grasos estimulan la
termogénesis inducida por la dieta, generando asi un incremento
del gasto energético.

PALABRAS-CLAVE: Acidos grasos - Dieta (composicidn) -
Obesidad - Peso corporal - Revisidn (articulo).

SUMMARY

The importance of dietary fat composition on adipose
tissue metabolism.

Neutral energy and macronutrient balances are needed for the
maintenance of a stable body weight. High-fat diets promote fat
accumulation. This fact is not only due to the induction of a caloric
hyperphagia, but also to the failure to adjust fat oxidation in
response to an excess of fat intake. This situation does not occur
with carbohydrates. In addition, the fatty acid composition of dietary
fat can also be an important factor determining the resulting level of
body weight and body energy stores. The modifications induced in
adipocyte membrane fatty acid composition and in stored
triglycerides lead to changes in the efficiency of the lipid
mobilization. On the other hand, the activity of lipoprotein-lipase and
lipogenic enzymes can be modulated by some fatty acids. The fate
of the different fatty acids is not the same. Some of them are
preferentially oxidized, others are stored and others play a structural
role. Finally, diet-induced thermogenesis is increased by certain fatty
acids and that contributes to an increased energy expenditure.

KEY-WORDS: Adiposity - Body weight - Diet (composition) -
Fatty acids - Review (paper).

IMPORTANCIA DEL REPARTO DE
MACRONUTRIENTES DE LA DIETA

El mantenimiento del peso corporal requiere que se
produzca un balance neutro entre la energia ingerida a
través de la dieta y la energia consumida por el orga-
nismo.

En este sentido, en numerosos estudios tanto de
tipo epidemiolégico como en animales de laborato-
rio, se ha observado que las dietas excesivamente
ricas en grasa conducen al desarrollo de sobrepeso
y obesidad (Millery col., 1990; Limy col., 1991; Scla-
fani, 1991; Gazzaniga y Burns, 1993; Astrup y col.,
1994; Bell y col., 1995; Gibney, 1995; Ortega y col,,
1995; Akiyama y col., 1996). Este hecho puede atri-
buirse a la elevada densidad energética de la grasa
en relacion con los hidratos de carbono. Ademas, las
dietas ricas en hidratos de carbono complejos vehi-
culizan cantidades importantes de agua y de fibra y,
en consecuencia, su densidad energética se ve re-
ducida (Bolton-Smith y Woodward, 1994; Green y
col., 1994; Prentice y Poppitt, 1996).

Por otra parte, no hay que olvidar la hiperfagia
caldrica que inducen las dietas ricas en grasa debido
a su escaso efecto saciante (Hill y col, 1992; Cooling
y Blundell, 1998; Paeratakul y col., 1998; Portillo y
col., 1998; Roberts y Leibel, 1998). Es preciso sefia-
lar también que estas dietas presentan una elevada
palatabilidad (Bolton-Smith y Woodward, 1994), lo
gue las hace apetecibles, facilitando asf un aumento
en su consumo.

No obstante, se cree que el efecto que ejercen
las dietas hiperlipidicas sobre el actimulo graso no
se explica unicamente por el exceso de ingesta
energética que se suele producir, sino que también
esta relacionado con la diferente utilizacién metabé-
lica de la grasa y los hidratos de carbono en el orga-
nismo. En este sentido, conviene introducir el
concepto de balance de nutrientes. Asi, el manteni-
miento de un peso corporal estable requiere, ade-
mas del ya mencionado balance neutro de energia,
un balance neutro de nutrientes, lo que significa que
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la composicién en macronutrientes de la dieta ingeri-
da debe ser igual a la compasicién en macronutrien-
tes de la mezcla oxidada por el organismo para la
obtencién de energia (Flatt, 1987; Flatt, 1988).

Los hidratos de carbono se almacenan en el or-
ganismo en forma de glucégeno en higado y muscu-
lo esquelético. Un dato importante es que la
capacidad para almacenar glucégeno es muy limita-
da. El depésito hepatico puede llegar a suponer en-
tre 100 y 120 g. La capacidad de aimacenamiento
del musculo es menor que la del higado pero, dado
que puede representar del orden del 20 al 30% del
peso corporal de un individuo, la cantidad de glucé-
geno muscular puede ascender a 200-500 g, depen-
diendo del tamafio corporal del individuo y de la
cantidad de hidratos de carbono consumida. Esta
cantidad oscila a lo largo del dia en funcién de la in-
gesta de alimento y de la realizacién de ejercicio fisi-
co (Flatt, 1996).

Por ello, cuando se ingiere un exceso de hidratos
de carbono no resulta posible almacenarlos en su to-
talidad. Una posible via de utilizacién serfa la trans-
formacion de los hidratos de carbono excedentarios
en lipidos, para su posterior almacenamiento. El cri-
terio general es que el ser humano posee el equipa-
miento enzimatico necesario para realizar esta
transformacion. No obstante, el funcionamiento de
esta ruta metabdlica es minimo debido a su elevado
coste energético (23%) (Acheson y col. 1984a). Por
todo ello, el exceso de hidratos de carbono potencia
su propia oxidacién como sustrato energético (Wes-
terterp, 1993).

Los depésitos de grasa del organismo, a diferen-
cia de los de glucégeno, son de gran magnitud (va-
rios kilogramos) y, ademads, poseen una gran
capacidad de expansién, generalmente por un pro-
ceso de hipertrofia, aunque en algunos casos tam-
bién por un proceso de hiperplasia. Por ello, y a
diferencia de lo que ocurre con el balance de hidra-
tos de carbono, una excesiva ingesta de lipidos no
estimula su autooxidacién sino que se almacena en
los depésitos adiposos corporales en forma de trigli-
céridos. El funcionamiento de la ruta metabdlica que
permite esta transformacién supone un coste ener-
gético de tan sélo el 3% de la ingesta caldrica (Hor-
ton y col., 1995). No existe por tanto una buena
regulacion a corto plazo del metabolismo oxidativo
de la grasa que permita corregir los excesos en su
ingesta para evitar el incremento ponderal (Swinburn
y Ravussin, 1993; Jéquier, 1995).

En la figura 1 se observa la diferente adaptacién
que se produce en la oxidacién de hidratos de carbono
y lipidos ante un incremento de sus respectivas inges-
tas. Asi, en la parte superior (a) queda reflejado cémo,
al producirse un aumento de la ingesta de hidratos de
carbono, su oxidacion se incrementa hasta igualar su
ingesta. Por el contrario, la parte inferior (b) repre-
senta que la oxidacién de lipidos no aumenta como
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consecuencia del incremento de su ingesta, de for-
ma que se crea un balance de lipidos positivo que
conduce a un actimulo de grasa en el organismo.
Otro aspecto importante a considerar a la hora de
establecer diferencias metabolicas entre la grasa y
los hidratos de carbono es el incremento del gasto
energético que producen estos Ultimos. La ingesta
de hidratos de carbono provoca [a secrecion de insu-
lina por parte del pancreas, lo que a su vez desenca-
dena la activaciéon del sistema nervioso simpatico.
Esta activacion conduce a un aumento de la pérdida
de energia en forma de calor en fa denominada «ter-
mogénesis facultativa» inducida por la dieta (Ache-
son y col., 1984b; Raben y Astrup, 1996).
Baséandonos en todo lo expuesto anteriormente,
parece logico recomendar como estrategia para evi-
tar el'desarrollo de obesidad, la reduccion de la in-
gesta de grasa, sobre fodo teniendo en cuenta que
una de las caracteristicas del patrén de alimentacion
hoy dia es el exceso de ésta, supetior al 33% de la
energfa total (Ortega y col., 1999). No obstante, por
el momento no existe informacién suficiente para de-
terminar en qué medida debe reducirse la cantidad
de grasa ingerida, o dicho de otra manera, que por-
centaje de la energia de la dieta debe ser aportado
por la grasa para prevenir la obesidad (Flatt, 1996).
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Figura 1

Sobrealimentacion y balance de nutrientes
(tomada de Schutz, 1987).
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Finalmente, es preciso sefialar que, si bien es
cierto que la obesidad es mas frecuente en los altos
consumidores de grasa, no es un problema exclusi-
vo de éstos. Asi, algunos individuos denominados
«bajos oxidadores de grasa» pueden desarrollar
obesidad sin incurrir en excesos de ingesta lipidica.
Se trata de individuos con predisposicién genética al
incremento ponderal, probablemente porque pre-
sentan una mayor tendencia al actimuio de la grasa
ingerida con la dieta que a su oxidacién (Heirtman y
col., 1995). En estos individuos, posiblemente no es
suficiente mantener la ingesta de grasa en el 30% de
la energia total recomendado para evitar el exceso
de peso, siendo quizas necesario reducir la ingesta
de grasa al 20-25% de la energia de la dieta. En al-
gunos de estos individuos, este hecho va acompa-
fiado de una exagerada oxidacién de hidratos de
carbono, por lo que sufren facilmente depleccién de
sus almacenes de glucégeno. Esto puede llevarles a
sentir hambre y, en consecuencia, a incrementar su
ingesta de alimento. No se descarta la posibilidad de
gue otra de las caracteristicas metabdlicas de estos
individuos sea su reducido gasto energético basal o
incluso una menor capacidad termogénica (Raben y
Astrup, 1996).

IMPORTANCIA DE LA FUENTE LIPIDICA
DE LA DIETA

Ademas de la importancia gque tiene la cantidad
de grasa ingerida con la dieta en el acimulo graso, y
por tanto en el peso corporal, otro aspecto que en los
tltimos afios estd cobrando gran interés es la in-
fluencia que puede tener la composicién en acidos
grasos de la grasa ingerida. Son muchos los proce-
sos implicados en el metabolismo de los triglicéridos
que pueden verse diferentemente afectados por los
distintos &cidos grasos, en funcién de la longitud y el
grado de insaturacién de su cadena.

Efectos a nivel de movilizacion lipidica

El tejido adiposo blanco es un tejido especializa-
do en el acumulo de energia en forma de triglicéri-
dos. Cuando otros tejidos requieren obtener energia
a partir de la B-oxidacion de los &cidos grasos, los tri-
glicéridos almacenados en el tejido adiposo son hi-
drolizados como consecuencia de la activacién de la
lipasa sensible a hormonas (LSH) y los 4cidos gra-
sos.liberados son vertidos al torrente sanguineo.

Como consecuencia del tipo de alimentacion y
mas concretamente de la composicién en acidos
grasos de la grasa ingerida con la dieta, pueden pro-
ducirse cambios en la composicién lipidica de la
membrana. En este sentido, numerosos trabajos po-
nen de manifiesto que la composicién de las mem-
branas de los adipocitos reflejan en gran medida el
perfil de acidos grasos de la grasa dietética (Awad,
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1981; Nicolas y col., 1990; Matsuo y col., 1995; Ficko-
vay col., 1998; Portillo y col., 1999). Estas modificacio-
nes son de gran trascendencia en la conformacion de
las proteinas embebidas en la membrana plasmati-
ca, Y en los sistemas de transduccion de sefiales
hormonales.

Antes de pasar a describir estas modificaciones,
es conveniente realizar una breve exposicion del
funcionamiento de la cascada de la adenilato-ciclasa
(Fig. 2) para razonar los mecanismos a través de los
cuéles los acidos grasos de la dieta pueden afectar
al proceso lipolitico.

Los agonistas, fisiologicos o administrados exé-
genamente, con capacidad para interaccionar con
los receptores PB-adrenérgicos presentes en la su-
perficie externa de la membrana plasmatica de los
adipocitos, se unen a estos receptores. Se forma asi
el complejo binario agonista-receptor que, a su vez,
se une a una proteina fijadora de nucledtidos de
guanina (Gs) para formar un nuevo complejo terna-
rio. Este complejo se asocia al GTP, produciendo la
pérdida de afinidad del complejo por el binomio ago-
nista-receptor, que es liberado, y promoviendo la
unién de esta protefna fijadora de nucledtidos de
guanina (Gs) con la subunidad catalitica de la adeni-
lato-ciclasa. La adenilato-ciclasa activada forma
AMPc a partir de ATP, a la vez que una GTPasa hi-
droliza el GTP a GDP. Esta proteina asociada ya al
GDP se separa de la adenilato-ciclasa y queda pre-
parada para reiniciar de nuevo el proceso. El AMPc
es un segundo mensajero intracelular que activa
proteina-kinasas AMPc dependientes, que fosforilan
proteinas intracelulares de naturaleza enzimética o
estructural. Entre ellas cabe sefialar la lipasa sensi-
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Cascada lipolitica (fomada de Portillo, 1998). Abreviaturas:
Gs (proteina fijadora de nucledtidos de guanina que estimula
la adenilato ciclasa), Gi (proteina fijadora de nucleétidos de
guanina que inhibe la adenilato ciclasa), PK (proteina-kinasa),
LSH (lipasa sensible a hormonas), TG (triglicéridos), DG
(diglicéridos), MG (monoglicéridos), AG (&cidos grasos libres).
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ble a hormonas, que actia sobre los triglicéridos pro-
duciendo su hidrélisis y dando lugar asf a la iibera-
cién de acidos grasos y glicerol (Lafontan y Berlan,
1993).

Cambios en la conformacion de las proteinas de
membrana

Como consecuencia de los mencionados cam-
bios inducidos por la dieta en la composicién en aci-
dos grasos de los fosfolipidos de la membrana
plasmatica de los adipocitos, se modifican las inte-
racciones que se establecen entre dichos acidos
grasos y las proteinas embebidas en dicha membra-
na, tales como los receptores f-adrenérgicos y la
proteina Gs. Estas modificaciones pueden generar
cambios en la conformacién de estas proteinas v,
consecuentemente, en la unién de los receptores B-
adrenérgicos a las catecolaminas y en su posterior
interaccién con la proteina Gs (Houslay, 1985; Nico-
las y col., 1991).

Cambios en la eficacia de los sistemas de
transduccion

. La composicién lipidica de las membranas condi-
ciona sus propiedades fisico-quimicas, entre las que
destaca su fluidez. Los cambios en dicha fluidez mo-
difican la movilidad de los receptores en el seno de la
membrana desde la parte mas externa de la misma
hasta la parte mas interna en contacto con el citoplas-
ma, donde se produce la unién a la adenilato ciclasa.
Se ha descrito que la fluidez de la membrana es mayor
cuanto mayor es su contenido en acidos grasos poliin-
saturados (Nicolas y col., 1990 y 1991; Muriana y col,
1992; Pany Storlein, 1993; Matsuo y col., 1995; Hochgraf
y col, 1997). De este modo, los acidos grasos poliinsa-
turados facilitarfan el desplazamiento de los receptores
B-adrenérgicos y, por tanto, favorecerian la respues-
ta a estimulos lipoliticos.

Algunos autores han propuesto que los acidos
grasos de la dieta también pueden modificar la acti-
vidad de enzimas clave en la cascada lipolitica (ade-
nilato-ciclasa y lipasa sensible a hormonas). Asi,
Awad y Chattopadhyay (1986a, 1986b) observaron
que la actividad de estos enzimas era menor en ra-
tas alimentadas con grasa saturada que en las ali-
mentadas con grasa poliinsaturada.

Cambios en la composicion de los triglicéridos
almacenados

Se ha demostrado que la composicién en dcidos
grasos de la dieta no sdlo influye en el petfil de aci-
dos grasos de los fosfolipidos de membrana, como
ya se ha mencionado, sino también en el perfil de los
triglicéridos almacenados (Lin y col., 1993; Pan y
Stolein, 1993).

Grasas y Aceites

La liberacién de los &cidos grasos que forman
parte de los triglicéridos almacenados en los adipo-
citos es selectiva. En este sentido, Gavino y Gavino
(1992) observaron que la lipolisis mediada por la li-
pasa sensible a hormonas liberaba preferentemente
acidos grasos poliinsaturados. Por otra parte, Raciot
y Groscolas (1993) y Raclot y col. (1995) demostra-
ron que la movilizacién de los acidos grasos depen-
de de la longitud de su cadena, del grado de
insaturacion y de la posicién que ocupen en el trigli-
cérido. Para una determinada longitud de cadena, la
facilidad de liberacion aumenta con el grado de insa-
turacion, mientras que para un mismo grado de insa-
furacion, la liberacion disminuye conforme aumenta
la longitud de la cadena.

Por lo tanto, cabria esperar una diferente movili-
zacién lipidica en funcién de la composicién de los
triglicéridos almacenados. No obstante, todos los
trabajos a los que se ha hecho referencia han sido
realizados in vitro, por lo que todavia es necesario
estudiar si esta selectividad también se produce in
vivo, y de ser asf determinar sus consecuencias fi-
sioldgicas.

Efectos a nivel de lipoproteina-lipasa

En el tejido adiposo, asi como en otros tejidos,
existe el enzima lipoproteina-lipasa (LPL), que es
clave en el metabolismo lipidico. En el caso del teji-
do adiposo, la LPL se sintetiza en el interior de los
adipocitos y posteriormente migra al endotelio capi-
lar, donde hidroliza los triglicéridos que circulan en
sangre en forma de quilomicrones (QOM) y lipoprotei-
nas de muy baja densidad (VLDL). Este enzima per-
mite al tejido adiposo blanco captar 4cidos grasos de
los triglicéridos circulantes, para reesterificarlos jun-
to con moléculas de glicerol-fosfato procedentes del
metabolismo de la glucosa con el fin de resintetizar
triglicéridos que seran almacenados en el interior de!
adipocito.

En algunos trabajos se ha sugerido que el grado
de insaturacién de los &cidos grasos de la dieta pue-
de afectar a la actividad de la lipoproteina-lipasa.
Murphy y col. (1993) observaron un aumento signifi-
cativo en la cantidad de ARNm que codifica la lipo-
proteina-lipasa en tejido adiposo epididimal de ratas
alimentadas con aceite de pescado con respecto a
las alimentadas con aceite de maiz. Zampelas y col.
(1994), en un estudio realizado en seres humanos,
pusieron de manifiesto un incremento de la actividad
de este enzima en individuos alimentados con una
dieta enriquecida en acidos grasos poliinsaturados
de la serie n-3 (acidos grasos de pescado).

Efectos a nivel de la lipogénesis

En diversos trabajos se ha propuesto que los Aci-
dos grasos poliinsaturados tienen la capacidad de
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Esquema simplificado de la lipogénesis (basada en Towle
y Kaytor, 1997).

reducir la actividad de los principales enzimas lipo-
génicos (glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, enzima
mélica, 4cido graso sintasa y acetil-CoA carboxilasa)
(Fig. 3). En la mayoria de ellos los autores estan de
acuerdo en admitir que este efecto es més acusado
en higado que en tejido adiposo (Toussant y col.,
1981; Herzberg y Rogerson, 1988; Iritani y col.,
1996; Gondret y col. 1998).

Un aspecto interesante es conocer si esta regula-
cidn se produce a nivel transcripcional o post-trans-
cripcional. Referente a este tema, Stabile y col.
(1996) pusieron de manifiesto que el efecto inhibidor
gue provocan los 4cidos grasos poliinsaturados se
produce exclusivamente a nivel post-transcripcional
en el caso de la glucosa 6-fosfato deshidrogenasa.
Por el contrario, en la regulacion de la actividad de
los otros tres principales enzimas implicados en la li-
pogénesis, el efecto se produce tanto a nivel trans-
cripcional como post-transcripcional.

No obstante, todavia existen incégnitas sin resol-
ver acerca del mecanismo de regulacién de los enzi-
mas lipogénicos por parte de los acidos grasos de la
dieta. Ademés, en la bibliografia se encuentran dis-
crepancias entre los trabajos publicados en relacion
con este tema. Asi Blake y Clarke (1990), a diferen-
cia de los autores mencionados anteriormente, pro-
pusieron que el control de la acido graso sintasa se
produce a nivel transcripcional.
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Para poder ejercer este efecto inhibidor sobre la
expresion de los genes que codifican los enzimas li-
pogénicos, los acidos grasos deben poseer una ca-
dena de al menos 18 atomos de carbono y como
minimo 2 dobles enlaces, localizados en las posicio-
nes 9y 12. En lo que respecta a la configuracién de
los dobles enlaces, uno de ellos puede ser trans,
pero no los dos (Clarke y Jum, 1994).

Parece ser que estos Acidos grasos no ejercen
sus efectos per se, sino que los responsables son
los productos que se generan como consecuencia
de la actividad del enzima delta6-desaturasa sobre
ellos. Un hecho que apoya esta hipétesis es que
cuando se bloquea la actividad de la delta6-desatu-
rasa, el acido linoleico deja de ejercer su efecto inhi-
bidor sobre los enzimas lipogénicos (Clarke y Jump,
1994).

Efectos a nivel de la oxidacion

No todos los acidos grasos procedentes de la
dieta son igualmente utilizados en el proceso de oxi-
dacidn. Asi, de entre los 4cidos grasos saturados, el
acido fatrico (12:0) y, en menor medida, el miristico
{(14:0), son captados por el higado y oxidados rapi-
damente. En cambio, el destino prioritario del acido
palmitico (16:0) es el almacenamiento formando
parte de triglicéridos. El acido oleico (18:1 n-9), por
su alta velocidad de oxidacién, es muy apto para el
suministro de energia. No obstante, este acido graso
tiene una doble misién, ya que también presenta una
importante funcién estructural. El &cido linoleico
(18:2 n-6) llega al higado a través de la circulacion
portal, donde es susceptible de ser oxidado rapida-
mente. Finalmente, los acidos grasos con cadenas
de 20 &tomos de carbono presentan velocidades de
oxidacion muy bajas y, por tanto, su destino prefe-
rencial es formar parte de los fosfolipidos estructura-
les (Leyton y col., 1987; Jones y Schoeller, 1988).

Efecto sobre la termogénesis

La termogénesis facultativa inducida por la dieta
es un proceso que contribuye al gasto energético to-
tal del individuo. Estd mediado por proteinas que de-
sacoplan el transporte de electrones a través de la
cadena respiratoria y la sintesis de ATP. Este desa-
coplamiento de la fosforilacién oxidativa genera una
pérdida de energia en forma de calor o termogéne-
sis (Fig. 4). Estas proteinas reciben el nombre de
termogeninas o proteinas desacoplantes UCP;,
UCP. y UCP; (por uncoupling proteins).

La magnitud de la termogénesis inducida por ia
dieta depende de la composicién de ésta. En algu-
nos estudios realizados en roedores, en los que el
tejido adiposo marrén desempefia un papel funda-
mental en el proceso termogénico, se ha puesto de
manifiesto la existencia de una mayor cantidad de
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Termogénesis inducida por la dieta en tejido adiposo marrén
(basada en Palou y col., 1998). Abreviaturas: LPL
(lipoproteina-lipasa), CREB (proteina unidora de AMPc},
UCP (proteina desacoplante).

UCP;, en los animales alimentados con dietas hiper-
lipidicas ricas en acidos grasos poliinsaturados, en
comparacion con los alimentados con dietas ricas en
acidos grasos saturados (Matsuo y col., 1996). Asf
mismo, Sadurskis y col. (1995) y Oudart y col. (1997)
encontraron cantidades mayores de UCP; en tejido
adiposo marrén de roedores alimentados con dietas
enriquecidas con &cidos grasos poliinsaturados que
en animales alimentados con una dieta estandar de
laboratorio.

Es importante sefialar que un problema que se
plantea a la hora de comparar los diferentes trabajos
publicados en la bibliografia es la gran variabilidad
que presentan aspectos del protocolo experimental
tan decisivos como: especie animal, edad de los in-
dividuos, duracion del tratamiento dietético, conteni-
do graso de la dieta, tipo de grasa y sistema de
alimentacion (acceso libre a 1a dieta o controlado).

A la vista de lo expuesto en el presente trabajo,
parece que los acidos grasos poliinsaturados previe-
nen el acimulo graso, incidiendo sobre los diferen-
tes procesos integrantes del metabolismo lipidico en

cido graso
Y !

Grasas y Aceites

el tejido adiposo. Setria por tanto recomendable sus-
tituir una cierta cantidad de grasa saturada de la die-
ta por grasa poliinsaturada, como medio para evitar
el desarrollo de sobrepeso y obesidad.
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