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Resumen
Los productos de origen animal, como la carne, tienen altos porcentajes de grasa saturada. Dicha 
grasa ha sido relacionada desde hace décadas con enfermedades cardiovasculares en las 
personas, lo que llevó a disminuir o eliminar por completo su consumo. Esto provocó que la 
industria adaptara su forma de producir para obtener animales sin grasa. Sin embargo, la 
evidencia más reciente, generada a partir de meta-análisis, reporta que no hay evidencia científica 
de la relación entre el consumo de grasa saturada y la aparición de enfermedades 
cardiovasculares, por lo que el presente escrito pretende hacer aportes a este debate sobre el 
consumo de grasa saturada de las carnes rojas.

Introducción
La carne roja es un alimento rico en nutrientes que ha jugado un papel importante en los hábitos 
alimentarios del hombre, tanto desde el punto de vista nutricional como del social y cultural 
(Schmidhuber y Shetty, 2005; Pereira y Vicente, 2013; Sans y Combris, 2015; Fabbrizzi y col., 
2016; FAO, 2016). Sin embargo, existen preocupaciones entorno al consumo de carne roja, y en 
particular de la grasa saturada por parte de ciertas organizaciones encargadas de hacer 
recomendaciones nutricionales y de salud (Pan y col., 2011; Kurotani y col., 2013; OMS, 2015; 
Bernstein y col., 2015; Wolk, 2017; Lenighan y col., 2017). La problemática existente se basa en 
los resultados de estudios que asocian el consumo de esta grasa con la incidencia y prevalencia 
de enfermedades crónicas como la obesidad, la diabetes tipo 2, las enfermedades 
cardiovasculares (ECV) y diferentes tipos de cáncer (Dawber y col., 1951; Keys, 1980; Multiple 
Risk Factor Intervention Trial, 1982; Rose y col., 1983; The Lipids Research Clinics Coronary 
Primary Prevention Trial Results, 1984).

Numerosos reportes han demostrado que la causa de las enfermedades cardiovasculares no es, 
per se, el consumo de grasas saturadas animales y colesterol, sino un conjunto de factores 
inherentes a la alimentación moderna que incluye el consumo excesivo de aceites vegetales y 
grasas hidrogenadas, el consumo excesivo de carbohidratos refinados en forma de azúcar y 
deficiencias minerales y vitamínicas (Schultz y col., 2010; Delgado-Pando y col., 2014; Hjorth y 
col., 2018; Skytte y col., 2019). No obstante, a partir de los años 80s se difundieron 

y HHS, 1980; 1985; 1990) para reducir el consumo de las grasas saturadas de la carne roja por 
parte de las personas. Sin embargo, se cree que estas recomendaciones, realizadas al amparo 
de objetivos de salud, no son lo suficientemente objetivas y la evidencia más reciente, a partir de 
estudios de alto impacto (Rowley y col., 2017; Mente y col., 2017) y con gran cantidad de 
individuos evaluados, muestra que la reducción en el consumo de grasa saturada presente en 
las carnes rojas disparó el consumo de carbohidratos en las personas (Harcombe, 2019), lo que 
agravó los problemas de obesidad en la población mundial y particularmente en la de Estados 
Unidos, donde se ha documentado una asociación entre este consumo de carbohidratos y 
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desórdenes metabólicos como prediabetes en adultos (37% de prevalencia) (Rowley y col., 
2017), diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares (Mente y col., 2017).

La carne roja no solamente aporta grasas saturadas, su composición nutricional muestra que es 
una fuente importante de proteína (17-23%) de alto valor biológico, es decir altamente 
aprovechable por las personas y con un perfil de aminoácidos ideal, minerales altamente 
absorbibles por el organismo (Fe, Mg, P, K), vitaminas (complejo B, K) (0.5-1%), carbohidratos 
(menos del 1%) (Rubio-Lozano y col., 2013), y compuestos bioactivos (ácido linoleico conjugado, 
carnosina, L-carnitina, creatina, glutatión) (Maikhunthod y OrnIntarapichet, 2005; Liu y Eady, 
2005; Rojas-Bourrillon y Campos-Granados, 2017). Todos estos nutrientes que aporta la carne 
son indispensables para el adecuado funcionamiento del organismo, desde el punto de vista de 
desarrollo cerebral, disminución del riesgo cardiovascular, actividad antioxidante y mejora del 
desempeño académico y deportivo (Wang y col., 2001; Maikhunthod y OrnIntarapichet, 2005; Liu 
y Eady, 2005; Bacha y col., 2013; Kennedy, 2016).

En lo que respecta a la grasa, el contenido es variable entre especies (res, cabra, cordero, búfalo, 
cerdo), genética (razas), edad, sexo y de acuerdo con el tipo de alimentación que recibe el animal 
(Aberle y col., 1981; Miller y col., 1987; Realini y col., 2004; Kandeepan y col., 2009; Rojas-
Bourrillon y Campos-Granados, 2017; Loudon y col., 2018). El rango de valores puede ir desde 
el 1 hasta el 20%, siendo esta variabilidad la responsable de las diferencias entre gustos y 
aceptación por parte de los consumidores alrededor del mundo (Savell y Croos, 1988; Frank y 
col., 2016).

La composición de la grasa en la carne de res, búfalo, cabra y cordero es en promedio de 50-
55% ácidos grasos saturados, 40% mono-insaturados y 5% poliinsaturados y en la de cerdo el 
contenido varía, siendo este de alrededor de 40% ácidos grasos saturados, 48% mono-
insaturados y 12% ácidos grasos poliinsaturados (Selgas y col., 2009; López-López y col., 2010; 
Olmedilla-Alonso y col., 2013).

Debido a que la información sobre el consumo de grasas saturadas de las carnes rojas y su 
asociación o no con la prevalencia de enfermedades cardiovasculares y problemas de salud en 
las personas es de variada naturaleza, en la conferencia se hará una revisión para aportar datos 
para el debate, bajo el amparo de información con validez científica que permita el adecuado 
abordaje por parte de los lectores.

Las grasas de la carne
Las grasas son nutrientes importantes para el adecuado desarrollo y funcionamiento de los 
organismos vivos (Sargent y col., 2003). Hay tres grandes tipos de grasas de origen animal 
saturadas, mono-insaturadas y poli-insaturadas (Damodaran y col., 2008; Vaclavik y Christian, 
2014).

Las grasas animales cumplen una serie de funciones a nivel del organismo, que pueden ser tan 
variadas como importantes (Badui, 2006; Damodaran y col., 2008). A nivel metabólico las grasas 
y principalmente las saturadas, hacen que el proceso de absorción de los alimentos ingeridos sea 
más lento, de manera que permiten al organismo una sensación de saciedad por más tiempo 
(Bray y col., 2004). También son necesarias para la conversión de caroteno en vitamina A 
(Tourniaire y col., 2009), para la absorción de los minerales de la dieta, así como vehículos de 
las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) (Boudry y col., 2010).
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Las grasas saturadas también cumplen funciones como componentes del tejido nervioso (nervios 
y cerebro), membranas celulares (fosfolípidos) y hormonas, en la protección de órganos vitales y 
son precursoras de las hormonas esteroideas (Sargent y col., 2003). Otra de las funciones 
importantes de las grasas saturadas es servir como fuente importante de energía para las 
funciones vitales del organismo, lo que en términos de liberación de energía es 2,4 veces mayor 
que un carbohidrato o una proteína (9kcal vs 4kcal) (Badui, 2006).

Finalmente, a las grasas saturadas se les pueden atribuir otras funciones como: 
cardioprotectoras, efectivas contra el estrés oxidativo, en la protección de las membranas 
celulares, ayudan al desarrollo del sistema nervioso, tienen acción bactericida, son mediadoras 
de la síntesis de grasas (las grasas insaturadas se generan a partir de las grasas saturadas), 
como reguladoras de la expresión génica, efecto antiinflamatorio, prevención de enfermedades 
cardiovasculares, entre otros (Sargent y col., 2003; Badui, 2006; Belitz y col., 2009; Vaclavik y 
Christian, 2014).

Debate internacional sobre la bondad de las grasas

grasas saturadas, generando con información a conveniencia, la relación directa entre el 
consumo de grasa saturada y el riesgo de padecer enfermedades del corazón (Keys y col., 1957). 
Esto generó el mito de que las grasas saturadas eran malas y que debían consumirse lo menos 
posible. Durante años, esta hipótesis de la dieta y el corazón fue avalada por el Instituto Nacional 
de Salud (NIH, por sus siglas en inglés) y la Asociación Americana del Corazón (AHA, por sus 
siglas en inglés), las cuales afirmaron a finales de los años 50s y principios de los 60s que se 
debía de consumir dietas bajas en grasas (Keys y col., 1957).

consumo de grasa saturada, el porcentaje de calorías de la dieta y los niveles de colesterol en 
sangre. Los resultados obtenidos por el autor sugieren una relación lineal y creciente entre los 
tres valores obtenidos de los cuestionarios, al igual que ocurre cuando se compara el nivel de 
colesterol en sangre y la posibilidad de un infarto. A raíz de estos resultados, el autor concluye 
que a mayor ingesta de grasa saturada hay más probabilidades de una muerte temprana; estas 
conclusiones le permiten al estudio ser publicado en 1961 en la revista Time Magazine (Martin, 
1961), lo cual le genera mucha fama y reconocimiento al Dr. Keys, no solo en Estados Unidos, 
sino a nivel mundial.

Lo que no se dijo del estudio es que fue realizado en 22 países y no solo en 7, pero, cuando se 
incluyen a todos los países en los análisis estadísticos, la relación no era directa ni significativa, 
y esto hacía que la investigación ya no fuese tan creíble (Techolz, 2017; Weinberg 2004); esto 
quiere decir que los autores originales eliminaron lo que no les servía para demostrar la hipótesis 
inicial que habían propuesto.

recomendación es evitar el consumo de grasa saturada y de colesterol.

Hoy en día, diferentes estudios rechazan esa hipótesis y muestran que las grasas saturadas no 
incrementan el riesgo de enfermedad coronaria, es decir, no apoyan el paradigma de que la grasa 
saturada se asocie con muertes por enfermedades coronarias, y además confirman que la 
relación colesterol/HDL es un mejor indicador. Por otro ladolado, y derivado de estas 
recomendaciones, el alto consumo de carbohidratos agravó los problemas de obesidad en la 
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población estadounidense, pues se aumentó el consumo de almidón y azúcares simples, 
causantes de acumulación de grasa en el organismo (Dehghan y col., 2017).

Consideraciones finales
- El consumo de grasa saturada es esencial para el adecuado funcionamiento del organismo.
- La evidencia científica, cuando es imparcialmente evaluada, no respalda la afirmación de que 
el consumo de grasas saturadas sea causa de enfermedades cardiovasculares.
- Los estudios más recientes han demostrado que no hay relación directa entre el consumo de 
grasa saturada y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares.
- La reducción parcial o total de la ingesta de grasa saturada genera efectos negativos en la salud 
de las personas.
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