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La aterosclerosis es una complicación asociada a la diabetes en la que se aúnan entre otros una mielopoyesis 

estimulada por la hiperglicemia, una activación endotelial y un aumento de lípidos circulantes que son 

ingeridos por las células inflamatorias. Si bien es una patología de base metabólica, estos últimos procesos 

hacen que la visión de la aterosclerosis desde un punto de vista inmunitario sea esencial. La liberación de 

mediadores lipídicos por el endotelio activado favorece la captación y transformación de las células 

fagocíticas en células espumosas con aumentos acusados en los niveles de grasos resultantes de la 

incorporación directa, de la síntesis de novo y de la β-oxidación. El análisis detallado de la distribución de 

estos ácidos grasos, su movilización y su impacto en la función de las células inmunitarias podría ser 

fundamental para la detección precoz de la aterosclerosis. En este contexto, técnicas como la cromatografía 

acoplada a espectrometría de masas se están volviendo cada vez más indispensables. Gracias a estas 

técnicas, sabemos hoy en día que, en un contexto aterogénico, los monocitos y macrófagos incrementan su 

contenido celular de ácido graso antiinflamatorio hipogeico, esterificado tanto en fosfolípidos como en 

lípidos neutros, lo que podría posicionarlo como un excelente biomarcador de la enfermedad.  

Resumen de la presentación realizada por la Dra. C. Meana González durante el XXXVI Congreso Nacional de 

la Sociedad Española de Diabetes (La Coruña, 23-25 abril 2025; Mesa redonda SED-CIBERDEM).  

Nuestros resultados describen la acumulación de un ácido graso inusual en la fracción lipídica neutra de 

monocitos y macrófagos espumosos, el ácido cis-7-hexadecenoico (16:1n-9), y proporcionan evidencia 

de que dicho ácido graso posee una actividad antiinflamatoria comparable a la de los ácidos grasos 

omega-3. Por otro lado, estos resultados proporcionan un punto de partida para explorar la compleja 

posibilidad de si la detección de niveles inusualmente altos de 16:1n-9 en monocitos circulantes podría 

considerarse un nuevo biomarcador para la detección de monocitos espumosos y, por lo tanto, ayudar a 

identificar situaciones de riesgo temprano de aterosclerosis. 

 

Cuando se añade exógenamente, 16:1n-9 se incorpora ávidamente en fosfolípidos. Por lo tanto, la 

localización lipídica inicial donde se esterifica el ácido graso tras su incubación con las células puede 

determinar su actividad biológica posterior. Cabe destacar, en este sentido, que el 70-80 % del 16:1 total 

en células no tratadas se encuentra en phosphatidilcolina (PC) y que casi la mitad está presente en una 

sola especie de fosfolípido, concretamente PC(16:0/16:1). Si bien es evidente que queda mucho por 

hacer para desentrañar los efectos de los ácidos grasos 16:1 en las reacciones inmunitarias innatas, el 

esclarecimiento de las rutas metabólicas intracelulares que utilizan estos ácidos grasos podría brindar 

interesantes oportunidades de intervención para mejorar la respuesta inflamatoria. 

 

Nuestros estudios abordan también la dinámica de la utilización de 16:1 por los macrófagos. El 16:1 se 

libera de los fosfolípidos mediante una vía regulada por iPLA2-VIA. También demostramos que, si bien 

la mayoría de los ácidos grasos liberados permanecen en forma de ácido graso libre, pequeñas fracciones 

se utilizan en reacciones de remodelación de ácidos grasos de fosfolípidos para enriquecer 

phosphatidilinositol (PI) con 16:1 y también para formar FAHFA que contiene 16:1. Dado que tanto el 

PI como el FAHFA con 16:1 poseen actividad biológica, nuestros resultados serían compatibles con la 
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compleja posibilidad de que uno o más metabolitos altamente regulados del 16:1 medien al menos parte 

de los efectos atribuidos al ácido graso. 
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