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Resumen

Las enfermedades cronicas, las cuales se desarrollan durante el transcurso de muchos afos, tienen efec-
tos profundos sobre la salud humana. Como parte de la estrategia para combatirlas, la primera linea de
prevencion incluye cambios en la alimentacion y el estilo de vida de las personas. En el caso de la en-
fermedad cardiovascular, primera causa de muerte en el mundo, el ejercicio y la calidad de la grasa son
moduladores importantes. En lo que se refiere a la grasa en la dieta, ademas de su composicion de acidos
grasos (calidad), otros componentes menores como diversos antioxidantes y fitonutrientes pueden tener
impacto en la salud. Con base en recomendaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), se
considera conveniente consumir aproximadamente 55 gramos de grasa al dia per capita. En varias regio-
nes del mundo donde existen grandes centros de poblacidn, se consume una cantidad muy inferior a esta
cifra (20-25 g/dia), mientras que en las naciones desarrolladas se mantiene una ingesta mucho mas alta
(80-90 g/dia). Si bien la ingesta promedio en Colombia es de aproximadamente 72 g/dia, hay diferencias
considerables en las distintas regiones del pais.
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Abstract

Chronic disease-which develops over many years-has profound effects on human health. The first line
in the strategy for prevention, includes dietary and lifestyle modifications. For cardiovascular disease,
the leading cause of mortality world-wide - exercise and dietary fat quality are important modulators.
When it comes to dietary fat, in addition to its fatty acid composition (fat quality), minor components
present in the fat including various antioxidants and phytonutrients may impact health. Based on re-
commendations from the World Health Organization (WHO), fat consumption of ~55 g/day per capita is
considered desirable for human health. Several regions of the world with large population centers consu-
me considerably less than this figure (20-25 g per day), while in developed nations, substantially higher
intakes persist (80-90 g per day). While average intake in Colombia is ~ 72 g/day-here are invariably
wide disparities in different regions of the country.

Introduccion

En lo que se refiere a los factores de riesgo que contri-
buyen a la enfermedad cardiovascular (cvDp), el perfil
lipidico es uno de los factores determinantes primor-
diales. El riesgo aumenta cuando son elevados los ni-
veles séricos de colesterol total (cT) y de colesterol de
lipoproteina de baja densidad (c-LbL, coloquialmen-
te llamado colesterol malo), y son bajos los niveles de
colesterol de liproproteina de alta densidad (c-HDL o
colesterol bueno). Son muchos los factores de la ali-
mentacion que influyen sobre el perfil lipidico, entre
ellos la calidad de la proteina, la grasa y los carbo-
hidratos (cHO), la fibra, los antioxidantes, los fitonu-
trientes y el alcohol. En este articulo nos centraremos
principalmente en el papel de la grasa en la dieta.

Tipos de grasa en la alimentacion
humana

En la alimentaciéon humana existen diversas fuentes
de grasa, cada una con su propia composicion de aci-
dos grasos (Figura 1). Desde el punto de vista nutri-
cional, los acidos grasos poliinsaturados (PUFA) son
los acidos grasos esenciales y se deben suministrar a
través de los alimentos. El cuerpo puede sintetizar los
acidos grasos saturados (SFA) y los monoinsaturados
(MUFA), siendo los mas importantes el acido palmiti-
co y el acido oleico, respectivamente. Desde el punto
de vista funcional, especialmente para aplicaciones en
los alimentos, la situacion es la opuesta. Los PUFA, que

contienen multiples enlaces dobles son inestables y su
vida util es mas corta, mientras que los sra (que no
tienen enlaces dobles) son estables. Asi, la propiedad
misma que hace que los PUFA sean deseables desde el
punto de vista nutricional (multiples enlaces dobles),
los hace ineficaces desde el punto de vista funcional.

De los diversos aceites y grasas presentes en los
alimentos, no hay uno solo que sea exclusivamente
saturado o insaturado. Asi, hasta una grasa altamen-
te saturada como el aceite de coco, por ejemplo, tiene
algunos acidos grasos esenciales. Con respecto a su
perfil de acidos grasos, el aceite de palma es unico
por su composicion balanceada. Adicionalmente es-
tan también los acidos grasos trans (TFA), los cuales
son MUFA cuyo doble enlace tiene una configura-
cion trans (a diferencia de la configuracion cis que se
encuentra en la mayoria de los aceites vegetales. La
configuracion trans se traduce en un dcido graso mas
estable). Durante el proceso de hidrogenacion, los en-
laces dobles migran y se desplazan, dando paso a la
formacion de numerosos isdémeros. La fuente princi-
pal de TFA en los alimentos son los aceites vegetales
parcialmente hidrogenados (pHVO). Una diferencia
importante es que la hidrogenacion parcial da lugar
a isdmeros trans, mientras que la hidrogenacion total
lleva a la produccion de sra.

Los productos de origen animal también contie-
nen isémeros trans producidos por biohidrogena-
ciéon. Aunque se cree que tienen efectos similares a
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los de los isdbmeros trans de uso industrial (con rela-
cidn al peso), la cantidad de estos isdbmeros trans que
ocurren en forma “natural” es mucho menor que los
producidos por hidrogenacion industrial.

Efectos de los tipos de acidos grasos
sobre el colesterol [1-3]

Un estudio clasico de Mensik y colaboradores docu-
ment6 los efectos sobre el c-LDL, el c-HDL vy la rela-
cion entre el cT y el c-HDL (cT/Cc-HDL) al reemplazar
1 % de las calorias de los cHO de la dieta por el acido
graso de interés, sobre una base isoenergética. Tanto
los sFA como los TFA aumentaron el c-LDL, mientras
que los MUFA y los PUFA lo redujeron. Todas las clases
de 4cidos grasos (salvo los TFA), elevaron el c-HDL. Por
consiguiente, los TEA aumentaron la relacién ct/c-HDL,
los MUFA y PUFA la redujeron, mientras que los SFA no
tuvieron ningun efecto. Es claro que si el objetivo es
reducir especificamente el c-LDL, es deseable la presen-
cia de MUFA y PUFA. Sin embargo, como el c-HDL tiene
efectos benéficos para el riesgo de cvp, el objetivo no
debe ser inicamente la reduccién del c-Lpr. Queda cla-
ro, debido a los efectos sobre la relacion ct/c-HDL, que
los TFA y los SFA no son iguales —puesto que estos ulti-
mos no influyen sobre la relacion.

Estos efectos diferentes de los TFA y los sra también
se han demostrado en un metaanalisis de estudios en
los cuales se compararon los efectos de estas dos cla-
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ses de acidos grasos sobre la relacion de c-LDL/C-HDL.
Con los TFA, la probabilidad de elevar la relacion fue
dos veces mayor en comparacion con una cantidad
equivalente de ska. Estudios realizados con monos ca-
puchinos, en los cuales se les dio a los animales dietas
donde se intercambiaron solamente el acido palmitico
y el acido elaidico (TFA) (todos los demas acidos grasos
se dejaron constantes), revelaron que los TFA produ-
jeron un nivel significativamente menor de c-HDL en
todos los animales, y esta fue la causa de una relacion
mayor de cT/c-HDL con la dieta con TFA. Los estudios
de cinética revelaron que en los animales alimentados
con el TFA, la velocidad de depuracion de la apolipo-
proteina Al (apoAl, medida del nimero de particulas
de c-HDL) del plasma fue significativamente mayor
(catabolismo acelerado). La disminucién del c-HDL
inducida por el TFA podria atribuirse en parte a la es-
timulacion de la actividad de la proteina de transfe-
rencia del éster de colesterol (CETP), la cual transfiere
el éster de colesterol de las particulas de c-HDL a las
lipoproteinas que contienen apolipoproteina B (apoB,
medida del numero de particulas de c-LpL) a cambio
de triglicéridos plasmaticos (TG). El mecanismo de la
CETP también se ha demostrado en seres humanos.

Es interesante que la nueva linea de medicamentos
que se esta investigando para aumentar el c-HDL Yy,
por ende, reducir el riesgo de enfermedad coronaria
(cHD), se apoya en los inhibidores de la CETP. Los TFA
fueron la primera clase de acidos grasos que demos-
traron elevar el c-LDL y disminuir el c-HDL (Figura 2).
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Efectos de los tipos de acidos
grasos sobre el riesgo de
enfermedad cardiovascular [1, 4-7]

El hecho de que los acidos grasos tengan un impacto
sobre las lipoproteinas solamente insinia un posible
efecto sobre la cvp. Un aumento del 2 % de TFa ha
demostrado incrementar significativamente el riesgo
relativo (RR) de CHD en varios estudios epidemiologi-
cos. Con base en los datos del grupo de investigacion
Nurses Health Study, Hu y colaboradores demostraron
que, con respecto a los cHO, un aumento del 5 % de los
SFA se traducia en un aumento no significativo de la
CHD, mientras que aumentos semejantes de los MUFA o
PUFA se asociaban con reducciones significativas.

Sin embargo, al reemplazar el 2 % de las calo-
rias derivadas de los cHO por tMUFA se duplicaba
significativamente el riesgo de cup (Figura 3). En
un analisis subsiguiente de los datos de la misma
cohorte, Salmeron y colaboradores evaluaron el
riesgo para diabetes de tipo II. Nuevamente, al re-
emplazar el 5 % de las calorias de los cHO por PUFA

se obtuvo una reduccién significativa del riesgo,
mientras que sustituciones semejantes por PUFA y
MUFA no tuvieron efecto alguno. Al reemplazar el 2 %
de las calorias de los cHO por tMUFA se encontrd un
aumento grande y significativo del riesgo.

Asi, los resultados de estos y otros estudios son
elementos importantes para los mensajes de salud
publica que preconizan reemplazar los TFA y SFA por
acidos grasos insaturados (UFA), en particular cuan-
do el objetivo es el c-LDL. Estos datos son de interés
en lo que se refiere al aceite de palma, el cual tiene
una composicion aproximadamente balanceada entre
SFA y UFA. En los datos de Hu y colaboradores, el au-
mento no significativo del riesgo de cHD atribuible a
un aumento del 5 % de las calorfas en forma de sra
(a expensas de los cCHO) se compensa con creces de-
bido a una disminucion semejante del riesgo de esta
enfermedad cuando el cambio se hace por MUFA. Por
tanto, en teoria, reemplazar CHO por aceite de palma
no tendria un impacto sobre la cHD. Esto no se ha
sometido a prueba tomando objetivos primarios de
enfermedad coronaria como tales.

Efectos de sustituir 2 %

Figura 3. Ingesta de acidos grasos y
riesgo de enfermedad coronaria y
diabetes tipo Il en mujeres.
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Los datos anteriores se han confirmado en estudios
de largo plazo. Asi, Oh y colaboradores, al evaluar da-
tos del seguimiento durante veinte afios a la cohorte
del Nurses Health Study, reportaron que los TFA en
ingestas desde 1,6 a 2,8 % de las calorias totales, au-
mentaba el riesgo de cHD en cerca de 30 %, mientras
que la ingesta de PUFA en un rango de 4-7 % de las
calorias disminuia significativamente el riesgo (Figu-
ra 4). Vale la pena senalar que la ingesta de sFA en un
rango de 12-18 % de las calorias no se asocio signifi-
cativamente con riesgo de dicha enfermedad. Esta fue
una observacion interesante pero imprevista, puesto
que la mayoria de las entidades de salud han venido
promoviendo ingestas de sFA en el rango de 10 % de
las calorias totales aproximadamente. Asi, incluso con
ingestas sustancialmente mayores a las propuestas, los
SFA no mostraron asociacion alguna con el riesgo de
cHD. Como consecuencia de esos estudios epidemio-
légicos, el reemplazo de los SFA por PUFA se convirtio
en un mensaje de salud publicitado con frecuencia.

La pregunta de si la ingesta de sra tiene relacion
causal con la cvD ha sido el tema de varios estudios re-
cientes. En un metaanalisis, Siri-Tarino y colaboradores
analizaron 21 estudios epidemioldgicos prospectivos
bien disefiados para investigar el efecto de los sFa sobre
los riesgos de cvp. Un analisis agrupado de 5-23 afios de
seguimiento con mas de 300.000 sujetos indica que los
SFA NO se asociaron con un aumento del riesgo de CHD
(rRr=1,07), infarto cerebral (RrR=0,81) 0 cvD (RrR=1,00)
tras ajustar por edad, género y calidad del estudio.

En otro metaandlisis de Jacobsen y colaboradores,
observaron una relacion inversa entre los Sfa y la cvD

- Qs EEE

TFA
Q5

(algunos estudios incluidos en el analisis fueron los
mismos que incluyeron Siri-Tarino y colaboradores).
Los autores reportaron que el riesgo de eventos coro-
narios se redujo al reemplazar los SFA por PUFA. Sin
embargo, la sustitucion de los SFA por PUFA no aporto6
efectos benéficos mientras que los efectos de reempla-
zar los SFA por cHO varian dependiendo de los tipos
de estos. Es interesante sefialar que en una revision sis-
tematica de ensayos clinicos aleatorizados, Ramsden y
colaboradores determinaron que al aumentar el PUFA
w-6 no se obtuvo ninguin beneficio pero que podria au-
mentar el riesgo de CHD a menos que se acompaiie de
un aumento del PUFA w-3 (Tabla 1).

Un estudio de Skeaff y Miller resumio el estado del
conocimiento al evaluar la solidez de la evidencia re-
lativa a los efectos de los distintos dcidos grasos sobre
eventos cardiovasculares y coronarios fatales. Tal parece
que existe evidencia convincente de que no hay relacion
entre la ingesta total de grasa y los eventos coronarios o
cardiovasculares fatales. Entre los distintos acidos gra-
s0s, los TFA son los mas problemdticos puesto que hay
evidencia probable y también convincente de que tienen
efectos positivos sobre los eventos cardiovasculares y
coronarios fatales, respectivamente. La inica maniobra
con respecto a los acidos grasos que pareceria ser be-
néfica es reemplazar los SEA por PUFA, puesto que hay
evidencia convincente de un efecto benéfico sobre los
eventos cardiovasculares y coronarios fatales.

Sin embargo, hasta la recomendacion de reempla-
zar los SFA por PUFA se ha cuestionado recientemen-
te. Chowdhury y colaboradores (2014) examinaron la
asociacion de los dcidos grasos de la dieta, circulantes
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Tabla 1. Grasa dietaria y enfermedad coronaria: resumen de la evidencia.

Enfermedad coronaria fatal Eventos coronarios
Grasa total C-NR C-NR
TFA P C
SFA/CHO P-NR P-NR
PUFA/SFA C C
w-3 LCPUFA* P C

C=evidencia contundente; P=evidencia probable; NR=sin relacion; el rojo (en color rojo) indica incremento en el riesgo, mien-
tras que el verde (en color verde) denota disminucion del riesgo. *PUFA -3 de cadena larga. Adaptado de Ann Nutr Metab

2009;55:173-201.

y también derivados de suplementos con el riesgo de
cvD. El metaanalisis incluy6 datos de 32 de ingesta
dietaria de acidos grasos (512.420), 17 de biomarca-
dores de 4cidos grasos (25.721 sujetos), y 27 ensayos
aleatorizados controlados de suplementacion con éci-
dos grasos (105.085 sujetos). En concordancia con los
estudios de Siri-Tarino y colaboradores, y Jacobsen y
colaboradores, no se observd asociacion entre la in-
gesta de SFA y el riesgo de cHD. Por consiguiente, los
autores han cuestionado las recomendaciones gene-
rales de reemplazar los SFA por PUFA puesto que sus
datos no mostraron beneficio alguno con ese cambio.
Si bien este estudio ha generado un gran debate, se
suma a la evidencia creciente de que nuestra nocién
de los efectos de los acidos grasos de la dieta sobre el
riesgo de cvD pasa por una metamorfosis sustancial.

Si bien el analisis anterior se ha hecho principal-
mente desde el punto de vista de las clases de acidos
grasos, tal como lo muestra la Figura 5, es grande
la heterogeneidad cuando se trata de cada uno de
los acidos grasos por separado (Figura 5), especial-
mente entre los SFA. Aunque el aceite de coco y el
de palmiste son ricos en dcido ldurico y miristico,
la manteca de cacao tiene cantidades apreciables de
acido estedrico. El dcido estearico también abunda
cuando los aceites ricos en acido oleico y linoleico

Figura 5. Efectos de los 0,06
acidos grasos saturados 0,04
sobre el perfil lipidico. 0,02

Adaptado de Am ) Clin Nutr
2003;77:1146-55.
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(ej. el aceite de soya) son totalmente hidrogenados
(todo el acido oleico y linoleico se convierte en es-
tedrico). Por consiguiente, cabe preguntar cuales
son los efectos de cada sra sobre el perfil lipidico.

El estudio de Mensink y colaboradores demostrd
que cuando se reemplazé el 1 % de las calorias de los
CHO por un SFA especifico sobre una base isoenergéti-
ca, los efectos mas benéficos para la relacion ct/c-HDL
se obtuvieron con los acidos laurico y estearico (Figura
5). Los acidos palmitico y miristico no tuvieron efecto.
Nuevamente, si el interés era el c-LDL, entonces todos
los ska, con la excepcion del acido estearico lo aumen-
taron. Sin embargo, estos mismos acidos grasos au-
mentaron también el colesterol c-HDL (pero también
la excepcion fue el acido estedrico).

Atributos nutricionales del aceite
de palma

Contra este telon de fondo, ;como se afecta nuestra
percepcion del aceite de palma? Para responder esta
pregunta es preciso considerar el papel del aceite de
palma desde cuatro puntos de vista diferentes: a) su
importancia global, b) sus efectos sobre la relacion
del cT/c-HDL, ¢) como alternativa viable para susti-
tuir los TFA, y d) su composicion de micronutrientes.
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a) Importancia global del aceite de palma
[13, 14]

El aceite de palma, extraido del mesocarpio rojo naranja
de la palma de aceite (Elaeis guineensis) (Figura 6), re-
present6 aproximadamente el 30 % de la producciéon
global de aceites y grasas en 2013. El segundo aceite co-
mestible mds importante, el de soya, representd aproxi-
madamente el 23 % de la produccion global. En térmi-
nos de exportaciones, el aceite de palma contribuy6 con
mas de la mitad de las exportaciones globales en 2013.

El rendimiento del aceite de palma por hectarea,
el cual es 8 a 10 veces mayor que el rendimiento del
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aceite de soya, se traduce en una produccion global
a partir de menos del 5 % del total de las tierras cul-
tivables. Indonesia y Malasia son, de lejos, los ma-
yores productores de aceite de palma (33,5 y 20,35
millones de toneladas, respectivamente, en 2013),
seguidos de Tailandia (2,25 millones de toneladas)
y Colombia (1,02 millones de toneladas). Con ex-
cepcidn de un puniado de paises, la mayor parte del
mundo se ve en la necesidad de importar aceites co-
mestibles. La composicion de acidos grasos del acei-
te de palma (aproximadamente un 50 % de SFa y 50
% de UFA) lo ha convertido en uno de los aceites mas
apetecidos para diversas aplicaciones en la industria
de los alimentos (Figura 7).

Figura 6. Fruto de palma de aceite.
Foto: Fernando Valderrama.

Figura 7. Produccion global de
aceites y grasas en 2013.
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b) Efectos del aceite de palma sobre la
relacion CT/C-HDL [15-22]

Se ha demostrado que la oleina de palma (fraccion li-
quida del aceite de palma) produce efectos compara-
bles sobre la relaciéon cT/c-HDL en comparaciéon con
dietas a base de aceites de oliva, de soya o de canola.
Si bien en un par de estudios se observo un aumento
del c-LDL con la oleina de palma, en ninguno se han
demostrado efectos sobre la relaciéon ct/c-HDL.

Fattore y colaboradores (2014) reportaron los
resultados de una revision sistemdtica y metaa-
nalisis de los efectos del aceite de palma sobre los
riesgos cardiovasculares. En el analisis final se in-
cluyeron en total 51 estudios con 1.526 personas
de 15 paises. Hubo diferencias en estos estudios en
cuanto al tiempo de ingesta (2 a 16 semanas), ca-
racteristicas de las personas (normocolesterolémi-
cos/hipercolesterolémicos), edad, nivel de ingesta
de grasa dietaria, al igual que el tipo de estudio (di-
sefio cruzado o paralelo).

Los resultados se compararon para aceite de pal-
ma vs. a) acido estedrico, b) acidos latrico + miristi-
€O, C) MUFA, d) PUFA, y e) TFA (de PHVO), en relaciéon
con los efectos sobre el cT, el c-LDL, el c-HDL, la apoB,
la apoAl, el colesterol de lipoproteina de muy baja
densidad (c-vLDL), TG, C-LDL/C-HDL, CT/C-HDL y la
lipoproteina (a) [Lp(a)], un factor independiente de
riesgo de cvDp. Estos resultados se resumen en la Ta-

bla 2. En concordancia con los resultados de la oleina
de palma comparada con los aceites de oliva, canola y
soya en la dieta, los metaanalisis no revelaron efectos
significativos sobre la relacién ct/c-HDL al reempla-
zar los MUFA o PUFA por aceite de palma.

c) Aceite de palma como sustituto de los
acidos grasos trans [23-25]

Aunque hasta ahora el andlisis se ha centrado princi-
palmente en el papel de las lipoproteinas plasmaticas
con relacién a la CcHD, en esta ultima inciden muchos
factores entre los que se cuentan, por ejemplo, la eleva-
cion del c-Lpi, la proteina C reactiva (cre), la Lp(a),
la relacién apoB/apoAl, y un nivel bajo de c-HDL. Por
tanto, el hecho de centrarse en un parametro especifi-
co podria llevar a conclusiones divergentes. Asi, todos
los sFA aumentan el c-LDL (salvo el 4cido estedrico), lo
cual los hace indeseables, pero los sra reducen la Lp(a)
y elevan el c-HDL, lo cual los hace benéficos. Asimis-
mo, los sFa elevan la concentracion de las particulas
flotantes grandes de c-LDL pero disminuyen la concen-
tracion de las particulas pequenas, densas y aterogéni-
cas de c-LDL (las cuales no son tema de este articulo).

Aunque estas pueden ser importantes por de-
recho propio, el objetivo principal es obviamente
la cHD. En este sentido, es de interés el estudio re-
ciente de Mozaffarian y Clarke (2009). Estos auto-
res evaluaron los efectos de reemplazar PHVO (con

Tabla 2. Efectos de sustituir diversos acidos grasos por aceite de palma.

CT |C-LDL | C-VLDL apoB C-HDL | ApoAl TG Lp(a) C-LDL/C-HDL| CT/C-HDL
Acido estearico N I [ N N [ N
gm0 | x| o o [ [+ ]
MUFA N N N N N N
PUFA N N N N N N
TFA N N N D D N N D

I=incrementea, D=disminuye y N=cambios no significativos. Adaptado de Am J Clin Nutr. 2014;99:1331-1350.

Revista Palmas. Bogota (Colombia) vol. 35 (2) 59-72, abril-junio 2014




Tabla 3. Cantidad de calorias provenientes de aceite de palma que pueden incorporarse a la dieta segtin diferentes

recomendaciones dietarias.

o de calorias % de calorias provenientes de la ingesta de grasa total
provenientes de SFA 20 25 30 35 40
5 54 43 36 31 27
6 65 52 43 37 32
7 76 61 51 43 38
8 87 69 58 49 43
9 97 78 65 56 49
10 100 87 72 62 54

contenido de 20 %, 30 % y 45 % de TFA) por grasas y
aceites especificos, entre ellos aceite de palma, aceite
de soya, mantequilla, manteca, aceite de cartamo de
alto contenido oleico, y aceite de canola. Los auto-
res llevaron el analisis mas lejos al evaluar el riesgo
de cHD con respecto a la contribucién en la rela-
cién ct/c-HDL, la Lp(a), la crp, y la relacién apoB/
apoAl. Con este andlisis compuesto, al reemplazar
el 7,5 % de la energia del PHVO (con contenido de 45
% de tMUFA) por aceite de palma, el riesgo de cHD
disminuyé aproximadamente en un 30 %, mientras
que la cifra para los aceites altamente insaturados
(soya y canola), se aproximo al 40 %. En efecto, este
estudio demostré que al eliminar los TFA y reempla-
zarlos practicamente por cualquier tipo de grasa, los
resultados para la salud mejoran.

Esto lleva invariablemente a la pregunta de cudn-
to aceite de palma se puede incorporar facilmente
en la alimentacion. Tal como se aprecia en la Tabla
3, los calculos tedricos basados en la composicion de
acidos grasos revelan que, para una dieta con el 30 %
de las calorias derivadas de grasa total y 10 % de las
calorias derivado de un contenido deseable de sEa,
el 72 % de la grasa total puede ser aceite de palma.
Asimismo, para una dieta con el 25 % de las calorias
derivadas de grasa total y el 7 % de las calorias de
SFA, el 61 % de la grasa total puede ser de aceite de
palma. Estos calculos se pueden utilizar para formu-
lar mezclas de aceites con el contenido apropiado de
SFA necesario para reemplazar los TFA en formula-

ciones alimenticias especificas. Son muchas las per-
mutaciones posibles.

d) Contenido de micronutrientes

Ademas de la composicion de acidos grasos, el fruto
de la palma de aceite contiene cantidades significati-
vas de carotenoides, tocoferoles, tocotrienoles, fitoes-
teroles y glucolipidos. El aceite crudo de palma es una
de las fuentes mas abundantes de carotenoides (500-
700 ppm) y vitamina E (600-1000 ppm).

Actividad de la vitamina A del aceite de palma
[26-32]

La actividad de vitamina A del aceite rojo de palma es
muy superior a la de la zanahoria, el tomate y las hor-
talizas verdes (Tabla 4). El conjunto de carotenoides es
diverso, aunque los constituyentes principales son los
carotenos B y a (Tabla 5).

Como tal, el aceite rojo de palma se ha utilizado en
muchos estudios de intervencion en seres humanos
para combatir la deficiencia de vitamina A. El enfo-
que utilizado en esos estudios ha incluido la produc-
cién de dulces y galletas locales con aceite rojo de pal-
ma; cocinar vegetales verdes en aceite rojo de palma;
o sencillamente administrar el aceite rojo de palma
por via oral. El estado de la vitamina A también se
puede mejorar en embarazadas y lactantes al incluir
este en la alimentacién (Tabla 4).
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Tabla 4. Actividad de vitamina A del aceite rojo de palma.

Alimento

Equivalentes de Retinol por 100 g

Calidad relativa (Nimero de veces <
aceite rojo de palma)

Aceite rojo de palma 30.000 -
Zanahorias 2.000 15
Vegetales verdes 685 44
Albaricoques 250 120
Tomates 100 300
Bananos 30 1.000
Jugo de naranja 8 3.750

Tabla 5. Carotenoides presentes en el aceite rojo de palma.

Carotenoide

%

Fitoeno 2,0
Fitoflueno 1,2
Cis-p-Caroteno 0,8
B-Caroteno 47,4
a-Caroteno 37,0
Cis-a-Caroteno 6,9
{-Caroteno 1,3
§-Caroteno 0,6
y-Caroteno 0,5
B-Zeacaroteno 0,5
a-Zeacaroteno 0,3
Licopeno 15

Contenido de vitamina E en el aceite de palma
[33-44]

La vitamina E (constituida por ocho compuestos es-
tructuralmente relacionados, a saber, tocoferoles a, {,
Y, 8, y tocotrienoles a, 3, y, 8) estd presente en muchas
fuentes alimenticias como las nueces, las semillas y los
aceites vegetales. Si bien los tocoferoles estan princi-
palmente en los aceites de oliva, girasol, maiz y soya,
los tocotrienoles se encuentran en la cebada, el salvado
de arroz, y el aceite crudo de palma, como fuente mas
abundante. La fraccion rica en tocotrienoles (TRF) del
aceite de palma, contiene entre 70 y 80 % de tocotrie-

noles, representados principalmente por y-tocotrieno-
les (46 %) y los a-tocotrienoles (22 %).

A diferencia de los estudios sobre la actividad
provitamina A mencionados anteriormente, en los
cuales el aceite de palma se proporciond en la dieta
principalmente para explotar su contenido de -ca-
roteno, los estudios para explotar las propiedades de
la vitamina E del aceite de palma, se han realizado
utilizando vitamina E enriquecida (principalmente
con tocotrienoles) derivada del aceite de palma.

La informacion sobre la FRT y los tocotrienoles ha
aumentado exponencialmente durante los ultimos
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veinte afios, y esos isomeros estan implicados en una
amplia gama de estados patoldgicos, entre ellos la cvp,
los accidentes cerebrovasculares, la neurodegenera-
cioén y, mds recientemente, la enfermedad renal. Go-
palan y colaboradores reportaron los resultados de una
intervencion durante dos afios con 200 mg de FRT en
humanos en quienes se valoraron lesiones de la sustan-
cia blanca cerebral. Se determind que la FRT atenua-
ba los efectos sobre las lesiones de la sustancia blanca.
En este momento esta en marcha un ensayo clinico en
Ohio State University para estudiar los posibles efectos
benéficos de la FRT en pacientes. Un

evidencia sustancial reciente en el sentido de que no
deben ser motivo de preocupacion. Los estudios futu-
ros deberan tratar de llenar ciertos vacios relativos al
papel del aceite de palma en la salud y la enfermedad.
Los estudios con la FRT son especialmente promete-
dores, aunque en varios casos el mecanismo de ac-
ci6én dista mucho de ser claro. No obstante, conside-
rando las proyecciones del aumento demografico en
el mundo y de la demanda de aceites comestibles, el
aceite de palma continuard desempefiando un papel
importante en la nutricién humana.

estudio piloto inicial de Daud y cols.
(2013) evalud los efectos de 200 mg de *
FRT administrados diariamente a los
pacientes con enfermedad renal termi-
nal sometidos a hemodialisis. Durante
un periodo de 16 semanas se observa-
ron reducciones significativas de los
TG y un aumento del colesterol c-HDL
(Figura 8).

En resumen, las propiedades nutri-
cionales del aceite de palma en lo que
se refiere a su composicion de acidos
grasos y sus efectos en la salud y en
la enfermedad, ademas de su utilidad
en la industria alimenticia, se han es-
tudiado durante decenios. Si bien los
SFA se han utilizado como argumento

Los cambios en la alimentacion y el estilo de vida son la primera
linea de defensa y pueden tener un impacto profundo sobre las en-
fermedades cronicas (prevencion).

o Elalcohol, el tabaquismo y la falta de actividad fisica son factores
de consideracion.

o Se ha demostrado que muchos cambios en la alimentacion son
efectivos.

o El aceite de palma suple toda una multiplicidad de necesidades
nutricionales.

o La oferta de aceite de palma lo convierte en el actor importante a
nivel global y es ademds un factor preponderante para la seguri-
dad alimentaria.

o El perfil de acidos grasos del aceite de palma elimina la necesidad de
hidrogenarlo.

o Los componentes menores (antioxidantes/fitoquimicos) contri-
buyen a aliviar las deficiencias de micronutrientes con base en un
enfoque basado en la alimentacién y son prometedores como ruta
preventiva en algunas enfermedades crénicas.

contra el uso de aceite de palma, hay

Triglicéridos plasmaticos

Colesterol HDL

Figura 8. Cambios plasmaticos
de los triglicéridos y el

"P<0,001 colesterol HDL.
+pe0.005 Adaptado de Vasc Health Risk
' Manag. 2013; 9: 747-761.
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