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COMPOSICION DE ACIDOS GRASOS Y 
D I G E R I B I L I D A D DEL ACEITE DE PALMA 

El aceite de palma contiene proporciones ¡guales de 
ácidos grasos saturados e insaturados. 

Los tres principales componentes de los aceites son 
los ácidos palmít ico (saturado), oleico (mono-
¡nsaturado) y l inoleico (poli-insaturado) (4,5), que 
son de los ácidos grasos más comunes, y se encuen
tran en los aceites y grasas de origen vegetal. 

El Comité del Codex de la FAO/OMS ha publicado 
las especificaciones detalladas del aceite de palma 
comestible, jun to con las especificaciones de la ma
yoría de los aceites y grasas comestibles. Las espe
cificaciones han sido ratificadas por todos los paí
ses miembros de la FAO/OMS, y durante el proce
so de rati f icación no existió sugerencia alguna 
tendiente a establecer consecuencias nutricionales 
negativas atribuibles al consumo de aceite de 
palma. 

Es obvio que existe lo que nosotros consideramos 
una confusión gratuita entre el aceite de palma 
proveniente de la carne del f ru to y el aceite de pal-
miste proveniente de la nuez del f ru to de la palma. 

Como se indica en la tabla 2, el aceite de palmiste 
es muy similar al aceite de coco! 

* Conferencia leída por el Dr. Malcom Maclellan en la V I I I Confe
rencia, sobre Palma Aceitera, Barranquilla, Junio 15 de 1989. 

** Investigador del Palm Oil Research Institute of Malaysia. 
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Los dos aceites tienen el ácido láurico (C: 12) como 
ácido dominante, además contienen mayores nive
les de ácidos cáprico y caprí l ico, (C:18 y C:10), 
los cuales son ácidos de cadena corta que se consi
deran promotores del colesterol (5). El aceite de 
palmiste incluso dif iere más puesto que tienen un 
mayor contenido de ácido oleico que el aceite de 
coco. 

Como es bien sabido, las aplicaciones del aceite de 
palma son completamente diferentes a las del acei
te de palma y sus fracciones. 

Una característica común con otros aceites vegeta
les es que el aceite de palma se absorbe, digiere y 
uti l iza fáci lmente, y apoya y mantiene el creci
miento saludable (6). La digeribi l idad del aceite de 
palma se ha f i jado en más del 97°/o (7). 

LOS LIPIDOS A L I M E N T I C I O S Y 
LOS RIESGOS CARDIOVASCULARES 

La arteroesclerosis y las enfermedades cardíacas 
coronarias pueden atribuirse a una serie de facto
res, incluyendo la formación de coágulos de sangre 
en las arterias (trombosis arterial) y el engrosamien-
to de las paredes de los vasos sanguíneos a través 
de la inf i l t rac ión de lípidos. Estos dos procesos 
pueden verse afectados por factores genéticos y 
ambientales. 

Los factores ambientales importantes podrían estar 
relacionados con la composición de la dieta, en 
general, y con las cantidades de l ípidos que se in
gieren, en particular. 

Las investigaciones realizadas con el f in de estable
cer el papel que desempeñan los lípidos alimenta
rios indican que el consumo de aceites poli-insatu-
rados inhibe la f i l t ración de l ípidos y la trombosis 
arterial, mientras las grasas saturadas tienen el 
efecto contrar io. 

El consumo de grasas saturadas es reconocido 
como un factor que aumenta los niveles de coles
terol plasmático, lo cual const i tuye un factor de 
riesgo comprobado en el desarrollo de enfermeda
des cardíacas coronarias (8, 9). 

El colesterol está a disponibi l idad del hombre a 
través del consumo de alimentos y de la síntesis in-
v i t ro en el hígado. Esto hace que el colesterol cir
cule por el organismo, en una cifra aproximada de 
varios gramos al día. La cantidad de colesterol dis
ponible es una dieta normal representa una fracción 
menor que este total (10). 

El consumo de grasas afecta los niveles del coleste
rol plasmático en la forma en que las grasas domi
nantes ingeridas lo indiquen. Esto se aplica princi
palmente a las poblaciones que tradicionalmente 
consumen grandes cantidades de grasas animales o 
grasas de cadena corta, como las del aceite de coco. 
Sobre la base de numerosos estudios realizados con 
aceites poli-insaturados y algunas grasas saturadas, 
como la mantenqui l la, el aceite de coco y el sebo, 
se ha propuesto y enfatizado el concepto de que 
"el riesgo proviene del consumo de grasas satura
das". Lo anterior ha conducido a la elaboración de 
una relación derivada matemáticamente, la cual se 
conoce como la Ecuación Keys-Anderson, que se 
ut i l iza ampliamente para predecir la variación del 
colesterol plasmático que se esperaría a través del 
consumo de grasas en la dieta. 

A pesar de la falta de estudios sistemáticos diseña
dos para evaluar adecuadamente el papel nutr ic io-
nal del aceite de palma, la ecuación Keys-Anderson 
( 1 1 , 12) se ha ut i l izado ampliamente para extra
polar el aceite de palma y convert i r lo en un aceite 
comestible promotor de riesgos. 

Se ha comprobado que esta suposición es parciali
zada, a través de la reevaluación de los datos exis
tentes y de estudios recientes con seres humanos y 
animales (Figura 1). 
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EFECTOS NUTRIC IONALES DEL ACEITE 
DE PALMA EN LOS SERES HUMANOS 

Si se parte del supuesto de que el aceite de palma 
obedece a la ecuación Keys-Anderson, se podría 
calcular que el reemplazar la mitad de la grasa ali
menticia existente en la dieta actual de una persona 
por aceite de palma ocasionaría un aumento en el 
contenido del colesterol plasmático de 10-20 mg/dl. 

La anter iores una observación puramente teórica y 
no ha sido comprobada mediante estudios experi
mentales adecuados. 

Hornstra (13), revisó algunos estudios en los cuales 
se ut i l izó el aceite de palma en experimentos con 
seres humanos. Los experimentos demuestran que 
el consumo de aceite de palma ocasiona concen
traciones de colesterol sérico más altas que las ha
lladas en los voluntarios que consumían aceites 
muy insaturados, tales como el de cártamo, girasol 
y maíz (Figura 2). 

Los estudios demuestran, así mismo, que los nive
les finales de colesterol sérico, después del régimen 
de alimentación a base de aceite de palma, en todos 
los casos eran inferiores a los niveles de colesterol 
sérico normales obtenidos como resultado del con
sumo de dietas occidentales normales. Igualmente, 
el consumo de aceite de palma disminuyó el coles
terol sérico en comparación con la mantequil la 
( 8 ,9 , 14, 15, 16). 

Un estudio reciente con seres humanos, emprendi
do en Malasia y sobre el cual se in formó en octubre 
de 1988, se diseñó específicamente para compro
bar el efecto del aceite de palma sobre los lípidos 
séricos y los niveles de l ipoproteína en los volunta
rios sanos (17). 

Se estudiaron tres grupos de 27 voluntarios cada 
uno, de la misma raza, sexo, niveles de colesterol 
sérico y otras características relevantes a los cuales 
se administró el siguiente régimen al imenticio, du
rante tres períodos consecutivos de cinco semanas 
cada uno. 

Coco-oleína, oleína de palma-coco, coco-maíz-
coco, o el cont ro l , coco-coco-coco. Las dietas ex
perimentales proporcionaban un 3 0 % de energía 
de calorías grasas, de las cuales el contenido de 
grasas de prueba contr ibuía con el 60°/o del consu
mo total de grasa. 

Los niveles de colesterol sérico y l ipoproteínas de 
baja densidad disminuyeron significativamente 

(P 0.05) en los voluntarios que consumían oleína 
de palma o aceite de maíz, comparados con el tra
tamiento inicial a base de aceite de coco (Tabla 3). 

Los niveles de colesterol sérico se redujeron 19 y 
3 6 % y los niveles de colesterol L D L se redujeron 
21 y 4 2 % para la oleína de palma y el aceite de 
maíz, respectivamente. 

Al compararlo con los niveles pre-prueba, cuando 
todos los sujetos uti l izaban la dieta habitual, el 
período de aceite de coco aumentó los niveles del 
colesterol sérico un 1 2 % , el aceite de maíz los dis-
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minuyó un 29°/o, mientras la oleína de palma 
logró una reducción del 9°/o. Los reportes del co-
lesterol sérico produjeron simultáneamente cam
bios en el colesterol H D L en el mismo sentido 
y no se presentaron cambios significativos en los 
triglicéridos séricos a lo largo del estudio. 

La reducción de los niveles de colesterol sérico, 
cuando se reemplaza el aceite de coco por oleína 
de palma o por aceite de maíz como grasa alimen
taria principal es mucho mayor (p 0.01) que las 
respuestas predichas por la ecuación Keys Ander-
son (Tabla 4). 

Estos resultados, obtenidos con voluntarios, confir
man que la oleína de palma no es hipercolesterolé-
mica y que la continua extrapolación de la misma 
como grasa saturada no tiene just i f icación. 

Un estudio con seres humanos, realizado en Pakis
tán y sobre el cual se in formó en la misma Confe
rencia de 1988, evaluaba los efectos del aceite de 
palma en comparación con el ghee (mantequil la 
deshidratada), y el vanaspati (aceite vegetal hidro
genado equivalente al ghee) y el aceite de algodón 
hidrogenado (18). La mantequi l la, o en muchos 
casos, el vanaspati, son las principales grasas que se 
uti l izan en Pakistán. 

Los sujetos del estudio eran hombres saludables 
entre los 18 y 35 años de edad, y el número de in
dividuos por grupo oscilaba entre 27 y 50. Cada 
grasa se administraba en dos períodos de 60 días, 
con excepción del aceite de algodón hidrogenado, 
el cual se comprobó solamente durante un período. 

El consumo de las dietas experimentales condujo a 
los siguientes cambios en los niveles de colesterol 
sérico de los individuos: 

Estos dos trabajos recientemente conf i rmaron los 
efectos anteriormente descritos. 

Estos efectos son los siguientes: 

1. El aceite de palma produce una reaucción mo
desta pero significativa de los niveles de coleste
rol sérico. 

2. El efecto no está l imi tado a las personas que 
están acostumbradas a consumir altos niveles 
de grasa, como en las dietas occidentales. 

Sobre la base de la ecuación Keys-Anderson, las 
reducciones de los niveles de colesterol sérico y 
L D L no son de esperarse, cuando se consume acei
te de palma. 

La insaturación del aceite de palma en gran parte 
se deriva del ácido oleico monoinsaturado que está 
presente en un nivel aproximado del 40°/o. 

Hoy en día, la evidencia sugiere que los monoenos, 
los cuales anteriormente se consideraban neutrales, 
contr ibuyen al efecto reductor de los l ípidos en la 
misma forma, o quizás mejor, que los aceites pol i-
insaturados. Sin embargo, hasta ahora la evidencia 
es insuficiente para atr ibuir en forma concluyente 
este efecto reductor únicamente al contenido de 
monoenos del aceite de palma. 

Quereshi y colaboradores (19), han demostrado, 
mediante modelos animales, que los d-tocotrienoles 
aislados de la cebada disminuyeron eficazmente los 
niveles de colesterol sérico y LDL . 

El aceite de palma es una fuente rica en tocotr ieno-
les, lo cual también da mayor estabilidad al aceite 
(Tabla 6). 

Estos "componentes menores" se conservan en el 
proceso de refinación. Por lo tanto el consumo 
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cont inuo de aceite de palma y sus fracciones po
dría aumentar la regulación del colesterol sérico a 
través de la acción de los tocotrienoles residuales 
sobre la síntesis del colesterol en el hígado. 

ESTUDIOS NUTRIC IONALES 
CON MODELOS ANIMALES 

El efecto del aceite de palma sobre la tendencia a 
la Trombosis arterial 

Uti l izando la técnica de la cánula en forma de asa, 
Hornstra (20) mid ió la tendencia a la trombosis 
arterial según la influencia del t ipo de grasa. 

En términos generales, las grasas saturadas son 
trombóticas, mientras la tendencia a producir 
trombosis arterial disminuye con la reducción de la 
saturación en el aceite o la grasa en cuestión. 

Uti l izando una rata, es posible medir la trombosis 
arterial introduciendo una cánula en la aorta abdo 
minal y luego midiendo el t iempo que se requiere 
para que el tubo se obstruya completamente. 

El t iempo que transcurre desde la inserción de la 
cánula hasta la obstrucción completa es lo que se 
denomina t iempo de obstrucción (TO) y entre 
mayor es el TO, menor es la tendencia a la t rombo
sis arterial del animal. 

Uti l izando esta técnica se ha estudiado el efecto 
de una serie de grasas alimentarias, incluyendo el 
aceite de palma y sus fracciones, sobre la tasa de 
desarrollo de trombosis arterial. 

Como observación general, se comprobó que existe 
una mayor tendencia a la trombosis arterial cuando 
la dieta tiene una mayor cantidad de ácidos grasos 
saturados. 

Con este modelo, se han comprado el aceite de pal
ma de refinación física y alcalina con el aceite de 
girasol (PUFA) y con un control negativo —aceite 
de coco hidrogenado. Se encontró que los dos tipos 
de aceite de palma conducían a un t iempo de obs
trucción más prolongado, lo cual implicaba una 
reducción de la tendencia a la trombosis, en rela
ción con el grupo de control negativo. Además, el 
aceite de palma de refinación alcalina parecería ser 
eficaz como el aceite de girasol en su capacidad de 
reducción de la trombosis arterial (Figura 3). 

EL EFECTO DEL ACEITE DE PALMA EN LOS 
LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS SANGUINEAS 

Los efectos de los aceites alimentarios sobre los 
l ípidos y las l ipoproteínas plasmáticas se investiga
ron con ratas, a las cuales se administraron dietas 
de alto contenido graso, a base de aceite de palma, 
oleína de palma, estearina de palma, aceite de maíz 
o aceite de soya. 

Los niveles de colesterol plasmático atribuibles al 
aceite de soya eran significativamente más bajos 
que los de las demás dietas, como era de esperarse 
por el alto contenido de PUFA. Sin embargo, los 
niveles de colesterol plasmático de los individuos 
alimentados a base de aceite de maíz no presenta
ron diferencias significativas con los individuos que 
recibían aceite u oleína de palma (Figura 4). En 
ot ro estudio, Kris Etherton y colaboradores (22), 
no pudieron establecer un efecto promotor del co-



lesterol por causa de la al imentación a base de 
aceite de palma, comparado con el aceite de maíz. 

Igualmente, Sugano y colaboradores (23) no pu
dieron establecer un efecto promotor del colesterol 
en ratas alimentadas a base de oleína de palma. 

El colesterol HDL es más alto en las ratas alimen
tadas con estearina de palma y bastante más alto 
que el de las ratas alimentadas con aceite de soya 
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(Figura 4). La relación HDL/colesterol total más 
alta calculada fue la de la oleína de palma y la más 
baja fue la del aceite de maíz, lo cual indica un 
efecto benéfico neto en las ratas alimentadas a base 
de oleína de palma. 

Los aceites de maíz y soya uti l izados tenían una 
deficiencia total de tocotrienoles, mientras el aceite 
de palma tiene abundancia a este componente 
menor. 

Como ha informado Quereshi (19), los tocotr ieno
les del aceite de palma pueden suprimir la actividad 
de la reductasa HMG Coenzima A y el grado de su
presión puede haber sido suficiente para anular el 
efecto de la mayor saturación del aceite de palma 
y la oleína de palma. 

En el mismo estudio la plaqueta de la Relación 
Molar Colesterol Fosfol íp ido (CPMR) permaneció 
inalterada, a pesar de la marcada diferencia en la 
composición de los ácidos grasos de los aceites 
comestibles: 

Esta observación está de acuerdo con un estudio 
anterior (24), en el cual se in formó que las plaque
tas CPMR eran casi idénticas cuando se administra
ba aceite de palma y cuando se administraba aceite 
de girasol. Se sabe que la CPMR modula la f luidez 
de la membrana y, sobre esta premisa, las diferen
cias en la f luidez de la membrana no deberían pre
sentarse cuando se administra aceite de palma. 

El estudio más reciente realizado en los Estados 
Unidos investigaba el efecto de las grasas al imenti
cias sobre el metabolismo de las l ipoproteínas en 
los hamsters. 



El aceite de palma se comparó con diferentes gra
sas, incluyendo las mezclas de grasas típicas nortea
mericanas. En. los hamsters, la administración de 
dietas ricas en aceite de palma condujo a una ma
yor síntesis del colesterol de l ipoproteínas de alta 
densidad, que son positivas. De igual importancia 
fue el aumento de la producción de receptores de 
l ipoproteínas de baja densidad, que son la clave 
fisiológica para remover el colesterol L D L nocivo 
(25). 

LOS EFECTOS DEL ACEITE DE PALMA SOBRE 
LA ARTEROESCLEROSIS E X P E R I M E N T A L 

El conejo es el modelo que se escoge para estudiar 
los efectos de las diferentes grasas alimenticias en 
el desarrollo de la arteroesclerosis. 

Hornstra y colaboradores (26), estudiaron los efec
tos del consumo prolongado (18 meses) de dietas 
a base de aceite de palma, aceite de girasol, aceite 
de pescado, aceite de linaza y aceite de oliva en los 
conejos. 

Ellos concluyeron que la administración de aceite 
de palma no promovía la arteroesclerosis sino que 
de hecho tendía a reducirla, a pesar de su composi
ción de ácidos grasos. Las lesiones que se presenta
ron en la aorta de los conejos se clasificaron siste
máticamente y se determinó la superficie relativa 
de la placa. Se encontró que la superficie se reducía 
notablemente cuando los conejos recibían dietas 
enriquecidas con aceite de palma (Figuras 5 y 6). 

Los prostanoides, (prostaglandinas y t romboxa-
nos), que a menudo se denominan "hormonas loca
les", desempeñan un papel importante en la t rom
bosis y la arteroesclerosis. 

Las plaquetas sanguíneas activadas producen t rom-
boxanos (TXA2 ) , que son protrombót icos. Los 
vasos sanguíneos producen prostaciclina (PGI2), la 
cual desactiva y disocia las plaquetas sanguíneas. 

En vista de las actividades contrastantes de estas 
hormonas locales, el equi l ibr io entre los t romboxa 
nos y las prostaciclinas consti tuye un factor crucial 
en los casos de arteroesclerosis y trombosis, como 
lo ilustran las Figuras 7 y 8. 

En el conejo, la al imentación con aceite de palma 
d isminuyó la formación de T X A 2 mediante plaque
tas sanguíneas activadas con colágeno y aumentó la 
producción de PGI2. 

Aunque estas diferencias absolutas no son significa
tivas, la relación TX/GPI resultante fue significati
vamente más baja en el grupo de aceite de palma y 
comparable con los valores del aceite de pescado y 
el aceite de linaza en los conejos (Figura 9). 
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EFECTOS INHIBIDORES DEL ACEITE DE 
PALMA EN EL DESARROLLO DEL CANCER 

Con el f in de verif icar el efecto del aceite de palma 
en un modelo de cáncer, se trataron ratas hembras 
Sprague Dawley, con el carcinógeno qu ímico Di-
meti l-Benzo-Alfa-Antraceno (DMBA) . y luego se 
les administraron dietas con un contenido del 20°/o 
de aceite crudo o el 2 0 % de aceite procesado de 
palma. Los efectos se compararon con los de las 
dietas con contenido del 2 0 % de aceite de maíz y 
2 0 % de aceite de soya (27). 

La figura 10 presenta el porcentaje de incidencia 
de tumores palpables en los 5 grupos de dietas en 
un período de 20 semanas, subsiguientes a la admi
nistración de DMBA. Las ratas a las cuales se les 
administró el 2 0 % de aceite de soya o el 2 0 % de 
aceite de maíz desarrollan tumores a las 9 semanas 
de la prueba. No menos del 1 0 % de las ratas en 
cada uno de estos grupos mostró incidencia palpa
ble de tumores en la novena semana, mientras en 

los animales que recibieron aceite de palma, los 
tumores se presentaron a las 10.5 semanas de ad
ministración de DMBA. 

La incidencia de los tumores fue más rápida y mar
cada en las ratas que recibieron aceites poli-insatu 
rados de maíz y soya, comparadas con los grupos 
de aceite de palma. 

En el momento del sacrificio, la incidencia de los 
tumores fue del 9 0 % en las ratas que habían reci
bido aceite de soya, del 8 5 % en las que recibieron 
aceite de maíz y del 6 5 % de los animales alimenta
das a base de aceite de palma. Al mismo nivel de 
consumo de grasa, la incidencia de tumores en los 
animales que habían recibido aceites poli-insatura-
dos en las dietas fue significativamente más alta 
que en los animales que recibieron aceite de palma. 

La Tabla 8 presenta el resultado total de los tumo
res y la incidencia de los mismos en las ratas el día 
del sacrif icio. 

Al mismo nivel de consumo de grasa alimenticia del 
2 0 % , las ratas alimentadas con aceite de maíz de
sarrollaron el mayor número de tumores (71) y las 
que se al imentaron con aceite de palma desarrollan 
el menor número (25). 

La producción de tumores en todas las dietas a 
base de aceite de palma fue significativamente 
más baja que en el caso del maíz y de la soya. El 
número de tumores por rata portadora de tumores 
también fue más alto que en las ratas que recibie
ron aceite de maíz y aceite de soya. 

En un estudio similar, Sylvester y colaboradores 
(28) compararon los efectos del aceite de maíz al 
5 y 2 0 % del nivel de energía alimenticia con el 
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aceite de palma, la manteca y el sebo en el desarro
llo de tumores mamarios producidos químicamente 
en ratas tratadas con DMBA. La alimentación a 
base de aceite de palma demostró un menor núme
ro de tumores y una menor carga de tumores por 
rata que en el grupo de control (5°/o aceite de 
maíz) (Tabla 9). 

Comparados con la dieta del 20°/o de aceite de 
maíz, tanto la manteca de cerdo como el sebo de
mostraron una mayor incidencia, número y de car
ga de tumores, a pesar de la menor disponibi l idad 
de ácidos grasos poli-insaturados, ácido l inoleico, 

en la base de dietas de grasas animales, en relación 
con la dieta a base de aceite de maíz. Previamente 
se demostró que las grasas animales aumentan la 
incidencia de los tumores en el modelo de las ratas 
y esto ha sido postulado como efecto de la presen
cia de sustancias relacionadas con las hormonas en 
las grasas animales que podrían desencadenar la 
progresión de tumores. 

Estos estudios demuestran que el aceite de palma 
ejerce un efecto inh ib i tor io en la progresión de los 
tumores inducidos químicamente. La composición 
de ácidos grasos del aceite de palma, con un con
tenido del 10°/o de ácido l inoleico, parecería ser 
ideal para ejercer este efecto inhib i tor io, en com
paración con los aceites más poli-insaturados. 

Sin embargo, cuando se compara con la manteca, 
la cual también tiene un nivel bajo de ácido l inolei
co, las observaciones en cuanto a los efectos bené
ficos que se derivan del aceite de palma no se pue
den explicar sino en términos de la composición de 
los ácidos grasos. 

La respuesta puede radicar en la presencia de los 
componentes menores que contienen tanto el 
aceite crudo como el aceite procesado y que 
posiblemente se enriquezcan por medio del frac
cionamiento. 

POSIBLES MECANISMOS DE LA 
INHIBICION DEL CANCER POR PARTE 
DEL ACEITE DE PALMA 

El aceite de palma es la fuente natural única más 
rica que se conoce del compuesto de los beta caro
tenos, un carotenoide que tiene actividad pro
vitamina A. 

Peto y Doll (29) sugieren diversos mecanismos a 
través de los cuales los beta-carotenos y los demás 
carotenoides podrían ejercer un efecto anti-cance-
rígeno. 

Por ejemplo: 

* Un beta-caroteno es el inactivador biológico úni
co más eficaz del factor de oxígeno, que se pre
senta como subproducto de muchas reacciones 
metabólicas del organismo. 

* Los beta-carotenos pueden inactivar en forma 
eficaz el efecto de los antioxidantes y peróxidos 
del sistema biológico. 

* Los beta-carontenos han sido descritos como 
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agentes que ofrecen un efecto protector contra 
algunas formas de cáncer. 

Tanto los estudios retrospectivos como prospecti
vos indican que el alto consumo de carotenoides 
está relacionado con la baja incidencia del cáncer. 

En los estudios con animales, la regresión de los tu
mores producidos químicamente se logró mediante 
los beta-carotenos, los cuales también estimulan el 
mecanismo de defensa inmunológica del organis
mo, aumentando la capacidad de los macrófagos 
para matar las células tumorales. 

Además, el aceite de palma es rico en tocoferoles 
y tocotrienoles, los cuales actúan como ant ioxidan
tes naturales. Esto hace que el aceite de palma per
manezca estable durante el proceso de cocción a 
altas temperaturas y su uso prolongado tiende a 
formar menos componentes polares que el uso 
prolongado de aceites vegetales más insaturados. 

La importancia de la actividad de los antioxidantes 
contra el daño celular y posiblemente contra la 
progresión del cáncer se encuentra bien documen
tada y apoya el efecto inh ib i tor io del aceite de 
palma, observado en la progresión del cáncer. Kato 
y colaboradores (30) han informado que la espe
ranza de vida de las ratas expuestas al cáncer se 
prolongó mediante la administración de tocotr ie
noles. 

CONCLUSIONES 

Aunque la evidencia de las propiedades nutricona-
les del aceite de palma en la actualidad es l imitada, 
la restringida información disponible indica que 
const i tuye un aceite comestible nut r i t ivo y entero 
que carece de efectos nocivos. 

En los humanos, el aceite de palma t iende a dismi
nuir y no a aumentar los niveles de colesterol séri
co, reducción ésta que se hace evidente especial
mente en los individuos que cambian de una dieta 
a base de ot ro aceite a una dieta a base de aceite de 
palma. 

En la actualidad existen diversos estudios en pro
greso emprendidos con el f in de evaluar las cuali
dades nutri t ivas del aceite de palma en lo que se 
refiere a las enfermedades cardiovasculares. Estos 
estudios ayudarán a validar aún más las observacio
nes actuales. 

En los modelos animales, la al imentación a base de 
aceite de palma reduce los niveles de colesterol sé

rico y en algunos casos incluso aumenta el nivel de 
colesterol benéfico de l ipoproteínas de alta den
sidad. 

Así mismo, se ha informado que existe un aumento 
en el número de receptores de l ipoproteínas de 
baja densidad, los cuales se encargan de el iminar el 
colesterol de l ipoproteínas de baja densidad que 
circula por el organismo. 

Los conejos alimentados a base de aceite de palma 
tienden a la reducción de las placas aórticas, a dife
rencia de aquellos que recibieron aceites más insa
turados. 

Por ú l t imo , las observaciones preliminares indican 
que el aceite de palma tiene un efecto inh ib i tor io 
en el cáncer inducido químicamente. 

Estos resultados demuestran claramente que la pu
blicidad negativa lanzada contra el aceite de palma 
que se ha d i fund ido ampliamente en la actualidad 
no se ha comprobado y carece de toda just i f icación. 
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