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INTRODUCCION 

as primeras investigaciones sobre los factores 
que juegan papel en el metabolismo del colesterol 

en el ser h u m a n o , i d e n t i f i c a r o n el impac to 
hipocolesterolémico de las grasas alimentarias de 
aumentar el índice de yodo (Ahrens et al. 1 957 ; Keys 
et al. 1957). Mediante la administración de una 
variedad de grasas con índices de yodo superiores a 
100, tanto a animales como a seres humanos, se 
alcanzaron niveles de colesterol igualmente bajos; en 
cuanto a las grasas con índices de yodo inferiores a 
90, el contenido de colesterol sérico aumentó a 
medida que disminuía el índice de yodo de la grasa 
alimentaria (Ahrens et al. 1957). Las ecuaciones de 
regresión que definen esta relación fueron refinadas 
con la substitución de cambios en el porcentaje de 
energía dietética derivada de los ácidos grasos 
saturados, monoinsaturados y polinsaturados por el 
índice de yodo (Keys et al. 1957 1965 a,b,c,d; 
Hegstead et al. 1 965 , Zilversmit 1 979; Connor et al. 
1 986). La grasa de la mantequilla, el aceite de coco y 
la manteca de cacao fueron las primeras fuentes de 
ácidos grasos saturados que utilizaron Keys et al. 
(1965d) y Hegsted et al. (1965) en sus primeras 
investigaciones. Ellos encontraron que los cambios en 
la ingesta de ácido esteárico (manteca de cacao) 
tenían poco efecto sobre el colesterol sérico. Los 
ácidos grasos monoinsaturados jugaron un papel de 
menor importancia, mientras que los ácidos mirístico, 
palmítico y l inoleico desempeñaron papeles de 
impor tanc ia en las ecuac iones de regres ión 
desarrolladas por estos investigadores. Los resultados 
de estos y otros estudios posteriores condujeron al 
concepto de grasas saturadas, es decir que la inclusión 
de grasas saturadas específicas en la dieta es seguida 
por altos niveles nocivos de colesterol en la sangre, un 
concepto que Reiser (1973) objetó académicamente 
y posteriormente fue cuestionado en forma anónima 
en Nutrition Reviews (1988). Esta última publicación 
pone en tela de juicio la idea de que existen alimentos 
buenos y malos, puesto que es la totalidad de la dieta, 
y no una sola parte de ella, la que satisface las guías 
diseñadas para prevenir enfermedades crónicas 
relacionadas con la nutrición. Reiser (1973) expresó 
preocupación por el hecho de que la recomendación 
de reducir el consumo de grasas saturadas, defendida 
por un movimiento para rotular los alimentos con una 
etiqueta indicando el contenido de ácidos grasos, 
podría ser malinterpretada por los consumidores. No 
obstante, todavía existe un gran interés en que las 
etiquetas de los alimentos incluyan el contenido de 
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ácidos grasos. En una resolución adoptada en 1987 
por la Reunión Interina de la Asociación Médica 
Americana (AMA) se solicita que el Consejo de Asuntos 
Científicos "investigue el riesgo que representa utilizar 
productos que contengan aceites de coco o de palma" 
y, de ser necesario, "alentar a los fabricantes de 
alimentos, salvo a los de fórmulas para bebé, para que 
suspendan el uso de estos agentes aterogénicos y los 
sustituyan por aceites de aterogenicidad mucho más 
baja (ej. aceites de maíz, soya, cártamo, algodón o 
similares)" y además "insta a la A M A a apoyar 
cualquier legislación que exija que en los rótulos de los 
productos se incluya el aceite específico utilizado en 
lugar de un término genérico" (Bohigian 1990). El 
Cirujano General (USDHHS 1 988), el Instituto Nacional 
del Corazón, los Pulmones y la Sangre (Goodman 
1 988), la Asociación Americana del Corazón (Grundy 
et al. 1982; AHA 1988), el USDA/USDHHS (1985) y 
el Consejo Nacional de Investigación (1989) han 
fomentado la reducción de la ingesta de grasas 
saturadas. En 1985, el consumo promedio de grasas 
saturadas por hombres, mujeres y niños en Estados 
Unidos (Tabla 1) fue de 38 , 25 y 23 g/día, 
respectivamente (Park y Yetley 1990). La reducción 
del consumo a 29, 19 y 16 gramos diarios lograría la 
meta de limitar el consumo de ácidos grasos saturados 
al 10% de la ingesta de energía total . 

Tabla 1. Estimativo de la Ingesta Promedio de Grasa, Acidos 
Grasos Saturados y Aceites Tropicales (g/día) de Hombres, 
Mujeres y Niños en E.U. 

De Park, Y.K. y Yetley, E. American Journal of Clinical Nutrition, v. 
51,p. 738, 1990. Publicación autorizada 

De acuerdo con una declaración de la Asociación 
Americana del Corazón (1988), los estadounidenses 
consumen un promedio del 1 5% de las calorías en la 
forma de grasas saturadas, principalmente como 
ácidos palmítico y esteárico. Las grasas de origen 
animal son las principales fuentes dietéticas de ácidos 
grasos saturados. Si bien algunos aceites vegetales 
naturales producidos en las zonas tropicales, conocidos 
conjuntamente como aceites tropicales, aportan 
pequeñas cantidades de ácidos grasos saturados a la 
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d ie ta , la m a y o r c o n t r i b u c i ó n es hecha por los ace i tes 

vege ta les h i d r o g e n a d o s . La grasa de la man tequ i l l a , el 

ace i te de c o c o y e l ace i te de pa lm is te son f u e n t e s 

a l imentar ias de los ác idos táur ico y mi r ís t i co , que son 

los ác idos g rasos sa tu rados iden t i f i cados c o m o los 

pr inc ipa les responsab les de la h iperco les te ro lemia 

(Keys et a l . 1 9 6 5 d ; Hegs ted et a l . 1 9 6 5 ) . Respec to de 

los ace i tes t r op i ca les , la A s o c i a c i ó n A m e r i c a n a del 

Corazón (Boh ig ian 1 9 9 0 ) seña la , con razón , que sólo 

Tabla 2. Composición de Acidos Grasos de los Aceites 
Tropicales (Bohigian 1990; Cottrell 1991; Berger 1983) 

a Acidos grasos saturados 
b AGS de cadena corta 
c AGS de cadena intermedia 
d AGS de cadena larga 
e Acidos grasos monoinsaturados 
f Acidos grasos polinstaurados 

los aceites de coco y palmiste contienen grandes 
cantidades de estos ácidos (Tabla 2). 

El informe de la AMA señala además que la 
declaración de ingredientes de los alimentos empacados 
enumere la fuente de los aceites (junto con otros 
ingredientes) que se encuentran o puedan encontrarse 
en el producto. En los alimentos cuyo ingrediente 
principal es el aceite o la grasa, la Administración de 
Alimentos y Drogas (FDA) exige que el rótulo discrimine 
los ingredientes grasos u oleíferos, utilizando los 
nombres comunes. Para los alimentos en los cuales el 
ingrediente principal no es la grasa y el fabricante 
desee sustituir un aceite por otro, dependiendo de la 
disponibilidad y del precio, el fabricante está autorizado 

para enumerar los diferentes aceites alternos que 
pueden estar presentes. Aparentemente, las etiquetas 
que incluyen la expresión "y /o " en las listas de 
ingredientes de una variedad de alimentos, dan la 
impresión de que la industria de alimentos utiliza una 
gran cantidad de aceites tropicales; no obstante, los 
datos recopilados por Park y Yetley (1990) demuestran 
que los alimentos fabricados en Estados Unidos tienen 
una cantidad muy limitada de aceites tropicales (Tabla 
1). Algunos comentarios editoriales representativos 
(Freudenheim 1988; Sokolov 1980; Morgan 1990) 
destacan los intereses personales y de organizaciones 
que alientan las discrepancias sobre el rotulado. 

Las dietas controladas, en estudios acerca de las 
influencias de los ácidos grasos polinsaturados sobre 
la carcinogénesis, la formación de trombos y el 
metabolismo de los prostanoides y el esterol, emplean 
aceite de coco y palmiste como fuentes de ácidos 
grasos saturados. Estos estudios son defectuosos 
debido a los efectos confusos que produce tanto una 
deficiencia de ácidos grasos esenciales como la alta 
proporción de ácidos grasos saturados de cadena de 
mediana y corta longitud (Tabla 2). El aceite de palma, 
como única fuente de ácido linoleico en estudios con 
"una sola grasa", encaminados a establecer la 
incidencia de la grasa de los alimentos sobre el 
colesterol, y en estudios sobre de la carcinogénesis en 
los aminales, se comporta igual a los aceites y grasas 
altamente insaturados, en lo que se refiere al 
crecimiento y la reproducción. En las secciones 
siguientes se revisaran algunos de los últimos estudios 
en el impacto del aceite de palma sobre el metabolismo 
del colesterol y en el cáncer. La comunidad de 
expertos en nutrición está dividida. Unos son del 
criterio de que existen "alimentos buenos" (cotéjese 
con la referencia de Connor et al. 1986) y los 
segundos son partidarios de fomentar la identificación 
de "dietas buenas" (cotéjese con la referencia de 
Anon. 1988). Las guías dietarias radican en ambos 
criterios. Desafortunadamente, el diseño de la mayoría 
de los estudios aquí revisados tienden hacia el primer 
criterio, es decir a la identificación de aceites "buenos". 

ACEITE DE PALMA 
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N ormalmente, el índice de yodo y el punto de fusión 
y ablandamiento del aceite de palma caen dentro 

del rango de 51-55 y de 31-38°C, respectivamente 
(Tabla 3). Debido a los ácidos grasos que lo componen, 
el aceite de palma puede ser fraccionado, es decir, 
parcialmente cristalizado y dividido en fracciones de 



Tabla 3.Composición de Acidos Grasos de la Oleína de Palma y la 
Estearina de Palma con Fraccionamiento de una sola etapa (Deffense 
1985; Berger 1983). 

punto de fusión alto (estearina) y bajo (oleína) (Deffense 
1985). 

Con procedimientos más complejos, de varias 
etapas, se obtienen tres fracciones del aceite de 
palma: superoleína (rendimiento del 6 0 % , IV 65), 
fracción intermedia de palma (rendimiento del 3 0 % , 
IV 36 a 38) y estearina de palma (rendimiento del 
10%, IV 20 a 22) (Deffense 1985; Traitler y 
Dieffenbacher 1 985; Kheiri 1985; Berger 1986; Cottrell 
1991). La superoleína de palma, un aceite de mesa 
ligero, es excelente para freír, especialmente alimentos 
harinosos. La oleína de palma se mezcla en cantidades 
apropiadas con otras grasas y aceites, para fabricar 
fórmulas alimenticias para bebé. La estearina de 
palma es interesterificada con otros aceites para la 
fabr icac ión de mantecas industr ia les, para la 
preparación de alimentos y como materia prima sólida 
en mezclas de margarina, puesto que da una 
consistencia más cremosa y por lo tanto produce una 
mezcla apropiada para las coberturas batidas. La 
inconsistencia de los precios de la manteca de cacao, 
debido a la incertidumbre de año tras año en la oferta 
de cacao en grano y a la creciente demanda mundial 
de productos t ipo chocolate, explica el interés en el 
desarrollo de sustitutos y extensores económicos de 
la manteca de cacao para confitería, chocolatería y 
productos cubiertos de chocolate y otros sabores. El 
análisis de la composición de triglicéridos de la manteca 
de cacao indica que contiene un 7 4 % de triglicéridos 
simétricos, bien sea con ácido palmítico o esteárico en 
las posiciones uno y tres, y ácido oleico en la posición 
dos. Los t r ig l icér idos s imétr icos de la misma 

composición representan entre el 52 y el 8 4 % de los 
glicéridos que se encuentran 3n muestras de la fracción 
intermedia de palma. 

INFLUENCIA DEL ACEITE DE PALMA 
SOBRE EL METABOLISMO DEL 
ESTEROL EN LOS HUMANOS 

Alimentación Semi-purificada 

En el estudio pionero de Ahrens et al. (1957) se 
emplearon fórmulas líquidas orales en los protocolos 
para examinar la influencia de grasas específicas 
sobre los niveles de colesterol sérico. Se determinaron 
los niveles de colesterol en estado estable en sujetos 
hipercolesterolémicos que consumían alimentos ad 
libitum. Los s u j e t o s f u e r o n p o s t e r i o r m e n t e 
hospitalizados en una unidad metabólica y recibieron 
una fórmula líquida, con una grasa o aceite específico 
que aportaba un 4 0 % de la energía. Al alcanzar los 
niveles estables de colesterol, la fuente de grasa de la 
fórmula se cambió por una de las 11 grasas o aceites 
libres de trieno. Dos de los sujetos recibieron aceite de 
maíz en la primera fórmula y aceite de palma en la 
segunda. Los niveles de colesterol sérico del sujeto 6, 
una mujer de 50 años, fueron 502, 325 y 406 mg/dl 
durante las tres etapas; los del sujeto 19, un hombre 
de 37 años, fueron 323, 1 80 y 201 mg/dl. Durante la 
etapa de aceite de palma, los niveles de colesterol 
sérico de ambos sujetos, aunque más altos que 
durante la etapa de aceite de maíz, estuvieron muy por 
debajo del nivel inicial. 

Mattson y Grundy (1985) administraron fórmulas 
líquidas a base de aceite de palma, de aceite de 
cártamo con alto contenido oleico y de aceite de 
cártamo con alto contenido linoleico, en una con 
rotación de 4 semanas, a 20 pacientes de una unidad 
metabólica. Los lípidos aportaron el 4 0 % del consumo 
de energía. La media de colesterol plasmático en el 
momento de la admisión y en el estado estable 
durante las respectivas etapas del estudio fueron 263 
± 50, 224 ± 10, 197 ± 6 y 191 ± 8 mg/dl. Los 
autores descuentan del valor registrado en el momento 
de la admisión un promedio de reducción de 41 mg/ 
dl, a la media alcanzada con la fórmula de aceite de 
palma, lo cual sugiere a la vez que esto es un 
fenómeno reconocido cuando se inician estudios en 
unidades metabólicas. No obstante, las fórmulas 
líquidas se administraron a cada persona en una 
secuencia aleatoria; no se presentó ninguna evaluación 
estadística del fenómeno anteriormente mencionado. 
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Mattson y Grundy (1985) recíprocamente sugieren 
que el hecho de que los pacientes no hayan respondido 
al aceite de palma según los dictámenes de la fórmula 
de Keys podría atribuirse a las diferencias entre el 
aceite de palma y las grasas empleadas por Keys et al. 
(1965 a,b,c,d). Parece que la diferencia en la respuesta 
se confirma en un informe posterior de Grundy (1 986). 
Once pacientes adultos, diez hombres y una mujer, 
recibieron fórmulas líquidas de alto y bajo contenido 
graso en secuencia aleatoria. Las fórmulas altas en 
grasa se reformularon de manera que aportaran el 
4 0 % de las calorías en una mezcla monoinsaturada de 
dos tipos de aceite de cártamo, uno alto en ácido 
oleico y el segundo alto en ácido linoleico. Durante la 
etapa "saturada" del ensayo, siete sujetos recibieron 
una fórmula a base de aceite de coco mezclado con 
aceites insaturados; la fórmula administrada a los 
otros cuatro restantes contenía aceite de palma (no 
oleína de palma). El nivel promedio de colesterol antes 
de la prueba, de los once sujetos, fue de 251 ± 10mg / 
dl (no se presentaron los niveles de colesterol previos 
a la prueba de los 4 y de los 7 sujetos). Durante la 
etapa "saturada" del estudio, el nivel de colesterol 
alcanzado por los siete sujetos que recibieron la 
mezcla de aceite de coco fue de 254 ± 10 mg/dl y el 
alcanzado por los cuatro sujetos que recibieron la 
fórmula de aceite de palma fue de 228 ± 17 mg/dl. 
Conforme con todas las otras observaciones, el 
colesterol plasmático a su vez se redujo a 208 ± 17 
mg/dl durante la etapa "monoinsaturada". 

Hal lazgos s imi lares fueron reg is t rados por 
Bonanome y Grundy (1988). Ellos compararon el 
impacto de fórmulas líquidas, cuyo aporte calórico era 
del 4 0 % , preparadas con aceite de palma (no con 
oleína de palma), aceite de cártamo con alto contenido 
o le ico y una grasa s in té t i ca der ivada de la 
interesterificación de una mezcla de aceite hidrogenado 
de soya y aceite de cártamo con un alto contenido 
oleico, sobre el nivel de colesterol plasmático en 11 
hombres adultos. Las fórmulas se administraron en 
secuencia aleatoria durante 3 semanas. Los niveles de 
colesterol durante las etapas de grasa sintética y de 
aceite de cártamo con alto contenido oleico fueron 14 
y 10% más bajos, respectivamente, que el nivel 
registrado durante la etapa de aceite de palma. En 
forma consistente con informes anteriores de este 
laboratorio, (Deffense 1985; Grundy 1 986), Bonanome 
y Grundy (1988) encontraron que los niveles de 
colesterol de los sujetos durante su etapa de aceite de 
palma fue 1 1 % más bajo que el nivel registrado en el 
momento de la admisión. Los autores sugieren que 

esta reducción puede ser debida a una disminución de 
la ingesta de colesterol, por la tendencia normal, 
aunque no explicada, de los niveles de colesterol a 
bajar levemente cuando los sujetos ingresan a una 
unidad endocrinológica o por otras razones, además 
de las diferencias en la composición de las dietas. Esta 
respuesta al cambio de a l imento a fó rmu la , 
independiente de la grasa en la fórmula, ya había sido 
observada (Hamshim et al. 1 960; McOsker 1962). Por 
otra parte, los niveles de colesterol de los sujetos 
preparados para el estudio de la fórmula mediante el 
cambio de una alimentación ad libitum por un régimen 
alimenticio controlado, en la unidad endocrinilógica, 
no variaron durante la fase de acondicionamiento 
(Connor et al. 1961) y anteriormente se había observado 
que los niveles de colesterol de los sujetos se mantuvo 
a los niveles de admisión durante la etapa de un 
estudio, en el cual se probó una fórmula líquida a base 
de aceite de coco. 

En medio de estos experimentos, O'Brien y Reiser 
(1979) advirtieron a los investigadores que fue 
coincidencial que al uso de las dietas purificadas en 
estudios metabólicos se hubieran registrado esas 
respuestas significativas a las grasas saturadas. 

Dietas Humanas 

Grande et al. (1970) confirmaron sus hallazgos 
anteriores (Key et al.. 1965d.), en el sentido de que 
el ácido esteárico carece del efecto elevador del 
colesterol que tienen otros ácidos grasos saturados. 
Los niveles de colesterol en estado estable de 30 
hombres de mediana edad que recibieron alimento 
suplementado con 86 g de una mezcla rica en ácido 
esteárico a base de manteca de cacao y aceite de 
cártamo (94:6), fueron, en promedio, 14 mg/dl más 
bajos que cuando la dieta contenía 86 g de aceite de 
palma rico en ácido palmítico. No se presentaron los 
niveles básicos de colesterol de los sujetos. No se 
reconoció la importancia de un hallazgo en el sentido 
de que la dieta a base de aceite de palma produjo un 
aumento significativo en los fosfolípidos séricos 
(lipoproteína de alta densidad (HDL)) 

Continuando con la misma línea de investigación, 
Anderson et al. (1976) reclutaron 12 estudiantes 
universitarios de sexo masculino, cuyos niveles de 
colesterol sérico estaban dentro del rango de 150 a 
220 mg/dl. Estos sujetos, en grupos de cuatro, 
recibieron alimentación con igual contenido graso 
(1 23 g), aunque variaba en el grado de insaturación y 
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c o n t e n i d o de co les te ro l (3 o 2 9 4 mg) , du ran te per íodos 

de dos s e m a n a s . La grasa sa turada cons is t i ó de una 

mezc la de ace i tes de pa lma y de c o c o , en la p ropo rc i ón 

de 2 : 1 , y la grasa insa tu rada fue acei te de c á r t a m o . La 

med ia del n ive l de co les te ro l sér ico de los su je tos 

después de adap ta rse a la d ie ta a base de grasa 

sa tu rada , i ndepend ien te del nivel de co les tero l de los 

a l imen tos , 1 6 3 m g / d l , f ue 2 8 % más alta que e l nivel 

reg is t rado en los su j e tos , después de adaptarse a la 

d ie ta a base de ace i te de c á r t a m o . Así m i s m o , los 

fos fo l íp idos ( l i pop t ro te ína de al ta dens idad) t a m b i é n 

f ue ron s i g n i f i c a t i v a m e n t e más a l tos du ran te las e tapas 

de grasa sa tu rada del e s t u d i o . 

Tabla 4.Impacto de los aceites alimentarios sobre los lipidos 
séricos 

Tomado de: Ng. T.K.W.; Hassan, K.; Lim, J.B.; Lye. M.S.; Isak R. 
American Journal Clinical Nutrition,v.53, p.1015S, 1991. Publicación 
autorizada 

Baudet e t a l . ( 1 9 8 4 , 1 9 8 6 ) es tud ia ron e l i m p a c t o 
del ace i te de g i raso l , e l ace i te de pa lma , el acei te de 
maní y la grasa de la leche sobre los n ive les de 
co les te ro l de re l ig iosas Bened ic t inas de 46 años de 
e d a d . Los ace i tes sup lemen ta r i os a p o r t a b a n dos 
te rceras pa r tes de la grasa en d ie tas d iseñadas para 
proveer e l 3 0 % del t o ta l de calor ías en f o r m a de g rasa . 
Las re l ig iosas se d i v id ie ron en dos g r u p o s ; e l p r imero 
c o n f o r m a d o por doce su je tos que m a n i f i e s t a b a n 
h iperco les tero lemia ( 2 6 6 mg de colesterol /d l de plasma) 
y el segundo por d o c e su je tos no rmoco les te ro l ém icos 
( 1 8 8 mg de co les te ro l / d l de p lasma) . Las d ie tas se 
d ie ron , en r o t a c i ó n , du ran te 5 meses . La med ia de los 

n i v e l e s d e c o l e s t e r o l d e l o s s u j e t o s 

n o r m o c o l e s t e r o l é m i c o s m ien t ras c o n s u m í a n ace i tes 

de g i raso l , de pa lma , de maní y grasa de leche f ue ron 

de 1 6 3 , 1 7 5 , 1 8 2 y 2 1 7 mg /d l de p lasma. Los 

co r respond ien tes n ive les de co les te ro l de l ipopro te ína 

de baja dens idad (LDL), ca l cu lados según los da tos 

p resen tados , f ue de 5 2 , 2 6 , 46 y 1 6 7 m g / d l . En 

con t ras te con los resu l tados reg is t rados para los 

su je tos de sexo mascu l i no , los n ive les de co les tero l 

HDL y de fos fo l íp idos d i s m i n u y e r o n du ran te las e tapas 

de ace i te de pa lma de es te e s t u d i o . En los su je tos 

h i p e r c o l e s t e r o l é m i c o s se r e g i s t r a r o n r e s p u e s t a s 

s imi lares. 

Laine e t a l . ( 1 9 8 2 ) rec lu ta ron 24 es tud ian tes 

un ivers i ta r ios n o r m o c o l e s t e r o l é m i c o s , 11 mujeres y 

1 3 hombres , para una comparac ión ambula tor ia durante 

10 semanas , del e f e c t o sobre los l ípidos sanguíneos 

de los ace i tes de pa lma , maíz, soya , y de soya 

l i ge ramemte h id rogenado agregados a d ie tas r icas en 

co les te ro l . Las grasas de los a l imen tos apo r t aban el 

3 5 % de la energía t o t a l . Los n ive les de co les te ro l 

p l asmá t i co en es tado es tab le se d e t e r m i n a r o n duran te 

cada una de las e tapas de 20 días. Los niveles de 

co les tero l a lcanzados du ran te las e tapas del es tud io 

de ace i te de pa lma s i rv ieron c o m o va lores de base. 

Los va lores a lcanzados du ran te las e tapas del es tud io 

de los ace i tes de maíz, de soya y de soya l i ge ramen te 

h idrogenado es tuv ie ron 14 , 1 3 y 9 % , respec t i vamen te , 

por debajo de los va lores de base. C o m p a r a d a c o n las 

d ie tas a base de acei te de maíz y de soya , la de ace i te 

de pa lma ( 2 6 0 mg de c o l e s t e r o l / 1 0 0 0 kcal) sum ins i t r ó 

i n g e s t a s d e c o l e s t e r o l 8 y 1 4 % m á s a l t a s , 

r e s p e c t i v a m e n t e . M ien t ras c o n s u m í a n es ta d ie ta de 

al to con ten ido de co les te ro l , a base de ace i te de 

p a l m a , los su je tos p r e s e n t a r o n un p r o m e d i o de 

co les tero l sér ico infer ior a 1 9 0 m g / d l . Los au tores 

i n f o r m a n que las p red icc iones acerca del i m p a c t o de 

las grasas insa tu radas de la a l i m e n t a c i ó n , sobre la 

base de los n ive les de co les te ro l de los su je tos en el 

m o m e n t o de la a d m i s i ó n , no l legaron a las reducc iones 

obse rvadas . 

Los da tos de la Tabla 4 se t o m a r o n de un i n fo rme 
rec iente de Ng et a l . ( 1 9 9 1 ) . Ellos c o m p a r a r o n los 
e fec tos de d ie tas preparadas con oleína de pa lma , 
acei te de maíz y ace i te de c o c o , que apo r t aban e l 7 5 % 
de la energía de g rasa , sobre los l íp idos sér icos de t res 
g rupos seme jan tes de vo lun ta r i os sanos en t re los 20 
y los 34 años de e d a d . Las d ie tas expe r imen ta les 
p ropo rc i ona ron 3 2 % de la energía en f o r m a de grasa 
y 2 0 0 mg de co les te ro l . Cada una de las e tapa de d ieta 
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del estudio fue de 5 semanas. Estos datos se presentan 
con el fin de dar al lector una idea de la controversia 
que rodea las interpretaciones de 
los resultados de comparaciones 
similares. 

El aceite de coco generó un 
aumento del colesterol total y del 
colesterol HDL cuando se comparó 
con los niveles alcanzados bien 
con aceite de maíz u oleína de 
palma. Los niveles de colesterol 
durante las etapas de aceite de 
coco t amb ién aumen ta ron al 
compararlos con los niveles al 
momento de la admisión. El impacto 
del aceite de maíz sobre el colesterol 
sérico fue confirmado por los valores de la etapa 2, 
que son 30, 36 y 4 0 % más bajos que los valores 
registrados en el momento de la admisión, en la 
evaluación de la etapa 1 de aceite de coco y en la 
etapa 3 de aceite de coco, respectivamente. Los 
valores de la etapa 2, alcanzados con oleína de palma 
fueron, en su orden, 9, 19 y 2 1 % más bajos. A 
diferencia de las predicciones de las ecuaciones de 
Keys y Hegsted, el estudio provee evidencia de que los 
niveles de colesterol de los sujetos que reciben una 
alimentación que proporciona el 7 5 % de la energía de 
grasa como oleína de palma, son un poco más bajos 
que sus niveles de base. Los resultados de este 
estudio son consistentes con el punto de vista de que 
la eficacia de la grasa polinsaturada, aceite de maíz, 
es mayor que la de la oleína de palma, en la reducción 
del n ive l de c o l e s t e r o l sér ico en su je tos 
normocolesterolémicos. La interpretación de que la 
oleína de palma es hipercolesterolémica no está 
apoyada por estos datos ni por los presentados por 
Marzuki et al. (1991). Ellos compararon el efecto de 
la oleína de palma y el aceite de soya sobre los perfiles 
de lípido plasmático de 110 estudiantes de sexo 
masculino, entre los 16 y 17 años de edad. Durante 
períodos sucesivos de 5 semanas, separados por un 
intervalo de 6 semanas, la oleína de palma y el aceite 
de soya se usaron,respectivamente, como aceites de 
cocina para preparar los alimentos. El ciclo normal del 
menú proporcionó del 34 al 3 6 % de la energía en 
forma de grasa y 343 mg de colesterol . Las 
concentraciones de colesterol plasmático de los sujetos 
adolescentes no fueron afectadas por el tipo de aceite 
de cocina utilizado para preparar los alimentos. El nivel 
de triglicéridos de los sujetos al final de la etapa de 
aceite de soya fue signif icat ivamente más alto 

(p<0 ,001) que los valores a la admisión y que en la 
etapa de oleína de palma. El uso de aceite de cocina 

más s a t u r a d o p r o d u j o 
concentraciones mas altas de 
apolipoproteínas B (p <0 ,01 ) y A-
1 . Siempre y cuando ambas 
concentraciones fueron elevadas, 
la proporción apolipoproteína B/ 
apo l i pop ro te ína A -1 no fue 
adve rsamen te a f e c t a d a . Un 
análisis del impacto de la oleína 
de palma y el aceite de soya sobre 
los l íp idos sé r i cos de un 
subconjunto (n = 7) de sujetos 
h i p e r c o l e s t e r o l é m i c o s arrojó 
resultados similares. 

Una interpretación lógica de los resultados de los 
estudios con seres humanos es que la sustitución de 
una proporción importante de las grasas de la 
alimentación por oleína de palma no produce un 
aumento del colesterol, a diferencia de las predicciones 
de los modelos de Keys y Hegsted. Consistente con 
las predicciones esta la mas poderosa acción supresiva 
del colesterol de las grasas polinsaturadas, grasas que 
tienden a reducir los niveles de fosfolípidos séricos y 
de HDL en forma concomitante. 

La c o n c l u s i ó n e n c u e n t r a a p o y o en un 
reconocimiento epidemiológico realizado dentro de 
una población de Nigeria. El aceite de palma aporta 
aproximadamente el 8 4 % de la grasa en la alimentación 
baja en grasas (1 6% de energía) y de 2 .400 kcal que 
consumen empleados y t rabajadores agrícolas 
nigerianos. Kestlehoot et al. (1989) informaron que 
los respectivos niveles postprandiales de colesterol 
sérico y HDL hallados en sangre de 307 hombres (39 
± 10 años y 62 ± 11 kg), sin ayuno fueron de 1 56 
± 41 y 46 ± 14 mg/dl. Los valores respectivos para 
235 mujeres (31 ± 8 años y 60 ± 1 2 kg) fueron 171 
± 35 y 49 ± 14 mg/dl. Los niveles postprandiales de 
colesterol de esta población equivale al 8 0 % (hombres) 
y al 8 7 % (mujeres) de los niveles preprandiales de 
colesterol sanguíneo de americanos de color con un 
índice de masa corporal similar. 

Influencia del Acei te de Palma sobre 
el metabol ismo del esterol en 
animales 

La acción hipocolesterolémica de las grasas 
vegetales insaturadas como sustitutos de las grasas 
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animales saturadas en las dietas tanto de humanos 
como de animales experimentales ha sido demostrada 
en repetidas ocasiones (Marzuki et al. 1991) . 
Consistente con los resultados de estudios con 
humanos, los estudios no han demostrado la acción 
hipercolesterolémica de la manteca de cacao y la 
oleína de palma, dos de las grasas vegetales más 
saturadas. En un estudio reciente, Kris-Etherton et al. 
(1 984) no encontraron diferencias entre los niveles de 
colesterol de ratas alimentadas con una dieta que 
contenían 1 0 % peso/peso de aceite de maíz, aceite de 
cártamo y aceite de palma. El nivel de colesterol de 
ra tas a l i m e n t a d a s con ace i te de o l iva fue 
significativamente más alto que el 
del grupo alimentado con aceite de 
maíz. Las ratas alimentadas con oleína 
de palma tuvieron niveles de colesterol 
iguales a los de aquéllas que se 
alimentaron con grasas ricas en ácido 
y-linolénico (Lee et al. 1988a; Sugano 
et al. 1988). Sundram et al. (1989) 
administraron, durante cinco meses, 
dietas que contenían 2 0 % peso/peso 
de aceites de soya, maíz y palma a 
ra tas h e m b r a s t r a t a d a s con 
dimeti lbenz(a)-antraceno (DMBA). 
Las dietas no tuvieron ningún impacto 
sobre los niveles de colesterol de 
ratas con tumores. En un segundo 
estudio, Sundram et al. (1990) administraron dietas 
similares a ratas macho durante 15 semanas. Los 
niveles de colesterol de las ratas alimentadas con 
oleína de palma (65,8 ± 2,0 mg/dl) y aceite de maíz 
(70,4 ± 4,0 mg/dl) fueron significativamente más 
altos que los de las ratas alimentadas con aceite de 
soya (56,3 ± 1,7 mg/dl). La diferencia entre los 
niveles de colesterol del grupo de oleína de palma y 
aceite de soya se debió principalmente a un diferencial 
de 10,6 mg/dl en el colesterol HDL. En ambos estudios, 
los triglicéridos plasmáticos fueron significativamente 
elevados en las ratas alimentadas con dietas que 
contenían aceite de palma. El nivel de triglicérido 
sérico de las ratas alimentadas con una dieta que 
contenía 10% de aceite de palma (grado crudo 
comestible u oleína de palma) durante 28 días fue 
signif icativamente más alto que el de las ratas 
alimentadas con aceite de maní (Manorama y Rukmini 
1991). La diferencia en los niveles de triglicéridos a los 
90 días no fue significativa. Contrario a las predicciones 
de Ahrens et al. (1 957), los niveles de colesterol de las 
ratas no se vieron afectados por los aceites cuyo 
índice de yodo oscilaba entre 47 y 90 . 

Groot et al. (1988) atribuyeron los niveles más 
altos de los triglicéridos plasmáticos preprandiales y 
postprandiales en ratas alimentadas con harina, que 
recibían aceite de palma, comparados con los de ratas 
alimentadas con aceite de girasol, a la tasa más lenta 
de remoción de los triglicéridos más saturados. Este 
hallazgo sugiere que los niveles preprandiales y 
postpradiales de colesterol sérico se elevarán de 
manera similar cuando la dieta de aceite de palma 
aporte un exceso de colesterol, como ha sido reportado 
por Lee et al. (1989), Imaizumi et al. (1990) y Zhang 
et al. (1 990). Por otra parte, el impacto de dietas con 
alto contenido de colesterol sobre los niveles de 

colesterol hepático fue atenuado 
por grasas a l imentar ias más 
saturadas. Los niveles de colesterol 
sérico de las ratas alimentadas 
con d ie tas f o r t i f i c a d a s con 
colesterol, preparadas con aceite 
de palma u oleína de palma (18% 
de la ene rg ía ) , f u e r o n 
significativamente más altos que 
los que se obtuvieron cuando la 
dieta se mezcló con aceite de 
cártamo. Una comparación de los 
e f e c t o s de d ie tas con a l to 
contenido graso (49,5%) y estrés 
en el colesterol sobre el colesterol 
sérico mostró que el nivel en ratas 

alimentadas con aceite de oliva fue significativamente 
más alto que el de aquellas que recibían aceite de 
palma o manteca de cerdo (Sugano e Imaizumi 1991). 

Ikeda et al. (1989) examinaron la influencia de los 
aceites de palma, de cártamo con alto contenido de 
ácido oléico y de cártamo, junto con diferentes tipos 
de fibra, sobre la absorción de colesterol y triglicéridos. 
Bolos compuestos de aceites (200 mg), colesterol (25 
mg), taurocolato de sodio (300 mg), albúmina (52 mg) 
y fibra (50 mg de celulosa, látex de guar o quitosán) 
fueron administradas a ratas con cánulas linfáticas. El 
análisis de varianza de dos que vías mostró una 
interacción significativa entre el aceite y la fibra, tanto 
para la absorción de triglicéridos como de colesterol, 
excluye una evaluación de la influencia de los aceites 
individuales. La absorción de colesterol se elevó 
cuando el bolo contenía aceite de palma junto con 
fibra insoluble, pero no cuando se administró con fibra 
soluble; la absorción de triglicéridos aumentó cuando 
el bolo contenía fibra insoluble. A pesar de que los 
resultados están opacados por la mencionada 
interacción, la influencia de la fibra sobre la absorción 

62 Revista Palmas, Volumen 14 No I. 1993 



de colesterol y triglicéridos parece ser más poderosa 
que la del aceite. 

Utilizando un enfoque diferente, Haave et al. 
(1990) administraron dietas que contenían un 2 0 % de 
aceite de palma, aceite de oliva o aceite de cártamo 
a ratas preñadas. El nivel de colesterol libre en el 
plasma fetal del grupo de aceite de palma (0,64 ± 
0,07) mmol/l) no fue diferente al de los grupos de 
aceite de cártamo (0,84 ± 0,12 mmol/l) y de aceite 
de oliva (0,88 ± 0,07 mmol/l); las actividades de la 3-
hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa "act iva" 
(HMGR) en el hígado de los fetos de las madres 
alimentadas con aceites de oliva y cártamo fue 13,4 
y 4,3 veces más alta que la de los fetos de las madres 
alimentadas con aceite de palma. Choi et al. (1989) 
prepararon mezclas de oleína de palma y aceite de 
cártamo, y oleína de palma y aceite de linaza. Las 
mezclas fueron ¡guales en cuanto al contenido de 
ácido palmítico (24%), ácido esteárico (3%) y ácido 
oleico (40%). La proporción n-6/n-3 de los ácidos 
grasos de las respectivas mezclas fueron de 55 y 0,8. 
Los hallazgos de que los niveles de colesterol sérico, 
triglicéridos y fosfolípidos, y las actividades de la 
HMGR hepática de las ratas jóvenes y adultas 
alimentadas con la grasa dietaria con la relación de 
dieta n-6/n-3 de 0,8 generalmente eran más bajos, 
indican el importante papel alimentario que al ácido 
linolénico juega en la modulación del metabolismo de 
lípido (Dupont et al. 1 990 ; Meydani et al., en prensa). 

Los estudios con ratones (Damen et al. 1988) y 
monos Rhesus (Schouten et al. 1 989) ofrecen soporte 
adicional a la conclusión de que los ácidos grasos 
saturados de la oleína de palma, al igual que los de la 
m a n t e c a de c a c a o , no e j e r c e i . la acc ión 
hipercolesterolémica predicha por las ecuaciones de 
Keys et al. (1965 a, b, c, d) y Hegsted et al. (1965). 

Papel de la Estructura Triglicerida 

Hegsted et al. (1965) sugirieron un razonamiento 
que explica la falla del aceite de palma y la manteca 
de cacao para obedecer a las predicciones de las 
ecuaciones. Cuando se administraron grasas naturales, 
el ácido mirístico representó el 6 7 % de la varianza 
total en los niveles de colesterol de los sujetos. El 
ácido palmítico tuvo un efecto mucho menor. Esta 
diferencia en los efectos de los ácidos mirístico y 
palmítico se perdió cuando se administraron grasas 
reesterificadasalazar. Elsonetal. (1 966) contribuyeron 
con la observación de que la acción hipocolesterolémica 
de los ácidos grasos polinsaturados depende de su 
esterificación en la posición Beta del glicérido. McGandy 
et al. (1970) registraron que el ácido esteárico es 
hipercolesterolémico cuando se esterifica en la posición 
Beta de las grasas semisintéticas, pero no cuando se 
esterifica en las posiciones alfa de una grasa natural, 
como lo es la manteca de cacao. El ácido palmítico de 
la grasa de la mantequilla, principal fuente de ácido 
palmítico en los estudios de Keys et al. (1 965 a, b, c, 

Tabla 5. Contenido de Tocol de los aceites vegetales 

(a) Tomado de: Cottrell 1991. 
(b) Tomado de: Gabor et al. 1981 (promedio de 6 muestras). 

Revista Palmas, Volumen 14 No 1. 1993 63 



Esta acción postranscripcional puede ocurrir en forma 
secundaria a un metabolismo alterado del escualeno. 
Estudios preliminares sobre el metabol ismo del 
escualeno mediante microsomas de células HepG2, 
tratadas con y-tocotrienol, revelan que se reduce la 
relación entre el dióxido de escualeno y el epóxido de 

escualeno (Parker y Clark 1991). 
Goldstein y Brown (1990) discuten 
sobre la importancia de la regulación 
postranscripcional de la actividad de 
la HMGR en los t e j i dos 
esterologénicos y no esterologénicos. 

El aceite crudo de palma es una 
fuente excepcionalmente rica en 
tocotrienoles, los cuales en gran parte 
se c o n s e r v a n d u r a n t e el 
procesamiento. La concentración de 
tocotrienoles en oleína y del aceite 
de palma refinados, blanqueados y 
desodorizados (RBD) (Tabla 5) supera 
ampliamente la presente en otros 

aceites comerciales (Cottrell 1 9 9 1 ; Goh et al. 1985, 
1990; Jacobsberg et al. 1978; Slover 1 9 7 1 ; Syvajua 
et al. 1 986 ; Tan 1989). Además del aceite de palma, 
los tocotrienoles son componentes del aceite de 
cebada, del aceite de salvado de arroz y del aceite de 
salvado de avena. 

Anteriormente se señaló la baja actividad hepática 
de la HMGR en los fetos producidos por ratas 
alimentadas con una dieta que contenía aceite de 
palma (Haave et al. 1990). El nivel de colesterol de 
pollas Single Cross White Leghorn que se alimentaron 
con dieta que contenía un 5% de oleína de palma RDB 
durante un mes (1 38 ± 10 mg/dl), fue igual al de los 
pollos alimentados con un 5% de aceite de maíz (1 34 
± 4 mg/dl). Las actividades de la HMGR en los 
respectivos grupos fueron 203 ± 49 y 255 ± 53 
pmol/mg de proteína microsomal por minuto. En un 
segundo estudio, se administró a ponedoras Single 
Cross While Leghorn una dieta que contenía 200 ppm 
(187 ppm de tocoles, 78 lU/kg) de una fracción rica 
en tocotrienol (FRT), aislada del aceite de palma. La 
composición de tocoles de la fracción consistía de 
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d) y Hegsted et al. (1965), y de la manteca de cerdo 
se esterifica en la posición Beta (Freeman et al. 1 965; 
Mattson et al. 1 964). Por otra parte, el ácido palmítico 
de la oleína de palma es predominante esterificado en 
las posiciones alfa; la posición Beta está ocupada 
principalmente (75%) por ácidos grasos insaturados. 

El impacto de alterar el arreglo de 
los ácidos grasos dentro de la 
estructura t igl icérida sobre la 
aterogenicidad (Kritchevky et al. 
1973) y el metabo l i smo del 
colesterol, descartado en estudios 
anteriores (Keys et al. 1965 d; 
Grande et al. 1970) , ha sido 
encarado por Reiser (1 973) y más 
recientemente por Kritchevsky 
(1988), Imaizumi et al. (1990) y 
Sugano e Imaizumi (1991). El 
impacto de los ácidos grasos 
p o l i n s a t u r a d o s sob re e l 
m e t a b o l i s m o del c o l e s t e r o l , 
después de la interesterificación 

con ácidos grasos saturados, con el fin de producir 
triglicéridos sintéticos para reemplazar al aceite de 
palma en las fórmulas alimentarias, puede ser menor 
que el que predicen Keys et al. (1965 a, b, c,d) y 
Hegsted et al. (1965). 

Los componentes menores del aceite 
de palma pueden incidir en 
el metabolismo del esterol 

Un examen de sus componentes menores, un 
argumento utilizado por Ahrens et al. (1957) para 
moderar su aceptación de la hipótesis de la insaturación, 
constituye un segundo racionamiento para la falla del 
aceite de palma para obdecer a las ecuaciones de Keys 
y Hegsted. El interés de Elson et al. en la acción de la 
cebada para reducir el co lestero l condujo al 
descubrimiento de que el a-tocotr ienol, dependiendo 
de la dosis, ejerció una inhibición de la actividad de la 
HMGR y disminuyó en el colesterol plasmático (Qureshi 
e t a l . 1 9 8 6 ) , m ien t ras que e l a - t o c o t r i e n o l 
suplementario produjó un aumento en la actividad de 
la HMGR (Qureshi et a l . 1989) . El toco fero l 
suplementario falló en reducir el nivel del colesterol 
plasmático en pollos (Qureshi et al. 1989) y en seres 
humanos (Duthie et al. 1991). Por medio de un 
enfoque molecular, Parker et al. (1990) encontraron 
que los a-tocotrienoles y, en forma más potente, los 
y- y 5-tocotrienoles actúan postranscripcionalmente 
para reducir la masa de HMGR en células cultivadas. 

tocotrienol. Un primer grupo de comparación se 
alimentó con una dieta que contenía 78 ppm (78 IU/ 
kg) de ct-tocotrienol y un segundo que contenía una 
dieta con 187 ppm de ot-tocoferol. Los niveles de 
colesterol de las aves alimentadas con la fracción rica 



en t o c o t r i e n o l (FRT) d u r a n t e 3 s e m a n a s , 
respectivamente, fueron 12 y 2 7 % más bajos que 
aquellos de los dos grupos de comparasión (Elson, sin 
publicar). La diferencia en los niveles de comparación 
de las aves alimentadas con 78 y 187 ppm de a-
tocotrienol confirma la observación de que el tocoferol 
suplementario eleva el colesterol sérico (Qureshi et al. 
1989). Reducciones similares del colesterol sérico se 
observaron en cerdos normolipémicos (17%) y 
espontáneamente hipercolesterolémicos (44%) que 
fueron alimentados con una dieta sin colesterol, 
suplementada con 50 ppm de FRT de aceite de palma 
durante 42 días. Quershi et al. (1991) registraron una 
reducción del 4 0 % en la actividad de la HMGR en 
microsomas preparados a base de biopsias de tejido 
adiposo. Se registró un efecto de arrastre de los 
tocotrienoles; los niveles de colesterol de los cerdos 
del experimento estuvieron 1 2% por debajo de los del 
testigo cuando se hizo el ensayo 2 meses después de 
suspender la dieta. En estudios con animales, el 
impacto de los tocotrienoles sobre el colesterol sérico, 
promediado al nivel de la síntesis del colesterol 
endógeno, aparece enmascarado por la ingesta 
excesiva de colesterol de la dieta (Imaizoni et al. 
1990; Hirahara 1987). 

Los sujetos humanos responden a la FRT del aceite 
de palma. Cápsulas de gelatina (Palmvitee) que 
contenían - 5 0 mg de FRT y - 2 5 0 mg de oleína de 
palma, se distribuyeron entre los investigadores del 
Instituto Malayo de Investigación sobre Aceite de 
Palma (PORIM). T a n e t a l . (1991) probaron el impacto 
del Palmvitee sobre los niveles de colesterol sérico de 
31 sujetos durante el curso de dos estudios. Los 
sujetos adultos, 29 hombres y 2 mujeres, recibieron 
una cápsula diaria de Palmvitee durante 30 días. Los 
nivel inicial y final de colesterol sérico fueron de 
6,48 ± 1,64 y 5,43 ± 1,26 mmol/l ( p<0 ,01 ) . La 
mayor reducción ocurrió en la fracción de LDL. Ellos 
anotaron además que la magnitud de la reducción, 

Tabla 6. Efectos del Palmvitee sobre el colesterol sérico (Qureshi 
etal. 1991). 

Tomado de Qureshi, A.A; Qureshi, N.; Wright .J.J.K.; Shen, S.; 
Kramer, G.; Gabor, A.; Chong, Y.H.; DeWitt, G.; Ong, A.S.H.; 
Peterson, D.; Bradlow, B.A.; American Journal Clinical Nutrititon, 
v.53, p.102lS, 1991. Publicación autorizada 

mediada por el Palmvitee, en los niveles de colesterol 
fue mayor, tanto en términos absolutos y como un 
porcentaje de los valores iniciales, para los sujetos que 
presentaban altos niveles iniciales. Quershi et al. 
(1991) adoptaron un enfoque más agresivo. Ellos 
reclutaron 25 sujetos adultos (14 hombres y 11 
mujeres) hipercolesterolémicos (6,21 a 8,02 mmol de 
colesterol/l) para someterlos a una comparación 
cruzada ciega, de los efectos de cuatro cápsulas 
diarias de Palmvitee con los del aceite de maíz sobre 
los lípidos séricos. A los 28 días se cruzaron los 
sujetos para alternar el tratamiento y el estudio 
continuó durante 42 días más. El resumen aparece en 
la Tabla 6. 

La reducción del colesterol se limitó a la fracción 
LDL. También consistente con los hallazgos Tan et al. 
(1991), fue la falla del Palmvitee para influir los 
tiglicéridos séricos. Estos resultados confirman tanto 
la acción reductora del colesterol del Palmvitee como 
el efecto de arrastre previamente anotado en el 
estudio con cerdos (Qureshi et al. 1991). 

Además de los tocotrienoles, el aceite de palma 
contiene otros productos isoprenoides que incluyen 
una serie de componentes monoterpenoides volátiles, 
a l g u n o s de los cua les e s t á n r e l a c i o n a d o s 
estructuralmente con los monoterpenos, sobre los 
cuales se ha dicho que suprimen la actividad de la 
HMGR (Dirinck et al. 1977: Kuntom et al. 1989). 

Estudios de la influencia del aceite de 
palma sobre la formación de trombos 

Recientemente Hornstra (1973) revisó sus estudios 
acerca del impacto de las grasas de las dietas sobre la 
tendencia t rombót ica (Hornstra y Vendelmans -
Starrenburg 1973; Horstra y Lussenburg 1975; 
Hornstra el al. 1987; Rand et al. 1988). En general, 
ratas alimentadas con dietas más ricas en ácidos 
grasos polinsaturados tienen una tendencia menor al 
desarrollo de trombosis arterial. En forma anómala, 
animales alimentados con aceite de palma, una grasa 
relativamente saturada, y los alimentados con aceites 
de colza, linaza y girasol presentaron tendencias 
trombóticas similares. Los prostañoides desempeñan 
un papel importante en el control de la formación de 
trombos. Las plaquetas sanguíneas activadas producen 
el t r o m b o x a n o p r o t r o m b ó t i c o A2 (TXA 2 , por 
inmunoensayo TXB2) y los vasos sanguíneos producen 
la prostaqlandina antitrombótica L (prostaciclina, PGL, 
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Rand et al. (1988) midieron la 
agregación de p laquetas y la p roducc ión de 
prostanoides activados con colágeno en sangre entera 
tomada de ratas que habían sido alimentadas con 
dietas con un alto contenido de aceite de palma y de 
girasol (50 en%). A diferencia de las tendencias 
trombóticas similares en ambos grupos, se registró 
una agregación plaquetaria mayor en la sangre de los 
animales alimentados con grasa polinsaturada. La 
producción de prostaciclina no se vio afectada por la 
grasa alimentaria; la producción de tromboxano 
protrombótico fue significativamente más baja en la 
sangre del grupo alimentado con aceite de palma. Por 
consiguiente, la relación tromboxano/prostacicl ina, 
que predice la reactividad plaquetaria, también fue 
significativamente más baja en las plaquetas de las 
ratas alimentadas con aceite de palma. Hoy en día se 
reconoce que la interacción entre la cantidad de grasa 
de los alimentos, la relación P/S y la relación de ácidos 
grasos polinsaturados n-6/n-3 modula la síntesis de 
los prostanoides (Lee et al. 1988 a,b; Goh et al. 
1990). Lee et al. informan que la producción de 
prostaciclina aórtica aumenta a medida la relación n-
6 / n - 3 de las mezc las de grasas a u m e n t ó 
aproximadamente a 4 y disminuye a medida que 

aumenta la relación P/S de la grasa. Esto último refleja 
la competencia entre los ácidos linoleico y araquidónico 
por la ciclooxienasa. En forma alternativa, los ácidos 
grasos saturados de los alimentos pueden aumentar la 
producción de prostaciclina (DeDeckere et al. 1979; 
Galli et al. 1 9 8 1 ; Abeywardena et al. 1987). La 
producción de tromboxano, ej. la concentración de 
tromboxano plasmático/sérico, no fue afectada por la 
relación P/S de la mezcla de la grasa alimentaria. Lee 
et al. concluyen que para mantener una producción 
balanceada de prostanoides es deseable una mezcla 
de grasas que proporcione una relación P/S de 1:2 y 

una relación n-3/n-6 de 4:5 (aceite 
de palma : aceite de perilla : 
aceite de girasol 6:1:3). El impacto 
de los aceites comestibles ricos 
en ácido y-linolénico sobre la 
producción de prostanoides ha 
sido medido contra el del aceite 
de palma. En una prueba con 
aceite de palma comestible y 
aceite de vellorita ( 74% ácido 
linoleico y 9% ácido y-linolénico), 
este último aumentó la producción 
de t romboxanos y, en forma 
c o n c o m i t a n t e , l a r e l a c i ó n 
p r o t r o m b ó t i c a t r o m b o x a n o / 
prostaciclina (Lee et al. 1988b). 

El aceite de moho (10% linoleico y 61 % y-linolénico) 
elevó tanto la producción de tromboxano como la de 
prostaciclina y esta última en mayor medida (Sugano 
et al. 1 988). Por consiguiente, la relación tromboxano/ 
prostaciclina fue marginalmente mas baja que la que 
se calculó para ratas alimentadas con oleína de palma. 
Estos resultados parecen ser consistentes con 
observaciones anteriores acerca del impacto de los 
ácidos grasos saturados sobre la producción de 
prostanoides (DeDeckere et al. 1979; Galli et al. 
1 9 8 1 ; Abeywardena et al. 1 987) . La relación P/S del 
aceite de palma, oleína de palma, aceite de moho y 
aceite de vellorita, respectivamente, es 0 ,3 ; 0 ,5 ; 0,5 
y 13,7. Conforme con sus bajas relaciones P/S, el 
aceite de palma y la manteca de cerdo produjeron 
relaciones más bajas de tromboxano/prostacicl ina 
que el aceite de oliva (Imaizumi et al. 1990). Las dietas 
utilizadas por estos investigadores contenían 0 ,5% de 
colesterol. Una comparación de los impactos del 
aceite de palma comestible, la oleína de palma y el 
aceite de cártamo (relaciones P/S 0,1 6, 0,41 y 10,02) 
sobre la relación tromboxano/prostacicl ina no reveló 
ningún efecto alimentario significativo. El contenido 
de ácido araquidónico de los lípidos plaquetarios fue 
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en la grasa de los alimentos no afectaron en forma 
significativa la producción de PGI2 aórtico ni Ia 
concentración de TXA2 plasmático, Sugano e Imaizum 
(1991) informan que la relación PGI2/TXA2 calculada 
para ratas alimentadas con dietas que contienen un 
2 0 % de oleína de palma cae en la mitad entre la 
relación más alta para ratas alimentadas con aceite de 
cártamo y la más baja para aquéllas alimentadas con 
aceite de oliva. Una comparación de las relaciones 
PGI2/TXA2 para las ratas alimentadas con una dieta 
estandar para ratas, suplementada con un 12% de 
grasa adicional, mostró que la relación aumenta en el 

siguiente orden: grasa de cordero < 
aceite de palma refinado físicamente 
< aceite de girasol < aceite de 
pa lma r e f i n a d o q u í m i c a m e n t e 
(Abeywardena et al. 1991). Entre 
otros razonamientos, Charnock et al. 
(1991) sostienen que su hallazgo 
respecto de una supresión de arritmias 
e x p e r i m e n t a l e s en c o r a z o n e s 
extraídos de ratas alimentadas con 
aceite de palma indica la acción 
diferencial de las grasas de los 
alimentos sobre la producción de 
eicosanoides en el miocardio. 



considerablemente más bajo en la sangre de ratas 
alimentadas con una dieta a base de aceite de cártamo 
y fortif icada con colesterol. 

El hallazgo de que el aceite de palma refinado 
químicamente, más no el refinado físicamente, suprimía 
la producción de tromboxano condujo a Abeywardena 
et al. (1991) a plantear la hipótesis de que los 
componentes de la fracción no saponificable del 
aceite de palma son responsables de esta acción 
inhibidora. Esta hipótesis fue recienmente probada en 
tres estudios. Sugano e Imaizumi (1991) registraron 
una tendencia no significativa hacia una reducción de 
los niveles de tromboxano plasmático y de la producción 
de prostaciclina plaquetaria al enriquecer cinco y diez 
veces el contenido de tocotrienol del aceite de palma 
comestible; la relación prostaciclina/tromboxano por 
lo tanto se mantuvo constante. En estudios con seres 
humanos se ha demost rado que el toco fe ro l 
suplementario aumenta en forma 
eficaz la síntesis de la prostaciclina 
(Parker 1991) . Los tocotrienoles 
tienen una biopotencia mas baja que 
lostocoferoles, medidos por pruebas 
funcionales. Estos investigadores 
encontraron que los niveles de IgG 
bajaron mediante la suplementación 
con tocofero l o tocot r ieno l . La 
producc ión de prostac ic l ina en 
segmentos de aorta tomados de ratas 
con def ic iencia de v i tamina E, 
r ep le tas de t o c o f e r o l e s o 
tocotrienoles, no difería de la de los 
segmentos de la aorta de ratas deficientes (Weisman 
y Weiser 1991). Qureshi et al. (1991), por otra parte, 
informan que la fort i f icación de las dietas con 50 ppm 
de la fracción rica en tocotrienol del aceite de palma 
produjo reducciones significativas en los niveles de 
t romboxano hal lados en el plasma de cerdos 
normoco les tero lémicos e h ipercolestero lémicos 
espontáneos. 

Influencia del aceite de palma sobre 
la carcinogénesis 
experimental 

El aumento de la ingesta total de grasas en los 
animales experimentales aumenta la incidencia del 
cánce r , t a n t o i n d u c i d o q u í m i c a m e n t e como 
espontáneo, en algunos órganos, especialmente en 
las glándulas mamarias, el páncreas y el colon, y 
aumenta el crecimiento de tumores transplantados. 

Cuando la ingesta total de grasa es baja, aunque 
suficiente en lo que se refiere a los ácidos grasos 
esenciales, el ácido linoleico es más eficaz que los 
ácidos grasos saturados, por cuanto aumenta la 
tumorigénesis (NCR - NAS 1 982 ; Carroll 1 987, 1 9 9 1 ; 
Birt 1987, 1990; Welsch 1987; Erikson y Hubbard 
1990). La cantidad de ácido linoleico requirido para 
mantener totalmente la tumorigénesis en estudios de 
tumores mamarios inducidos y transplantados, y de 
tumores inducidos y espontáneos en el páncreas y el 
cólon, supera la cantidad necesaria para promover el 
crecimiento normal y la reproducción de animales que 
no presentan tumores (Dupont et al. 1990). 

Ip et al. (1985) estudiaron el papel del ácido 
linoleico en la fase de promoción/progresión de la 
tumorigénesis mamaria inducida con DMBA. Después 
de administrar este carcinógeno activado por el 
huésped, ratas Sprague-Dawley se alimentaron con 

dietas que contenían un 4 5 % de la 
energía proporcionada por aceite 
de maíz mezclado con aceite de 
coco o de palma, con el fin de 
suministrar 1,12; 2,48; 3,83; 49,5 ; 
7,89; 9,90; 19,13 o 35 ,9% de la 
energía como ácido linoleico. La 
t u m o r i g é n e s i s m a m a r i a , que 
reflejaba tanto la incidencia de los 
tumores como el número de 
tumores por grupo de alimentación, 
fue muy sensible a la ingesta de 
ác ido l i no le i co y a u m e n t ó 
proporcionalmente en el rango de 

1,12 a 9 ,90% de la energía en ácido linoleico (Ip et al. 
1985; Ip 1987;Lasekeneta l . 1990). Thompson et al. 
(1989) investigaron los efectos del ejercicio rutinario 
moderado y del tipo y la cantidad de grasas consumidas 
con los alimentos sobre la etapa de promoción/ 
progresión de la carcinogénesis mamaria inducida con 
DMBA en ratas. La primera etapa del estudio demostró 
que el ejercicio moderado aumentó la tumorigénesis 
cuando la dieta de 5% (en peso) de aceite de maíz 
semipurificado aportó el 11 % de las calorías en forma 
de grasa (7 ,2% de las calorías como ácido linoleico). 
La segunda etapa, con una dieta que contenía 24 ,6% 
de aceite de maíz, mostró dos efectos: el incremento 
del contenido graso de la dieta al 4 6 % de las calorías 
(28% de las calorías en forma de ácido linoleico) 
aumentaba la tumorigénesis, tanto en los testigos 
como en las ratas sometidas a ejercicio moderado. 
Una tercera etapa del estudio probó el efecto del 
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ejercicio sobre la tumorigénesis, cuando la dieta se 
modificó con una mezcla de aceite de palma y maíz, 
para proporcionar grasa al nivel de la segunda etapa 
(46% de las calorías) y ácido linoleico al nivel de la 
primera etapa (7 ,2% de las calorías). A diferencia de 
las respuestas encontradas en las etapas uno y dos, 
el ejercicio no aumentó la tumorigénesis. En ratas 
sometidas a ejercicio moderado, la dieta alta en grasa 
y baja en ácido linoleico (2 ,8% aceite de maíz, 2 1 , 8 % 
aceite de palma) produjó medidas más bajas de 
tumorigénesis (ej. aumentó la latencia, disminuyó la 
incidencia y los cánceres por rata) que la dieta baja en 
grasa y baja en ácido linoleico (5% aceite de maíz). 
Sundram et al. (1989) administraron una dieta 
semipurificada, en la cual los aceites de maíz, de soya 
o de palma aportaban el 4 5 % de la energía, a ratas 
Sprague-Dawley inducidas con DMBA, 
durante 5 meses. En su orden, los 
tumores por rata al concluir el estudio 
fueron 4 ,18 ; 3,17 y 2,14. El número 
s ign i f i ca t i vamen te más bajo de 
tumores en el grupo de aceite de 
palma podría indicar el contenido más 
bajo de ácido linoleico (4 ,5% de la 
energía total) de la alimentación. 

Beth et al. (1987) controvirtieron 
el aumento de la tumor igénesis 
producido por el aumento de la ingesta 
de ácido linoleico. Ellos utilizaron dos 
mezclas de aceite de palma, manteca 
de cacao y aceite de girasol para formular grasas con 
un contenido de ácido linoleico moderado (75:14:11) 
y alto (40:20:40). Las mezclas de grasa aportaban 
3 5 % de las calorías en dos dietas semisintéticas que 
diferían en el contenido de ácido linoleico (5,5 ó 11 % 
de las calorías). La tumorigénesis se inició en ratas 
Sprague-Dawley con un carcinógeno de acción directa, 
la metilnitrosoúrea, y posteriormente se administraron 
las dietas tanto adlibitum como de energía restringida 
(30%) durante 6 meses. Consistente con otros 
estudios, un 3 0 % de la energía produjó una latencia 
más prolongada y menor cantidad de tumores. A 
diferencia del consenso anteriormente registrado (NCR 
- NAS 1982; Carroll 1987, 1 9 9 1 ; Birt 1987, 1990, 
Welsch 1987; Erickson 1990), duplicar el contenido 
de ácido linoleico en la dieta falló en cambiar la 
latencia de los tumores y el número de tumores por 
rata portadora de tumores. La latencia se define como 
el intervalo entre la administración del carcinógeno y 
la aparición de tumores palpables. Por consiguiente, la 
reducción de la latencia del tumor, con mediación del 

ácido linoleico, refleja el aumento de la tasa de 
crecimiento del tumor. Esta modulación de la tasa de 
crecimiento del tumor mediante altos niveles de ácido 
linoleico esta demostrada en un informe de Buckman 
et al. (1987). Cinco grupos de ratones recibieron 
dietas semipurificadas que contenían por lo menos el 
mínimo de ácidos grasos esenciales. Cuatro de las 
dietas se modificaron agregando aceite de cártamo o 
de palma para elevar el contenido total de grasa al 5% 
(12% de calorías totales) o 2 0 % (40% de calorías 
totales). Las dietas aportaron 0,9 (dieta basal), 1,9 
(5% aceite de palma), 4,6 (20% aceite de palma), 8,9 
(5% aceite de cártamo) y 3 1 , 1 % (20% aceite de 
cártamo) de la energía en forma de ácido linoleico. Las 
dietas se administraron durante 4 semanas. Las células 
tumorales provenientes de un tumor mamario 

espontáneo, fueron posteriormente 
inyectadas en la región del muslo 
de los ratones y se continuó con 
las dietas. A los 21 días, el 
volumen promedio de lostumores 
en los ratones alimentados con la 
dieta con un 2 0 % de aceite de 
cártamo dobló el de los tumores 
de los ratones alimentados con la 
dieta con 5 % de aceite de cártamo 
o con la de 2 0 % de aceite de 
palma y fue seis veces mayor 
que el de los ratones alimentados 
con la dieta baja en grasa o con 
un 5% de aceite de palma. Los 

tumores pequeños en los ratones alimentados con las 
dietas a base de aceite de palma tuvieron infiltraciónes 
de mastocitos significativamente mayores que las que 
pueden estar involucradas en la citotoxicidad de las 
células tumorales. No se observaron diferencias en la 
actividad de las células asesinas naturales. 

Sylvester et al. (1 986) han demostrado que el tipo 
de grasa administrada durante la fase de iniciación de 
la c a r c i n o g é n e s i s qu ím ica t a m b i é n i n f l u y e 
marcadamente en la tumorigénesis. Dietas en las que 
el aceite de maíz aportaba el 11 % del total de calorías 
(testigo) o en las que el aceite de palma, el aceite de 
maíz, el sebo de res o la manteca de cerdo aportaban 
el 45 % del total de calorías se administraron adlibitum 
a ratas Sprague-Dawley durante las 4 semanas antes 
y durante una semana después de la administración 
del DMBA. Todos los grupos se alimentaron con la 
dieta testigo durante el estado de promoción/ 
progresión. A las 19 semanas después de la 
administración del DMBA, el número de tumores por 
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rata en los grupos que recibieron aceite de palma, 
aceite de maíz, sebo de res y manteca de cerdo 
durante la etapa de iniciación fue, en su orden, 102, 
1 30, 171 y 21 2 % , en relación con la cifra del testigo. 
El mecanismo de acción no fue delineado. Las ratas 
que recibieron la alimentación baja en grasa registraron 
un retardo en la maduración sexual; las actividades del 
ciclo estral no se vieron afectadas por las dietas. 

La composición de ácidos grasos de los lípidos de 
los tejidos es modulada por la composición de la grasa 
alimentaria. Los estudios que comparan el impacto del 
aceite de palma de la alimentación con el de los ácidos 
menos polinsaturados muestran que el principal cambio 
en la composición de los lípidos celulares debido a 
éstos últ imos, se refleja en una relación elevada de 
ácido linoleico/ácido oleico. Los cambios mediados 
por la dieta en la fluidez de las membranas plasmáticas 
podrían alterar el transporte por parte de los portadores, 
la unión de los ligantes a los receptores celulares y la 
transducción de señales. Varios informes que comparan 
las diferencias en el grado de fluidez de la membrana, 
efectuada por lípidos extremadamente altos en ácidos 
grasos saturados o pol insaturados, demuestran 
incidencias sobre las interacciones 
tumor-huésped tanto de los tipos 
inmuno lóg icos celu lares como 
humorales, la inmunogenicidad de 
las cé lu las t u m o r a l e s y su 
sensibilidad hacia ciertas drogas 
quimioterapéuticas o a la hipotermia 
(ver referencia de Damen et al. 
1988). Estos informes condujeron 
a Damen et al. (1988) a comparar el 
impacto de dietas que proporcionan 
el 3 0 % de la energía como aceite de 
maíz o del aceite de palma/aceite de 
cártamo (11:1) sobre la composición 
y la fluidez de las membranas plasmáticas de las 
células linfoides de ratones leucémicos o normales. 
Las relaciones ácido linoleico/ácido oleico de los 
fosfolípidos de la membrana resultantes fueron 1,83 
y 0,66; ni la fluidez de la membrana medida por 
polarización de la fluorescencia ni la expresión de los 
antígenos de la superficie celular por células tumorales 
ascíticas varió entre los grupos. Van Amelsvoort et al. 
(1988 a,b,c) examinaron la función de la insulina en 
las células grasas del epidídimo provenientes de ratas 
alimentadas con dietas en las cuales el aceite de 
girasol o el aceite de palma aportaban el 3 0 % de la 
energía. Las correspondientes relaciones ácido 
linoleico/ácido oleico de los fosfolípidos de las células 

del epidídimo fueron 2,7 y 0.4; los cambios en la 
fluidez de la membrana, inducidos por las grasas 
alimentarias fueron menores. No obstante, tanto el 
número de receptores celulares de insulina como la 
acción postreceptora celular de la insulina se elevaron 
en las células de las ratas alimentadas con dieta a base 
de aceite de girasol. Estas respuestas parecen ser 
independientes de las diferencias en el tamaño de las 
cé lu las del e p i d í d i m o ; e s t u d i o s p o s t e r i o r e s 
d e m u e s t r a r o n las r e s p u e s t a s d i f e r e n c i a l e s , 
independientemente de los cambios en el componente 
de carbohidratos de la dieta y de la proporción de 
energía aportada por el componente de grasa de la 
dieta. Los cambios mediados por la grasa alimentaria 
en la función de la insulina aparentemente afectan la 
depuración de los triglicéridos plasmáticos y otras 
actividades anabólicas, de las cuales algunas pueden 
modular el crecimiento tumoral. 

El impacto cuidadosamente delineado de la ingesta 
de ácido linoleico sobre la carcinogénesis mamaria no 
esta identificado en estudios epidemiológicos con 
seres humanos ni en estudios controlados (Dupont et 
al. 1 990). Por el contrario, la ingesta de ácidos grasos 

polinsaturados n-6 parece representar 
un riesgo menor (Tuys et al. 1988; 
W i l l e t t e t a l . 1 9 9 0 ) . Un 
razonamiento para esta respuesta 
d i ferenc ia l indica que existen 
diferencias entre roedores y seres 
humanos en cuanto a la regulación 
de la conversión del ácido linoleico 
en ácido araquidónico, el precursor 
de la serie 2 de los eicosanoides. En 
las ratas, el ácido linoleico se 
convierte rápidamente a ácido 
araquidónico, mientras que en los 
seres humanos, la síntesis del 

precursor eicosanoide es limitada (Smith y Willis 
1989). Los inhibidores de la síntesis eicosanoide 
bloquean el aumento, por mediación del ácido-linoleico, 
de la carcinogénesis mamaria inducida químicamente 
(Carter et al. 1983; 1989) y el crecimiento de los 
tumores mamarios transplantados (Kollmorgen et al. 
1983) . La prostag landina E2 t iene un e fec to 
inmunosupresivo, por cuanto inhibe la producción de 
linfoquinas, la proliferación de linfocitos, la producción 
de anticuerpos y la citotoxicidad de las células asesinas 
naturales (Hwang 1 989). La lipoxigenasa leukotrieno 
B4, p roduc ida por el me tabo l i smo del ácido 
araquidónico, es un potente agente quimiotáctico y 
quimiocinético (Rola - Pleszczynski 1985). Debido a 
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estas acciones metabólicas, las dietas altas en 
contendio de ácido linoleico tienen un profundo efecto 
sobre el desarrollo de la inmunorrespuesta normal, al 
igual que sobre la patogénesis de las enfermedades 
i n f l a m a t o r i a s y n e o p l á s t i c a s en an ima les 
experimentales (Meydani et al., en prensa). 

Componentes menores del aceite de 
palma supr imen la carcinogénesis a 
nivel exper imental 

Otro razonamiento que reconoce la respuesta 
diferencial de ratas tratadas con carcinógenos al 
alimento de laboratorio y las dietas semipurificadas, 
señala las acciones ant icarc inogénicas de los 
componentes menores de los primeros (Dupont et al. 
1990). El aceite crudo de palma es una fuente 
extremadamente rica en carotenoides y tocotrienoles 
(Tan 1989) y entre el 50 y el 8 0 % de la fracción de 
tocotrienol se conserva durante el procesamiento 
(Berger 1 983) . El aceite rojo de palma, o sea el aceite 
de palma sin blanquear preferido en los mercados 
asiáticos y africanos, tiene la más alta concentración 
de carotenoides derivados del agro, la mayoría de los 
cuales son destruidos al blanquear el producto para los 
mercados de Europa y Estados 
Unidos (Berger 1983). Estudios 
epidemiológicos que relacionan la 
ingesta de nutrientes con el riesgo 
de cáncer, especialmente cáncer 
del pulmón, revelan que la alta 
ingesta de carotenos tiene un efecto 
protector; en forma anómala, una 
ingesta con alto nivel de retinol no 
tiene efecto alguno (Le Marchand 
et al. I 989 ; Ziegler 1 989; Fontham 
1990). De Vet (1989) atribuye 
esta anomalía al destino metabólico 
del retinol de los alimentos, o sea el almacenamiento 
en el higado, lo cual obstaculiza la obtención de los 
niveles quimiopreventivos del retinol en los tejidos 
periféricos. Las dosis suplementarias de tres a seis 
veces la Cantidad Diaria Recomendada (RDA) de 
retinol producen un aumento muy leve del retinol 
sérico (Wald et al. 1985) . Por otra parte, los 
carotenoides plasmáticos reflejan la ingesta reciente 
(Willett et al. 1 983). La capacidad de los tejidos, fuera 
de la mucosa intestinal y el hígado, para convertir el 
caroteno plasmático en retinol parece ser suficiente 
para garantizar, localmente, un nivel de retinol no 
tóx ico y quimioprevent ivo. En conformidad, los 
estudios longitudinales controlados normalmente 

arrojan niveles signif icat ivamente más bajos de 
carotenoides totales y β -carotenos séricos en pacientes 
con cáncer respiratorio, mientras que para el retinol, 
la proteína ligante del retinol y el cc-tocotrienol no 
existe ninguna relación similar (Connett et al. 1989). 
Stitch et al. (1989) redujeron en forma efectiva la 
incidencia del cáncer de la cavidad oral en personas 
que mascan tabaco, administrando semanalmente 
1 80 mg de (3-caroteno más 100.000 IU de vitamina A. 
Variedades recientemente desarrolladas de batata 
aportan 50 mg de (i-caroteno por 1000 kcal; el aceite 
rojo de palma, una fuente económica de β-caroteno, 
aporta hasta 150 mg de β-caroteno por 1000 kcal. 
Stitch et al. (1989) proponen que niveles no tóxicos 
de β-caroteno, obtenido de la batata y del aceite rojo 
de palma, en personas que mascan tabaco, podrían 
reducir el riesgo de cáncer de la cavidad oral. Otros 
usos suplementarios del aceite rojo de palma han sido 
sugeridos. En Nueva Guinea, el crecimiento de niños 
que consumían una dieta más baja en energía-densidad 
mejoró al administrar suplementos de 800 mg de 
aceite rojo de palma (Binns et al. 1984; Pust et al. 
1 985. Villard y Bates (1 987) atribuyen al consumo de 
pequeñas cantidades de aceite rojo de palma el hecho 
paradójico de que las mujeres gambianas consuman 

poca vitamina A y no registren índices 
de def ic ienc ias b ioquímicas y 
fisiológicas . Mejía y Pineda (1986) 
proponen mejorarel valor nutricional 
del azúcar fortif icado mediante la 
sustitución del aceite de maní por 
aceite rojo de palma en la premezcla. 

Un solo informe ha sido citado 
como prueba de la toxicidad de los 
carotenoides del aceite rojo de palma 
(Schardein 1985). Singh (1980) 
a d m i n i s t r ó d i a r i a m e n t e , por 

intubación oral, 1, 2 ó 3 ml de aceite nigeriano de 
palma a ratas (de 200 g) entre los días 5 a 1 5 del 
embarazo. La reabsorción fetal , la incidencia de 
malformaciones y el retardo en el crecimiento de la 
madre y del feto aumentaron con el incremento de la 
dosis de aceite de palma. El autor al reconocer que las 
ratas tratadas mostraron menos apetito e ingesta 
reducida, mala salud y deposición suelta, sugirió que 
la desnutrición que se reflejaba en deficiencias de 
vitamina B o toxicidad a la vitamina A podría ser la 
causa de estas anomalías congénitas. El diseño 
experimental no incluyó el control definitivo de estas 
dos hipótesis mediante la administración de aceite sin 
carotenos en dosis iguales. No se ha registrado una 
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hipervitaminosis A como resultado de la ingesta 
excesiva de caroteno. Sin embargo, Schardein (1 985) 
cita este estudio afirmando que "el aceite de palma 
induce defectos craneales, palatales y oculares, tanto 
en ratones como en ratas; se consideró que las 
anomalías se debían a un contenido excesivo de 
caroteno inducido por esta sustancia química". 

La relación más poderosa sugerida 
para el caroteno total más que a los 
β - c a r o t e n o s , e n e s t u d i o s 

epidemiológicos y controlados (Le 
Marchand et al. 1989; Ziegler 1989; 
Fonthan 1 990; De Vet 1989; Connett 
et al. 1989; Ziegler et al. 1986), se 
refleja en los estudios de Nishino et 
a l . ( 1 9 8 9 ) , qu ienes u t i l i z a r o n 
carotenos naturales aislados del aceite 
rojo de palma en sus estudios sobre la 
acciones anticarcinogénicas de los 
carotenos. Se demostró que el a-
caroteno es más eficaz que el (3-
ca ro teno en la supres ión de la 
proliferación de células tumorales malignas en los 
seres humanos; tanto el a- como el β-caroteno 
suprimieron la promoción de las mismas en un modelo 
de dos etapas con piel de ratón. La presencia de 
carotenoides in vivo inhibe la bioactivación del 
benzo(a)pireno. Al utilizar 9,10-dihidrodiol como un 
indicador de la inhibición, Tan y Chu (1 991) informan 
que el orden de la acción inhibidora del aceite de palma 
y de los componentes relacionados con él, fue el 
siguiente: aceite de palma con carotenoides > β-
caroteno > cantaxantina > aceite de palma sin 
carotenoides. Las fuertes asociaciones negativas entre 
el riesgo de cáncer pulmonar y el consumo de alimentos 
ricos en licopeno y luteína (Le Merchand et al. 1 989; 
Fontham 1990; Kvale et al. 1 983) , y los resultados de 
estudios acerca de la carcinogénesis experimental 
(Mathews - Roth 1982, 1983; Schwartz y Shklar 
1987) sugieren que los carotenoides sin vitamina A 
también desempeñan papeles protectores. Los estudios 
epidemiológicos no pueden identificar las relaciones 
entre el riesgo de cáncer y la ingesta de carotenoides 
individuales, por cuanto su distribución en los alimentos 
no se ha incluido en los bancos de datos sobre la 
composición de los alimentos (Fonthan 1 990). Además 
del a- y β-caroteno (Nishino et al. 1 989) y del f itoeno 
(Kale et al. 1 9 8 3 ; Mathews - Roth 1982), uno o más 
componentes carotenoides menores del aceite de 
palma sin blanquear, entre los que se cuentan el y-, δ-
, xi- y epsi lon-caroteno, diono de xi-caroteno, 

aurocromo, xi-caroteno 1,2-epóxido, a-caroteno 5,8 
epóxido, a-caroteno 5,6 epóxido, -caroteno 5,6 
epóxido, cis y-caroteno, citroxantina, f i tof lueno, 2-
dehidroretinol, neurosporeno, a- y β-zeacaroteno y 
licopeno (Tan et al. 1986; Ng y Tan 1988) pueden 
modular la carcinogénesis a traves de su actividades 
antioxidantes. El β-caroteno, que actua como un 
depurador del factor libre de oxígeno, inhibe la 

peroxidación de los lípidos iniciada 
por los radicales libres (Burton e 
Ingold 1 984). Los carotenoides y 
los toco les con t r ibuyen a la 
estabilidad oxidante del aceite de 
palma sin blanquear. Los grados 
de aceite de palma más pobres 
pueden sufrir cierta autoxidación 
de los carotenoides que pueden 
actuar como pro-oxidantes de los 
ácidos grasos insaturados (Goh et 
al. 1985). Hidroperóxidosacílicos 
grasos de poca mutagenicidad se 
han aislado de aceite de palma 
e n v e j e c i d o al a i re . Los 

hidroperóxidos mutagénicos, que no son esterificados, 
tienen las mismas propiedades físicas y químicas que 
las preparaciones de referencia, a base de ácidos 
linoleico y linolénico. Los mutágenos no se detectan 
en los aceites sometidos al calor ni en la fracción de 
triacilglicerol de los aceites refinados. No es muy 
probable que los mutágenos derivados del aceite de 
palma constituyan un problema para los estudios con 
animales, salvo quizas en el caso antes citado (Singh 
1980), y para el consumo humano. Debido en gran 
pa r te al m e j o r a m i e n t o de la t e c n o l o g í a de 
procesamiento y a la actividad antioxidante de los 
tocotrienoles, la estabilidad oxidativa de los aceites de 
palma RBD libres de carotenoides ofrece un alto 
potencial para el aumento de su uso como aceite de 
cocina en Europa (Willems 1985) y Japón (Sakata et 
al. 1985). Al aumentar la relación entre el aceite de 
palma y la manteca de cerdo, aumenta el contenido de 
tocol y la estabilidad oxidativa del aceite de cocina que 
se utiliza para fabricar fideos chinos. 

Relaciones inversastan fuertes como las calculadas 
en el caso del β-caroteno y el cáncer del pulmón se han 
registrado para niveles de vitamina E en la sangre, y 
los cánceres del pulmón y del seno. Según estimativos 
convencionales, el aceite de maíz es dos veces más 
rico en vitamina E que el aceite de palma (Tan 1 989). 
En forma anómala, el aceite de maíz es un promotor 
más eficaz de carcinogénesis a nivel experimental. El 
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orden descendente de tocoles totales de los aceites 
comerciales es el siguiente: aceites de maíz, soya y 
palma (800 a 1100 ppm) > algodón girasol, colza 
(500 a 800 ppm) > maní, oliva (150 a 350 ppm) > 
coco , pa lmis te ( < 5 0 ppm) (Tan 1 9 8 9 ) . Los 
tocotrienoles, homólogos insaturados de la vitamina 
E, representan > del 7 0 % de los tocoles del aceite de 
palma (Tabla 5). La síntesis de los tocotrienoles se 
distingue de la de los tocoferoles por la adición de una 
cadena prenil-PP (geranilgeranil-PP), más que fitil-PP, 
al ácido homogenetístico. Generalmente, se considera 
que los tocotrienoles tienen solamente una fracción 
de la actividad biológica de la vitamina E de sus 
homólogos saturados, los tocoferoles 
(Wermann y Weiser 1 9 9 1 ; Bunyan et 
al. 1 9 6 1 ; Leth y Sondergaard 1977; 
Hakkarainen et al. 1984). En los 
sistemas biológicos, el núcleo de 
c r o m a n o l del t o c o f e r o l o de l 
tocotrienol radica en la superficie 
polar de las membranas celulares y 
subcelulares. Dentro del núcleo 
lipoide, la cadena lateral del tocol 
interactua hidrofóbicamente con las 
cadenas acílicas de los fosfolípidos. 
Con base en sus es tud ios de 
membranas artificiales, Serbinova et 
al. (en prensa) predicen que los 
t o c o f e r o l e s t i e n e n u n e f e c t o 
c o l e s t e r o l o i d e al a u m e n t a r el 
ordenamiento de las membranas biológicas, mientras 
que el grupo isoprenoide de los tocotrienoles lo 
reduce. La creciente movilidad de los tocotrienoles 
dentro de la membrana produce una distribución más 
uniforme de la actividad antioxidante y una mayor 
actividad depuradora de radicales (Serbinova et al., en 
prensa; Yamaoka y Carrillo 1 990). Existe discrepancia 
cons ide rab le en t re las re la t i vas a c t i v i d a d e s 
antioxidantes in vitro del tocoferol y del tocotrienol 
(Gabor et al. 1989; Serbinova et al. en prensa; 
Komiyama 1989) y los estimativos convencionales 
sobre la actividad vitamínica de los mismos. Gould et 
al. (1991) postularon que las diferencias en la 
distribución subcelular de los tocoferoles y tocotrienoles 
modularían sus actividades carcinogénicas. Ellos 
compararon la efectividad de la dieta AIN-76A que 
contenía d-a-tocoferol (1440 mg/kg; 720 equivalentes 
d-a-tocoferol) con la de una dieta suplementada con 
una mezcla de vitamina E sin carotenoides, aislada del 
aceite de palma (dieta de 1500 mg/kg). La mezcla 
constaba de 363 mg de d-cc-tocotrienol, 540 mg de d-
y-tocotrienol, 129 mg de d-S-tocotrienol, 382 mg de 

1440 mg), la cual proporciona aproximadamente 500 
equivalentes de d-atocoferol. La acción carcinogénica 
de estas dietas se midió contra la de la AIN-76A. El 
carcinógeno de acción indirecta DMBA se administró 
a ratas hembras Sprague-Dawley durante 2 semanas 
antes del tratamiento y durante 18 semanas después 
del mismo. La latencia media del desarrollo de tumores 
en el grupo de ratas testigo fue de 73 días. Las ratas 
alimentadas con la dieta enriquecida con tocoferol 
registraron una latencia tumoral de 83 días (p < 0,80 
vs. testigos), mientras que las alimentadas con dietas 
enriquecidas con tocotrienol presentaron una latencia 

media de 93 días (p < 0 , 0 3 vs. 
testigos). No se registró ninguna 
diferencia significativa entre la 
la tenc ia de los dos g rupos 
e x p e r i m e n t a l e s . El a s p e c t o 
alimentario del estudio se repitió 
con un carcinógeno de acción 
directa, la N-nitrosometilúrea. La 
latencia de los tumores aumentó 
s ingi f icat ivamente únicamente 
con la d i e t a de t o c o f e r o l 
suplementario. 

Kato et al. (1 985) y Ngah et al. 
(1991) registraron respuestas más 
prometedoras a los tocotrienoles. 
El hallazgo en el sentido de que los 

tocotrienoles de los alimentos (0,7 mg FRT/día) 
atenuaban significativamente el aumento de la actividad 
de la y-glutamiltranspeptidasa, un marcador de la 
neoplasia temprana, en el plasma de ratas alimentadas 
con una dieta que contenía un 0 , 0 2 % de 2-
acet i laminof luoreno (AFF) indica una act iv idad 
a n t i c a r c i n o g é n i c a . La a c t i v i d a d de la y-
glutamiltranspeptidasa en el plasma tomado de los 
testigos, grupos AAF y AAF-RFT, a las 20 semanas, 
fueron 11,34 ± 3 , 3 7 , 4 1 , 5 6 ± 9,1 8 y 23,91 ± 8,33 
U/l, respectivamente. Ngah et al. (1 991) no incluyeron 
un grupo de tocoferol en su estudio. Kato et al. (1 985) 
aplicaron a los ratones un t ratamiento de diez 
inyecciones sucesivas de mezclas de toco l , después 
de la transferencia i.p. de células de carcinoma IMC. 
La supervivencia de los ratones que recibieron 
inyecciones (100 mg/kg/día) de una mezcla que 
consistía de un 2 0 % de alfa-tocoferol, 2 5 % de a-
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significativos como respuesta a la dosis en el tiempo 
promedio de supervivencia de los ratones, después de 
la transferencia de Sarcoma 180 y células de carcinoma 
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de supervivencia de ratones inyectados con células de 
carcinoma de Erlich y células de Meth-Afibrosarcoma. 

aumento modesto en el tiempo de supervivencia de 
los ratones después de la inyeccción i.p. de células de 
sarcoma 180 y carcinoma IMC. Komiyama et al. 
(1989) sugieren que la acción antitumoral de los 
tocotrienoles depende de la mediación de una actividad 
citotóxica directa o de la estimulación del sistema 
inmunológico del huésped. Los investigadores sugieren 
que los más bajos pesos corporales de los ratones que 
reciben los tratamientos más efectivos son consistentes 
con la acción citotóxica. Es probable que el elevado 
peso corporal relacionado con los tratamientos menos 
efectivos refleje la acumulación de fluidos ascíticos. 
Los resultados de experimentos in vitro indican una 
acción mediada por el tocotrienol diferente de la 
estimulación del sistema inmunológico del huésped. 

Existen pruebas de que el aceite de palma que se 
consume con los alimentos altera el curso de la 
tumorigenésis, mediante la modulación de las etapas 
temprana (act ivac ión de los procarc inógenos; 
iniciación) y tardía (promoción/progresión), de la 
c a r c i n o g é n e s i s i n d u c i d a q u í m i c a m e n t e . Los 
componentes isoprenoides menores del aceite de 
palma están ligados por los datos epidemiológicos con 
una reducción del riesgo de cáncer en el ser humano. 
La pr incipal acción pro tectora atr ibuida a los 
componen tes menores , es decir la ac t i v idad 
an t iox idan te , no expl ica su impacto sobre la 
proliferación de células tumorales in vivo e in vitro. 

Al compararlo con grasas y aceites de composición 
semejante, en lo que se refiere a los ácidos grasos, y 
con aceites de mayor contenido de ácido linoleico, el 
aceite de palma representa una protección contra la 

carcinogénesis experimental y tiene un impacto menor 
que el que se esperaba sobre la concentración de 
colesterol sanguíneo. Los componentes isoprenoides 
menores del aceite de palma pueden ser responsables 
por ambas respuestas (Shoff et al. 1991). Diversos 
isoprenoides, incluyendo los monoterpenos (Clegg et 
al. 1982), el y-tocotrienol (Parker et al. 1990) y el a-
t o c o t r i e n o l (Parker e t a l . 1 9 9 0 ) , s u p r i m e n , 
postranscripcionalmente, la actividad del HMGR. Los 
productos no esteróles, derivados del mevalonato, 
son esenciales para el crecimiento de los tejidos 
normales y neoplásticos (Goldstein y Brown 1990; 
Rine y Kim 1990; Maltese 1990). En los tejidos 
esterologénicos, la síntesis del mevalonato se modula 
principalmente a través de la regulación de la 
retroalimentación de esterol por parte de la transcripción 
del HMGR mRNA (Panini et al. 1989). La elevada 
actividad de la HMGR, resistente a la regulación de la 
retroalimentación de esterol, es caracterísitica de 
muchos tejidos neoplásticos (Siperstein y Fagan 1964). 
La regulación postranscripcional juega el principal 
papel en la modulación de la actividad de la HMGR en 
las células proliferantes (Goldstein y Brown 1 990). De 
las grasas y aceites comerciales, el de palma y el de 
oliva son los únicos por su contenido de componentes 
isoprenoides. Estos aceites, respectivamente, son 
reconocidos por el impacto que tienen sobre la 
tumorigénesis y los niveles de colesterol en la sangre, 
independientemente de la composición de ácidos 
grasos. 
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