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INTRODUCCION

Las grasas de alimentos contintan siendo una
prioridad sobresaliente de la investigacion, debido
a su asociacion con enfermedades del corazon,
cancer y otras enfermedades crénicas (Chandrase-
kharan 1999). Falsas ideas sobre las grasas abundan.
Las grasas saturadas han sido muy calumniadas
debido a su asociacion con grasas animalesy a la
preocupacion inicial sobre la hipercolesterolemia
y enfermedades del corazéon (Uffe Ravnskov 1995).
Informes frecuentes y contradictorios en los medios
de comunicacién acerca de los efectos de las grasas
en la salud, crean confusion en la mente del pablico
(Chandrasekharan y Yusof 1998). Existe una ten-
dencia en los medios de comunicacion en hacer
énfasis en los posibles efectos negativos de las grasas
de alimentos en la salud y a pasar por alto su
importancia nutricional. Sin duda, esta situacion
ha influenciado la percepcidn de los consumidores
sobre los aceites y grasas. Sin embargo, a través de
los afios ha habido un mejor entendimiento de los
aceites y grasas y sus efectos en la salud y las
enfermedades. Hoy en dia esta bien establecido que
no todos los &cidos grasos saturados son equi-
valentes en términos de sus efectos hiper-
colesterolémicos y que lo importante en la
nutricion es el total de acidos grasos presentes en
la dieta (Chandrasekharan et al. 2000).

BENEFICIOS DE LAS GRASAS
Y ACEITES

Lagrasade los alimentosy los nutrientes asociados
con ella, juegan un papel decisivo en la salud y en
el funcionamiento del cuerpo humano (Tabla 1).
La grasa es una fuente de energia concentrada rela-
cionada con carbohidratos y proteinas y es una
forma eficiente de energia almacenada. Aproxima-
damente el 80% de la grasa ingerida, y los acidos

Tabla 1. Fundones de las grasas

Suministrar energia

Almacenar energia

Dar valor de saciedad
Transportar vitaminas liposolubles
Suministrar acidos grasos esenciales

Realizar funciones metabdlicas
Proteger organos del cuerpo

Mantener la temperatura del cuerpo
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grasos saturados y no saturados que contiene, se
almacenan en células especiales y son consumidos
a medida que sea necesario. Las diferentes grasas
también contribuyen a las propiedadesfisicasy fun-
cionales de la mayoria de los productos alimen-
ticios, afectando los aspectos sensoriales asi como
las nutricional es de los alimentos para hacerlos mas
apetitosos. La grasa de los alimentos incluyendo
grasas saturadas, suministran &cidos grasos, 10s cua-
les se convierten en constituyentes de los lipidos
estructurales de las células, particularmente la mem-
brana celular y el tejido neural. Algunas grasastienen
funciones fisiolégicas especiales (Rogers 1998).

RECOMENDACIONES
ALIMENTICIAS Y
REQUERIMIENTOS DE GRASAS

Los aceites y grasas son componentes de una dieta
normal y son consumidos regularmente por la gran
mayoria de la poblacion. Como sucede con otros
micronutrientes, las grasas contienen diferentes
componentes (Tabla 2). En promedio, el 96% del
peso de las grasas de alimentos estad compuesto de
acidos grasos, el 4% restante estd compuesto de
glicerol y otros lipidos. En dietas naturales mez-
cladas, la proporcion de C: 12 - C: 16 en saturados
totales se mantiene mas o menos constante entre
el 60 y 70%, por peso. Datos de Estados Unidos
muestran que el 50% de la grasa y aproximada-
mente el 59%) de acidos grasos saturados provienen
de la carne, el pollo, el pescado, los huevosy pro-
ductos derivados de laleche (Nelson 1991). Nueva-
mente, como sucede con otros micronutrientes, las
grasas casi nunca se ingieren solas sino en combi-
nacion con otros nutrientes y en formas variadas.

El requerimiento total de grasa,- la fuente mas
concentrada de energia,- puede variar ampliamente
dependiendo de las necesidades fisiolégicas que se

Tabla 2. Componentes de las grasas de aimentos

Triacilgliceroles
Fostatidos
Esteroles
Mono v diglicéridos
Acidos grasos libres
Alcoholes grasos
Vitaminas solubles en grasa
Antioxidantes
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deben suplir. EI consumo recomendado de grasas
y &cidos grasos esenciales varia de la infancia a la
vejez, sin embargo, la cuantificacion de los re-
querimientos para cada etapa de la vida no se ha
logrado establecer todavia. La determinacién del
rango 6ptimo de &cidos grasos en la dieta humana
para desarrollo y salud sigue siendo un reto a largo
plazo. Segun la Organizacién de las Naciones
Unidas para la Agriculturay la Alimentacion, FAO,
y la Organizacion Mundial de la Salud, OMS, el
nivel minimo recomendado de consumo de grasa
es 20% de la energia alimenticia (Scrimshaw 1998).
En promedio, la grasa contribuyé con el 42% de la
energia alimenticia de la gente en el Reino Unido.
Las guias nacionales alimenticias en la mayoria de
los paises industrializados recomiendan reducir el
consumo total de grasa y &cidos grasos saturados.
La recomendacion de que una dieta contenga
proporciones iguales de acidos grasos saturados,
acidos grasos monoinsaturados y &cidos grasos
poliinsaturados, fue hecha para una poblacion
caracterizada por su alto consumo de grasas.

TENDENCIAS EN EL CONSUMO
DE ACEITES Y GRASAS

El crecimiento de la poblacion, el progreso eco-
némico y la urbanizacion han llevado al aumento
en el consumo de aceitesy grasas, asi como también
auna mayor diversidad alimentaria tanto en paises
en desarrollo como en paises desarrollados. La
importancia de los aceites y grasas en la satisfaccion
de la creciente demanda por productos alimenticios
y no alimenticios sigue creciendo (Tabla 3).El
crecimiento de la demanda por aceites vegetales es
mas fuerte en los paises en desarrollo de Asia
(Drewnowski y Popkin 1997). Durante la ultima
década, la participacion del aceite de palma en la
produccién total de aceite vegetal aumenté del 15
a aproximadamente el 21% (Chandrasekharan y
Yusof 2000).

Usualmente, el consumo de grasas en los paises
desarrollados esta por encima de los niveles reco-
mendados. En Estados Unidos, los datos sugieren
un incremento constante anual, en el promedio
del consumo de gramos de grasa durante los
altimos 50 afios. Mientras que el promedio de la
cantidad de grasas saturadas se ha estabilizado
desde 1960 (16%), el incremento en &cidos grasos
poliinsaturados se ha acelerado manteniendo una
tendencia alcista, particularmente en los paises
occidentales. El consumo de grasas, en promedio,
también se estd incrementando en paises que estan
mejorando sus condiciones socioeconémicas. El
cambio de bajos niveles a niveles mas altos de
consumo de grasas al agregar una proporcion
creciente de grasas saturadas probablemente es
representativo de muchos paises que se estan
desarrollando rapidamente. El promedio del
consumo anual de grasa per capita es aproxima-
damente de 8 kilogramos en las naciones mas
populosas de Asia, comparado con el promedio
mundial de 16 kilogramos y més de 40 kilogramos
en los paises desarrollados.

Los individuos conscientes de su salud estan cada
vez mas informados acerca de los efectos adversos
del consumo excesivo de grasas. Al mismo tiempo,
existen preocupaciones en salud publica en relacion
con lacantidad y calidad de las grasas en la dietay
uno de los consegjos que se da es: "escoja una dicta
baja en grasas saturadas y colesterol y moderada en
grasas totales'.

FUNCION DE LAS GRASAS
SATURADAS

El cuerpo requiere todo tipo de acidos grasos -
saturados, monoinsaturadosy poliinsaturados. Del
total de los &cidos grasos en una dieta para adulto,
los acidos grasos saturados pueden ser el 10-25%,
el &cido linolénico puede ser un 2% (acidos grasos

Tabla 3. Poblacion mundial y patrén de consumo de aceites y grasas

Poblacion (en millones) 5.659
Consumo de grasas (kg. per capita/ ano) 16,16
Produccion mundial (Millones de toneladas) 94,00

Participacion del aceite palma (%) 16,17

Fuente: Oil World Annual (2001)

1996 1997 1998 1999 2000
5.744 5.823 5.903 5.980 6.057
16,86 7,28 17,46 18,10 18,80
96,94 101,15 102,68 109,74 114,51
16,80 7,73 16,41 18,75 19,04
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poliinsaturados) y € resto puede ser &cido oleico
(Rogers 1995). Las grasas saturadas pueden ser
derivadas de fuentes animales o vegetales y su
contenido de &cidos grasos es variable (Tabla 4).

Los écidos grasos saturados son unos de los prin-
cipales componentes de los fosfolipidos en la capa
doble de lipidos de la membranay se pueden consi-
derar como un componente esencia de la estruc-
tura de la membrana. Para el adecuado funciona-
miento de las membranas, es esencial una buena
combinacion de estas tres clases de acidos grasos.
Los fosfolipidos en la materia gris del cerebro son
ricos en acidos grasos saturados. Los fosfolipidos
de los lipidos surfactantes que cubren € pulmon
estan completamente esterificados con acido
palmitico, sin e cua los pulmones colapsarian
durante la exhalacion. El acido palmitico es
también un importante lipido estructural de
almacenamiento en el hombre y es primordial-
mente oxidado como una fuente de energia para

Tabla 4. Acidos grasos saturados en la dieta

el cuerpo. El acido palmitico es € segundo écido
graso mas abundante (después del acido oleico) y
el acido graso saturado mas abundante en las dietas
en Estados Unidos y Gran Bretafia, representando
aproximadamente las dos terceras a tres cuartas
partes de todos los &cidos grasos saturados
consumidos (8-10% de las calorias totales). Eda
presente en aceites de pescado, en la leche, en la
grasa corporal y practicamente en todos los aceites
vegetales.

Para entender |os beneficios de los lipidos y acidos
grasos saturados, es necesario especificar los efectos
de cada subgrupo de saturados. Los diferentes
efectos biol 6gicos de los tres subgrupos de saturados
tienden a ser ignorados. Desde hace un tiempo, las
grasas saturadas se conocen como de cadena corta,
medianay larga, no simplemente como saturados
(Kabara 2000a). Por varias décadas se ha sabido que
existen subgrupos de grasas no saturadas, por
egjemplo grasas monoinsaturadas (n-9), grasas

Butirico C4:0 Grasa de la leche. =
\

Caproico Ca:0

Caprilico C8:0 Grasa de la leche, coco.

Caprico C10:0 Coco. Todos estos dcidos grasos también pueden

\ ser sintetizados por el cuerpo a partir de

Laurico C12:0 Coco 'y aceite de palmiste. 7 fuentes de carbohidratos cuando la dieta

o _ : es baja en grasas.

Miristico C14:0 Mantequilla, aceite de palmiste, coco,
sebo, manteca, grasa de pollo

Palmitico C16:0 Aceites vegetales: palma, maiz, mani,
colza, coco, soya, cacao. Grasas
animales: sebo, manteca, mantequilla,
grasa de pollo.

Estedrico C18:0 Manteca de cacao, aceite de palma, Se puede convertir a acido oleico (acido
aceite de soya, sebo de res, manteca, graso monoinsaturado) por desaturasas en
mantequilla, grasa de pollo. el cuerpo humano.

Araquidico C20:0 Manteca, aceite de mani, También se conocen como dcidos grasos

de cadena larga.

Behénico C22:0 Aceite de mani.

Lignocérico C24:0 -

Trans t Grasas hidrogenadas - usualmente por  Se han reportado efectos adversos a la

la hidrogenacion de aceites

poliinsaturados.
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salud, incluyendo mas alto riesgo de
enfermedad coronaria.



poliinsaturadas (n-6, aceites vegetales, y n-3- aceite
de pescado), pero hoy en dia poco se conoce de los
subgrupos de grasas saturadas (Kabara 2000b). Cada
subgrupo tiene diferentes funciones metabdlicas,
biologicas y farmacolégicas. No sélo la compo-
sicion de las grasas saturadas es importante,
también es importante la posicion de la union del
acido graso a la estructura del glicerol.

CONSUMO DE GRASA Y RIESGO
DE ENFERMEDAD CORONARIA

Muchos factores heredados y ambientales inte-
ractlan para afectar la predisposicion a desarrollar
enfermedades coronarias (Tabla 5). Por muchos
anos, las dietas ricas en grasas se han considerado
como una causa importante de aterosclerosis y
enfermedades cardiovasculares, particularmente la
enfermedad coronaria. La naturaleza de la llamada
dieta aterogénica ha sido cuestionada, pero la
mayoria de las autoridades de salud consideran
dafinos a los acidos grasos saturados y como
benéficos a los &cidos grasos poliinsaturados (Uffe
Ravnskow 1998). Se cree que la dieta aterogénica
opera elevando el colesterol de lipoproteina de baja
densidad (LDL), ya que se piensa que el colesterol
LDL alto estimula la aterosclerosis y por lo tanto
las enfermedades coronarias.

Ha habido intentos de medir la aterogenicidad de
un alimento teniendo en cuenta su contenido de
colesterol, acidos grasos saturados y é&cidos grasos
poliinsaturados, lo que ha conducido a algunos

Tabla 5. Principios nutricionales de sdud publica

- La reduccion del riesgo de enfermedades esta
influenciada por la dieta total v el estilo de vida, no
por alimentos individuales.

- Los alimentos individuales por si solos no previenen
ni causan una enfermedad.

+ Todas las enfermedades cronicas en las cuales se ha
considerado que la dieta ha jugado un papel en su
causa o prevencion, son de naturaleza multifactorial
en relacion con la etiologia y progresion.

El papel preciso de la dieta en muchas de tales
enfermedades no estd atn determinado.

- El efecto de la dieta para cada individuo no se puede
predecir debido a la marcada variabilidad individual
que resulta principalmente de factores hereditarios vy
el estilo de vida.

Fuente: Wenck, et al (1983)

gjercicios interesantes, pero las caracteristicas de
la dieta total y no las de alimentos individuales
son de vital importancia considerar.

Dentro de los ingredientes en la dieta, el tipo de
acidos grasos, especialmente los acidos grasos
saturados, se consideran como contribuidores
importantes en la hipercolesterolemia, ya estable-
cida como un factor de riesgo de enfermedades
coronarias. Esto explica el énfasis que hace la
mayoria de agencias de salud en la reduccién de
acidos grasos saturados (Grundy 1991). Uffe
Ravnoskov (1995-1998), al revisar estudios
longitudinales dentro de poblaciones, encontré que
no existen diferencias entre la dieta de pacientes
con problemas coronarios y otras (Fig. 1).

Tanto ensayos clinicos controlados y como epide-
miol 6gicos sugieren que cadaincremento de 1 mg/
dl (0,026 mmol/litro) en el LDL causa un aumento
del 1% en riesgo de enfermedad coronaria. Las
observaciones epidemioldgicas también muestran
un aumento entre el 2 y 3% de riesgo por la
reduccion de cada 1 mg/dl (0,026 mmol/litro) de
colesterol de lipoproteina de alta densidad (HDL).
Aungue larelacion de causalidad entre los cambios
en el HDL y los cambios en el riesgo es creible, no
ha sido probado todavia (Mensink y Katan 1992).

Los efectos de la dieta sobre otros factores de riesgo
de enfermedad cardiaca tales como presion arte-
rial, funcién de plaquetas y capacidad de oxidacion
de HDL, son importantes. Desafortunadamente, el
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Figura 1. Consumo de &cidos grasos poliinsaturados y
saturados en pacientes con enfermedades
coronarias (EC) y testigos sin enfermedad
coronaria.
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alcance de estos efectos en humanos no esta bien
definido. Los interrogantes acercade las dietasy el
riesgo de enfermedad coronaria no se pueden definir
presentando inferencias tedricas a partir de estudios
de dietas de corto plazo (Mensink y Katan 1992).

La mortalidad debida a enfermedad coronaria ha
disminuido en lamayoria de |los paises. Los mejores
tratamientos pueden ser otra explicacién que la
prevencion, porque la reduccion del 40% en
mortalidad por enfermedades cardiovasculares vista
en Framingham entre 1950-70, fue seguida por un
incremento del 40% en su frecuencia (Uffe
Ravnskov 1998). El alto consumo de grasas y las
bajas tasas de mortalidad por enfermedades
cardiovasculares fueron caracteristicas de paises con
un altos ingresos per cépita. EI consumo de acidos
grasos saturados se correlaciona con la prevalencia
y la incidencia de cinco afios de mortalidad por
enfermedad coronaria, pero no con los importantes
hallazgos iniciales de ECG (UffeRavnskov 1998).

TODOS LOS ACIDOS GRASOS
SATURADOS NO SON
EQUIVALENTES EN SUS EFECTOS
COLESTEROLEMICOS

Las férmulas de Keyset al., y Hegstedt et al. (Khosla
y Sundram 1996) sobre la relacion entre las grasas
de los alimentos y los niveles de colesterol sérico,
constituyen la base de las politicas de prevencion
de alimentos de la enfermedad isquémica del
corazén. Acorde sus ecuaciones de regresion, los
acidos grasos saturados elevan drésticamente los
niveles de colesterol LDL. El efecto pronosticado
sobre el total del nivel de colesterol sérico se
asemeja en gran medida al efecto sobre el colesterol
LDL. Unapregunta practica e importante es si todos
los acidos grasos saturados elevan el nivel de
colesterol LDL. Si no esasi, entonces es i napropiado
situar todos los saturados en un solo grupo al hacer
recomendaciones de alimentos.

Estas formulas han sido reemplazadas por otras,
ya que fueron consideradas inadecuadas. Los
valores pronosticados usando estas féormulas
tienden a ser mas altos que los valores obtenidos
en laboratorio (Tabla 6). Prior etal. (1981) y Ahrens
(1986), han reportado grandes discrepancias entre
los valores pronosticados y los valores observados.

24 PALMAS

Maés aun, no diferencian entre los efectos de la dieta
sobre €l colesterol LDL y HDL. Ladiferenciacion es
importante, porque €l colesterol LDL y HDL pueden
tener efectos opuestos sobre el riesgo de enfer-
medad isquémica del corazon y algunos estudios
sugieren que el efecto de reduccion de colesterol
de (n-6) éacidos grasos poliinsaturados no esta
limitado al LDL sino que ademas incluye el
colesterol HDL. Las ecuaciones para HDL muestran
gue bajo condiciones isocaléricas, las tres clases de
acidos grasos elevan el nivel de colesterol HDL al
reemplazar los carbohidratos en la dieta. El efecto
disminuye con el aumento de insaturacién
(Mensink y Katan 1992). Varias lineas de evidencia
sugieren que no todos los &cidos grasos saturados
tienen el mismo efecto sobre la concentracion de
colesterol LDL. Algunos pueden no elevar €l nivel,
y aln dentro de aquellos que si elevan los niveles
de LDL, el grado de incremento puede ser diferente.

Los &cidos grasos de cadena corta y mediana con
menos de 10 atomos de carbdn (caprilico y
caproico) son manejados por el cuerpo mas como
carbohidratos que como grasas y no tienen efecto
sobre las concentraciones de colesterol sanguineo.
Los acidos grasos con menos de 12 &omos de
carbén no tienen efecto colesterolémico (Khosla'y
Sundram 1996). Algunos creen que el acido laurico
(C12:0) aparentemente tiene muy poco efecto en
el incremento del colesterol. Keys compara el &cido
laurico con el acido palmitico en su accion
elevadora de colesterol, mientras que Hegsted
afirma que es medianamente hipercolesterolémico
(Khosla y Sundram 1996). La dieta normalmente
contiene mucho menos &cido miristico (C14:0) que
acido palmitico. La evidencia actual sugiere que el
acido miristico (C14:0) tiene el potencial méas alto
para elevar los niveles de colesterol total y colesterol

Tadla 6. Inconsgtencias entre vaores tedricos y obsarva
dos de niveles de colesterol sico en polinesios*

Sujetos/ lugar (n)  Niveles de Mms&ko / 100 ml.
Pukapuka

Hombres (87) 170 238 68 (40)
Mujeres (78) 176 257 75 (43)
ITokelau

Hombres (26) 208 290 82 (39)
Mujeres (51) 216 296 80 (37)

Fuente: * adaptado de Prior et d. (1981).
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LDL. El &cido miristico es entre cuatro a seis veces
mas hipercolesterolémico que los otros dos
saturados elevadores de colesterol, los &cidos laurico
y palmitico. Esto esta directamente relacionado con
su capacidad de regular la actividad receptora de
LDL en humanos (Grundy 1991).

Laevidenciareciente sugiere que el acido palmitico
(C16:0) es neutro; sin embargo, esta neutralidad esta
sujeta a la constitucion del huésped y en gran
medida a la cantidad total de calorias de la grasa
consumidas (Sundran et al 1995). El estudio con
humanos de Cook, etal. (1997) investigo larelacién
entre la sintesis endodgena del colesterol y el conte-
nido de &cido palmitico suministrado por el aceite
de palma en la dieta. Los altos niveles de acido
palmitico en la dieta no afectaron significativamen-
te los niveles de suero total y de colesterol LDL. La
tasa fraccional sintética de colesterol no fue dife-
rente entre los tratamientos alimenticios (alto vs.
bajo contenido de &cido palmitico). Esto sugiere que
no hay relacién entre la sintesis endégena de co-
lesterol y el contenido de acido palmitico en ladieta.

Desde hace mucho tiempo se ha afirmado que el
acido estearico (C18:0) es un acido graso neutro.
La evidencia sugiere que el acido estearico no eleva
el nivel de colesterol sanguineo. El acido estedrico
se convierte rapidamente en éacido oleico por
desaturacion, que puede ser la causa de la ausencia
de efecto hipercolesterolémico. Si el acido estearico
no se debe incluir dentro de los &cidos grasos
saturados, todo el campo tendré que ser revaluado.
Por ejemplo, la ecuacion original desarrollada por
Keyset al. era: SC=2,74S - 1,31 P. El tamafio de S se
reduce al sacar el acido estearico y entonces el
coeficiente de S se debe aumentar. Los efectos
elevadores de colesterol de S tendrian que ser
representados por un valor de S masbajo. Es posible
gue toda la ecuacién cambie (Khosla y Sundram
1996). Aunque el acido estearico no tiene un efecto
elevador del colesterol comparado con el acido
oleico, puede reducir €l colesterol HDL y elevar las
concentraciones de lipoproteina(a) (Lp(a)) (Khosla
y Sundram 1998). En la clasificacién de la FDA, no
se ha removido el acido estearico de la lista de
acidos grasos que elevan los niveles de colesterol.

Es obvio que diferentes &cidos grasos saturados de
ninguna manera son equivalentes en términos de
su influencia en los niveles de colesterol en la

sangre. Estudios metabdlicos sugieren que los
acidos grasos saturados difieren en su efecto sobre
las concentraciones de lipidos y lipoproteinas en
la sangre. Las grasas saturadas de cadena mediana
no elevan los niveles de colesterol cuando se
suministran con suficientes acidos grasos
poliinsaturados para prevenir deficiencias del acido
graso esencial. Ademas, los diferentes acidos grasos
hipercolesterolémicos tienen diferentes limites a
partir de los cuales gjercen un efecto en el colesterol
del plasma, los cuales dependen de la concen-
tracion de &cido linoleico y colesterol en la dietay
la concentracion inicial de colesterol plasmético
LDL (Sundram et al. 1995). Los estudios que mues-
tran efectos dafiinos de los llamados aceites
tropicales generalmente fueron realizados en
ausencia de acidos grasos esenciales en la dieta
(Kabara 2000b). Aunque el aceite de palma fue
victima de malos entendidos debido ainformacion
erronea, muchos estudios adecuadamente contro-
lados han reivindicado los beneficios nutricional es
y de salud del aceite de palma (Sundram y Chan-
drasekharan 2000), como se resume en la Tabla 7.

Los diferentes efectos de grasas saturadas especificas
sobre los lipidos plasmaticos y lipoproteinas
implica que estas grasas tienen diferentes efectos
sobre el riesgo de enfermedades coronarias. El papel
que juegan lo diferentes &cidos grasos saturados en
la regulacion del metabolismo de las lipoproteinas
esta aln siendo investigado.

Tabla 7. Bendficios nutricionales dd aceite de pdma

El aceite de palma v la oleina de palma tienen muchos
beneficios nutricionales, los cuales han sido
confirmados tanto en estudios metabélicos como
epidemiolégicos:

Son facilmente digeridos, absorbidos y metabolizados.
Juegan un papel importante al suplir las necesidades
de energia y acidos grasos esenciales en muchas
regiones del mundo.

No contienen colesterol.

Estin saturados naturalmente. Esto significa que no se
requiere hidrogenacion,

Son ricos en antioxidantes protectores, beta caroteno
y vitamina E.

Estan compuestos de una mezcla balanceada de acidos
grasos.

Contienen una cantidad moderada de acido linoleico.
No se ha demostrado que eleven los niveles de
colesterol en la sangre en comparacion con los aceites
de oliva, canola y mani.
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¢COMO ELEVAN LOS ACIDOS
GRASOS SATURADOS LOS NIVELES
DE COLESTEROL EN EL SUERO?

Laaccion de los acidos grasos saturados para €l evar
los niveles de colesterol ocurre independiente-
mente del colesterol en la dieta. EI mecanismo
mediante e cual |os &cidos grasos saturados elevan
el colesterol del suero no esta ain determinado con
certeza, sin embargo, su mayor efecto es sobre
colesterol LDL. Una posibilidad es que ellos
incrementen la sintesis hepatica de la apolipo-
proteina (apo) B que contiene lipoproteinas. Otra
posibilidad es que disminuyan la sintesis de
receptores de LDL. El colesterol consumido eleva
la concentracion de LDL plasmatico exactamente
en la misma forma (Grundy 1991).

Distribucion de los acidos grasos

La forma en que los acidos grasos se distribuyen
en un triacilglicerol también puede influenciar el
colesterol plasmético sin importar la composicion
general delos &cidos grasos. Lostriacilgliceroles en
todas las grasas y aceites naturales contienen mez-
clas de diferentes acidos grasos, saturados e insa-
turados, dentro de las mismas moléculas (Tabla 8).
Por lo tanto, los términos grasas saturadas e
insaturadas son imprecisosy engafososy se deberia
hablar de aceites y grasas que contienen una
proporcién ata o bga de &cidos grasos saturados o

insaturados (Kabara 2000a). Ademés, los diferentes
acidos grasos difieren en sus efectos y lo que es
significativo es la accién colectiva y acumulativa
de los &cidos grasos en la dieta (Tabla 9). En esta
conexion, los estudios tanto epidemiol 6gicos como
metabdlicos sugieren que una dieta en la que €
aceite de palma representa una fuente importante
de la grasa de los alimentos no conduce a hiper-
colesterolemia (Sundram y Chandrasekharan
2000).

Los grupos acil ubicados en las posiciones sn-1 y
sn-3 son absorbidos como é&cidos grasos libres,
mientras que € grupo acil en la posicién sn-2 es
absorbido como un monoglicérido. Los acidos
grasos de cadena medianay corta son solubilizados
en la fase acuosa del contenido intestinal, donde
son absorbidos, rodeados por albumina y trans-
portados directamente a higado através delavena
porta. Los acidos grasos de cadena larga, sSin em-
bargo, son transportados a través de la circulacion
linf&ticay sistémica como quilomicrones antes de
finamente terminar en € higado. Sin embargo, la
ubicacién de los écidos grasos de cadena larga en
la molécula de glicerol también puede influenciar
su destino metabdlico. Los &cidos palmitico y
estedrico libres en las posiciones sn-1 y sn-3 y su
glicerol tienen bajos coeficientes de absorcion,
debido a que sus puntos de fusion estén por encima
de la temperatura del cuerpo y por su capacidad
para formar sales de calcio. Por lo tanto, las grasas

Tabla 8. Proporcién de &cido graso (%) en aceites comestibles comunes

Saturados Monoinsaturdos Poliinsaturados
Caprico/ Laurico Miristico Palmitico Estedrico Oleico Linoleico Linolénico
Caprilico 0 14:0 16:0 18:0 18.1 18:2 18:3
Ricos en acido ladurico v miristico
Aceite de palmiste 8 48 16 8 2 15 3
Aceite de coco 16 48 18 9 2 5 2
Grasa de leche 9 3 10 26 15 30 5 |
Ricos en acido palmitico y oleico 03 1.0 38 4 44 12 03
Oleina de palma
Ricos en dcido oleico
Oliva 1 11 3 77 7 0,6
Canola 5 3 6 22 8
Ricos en acido linoleico
Soya 11 1 22 54 7
Girasol - “ 5 21 66 =

26 PALMAS



Cambio de per cepcién sobre el papel delas grasas saturadas en la nutricién humana

Tebla 9. Adidos grasos en d acdite de pamay su efecto
en d colesteral sanguineo

-‘:. ]

12:0 Laurico

14:0 Miristico T <1
16:0 Palmitico Ahora considerado 44

neutro

18:0 Estedrico Neutro 5
18:1 Oleico + 40
18:2 Linoleico 4 10
18:3 Linolénico |} <1

gue tienen &cidos grasos de cadena larga saturados
en las posiciones sn-1 y sn-3 de los triglicéridos
pueden mostrar diferentes patrones de absorcion
y efectos metabdlicos comparados con grasas con
acido palmitico y &cido estearico ubicados en la
posicion sn-2, que son absorbidos més eficien-
temente como monoglicéridos (Rogers 1988).

FACTORES QUE AFECTAN LOS
NIVELES DE COLESTEROL
EN EL SUERO

Aquellos que no estan familiarizados con los
ultimos desarrollos en nutricion de los lipidos,
generalmente piensan en los &cidos grasos
saturados en términos de su presunta capacidad
de elevar los niveles de colesterol en la sangre.
Desafortunadamente, ellos han sido condicionados
por el hecho de que el principal factor en la
elevacion del colesterol son las grasas saturadas,
siendo obvio que en realidad existen muchos
factores que pueden afectar los niveles de colesterol
(Tabla 10).

Si los acidos grasos saturados son consumidos en
exceso, junto con otros alimentos, conduciran a
un estado de sobrealimentacion y obesidad. Existe
creciente evidencia de que la obesidad eleva el nivel
de colesterol LDL en mucha gente debido a
superproduccion de lipoproteina por el higado.

Los efectos de los aceites y grasas de los alimentos
sobre los lipidos séricos y las lipoproteinas
generalmente reflgja la influencia colectiva de
varios acidos grasos en la dieta del alimento. Una
dieta normal contiene muchos componentes que
influencian el nivel de colesterol en la sangre en

cualquier direccion. Esta bien establecido que la
relacion de &cidos grasos poliinsaturados/saturados
actla como mediador de las concentraciones de
colesterol sérico.

El efecto especifico de los acidos grasos poliinsa-
turados sobre el nivel del colesterol en el suero es
menor de lo que se pensaba anteriormente. Estu-
dios recientes han fallado en mostrar algin efecto
de los &cidos grasos poliinsaturados en los niveles
de colesterol LDL y suero total més ala de lo que
podria ser representado por el desplazamiento de
saturados de la dieta. Se cree que el reemplazo isoca-
l6rico de saturados por é&cidos grasos poliinsatu-
rados conduce a una caida del colesterol HDL que
es significativo estadisticamente pero no biol égica-
mente (Rogers 1988).

El nivel de colesterol en la dieta puede modificar
hasta que punto hay cambio en el colesterol sérico
inducido por el tipo de grasa de los alimentos.
Existe variabilidad entre individuos en la respuesta
delos niveles de colesterol en el suero aladieta. La
relacion entre el consumo de &cidos grasos y los
niveles de lipoproteina del suero puede no ser
propiamente lineal. Los individuos difieren en su
respuesta a los 4cidos grasos saturados. La relacién
entre la dieta y la lipoproteina sérica puede estar
influenciada por factores ambientales y genéticos.
Esta diferencias incluyen otros componentes como:
edad, grado de obesidad, y diferencias genéticas en
el metabolismo de los lipidos.

Acidos grasos trans

Los acidos grasos trans son isomeros no naturales
formados durante la hidrogenacién de aceites
poliinsaturados. Durante la hidrogenacion hay una

Tabla 10. Factores que afectan lipoproteinas / lipidos
plasmaticos
1. Dieta Contenido y composicion de la grasa de
los alimentos; longitud de la
cadena de carbono, grado de saturacion,
posicion del primer enlace doble,
configuracion cis-frans.
Colesterol en los alimentos.
Fibra en los alimentos.
Alcohol.
Balance de energia, obesidad.
2. Factores de estilo de vida.
3. Medio ambiente y genética.
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reduccién en lainsaturacion total y un incremento
en la concentracion de acidos grasos saturados, y
usualmente se producen algunos acidos grasos
trans. Los &cidos grasos trans se han asociado con
cambios adversos en las lipoproteinas séricasy con
el incremento de riesgo de enfermedad coronaria.
Estudios epidemiol dgicos indican que un aumento
en el consumo de &cidos grasos trans incrementa
el riesgo de enfermedad coronaria (Chandra-
sekharan y Yusof 2000).

El cancer y las grasas de los
alimentos

Los triglicéridos de cadena media, al contrario de
las grasas poliinsaturadas, no promueven creci-
mientos en animales con tumores. Muchos estu-
dios, desde comienzos de la década de 1920, han
mostrado una asociacién entre el consumo de
aceites insaturados y la incidencia de cancer.

Derrame cerebral y las grasas de
los alimentos

Gillman e tal. (1997), usando datos del estudio del
corazén de Framingham, han reportado que los
niveles bajos de grasas de los alimentos estan
asociados con un incremento en el riesgo de
derrame cerebral isquémico. Los autores reportan
una notable tendencia en proteccién contra
derrames cerebrales a medida que se incrementa €l
consumo de grasa total, monoinsaturados y
saturados. El impacto de los monoinsaturados y
saturados fue similar en magnitud. No se observo
asociacién con los poliinsaturados.

Hemostasis y las grasas de
los alimentos

El sistema hemostatico involucra no sélo procesos
interactivos para la formacién de un coagul o estable
(trombo), agregacién de plaquetas y coagulacién
de la sangre, sino también un mecanismo para
disolver el trombo. Se ha reportado que los &cidos
grasos afectan algunos de los procesos. Recien-
temente ha habido mucho interés en la lipemia
postprandial y la trombosis. Los aceites y grasas
con composiciéon variada de acidos grasos no
difieren en relacion con los agudos efectos sobre
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los niveles de triacilglicerol plasmético y la
actividad factor siete (Chandrasekharan 2000).

Acidos grasos en la leche

El contenido de grasa en la leche humana es de
3,5% en volumen, pero suministra del 45 al 55%
de laenergiatotal (Rogers 1988). El acido palmitico
es el acido graso saturado predominante en lagrasa
de la leche humana (27,3%). A pesar de este alto
porcentaje de un &cido graso de cadena larga y
pobremente absorbido, la grasa de laleche humana
es bien absorbida. Esta alta absorcion se ha
atribuido a la posicion del &cido palmitico en los
triglicéridos de la leche humana.

La leche humana (que contiene 15 mg/dl coles-
terol) tiene las caracteristicas de una dieta para adul -
to que conduce a hipercolesterolemia y subsi-
guientemente a enfermedad coronaria (Rogers
1988). El alto contenido de grasaen laleche huma-
nay las férmulas para infantes exceden lo que se
considera prudente en las dietas para individuos
saludables més tarde en la vida.

CONCLUSION

Las grasas juegan un papel importante en la salud
del cuerpo y la clave estd en la clase y la cantidad
de alimentos que se consumen. Ademas, el papel
de los aceites y grasas se debe ver en perspectiva
con otros componentes alimenticios, la dietay a
su vez, con otros factores ambientales. Con fre-
cuencia, muchos conceptos y estudios publicados
en revistas y vigorosamente promocionados, no
pasan la prueba del tiempo y eventualmente son
revaluados por nuevos estudios donde algunos de
esos conceptos son total mente refutados. Al enfocar
la atencion en el panorama nutricional total y
seleccionar moderadamente una variedad de
comidas dentro de los grupos de alimentos es muy
probable que se logre el balance nutricional
adecuado.

Tiene sentido entonces que con la evidencia
emergente y con el tiempo, las recomendaciones
nutricionales y la percepcion que se tiene de los
aceites y grasas cambie con el tiempo.
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