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Resumen  

El consumo de aceite de coco extra virgen ha aumentado paulatinamente a nivel mundial por 

las propiedades benéficas, atribuidas a sus componentes. Estos beneficios se han asociado 

con la salud cardiovascular y de manera favorable con los lípidos y las lipoproteínas 

plasmáticas; el objetivo del presente trabajo es describir el efecto del consumo de aceite de 

coco extra virgen sobre los niveles plasmáticos y lipoproteínas en individuos adultos, 

reportados en la literatura científica. La búsqueda se realizó en las bases de datos PubMed, 

Elsevier, ScienceDirect y Scopus, seleccionando estudios que revisaran el consumo de este 

producto y lo asociaron con los niveles de triglicéridos, colesterol total y lipoproteínas, antes y 

después de la intervención. De los 20 artículos encontrados de aceite de coco, solo se 

pudieron evaluar 5 estudios que cumplían los criterios de selección; los cambios evidenciados 

en los niveles de lípidos y lipoproteínas se evaluaron en función del tiempo y la dosis utilizada, 

comparando el cambio dado por la intervención tanto en cantidad como en porcentajes. Se 

encontró que el aceite de coco extra virgen aumenta significativamente los niveles de HDL-C; 

también que puede mantener o aumentar los niveles de colesterol total y LDL-C pero, 

aumentando el tamaño de las LDL-C y disminuyendo su densidad al encontrar una tendencia 

a disminuir el índice aterogénico TG/HDL-C. Concluyendo así que a pesar de que el aceite de 

coco extra virgen aumenta significativamente los niveles de HDL-C en cantidad, no garantice 

su funcionalidad, y que si disminuye el riesgo cardiovascular al aumentar el tamaño y disminuir 

la densidad de las LDL-C, todavía los estudios en humanos no son suficientes para obtener 

un resultado concreto frente al efecto del aceite de coco extra virgen en el perfil lipídico, por lo 

cual se reafirma que el aceite se debe consumir de manera limitada hasta no obtener 

resultados concluyentes. 

 



5 
 

 
 

Abstract 

The consumption of extra virgin coconut oil has gradually increased worldwide due to the 

beneficial properties attributed to its components. These benefits have been associated with 

cardiovascular health and favorably with lipids and plasma lipoproteins; the objective of this 

work is to describe the effect of the consumption of extra virgin coconut oil on plasma and 

lipoprotein levels in adult individuals, reported in the scientific literature. The search was carried 

out in the databases PubMed, Elsevier, ScienceDirect and Scopus, selecting studies that 

reviewed the consumption of this product and associated it with the levels of triglycerides, total 

cholesterol and lipoproteins, before and after the intervention. Of the 20 articles found of 

coconut oil, only 5 studies that met the selection criteria could be evaluated; the changes 

evidenced in lipid and lipoprotein levels were evaluated according to the time and dose used, 

comparing the change given by the intervention both in quantity and percentages. Extra virgin 

coconut oil was found to significantly increase HDL-C levels; also that it can maintain or 

increase the levels of total cholesterol and LDL-C but, increasing the size of LDL-C and 

decreasing its density by finding a tendency to decrease the atherogenic index TG / HDL-C. 

Thus concluding that although extra virgin coconut oil significantly increases HDL-C levels in 

quantity, it does not guarantee its functionality, and that if it decreases cardiovascular risk by 

increasing the size and decreasing the density of LDL-C, still human studies are not enough to 

obtain a concrete result against the effect of extra virgin coconut oil on the lipid profile,   

therefore, it is reaffirmed that the oil should be consumed in a limited way until conclusive 

results are obtained. 
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1. Introducción 

En la actualidad, el consumo y demanda del aceite de coco ha incrementado a nivel mundial, 

la FAO (2013) reporto que para el año 2013 la producción mundial de aceite de coco fue de 

2,8 millones de toneladas, de las cuales los principales consumidores fueron Estados Unidos 

con 0,1 millones de toneladas y Europa con 0,2 millones de toneladas. 

Probablemente esto se debe a la difusión de propiedades benéficas para la salud y efectos 

cardio-protectores que se le atribuye, principalmente al aceite de coco extra virgen (ACEV), 

este producto se diferencia del aceite de coco refinado (ACR) al no pasa por un proceso de 

blanqueado y desodorizado. Lo anterior permite conservar sus propiedades antioxidantes en 

forma de vitamina E, esteroles y polifenole, por lo cual, la comunidad científica ha realizado 

estudios con ACEV para evaluar si en realidad tienen propiedades cardio-protectoras y efectos 

positivos en el perfil lipídico. 

No obstante, existe un dilema por su composición, ya que esta se conforma de 90 a 92% en 

ácidos grasos saturados (AGS), llegando a considerarse, con la mantequilla, el aceite de 

palma y las grasas animales, una grasa de bajo consumo en la dieta. Sin embargo, entre sus 

AGS se encuentra el ácido láurico (AGL), representando el 50% de su contenido, siendo este 

AG a quien se presume la mayoría de sus beneficios, puesto que algunas fuentes literarias lo 

consideran  de cadena media (AGCM). 

Dado que el AGL de cadena media, se considera que tiene una mayor eficiencia en su 

absorción, solubilidad, metabolismo y oxidación; el AGL proporciona energía de manera 

rápida, además de ser bueno para el perfil lipídico, haciéndolo un AG benéfico para la salud 

(Dayrit, 2015); teniendo en cuenta lo anterior, la presente revisión literaria busca responder, 

cuál es el efecto del consumo de ACEV sobre los niveles de lípidos y lipoproteínas plasmáticas 

en adultos. Esto con la finalidad de recopilar suficiente información científica que permita 

verificar el efecto del ACEV en los niveles de lípidos y lipoproteínas plasmáticas en la 

población adulta. 
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2. Marco Teórico 

 

2.1. Enfermedades Cardiovasculares  

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son diferentes alteraciones o anomalías presentes 

en el sistema venoso y corazón. Actualmente, la Organización Mundial de Salud (2017) 

declaró que para el 2015 murieron por esta causa 17,7 millones de personas, representando 

el 31% de todas las muertes registradas en aquel año, de las muertes causadas por las  ECV, 

7,4 millones pertenecen a cardiopatía coronaria y 6,7 millones a accidentes 

cerebrovasculares.  

Los factores de riesgo que causan estas enfermedades son muy variados, entre estos factores 

encontramos los no modificables como la edad, el sexo, los antecedentes familiares y las  

alteraciones genéticas; los hábitos poco saludables como el sedentarismo, o el consumo de 

ciertos alimentos, el tabaquismo, enfermedades como la aterosclerosis, dislipidemia, 

hipertensión, entre otras, se consideran factores modificables. 

Teniendo en cuenta estos factores, las entidades de salud han elaborado diferentes 

estrategias para disminuir la incidencia las ECV, como la erradicación del tabaco, el control de 

la hipertensión (HTA), la diabetes, la obesidad, el sedentarismo y la dislipidemia (Cabalé et 

al., 2005). También se ha encontrado que la intervención dietaría puede influir en las ECV, 

como el consumo de ácidos grasos saturados o trans que aumenta la incidencia de dichas 

enfermedades, al contrario, una dieta mediterránea rica en ácidos grasos (AG) 

monoinsaturados y poliinsaturados reduce con eficiencia las ECV (López, 2013). 

 

2.2. Lípidos y sus Procesos en el Organismo  

i. Ácidos Grasos 

Los ácidos grasos (AG), se clasifican como lípidos simples; también son ácidos 

monocarboxílicos, es decir que presenta solo un grupo carboxilo proveniente de la hidrólisis 

de las grasas, a su vez se considera una molécula hidrofóbica, por ende, su solubilidad es 

nula en agua y posible en sustancias apolares como éter, cloroformo, benceno, acetato o 

metano (Ferreira Denis, 2013; Teruel Lozano, 2005). 

Asimismo, la mayor parte de los ácidos grasos naturales (AGN) poseen un número par de 

átomos de carbono; estos ácidos carbonatados son producidos por adiciones de acetilo que 

contienen dos átomos de carbono, formando una cadena sin ramificaciones, hidrocarbonada, 

lineal con longitudes variables entre 4 a 26 carbonos (Teruel Lozano, 2005).Empero, si la 

cadena contiene sólo enlaces sencillos, se denomina saturada, por el contrario si la cadena 
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tiene uno o más dobles enlaces, se consideran insaturados, estos últimos pueden presentar 

dos tipos de isomería, la CIS y la TRANS. La CIS caracterizada por tener grupos semejantes 

o iguales en un mismo lado de un doble enlace, presente en la mayoría de AGN, mientras que 

la TRANS se forma cuando estos grupos están en lados opuestos del doble enlace; estos son 

rara vez vistos en los AGN y se forman al exponer aceites vegetales a procesos industriales 

de alta temperatura (Ferreira Denis, 2013). 

Los AG también se pueden clasificar por longitud, en ácidos grasos de cadena corta (AGCC), 

media (AGCM) y larga (AGCL), los AGCC son los que contienen menos de 6 carbonos, los 

AGCM se han asociado a dos agrupaciones, C8 a C10 o C6 a C12, ya para los AGCL se 

encuentran los AG con longitudes desde C12 a C24, o de C14 a C24; la variación de la longitud 

determina que absorción y metabolismo tendrán. (.Carvajal Carlos, 2019; Teruel Lozano, 

2005)  

ii.  Triglicéridos  

Los triglicéridos son ésteres de alcohol glicerol y AG (Robert, 2003), los glicéridos que los 

componen con uno o dos grupos de ácidos grasos, se denominan monoacilglicerol y 

diacilglicerol, los mismos actúan como intermediarios metabólicos. Estos triacilgliceridos (TG)  

contienen cadenas de  AG de diferentes longitudes que pueden ser saturados, insaturados o 

ambos, dependiendo de su composición, composición química que define si los triglicéridos 

forman una grasa o aceite; Si están formados en su mayoría de AG saturados (AGS), son 

grasas sólidas a temperatura ambiente, como la mantequilla y la grasa de la carne, en cambio, 

si la formación es en su mayoría de AG insaturados (AGI), son aceites que se encontraran de 

forma líquida a temperatura ambiente (Ferreira Denis, 2013). 

Estas composiciones tienen una incidencia a nivel fisiológico, ya que en el organismo humano 

los valores óptimos en el plasma que se deben mantener son <150 mg/dl, ya que si se tiene 

de 150 a 199 mg/dl, este se encuentra en el límite superior o en casos donde se encuentra 

entre 200 a 499 mg/dl, se considera alto y si es > 499 mg/dl, se clasifica como muy alto (anexo 

1) (Brites et al., 2010). 

iii.  Colesterol    

El colesterol se clasifica como un lípido compuesto, se encuentra en el grupo de los esteroles, 

es decir, que posee un OH en el carbono 3, y una cadena carbonatada en el 17, a su vez son 

derivados de triterpenos con cuatro anillos funcionales, este compuesto hace parte de las 

membranas celulares y se sitúa entre los fosfolípidos (Carvajal Carlos, 2019; Teruel Lozano, 

2005).  

También se caracteriza por ser hidrofóbico y transportado en sangre por lipoproteínas como 

las LDL que se encarga de llevarlo a los tejidos periféricos (TP) y la HDL que atrapa el exceso 
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de colesterol de las células del TP y las lleva al hígado para su eliminación. A nivel fisiológico, 

los valores óptimos en sangre deben estar por debajo de 200 mg/dl, si se encuentran de 200 

- 239 mg/dl se considera en el límite superior, cuando son niveles > 239 mg/dl se clasifica 

como muy alto (anexo 1). 

Asimismo, el colesterol se encarga de fijar los fosfolípidos para dar estabilidad a la membrana 

y también es precursor de moléculas como la Vitamina D, los ácidos biliares y hormonas 

(.Carvajal Carlos, 2019; Teruel Lozano, 2005).  

iv.  Fosfolípidos  

Son los principales componentes estructurales de las membranas celulares y agentes 

emulsionantes, se caracterizan por ser anfipáticos, por lo que tienen en su estructura dos 

partes importantes, también es un dominio hidrofílico denominado cabeza polar, que contiene 

fosfato, y otros grupos polares y un dominio hidrófobo, el cual está formado en gran parte por 

las cadenas hidrocarbonadas de los AG. Un comportamiento peculiar de este compuesto 

ocurre cuando la concentración de fosfolípidos es suficiente, llegando a formar capas 

biomoleculares, siendo la base de las membranas celulares. Por último, es necesario resaltar 

que existen dos tipos de fosfolípidos, los fosfoglicéridos que contienen glicerol en su estructura 

y las esfingomielinas que contienen esfingosina en lugar de glicerol (Ferreira Denis, 2013).  

v.   Digestión de los Lípidos 

La digestión de los lípidos comienza con la emulsión de las grasas por medio de las sales 

biliares, permitiendo la dispersión de los lípidos más apolares, lo que aumenta la superficie de 

contacto entre las gotitas lipídicas y la fase acuosa, donde se encuentran las enzimas, tales 

como, la lipasa pancreática (LPL), la lipasa salival y gástrica, las cuales empiezan a  hidrolizar 

los TG a monoacilgliceroles, diacilgliceroles y AG; estas enzimas, en conjunto con la colipasa 

(la cual favorece la acción de la LPL), forma  micelas de grasa más pequeñas. 

Cabe resaltar que la secreción pancreática contiene otras esterasas que contribuyen a la 

degradación en el lumen intestinal de los fosfolípidos y ésteres de colesterol, estos fosfolípidos 

se transforman en lisofosfolípidos y AG por la acción de la fosfolipasa A2, activada por la 

tripsina y el colesterol esterificado quedando reducido a colesterol y AG, gracias a la colesterol 

esterasa (Teruel Lozano, 2005).  

vi.  Lipoproteínas y Absorción de Lípidos  

La absorción de lípidos comienza con la intervención de la bilis, esta permite la formación de 

micelas, haciendo posible que los lípidos superen la capa de agua y lleguen hasta el borde del 

cepillo de las células de la mucosa, donde son absorbidas al interior del epitelio intestinal, aquí 

los ácidos grasos se pueden absorber de dos formas, dependiendo de la longitud de la cadena 

de carbonos.  



10 
 

 
 

En primera instancia, los AG de longitudes menores de 14 átomos de carbono entran 

directamente en el sistema de la vena porta y son transportados hacia el hígado, listos para 

ser utilizados de primeras en un momento de ayuno. Por otro lado, los AG de longitud mayor 

se empaquetan en las  lipoproteínas formadas en el enterocito, con moléculas de colesterol, 

fosfolípidos y vitaminas liposolubles, para así llevarlos a los diferentes tejidos periféricos; si 

este proceso se presenta de manera óptima, la absorción de los lípidos es prácticamente total, 

exceptuando la del colesterol que tendrá una absorción del 40% siendo excretado el resto 

(Teruel Lozano, 2005).  

Las lipoproteínas son un complejo con dos regiones definidas, una superficie anfipática y un 

centro hidrofóbico formado por lípidos neutros, la capa superficial a su vez está compuesta 

por fosfolípidos, colesterol libre, y proteínas anfipáticas. Estas lipoproteínas son una emulsión 

compuesta de lípidos y proteínas; componente lipídico que está conformado por fosfolípidos, 

TG y lípidos neutrales, colesterol libre y esterificado y el componente proteico conocido como 

apolipoproteínas, este componente proteico es capaz de interactuar con lípidos y con el 

ambiente acuoso del plasma; su función es el transporte de lípidos en sangre, determinar la 

dirección y redistribución de los lípidos y ser cofactores de enzimas en el metabolismo lipídico 

(Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 

Existen varios tipos de lipoproteínas diferenciados en tamaño, composición y densidad. 

● Quilomicrones (QM): formado por los enterocitos para que los lípidos 

absorbidos en el intestino sean llevados por la corriente sanguínea, son las 

lipoproteínas de menor densidad, <0,96 g/l y de mayor tamaño, se componen 

en 99% de TG de la dieta, y están unidas a las apolipoproteínas B48, CII  y E 

(Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005) . 
● VLDL: Son lipoproteínas formadas en el hígado similares a los QM, pero más 

pequeñas y densas, 0,96-1,0006 g/l, con una única apolipoprotein, la Apo 

B100, su composición es 60% TG, 12% CL y 10% en fosfolípidos (Robert, 

2003; Teruel Lozano, 2005).  
● IDL: De estas el 50% es captado por receptores hepáticos, el otro 50% sigue 

con la interacción en la circulación hasta llegar a convertirse en una 

lipoproteína de densidad pequeña (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 
● LDL: Cuenta con la  Apo B100, y se compone de ésteres de colesterol como 

componente principal, tiene una densidad de 1,020-1,060 g/l; entre el 60 - 

80% es CL y 10% son fosfolípidos (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 
● HDL: Hay más de 6 subclases, intercambian, materiales, lípidos y 

Apolipoproteina con las otras lipoproteínas, participando en su maduración. 
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Se metabolizan tanto en hígado como en el intestino, es la más densa de 

todas >1,060 g/l y su contenido es 60 - 80% colesterol esterificado y un 20% 

en otros (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005).  
● Lp(a): su cantidad en sangre no varía a lo largo de la vida, aumenta el riesgo 

de padecer enfermedades cardiovasculares (ECV). Su composición es similar 

a las LDL, pero con otra lipoproteína, la Apo Lp(a) dificultando la degradación 

de los coágulos en sangre, puesto que la unión del coágulo con las 

apolipoproteínas, alarga su vida útil. 
 

vii.  Metabolismo de los Lípidos 

 
Cada tipo de lipoproteína es sintetizada y secretada por un órgano característico y posee 

funciones diferentes pero todas se interrelacionan entre sí permitiendo el metabolismo de los 

lípidos. 

● QM: Dentro del retículo endoplasmático del enterocito se reconstruyen las 

moléculas de TG por medio del material lipídico absorbido, lo que forma el 

núcleo del QM, en esta acción también participan los ésteres de colesterol, 

colesterol de la dieta y las vitaminas liposolubles, añadiendo al final las 

apolipoproteínas A-I y B-48,  estos QM inmaduros se dirigen a la membrana 

basal del enterocito (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 
Debido a su tamaño los capilares no los pueden captar, pero si los linfáticos 

que conectan con las grandes venas de la zona torácica y de ahí a los grandes 

tejidos consumidores de grasa como los músculos y el tejido adiposo. 

En relación con el torrente sanguíneo estos QM inmaduros, maduran por el 

continuo contacto con las HDL y tejidos, gracias a que la HDL pasa la Apo CII 

al QM activando la lipoproteína lipasa y dejando TG en los tejidos, este 

proceso disminuye el contenido de TG en los QM y deja colesterol 

esterificado, resultando así los QM remanentes más pequeñas y densas 

desembocando en el hígado (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 

● VLDL: Al salir del hepatocito comienzan a intercambiar con los tejidos y las 

HDL, captando así Apo CII, E y ésteres de colesterol, dando lugar a la 

maduración de la VLDL reduciendo sus TG y convirtiéndose en una 

lipoproteína de densidad intermedia la IDL (Robert, 2003; Teruel Lozano, 

2005). 
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● LDL: Las cuales son captadas por su receptor R-LDL ubicado en las 

membranas plasmáticas de células glandulares, el intestino e hígado. 

Llevando el colesterol al tejido periférico (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 

● HDL: Las HDL naciente contienen lipoproteínas (A-I,C y E) y fosfolípidos; al 

salir a la sangre comienzan a recoger colesterol de las membranas celulares 

de los tejidos y a su vez de los QM y las VLDL inmaduras recibiendo también 

fosfolípidos, esta transforma el colesterol libre (CL) en colesterol esterificado 

(CE), gracias a su Apo AI que fija y activa la enzima plasmática lecitina 

colesterol transferasa (LCAT) que cataliza la reacción, cediendo CE con las 

Apo E y CII a las otras lipoproteínas y recibiendo de estas triacilgliceroles. La 

función de las HDL en este proceso es la transferencia inversa de colesterol, 

que consiste en recuperar el exceso del colesterol de las membranas 

celulares que se encuentra en los tejidos periféricos, esto se logra por medio 

de la esterificación del colesterol y el traspaso a otras lipoproteínas en su fase 

madura, las cuales las llevan al hígado, donde el colesterol es vertido a la bilis 

para que viaje al intestino para la digestión, de este solo el 40% es absorbido 

y el 60% es expulsado en las heces (Robert, 2003; Teruel Lozano, 2005). 

Las HDL dependiendo de diferentes factores, pueden tener o no una 

funcionalidad óptima en el organismo. Un ejemplo es la exposición a 

enfermedades inflamatorias sistémicas crónicas, que pueden alterar diversos 

componentes proteicos y lipídicos, causadas por glicación, 

homocisteinilación, reacciones con iones metálicos, radicales peroxilos o 

hidroxilos y aldehídos, y hasta proteólisis por diferentes enzimas (Carvajal 

Carlos, 2019). 

Asimismo, las HDL son un grupo de moléculas, divididas en diferentes tipos 

o subfacciones, las cuales representan una variedad de la misma. Estas son 

lipoproteínas funcionales, partículas complejas de lípidos y proteínas con 

densidades que varían entre 1,05 a 1,21 g/ml, difiriendo en términos de 

tamaño, forma y composición lipídica (Gallo Ospina, n.d, 2021, p. 1 - 2), esta 

división está sujeta a la variación de los lípidos y las apolipoproteínas 

dependiendo de la cantidad y calidad que se presente en la circulación 

sanguínea, las cuales se clasifican según su densidad, forma y tamaño; esta 

clasificación depende del método de caracterización y separación a utilizar, el 

más reciente, precipitación para separar HDL.  

Basado en lo anterior, las HDL se dividen a su vez en dos subgrupos (HDL2 

y HDL3), la HDL2 o HDL esférica, es una partícula menos densa (1,063-1,125 
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g/mL), enriquecida con colesterol libre, fosfolípidos y Apo A-I, mientras que la 

HDL3 o discoidal, es una partícula más densa (1,125 -1,210 g/ml) y pequeña, 

relativamente rica en proteínas, con un centro formado por ésteres de 

colesterol y pequeñas cantidades de triglicéridos (9) (Gallo Ospina, n.d, 2021). 

Teniendo en cuenta los diferentes estudios en torno a la acción de estas 

subfracciones, se ha observado mayor actividad antioxidante en las HDL3, las 

cuales son más pequeñas y densas, y presentan un mayor contenido de 

enzimas que participan en su función antioxidante, tales como la paraoxonasa 

1 (PON1), la LCAT; mientras que las HDL2 son menos densas más grandes 

y con una mayor proporción de apo E, apo C-I, apo C-II y apo C-III (Gallo 

Ospina, n.d.,2021, p.9). 

 

viii.  Metabolismo de los Ácidos Graso de Cadena Media 

(AGCM) 

Los ácidos grasos se metabolizan diferente dependiendo la longitud de las cadenas de 

carbono que poseen, estos  ácidos grasos se caracterizan por tener una mayor 

hidrosolubilidad gracias a la polaridad y el pequeño tamaño que poseen, lo cual les da una 

mejor polaridad y les permite pasar directamente a la vía porta, adquiriendo una mejor 

capacidad de absorción. Por otro lado, los ácidos grasos de cadena larga, (AGCL), se 

empaquetan en el enterocito en quilomicrones que pasan a la circulación linfática y de ahí a 

la circulación venosa (Boateng et al., 2016).   

A su vez, las moléculas de AGCM suministran energía de manera rápida como los 

carbohidratos, ya que no se re esterifican dentro de la mucosa intestinal y son unidos y 

transportados con albúmina, directo en sangre; a menudo representan la única opción para la 

absorción de grasa en pacientes cuyos mecanismos de absorción de ácidos grasos son 

defectuosos. Además, tienen la ventaja de ser absorbidos en la luz intestinal, incluso con una 

actividad reducida de lipasa (Boateng et al., 2016, p.192). 

2.3. Índice aterogénico TG/HDL-C 

La relación de TG/HDL-C es un indicador del  balance entre las lipoproteínas aterogénicas y 

las ateroprotectoras, estos valores deben ser menores o iguales a 4, índice aterogénico que 

mide el riesgo cardiovascular al revisar dos alteraciones frecuentes,  los niveles elevados de 

triglicéridos (TG) y la disminución del HDL-C (Cabello et al., 2019). 

También, el incremento de los TG indica la presencia de partículas aterogénicas en forma de 

remanentes de QM y de VLDL (IDL) además de un aumento de partículas LDL pequeña y 
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densa (sdLDL). Los valores disminuidos de HDL-C, señalan que las partículas lipoproteicas 

ateroprotectoras están en un nivel subóptimo(Carvajal Carlos, 2019). 

 

2.4.  Aceite de Coco.  

El coco es una fruta tropical, que proviene de la palma Cocos Nucifera, el cual produce 

aproximadamente 75 frutos por año, este fruto es una drupa donde el endocarpio y el 

exocarpio rodean una sola cáscara albergando en su interior un solo grano, conocido también 

como la carne del coco, el cual al pasar por un proceso de alta temperatura, secado, refinado, 

blanqueado y desodorizado, se le llama aceite de coco o copra refinado (ACR) (Lima & Block, 

2019). Si la extracción se hace del grano húmedo, con métodos mecánicos, sin refinamiento 

químico y tratamiento térmico, se conoce como aceite extra virgen (no refinado) (ACEV); 

ambos se diferencian tanto en sus características químicas como sensoriales las cuales dan 

una evidencia de su calidad nutricional.  

 

ix. Aceite de Coco Extra Virgen (ACEV) 
El ACEV al tener un proceso más natural, mantiene las propiedades del fruto, siendo así un 

aceite rico en compuestos antioxidantes y biológicamente activos (Restrepo, 2020)  como 

polifenoles  (59,44 mg/GAE/100 g), fitoesteroles (95,12 mg/100 g) y  vitamina E (38 mg/kg), 

de la cual el 40 – 44% del contenido total es α-tocoferol, la forma biológica más activa de la 

vitamina, y contienen 25 mg/l de tocotrienoles (Lima & Block, 2019), compuestos que el ACR 

no contienen. 

Este producto se caracteriza por contener ácido graso láurico (AGL), del cual se derivan 

muchas propiedades benéficas, no obstante, existe un debate en curso sobre si el AGL se 

clasifica o no como AGCM, de la cual hay tres posiciones marcadas; algunos autores postulan 

que el AGL es de cadena mediana; otros mencionan que una parte actúa metabólicamente 

como AGCM y otra parte como AGCL, y por último otros afirman que es de cadena larga.  

La primera posición la menciona Eyires et al. (2016) al postular que las características 

particulares de los AGCM se asocian sólo al conjunto de AG de cadenas de C: 10 o menos, y 

al ser el AGL de longitud C: 12, no entra en la categoría. La segunda posición, se encontró en 

estudios que asegura que el AGL es de cadena media, pero que su digestión, absorción y 

metabolismo es en su mayoría de cadena larga, afirman que la mayor parte (70 – 75%) es 

absorbido en quilomicrones, lo que difiere con los AGCM que son absorbidos por la vena porta 

en un 95%. (Santos et al., 2019).  

La tercera posición la mantienen estudios argumentando que el AGL es de cadena media, 

debido a que el AGL puede tener propiedades similares al ácido cáprico de C: 10, como un 
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punto de fusión más bajo, dando como resultado menos rigidez a la molécula de triglicéridos 

y fosfolípidos. (Eyres et al., 2016a), estas propiedades difieren de las acciones  producidas 

por los AGCL. En esta posición han garantizado otros estudios que la mayoría del AGL 

ingerido se transporta directamente al hígado, donde se convierte en energía y otros 

metabolitos en lugar de almacenarse como grasa permitiendo que el ACEV se absorbe y 

metabolice más rápido (Mansor et al., 2012); al AGL también se le atribuye una actividad 

antimicrobiana significativa contra bacterias Gram positivas, hongos y virus, gracias a la 

monolaurina (Dayrit, 2014; Mansor et al., 2012).  

Cabe resaltar la postura de Bach (2015), quien definió o incluyó el AGL en el grupo de AGCM, 

señalando un rango más amplio de C:6 a C:12 (Dayrit, 2015a); la presente revisión dio más 

prioridad a este autor, dado que la mayoría de estudios  revisados caracterizaron al AGL 

como un AGCM.  

x. Composición del ACEV.  

El ACEV es una mezcla de elementos químicos llamados gliceroles, compuestos de ácidos 

grasos y glicerol. Contiene de 90 a 92% de ácidos grasos saturados y alrededor de 8 a 10% 

de ácidos grasos insaturados que consisten en ácido oleico (C18:1) y ácido linoleico (C18:2) 

(Lima & Block, 2019) (Tabla 1). 

En relación con su composición nutricional, una cucharada de ACEV de 13 g aporta 120 kcal, 

contiene 11,2 g de ácidos grasos saturados, 0,7 g de ácidos grasos monoinsaturados y 0,2 g 

de ácidos grasos poliinsaturados. Los principales AG que contienen el ACEV son el ácido 

láurico C12:0 en 45%, mirístico C14:0 en 17% y palmítico C16:0 en 9%. En la tabla 1 se 

desglosan los ácidos grasos que conforman este aceite (Restrepo, 2020). 

 

Tabla 1. Composición del ACR vs ACEV. 

Ácido graso Composición 
a Codex estándar 

para % ACR 
Codex, 2015 

Estándar para 
Malasia dé % 

ACEV 

Ácido Caprílico C8:0 5,0-10,0 8,0-9,0 

Ácido Cáprico C10:0 4,5-8,0 5,0-7,0 

Ácido Láurico C12:0 43,0-53,0 47,0-50,0 

Ácido Mirístico C14:0 16,0-21,0 17,0-18,5 

Ácido Palmítico C16:0 7,5-10,0 7,5-9,5 

Ácido Esteárico C18:0 2,0-4,0 2,5-3,5 
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Ácido Oleico C18:1 5,0-10,0 4,5-6,0 

Ácido Linoleico C18:2 1,0-2,5 0,7-1,5 

 
Nota. a Codex Alimentarius. Norma para aceites vegetales especificados. Codex Stan 210-

1999. (2015), tabla sacada de (Restrepo, 2020).  

 

3. Formulación y justificación del problema 

 

3.1. Formulación del Problema   

En los últimos años la demanda por productos saludables ha ido aumentando, esto se debe 

al interés de la población por mejorar su estado de salud, por esta razón, una gran variedad 

de productos denominados superalimentos (Gutiérrez Núñez, 2021), han comenzado a tomar 

fuerza en el mercado con la promesa de contribuir a la disminución de enfermedades crónicas 

no transmisibles (ENT). 

Entre los productos emergentes se encuentra el ACEV, el cual ha tenido un crecimiento en 

demanda y ventas a nivel mundial siendo China, Malasia, Europa y Estados Unidos los 

mayores importadores del producto (Augusto & Jiménez, 2014). Este producto ha llamado la 

atención tanto en medios de comunicación y población en todo el mundo, como de 

celebridades, influencers e incluso médicos que han comenzado a evaluar su uso como medio 

de cocción y acompañante en alimentos como café y batidos vitamínicos.  

Del mismo modo, el consumo de este producto comienza a ser  una tendencia en internet, 

blogs y artículos que promueven su consumo, al atribuirle propiedades benéficas para la salud 

tales como: reducción del colesterol, pérdida de peso, antioxidante, antimicrobiano. LLevando 

a que muchas de las marcas de ACEV lo promocionan con frases como “bueno para cocinar, 

el aceite más saludable de la naturaleza, fácil digestión y formador de energía”, sugiriendo 

incluso un consumo diario de una a tres cucharadas al día (Lima & Block, 2019).  

Debido a lo anterior, la comunidad científica comenzó a investigar este aceite, logrando 

desglosar los componentes del aceite, sometiendo a prueba todas las propiedades atribuidas 

al mismo, las cuales hasta el momento han tenido resultados poco concluyentes y 

contradictorios (Lima & Block, 2019). 
Esta revisión de literatura busca encontrar si el consumo de ACEV, efectivamente tiene una 

acción positiva sobre el perfil lipídico, al ser esta una característica promocional dada por el 

mercado, que publicita de este un aceite como un producto “saludable y funcional, con 

características antiaterogénicas”. Con base en lo anterior, el presente documento busca 

responder, cuál es el efecto del consumo de aceite de coco extra virgen sobre los niveles de 
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lípidos y lipoproteínas plasmáticas en adultos, esto con el fin de recopilar suficiente 

información científica que permita verificar el efecto que tiene el ACEV en los niveles de lípidos 

y lipoproteínas en adultos, analizando los diferentes resultados reportados en estudios clínicos 

de intervención en humanos. 

 

3.2. Justificación del problema  

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) se han convertido en un problema de salud 

mundial, solo para el 2015, la OMS reportó alrededor de 17,7 millones de muertes a causa de 

las ECV, representando el 31% de la población fallecida durante ese año, clasificándose como 

una de las principales causas de muerte a nivel mundial. Dichas enfermedades se relacionan 

con las prácticas cotidianas y dietarías de las personas, convirtiéndose en una enfermedad 

prevenible, si se tienen en cuenta los factores de riesgo que pueden provocar estas patologías 

(OMS, 2017); debido a esta problemática,,  los diferentes gobiernos han comenzado a 

establecer medidas de acción, como limitar el consumo de los alimentos que pueden incidir 

en las ECV (OMS, 2018).  

Entre los alimentos limitados por su relación directa con un mayor riesgo de ECV, dislipidemia, 

formación de aterosclerosis y fallas cardiacas graves (Lima, 2019), se encuentra el consumo 

de grasas saturadas; teniendo como recomendación por la Organización Mundial de Salud 

(2018) “reducir la ingesta de grasas saturadas a menos del 10% de la ingesta total de calorías; 

es allí donde el ACEV entra en discusión, debido a su composición particular de más del 90% 

de AGS.  

Pese a esta polémica, aún se defiende el consumo del aceite, debido a que en ese gran 

componente lipídico se encuentra un ácido graso de cadena media llamado ácido láurico 

C12:0, el cual puede ser absorbido directamente en sangre sin pasar por el proceso de 

emulsificación y ser transportado por lipoproteínas, por lo cual no se almacenaría, y no 

causaría aumento de peso ni aterosclerosis, a su vez se le atribuye un efecto positivo en el 

perfil lipídico, aumentando los HCL-C y disminuyendo el CT, TG, LDL-C (Khaw, 2018). 

Debido a que se trata de un tema muy poco estudiado, en donde los diferentes científicos que 

aportan a su investigación, han concluido que no hay sustento científico que respalden la 

ingesta de ACEV,  sumado a la recomendación de limitar su consumo (Khaw, 2018), a pesar 

de ser promocionado en el mercado como un alimento cardioprotector. Surge la necesidad de 

comprobar el efecto del ACEV en la salud, en específico sobre los niveles de lípidos y 

lipoproteínas plasmáticas; dado que no se aclara si dichas propiedades pueden poner en 

riesgo la vida de las personas, en vista de que existe poca información en los medios de 
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consumo cotidiano (televisión, redes sociales y publicidad comercial) sobre la incidencia que 

tienen estas tendencias en la salud de las personas.  

 

4. Objetivos 

4.1. Objetivo general  

Describir el efecto del consumo de aceite de coco extra virgen sobre los niveles plasmáticos y 

lipoproteínas en individuos adultos, reportados en la literatura científica. 
5. Metodología propuesta 

5.1. Diseño de la investigación:  

Revisión de literatura 

5.2. Población de estudio:  

Estudios científicos:  

Ensayos clínicos aleatorizados, cruzados, abiertos, piloto de etiqueta abierta y controlados, 

publicados entre los años 2010 y 2021 en las bases de datos proporcionadas por la Pontificia 

Universidad Javeriana, donde se evalúe el efecto del aceite de coco extra virgen en el nivel 

de lípidos y lipoproteínas.  

5.3. Variables de estudio  

Tabla 2 
Variables Dependientes e Independientes  

Variables Independientes  Unidad de medida 

ACEV a  

Tiempo suministrado  Semanas  

Dosis suministrada ml 

Variable Dependiente Unidad de medida 

TG b mg/dl 

CT c mg/dl 

HDL-C d mg/dl 

LDL-C e mg/dl 

Índice TG/HDL-C - 
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Nota. a ACEV (aceite de coco extra virgen), b Triglicéridos, c Colesterol total, d Colesterol HDL, 

e Colesterol LDL.  

5.4. Estrategias de búsqueda:  

Se determinaron las bases de datos brindadas para consulta de la biblioteca de la Pontificia 

Universidad Javeriana; se realizó la búsqueda teniendo en cuenta los criterios de búsqueda 

plasmados en la tabla 3; los cuales debían ser estudios clínicos de intervención con aceite de 

coco extra virgen en adultos que plasmarán el efecto de la intervención en los niveles de 

lípidos y lipoproteínas, publicados en español, portugués o inglés. 

Tabla 3 

Criterios de Inclusión  Criterio de Exclusión  

● Publicados entre los años 2010 a 

2021. 
● Estudios clínicos de intervenciones 

en adultos sanos o patológicos 

mayores de 18 años. 
● Estudios que tuvieran una 

intervención con aceite de coco extra 

virgen.  
● Artículos que no tuvieran alteración 

dietaría. 
● Reporten el perfil lipídico inicial y 

final o en efecto la información inicial 

y el cambio. 
● Reporten dosis y tiempo de 

intervención y la forma de 

suplementación 

● Estudios en animales o in vitro. 
● Meta análisis o revisión sistémica 

de literatura relacionada con el 

tema central. 

● Con alteración dietaría y en 

actividad física. 

● Con aceite de coco refinado o que 

no especificara tipo ni proceso. 

● Población menor de 18 años.  
 

 

Para optimizar y filtrar los resultados en las diferentes bases de datos se utilizaron palabras 

clave, de la cual resulto la siguiente cadena de búsqueda: TITLE-ABS-KEY ( ( "Coconut 

oil*"  OR  "coconut butter*" )  AND  ( cholesterol  OR  ldl  OR  "low density 

lipoprotein*"  OR  hdl  OR  "high density lipoprotein"  OR  "lipidic profile*"  OR  lipoprotein* 

)  AND NOT  ( animal*  OR  rat*  OR  mouse*  OR  pig* ) ). 
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5.5. Organización de la información extraída de los artículos 

seleccionados 

En la figura 1 se observa el proceso de selección, del que se obtuvo un total de 89 artículos, 

de los cuales, solo se utilizaron estudios clínicos en humanos que tenían la información del 

perfil lipídico inicial y final a la intervención para un total de 20 artículos, los cuales se 

depuraron aplicando los criterios de inclusión y exclusión quedando para analizar un total de 

5 artículos (ver anexo 2).  

Figura 1 
Diagrama de flujo de la búsqueda bibliográfica 

 
La información fue guardada en un gestor de administración y referencia de documentos 

Mándele Desktop versión 1.19.4,. y recopilada en una matriz de conocimiento (anexos) en 

Microsoft Excel 2013, la cual recopilo la siguiente información: Autores, título del estudio, año, 

revista, edad, género , tipo de estudio, intervención, tiempo transcurrido, alteración dietaría, 

dosis, método de suplementación, resultado de la intervención (TG, CT, HDL-C, LDL-C), 

objetivos y conclusiones.  
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5.6. Análisis de la información  

Los datos obtenidos frente al perfil lipídico se agruparon de acuerdo a la dosis y el tiempo, 

para tener un análisis más sólido y datos comparables, los cuales se plasmaron en  gráficas 

elaboradas con la herramienta Microsoft Excel. 

Para poder evaluar el efecto del aceite se halló la diferencia y el porcentaje de cambio entre 

los niveles iniciales y finales de los participantes intervenidos, a su vez también se tuvo en 

cuenta el valor p <0,05 proporcionado por cada uno de los artículos para saber la significancia 

estadística del cambio.  

Otros datos que se tuvieron en cuenta fueron, el efecto que el ACEV podía tener en el índice 

TG/HDL-C tanto iniciales como finales y la diferencia del cambio, para revisar el posible 

tamaño y densidad de las LDL-C, dependiendo si el índice aumentaba o disminuía (anexo 8), 

al final de cada intervención. 

 

6. Resultados 

En la tabla 4 se observa la descripción de los 5 artículos; estos se revisaron en función del 

tiempo y cantidad (figura 2 y 3). 

Tabla 4 
Artículos seleccionados para revisar el efecto del ACEV en los niveles de lípidos y 

lipoproteínas e indicador aterogénico TG/HDL-C 

 
Nota. * Valor p < 0,05 
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6.1. Efecto del ACEV según dosis suministrada 

Se encontró que de los 5 artículos, 4 emplearon 30 ml de ACEV, observándose en la figura 2 

que los triglicéridos tienen una tendencia a disminuir con la intervención del aceite. No 

obstante, debido a la amplia dispersión de datos y la poca significancia (tabla 4) sus datos son 

poco relevantes en la investigación. Con respecto a los otros marcadores en promedio tienden 

a aumentar. De 4 artículos, 2 de estos tuvieron un aumento significativo y 2 se mantuvieron 

sin cambio, en el colesterol total, este efecto repercute en las LDL-C, las cuales tuvieron el 

mismo comportamiento. Con respecto a la HDL-C, la tendencia fue a aumentar en promedio 

de 56,8 a 61,8 mg/dl; 8,8 puntos porcentuales por encima de lo inicial (anexo 9), de los cuales 

3 artículos reportaron un aumento significativo (tabla 4).  

 
Figura 2  
Efecto en el perfil lipídico (TG, CT, HDL-C  y LDL-C) con el consumo de aceite de coco extra 

virgen (ACEV) en dosis de 30 ml 

 
 

6.2. Efecto del ACEV según tiempo de intervención  

Con respecto al tiempo los 5 artículos se dividieron en 4 semanas, 6 semanas y 8 semanas; 

de las cuales se encontró una coincidencia en 3 artículos de 4 semanas.  
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Revisando las variables con respecto al tiempo se pudo observar que en un mes las 

variaciones en TG dio como resultado un aumento, los cuales no fueron significativos, sin 

embargo en general la tendencia fue a disminuir triglicéridos y a aumentar los otros parámetros 

(figura 3). El colesterol total tuvo un aumento en promedio de 217,4 a 237,4 mg/dl; 8,9 puntos 

porcentuales por encima de lo inicial (figura 3), haciendo que a su vez el LDL-C también 

aumentara, encontrándose en dos de los artículos un aumento significativo (tabla 4); con 

respecto a las HDL se observó la misma tendencia a aumentar, encontrando datos 

estadísticamente significativos en los 3 artículos (figura 3). 

 
Figura 3 
Efectos del ACEV sobre el perfil lipídico en 4 semanas de intervención. 

 

 
 

Se encontró que entre más tiempo de intervención la tendencia cambiaba dando como 

resultado una disminución tanto de TG, CT y LDL-C, esto tanto en intervenciones de 6 como 

de 8 semanas, encontrándose una diferencia mayor entre la disminución de las LDL-C  en 6 

semanas (- 3 mg/dl), siendo duplicando en la intervención de 8 semanas (- 6,1 mg/dl) (figura 

4). Las HDL tuvieron la misma tendencia a aumentar siendo mayor el aumento en la 

intervención de 8 semanas (3,9 mg/dl) 
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Figura 4  

Promedio de los resultados obtenidos después de la intervención con ACEV en el 

perfil lipídico en 6 y 8 semanas 

 
 

7. Discusión de resultados  

La presente revisión identificó una limitada cantidad de investigaciones en humanos, para 

evaluar el efecto del ACEV sobre los niveles de lípidos y lipoproteínas plasmáticas, esta 

investigación presentó varias dificultades, una de ellas fue que la mayoría de artículos no se 

centraban en el aceite de coco extra virgen, reduciendo la muestra de artículos encontrada; 

otra dificultad fue que los datos obtenidos exhibieran una alta gama de sesgos que hacían 

cuestionables los resultados, sumado a lo anterior, otro factor fue la diversidad metodológica 

y la intervención de los estudios en la dieta de los participantes, poniendo en duda si los 

resultados se debían al consumo de ACEV o la intervención en los hábitos de los participantes. 

Estos factores delimitaron los artículos que podían ser evaluados en la revisión según los 

criterios de exclusión (tabla 3), no obstante, la literatura permitió observar que la intervención 

con ACEV tiene una leve tendencia a alterar los niveles de lípidos en sangre y lipoproteínas 

plasmáticas. Desglosando los efectos encontrados en los niveles de lípidos, con respecto a 

los triglicéridos, los estudios que se evaluaron en esta revisión tuvieron en promedio la 

tendencia a disminuir, esto se obtuvo tanto en función del tiempo como de la dosis utilizada. 

En relación con los TG, los resultados obtenidos después de la intervención con ACEV es 

coherente con otros estudios similares (Eyres et al., 2016), los cuales refirieron que se debía 

a la cantidad considerable de AGCM que tienen el ACEV. Puesto que, al transportarse por la 

vena porta y no usar quilomicrones, ni carnitina para metabolizarse, hacen su oxidación más 
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rápida y favorece la actividad de la lipoproteinlipasa, aumentando el catabolismo de los 

triglicéridos y acelera su proceso metabólico (Nikooei et al., n.d, 2021). Lo anterior da lugar a 

la disminución de síntesis de TG y VLDL, provocando niveles más bajos de TG plasmáticos 

postprandiales, sin embargo debido a  que los resultados obtenidos, tenían una alta dispersión 

de los datos, y poca significancia estadística, no fueron determinantes en esta revisión.   

Con respecto al colesterol, 2 documentos tuvieron un aumento significativo en la cantidad total 

y 2 se mantuvieron sin cambio al final de la intervención. Estos resultados repercuten tanto en 

la cantidad de LDL-C y HDL-C.  

Cabe resaltar que, los artículos con incrementos estadísticamente significativos, se dieron en 

los participantes que tenían una alteración patológica como es el caso del artículo A025, los 

cuales presentaban síndrome metabólico y fisiológico como es el caso del artículo A063, 

donde los participantes eran mujeres posmenopáusicas, variables que ya alteraban los 

parámetros del perfil lipídico. Por el contrario, los artículos sin un cambio significativo, A011 y 

A019, se dieron en participantes sanos; lo anterior pudo ser un factor influyente en la 

diferenciación de los resultados obtenidos en los parámetros evaluados. 

Asimismo, los AGS pueden producir diferentes efectos en el colesterol, esto depende de  

varios factores como su forma estructural, su punto de fusión y que tan solubles son sus ácidos 

grasos, también los AGS pueden afectar el metabolismo de las grasas en el hígado, así como 

los niveles de colesterol y lipoproteínas. Lo anterior depende de la forma en que se presenten 

los AG en el hígado, es decir la vía que utilice; a su vez, puede depender de la 

interesterificación del AG en la molécula del triglicérido (Eyres et al., 2016b); por lo cual, y 

teniendo en cuenta que uno de los componentes del ACEV es el AGL (explicado en el marco 

teórico), quien al tener un efecto en la estructura de los triglicéridos (Eyres et al., 2016a), pudo 

provocar las diferencias en la cantidad de colesterol, como se observó en los estudios de esta 

revisión. 

Con respecto a las HDL-C, se obtuvo el incremento de dicho parámetro en cada uno de los 

estudios revisados; este fue el caso del ensayo aleatorizado de Khaw et al. (2018), quien 

implementó este aceite en habitantes de Cambridgeshire sin antecedentes médicos, los 

cuales fueron asignados al azar a uno de los aceites en el estudio, entre ellos el ACEV, que 

tuvo un consumo diario de 50 ml por 4 semanas, dando como resultado al final de la 

intervención, un aumento significativo en las HDL-C, mayor que el obtenido con la grasa de 

mantequilla y aceite de oliva.   

Del mismo modo, el resultado anterior se puede explicar por el efecto que tiene el AGL en el 

hígado, debido a que actúa como sustrato para producir apo AI y apo B, lo que contribuye al 

aumento de la formación de HDL-C y LDL-C (Santos et al., 2019). Este autor también lo 

atribuyó al AGL, puesto que favorece la disminución del catabolismo de las HDL-C y la apo 
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AI, aumentando el tamaño de esta molécula y la síntesis de apo AI, junto con un aumento del 

transporte inverso del colesterol; este hecho se pudo comprobar en 3 artículos encontrados 

de AC que tuvieron un efecto similar, aumentando tanto las cantidades de HDL-C como de 

apo AI y B.  

Por otro lado, también se quiso revisar la relación del aumento de las HDL-C y el efecto 

aterogénico, del cual se encontró que, el aumento en cantidad de esta molécula, no se puede 

relacionar siempre como un factor cardioprotector. Carvajal en su libro: lípidos, lipoproteínas 

y aterogénesis (2019), reconoce que las moléculas de HDL-C son el colesterol tomado de los 

tejidos periféricos para su posterior eliminación del cuerpo, por medio del transporte reverso 

de colesterol; sin embargo, la cantidad no garantiza la efectividad de la molécula en términos 

de su función, por lo que se conoce como una medida insuficiente de la capacidad protectora 

de las HDL (Carvajal Carlos, 2019, p.76 – 77). El mismo autor menciona que incluso la 

molécula de HDL puede tornarse nociva para la salud, adquiriendo características 

proaterogénicas, prooxidantes o proinflamatorio (Carvajal Carlos, 2019). 

Otro factor por el cual el aumento de HDL-C no siempre se puede interpretar como benéfico 

para la salud y que afecta también la funcionalidad de la molécula  son, los diferentes tipos o 

subfracciones de HDL, las cuales representan una variedad de las HDL, revisado en el marco 

teórico. Aunque la funcionalidad de dichas subfracciones no se ha aclarado, se sabe que cada 

una de estas posee distintas funciones en el transporte y metabolismo del colesterol y los 

triglicéridos, por lo tanto a cada una de ellas se les ha asociado a un beneficio o riesgo frente 

a las enfermedades cardiovasculares; dependiendo de su concentración, en su composición 

de apo A o de los lípidos que transporta (Gallo Ospina, n.d, 2021, p.9) y su  acción antioxidante, 

se dará el aumento de la molécula HDL2 o HDL3. 

Un estudio que cabe resaltar, es el que realizó Ucea Puig et al,( 1986) se observó que hay 

una relación más fuerte de la subfracción HDL2 con las ECV, debido a que en personas con 

obesidad o diabetes, la HDL 2 fue más abundante, lo que se asoció a un mayor riesgo 

cardiovascular. 

Por otro lado, se ha encontrado una mayor capacidad antioxidante en la HDL 3, revisado en 

el marco teórico; también se encontró en un estudio analítico, longitudinal, perspectivo, 

realizado por Carbayo J.A et al,(2000), el cual relaciono ambos subtipos con la actividad física. 

En dicho estudio fueron sometidos 27 varones jóvenes a 5 diferentes periodos de 

entrenamiento, intercalados en periodos de inactividad física y entrenamiento, estos autores 

concluyeron que la inactividad física, en ausencia de cambios en peso corporal y el IMC, 

induce un rápido retorno a la línea base de las concentraciones de colesterol HDL total y 

colesterol HDL2, en al menos cuatro días. También en este estudio se asoció las HDL3 con 

beneficios en el balance energético, al aumentar proporcionalmente con la actividad física. 
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Con base en lo anterior, queda claro que los niveles aislados de HDL-C no siempre 

proporcionan protección cardiovascular, esto se duda aún más cuando en conjunto, el 

colesterol no varía y se aumentan las LDL-C (Ucea Puig et al., 1986); existen también muchas 

variables que pueden afectar la funcionalidad de la partícula HDL y deteriorar su calidad y 

efectividad, por lo cual el argumento frente al cual se defendía el consumo de ACEV, puede 

ser invalidado; a pesar de esto, aún faltan estudios más extensos y con mayor población que 

corroboren si el ACEV puede ser benéfico para la salud o no. 

En cuanto a la LDL-C se encontraron 2 estudios que tenían la tendencia a disminuir, y en 3 

estudios aumentaba considerablemente la cantidad en el plasma. Uno de los estudios donde 

los parámetros de CT y LDL-C quedaron sin cambio fue el estudio abierto aleatorizado de 

Chinwong et al, (2017) realizado en 35 voluntarios tailandeses sanos, donde evaluaron el 

efecto del consumo de ACEV en los niveles de lipoproteínas en plasma, utilizando 30 ml/d por 

8 semanas; en el cual no se encontraron cambios en el colesterol total y las LDL-C, entre la 

intervención y el control. Lo anterior da evidencia de que el consumo de ACEV tiene un efecto 

positivo en los niveles de LDL-C al consumirlo por un tiempo prolongado de uno o dos meses 

seguidos, al disminuir o mantener neutra la cantidad de LDL-C, lo que es contrario en un 

consumo de grasas saturadas donde lo común es encontrar una elevación de esta molécula 

(Castro & FHF, 2014). 

Por otro lado, 2 artículos mostraron una elevación en las LDL-C con datos estadísticamente 

significativos, este hecho es preocupante debido a la característica particular de esta molécula 

en términos de riesgo cardiovascular, se asume que el colesterol presente en las partículas 

de LDL, es colesterol que va a ser depositado en diferentes tejidos, incluyendo las arterias y 

el corazón, por ende si el depósito de colesterol es grande, puede acumularse y favorecer las 

placas de ateroma (Carvajal Carlos, 2019, p. 75).  

A pesar de esta acción fisiológica de las LDL, el valor aislado de las LDL-C excluye información 

valiosa a la hora de medir el riesgo cardiovascular, como lo es el tamaño de la partícula. Un 

mismo valor de LDL podría estar representando partículas pequeñas y densas en un individuo 

y en otro, moléculas grandes y no tan densas, cambiando así el riesgo que esta molécula 

representa, ya que las partículas más pequeñas y densas son más aterogenicas (Carvajal, 

2019). 

También el aumento de las LDL-C, se encuentra acorde a un artículo realizado con grasas 

saturadas en hombres sanos, en el estudio se concluye que el aumento en la ingesta de AGS, 

sea maristico o palmítico, elevó los niveles de LDL-C, debido a un incremento en los niveles 

plasmáticos de partículas de LDL más grandes, mientras que el nivel de LDL más pequeñas 

disminuyó (Dreon et al., 1998). Debido a que el ACEV también es rico en dichos AGS, pudo 

relacionarse con los resultados obtenidos en esta revisión.  
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Con la finalidad de evaluar el cambio de tamaño de las partículas de LDL, en los estudios 

revisados, se empleó el índice alergénico TG/HDL-C (anexo 8). El cual además de ser 

empleado para medir el riesgo cardiovascular, puede indicar el tamaño y la densidad de las 

LDL. Este índice de riesgo cardiovascular tuvo una tendencia a disminuir, al final de las 

intervenciones, dándonos a entender que las partículas de LDL, después de la intervención 

con el ACEV, provocó el aumento de tamaño y disminución de la densidad, bajando así el 

riesgo cardiovascular, siendo estos resultados acordes a lo anteriormente descrito y 

encontrado por otros investigadores. Sin embargo, al no encontrar diferencias significativas en 

el cambio en TG la disminución del riesgo cardiovascular y por ende de la aterogenicidad de 

la misma, no podría afirmarse. 

8. Conclusiones 

● Los hallazgos son muy limitados para llegar a un resultado concreto, debido a los escasos 

estudios centrados exclusivamente en el ACEV. A su vez, este aceite tiene  una leve 

tendencia a alterar los  parámetros del perfil lipídico, atribuido a la cantidad de AGCM 

como el AGL y que preserva sus propiedades antioxidantes. 

● A pesar de que estudios refieren que el efecto del ACEV con respecto a las HDL es  

benéfico para la salud cardiovascular, la cantidad no garantiza la funcionalidad de la 

molécula, por lo cual es necesario hacer estudios específicos en la intervención del aceite 

con respecto a la función y subfaccion de HDL. 

● Por último, debido a que los resultados son variados y con una alta gama de sesgos, 

además de la escasez de estudios centrados en este aceite, no se puede tener una 

solidez científica que avale los beneficio de consumir ACEV, por lo cual, se coincide con 

las recomendaciones dadas por la asociación americana del corazón y la OMS quienes 

no recomiendan el consumo diario del aceite y lo limitan a solo el 10% del valor calórico 

total.  

9. Recomendaciones 

● Se recomienda elaborar estudios específicos en ACEV, que sean controlados, con mayor 

población y tiempo de intervención. Evitar en estos estudios una alteración en los hábitos 

dietarios o la actividad física de los participantes.  

● Para futuras investigaciones sería interesante revisar  específicamente que tipo 

de molécula de HDL, está siendo  aumentada por la acción del ACEV. 

● Limitar el consumo del ACEV a solo el 10% del valor calórico total hasta no tener datos 

más concluyentes sobre el efecto en el perfil lipídico. 
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ANEXOS  

 

Anexo 1. Niveles de referencia, lípidos y lipoproteínas ATP III 

 
 Brites, F. D. (3 de 7 de 2010). Clasificación y diagnóstico bioquímico de la 

dislipidemia. Obtenido de 

http://www.fepreva.org/curso/4to_curso/bibliografia/volumen3/vol3_7.pdf 
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Anexo 2.  Matriz de conocimiento, características de los artículos 
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Anexo 3.  Matriz de conocimiento, características de la población intervenida  

Código Muestra Edad Genero Sano/ Enfermo 

A007 
94 50 - 75 F/M Sano 

A011 32 18-25 F/M Sano 

A019 
20 20 - 60 F/M O y SP a 

A025 
48 20-50 F/M SM b 

A063 
12 45 - 65 F PMEN c 

 

Nota. a Obesidad y sobrepeso (O y SP), b Síndrome Metabólico (SM), c 

Premenopausia (PMEN  

Anexo 4. Tablas de datos de TG antes y después al inicio y al final de la 

intervención.  

Códig
o 

Canti
dad 

usada 
ml/día 

Tiempo 
intervenci

ón 
(semanas

) 

TG 
inicial 
(mg/dl) 

DS TG final 
(mg/dl) DS 

Diferenc
ia 

(mg/dl) 
% 

cambio 

A007 50 4 78 22,12 84,9 6,9 -40,9 0,48 
A011 30 8 67,8 23,1 64,7 24,07 -3,1 0,95 
A019 30 6 120,4 53,9 107,9 36,2 -12,5 0,9 
A025 30 4 216,5 152,96 172,1* 114,59 -44,4 0,79 
A063 30 4 117,2 97,7 107,5 80,6 -9,7 0,92 

 
Nota. * Valor P < 0,05 
 
Anexo 5. Tablas de datos de CT antes y después al inicio y al final de la 

intervención. 

Códig
o 

Cantid
ad 

usada 
ml/día 

Tiempo 
intervenci

ón 
(semanas

) 

CT 
inicial 
(mg/dl) 

DS CT final 
(mg/dl) DS 

Diferen
cia 

(mg/dl) 
% 

cambio 

A007 50 4 227,8 38,6 235,5 21,23 7,7 1,03 



35 
 

 
 

A011 30 8 190,4 32,29 187,7 18 -2,7 0,99 
A019 30 6 210,8 32,8 207,7 26,25 -3,1 0,99 
A025 30 4 206,3 41,07 238,9* 53,61 32,6 1,16 
A063 30 4 219,6 32,6 237,8* 24,1 18,2 1,08 

 
Nota. * Valor P < 0,05 
 
Anexo 6. Tablas de datos de LDL-C antes y después al inicio y al final de la 

intervención. 

Código 
Cantid

ad 
usada 
ml/día 

Tiempo 
intervenci

ón 
(semanas

) 

LDL 
inicial 
(mg/dl) 

DS 
LDL 
final 

(mg/dl) 
DS 

Diferen
cia 

(mg/dl) 
% 

cambio 

A007 50 4 135,1 34,7 138,5* 18,9 3,4 1,03 
A011 30 8 116,6 30,07 110,5 17,65 -6,1 0,95 
A019 30 6 128,5 33,9 125,5 32,04 -3 0,98 
A025 30 4 107,55 21,24 128,55* 26,3 21 1,2 
A063 30 4 124 24,7 137,5* 27,2 13,5 1,11 

 
Nota. * Valor P < 0,05 
 
Anexo 7. Tablas de datos de HDL-C antes y después al inicio y al final de la 

intervención. 

Código 
Cantida

d 
usada 
ml/día 

Tiempo 
intervenci

ón 
(semanas

) 

HDL-C 
inicial 
(mg/dl) 

DS 
HDL-C 
final 

(mg/dl) 
DS 

Diferen
cia 

(mg/dl) 
% 

cambio 

A007 
50 4 77,2 19,3 88* 11,19 10,8 1,14 

A011 
30 8 60,3 9 64,2* 6,34 3,9 1,06 

A019 
30 6 58,6 15,8 59,8 15,8 1,2 1,02 

A025 
30 4 44,2 7,77 52,5* 7,78 8,3 1,19 

A063 
30 4 63,9 16,2 70,5* 18,8 6,6 1,1 
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Nota. * Valor P < 0,05 
 
Anexo 8. Tablas de datos del índice aterogénico TG/HDL-C antes y después al 

inicio y al final de la intervención. 

Código TG/HDL-C 
inicial TG/HDL-C final Diferencia % cambio 

A007 
1,01 0,96 -0,05 0,95 

A011 
1,12 1,01 -0,12 0,90 

A019 
2,05 1,80 -0,25 0,88 

A025 
4,90 3,28 -1,62 0,67 

A063 
1,83 1,52 -0,31 0,83 

 
Anexo 9. Promedio de los resultados obtenidos después de la intervención 

con ACEV en el perfil lipídico con una dosis de 30 ml 

 
 
Anexo 10. Promedio de los resultados obtenidos después de la intervención 

con ACEV en el perfil lipídico en 4 semanas. 
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