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RESUMEN
CLA ¢antioxidante o prooxidante?

Se define como conjugado diencico derivado del cido linoleico
(CLA) a una mezcla de isémeros posicionales y geométricos del 4cido
linoleico con dobles enlaces conjugados en los atomos de carbono 10
y 126 9y 11 con todas las posibles combinaciones cis y trans. El CLA
se encuentra de forma natural en los alimentos, principalmente de
origen animal y en particular en las carnes y productos lacteos de
rumiantes, y su contenido aumenta por el cocinado o procesado.
Actualmente se acepta que los radicales libres y los procesos de
oxidacién mediados por los mismos juegan un papel importante en
muchas situaciones patoldgicas incluyendo cancer y aterosclerosis.
Por ello la blisqueda de antioxidantes naturales y sintéticos, tolerados
por el organismo, que puedan ayudar a prevenir o tratar estas
patologias es tema de gran interés. En esta publicacion se revisan los
estudios que evaltlan la actividad prooxidante o antioxidante del CLA.
Estudios pioneros in vitro e in vivo sugieren que el CLA podria
comportarse como antioxidante, no obstante, publicaciones
posteriores no han conseguido ratificar dichos resultados. Ante tal
controversia parece necesario el planteamiento de nuevos
estudios que aporten resultados concluyentes sobre la posible
actividad antioxidante del CLA y por tanto sobre el tedrico papel
protector en las enfermedades degenerativas dependientes de la
formacion de radicales libres.

PALABRAS-CLAVE: Antioxidante - Conjugado del dcido lino-
leico (CLA) - Prooxidante - Revisidn (articulo).

SUMMARY
CLA antioxidant or prooxidant?

The conjugated linoleic acid (CLA) is a term referred to a
mixture of positional and geometrical isomers of linoleic acid with
double conjugated bonds in carbon atoms 10 and 12 or 9 and 11
with all of the possible cis and trans combinations. CLA is a
naturally occurring substance in food. The major dietary sources
of CLA are foods derived from ruminants, e.g. beef and cheese
and its content increases when meals are processed. There is
ample evidence showing that free radicals and oxidation
processes mediated by free radicals play an important role in
many pathological situations inciuding cancer and
atherosclerosis. Natural and synthetic antioxidants, tolerated by
humans, are employed in order to avoid or treat these
pathologies. In the present paper, articles evaluating the
antioxidant or prooxidant activity of CLA have been revised.
Preliminary in vivo and in vitro studies suggested the antioxidant
role for CLA, however recent researches have not shown any
evidence related fo it. New studies have to be carried out in order
to get more information on the antioxidant and protective role of
CLAn free radical-related degenerative diseases.

KEY-WORDS: Antioxidant - Conjugated linoleic acid (CLA) -
Prooxidant - Review (paper).

INTRODUCCION

El conjugado dienoico derivado del acido linolei-
co (CLA) es un término colectivo que se refiere a una
mezcla de isdmeros posicionales y geométricos del
acido linoleico (AL) (cis-9,cis-12-acido octadecadie-
noico) (Clement y col., 1991) con dobles enlaces
conjugados en los atomos de carbono 10y 1269y
11, y con todas las posibles combinaciones cis y
trans (Van der Berg y col., 1995). De todos ellos el
isémero més abundante y posiblemente mas impor-
tante es el cis-9, trans-11-octadecadienoico (Figura 1).
La conjugacién de los dobles enlaces de AL con adi-
cién de oxigeno puede también tener lugar durante
la oxidacion de AL mediada por radicales libres, sin
embargo el CLA es un isémero conjugado no oxida-
do de AL (Van der Berg y col., 1995).

CLA es una sustancia que se encuentra de forma
natural en alimentos fanto de origen vegetal como
animal (Clement y col., 1991), pero su contenido es
mayor en la grasa animal y aumenta por el cocinado
o procesado (Belury, 1995). En la Tabla | se presenta
el contenido de CLA en diferentes alimentos.

Como puede verse en dicha tabla, la grasa pro-
cedente de rumiantes contiene concentraciones no
desdefables de CLA de los cuales el isdmero 9-cis,
11-trans es el predominante. Esta relativamente ele-
vada concentracién es debida a una bioisomeriza-
cién especifica geométrica y posicional del AL
llevada a cabo por las bacterias de dichos animales
(Yeong y col., 1990). La concentracion de CLA en la
grasa lactea varia ampliamente, dependiendo del
tipo de alimentacion consumida por los rumiantes,
pudiendo incrementarse el porcentaje del isémero
cis-9, trans-11 del AL en la leche desde 0,45% en los
meses de invierno donde el ganado vacuno se ali-
menta esencialmente de grano a 1,20% en verano
cuando consume pasto (Precht y Molkentin, 1997).
Ademyds, el contenido de CLA es mas elevado en ali-
mentos sometidos a procesos térmicos (Belury,
1995), este aspecto explicaria al menos en parte
porqué algunos productos lacteos contienen canti-
dades considerables de CLA (Chin y col., 1992a). En
contraste, la grasa procedente de los animales no
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Acido Linoleico Isémero c-9,t-11 CLA

Figura 1
Estructura quimica del 4cido linoleico (acido cis-9, cis-12-
octadecadienoico) y del principal isémero del conjugado del
acido linoleico (CLA) (acido cis-9, trans-11-octadecadienoico).

Tabla |

Contenido total en acido linoleico conjugado
(CLA) y porcentaje del isdmero mayoritario
en diferentes alimentos

Alimento (n'fg;;' ;‘;ga) o9, t-11 (%)
Leche homogeneizada 5.5+0.30 92
Leche condensada 7.0+0.29 82
Helado 3.6 £0.10 86
Mantequilla 47 +0.36 88
Queso Parmesano 3.0+0.21 90
Queso cremoso 3.8+0.08 88
Queso Mozzarella 49+0.20 95
Yogurt (entero) 4.8+0.16 84
Carne de vaca (cruda) 43+0.13 85
Carne de ternera (cruda) 27+0.24 84
Carne de cordero (cruda) 56+0.29 92
Carne de cerdo 0.6+£0.06 82
Pollo 0.9 £ 0.02 84
Gambas 0.6+0.10  Nodetectable
Bacon ahumado 26+0.12 75
Sebo de vaca 2.6+0.01 84
Aceite de oliva 0.2 £0.01 47

Los valores corresponden a la media & error estandar de 2-4
muestras. Adaptado de Chin y col. (1992a).
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rumiantes y los aceites vegetales tienen una baja
concentracién de CLA, que oscila entre 0.2-0.9
mg/g de grasa (Chin y col.,, 1992 a; Eric y Decker,
1995).

CLA ha adquirido especial importancia por com-
portarse como un agente quimioprotector frente a
muchos mutagenos y carcinégenos que se han iden-
tificado en alimentos cocinados (Belury, 1995).

CLA se encuentra en lipoproteinas plasmaticas y
en fosfolipidos de membranas celulares de tejidos
humanos, roedores y otros animales, fo que podria
involucrarlo como mensajero intracelular (Belury,
1995; Yeong y col., 1990). Estudios en la glandula
mamaria de ratas sefialan que la concentracién de
CLA fue 10 veces superior en lipidos neutros que en
fosfolipidos y que la acumulacién de CLA en la glan-
dula mamaria fue dependiente de la dosis (Ip y Si-
meca, 1997).

El metabolismo del CLA ha sido estudiado por Ni-
colosi y col. (1997) en ratas que recibieron dietas ca-
rentes de grasa durante dos semanas a las que
posteriormente se adicionaron 180 mg/dia de CLA du-
rante seis dias. Después de este periodo se detecta-
ron en los lipidos hepaticos tres acidos grasos: C20:3
A¥2 C20:4 AS2M y C20:4 A%%3, Los dos Gltimos
procedian probablemente de la elongacion y desatura-
cién del 18:2 A’y 18:2 A*" respectivamente.

Se han sugerido tres posibles mecanismos para
explicar su presencia en las células corporales:

1. CLA puede ser producido in vivo por medio
de la oxidacion del AL mediada por radicales libres.
La sintesis de CLA requiere la presencia de AL libre
que actle como substrato, especies que generen ra-
dicales libres y proteinas ricas en residuos sulfuro
(Belury, 1995). La eliminacién de un atomo de hidro-
geno y la conjugacion a dieno producen un radical
del AL con estructura de dieno conjugado. En pre-
sencia de proteinas, el radical del AL puede reaccio-
nar con ellas en vez de con una molécula de
oxigeno, originando una molécula de CLA y un radi-
cal de proteina (Yeong y col., 1990).

2. CLA puede derivar de la dieta, ya que los
productos lacteos y derivados de la carne de vaca
tienen cantidades significativas de CLA (Yeong y
col., 1990). Como hemos comentado, la concentra-
cion de CLA en diferentes tejidos parece depender
de las cantidades ingeridas de este &cido graso (Ip y
Scimeca, 1997).

3. CLA puede ser producido a partir de AL por
bioisomerizacion de la microflora colonica. A este
respecto, se estudié el efecto en ratas de diferentes
dosis de AL sobre las concentraciones tisulares de
CLA, encontrandose que la flora bacteriana intesti-
nal de dichos roedores es capaz de convertir AL libre
en isémeros CLA (Chin y col., 1992b). Sin embargo
estudios en humanos no han corroborado esta hipo-
tesis. Herbel y col., (1998) realizaron un estudio du-
rante seis semanas en el que seis varones y seis
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mujeres recibieron diariamente un suplemento de 16 g
de AL procedente de aceite de cartamo. Los resulta-
dos sefialan que aunque el consumo de AL se incre-
mentd significativamente durante la intervencion
dietética, la concentracion de CLA no se afecto.

CLA Y PEROXIDACION LIPiDICA

Los radicales libres son especies quimicas que
tienen un electron libre en un orbital externo. Este
electrén tibre hace que el 4tomo o molécula donde
se ubica sea inestable y por tanto muy reactivo. En
los sistemas bioldgicos los radicales libres suelen
ser compuestos oxigenados (radical anién superéxi-
do O.", radical hidroperéxido HO,', radical hidroxilo
HO).

La mayoria de los radicales libres se forman en
las cadenas respiratorias mitocondriales, pero tam-
bién se originan en procesos de fagocitosis, sintesis
de prostaglandinas y por radiaciones ionizantes y
UV (Halliwell y Gutteridge, 1989).

En los organismos aerobios estos radicales li-
bres pueden reaccionar con los acidos grasos po-
liinsaturados (PUFA) por medio de un proceso
denominado peroxidacién lipidica. Este proceso
consta de 3 pasos principales: iniciacion, propaga-
cion y terminacion y se ilustra de forma esquemati-
ca en la Figura 2.
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Figura 2
Fases principales de la peroxidacién lipidica. RH = dcido
dienoico; ROO =radical peroxilo del acido dienoico; R = radical
del acido dienoico; ROOH= peréxido del acido dienoico;
ROOR-= éster del acido dienoico; SCAVH = captador de
radicales libres. Medificado de Halliwell y Gutteridge (1989).

La propagacién explica el caracter de reaccion en
cadena de la peroxidacion lipidica, mediante la cual
una sola iniciacion puede dafiar un gran nimero de
moléculas. Los productos de los lipidos autooxida-
dos son muchos y muy complejos, pudiendo formar-
se con unas pocas reacciones de propagacion. La
peroxidacion lipidica puede ocasionar cambios en
las membranas celulares, dando lugar a una dismi-
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nucién en la elasticidad y fluidez de la bicapa lipidica
y una disminucién de la actividad de algunas enzi-
mas unidas a dicha membrana (Barja de Quiroga,
1997). Parte de las investigaciones mas recientes
estén enfocadas a estudiar la peroxidacién en siste-
mas agregados como las lipoproteinas (Esterbauer
y col., 1992). En estos modelos se conoce que ia
presencia de antioxidantes y el tamafio de particula
juegan un papei primordial (Esterbauer y col., 1992).
Dado el importante papel de las lipoproteinas modi-
ficadas en el establecimiento de la enfermedad car-
diovascular, en la actualidad se realizan una gran
cantidad de estudios sobre peroxidacion lipidica en
dichos agregados (Esterbauer y col., 1992).

Entre los estudios que demuestran la actividad
antioxidante de CLA, destacan los de Yeong y col.
(1990). En un primer ensayo, utilizando una mezcla
de é&cido graso, tampodn fosfato, agua bidestilada y
etanol, estos autores encontraron que la peroxida-
cion in vitro de CLA fue sensiblemente menor que {a
del AL, sobre todo a partir del quinto dia de incuba-
c¢ién a 40°C (Figura 3).
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Figura 3
Formacion de perdxidos a partir del conjugado del acido linolei-
co (CLA) y acido linoleico (AL). El acido graso (375 umol) se in-
+ cub6 a 40°C en una mezcla de reaccion compuesta por 10 mlL
de tampén fosfato 0.2 M (pH 8), 4.5 mL de agua bidestilada, y
10.5 mL, de etanol. Tomado de Yeong y col. (1990) (con permiso
del autor Pariza MW).

Dichos autores también compararon en otro en-
sayo la actividad antioxidante in vitro del CLA frente
a otras sustancias antioxidantes como el acido as-
corbico, o-tocaferol y BHT (butilhidroxitolueno), utili-
zando como sustrato AL y sulfato aménico ferroso
como oxidante (Figura 4). Los resultados muestran
que el CLA presentd menor tendencia a la oxidacion
que el AL (Yeong y col., 1990).

En cuanto a la accién antioxidante de CLA, se
constaté que era mas potente que la del a-tocoferol
y equivalente a la del BHT. La dosis mas baja ensa-
yada {375 umol) resulté ser la més efectiva, mientras
que a concentraciones mas elevadas el CLA mostra-
ba una actividad antioxidante menor. Esto no es sor-
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Estudio comparativo del conjugado del acido linoleico (CLA)
con otras sustancias antioxidantes. El acido linoleico (AL)
(375 uM) se incubd sdlo o con 0.375 uM de acido ascérbico,
o-tocoferol, CLA o butilhidroxitolueno (BHT) bajo las
condiciones descritas en la Figura 3. Tomado de Yeong
y col.(1990) (con permiso del autor Pariza, M.W.)

prendente, ya que se sabe que el balance entre acti-
vidad antioxidante-prooxidante es funcién de la con-
centracion de CLAy de la presién parcial de oxigeno
(Yeong y col., 1990).

CLA (ANTIOXIDANTE Y
ANTIATEROSCLEROTICO?

Segun Heinecke (1997) la oxidacién de las lipo-
proteinas de baja densidad (LDL) es un aspecto cru-
cial en el desarrollo de la aterosclerosis, habiéndose
reconocido productos de oxidacion lipidica de LDL
unidos a proteinas de la pared arterial en estudios in-
munohistoquimicos con anticuerpos monoclonales.
Por otra parte, diversos estudios epidemiologicos y en
animales de experimentacion sefialan que una ingesta
elevada de antioxidantes en la dieta disminuyen el
riesgo de enfermedad coronaria (Heinecke, 1997;
Steinberg y col., 1989; Steinberg, 1995).

Por tanto, el contenido de antioxidantes presen-
tes en el organismo parece determinante para evitar
el estrés oxidativo y proteger a las LDL, determinan-
do el equilibrio entre ataque prooxidante y presencia
de antioxidantes la extension de la modificacion de
las LDL en la pared arterial (Esterbauer y col., 1992).
Por ello, el consumo dietético de cantidades adecua-
das de o-tocoferol, B-carotenos y acido ascérbico
parecen hoy por hoy totalmente recomendables (Llo-
ret y col., 1999). Algunos antioxidantes, tales como
el probucol, N,N’-difenilfenilenodiamina y BHT (butil-
hidroxitolueno) disminuyen el grado de oxidacion y la
cantidad de lesiones ateromatosas en modelos anima-
les de aterosclerosis (Steinberg, 1995; Jialal y Devaraj,
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1996), pero pueden llegar a resultar téxicos (Cle-
ment y col., 1991). A su vez se inicié la busqueda de
nuevos agentes antioxidantes, presentes en nuestra
dieta, bien tolerados y que fueran eficaces para fre-
nar el desarrollo de patologias mediadas por meca-
nismos oxidativos, tales como la aterosclerosis.

Al contrario de lo que ocutre con AL, la informa-
cién sobre el efecto de CLA en el metabolismo de las
lipoproteinas plasmaticas vy la aterosclerosis es muy
escasa, no obstante, algunos estudios sefialan al
CLA como un antioxidante que podria reducir la ate-
rosclerosis. En un estudio realizado por Lee y col.
(1994) en conejos alimentados durante 22 semanas
con dieta hipercolesterolémica se observd que la in-
clusion en la dieta de 0,5g CLA/dia disminuia marca-
damente los niveles de triglicéridos, colesterol total,
LDL-colesterol y cocientes de riesgo LDL-coleste-
rol/colesterol transportado por las lipoproteinas de
alta densidad (HDL-colesterol) y colesterol to-
tal/HDL-colesterol. Por otra parte, las aortas de los
conejos del grupo CLA estaban afectadas en menor
grado que aquellas procedentes de animales que no

‘recibieron suplementos de CLA (Lee y col., 1994).

En otro estudio realizado por Nicolosi y col.
(1997) se distribuyeron cincuenta hamsters en cinco
grupos de 10 animales y se alimentaron con dietas
conteniendo 0% (Control), 0.06% (Bajo), 0.11% (Me-
dio), y 1.1% (Alto) de CLA 6 1.1% de AL. Los niveles
plasmaticos de triglicéridos, de colesterol total y de
colesterol unido a lipoproteinas de muy baja densi-
dad (VLDL-colesterol) y LDL se redujeron significati-
vamente en los animales alimentados con las dietas
conteniendo CLA, respecto a los del grupo control.
Los niveles de HDL-colesterol no se modificaron. La
relacion tocoferol plasmatico/colesterol total en los
grupos bajo, medio y alto de CLA y de AL aumenté
un 48%, 48%, 86% y 29% respectivamente, sugirien-
do que el CLA ejerce un efecto ahorrador de tocoferol
al menos respecto al tratamiento con AL. Los analisis
morfométricos de las aortas revelaron menos lesiones
ateroscleréticas tempranas en los grupos de hamsters
alimentados con CLA y AL comparados con el grupo
control (Nicolosi y col., 1997).

CLA ;ANTIOXIDANTE Y ANTICANCERIGENO?

Hace doce afios Ha y col. (1987) aislaron un po-
tente anticarcindégeno a partir de los extractos de
carne de vacuno a la parrilla y lo identificaron como
una mezcla de isdomeros del conjugado dienoico de
AL. Este mismo equipo de investigacién también en-
contrd que CLA preparado por isometrizacion con al-
cali a partir del AL inhibia la induccion de crecimiento
necplasico en epidermis de raton (Ha y col,, 1987),
estémago (Ha y col., 1991) y glandula mamaria de
rata (Ip y col., 1991). Si bien el mecanismo exacto de
la accion anticancerigena de CLA no se conoce, al
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menos algunos de sus efectos parecen relacionarse
con sus propiedades antioxidantes (Ha y col., 1990;
Ip y col., 1991). Clement y col. (1991) realizaron un
experimento en el que alimentaban a ratas con can-
cer de mama con distintas concentraciones de CLA.
Como controles utilizaron ratas que ingerian con vita-
mina E y BHA (butilhidroxianisol). La peroxidacion lipidica
se evalud in vivoy en la glandula mamaria por el método
de TBARS (que valora la concentracion de sustancias re-
activas al &cido tiobarbitUrico). Los resultados sefialaron
que CLA no mostraba efecto antioxidante in vivo,
pero si en cultivos celulares de glandula mamaria, en
la que se detectd un descenso significativo del conteni-
do de perdxidos en el grupo de ratas alimentadas con
CLA. Esta actividad antioxidante era tan efectiva como la
de vitamina E y BHA, si bien éstas mostraban efecto
antioxidante tanto in vivo como in vitro.

Una propiedad interesante de CLA parece ser su
capacidad para suprimir la formacion de perdxidos
de &cidos grasos insaturados que se exponen al aire
o0 al calor a una elevada temperatura durante un pe-
rfodo de tiempo prolongado, mostrandose CLA como
mas antioxidante que el a-tocoferof (Clement y col.,
1991). Sin embargo, no hay nada en la estructura del
CLA que sugiera que pueda tener dicha actividad,
aunque segun Clement y col., (1991) los derivados
oxidados del CLA serfan especies antioxidantes mas
potentes que el propio CLA. Desafortunadamente di-
chos autores emplearon como medida de la capaci-
dad antioxidante de CLA el método de TBARS.
Dicho método, aunque extensamente utilizado en la
bibliografia, es indirecto y no demasiado especifico
(Van der Berg y col., 1995).

Posteriormente, Ip y col. {1996) realizaron un es-
tudio para investigar la actividad antioxidante de CLAy
su posible mecanismo de accién. La prevencién del
cancer de mama por CLA era evaluada en animales a
los que se habia inducido cancer con dimetilbenzoan-
traceno. El tratamiento con CLA produjo niveles meno-
res de malondialdehido (un producto final de la
peroxidacion lipidica) en el tejido mamario, pero no
modificd los niveles de 8-hidroxideoxiguanosina {un
marcador del dafio oxidativo en el DNA). Estos autores
concluyeron que CLA podia tener actividad antioxi-
dante in vivo suprimiendo la peroxidacion lipidica.

Dada la falta de resultados concluyentes sobre la
actividad antioxidante de CLA in vivo e in vitro, Van
den Berg y col. (1995) midieron la accion antioxidan-
te del CLA en liposomas compuestos por 1-palmitoil-
2- linoleilfosfatidilcolina y compararon su efecto con el
de la vitamina E, BHT y EGTA, estudiando si el posible
mecanismo antioxidante de CLA se debia a la accién
quefante de iones como la del EGTA o captadora de ra-
dicales libres como las de la vitamina E y BHT. En di-
cho estudio se encontrd que al menos bajo las
condiciones experimentales ensayadas CLA no pre-
sentaba propiedades antioxidantes definidas, ya que
tenia poca capacidad de captacién de radicales libres
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comparado con la vitamina E y el BHT. También se
observo que la actividad del producto resultante de
la oxidacion de CLA no so6lo no era quelante, sino
que ademas parecia presentar el efecto opuesto.

En otro estudio, Belury (1995), basandose en los
resultados de modelos experimentales previos en los
que se sefialaba que distintos antioxidantes presen-
taban una accion protectora contra la carcinogéne-
sis, analiz6 la actividad moduladora de CLA sobre la
induccion del cancer. Dicho autor sugirié que la inhibi-
cién de la carcinogénesis mamaria por CLA era par-
cialmente dependiente de la inhibicion del stress
oxidativo.

Cunningham y col. (1997) sefialaron que la su-
plementacion del medio de cultivo de células cance-
rosas MSF-7 con AL incrementd la concentracion
intracelular de perdxidos lipidicos y el crecimiento de
dichas células, mientras que la suplementacion con
CLA no afecté la formacion de perdxidos lipidicos,
pero deprimi6 el crecimiento. La adicion posterior de
acido norguayarético (un inhibidor de la via de la lipoxi-
genasa) produjo un efecto sinérgico sobre la inhibicion
del crecimiento inducido por CLA, sugiriéndose que
la accidn del CLA sobre las células tumorales pare-
cia depender de la via de la lipoxigenasa en la cual
tiene lugar la formacién de productos oxidados (hi-
droxiacidos, hidroxiperoxiacidos).

Belury y Kempa Steczko (1997) han sugerido
que la accién guimica protectora de CLA en tejidos
extrahepaticos es dependiente de su papel modula-
dor sobre la composicién y metabolismo de otros
acidos grasos en el higado. Este aspecto condicio-
naria a su vez la composicion de 4cidos grasos y la
produccion de eicosanoides en tejidos extrahepati-
cos. Esto puede ser importante en el desarrollo del
cancer ya que ciertas prostaglandinas y eicosanoi-
des intervienen en la aparicion de varios tipos de tu-
mores, incluyendo el céncer de mama (Belury,
1995).

CLA ¢;PROOXIDANTE Y CITOTOXICO?

En contra de lo anteriormente expuesto donde se
sugiere que CLA actla inhibiendo la peroxidacion li-
pidica asociada con ia tumorogénesis y/o metabo-
lismo carcinogénico, también se ha planteado una
hipétesis alternativa que implicaria la induccién de
citotoxicidad por CLA debida a su actividad prooxi-
dante en células cancerigenas (Belury, 1995). Se-
gun esta hipétesis los PUFA inducen citotoxicidad
selectiva de las células cancerigenas comparadas
con células normales no diferenciadas. A este res-
pecto, CLA se ha mostrado como citotdxico en diver-
sas lineas celulares, pudiendo competir con otros
PUFA para incorporarse a la membrana fosfolipidica
(Belury, 1995).

Por ultimo, contrariamente a la opinion actual,
CLA (como mezcla de varios isdmeros) muestra una
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accion prooxidante en forma de acidos grasos libres
y metil-ésteres en el aceite de canola (Van der Berg
y col., 1995). Es mas, CLA se oxida considerable-
mente de forma mas rapida que AL. De cualquier
modo, la estabilidad de CLA en relacién a otros
PUFA permanece sin determinar. En el estudio de
Zhangy Chen. (1997), se examind la tasa de oxidacion
relativa de CLA comparada con la de AL, acido araqui-
dénico (AA), y acido docosahexaenoico (DHA) en
contacto con el aire a 90°, CLA, tanto en forma de
acidos grasos libres como de triglicéridos, resulté ser
muy inestable, tanto como DHA, oxidandose més ra-
pidamente que ALy AA.

Recientemente, nuestro grupo (datos sin publi-
car) ha.estudiado el efecto de la adicion de CLA a un
aceite a temperatura de frifura. Para ello se afiadie-
ron 0,5 g de CLA, conteniendo aproximadamente un
75% del isémero cis-9, trans- 11 octadienoico, a 100
mL de aceite de oliva. El efecto prooxidante-antioxi-
dante de CLA fue estudiado valorando la produccion
de compuestos especificos de la termooxidacién me-
diante cromatografia de alta definicién por exclusion de
tamafio de particula (HPSEC). Después de cuatro ho-
ras de calentamiento a 170°C, el contenido de dimeros
y polimeros de triglicéridos fue sensiblemente mas
elevado en la mezcla aceite de oliva y CLA. N

Por ultimo, y de acuerdo con Zhang y Chen
(1997), un antioxidante tendria que ser un excelente
donante de electrones o protones, y el producto in-
termedio «radicalario» que resultase de la actividad
antioxidante deberia ser relativamente estable. Des-
de ese punto de vista, CLA tiene pocas probabilida-
des de ser un antioxidante. Esto se debe a que igual
que los antioxidantes fendlicos, CLA puede donar fa-
cilmente un electrén o un protén debido a la desloca-
lizacién por resonancia, pero a diferencia de los
antioxidantes fendlicas, su intermediario «radicala-
rio» podria no ser estable y estar sometido a una de-
gradacion oxidativa.

CONCLUSIONES

En conclusion, el efecto sobre el control génico
(Belury, 1995; Yeong y col., 1990) destaca a CLA
como una sustancia de gran interés en el tratamiento
y prevencion de enfermedades degenerativas. Sin
embargo, esta minirevisidon no ha encontrado datos
inequivocos sobre la accién antioxidante de este aci-
do graso conjugado, debiendo revisarse de manera
mas precisa y especifica esta propiedad. A este res-
pecto creemos seria interesante estudiar:

1. El papel antioxidante de CLA in vitro, sélo o
con distintos &cidos grasos a diferentes tem-
peraturas.

2. La posible sinergia y/o antagonismo de CLA
con otros antioxidantes.
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3. La actividad antioxidante o prooxidante in vi-
fro de CLA adicionado a LDL y HDL en com-
paracion con el AL y otros acidos grasos.

4. El estudio de la peroxidacion en plasma y en
lipoproteinas, particularmente en HDLy LDL,
en animales y humanos alimentados con die-
tas con distinto grado de saturacion lipidica y
diferentes concentraciones de CLA.
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