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R E SU M E N . E studios epidem iológicos y de laboratorio han 
indicado que existe una asociación entre la ingesta de grasas en la 
dieta y la carcinogénesis colorectal. En el presente estudio se 
evalúa la relación existente entre el consumo de grasas en la 
población venezolana y la mortalidad por cáncer colorectal en la 
misma. Para ello, se establecieron los coeficientes de correlación 
entre la ingesta de grasas totales, grasas visibles (aceites vegetales, 
margarina, mantequilla, manteca vegetal y animal, mayonesa) y 
grasas no visibles (aquellas contenidas en los restantes alimentos), 
y las tasas de mortalidad específica por cáncer colorrectal en 9 
Estados y Regiones Geopolíticas de Venezuela. El mayor consumo 
lipídico y las tasas de m ortalidad más elevadas por cáncer 
colorectal se observaron en los estados más desarrollados. Se 
observó una correlación positiva significativa entre el consumo de 
grasas to tales y grasas visib les y la m ortalidad por cáncer 
co lo rrec ta l (r = 0 ,756 ; p < 0 ,02  y r 0 ,958 ; p < 0,001 
respectivam ente). Por otra parte no se observó correlación 
significativa entre el consumo de grasas no visibles y la mortalidad 
por cáncer colorrectal (r = 0,543, p > 0,05). Más del 80 % de los 
lípidos que conforman las grasas visibles que se consumen en 
Venezuela, están constituidos por aceites vegetales y margarina, los 
cuales contienen en su mayor parte ácidos grados poliinsaturados. 
Basado en lo anterior, es posible inferir que la carcinogénesis 
colorrectal en Venezuela está vinculada al consumo de grasas 
insatu radas, y que las m edidas tendien tes a p revenir esta 
enfermedad deben basarse en la reducción del consumo de las 
mismas.
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SU M M A RY . F a t in tak e  an d  co lo rec ta l m o rta lity  in the 
Venezuelan population. Epidemiologic and experimental studies 
have pointed to an association between fat intake and colorectal 
carcinogenesis. In the present work we have studied the correlation 
between fat intake and mortality caused by colorectal cancer in the 
Venezuelan population. For this purpose, we have calculated the 
correlation coeficients between the ingestion o f total fat, visible fat 
(vegetable oil, margarine, butter, mayonnaise) as well as nonvisible 
fat (that contained in other foods) and the mortality rate by 
colorectal cancer with data from nine Venezuelan states and 
geographical regions. The highest lipid consumption and mortality 
rates were observed in the more developed states. There was a 
positive and significant correlation between total as well as visible 
fat consumption and colorectal cancer mortality (r = 0.756 p <
0.02, and r = 0.958, p < 0.001; respectively). In contrast, there was 
no significant corelation between the consumption o f non visible 
fats and colorectal mortality (r = 0.543, p < 0.05). More than 80 % 
o f the visible fats ingested in V enezuela are constituted by 
vegetable oil and margarine, wich contain a high proportion of 
polyunsaturated fatty acids. Based on the above, is possible to 
infer that colorectal carcinogenesis in Venezuela is associated to 
the uptake of unsaturated fat, and that measures leading to the 
prevention of this disease should be based on the reduction in the 
consumption of total and unsaturated lipids.

INTRODUCCION

Numerosos estudios epidem iológicos y experimentales 
han demostrado la existencia de una asociación entre la 
ingesta de grasas y el desarrollo de cáncer colorrectal, aún 
cuando los mecanismos responsables no se conocen con 
exactitud (19). En efecto, se han reportado mayores cifras



de m orbim ortalidad por cáncer colorrectal en las 
poblaciones urbanas industrializadas, con hábitos 
alimentarios tendientes al mayor consumo de grasas totales 
y menor consumo de fibras, que en las poblaciones rurales y 
del tercer mundo (1,10).

También se ha estudiado el efecto de los diferentes 
tipos de lípidos en el desarrollo de estos tumores. Estudios 
realizados en grandes grupos humanos señalan, en general, 
que el riesgo de cáncer colorrectal aumenta con dietas ricas 
en grasas saturadas (10-13). En forma cónsona, se ha 
demostrado que los ácidos grasos saturados son capaces de 
acelerar la transform ación neoplásica inducida por 
oncogenes en cultivos de fibroblastos (9). Sin embargo, 
estudios realizados en animales de experimentación, indican 
que son las grasas insaturadas las que tienen un papel 
preponderante en el desarrollo de tumores de colon (14). Se 
ha señalado también que altas ingestas de colesterol y de 
grasas de origen animal aumentan el riesgo de cáncer 
colorrectal (1,10). Igualmente se ha demostrado una 
dependencia entre contenidos elevados de ácidos grasos 
esenciales y ácidos grasos de cadena corta en la dieta y la 
incidencia de tumores del intestino grueso inducidos con 
azoximetano en ratas de experimentación (15-16). Estudios 
recientes indican que el aceite de origen marino inhibe el 
desarrollo de varios tumores experimentales (17). Se ha 
comparado el efecto de los aceites derivados del pescado, 
maíz y girasol sobre la carcinogénesis colorrectal en ratas de 
experimentación, demostrándose que la incidencia, volumen 
y multiplicidad de los tumores fue menor en los animales 
alimentados con aceite de pescado (18-20). En efecto, la 
alimentación con aceites marinos disminuye las 
concentraciones de ácido linoléico y ácido araquidónico, y 
aumenta igualmente la concentración de los ácidos 
eicosapentaenoico y docosahexahenoico que son capaces de 
antagonizar la producción de eicosanoides derivados del 
ácido araquidónico, sustancias que parecen ser responsables 
en parte de la carcinogénesis (17,21).

Otros mecanismos propuestos para explicar la 
capacidad carcinogénica de las grasas, incluyen el aumento 
en la excreción biliar así como cambios en la composición 
de la microflora intestinal (1,22). Se ha demostrado un 
incremento de bacterias anaeróbicas, capaces de inducir la 
deshidroxilación de las sales biliares primarias a sales 
biliares secundarias, las cuales han demostrado estar 
relacionadas con la carcinogénesis colorrectal (1,23,24), así 
como de incrementar la formación de radicales libres y la 
subsiguiente activación de procarcinógenos en el volumen 
intestinal (1,23-27). Finalmente, se ha propuesto que la 
pérdida de calcio producida por las grasas de la dieta, 
podría explicar en parte, los efectos carcinogénicos de las 
mismas, al producir alteraciones en los mecanismos 
intracelulares que regulan la proliferación celular (28).

Otros factores de riesgo involucrados en el desarrollo 
de cáncer colorrectal son una elevada ingesta calórica total

(1,4,5,7,8), así como de proteínas (5), almidón y 
oligosacáridos (13,29) carnes (1,7,10,29), huevos (30), 
alcohol (en especial cerveza) (31,32), vitamina K (26) y 
sodio (33).

Igualmente se han estudiado una serie de factores 
protectores de la aparición de cáncer colorrectal como 
dietas con alto contenido de fibra (1, 6, 34, 35), frutas y 
vegetales verdes (29, 34), vegetales crudos (13), café (29), 
leche y otras fuentes de calcio (35-37) y la ingesta de 
algunos micronütrientes y vitaminas como magnesio (38), 
ácido ascòrbico (7, 31, 39), alfa-tocoferol (vitamina E) (39), 
selenio (1, 36), carotenoides (5, 7, 24), vitamina D (3), 
vitamina A (40) y potasio (33). Del mismo modo, el incre­
mento en la actividad física y el consumo energético se han 
asociado con una menor incidencia de cáncer colorrectal 
(36,41).

En los últimos años, se ha observado un incremento en 
la mortalidad por cáncer colorrectal en Venezuela, lo que 
podría estar relacionado con el creciente proceso de 
desarrollo y la incorporación de hábitos dietéticos similares 
a los de países industrializados. El propósito del presente 
estudio, es establecer si existe una relación entre la calidad 
de la dieta del venezolano, en lo referente a la ingesta de 
grasas, y la presencia de cáncer colorrectal en la población, 
a través de un estudio de la repercusión de esta enfermedad 
en las diferentes áreas geográficas del país y su relación con 
el consumo de grasa en las mismas.

MATERIALES Y METODOS

Como indicador para medir la situación actual del 
cáncer colorrectal en las distintas áreas geográficas de 
Venezuela, se utilizó la tasa de mortalidad especifica en 
cada Entidad Federal, calculada en base al quinquenio 1981-
1985. Los datos de mortalidad fueron obtenidos de los 
anuarios de Epidemiología y Estadística Vital del Ministerio 
de Sanidad y Asistencia Social, y los correspondientes a las 
cifras estimadas de población para cada Entidad Federal de 
la Oficina Central de Estadística e Informática.

Como medida del consumo de grasas en la población 
venezolana, se utilizaron datos obtenidos de las encuestas de 
consumo alimentario realizadas por FUNDACREDÉSA 
entre 1982 y 1985. En dichas encuestas se consideraron 
como grasas totales a aquellas contenidas en todos los 
alimentos de la dieta diaria; las grasas visibles son las 
provenientes de alimentos con porcentajes de contenido en 
lípidos superiores al 90 % (aceites vegetales, margarina, 
mantequilla, manteca vegetal y animal, mayonesa) y las 
grasas no visibles son las contenidas en los restantes 
alimentos. Para la población de cada Estado o Región se 
expresó el consumo promedio de cada tipo de grasa eñ gr/ 
persona/día.

Se calculó el coeficiente de correlación simple entre las 
tasas de mortalidad especifica por cáncer colorrectal y el



consumo de grasas totales, grasas visibles y grasas no 
visibles para cada Entidad Federal.

RESULTADOS

Al calcular la tasa quinquenal de mortalidad por cáncer 
colorrectal en cada Entidad Federal se observó una 
distribución regional característica. Las cifras más altas se 
observaron en el Distrito Federal y en los Estados Miranda, 
Aragua, Carabobo y Guárico de la Región Central; Lara y 
Falcón de la Región Centro Occidental y en el Zulia. En 
todos los Estados mencionados la tasa de mortalidad por 
cáncer colorrectal mostró cifras mayores a 2.5 por 100,000. 
Por el contrario las tasas de mortalidad más bajas se 
observaron en la Región de Guayana, en los estados Barinas 
y Apure de la Región de los Llanos; en los Estados 
Anzoátegui, Monagas y Sucre de la Región Nor-Oriental; en 
el Estado Táchira de la región de los Andes y en el estado 
Portuguesa de la Región Centro-Occidental. En estos 
estados las tasas de mortalidad fueron menores de 2.0 por 
100.000. En el resto de los Estados estudiados (Cojedes, 
Mérida, Nueva Esparta, Trujillo y Yaracuy) se hallaron 
valores intermedios (Figuras 1 y 2).

En cuanto al consumo de grasas totales, se observó que 
las cifras más altas, con valores iguales o mayores a 65. g/ 
persona/día se obtuvieron en el Distrito Federal y en los

Estados Carabobo, Falcón, Trujillo y Zulia. En los Estados 
Lara, Portuguesa, Yaracuy y en la región Nor-Oriental se 
observaron valores por debajo de 65 g/persona/día. El 
consumo de grasas no visibles mostró una distribución 
geográfica similar, con consumos superiores a 33 g/ 
persona/día en el Distrito Federal y en los Estados 
Carabobo, Falcón, Trujillo y Zulia y consumos menores de 
33 g/persona/día en los Estados Lara, Portuguesa, Yaracuy 
y en la Región Nor-Oriental. Con respecto a las grasas 
visibles, la distribución fue parecida con valores por encima 
de 28 g/persona/día para los Estados Carabobo, Distrito 
Federal, Falcón, Trujillo y Zulia incluyéndose también en 
este grupo al Estado Lara cuyas cifras de consumo de grasas 
visibles fue de 30,04 g/persona/día (Tabla 1).

De acuerdo a lo esperado, se observó una correlación 
positiva significativa entre el consumo de grasas totales y la 
tasa de mortalidad por cáncer colorrectal en las Entidades 
Federales estudiadas (r = 0,756; p < 0,02) (Figura 3). Es 
interesante resaltar el hallazgo de una correlación positiva 
aún más elevada entre el consumo de grasas visibles y la 
mortalidad por cáncer colorrectal (r = 0,958; p < 0,001) 
(Figura 4). Por el contrario, no se observó correlación 
significativa entre el consumo de grasas no visibles y la tasa 
de mortalidad por cáncer colorrectal en el grupo de 
Entidades Federales estudiadas (r = 0,543; p > 0,05) 
(Figura 5)

MORTALIDAD POR CANCER DE COLON Y RECTO  
Venezuela 1981-1985
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FIGURA 1
Tasas de mortalidad por cáncer colorrectal, en las diferentes Entidades Federales de Venezuela.



FIGURA 2
Mapa de la distribución geográfica de la tasa de mortalidad por cáncer colorrectal en Venezuela.

TABLA 1
CONSUMO DE GRASAS EN LA POBLACION DE VENEZUELA

(g/persona/día)

Entidad
Federal

Grasas
Totales

Grasas
Visibles

Grasas 
No Visibles

Distrito Federal 66,34 33,31 33,03
Estado Carabobo 65,27 29,03 36,24
Estado Falcón 65,11 31,93 33,18
Estado Lara 59,17 30,04 29,00
Estado Portuguesa 48,07 23,97 24,10
Estado Trujillo 62,06 28,24 33,82
Estado Yaracuy 53,35 25,35 28,00
Estado Zulia 75,20 30,90 44,30
Region Nor-Oriental 51,80 24,68 27,12

1 Fuente: FUNDACREDESA: División de Investigaciones sobre la Familia. 
Departamento de Nutrición Social, 1982,1984,1985.



C o n s u m o  de gra sos  t o t a l e s  
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FIGURA 3
Correlación entre la tasa de mortalidad por cáncer 
colorrectal y el consumo de grasas totales por persona/día 
en la Región Nor-Oriental y ocho Estados de Venezuela.

C o n s u m o  de g r a s a s  visibles 
( g  / p e r s o n a / d í a )

FIGURA 4
Correlación entre la tasa de mortalidad por cáncer 
colorrectal y el consumo de grasas visibles por persona/día 
en la Región Nor-Oriental y ocho Estados de Venezuela.

DISCUSION

Los estudios de correlación entre las tasas de 
mortalidad por cáncer y la prevalencia de ciertos hábitos 
dietéticos en la población, han proporcionado hallazgos 
útiles para explicar la etiología de algunos tipos de 
neoplasias (42,43,44). La hipótesis de que las grasas 
promueven la carcinogenesis colorrectal, deriva en parte de 
estudios epidemiológicos de este tipo realizados a nivel

C o n s u m o  de g r a s a s  no visibles  
( g / p e r s o n a / d í a )

FIGURA 5
Correlación entre la tasa de mortalidad por cáncer 
colorrectal y el consumo de grasas no visibles por persona/ 
día en la Región Nor-Oriental y ocho Estados de Venezuela.

internacional los cuales tienen la desventaja de que otros 
factores además del contenido de grasas en la dieta, 
distinguen a los países y regiones evaluados en dichos 
estudios (42). Cuando este tipo de trabajos se realizan 
dentro de un mismo país, las fuentes de datos son más 
homogéneas, ya que se obvian algunas variables como son 
las diferencias en los factores culturales, socioeconómicos y 
en los estándares de vida entre diferentes países (42,43).

También es importante señalar que los estudios en 
donde se asocia la dieta con enfermedades crónicas, 
especialmente el cáncer, requieren en condiciones ideales la 
valoración de la dieta durante lapsos prolongados y por 
varios años antes de la presentación clínica de la 
enfermedad. En este sentido, diversos autores han reportado 
que estimaciones referentes a la dieta actual, reflejan en 
forma apropiada la composición de la dieta en el pasado 
sobre todo en lo referente a sus macrocomponentes (45).

En el presente estudio se demostró la existencia de una 
correlación positiva y estadísticamente significativa, entre el 
consumo de grasas totales y grasas visibles en diversas área 
geográficas de Venezuela y la tasa de mortalidad por cáncer 
colorrectal en las mismas. Al mismo tiempo se demostró 
que no hay correlación significativa al utilizar en el análisis 
las grasas no visibles. También debe destacarse que la 
correlación hallada al utilizar las grasas totales, que es la 
suma de los dos, tipos de grasas, fue menor a la encontrada 
al utilizar las grasas visibles en forma aislada.

Por otra parte, aproximadamente el 86 % de los lípidos 
que componen a las grasas visibles que se consumen en 
Venezuela, están constituidos por aceites vegetales y 
margarinas (46), los cuales son ricos- en ácidos grasos 
poliinsaturados (47). Sobre esta base es posible sugerir que



la carcinogenesis colorrectal en la población venezolana 
podría estar vinculada con el consumo de grasas 
insaturadas, lo que está en concordancia con los trabajos 
realizados en animales de experimentación (14). A pesar de 
que muchos estudios epidemiológicos atribuyen un papel 
preponderante a las grasas saturadas (10-13), es importante 
señalar los resultados de estudios realizados en poblaciones 
de Suecia y en habitantes de Hawaii con ancestros 
japoneses, en los que se ha demostrado ausencia de 
correlación e incluso correlaciones negativas, al asociar el 
consumo de grasas saturadas con la mortalidad e incidencia 
de cáncer colorrectal (42,48). Además, otros autores 
observaron que cuando el consumo de grasas en la dieta es 
alto, existe una correlación estrecha entre el consumo de 
grasas totales y la carcinogenesis colorrectal, en tanto que a 
bajos consumos de grasa, la correlación es mas elevada con 
la ingesta de lípidos poliinsaturados (49). En ese sentido es 
importante señalar que el consumo promedio de grasas en la 
dieta del norteamericano está alrededor de 140 g/persona/ 
día (50), en tanto que en la población estudiada en este 
trabajo es da aproximadamente 63 g/persona/día lo cual 
representa una ingesta (ipídica baja en comparación al 
patrón de consumo norteamericano. De acuerdo a lo 
anterior, la alta correlación encontrada en el presente trabajo 
entre el consumo de grasas visibles y la mortalidad por 
cáncer de colon y recto en Venezuela, concuerda con la 
elevada correlación entre este tipo de cáncer y la ingesta de 
lípidos poliinsaturados observada en estudios con 
poblaciones de bajo consumo lipídico.

Por otra parte, es importante destacar que las cifras más 
elevadas de consumo de grasas y de mortalidad por cáncer 
colorrectal se observaron en los Estados de la Región 
Capital, Región Central, Región Centro-Occidental y Región 
del Zulia, que corresponden a las de mayor desarrollo 
urbano y socioeconómico. Igualmente, es notable el bajo 
consumo de grasas y de mortalidad por cáncer colorrectal 
que se observa en las áreas que han demostrado ser las de 
menor prosperidad económica y con los índices más 
elevados de desnutrición, en los estudios de población reali­
zados por FUNDACREDESA (51). Estas observaciones 
coinciden con lo señalado anteriormente referente a la 
mayor frecuencia de esta enfermedad en los países más 
desarrollados del mundo occidental, y dentro de los mismos, 
en los estratos socioeconómicos más elevados (1,10, 31). En 
este sentido, cabe mencionar las observaciones realizadas 
por Méndez Castellano y colaboradores en la población 
venezolana, quienes señalan que la proporción más alta de 
la población perteneciente a los estratos I, II y III según la 
escala de Graffar, reside en las grandes zonas urbanas de las 
Regiones Capital, Central y Zuliana (52), que son a su vez 
las que presentan mayor consumo de grasas y mayor 
mortalidad por cáncer colorrectal.

En conclusión, este estudio proporciona un soporte 
adicional a observaciones previas de que las grasas, y sobre

todo las grasas poliinsaturadas, promueven la 
carcinogénesis colorrectal y que las medidas tendientes a 
reducir el consumo de las mismas tendrían un efecto sobre 
la mortalidad por esta enfermedad (1, 3, 44). Por esta razón, 
parece justificado implementar medidas tendientes a 
cambiar los patrones de consumo y algunos hábitos en la 
preparación de los alimentos del venezolano, sobre todo en 
lo grupos de población pertenecientes a los estratos 
socioeconómicos elevados donde la mortalidad por cáncer 
colorrectal tiene su mayor impacto.
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