
Presentación 

Constituye una satisfacción escribir unas líneas. como Director de la 
Real Academia de Farmacia, para iniciar la obra que. con el título 
«Alimentos y Salud» publica esta Corporación dentro de su Serie de 
Monografías. de la que constituye el número seis. El Prof. Bernabé 
San; Pérez. como coordinador de la obra. ha dedicado considerables 
esfuerzos a organi;ar y distribuir los textos de los doce Académicos 
firmantes de los trabajos que se presentan en este volumen. La publica
ción de esta obra constituye una buena muestra de la inquietud científica 
que existe en determinados sectores académicos de la Institución y. para 
nosotros. supone un placer prologar el conjunto de capítulos que forman 
la monografía. En su mayor parle, los desarrollan Académicos especia
listas en los temas que se abordan en el libro y que. sin lugar a dudas, 
contribuye a poner al día cada uno de los temas estudiados. 

Un repaso a los títulos de los diferentes trabajos nos permite, ense
guida comprender no sólo la extensión de los temas tratados sino también 
la profundidad y la actualidad de sus contenidos dentro de un campo en el 
que el progreso en las últimas décadas ha sido impresionante. tal como el 
Prof. Bernabé San; ha reflejado en el prólogo de esta obra. Frente a los 
malos augurios que nos ponían en guardia en relación con la falta de su
ficientes alimentos para la población mundial, ha resultado que las nue
vas tecnologías y las mejoras conseguidas en la obtención de cosechas han 
hecho que en muchos países los alimentos hayan pasado a sobrar y a acu
mularse. mientras que en una buena parte de los que están en desarrollo 
los alimentos faltan o escasean. lo que constituye un grave problema in
ternacional. Precisamente. ayer mismo tuve ocasión de leer un informe de 
la FAO en el que se subraya el que, aunque nuestro planeta tiene la capa
cidad suficiente para alimentar a los 6.000 millones de personas que en él 
habitan, se calcula que el hambre afectará a cerca de 800 millones en el 
año 2015 -datos que contrastan con algunas de las afirmaciones que, so-
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bre el tema, realin en su artículo un experto en nutrición como el Profe
sor Gregario Varela- y que la población mundial será en el plaLo de 
quince años, de 7.200 millones de habitantes. El deterioro en la situación 
se producirá, según la F AO, por la baja prevista en la producción mundial 
de cereales, dalo a tener en cuenta. 

A decir verdad, el problema no sólo lo constituye la falta real de 
producción de alimentos en diferentes regiones del mundo sino, sobre 
todo, la dificultad que supone el transporte de aquellos de unas 1onas a 
otras del planeta y, lo que es más grave, la falta en determinados países 
de condiciones adecuadas para almacenar y conservar las grandes can
tidades de grano o de otros productos que se requieren para alimentar 
a determinados sectores de la población. Tan sólo basta recordar que, 
por ejemplo, en la India y Pakistán una elevada proporción de los ce
reales almacenados son destruidos o consumidos por las ratas. 

El tema ha sido objeto de profundos estudios y de no pocas discu
siones en reuniones internacionales de la F /\O e, incluso, de las Nacio
nes Unidas, cuyo objcti' o ha sido el de tratar de coordinar esft.1er1os y 
realidades que lle' asen a feliz término muchos esfuerzos e iniciativas 
bien intencionados, puestos de manifiesto en países como Eritrea, Mo
zambique, y, anteriormente, en la India y en el Sureste /\siático. 

De todas formas, el problema de la adecuada alimentación a nivel 
mundial no sólo continuará, sino que, posiblemente, se agravará con el 
transcurso de los años y, sobre todo, se acentuará en determinadas zonas 
del plantea, precisamente aquellas correspondientes a los países menos 
desarrollados. 

Sólo me queda, al final de esta breve introducción, agradecer a los 
Académicos que han colaborado con sus trabajos en esta obra todos sus 
esfuerzos y el haber aportado sus conocimientos para hacer que el nuevo 
volumen «/\LI MENTOS Y SALUD» despierte entre los lectores y entre 
las personas que se sienten atraídas por estos temas, de tanta actualidad 
social, el mismo interés que el mostrado por las monografías de esta 
Real Academia que la precedieron. 

Madrid, 20 de julio de 2000. 

Juuo R. Vu.1AM1' 1\ 
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Prólogo 

Esta monografia, que ve la luz con un título tan general como Ali
mentos y Salud, es la sexta que edita la Real Academia de Farmacia 
desde que en 1994 inició la publicación de una serie de trabajos de 
actualización de las Ciencias Farmacéuticas y Afines. Una vez más 
queda patente la preocupación constante de esta Institución por la puesta 
al día de temas tan íntimamente relacionados con la Salud Pública, 
como los doce que confomrnn este estudio. Han sido escritos pensando 
en un público lector muy heterogéneo pero bien fom1ado científicamen
te y descoso de saber qué hay de verdad en ciertas campañas y polémi
cas sobre los alimentos, la nutrición y la salud, de las que a menudo se 
hacen eco los medios de comunicación. 

Frente a los neomalthusianos de los últimos a11os cincuenta, que 
mantu\ ieron que el mundo sería incapaz de producir los alimentos ne
cesarios para atender las demandas nutritivas de su población del año 
2000, la realidad es bien distinta: la producción agroalimcntaria actual, 
debidamente repartida, podría satisfacer las necesidades nutritivas de 
unos 11.000 millones de personas, casi el doble de la población actual. 
El enorme incremento de la producción alimentaria de los países de
sarrollados se ha debido a la adopción de unas cuantas tecnologías que 
han revolucionado la Biología y la Agricultura y que han permitido 
alcanzar unos rendimientos inimaginables hace apenas cuatro décadas. 
Hoy se dispone en los países industrializados de unos alimentos infini
tamente mejores que los que consumieron nuestros abuelos, tanto por su 
calidad, salubridad, valor nutritivo y diversidad, como por su aspecto 
sensorial, envasado e incluso presentación para la venta. No obstante, 
una gran parte de la población de los países en vías de desa1Tollo toda\ ía 
muere de hambre, lo que no se debe a Ja falta de alimentos a nivel 
global, sino a factores políticos, económicos y sociales, responsables de 
que unos pocos países (los industrializados) acumulen los medios y 
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técnicas de producción. mientras otros no cuentan ni con los recursos, 
ni con las infraestructuras necesarias para atender a las mínimas nece
sidades vitales de su población. No debe extrañar, por tanto, que en uno 
de los últimos congresos del /11stitute <~l .fóod tec/1110/ogists ( IFT) se 
afirmarse que «mientras en el mundo desarrollado son muchos los que 
pagan para adelgazar. en el tercer mundo se matan por comer». 

Muchos de los aspectos citados, junto con otros de palpitante actua
lidad, se estudian críticamente en los doce capítulos de esta monografia: 
cada uno de ellos es. por sí mismo otra monografia. Sus autores. aca
démicos de Ja Real de Farmacia y experimentados profesores universi
tarios, han sabido sintetizar y poner al día en unas pocas páginas. algu
nos de los problemas de la Ciencia de los Alimentos y de la Nutrición 
que más preocupan en este momento. 

Agradezco muy cordialmente a todos los autores su colaboración y 
dedicación por el intenso trabajo realizado y por la tolerancia y pacien
cia de que han hecho gala en todo momento. Les ruego a todos que 
perdonen las directrices editoriales, quizá demasiado severas, que, como 
coordinador: hube de marcarles. A Dña. Mª Josefa Ortega Ortiz de 
Apodaca el agradecimiento de cuantos hemos intervenido de una u otra 
forma en la elaboración de esta monografia. 

BE RN \Bi°' SA'-1/ Pt·RFZ 
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l. La producción agroalimentaria española. 
Situación actual y perspectivas futuras 

GASPAR GONZÁLEZ GONZÁLEZ 

Académico de .\úmero 

l. INTRODUCCIÓN 

La Clasificación Nacional de Actividades Económicas vigente am
para bajo el término «ag roali111e11tarilm las divisiones agricultura, gana
dería, se lvicultura, pesca, las industrias de productos alimenticios, bebi
das y, sorprendentemente, el tabaco. Sin embargo, dentro del concepto 
«producción agroalimentarüm esta contribución se va a concretar a las 
actividades incluidas en las tres primeras, clásicamente conocidas como 
propiamente agrarias, y principales abastecedoras de las materias primas 
alimenticias. Pues bien. si se aceptan como buenas las cifras oficiales 
-es bien sabida la dificultad de obtener datos estadísticos fidedi gnos en 
el sector agrario- una visión general de Ja evolución y situación actual 
de esta producción la suministran. sobre todo. las publicaciones oficiales 
del Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentación (MAPA) y de la 
FAO 1 

( 1,2). La prospectiva presenta. en cambio. enormes dificultades 
por las raLones que se analizarán más ade lante. 

2. SITUACIÓN ACTUAL DE LA PRODUCClÓN 
AGROALIMENTAR IA 

La superficie agra r ia española dedicada a la obtención de alimentos 
(cultivos herbáceos. arbustivos y arbóreos) ha experimentado en los pa-

1 Pueden 'erse. ademús. las publicaciones de las Consejerías de Agricultura de las Co
munidades Autónoma-. (CC.AA.). :r para dato-. comparatl\os con otros paises. la-. publica
ciones de la f AO. ) el Diario Oficial de las CC. i\i\. para la Política Agraria de la U.E::.. 
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sados 25 años cambios muy notables. Las tienas de cultivo han disminui
do en más de 2 millones de ha, sobre todo la superficie dedicada al trigo 
en beneficio de la cebada y de las oleaginosas (girasol); ha dismi nuido el 
barbecho; los frutales y hortalizas, en conjunto, han aumentado ligeramen
te; ha descendido la superficie de viñedo y subido la de olivar, mientras 
que ha aumentado espectacularmente el regadío. En cifras redondas la 
referida superficie ocupa en la actualidad alrededor de 1 O millones de ha, 
que sumadas a las 400.000 ha de cultivos fotTajeros y los 7 millones de ha 
de pastos naturales y pastizales aprovechados por el ganado, representan, 
en conjunto, alrededor del 20 por ciento del área geográfica nacional que 
totaliza 50,49 millones de ha (tabla 1). En la tabla 2 se cuantifican las 

TABLA 1 

1972 1 19/W 1987 1997 

1. Tierras de cultivo 21.169 20.499 20.390 20.499 
1.1. Cultivos herbáceos 10.667 11. 106 11.617 10.552 

1.1.1. Cereales grano1 7.495 7.524 7.881 6.947 
1.1.2. Trigo 3.587 2.698 2.238 2.078 
1.1.3. Cebada 2.520 3.575 4.401 3.682 

1.2. Cultivos leñosos 4.880 4.941 4.805 4.774 
1.3. Barbechos y tierras 110 ocupadas 5.62 1 4.891 4.319 3.296 

2. Prados y Pastos 6.705 6.685 7.036 
2.1. Prados naturales 1.558 1.449 1.438 1.440 
2.2. Pastizales 5.258 5.247 5.596 

3. Terreno forestal 15.598 15.661 16.299 
3. 1. Monte maderable 6.172 6.74 1 7.188 7.255 
3.2. Monte abierto 4.578 4.033 3.552 3.866 
3.3. Monte leñoso 3.840 4.824 4.921 5. 177 

4. Otras superficies 7.668 7.734 8.535 
4.1. Eria l a pastos 3.607 3.526 4.078 
4.2. Espartiza l 425 442 329 
4.3. Terreno improduct ivo 1.254 1.265 1.431 
4.4. Superficie no agrícola 1.852 1.968 1.1 10 
4.5. Ríos y lagos 53 1 533 587 

Superficie geográfica total 50.470 km1 

~ La información sobre Pastizales. Terreno foresta l y otras superficies. comienza a 
partir del año 1973 por lo que la clasificación anterior a este a11o 110 puede enlazarse con 
la actual. 
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superficies y producciones más recientes. Los cultivos fon-ajeros con los 
granos para pienso, raíces, y tubérculos más los subproductos de las cose
chas y de la industria agroalimentaria, en unión de las materias primas 
para pienso importadas, son el soporte de los censos ganaderos y de aves, 
y de las producciones que muestra las tabla 3. 

TABLA 2 

Suµc•rficie (mil<!' de hcutÍr<!tt.1) 

Cu/Jims 
Mes 199" 1998 1999 1999 fltl/'CI 

(*) Dc(initil'O Prm·isional A,·ancc 199& = 100 

CEREALES 
Trigo 9 2.078.6 1.874, 9 2.423,5 129,3 

Trigo blando 9 1.431,6 1.249,9 1.598.2 127.9 
Trigo duro 9 647.0 625.0 825.3 132.0 

Cebada (tota l) 9 3.682.2 3.525.7 3. 1 l l ,9 88,3 
Cebada seis carreras 9 1.207.0 1.062.6 886,2 83.4 
Cebada dos carreras 9 2.475.2 2.463.1 2.225. 7 90.4 

Avena 9 399,8 397.7 407,8 102.5 
Centeno 9 142.8 119,5 12 1, 1 101.4 
Triticale 9 33.2 29.0 24.6 84.6 

Cereales Otor'io-im ierno 6.336.6 5.946,8 6.089.0 102.4 
Maíz 8 486,4 455,4 396, I 87.0 
Sorgo 6 10,2 12.9 9,8 75,5 
Arroz 9 11 3.6 113.2 110.5 97.6 
LEGUMINOSAS GRANO 
Judías secas 8 24,3 22.4 20,2 90.1 
Habas secas 8 13,0 8,9 11.7 131,2 
Lentejas 8 32.9 27.4 21.0 76.5 
Garbanzos 8 95,9 115.0 82,2 7 1,5 
Guisantes secos 8 60,3 56.5 42,5 75,3 
Veza 8 27 1,2 200,5 192.9 96.2 
Altramuz dulce 8 15.8 13,7 14,0 102.3 
Yeros 8 66,8 88,0 119,4 135,6 
TUBÉRCULOS 
Patata (total) 7 150.1 141.7 136.7 96,5 
CULTIVOS INDUSTRIALES 
Remolacha Azucarera (total) 157.6 15 1.7 137.5 90.7 
HORTALIZAS 
Col repollo 13.0 11,9 
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TABLA 2 (Co/1/.) 

S11p<'1:fici<' (111ilc.1 ti<' lrt•crár('a.1) 

C11/1i1·0.\ 
,\les 1997 1998 /91.)9 /999 para 
(*) Defi11ith'o Pl'fwfai1111al ¡ f 1'(111('(' 1998 I 00 

L:.spúrrago 7 15,7 16.8 15.6 92,9 
Lechuga 37.4 37,3 
Sandía 9 20.2 21.6 18.7 86,5 
Melón 9 43,8 43.1 44.3 102.8 
Torna1e (101al) 57,7 60.6 60.4 99,7 
P11niento (101al) 5 22.9 22.6 22.7 100.5 
Fresa y Fresón (**) 8 8.4 8.3 9.7 117.6 
'\lcachofa 6 18.5 19.7 18.0 91.7 
Coliflor 5 17.4 17.4 19.3 111,2 

\Jo 8 25.9 24.4 25.8 105,8 
Cebolla (total) 8 23.5 24.4 23.8 97.5 
Judías \erdes 5 22.1 22.1 20.8 94.3 
Gu1san1es 'erdes 6 8,9 10.4 9.0 86.5 
Habas \erdes 6 8.2 7,9 8,0 101,6 
CÍTRICOS (campaña nm +l) 
Naranja 8 
Mnndarina 8 
Limón 10 
FRUTALES 
Manzana (total) 10 
Pern 8 
Albaricoque 6 
Cere1a 10 
Melocotón 6 
Ciruela 8 
Plú1ano 10 
Almendra 10 
A' e llana 10 
\l\.f:DO 
U'a de mesa 10 
U' a de 1ransformació11 10 
OLIVAR 
Aceituna de mesa 9 
Aceituna de alma1ara 9 

e•> \1cs al que corresponde la última estimación. 
F11e11re \1 "'"· 1999. Bolerín Mensual de Esradístirn. Septiembre 1999. 
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T.ARL \ 2 (Cont.) 

f'mtl11cciá11 (mil<'.\ c/1• t1111c/adas) 

C11!1i111.' 
,\f('.\ 1997 1998 1999 1999 ¡111r11 

{*) /Jcfi11i1irn Prol'l~i111111 l\•a11cl' /91)8 I 1111 

Cl·Rl:ALES 
r rigo 9 4.676.3 5.347.0 5.012.7 93.7 

Trigo blando 9 ~.523.4 4.056.7 4355.0 107.4 
Trigo duro 9 1.152.9 1.290.3 657.7 51.0 

Ceb:ida (tot:il) 9 8.549.5 10.901.5 7.398.9 67.9 
Cebada seis carreras 9 2.498.7 3.006.1 1.849.0 61.5 
Cebada dos carreras 9 6.050.8 7.8895,4 5.549.9 70.3 

A\en:i 9 520.6 698.3 529.1 75.8 
Centeno 9 211.8 207.4 218.9 105.5 
Tnticale 9 61.6 60.8 25.1 41.3 

Cereales Otorio-irn remo 14.019.8 17.215.0 13.184.7 76.6 
Maí7 9 4.451.5 4.264.7 3.746.2 87.8 
Sorgo 7 48,6 74.1 49.5 66,8 
l\rro7 9 775.6 804.3 801.5 99.7 
LEGUMINOSAS GRA \!O 
.ludias c;ecas 8 23.2 22.1 23.9 108.1 
l labas secas 8 13.6 9.3 8.6 92.5 
Lentejas 8 16.9 16.2 8.9 54,9 
Garban70S 8 75.1 65.9 30,2 45.8 
Guisantes secos 8 58,5 73.3 47.8 65,2 
Ven 8 147.1 126.8 93.4 73.7 
Altramuz dulce 8 10.7 10.5 8.9 84.8 
Yeros 8 42.0 5!\.7 35.9 61.2 
TLBÉRCULOS 
Patata (total) 9 3.253,9 3.246.8 3.342.8 103.0 
CULTIVOS INDUSTRIALES 
Remolncha Azucarera (total) 8.530.2 9.02 1.2 7.785.1 86.3 
HORTALIZAS 
Col repollo 367.4 332.8 
Esparrago 7 66.1 62.8 59.0 93.9 
Lechuga 1.034.3 1.041.8 
Sandia 9 673.5 815.9 7 11.2 87.2 
Mi.:lón 9 984,8 993, 1 1.198,2 120.7 
Tomate (total) 3.360.2 3.560.4 3.580.9 100.6 
Pimiento (total) 6 893.3 882.8 908.4 102.9 
Fresa y Fresón cu¡ 8 275.7 317.3 369.7 116.5 
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T ¡\ BLJ\ 2 (C 011!.} 

Superficie (miles de heclúreas) 

C11/1i1·os 
.\fes 1997 1998 1999 1909 paro 
(*) De/inirim Pro1•isio11al A1·a11ce 199!1 - 100 

Alcachofa 6 274.4 283.7 254.3 89.6 
Coliflor 5 351,3 353,0 367.9 104,2 
Ajo 8 204.1 160.0 186.8 116.8 
Cebolla (tota l) 932.-l 98 1.2 999,2 101 .8 
Judías verdes 5 264.0 26 1,3 261. 1 99.9 
Guisantes verdes 6 61.3 63,2 54,1 85.6 
Habas verdes 6 69.7 69,5 68.0 97.8 
CÍTRICOS (campa11a n/n+I) 
Naranja 2.818.9 2.442.8 2.636.8 107.9 
Mandarina 1.992.2 1.762.3 1.962.7 1 11.4 
Limón 902.8 88 1.7 902.6 102.4 
FRUTALES 
Manzana (total) 983.7 719,0 850,4 118.3 
Pera 756,9 599,8 697,8 116.3 
A lbaricoquc 141.9 149,8 146,7 97,9 
Cereza 75.9 54.4 92,3 169,7 
Melocotón 946.6 896.8 930,5 103.8 
Ciruela 158.5 136.1 151,0 110.9 
Plátano 406.4 385, I 438.2 113.8 
Almendra 388.9 202,6 262.9 129,8 
Avellana 21.2 16,2 27.9 172.2 
VIÑEDO 
Uva de mesa 307.6 350.5 374.4 106,8 
Uva de transformación 5.215.8 4.733.5 4.594.9 97.I 
OLIVAR 
Aceituna de mesa 286.8 238.4 336.3 141,1 
Aceituna de almazara 5.592.8 3.593.3 2.966.2 79,8 

(*) Mes al que corresponde la última estimación. 
F11e11te: M \PA. 1999. Bole1í11 Me11s11al de Eswdíslica. Septiembre 1999. 
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TAOLA 3 

El'Ol11ció11 de ce11sos y prod11ccio11es ganaderas de Espaíia ( I) 

E(ecti1·os _r producciones 
U11idcule> 

Periodo de 
1970 (/) 1987 

ganadems referencia 

Efectivos ganaderos 
Bovino total Mil. de cabezas Diciembre 4.282 5.095 

Vaca ordeño (2) Mil. de cabezas Diciembre 1.827 1.793 
Vaca 110 ordeño Mil. de cabezas Diciembre 566 1.015 

Ovino total Mil. de cabeza~ Diciembre 17.005 20.310 
Corderas cubiertas y ovejas (3) Mil. de cabezas Diciembre s/d 14.593 
Corderas no cubiertas Mil. de cabezas Diciembre s/d 1.473 

Caprino total Mil. de cabezas Diciembre 2.551 2.888 
Cabras (4) Mi l. de cabens Diciembre s/d 1.848 
Chivas Mi l. de cabezas Diciembre s/d 256 

Porcino Mil. de caóezas Diciembre 7.62 1 17.304 
Hembras reproductoras (5) Mil. de cabezas Diciembre s/d 1.263 
1 lcmbras reproductoras 110 cubiertas Mil. de cabezas Diciembre s/d 761 

A\es (ponedoras) Mil. de cabezas Media anual 43 50 
Producciones: 

Carne: 
De bovino P.canal (Mil.t) Afio 308 450 

De º' ino P.canal (Mil.t) Año 127 207 
De caprino P.canal (Mil.t) Año 13 18 
De porcino P.canal (Mil.t) Año 492 1.489 
De aves de corral P.canal (Mil.t) Afio -199 795 

Leche 
De vaca Mili. de litros Aiio -1.522 5.83 1 
De oveja Mili. de litros /\ño 268 233 
De cabras Mili. de litros Año 305 391 

Huevos Mili. de docenas Año 668 965 

-..) 

1986 

5.926 
1.290 
1.692 

23.982 
18.207 

1 .-160 
2.935 
1.951 

254 
18.652 

1.390 
684 

-11 

569 
208 

13 
2.362 
1.050 

5.949 
309 
355 
807 

Índice 1996 
(1987 = I 00) 

116,3 
71,9 

166.7 
118,1 
124,8 
100.5 
1o1.6 
105.6 
99,3 

107,8 
110,I 
89.9 
82,8 

127 
1()1 
72 

159 
132 

102,0 
132,6 
90,7 
83,6 
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El uso de los demás factores de producción ha experimentado 
cambios mucho más notables a tenor del proceso de intensificación de 
la agricultura, iniciado al comienzo de los años sesenta. En principio se 
ha manifestado, sobre todo, en una reducción sustancial de l trabajo 
ocupado en la agricultura. Y así, según los datos de la Encuesta de 
Población Activa del I. N.E., la población activa agraria ha descendido 
un 32% durante el decenio 1988/1997. pasando de una tasa de acli\ idad 
del l 3.2º'o en 1988 a un 8.2°/o en 1997 ., También descendió un 3 7º'o la 
población ocupada. que alcanzó 1.067.350 personas en 1997. un 81º'o de 
la población actin1 agraria. Por otra parte, se acusa un cierto rcjll\ cnc
cimiento de esta población activa. sobre todo entre los 30-39 años. 
aunque el sector que supera los 50 años sobrepasa el 35%. Asimismo 
sigue la feminización de la agricultura de carácter fam il iar, con mayores 
niveles educativos e importancia del trabajo asalariado de hombres y de 
mujeres (tabla 4), en especial de cankter C\entual en Andalucía y Ex
tremadura. 

TARI.,\ 4 

Grupo ele celad Di(l!rencia J '11ri11t'im1e.\ 
(111ios) A 1io I 988 ..l1io /C)C)7 ( 1988-97) (".,) 

··-
16-19 115.6 51.3 64.3 55.6 
20-29 382.3 244.9 137.4 35.9 
30-39 291.3 295.1 3.8 1.J 
40-49 355.6 257.0 98.6 27.7 
50-59 528.5 290.7 237.8 - 45.0 
60-6-l 206.4 145.6 60.8 29.4 

64.7 32.6 32.1 49.6 

Sexo 

Hombres 1.422.9 93 1,7 491.2 34.5 
Mujeres 5.270.0 385.0 132.0 25.5 

La mecaniLación agrícola ha experimentado un apreciable impulso. 
Ha aumentado el número y la potencia de tractores y de cosechadoras 
de cereales. También se han mejorado las máquinas y se ha generalizado 
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el uso de determinados equipos de recolección: por ejemplo. de algodón. 
de aceituna (\ ibradores autopropulsados) y de U\ a (vendimiadoras in te-

N.11 de CV de tractores y motocultores 

l.M. - N.11 de Has. de cierras cultivadas y prados naturales 

300 

250 
e 

<> ·o 
:3 
·2 200 
ll 
u 
E 
u ' 

, 
"O 150 
u 
u 
'O ..s 

100 

1975 76 n 78 79 so si s2 83 84 s; 86 ffl as 119 90 91 92 93 94 9; 96 97 

Años 

Figura 1. El'0/11ci<Í11 del íl/(lice de 111eca11i:ació11 

Fuente: M1111s11:rio de Agricultura, Pesca y '\ltmcntación. 
« Hechm .1 ci/i'e1' del .wctor agroali111e111ario» \1adrid. 

grales). Consiguientemente. el índice de mecanización ha e\ olucionado 
de forma favorable (figura 1). 

El uso de fertilizantes comerciales y de fitosanitarios ha experi
mentado, en cambio, variaciones muy poco significativas estos últimos 
años (tablas 5 y 6). 

Los rendimientos de los principales cosechas. son muy dispares, 
regional )' estacionalmente. con una tendencia creciente en todos los 
artículos, propiciada por el proceso de intensificación de la producción 
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T ABLA 5 

Evolución del consumo de Fertili:::.antes 
(Total y por hectárea de supe1.ficie fertili-::ahle) 

Superficie Co11su1110 de N Consumo de P:O, Co111s111no de ¡..,: ,() 

A11os fertilb1hfe 
Afiles Hlf ( I J To1al T111 l\g!Ha Total T111 ;.:gr Ha Total Tm 

1985 17.300 942.293 54.5 463.340 26,8 303.900 
1986 17.352 889.556 5 1.3 426.314 24.6 285.915 
1987 17.509 900.654 5 1,4 411.640 23 .5 3 15.636 
1988 17.495 976.023 55.8 462.213 26.4 358.055 
1989 17.420 1. 118.454 64.2 531.736 30.5 373.883 
1990 17.400 1.074. l 74 61.7 574.795 33,0 380.350 
1991 17.364 1.065.83 1 61.4 554.930 32.0 389.872 
1002 17.232 980.023 56.9 486.778 28.2 355.724 
1993 16.722 8 10.530 48.5 413.616 24.7 351.530 
1994 16.426 991..+86 60.4 525.476 32,0 420.722 
1995 16.482 913.020 55.4 509.990 30.9 4 15.210 
1996 16.671 1.153.23 1 69.2 559.952 33,6 451.089 

1997 (2) 16.62 1 1.04 1.856 62,7 559.213 33.6 479.41 1 

( 1) Tierras de cu ltivo. más prados naturales menos barbechos. 
(2) Provisional. 

A1ios 

1985 
1986 
1987 
1988 
1989 
1990 
1991 
1992 
1993 
1994 
1995 
1996 
1997 (2) 

?O 

TABLA 6 

Evoludón del consumo de productos Jitosanitarios 
(Millones de pesetas) 

lnsec1icidas F11111iga11te.1· Fungicidas Herbicidas l'arios 
y acariddas ( I) 

17.550 8.610 12.830 5.840 
18.750 8.200 13.050 6. 100 
19.400 9.900 13.900 7.300 

19.100 2.670 15.430 16.940 6.830 
19.570 2.270 14.720 16.640 6.810 
20.490 2.440 13.920 19.910 6.200 
20.750 2.780 13.080 20.250 6.220 
20.850 2.500 12.450 18. 100 6.050 
19.555 2.190 12.890 18.095 5.750 
22.9 15 2.490 14.550 2 1.875 6.010 
26.050 2.950 14.800 29.300 7.100 
26.6 10 3.2 10 17.900 26.750 7.530 
27.400 3.200 20.300 28.900 7.500 

Kg /la 

17.6 
16.5 
18.0 
20.5 
21.5 
21,9 
22.4 
20,6 
21.0 
25.6 
25.2 
27,I 

28.8 

Total 

45.030 
46.100 
50.500 
60.970 
60.100 
62.960 
63.080 
59.950 
58.480 
67.840 
71.200 
82.000 
87.400 
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La tabla 7 muestra la evolución. estos últimos años. de algunos indi
cadores socio-económicos, cuyo !'>igni ficado se aclara en la figura 2. Fi
nalmente. el grado de autoabastecimiento de materias primas alimenticias 

muy variable ele año en ai'io- en parte del vasto surtido de las que 
produce la agricultura nacional (máximo en Europa) pues se comerciali-
7an más de 120 especies vegetales y 20 de mamíferos y aves. en una gran 
di,·ersidad de unidades de producción. la mayoría de pequcrio tamaño. 

T\BI \ 7 

Participación (ºo) de la actil'idad agroalimentaria en la economía 
11acio11al 

Ra1111n de actil"iclad- / 1Jli5 /1Ji5 !9S5 /'1'15 /C)C)f¡ /IJC)i 

indicaclorn tPrm·.J tPror.J tPrm-.J 

l. . lgricultura, g {/ 11 (/el(.'· 

ria. wfric11/111ra. c11:11 y 
f'<'SCll ( I) 

\'alor añadido Bruto a 
precios de mercado 16.0 10.0 6.0 .:u 3.7 3.-t 

Pohlación ocupada 34,6 23.0 18.3 9.2 8.7 8.4 
Comercio exterior 14.4 (3) 10.7 7.4 8.R 8.0 7.9 

11. /,11/11.\trias agroali-
111e11tarias ( ]) 

Valor afiadido Bruto a 
precios de mercado 4.2 4.9 5.4 4.1 4.1 4.2 

Poblacion ocupada 
.. .., 
J.- 3.6 3.6 3.0 3.0 2.9 

Comercio exterior 14.1 (3) 11.5 8.5 7.3 7.1 7.1 

///. I + JI . lcti1'idacl 
11groal i 111e11taria 

Valor añadido Bruto a 
precios de mercado 20.2 ' 14.9 11.-t 73 7.8 7.6 

Pohlación ocupada 37.8 26.6 21.9 12.2 11.7 11.3 
Comercio exterior 28.5 

..,.., .., 
15.9 16,1 15.1 15.0 
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3. LOS FACTORES Y FUERZAS CONDICIONANTES 

La situación de la producción agroalimentaria. como se ha descrito 
sucintamente, es el resu ltaclo de la operación e interacciones de una 
compleja seri e de fac tores y de fuerzas. Los resumimos en otra oca-

\ lulio ,,uurJI 

¡ 
llt•,11rrollo ft'4..'no lu~íco 

t 
h1c1on:' 1.'l'Ollúntko' 

\111110 '\fl R \l. 

< /1111<1 {l lumcdad atmos!Cncu, 
ph1\ l1m1:11fo. h:mp.:ratur.1 viento) 

l'o¡n1g1,1Jio 1.1111111d. c\ro~1cib11. 
111clina-:1ónl 
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ti'. \'\ ,) 
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1 ~1ab1h1..act0n de los mercados. 
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rrottcd6n Jd mf'1Hn an1hlta1r. 

Fig. 3. Factores y Ji1er::as c:mu/1c11mc111te\ de la pmd11cci<Í11 agroa/i111e11taria 
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sión (3) y siguen teniendo \ alidez con pequeños ajustes circunstancia
les. En un orden de creciente importancia histórica, se pueden agrupar 
en cuatro grandes apartados: naturales, técnicos, económicos y políticos 
(figura 3) aparte de los religiosos, que han tenido y siguen teniendo 
mucha importancia, en algunos casos. 

3.1. Los condicionantes naturales: El marco físico y biótico 

Las características naturales de la península e islas (geología. lito
logía, orogrq/ia. etc.) son muy dispares (figums 4 y 5). La climmología 
es también muy errática, y, por lo general, adversa. La i11solació11 es 
muy intensa: más de 3.200 horas en algunas zonas, quedando una buena 
parte por encima de las 2.500 horas anuales, desaprovechable en gran 
medida porque no favorece especialmente a los cereales de invierno y 
a la mayor parte de las gramíneas pratenses (plantas C3), aunque sí al 
maíz, sorgo. remolacha azucarera, etc. (plantas C4.). Así mismo. la 
duración del día, que varía desde 9 horas en el solsticio de invierno a 
cerca de 15 en el de verano, no fa\ orece a las plantas sensibles al 
fotoperiodo. Las temperaturas son muy extremas, pues aunque la osci
lación térmica media anual no es excesiva, por ejemplo va desde unos 
9° C en La Coruña a cerca de 19º C en Madrid, presenta acusados 
máximos y mínimos que superan algunos años los 40° e y bajan de los 
-20° C. con riesgo de fuertes heladas desde mediados de noviembre 
hasta principios de mayo, en la mayor parte del territorio nacional, sin 
que la nieve, por su escasez, actúe como manto protector del sucio y, 
consiguientemente, de las raíces de las plantas La plm•iometría (figu
ra 6) es escasa, muy irregular y aleatoria, orográfica y estacional. De 
toda la superficie nacional: un 1,5% recibe menos de 300 mm, un 56% 
entre 300 y 600 mm y solamente el 1,5% más de 1.000 mm de lluvia 
al año, con carácter torrencial en las zonas más secas Utilizando los 
índices de TI IORNWAITE (6) solamente el 22% de la superficie total 
se puede catalogar como climáticamente húmeda, incluyendo los índices 
de humedad que van desde l 00 (tipo el imático perhúmedo, hasta O (tipo 
subhúmedo) y 20 (húmedo); del 78% restante, el 15% es seco húmedo 
(índice humedad 0), el 60% semiárido (índice de humedad 20) y el 
3% típicamente úrido o desértico con índices de humedad de 40 a 
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-60 (figura 7) Finalmente, Ja evapotranspiración (figura 8), es, como 
media, el doble de la europea. 

Como consecuencia de estos diversos substratos geológico, litológi
co y topográfico, y variedad de cl imas, España presenta un complejo 
mosaico de sucios, que se pone de manifiesto al cartografiarse diez 
órdenes del total de once que empica la «Soil Taxonomy». De ellos 
solamente unos 24,5 millones de ha se consideran superficie agraria útil 
(SAU); en general con una topogrq(ta irregular (de los 505.000 km~ de 
superficie nacional, el l 0,8% tiene menos de 200 m de altitud, y el 20º'o 
más de 1.000 m de altitud (figura 4). Si se exceptúan los aluviones de 
los valles, de gran fertilidad, son en gran parte poco profundos, pedre
gosos, con valores de pH que oscilan entre la acidez extrema, pi 1 5,5 

N 

t\ 

Fig. 4. .\lapa de relicn's. \foclclo clixiral ele/ terreno. 
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Fig. 5. \la¡>a 1h• ltwlogía1 . 

Maiorial alWlll do origen llW!al 1nd1foronoo¡do 
Clll:cao ydolomlM 
Margo.o 
Ma.rgaa .,....r.a1 
Vo-
Ma'-tialM atenoeoe 
MlrefiatN gtavo at•noeo• 
Colcar.,.119 (Moogno) 
Aloooaa 
ROllaa 
~nilOC 
Rocaam-'icao 
Gol••• p...,,... 
Rocaa-cao 

Fuente'" Mi11is1crio de 'vlcdio Ambiente. «D l.ihro !11111u·o del. lgtw ». Madrid. 

(Norte de Espat1c1 y Lonas altas de montaña) y la basicidad o sa linidad, 
pH = 8-9 (Mesetas y Aragón). 

Así pues. las condiciones naturales no favorecen. por lo general , la 
producción regular) abundante de coscchas,(aunque ya en otra ocasión 
calculamos (20) utilizandQ rendimientos, actualmente superados, que 
bastarían 4 millones de ha: 3.5 millones de regadío mas 400.000 ha de 
buenos secanos para abastecer de alimentos a los 40 millones de espa
r"ioles. Sin embargo, conforman regiones naturales. nichos ecológicos y 
zonas agrícolas muy diversas (Fi¡:um 9) que han dado lugar a una/lora 
y fauna que no tienen parangón en l:uropa. y a una gran variedad de 
agriculturas. de tal modo que en Espar"ia están representadas todas las 
Europeas y alguna_s peculiares. propias de zonas subtropieales. en el 
Sureste e Islas Canarias. 
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LEYENDA 
0·50 
61·100 
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201·300 
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'> 800 

fig. 6. Mapa de llul'ia úrif llll'dia 111111af ,.,, 111111 (periodo /9./0-f995J. 

3.2. La tecnología agro-alimentaria 

N 

A 

La obtención de las materias primas alimenticias por la agricultura 
espai1ola se ha beneficiado estos últimos años, en cierta medida de los 
avances en maquinaria agraria, en la /ertili::ació11 mineral y orgánica, 
en el aporte y gestión del agua de riego, en la 111l'.jora genética clásica 
y moderna (bioingeniería), en la agroquímica (herbicidas, plaguicidas. y 
otros fito y zoo-sanitarios), en la protección frente a agentes climatoló
gicos adversos (cultivos bajo plástico, invernaderos), en la a1110111ació11 
y en la agro-il~formática, responsables del proceso de intensificación, 
con éxitos notables en los rendimientos por unidad de medio de produc
ción (de trabajo humano, de superficie cultivada, de cabeza de ganado, 
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de fertilizante, de agua, etc.), Esto se traduce, por un lado, en un aumen
to considerable del total de alimentos disponibles; pero, por otro. en un 
acusado descenso de la población activa dedicada a producirlos, y en un 
patente deterioro del ecosistema que sustenta Ja agricultura. 

• Estos últimos hechos han determinado la aparición de opciones 
frente a la agricultura tradicional que, con diferentes nombres (bio
lógica, orgánica, hiodi11á111ica, ecológica, de co11servació11, a/ter-
1wtiw1, soste11ible, etc.), postulan una o varías de las siguientes 
medidas: 

• Fertili/ación exclusiva (agricultura orgánica), o principal con ma
teria orgánica en sustitución de abonos minerales, para regular el 
aporte de bioclcmentos a las plantas a través de los microorganis
mos del sucio y evitar su pérdida o el excesivo consumo por 
aquéllas 

• Rotaciones con leguminosas, empico de abonos verdes, y enterra
miento de los rastrojos y restos de cosechas. para cconomilélr 
unidades fertilizantes. sobre todo de N, y disminuir los riesgos de 
contaminación. 

• Supresión o aminoración del laboreo vertical, amén de soslayar el 
uso de aperos que volteen el sucio, facilitando la siembra directa 
sobre rastrojo, con el fin de evitar pérdidas de humedad, la rápida 
oxidación de la materia orgánica y la erosión 

• La lucha biológica contra las plagas, bien de modo exclusivo, 
mediante el empleo directo de insectos antagónicos, de machos 
estériles o de siembras y plantaciones para atraer (trampas) los 
perniciosos, o favorecer los beneficiosos de la polini.1.ación; bien 
«integrada» es decir, con un mínimo de fitofánnacos y herbicidas 
que evite sus posibles efectos perniciosos sobre el medio. 

• Sistemas de producción animal que hacen hincapié en la preven
ción ele enfermedades reduciendo el uso de antibióticos, y que 
procuran el bienestar animal 

De ellas, la llamada Agricultura ecológica (también biológica u or
gánica) está en auge en los países desa1Tollados apoyada, particulannen-
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te, en tres motivos: protege el medio ambiente fisico y biológico, emplea 
más mano de obra -evidentes ambos- y aumenta la calidad alimenticia 
de los productos, aspecto este que no deja de ser cuestionado. 

Fig. 7. Aiapa de clas{/icació11 cli11w1ica según el í11dh'e de humedad 
de la UNESCO 

F11e111e: Ministerio de Medio Ambiente. «El Lihrv Blanco del :lg 11c1>1. Madrid. 

3.3. Las fuerzas económicas: demanda, oferta y precios 

El agricultor moderno es un empresario más que produce para el 
mercado. Consiguientemente, la obtención de materias primas alimenti
cias aparece regulada por la interacción de tres fuerzas económicas: la 
demanda, la oferta y los precios (ver figura 3). 
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La demanda efectiva de alimentos (cantidad que los consumidores 
están dispuestos a adqui rir a un precio determinado) es bien sabido que. 
en principio. de acuerdo con la tercera de las Leyes <le Engel 1 depende 

\) 

c<J o<! O 

LEYENDA 

i
<20>to 
20-40 
40-60 
60-80 
80- 100 

Fig X. ,\lapa de la relaci<Í11 l:'J f· IP11
11 (periodo 19./0-l<JSJ5) 

N 

¿\ 

C.rnesl l l\,(JI L. economista ) estad1s11co ah::mán. a partir de sus tll\ cstigaciones 
sobre la cond1c1ón •mcrnl de los trabajadores en \lema111a. fomrnló las Lern que reciben 
su nombre que eswblccen. de mo<lo general, la relación entre los ingresos ( rcntas) > la 
demanda de prodm:tos. entro.: ellos de los al1mentos. Clasificados los indi\ 1duos de una 
población en grupos de renta creciente. al pasar de un grupo a otro. según csl<ls leyes 
muy csqucmú11camente formuladas su comportamien to rcspec10 al consumo. sería cl 
siguiente: cuando la renta a u mema. 1) 1111111e1110 ch' /0.1 gas/os de ali111e11tadú11 111(' 111>.1· que 
propoffimuile1: 11) aumento paralelo de Jos gastos de vcst ido; y 111) aum.:nto de los gas1os 
de lujo con mayor rap1dc1. Por consigu1.:nt.:. la ch 111a11cla e/ec1irn puede traducirse en un 
consumo de alim.:nto~ mayor o mcnor que el necesario desde el punto de 'l'>ta de la 
nutrición. Y ast ocurre que la población con mu) bajos ni\.cles de renta -.uclc sc1 111capa1 
d.: comprar la cantidad de alimentos suficientes para sati~facer todas su-. necesidad.:~ 
nutnll\as. micn1rns que los de ni\el de remas alias pueden muy bien c:--ccdcr '>Us nece
sidades. 
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de la renta o nivel de los ingresos individuales con la corrección del 
comportamiento diferencial frente a los alimentos de calidad: animales 
y horto-frutícolas, cuya demanda aumenta con las rentas, a diferencia de 
las demás materias primas alimenticias, Pero depende también del nú
mero, de la composición por edades y ocupaciones de la población, así 
como de sus preferencias y hábitos de consumo, del turismo, de los 
conocimientos sobre nutrición (necesidades específicas de niños y an
cianos, motivos higiénico-sanitarios) y de la religión. Por consiguiente, 
como consecu~ncia de los incrementos de la renta per capUa. del enve
jecimiento de la población y una mayor y mejor información sobre 
nutrición, la demanda de alimentos últimamente se ha venido deslizando 
hacia los productos de calidad, ganaderos y horto-frutícolas; y. sobre 
todo, hacia los frutos, la leche y el pescado. 

La oferta efectiva de alimentos, es decir, cantidad de los mismos 
que los poseedores están dispuestos a ceder a un precio determinado, 
viene dada por la producción neta total, más las reservas almacenadas, 
y las importaciones, menos el autoconsumo. La producción neta total 
es un dato técnico que resulta de restar de la producción bruta total 
(cantidad de productos cosechados), la suma de las cantidades reserva
das como simiente, las pérdidas en las fincas, y las que ocurren en las 
operaciones de conservación o de almacenamiento, en el transporte y en 
la preparación o transformación. En todo caso hay que destacar que las 
cantidades de materias primas alimenticias que quedan disponibles son 
cada vez mayores 

Los precios de las materias primas alimenticias -sin entrar en la 
enumeración de los tipos que operan en el mercado- con las consi
guientes oscilaciones coyunturales, han seguido, por lo general, una 
tendencia decreciente en comparación con los de los salarios y otros 
medios de producción, afectando de modo negativo a toda la actividad 
agraria. 

Se debe destacar que la oferta y los precios de los alimentos 
- aunque siguen estando gobernados por la Ley de KING -1- son las 

~ Gregory KING. autor inglés del siglo XVII. obsen ó que existía una relación ill\ersa 
entre la cuantía de las cosechas de trigo y los ingreso~ tic los agricultore:. y la concretó 
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magnitudes que van a depender de modo más directo e inmediato de 
decisiones políticas, decisiones generalmente impredecibles, inclusive a 
plazo corto, que pueden tener una influencia decisiva sobre el consumo 
de alimentos dentro de un país e, indirectamente, afectar a los modelos 
de consumo de otros. 

Fig. 9. ,\lupa de mos del rnelo 

F11e111e. l\lmisteno de Medm Ambiente. «El l.ihm Blanco del Agua». Madrid. 

Otros datos económicos que inciden en la producción agroalimcnta
ria son el tamaño y orientación económica de las empresas agrarias. La 
posición española, a este respecto, es notoriamente desfavorable en 

en la Ley que se conoce por su nombre, como expresión de lo que más tarde se analitaria 
como inclasticidad de la demanda de los artículos alimenticios. Esta Ley, como es sabido. 
sigue operando en la actualidad y explica la destrucción de contingentes de determinadas 
cosechas o el abandono de su culti,·os en años muy pródigos. pese a los mtentos filan
trópicos para C\'Ítarla. 

32 



L\ l'IWDUCCIÓS ,\(iRO.\l l\11"' 11\RI \ lSP·\~OL\ 

comparación con las agriculturas del resto de los países de la UE. y esto 
pese a la concentración y a la reorientación productiva de las explota
ciones agroalimentarias españolas de estos últimos años. 

Hay que destacar, así mismo, que el desarrollo de la citada agricul
tura ecológica, no obstante las ventajas citadas y las ayudas que con
cede la U.E., no prospera porque los productos agroalimentarios ecoló
gicos, vegetales y animales, amparados por las «ecoetiquetas». pueden 
alcanzar precios de venta al público entre un 20-50% superiores a los 
tradicionales; En España, además, apenas existen canales de distribución 
y lo producido es captado por los importadores europeos~ (figura 11). 

Es evidente que la producción agro-alimentaria europea, no puede 
competir en precios con los principales productos básicos en un merca
do mundial sin trabas. En J 998 el precio equivalente al de intervención 
del trigo en los EE.UU era un 70% del europeo; el del maíí', un 55%; 
mientras que el precio al productor por kg de carne de vacuno era de 
05 J dólares en Argentina (novillos), de 1,45 dólares en EE.UU. (terne
ras) en tanto que en la UE. con el dólar a 140 pta, alcanzaba 1,60 
dólares el de bovinos adultos (7). Por ello el enfoque puramente econó
mico de la producción agroalimentaria puede llevar a conclusiones no 
aceptables por la comunidad rural. Conduciría, por ejemplo, a estimar la 
conveniencia de producir fuera de España - incluso de Europa ya de 
por sí máxima importadora de alimentos del planeta- el mayor volu
men de las más importantes materias primas alimenticias. 

En este sentido se ha dicho que el consumidor de la UE paga por la 
carne, los cereales o la leche hasta un 50°10 más de lo que sería necesario 
Cada familia europea gasta en alimentarse cerca de 150.000 pesetas 

~ En España cste tipo de producción se reguló en 1989 y recibe ayuda:- desdc 1992 
habiendo aumentando cl número de hcctárcas ocupadas desde poco más de 4.000 en 1991 
a más de 250.000 en 1998 (su valor relativo es insigni ficantc; apenas a lca111a los 10.000 
millones de pesetas fren te a los 4,3 bil lones de la producción fina l agraria del año 1998), 
y no ha conseguido más que un pequcñisimo nicho de mercado. Según denuncian los 
sindicatos agrarios. n() llegaba al mercado (5) la producción de 150 explotaciones de 
carne ecológica de Castilla y León. En ti!rminos gcneralcs. hoy en día el total de produc
tos ecológicos consur111dos no alcanLa como medra en Europa el 1%, aunque hay paises 
que superan ya el V'·u. asegurándose que en los paises nórdicos se llegara en pocos años 
al 10° o y que hacia el año 201 O el 25°·0 de la población humana consumirá productos 
ecológicos (8). 
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anuales en exceso por culpa de la elevación artificial de los precios 
(proteccionismo) y el trabajador industrial paga lo equivalente al 7 por 
ciento de su salario para subvencionar a la agricultura por la doble vía 
de los precios y los impuestos De aquí surgiría la conveniencia de que 
Argentina produjera la carne: Nueva Zelanda la leche: EE UU. el maíz. 
el sorgo, el trígo; los países de América Central, los plátanos: los del 
Sureste asiático, el arroz. etc. (9). 

Esta conclusión no se acepta, en la práctica, por ningún Estado, 
porque llevaría a la ruina del agricultor, al despoblamiento del campo y 
a perniciosos efectos sobre los demás sectores productivos. Así pues. 
como se admite ya de antiguo por muchos economistas, los sectores 
industrial y de servicios no pueden subsistir dependiendo exclusivamen
te de materias primas agropecuarias importadas. y todo Estado, con sus 
propios recursos, está obligado a garantizar una seguridad alimenticia 
mínima a la población. habida cuenta de la inestabilidad del comercio 
internacional de productos agrarios. Si a esto se une la imperiosa nece
sidad de conservar el ambiente fisico y la ininterrumpida disminución de 
la población activa agraria, con el consiguiente deterioro del mundo 
rural, no es extrai'to que la agricultura ocupe un papel fundamental en 
los programas políticos - que tienen que decidir el grado en que se 
puede dejar la producción agroalimentaria a la libre acción de los me
canismos del mercado o a las presiones externas-. obligando a dar una 
especial importancia a la Política Agraria, dentro de los referidos pro
gramas (10). 

3.4. Los condicionantes políticos 

3.4.1. La política agraria 11acio11a/ (PAN) 

En la práctica. toda poi ítica presupone la formulación de unos fines 
y la habilitación de unos medios en congruencia con aquellos. Concre
tándonos a la Política Agro-alimentaria, es necesario convenir que un 
fin -que tuvo prioridad absoluta en los años de las guerras civil y 
mundial y de la autarquía de los 40 y 50- fue el de garanti:::ar un su-
111i11istro 111í11i1110 de ali111e111os a la pohlació11 mediante la extensión del 
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cultivo incluso a terrenos. marginales. En la actualidad se da una parti
cular relevancia, además, a la conservación del ecosistema, en especial 
del suelo, del agua. -medios de producción muy lábiles y escasos. par
ticularmente el último- y de las especies vegetales y animales autócto
nas, protegiendo la biodi1•ersidad. Se pretende, asimismo, asegurar un 
cierto nivel de vida a los agricultores. mantener la vida rural y atender 
a las exigencias de orden higiénico - tanto individuales como colecti
vas- para una l'ida rural sana .s unidas a otras de naturaleza ético-moral 
(defensa de los animales) cada vez más ari-aigadas en la población (8). 

Por consiguiente. la PA.'l tiene que considerar también las posibles 
repercusiones de cualquier medida. en torno al abastecimiento 11acio11af. 
que incida sobre los precios de los productos y medios de producción 
(comercio exterior), sobre las infraestructuras agrarias y sobre las rentas 
de los agricultores. Pero tiene que considerar asimismo los efectos eco
lógicos, i. e.: de la extensión de los regadíos, de la construcción de 
embalses, de los trasvases de agua, de la modificación de los sistemas 
de riego, y de las aplicaciones de la biotecnología en cuanto que puede 
hacer disminuir la hiodfrersidad y la cantidad y calidad de los alimentos 
producidos con la consiguiente incidencia en el medio y en la población. 

Además, la «aldea global» en que nos movemos, la internacionali
zación del mercado y las tendencias liberalizadoras que lo invaden, 
reducen la flexibilidad para orientar las Políticas Agrarias Nacionales. 
Las decisiones sobre la clase y cuantía de las producciones y los precios, 
por ejemplo, pasan a depender en gran medida de las directrices que 
emanan de órganos supranacionales corno la Unión Europea (UE), que 

• La Constitución Fspaiiola en el Art" 45. establece en el Apartº 1 que «Todos tienen 
el derecho a disfrutar de un medioambiente adecuado para el desarrollo de la persona. as1 
como el deber de conservarlo»: y en Apdº 2 «Los poderes públicos velarán por la utili
zación nacional de todos los recursos naturales, con e l linde proteger y mejorar la calidad 
de la vida y defender y restaurar el medio ambiente. apoyándose en la indispensable 
solidaridad colectiva.» Más adelante, An" 130 concreta que «Los poderes públicos aten
derán a la moderni1ación de todos los sectores económicos y en particular de la agricul
tura, de la ganadería .... a fin de equiparar el ni' el de 'ida de todos los espailole!-.» «Con 
el mismo fin se dispensará un tratamiento especial a las 70nas de montaila. Una enmienda 
de la Constitución su17a propuesta ya en mar7o de 1975 se apoyaba en que la agricultura, 
además de «asegurar el abastecimiento de la población "· suponía «una «uttli/ac1ón du
radera de las bases naturales de la existencia». el mantenimiento del paisaje rural» y «la 
ocupación descentralizada del territorio» 
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formula la Política Agraria Común (PAC). a su vez mediatizada por 
las referidas tendencias liberalizadoras del mercado, postuladas por el 
Organismo Mundial del Comercio (OMC). 

En el caso espafiol -además de verse constreñida por la referidas 
fuerzas de índole política- la PAN se complica por la peculiar estruc
tura del Estado, constituido -como es sabido- por 17 Comunidades 
Autónomas (CC.AA). con características naturales. económicas y socia
les muy dispares, que fundamentadas en los artículos constitucionales 
números 148 y 149. asumen competencias muy diversas en materias de 
política agraria-. entre ellas, la de la regiona/ización de las ayudas 
globales propuestas por la PA C. 

3.4.2. La Política Agraria Co1111111itaria (PAC) 

A la vista de los halagüeños resultados económicos obtenidos por la 
Comunidad Europea del Carbón y del Acero (CECA), constituida en 
Roma el año 1951 por seis países (Bélgica. Francia. Italia. Holanda. 
Luxemburgo y Ja R.F. Alemana). para proteger especialmente la agricul-

' El arlículo 148 establece una serie de materias sobre las que las CC.AA podrán 
asumir. en prini.:ipio. Louo Lipo de competencias legislativas, reglamentarias, ejecutivas. 
inspectoras y sancionauoras- y otras en que las competencias a que pueden acceder están 
más o menm limitadas. bi conjunto incluye las siguiente~ materias consideradas propia
mente agrarias. 7• La agricultura y ganaclería. ele acuerdo con la orcle11aciá11 general de 
la eco110111ía 8'' Los montes y aprmw·Jw111ie11tos forestales. JO" Los proyecto1. col/.\tr11c
cii111 _1 explotación de los apro1·echamiemos hiclra11l1cos. canales y re¡{adíos de la Cu11111-
11idlld ./111ono11111 11 la ca:ll 1· /a pesca .flm·ial. > 12" Las ferias illleriores». Comprende. 
asimismo. otra~ que están estrechamente con la agricultura: entre ellas. la 3'' Ordenación 
del territorio ./' Len oh ras públiclls de i111erés de la Comunidad A utó110111a ('n s11 propio 
territorio. C)' /,u J!'''tilm en materia de protección del mt•dio ambiente. Y la 13" Eljómento 
y desarrollo eco11á111ico de la Comunidad Autá110111a dentro de los objeliPos marcados por 
la polítirn e(·o11ó111ica nacional. A las que habría que añadir otras materias incluidas en 
la 17''. Eljim1ento ele la i111·estigaciá11 y en la 11" /,a sanidad e higiene. De otro lado. en 
el Articulo 149 se enumeran las materias que inciden. o pueden incidir, sobre la agricul
tura que <>on competencia exclusiva del Estado. o supone limilaciones a las competencias 
que pueden asunm h1s CC.AA. sobre ciertas materias del articulo 148. A este respecto se 
deben cllar la 7". /.a legislación. orde11acion r co11n•sión de recursos 1· aprm·eclwmientos 
hidrcíulico.\ c11111ulo la\ ag11as discurran por mm de 1111a Co1111111idad A11to110111a. y la 13" 
legi1/aciá11 hlllica whre prmecciá11 del medio a111hit•111e} .1ohre momes. aprm·edm111ie11-
tos /ore\laln. 1 1·ía.\ P''ctwrias. 
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tura. pronto se incluyeron en el Tratado de Roma los productos agrarios, 
organinndo en 1957 el llamado 1\4ercado Co1111Í11 Europeo (MCE), fi
jando la fecha de 1 de enero de 1962 para concluir un acuerdo sobre 
Política Agraria Común {PAC) con los siguientes finalidades (arts. 39 
y 40): incrementar Ja productividad agraria, cstabili1ar los mercados, 
garantizar a los agricu ltores precios razonables. y asegurar, un nivel de 
\ida justo y digno a la población rural: a los gue se añadieron. después, 
gru:antintr tanto el suministro de abastecimientos como precios razona
bles al consumo:-.. El Mercado Común se amplia, primero a nueve con 
la admisión del Reino Unido. f rlanda. y Dinamarca conformando en 
1972 la Comunidad Económica Europea (CEE)-, después a doce, al 
adherirse primero Grecia y. después. España y Portugal. En la actuali
dad bajo el nombre de Unión Europea (UE), se integran quince Esta
dos: lo'> doce citados más los tres recientemente incorporados, Austria. 
Sue<.:ia} Finlandia. La PAC se decide en las reuniones y debates de sus 
órganos más impo11antcs: el Parlamento Europeo, el Consejo Euro
peo. la Comisión Europea y los Comités Científicos especializados. 

Es evidente que en la situación actual de Ja producción agroalimen
taria cspaiiola. resumida al principio. han ejercido una decisiva influen
cia las directrices fijadas por Ja PAC en los R<'glamentos que afectan a 
cada una de las Organizaciones Comunes de Mercado (OCM), una 
ve1 que en julio de 1977 España presentó Ja demanda de adhesión a la 
CEE y el gobierno aceptó las desfavorable condiciones sobre todo a 
partir del año 82. acuciado por la necesidad política de formar parte de 
Ja misma '1• Así pues, para vislumbrar el porvenir de la producción agroa-

' Una encuesta de op1111ón realizada por EUROBAROMI TRO ( 18) da el siguiente or
den de rriomlades parn la PA: I' (89°0 de lo .. encuestados) garantinr la .. egundad de los 
alimento .. :,'.!·' (8-tºnl garanti.l'ar el bienestar de los animales: Y (8Y'o) combatir los fraudes 
en el sector agrícola: 4' (81°0) asegurar un crec1m1ento económico equilibrado) la protec
dón del medio ambiente:) 5"' (76'!o) asegurar unas renta' ... ulic1entes a los agricuhore ... 

1 ., -.ab1do que. una \ e7 firmada la adhe-.ión. se aceptaron clátMll:ts restnct1\ ª" que 
pcqud1caban notoriamente al desarrollo de la agricultura cspaiiola: por CJemplo. abandono 
de tierra-. de cull1\o (cereales ) '1ñedo). cuotas 111 ... ulicicntcs J la producción de leche ) 
de carne. la exl' .. tencía de un Periodo Tran::.itono durante el que ia .. frutas ) hortaliza' 
fn:sc.:as estarían 'ºmetidas a un régimen especial para no perjud1ca1 al resto de la produc
ción de la Comunidad. especialmente a la francesa . en dos foses. La primera desde el 
1 de mar10 de 1986 al 31 de diciembre de 1989: la <>egunda desde el 1 de enero de 1990 
ha,ta el 31 de diciembre de 1995. etc. 
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limentaria española, parece opo11uno tratar, en primer lugar, los condi
cionantes políticos externos que han determinado su desmTollo. 

A este respecto hay que recordar que para establecer la PAC se 
partió de tres principios fundamentales. La unicidad del mercado me
diante la supresión de lu harreras arancelarias. limitaciones al comer
cio y establecimiento de precios mínimos. La preferencia co1111111itaria 
formulando una política proteccionista que aísla el mercado interior y da 
prioridad a la producción comunitaria frente a la de terceros países. Y 
la solidaridad fi11a11ciera por inte1111edio de la unidad presupuestaria, 
para financiar en común la agricultura de los países miembros. 

Para instrumental izar la política de regulación de precios y merca
dos se crearon las Organi::aciones Comunes de Mercado (OCM) para 
cada uno de los productos o grupos de productos, más representativos 
de la agricultura europea, estableciendo precios máximos -por encima 
de los cuales se realizarían importaciones para rebajarlos- y precios 
mínimos garanti::ados mediante la compra, la concesión de subvencio
nes directas o a las industrias transformadoras; 

Para controlar el gasto agrícola que consume la mayor parte del 
presupuesto Comunitario, se instauraron los siguientes eswbili::adores. 
Limitación de la oferta agraria estableciendo cantidades umbrales por 
encima de las cuales se elimina, total o parcialmente, la garantía de 
precios. Tasas de t;Orn:spo11sabilidcH.l pi:tra lu::. Cc1ci:1k::. y ll:1 lcd1c pi:tgi:tUi:t::. 

por los productores para contribuir a financiar la eliminación de los 
excedentes. Y concesión de ayudas para abandonar tierras de cultivo y 
destinarlas a barbecho. a la explotación extensiva del ganado o al cul
tivo de determinadas leguminosas. 

Para mantener la renta de los agricultores se hacía preciso proteger 
unos precios de la mayoría de los productos agroalimentarios interiores 
más altos que los internacionales, aplicándose para ello las siguientes 
medidas. l. Derechos de aduana para frutas. hortalizas. semillas de olea
ginosas y carne de vacuno. 2. Precio umbral en la aduana de entrada co
rrespondiente al precio institucional máximo. de modo que si es inferior 
se obliga a una exacción en aquella de modo que el producto en cuestión 
no pueda ser vendido en la CEE a un precio inferior al máximo institucio
nal, mientras que si es superior recibe una subvención que pennite la 
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enlrada al precio máximo, evitando que los precios interiores rebajen este 
nivel. 3. Restituciones a las exportaciones mediante subvenciones cuando 
los precios son más altos que los internacionales. Y 4. Establecimiento de 
precios de referencia para ciertos productos, mínimos, por debajo de los 
cuales no pueden entrar algunos de terceros países. 

A esto hay que añadir los llamados Montantes Compensatorios 
Monetarios, que operaron hasta el a11o 1992 en que enlró en vigor el 
Act" Únic" Europea, y la promoción de una política socio eslruclural 

para corregir las deficiencias en las estructuras agrarias comunita
rias medianle las siguientes medidas: a) acciones directas con el be
neficiario a través del correspondiente trámite por los Estados miem
bros. o entre estos y los beneficiarios. siempre que no estén 
expresamente prohibidas por la Comunidad: y b) con acciones indirectas 
bajo normativas comunitarias. con las que los beneficiarios reciben la 
ayuda de los Estados miembros, a los que la Comunidad de\ uelve una 
parte de los gastos efectuados. 

Para financiar esta Política Agraria Común se creó en 1962 el Fon
do Europeo de Orie11f(lció11 y Garcmtfo (FEOGA) dividido en dos Sec
ciones: la de Garantía para financiar la política de precios y mercados, a 
la que se asignó el 95% de los fondos (para el pago de intervenciones en 
el mercado interior, las restituciones a Ja exportación y el pago de los 
montantes compensatorios, monetarios o de adhesión), y la de Orienta
ción con el 5% restante para financiar las acciones de política socio-es
tructural: (proyectos de mejora estructural y social, especialmente en zo
nas de montaña y áreas deprimidas, y de la pesca, y medidas vinculadas 
a los mercados). Las fuentes de ingresos fueron: a) los derechos de adua
na: b) exacciones reguladoras; c) cotizaciones sobre el azúcar y d) un 
1,6% de la recaudación por el IV A de los Estados miembros. 

La acumulación de grandes excedentes de productos agroalimenta
rios (3.700 millones de ecus en 1991 ), generados principalmente por 
Francia, Alemania e Inglaterra; la necesidad imperiosa de exportarlos a 
otros países, el estímulo que se había dado a la intensificación con los 
consiguientes efectos perniciosos sobre el medio ambiente- y la con
centración de la mayor parte de las ayudas en las explotaciones de 
mayor tamaño en perjuicio de la pequeña y la mediana explotación, 
obligó a una reforma de la PAC en 1992 con los siguientes objetivos: 

¿1() 



L\ PRODLCU(l' \(iRO\Ll\1E1'TARI\ l'iP\:\OL\ 

1. Mantener un número suficiente de agricultores en las tierras, 
facilitando una labor de conservación del medio en que radican 
sus explotaciones. 

2. Frenar los excedentes y los gastos con medidas como la de 
incentivar la extensificación de la producción y el estímulo a 
producc10nes no allment1c1as. 

3. Reforzar el principio de solidaridad financiera en favor de los 
agricu ltores y regiones más necesitadas, para lo cual propusie
ron tres medidas: a) reorientar el apoyo limitando su dependen
cia casi exclusiva de los precios garantizados: b) modular las 
ayudas directas no sólo en función de la superficie o número de 
animales, sino también de la renta de la tierra o de la situación 
regional, y e) graduación de las limitaciones cuantitativas (cuo
tas, retirada de tierras, etc.) a la vista de los factores citados en 
los otros apartados. 

La reforma, según el Reglamento, en e l sector de cu lti vos herbáceos, 
establece un sistema de pagos compensatorios equivalentes a la reduc
ción acordada de los precios a fin de llegar en la campaña 1995/96 a un 
precio indicativo de 11 O ecus/t y a un precio de intervención de 100 
ecus/t. 

La percepción de estas ayudas se condicionó a la retirada del cultivo 
en forma rotatoria de un 15% de las tierras destinadas a cereales, no 
obligatoria en España para los pequeños productores con menos de 36,8 
ha etc. Además se establecieron unos Índices de Regio11a/ización pro
ductiva, acompañadas de otras medidas que, en su conjunto, propiciaron 
aún más el abandono de tierras, el arrancamiento de viñedos, el sacri
ficio de vacas de leche y de carne, etc. 

Frente a estas medidas restrictivas, se promovieron acciones para 
proteger determinados actividades. a través de los llamados Fondos de 
cohesión y Fondos Estrncturales de los que cerca del 50% fueron a 
parar al sector agrario'º. 

10 El Fondo de Cohesión - que empezó a operar en 1993- tiene como finalidad la 
realización de proyectos sobre medioambiente y las redes transeuropcas. A él han tenido 
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3.4.3. El Acuerdo General sobre Aranceles y Comercio (GA TT) y 
la Organi~ación Mundial del Comercio (OMC) 

La globalización de la Economía y las tendencias liberalizadoras del 
mercado, 1 ideradas por EE. U U y otros Estados (Uruguay, Argentina, 
Chile, Australia, Nueva Zelanda etc.), a través, primero, del Acuerdo 
General sobre Comercio y Aranceles (GATT), especificado en las 
llamadas Ronda Tokío y Ronda Uruguay, y, ahora, del Organismo 
Mundial del Comercio (OMC) 11

, han dado resultados muy relevantes 

acceso los. en 199~. cuatro países menos desarrollados de Ja CEE: Grecia. Irlanda. Por
tugal ) España, hasta que la renta per cúpiw alcance el 90º'" de la media europea. Nuestro 
país se benefic ia de más de la mitad del dinero del mismo Los fondos Estructurales se 
distribuyen. a su vez. en otros cuatro: El Fo11clo Europeo ele Desarrollo Regional (FE
DERJ: el Fondo Social Europeo (FSEJ: el Fondo Europeo de Orie11tació11 y Ciww11ía 
Agrarias (FEOGA). del que el segundo ( FEOGA-Garantía) cumple la misión fundamental 
de apoyo a los mercados agrarios (orientación ) protección de los precios) y el IFOP 
(/11str11111e11to Financiero de Orie11tació11 ele la Pesca). Estos Fondos Estructura les perci
bieron entre 1994 y 1997 un tercio del Presupuesto Comunitario: 154.500 millones de 
ecus. unos ~5 billones de pesetas al cambio de 1994. De estos. el FEOGA ha recibido 
cerca del 50°-o para prestar ayuda financiera en el ámbito de la PAC. Así mismo hay que 
destacar que el FEOGA-Garan1ía a~ume las más importantes transferencias de dinero 
comunitario a Espai1a: 602.007 mi llones de ptas. en 1993 y 754.598 millones en J 997 

11 El Acuerdo General sobr e Aranceles y Comercio (GATT) se negoció en 1947 y 
entró en \ igor en enero de 1948. con el objetivo de liberalizar el mercado internacional 
lo más rápidamente posible. Las Panes Contratantes (no se trata de un organismo) se 
reúnen en Asamh/ea una ve7 al año (Rondas) mientras que el Consejo ele Represe11tt1111es 
celebra sesiones una \eZ al mes para tratar asun1os de tramite. Consta. asimismo. de 
Comités y Co11sejos. y de esporádicos Grupos de Trahajo ad hoc que se ocupan de 
aspectos especiales. La agricultura no empezó a tener importancia en las aclÍ\ idades del 
GATT hasta que en la Ronda Kennedy (1964167) se realizaron negociaciones sobre 
productos agrarios. que fueron objeto de especial atención en la Ronda Tokio (973 79) 
a raíz de la formulación de la PAC. De esta Ronda salieron los Acuerdos sobre los 
siguientes conceptos: Obstáculos Técnico.~ al Comercio: Carne de 801·ino .1 · Pr(}(/r1uos 
lác1eos. El encuadre detinit i\O de la agricultura en las normas del GATT se realizó en 
la Reunión de los Ministros de las Partes Contratantes ( 111 paises) celebrada en Ginebra 
en noviembre de 1982 .. mientras que la incorporación plena se realizó en la Reunión de 
Punta del Este (Ronda Uruguay) de 1986. Los objeti\'OS establecidos por el Grupo de 
Negociación de Mercancías concerniente a la Agricu ltura fueron los siguientes: mejora de 
acceso al mercado: mejora del clima de co111pere11cia: y reducción de los ef('cfos de.~fa
\'Orahles ele las harreras w111itarias y fitosa11itaria~. Durante 1991. las negociaciones, en 
las que estuvo presente Espaiia. abarcaron cuatro aspectos fundamentales. resumidos 
en el Proyecto de Acta Final en las siguientes propuestas: ayuda interna. reducción del 
~O ºo a ejecutar entre 1993 y 1999: arancelización (trunsforma<.:ión de las medidas no 
arancelarias en aranceles. med iante el cálculo de «cqui\alentes arancelarios»): reducción 
de los derechos de aduana del 36° o por ténnino medio. con un mínimo del 15% en cada 
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en la producción agroalimentaria mundial por intermedio de sus efectos 
sobre las economías nacionales y la PAC, sobre todo a partir de la 
Ronda Uruguay. En ella se consagró que el 70% de los apoyos de la 
UE a la agricu ltura para la reforma de la PAC de 1992 que figuraban 
en la llamada ü úa A:ul t~ de clasi ricación de las ayudas de la OCM. 
deberá terminar en el año 2004. Esto obliga a la UE a entrar en nego
ciaciones en la siguiente Ronda para defender las ayudas de la referida 
caja a::ul, reforzadas ahora con la reforma de la Agenda 2.000. 

4. EL FUTURO DE LA PRODUCCIÓN AGROALIMENTARIA 
ESPAÑOLA 

4.1 La Ronda Seattle 

Esta Ronda. también llamada Ronda del Milenio. que se celebró en 
Seattle (EE.UU.) desde el 30 de no\ iembre al 3 de diciembre del co
rriente ai1o ( 1999) con asistencia de 135 países, finalizó sin ! legar a 
acuerdo alguno. En ella quedaron de manifiesto las muy distantes posi
ciones que mantienen, en lo que respecta a la agricultura los tres bloques 
más importantes de la OMC: los Estados Unidos. Ja Unión Europea. y 
el ll amado Grupo de Cairns, integrado, entre otros, por Argentina. 
Australia. Canadá, Chi le y Nueva Zelanda. interesados fundamenta l
mente en la reducción progresiva de todas las ayudas que se prestan a 
los agricultores por lo anteriores. Hay que resaltar, una "e: más, que 
del acuerdo final a que se llegue, cm11ulo se reanuden /(Is sesiones en 
Ginebra, set/e de la 0 1\!IC el próximo mes de enero, w1 a depender el 

linea arancelaria a real11ar entre 1993 y 1999: competencia de las exportacwnes. subH:n
cione!-. a la e:\portac1ón. sin especificar. y aspectos lito ] zoosanitarios en un intento de 
annonizar l a~ actuaciones de las diferentes Partes Contrntanles. que deber<in re..,petar la-. 
normas emanadas de las Organizac iones Internacionales competentes. En la Reunión de 
Marraquctch de 1994 se alianza aún más el l ider~11go del GATT en el mercado agrario. 
que cambia su denominación por el de Organi~mo l\ lundial de Comercio (0 \lC) y 
propugna. aún más. la reducción de la-. barreras a la importación ) de las sub\ enc1011e~ 
a la e\portac1ón. 

'~ La Caja \1tal íntegra las ayudas mdepend1entes. no relacionada .. directamente con 
la producción (kilos o litros). creada-. para regularla Entre ellas figuran la-, "J'"""·' por 
superficie, para cereale-. } oleaginosa ... } la' pri111t1.\ gmuuleras . .\ ellas 'e opone los 
EE.LU. 
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futuro de la PA e, y, co11siguiellfeme11te, las ayudas l'Olllllllitarias a lo.<ii 
agricultores y ganaderos a partir tlel mio 200, cmuliciommdo sus cul
tivos, explotacio11es e ingresos. 

4.2 La Reforma de la PAC. La Agenda 2.000 

Como se ha repetido. es imposible predecir el porvenir de la produc
ción agroalimentaria española. Precisamente porque seguirá estando cada 
vez más dominada por los factores políticos citados. Así pues. a corto 
plazo -el período comprendido entre los años 2000 y 2006- deberá 
sujetarse a los Reglamentos resultantes de la Reforma de la PAC san
cionada por los mandatarios de los Quince Países Miembros. que cons
tituyen el Consejo de la Unión Europea. en la reunión de Berlín los días 
24 y 25 de marzo de 1999. 

Los referidos acuerdos se basaron en las propuestas legislativas 
formuladas por la Comisión del Parlamento de la UE en su Comunica
ción denominada Agenda 2000 ( 1 1) de 16 de julio de 1997 y de 16 de 
mar?o de 1997 y del Acuerdo Político del Consejo de Agricultura 
sobre reforma de la PAC que se alcanzó en la reunión de los Ministros 
de Agricultura de los 15 países de la UE, a seguido de arduas discusio
nes en torno a la referida reforma dentro de la Agenda 2000 ( 18). En 
esta Reunión se llegó a un compromiso sobre la distribución de ayudas 
por sectores, dejando la manera de financiar la reforma -cuyo coste 
alcanza los 314.000 millones de euros en siete años- pendiente de 
aprobación para la Reunión de los Jefes de Estado y de Gobierno 
(Consejo de Europa) que se celebró en Berlín a finales de mes de 
marzo de 1999 11 ( 12). 

1 l la) que recordar que en la reunión de los Ministros de Asuntos Exteriores de los 
Quince. celebrada a finales del mes de enero de 1999. se perfiló como una de las solu
c10nes para disminuir la aportación financiera de Alemania a la UI-. la co11g<'lació11 cli.:I 
~asto agrícola; más concretamente. su mantenimiento entre los ai1os 2000 y 2006 por 
debajo del previsto para el año 1999. A esta propuesta del presidente a lemán, se opusieron 
tres paises miembros: España. Portugal y Grecia. Sin embargo. siguieron los debates con 
una fuerte oposición del Comité de las Organi1aciones Profesionales Agrarias de la Unión 
f-uropea (COPA). ante el temor de que en la reunión de los ministros de Agriculluni para 
la reforma de la P \( en marzo de este año ( 1999) se cerrase el capítulo agrícola de la 
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4.3. Las Organizaciones Comunes del Mercado (OCM) 
agroalimentario 

En principio, el contenido de esta reforma (según se dice en la 
conclusiones de la Presidencia de la referida Reunión) «dehe asegurar 
el carácter m11lt{/i111cional. sostenihle. COlll/J<!titivo y extendido por roda 
Europa. i11c/11ye11do regiones con prohle111as espec{licos. de la agricul
tura: su capacidad para mantener el medio mral. consen·ar la natura
le::a y contri/mir decisim111ente a la 1·i1alidad de la 1·ida rural: y que 
responda a las preocupaciones y de111t11ula'i del consu111idor en lo que se 
refiere a la calidad y seguridad de los ali111e11tos, a la protección del 
medio .r a la salmguardia del hienestar de los ani111ales sifrestre.rn. 
Supone, en síntesis, reducciones de los precios garantizados para ir poco 
a poco adaptándolos a las reglas del Mercado Mundial, y un aumento de 
las ayudas directas (en muchos casos no compensatorias). 

Los acuerdos afectan principalmente a los siguientes grupos de pro
ductos agro-alimentarios, de gran importancia para España. Dentro de 
los cultivos herbáceos. los granos de cereales (trigo y tranquillón, cen
teno, cebada, avena maíz, sorgo para grano. alforfón, mijo alpiste y maíz 
dulce): las semillas oleaginosas (habas de soja, semilla de colLa, y 
girasol); y de proteaginosas (guisantes habas, altramuces dulces), para 
consumo humano y anima l (p iensos compuestos para porcinos y aves de 
corral). El conjunto, conocido como COP, supone 11 % del valor de la 
producción de la UE, el 21 % de la renta agraria, en tomo al 42% de los 
gastos del FEOGA y ocupan el 4% de la superficie agraria útil (SAU). 
Las frutas y hortalizas: carne de vacuno, productos lácteos, leche de 
vaca. así como al ganado vacuno de leche al ovino y al caprino. 

llamada Agenda 2000. con propuestas particularmente grmes para la agricultura medite
rránea. que fueron objeto de continuos debates > de mm ilizaciones de los agricultores. 
Dicha.\ prop11es111s i111plica11 1111a bc!jada sis/('llllÍlica y generali:acla de los precios y la 
elimi11ació11 de los sistemas de i11ten·e11ciá11 a cambio de más ayudas directas 1111e llll l'C': 

110 sean ca1wn'\ de \'ll\li111ir cm11·e11ie111emc'11/e los m1•c1111iw10s es!llhili:llllores de la PAC. 
como lo., sis1e11111s ele reg11/ació11 y de nm1pr11s en i111e1Te11ció11 (sistema de .l!,11ra111ía de 
precios) c¡tte 1·1('11('/I operando hasw la .fecha t\ esto hay que añadir la propuesta alemana 
de que cada estado miembro coji11a11cie las ayudas que reciben los agricultores. como 
medida para recortar 'ill aportación a las arcas comunitarias. dcn1ro. además de la doctrina 
general de la Com1s1ón Europea para recortar el gasto agricola ) destinar estos fondos a 
financiar la 111tcgrac1ón de los países del Fste en la UE. 
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Es imposible en un trabajo de esta índole detallar los Reglamentos 
que, después de numerosas modificaciones. van a regir en las correspon
dientes OCM. Nos limitaremos. pues, a algunos de las directrices mas 
importantes que afectan a los alimentos, advirtiendo que en la fecha en 
que se redactan estas líneas quedan muchas cuestiones de detalle por 
decidir 

4.3.1. Cereales 
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• Incremento de los rendimientos teóricos medios. que pasan de la 
cifra histórica de 2.3-2.9t ha en una primera etapa. a 3.9 t ha en la 
segunda. 

• Recorte de un 15% del precio actual de intcn cnción en dos fases 
iguaks del 7.5º·o a pai1ir de la campaña 2000O1. a fin de situarlo 
en 95.35 euros t. frente a los 1 19.19 euros t actuales. Se suprime 
el sistema de incrementos anuales. (Esta rebaja de un 15 por ciento 
de los precios de los cereales, no \a a compensar el aumento de 
las ayudas directas que se proponen a continuación) 

• Aumento de los pagos directos, también en dos fases, que pasan 
desde 54 euros/t (8 .894 ptas) a 63 euros/t ( 10.981 ptas) por t 
(multiplicado por el rendimiento históricÓ regional de referencia). 
La decisión sobre una reducción final del precio de intervención. 
a aplicar desde 2002/2003 en adelante, se tomará a la luz del 
desarrollo del mercado. Cualquier incremento consiguiente en los 
pagos por superficie, guardará la misma proporción que la reduc
ción del precio a los aplicables en 200012001 y 200 l '2002. La 
base obligatoria de retirada de tierras se tija en un 1 Oº·o para todo 
el período 2000-2006. Los incrementos mensuales se mantendrán 
como hasta la fecha. 

• Es interesante destacar que se mantiene el régimen específico 
aplicable al trigo duro (tabla 8) modificado en 1997. en cuanto 
que en Espaiia existen ::onas tradicionales especialmente apropia
das para su producción: Andalucía, Extremadura. Zamora. Sala
manca. Zaragoza. Navan-a y Toledo. Las superficies máximas ga
rantizadas que tienen derecho al suplemento del pago por 
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superficie de producción de trigo duro. y a la ayuda especial al 
mismo en España, son 594.000 ha y 4.000 ha, respectivamente. 

• Se mantienen también las actuales superficies y rendimientos del 
maí-;,. La superficie de cultivo asignada a España es de 403.000 
hectáreas, con el aspecto negativo de que pasaría a gestionarse 
dentro de la cuota nacional de regadíos. 

• Reducción de un 25% a las ayudas a la superficie de girasol en 
tres etapas. la cual podrá beneficiarse de programas agroambien
tales (esta medida puede resultar en la desaparición del cultivo en 
determinadas provincias -Cuenca, por ejemplo- y en una reduc
ción general de la superficie de cerca de 500.000 ha en Espaila). 

TABLA 8 

la prod11cció11 de trigo duro e11 la 1111ió11 europea: supe1:ficies 
máximas garanti:::adas 

Co11 derecho uf Co11 cfC'rccho a ayuda 

Pai.1es 
s11plc>111e1uo de> paxu especial 

Hl'C'((Íreas 

Alemania - 10.000 
Austria 70.000 -
ESPAÑA 594.000 4.000 
Francia 208.000 50.000 
Grecia 617.000 
Italia 1.646.000 4.000 
Portugal 59.000 
Reino Unido 5.000 

4.3.2. Proteaginosas 

• Para garantizar su rentabilidad respecto de los demás cultivos 
herbáceos se propone un pago directo adicional de 6,5 ecus/t lo que 
aumenta la cifra total disponible para estos cultivos a 72,5 ecus/t. 
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4.3.3. Oleaginosas 

• Se igualarán los pagos por superficie a los de los cereales desde 
2002 / 2003 en adelante (ayuda por tonelada multiplicada por el 
rendimiento histórico de referencia para los cereales) 

• El Consejo de Europa ruega a la Comisión se siga cuidadosamente 
el desarrollo del mercado de oleaginosas y el envío de un informe 
en el periodo de dos años desde la aplicación de los nuevos acuer
dos. Si fuera necesario este informe deberá acompañarse con pro
puestas apropiadas en el caso de que el potencial de producción se 
deteriore gravemente 

4.3.4. Frutas y !torta/izas 

El Reglamento de la correspondiente OCM ( 13) incluye 36 produc
tos de 'enta en estado fresco (número ampliable a propuesta de la 
Comisión), y en el Anexo 11 los otros 16, entre ellos algunos peculiares 
de la Cuenca Mediterránea como los cítricos y las uvas de mesa, que 
podían acogerse a la indemnización comunitaria de retirada. Este regla
mento fue modificado posteriormente en lo que se refiere a las restitu
ciones por exportación. En la tabla 9 se especifican estas ayudas tenien
do en cuenta el grado perecedero de cada cua l. 

Se mantienen las ayudas a la exportación en el sector horto-frutícola. 

Este sector es el más competitivo dentro y fuera de la UE hasta el 
punto de que, últimamente, se están ampliando las exportaciones a paí
ses hace poco no perceptores, o en grado mínimo (Japón, Polonia, Cro
acia, EE.UU. etc.). Sin embargo, el incremento anual de las exportacio
nes ha decaído el pasado año ( 1998), en especial el de las frutas, y de 
ellas, los cítricos, que venían acaparando el 40% de los ingresos, debido 
a la competencia de terceros países (algunos muy próximos, con explo
taciones regidas por españoles). 
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T\Bl \ 9 

Productos liorf<~/i-t11ícolas regulados por normas co111w1itarias 

.1) f)esti1111dos 11 co11v111110 /i·esc11 

Albaricoques 
Cítricos 
Almendras 
Alcachofas 
Espárragos 
Aguacates 
Berenjenas 
Ajos 
Zanahorias 
Apios blancos 
Cerezas 
Achicorias de Brusela'.'> 
Endibias 
Colitlon:s 
Repollos 
Coles de Bruselas 
Pepinos 
Calabacines 
Espinacas 

4.3.5. Aceite de oliva 

Fresas 
Judías 
Ki\',,is 
Lechugas 
Escarolas 
Melones 
A \'el lanas 
Nueves 
Cebollas 
Sandías 
Melocotones 
Puerros 
Guisantes para grano 
Pimientos 
Manzanas )' peras 
Ciruelas 
Uvas de mesa 
Tomates 

8) 1¡11e p11eclc•11 t1c11gerst• a fa 
i11de11111i::ació11 el<' n•111·1u/11 

Coliflores 
Tomates 
Berenjenas 
Albaricoques 
Melocotones 
Ncctarias (inc luido los 

griiioncs) 
Limones 
Peras (salva las de pcrada) 
Uvas de mesa 
Manzanas {sal\o las ck si-

dra) 
Satsumas 
Mandarinas 
Clementinas 
Naranjas 
Melones 
Sandías 

Desde el J ' 11 98 los envasadores dejaron de percibir la subvención 
al consumo en 18 pesetas litro. aunque a partir de la campaña 1998-99 
seguirán recibiendo un importante monto de subvenciones con un techo 
de producción con derecho a ayudas de 760.027 toneladas, muy inferior 
a los 1, 1 millones de t obtenidas en la campaña anterior, como conse
cuencia de que la extraordinaria cosecha de 1997-98 superó los 1, 1 
millones de t. El borrador del programa agroambiental de apoyo y 
mantenimiento del olivar, recientemente redactado por el MAPA enmar
cado dentro de la OCM del aceite para su presentación a la UE. prevé 
unas ayudas de alrededor de 17.500 pesetas por ha de olivar situado en 
ten-azas o bancales, a cargo de la UE y el Estado Español. 



4.3.6. Vino 

Se establece una nueva OCM \itivinícola, considerándose adecuado 
sustituir los 23 reglamentos vigentes por un Reglamento único. Las 
medidas propuestas, que tienen en cuenta la nueva situación del sector 
a corlo y medio pl<vo (a lo largo de un período de diez ai'ios), tienen los 
principales elementm. siguientes: 

• Aporte desde la arcas comunitarias e.le 107.000 millones de pe..,1.!las 
para la recom er .... 1ó11 de 200.000 ha de viñedos antiguos hasta el 
a11o 2006. 

• Mantener la prohibición de nue\ as plantaciones de \ ifiedo hasta el 
año 201 O, y asignar a los Estados miembros nuevos derechos e.le 
plantación. Corresponden a Espai1a 17.365. 

La Comisión. mediante el procedimiento e.le comité de gestión, es
tará facultada (hasta el 31 de diciembre e.le 2003) para asignar nuevos 
derechos de plantación (a partir de la resen a) a las regiones que puedan 
demostrar unas necesidades adicionale..,, ..,usceptibles de ser satisfechas 
a través de la distribución de los derechos adicionales de plantación. 

4.3. 7. Ca me de vac11110 

50 

• Incremento del número de bo\'inos machos, vacas nodrizas y 
terneros con derecho a primas. En los primeros, autori/ación para 
un incremento del número de primas para el sacrificio e.le cerca del 
20º'o, pasando, en Espai1a a 713.999, frente a las 603.000 de la 
actualidad. Los precios se reducen un 20 por ciento en tres etapas, 
y, a partir de 1 de julio de 2002 intervención del mercado si el 
precio cae por debajo de 259.000 plas/ t. Para las vacas nodri1as 
incremento de 13.327 ptas. de las primas que alcanzan. así, las 
50.606 por cabeLa, y los terneros. 

• Respecto a la i111en·e11ció11 en este sector, el Consejo de Europa 
solicita de la Comisión el estrecho ~eguimiento del mercado euro
peo y la toma. si fuera necesar·10. de medidas re\c" antes en par
ticular utili/ando el artículo 34 e.le la Regulación referente a la 
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carne de vacuno CMO. Estas medidas podrían también incluir la 
intervención ad hoc de compras 

• El nivel real de apoyo al mercado de este producto se reducirá en 
un 30% en tres tramos iguales, el primero de los cuales se aplicará 
el 1 de julio del 1999. A partir del 1 de julio del 2002,el sistema 
de intervención actual se sustituirá por un régimen de ayuda al 
almacenamiento privado, fijándose en 2.224 euros por tonelada el 
precio base que pone en marcha este mecanismo de ayuda, lo que 
supone una reducción del 20%, mientras que la intervención se 
mantiene tan solo como red de seguridad, situándose en 1 .560 
euros por tonelada a partir del 1 ele julio de 2002 

• En cuanto a las primas se procederá al aumento en tres fases de 
la prima base especial por aninrn les machos, situándose esta en 
150 euros para los bueyes, pagaderos dos veces en la vida del 
animal; 21 O euros /cabeza para los toros, pagaderos una vez en la 
vida del animal; una prima por sacrificio de 80 euros para los 
toros, los bueyes, las vacas nodrizas y las novillas (a partir de 8 
meses para todas estas categorías de animales) y 50 euros para 
terneros de entre 1 y 7 meses y menos de 150 kg de peso en canal. 

• Los límites máximos regionales correspondientes a la prima espe
cial por animal macho se fijan, en el caso de España, en 713.999 
euros. 

• La prima anual por vaca 11odri-:;a se sitúa en 200 euros en el año 
2002. La prima nacional que se añade por vaca nodriza aumentará 
hasta alcanzar 50 euros por cabeza. En el caso de las novillas, se 
podrá solicitar un máximo del 20% de los derechos a la prima por 
vaca nodriza. El límite máximo que coJTesponde a España es de 
1.441.539 euros. 

• Sigue limitado a 2 UGM 14 por ha de superficie el número total de 
animales que pueden optar a la prima especial y a la prima por 
vaca nodriza 

14 Las Unidades de Ganado Mayor (UGM) se obtienen con los siguientes factores: 1 
para bovinos adultos. novi llas de más de 24 meses. vacas nodrizas y vacas lecheras; 0,6 
para bovinos macho y novil las de 6 a '.W meses de edad; 0.15 para ovinos y caprinos. 
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• La dotación nacional que podrá utilizarse por cada Estado para 
completar los pagos relativos a la especie bovina por las diferen
cias existentes en métodos de producción y condiciones agronómi
cas que puede dificultar la reestructuración, fomentándose al 
mismo tiempo la producción extensiva, alcanza en el caso ele 
Espat'ia 33, 1 millones de euros 

• Aumento, a prima por extens{/icación actualmente vigente, que 
alcanzará los siguientes valores: en 2000 y 2001, 33 euros entre 
2.0 y 2,6 UGM/ha y 66 euros para menos de 1,6 UGM/ha. A partir 
de 2002, 40 euros entre 1,6 y 1 ,4 UGM/ha y 80 euros para menos 
de 1,4 UGM/ha. 

4.3.8. Productos lácteos 

• Reducción de un 15% de los precios de intervención de la mante
quilla y la leche desnatada en polvo en tres fases a lo largo de tres 
años a partir del 2003, para aumentar la competitividad en los 
mercados. Se compensa con el aumento de las cuotas lecheras y 
el mantenimiento de Ja prima por cultivos herbáceos para el maíz 
ensilado. Además se espera que los ganaderos de este sector se 
adapten a la nueva situación con medidas de ahorro. 

• El importe de la ayuda directa por productor se basará en el nú
mero de unidades de primas. que se determinará dividiendo la 
cantidad de referencia individual por el rendimiento lechero medio 
de la Comunidad (5.800 litros por vaca). El importe de los pagos 
directos por unidad de prima se ajusta a la propuesta de la Agenda 
2.000 ( ... ) pero se subdividirá en un pago de base de 100 ecus por 
unidad de prima y un pago adicional de 45 ecus por unidad con 
arreglo a las disposiciones nacionales. La prima de base por vaca 
se introducirá gradualmente en cuatro tramos iguales de fom1a 
paralela a la reducción de Jos precios garantizados. 

• La propuesta del Consejo de Agricultura (22-24/2/ 1999) fue. en 
definitiva. de 17,24 euros por t de leche. más un pago procedente 
de la dotación nacional financiada por la UE. 
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4.3. 9. Cuotas lecheras 

• La refom1a láctea se hará fi rme la campaña 2005-2006, sin petjui
cio de las decisiones referentes a específicas cuotas lecheras ad i
cionales. 

• Se establece un incremento del 1,5% para ocho de los países 
miembros escalonado en tres fases a partir del 2003. Los otros 
cinco Estados (Grecia, España, lrlanda, Ital ia y el Reino Unido) 
recibirán incrementos específicos escalonados en dos fases a partir 
del a11o 2000. Este incremento específico de la cuota láctea es, 
para España, de 550.000 t en dos plazos: 350.000 en las campañas 
2000, 2001 y 200.000 t más en la campaña 2001 -2002. De este 
modo Espa11a alcanza 6. 1 millones de toneladas de leche con de
recho a ayudas 

• El sector lácteo consigue una subvención de 23.000 millones de 
pesetas, equiva lentes a 4,1 6 ptas litro de leche. En contraposición 
se propone una reducción de un 15 por ciento del precio del litro 

• La dotación Nacional relativa a los productos lácteos el año 2005 
alcanzará en España 43. 1 millones de euros. 

A estas medidas de carácter particular hay que añadir otras que 
afectan a las disponibilidades de recursos para el desarrollo rural, la 
modernización de las explotaciones y para los jóvenes agricultores. 

4.4. Desarrollo técnico-económico agrario y producción futura 
de alimentos 

Desde el punto de vista de la tecnología agraria, seis son los aspec
tos que más van a influir en la producción futura de alimentos: !) el uso 
de fertili=antes y de productos .fitosanitarios o agroc¡uímicos: 2) la ex
tensión de los regadíos: 3) el empleo de 1·egetales y de animales mejo
rados con las 111odemas técnicas genéticas: 4) la implantación y mejora 
de las instalaciones (rnltil·os protegidos y alr?ja111ientos del ganado); 5) 
la especiali=ación de la maquinaria - incluida la automación-; y 6) la 
aplicación de la il1/'or111ática a la gestión de los agrosistemas. Ante la 
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ob,·ia imposibilidad de tratarlos. ni siquiera someramente. nos concreta
remos a los tres primeros y al último. 

4. 4.1. la utili~ació11 de .fertili-:.tmtes 111i11era/es 

El consumo de abonos comerciales va estar condicionado, primaria
mente, por la circunstancia de que no C\.isten datos concluyentes .:;obre 
la cantidad y tipos de unidades fcrtilinntes que las actuales variedades 
de cultivo pueden utilizar efecti\ amente. sin caer en los rendimientos 
decrecientes, y por consideraciones de orden medioambiental ( contami
nación). De hecho, solo en pruebas experimentales. cuyas enseñan¿as 
apenas se han ap licado en la práctica, se alcanzan los rend imientos 
máximos que su uso conl leva en cada situación. Y es lógico pensar que, 
en muchos casos, se esté aún muy lejos de utilizar las proporciones que 
conduzcan a rendimientos óptimos. tanto técnicos como económicos. de 
las estirpes más extendidas obtenidas mediante la aplicación de la mo
derna biotecnología. 

En todo caso, la tendencia es posible que siga estando aminorada, o 
se estanque como consecuencia de presiones sociales derivadas de unos 
supuestos efectos negativos sobre la calidad alimenticia de los productos, 
de la más establecida acción contaminante del terreno y de los acuíferos 
- especialmente los que aportan nitrógeno . y, en fin. de la necesidad 
de remover el sucio para su incorporación haciéndolo más lábil a la ero
sión y a la pérdida por oxidación de la 'a liosa materia orgánica edáfica. 
Todo ello. por supuesto. habida cuenta de la necesidad de regular su 
empleo para evitar el «consumo de lujo» por las plantas y los excedentes 
no aprovechados, que alzapriman su poder contaminante. 

4.4.2. la 11ti/izaciá11 de agroquímicos,_ 

Constituye uno de los grandes avances dentro de la hemos denomi
nada III Re' olución agraria. y ha seguido una marcha creciente, aunque 
últimamente se ha estabilizado. como se pudo ver en la tabla 6. Inclu
yen los .fito-,/iírmac:os: herbicidas reguladores del crecimiento. inscctici-
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das, fungicidas. nematocidas rodenticidas. etc .. y los ::oo~/iírmacos que 
mejoran la \docidad de crecimiento y la producción láctea (antibióticos, 
anaboli7antes, somatropina, etc). De los primeros se puede afirmar que 
por sus efectos sobre las disponibilidades de alimentos librados al con
sumo. a través de su acción protectora tanto de los cultivos en el terreno, 
como de las cosechas almacenadas. han sido y constituyen en la actua
lidad una de las he1i-amientas más dccisi\ as en la lucha contra el ham
bre. Los segundos. los zoo-fármacos. aunque se utilizan habitualmente 
en otros países. como los EE UU. están prohibidos en la Unión Europea. 
En todo caso. la utilización de estos agroquímicos en la producción 
agroalimentaria está siendo muy contrm crtida. 

Por un lado. voces autorizadas nlirman que las nuevas generaciones 
de agroquímicos - muchos en uso y mús en fase de desarrollo , son 
de muy baja toxicidad para los mamíferos. los peces y las aves. De 
hecho - se dice . muy pocos de estos productos se introducen en el 
mercado con tantos y tan profundos estudios sobre su~ características 
toxicológicas y efectos secundarios: las dosis se miden en gramos por 
ha: son fácilmente degradablcs por la actÍ\ idad microbiana. rrnb espe
cíficos ) de espectro de acción mu} reducido respecto a las plagas y 
enfermedades su objetivo en defíniti\a ; son seguros y menos con
taminantes del medio ambiente, en caso de que se utilicen correctamen
te. Además. su uso es importante porque requieren mayores conocimien
tos y mejores máquinas de aplicación por parte de los agricultores, para 
lograr una eficacia y seguridad total. ( 1 1) 

Por otro. son muchos los que los rechazan achacándoles más aún 
que a los fertilizantes químicos efectos nocivos sobre el ecosistema y 
el ser humano. de modo que existe una resistencia social cada 'cz mayor 
a su empico y una demanda cada \ cz más selecti\ a - aunque todavía 
muy escasa. como dijimos- de los llamados «alimentos naturales», 
dispuesta a pagar los costes adiciona les que provoca su obtención me
diante las opciones a Ja agricultura tradicional ya citadas (hiológica, 
biodinámirn. orgánica. ecológica. ele. ) 



G ,\SP:\R Gor--1 \11-1 GoN7M E/ 

4.4.3. La extensión y mejora del regadío 

El aporte de agua de riego es el principal factor detenninante del 
incremento de la productividad de alimentos en las zonas áridas o se
miáridas. Con el riego, es bien sabido, se logran cosechas donde esto era 
imposible, se multiplican los rendimientos en las que están bajo cultivo 
(los incrementos cuando menos se duplican o triplican) (ver .figuras JOA 
y JOB), y se asegura la producción. En España, la superficie irrigada ha 
aumentado mucho desde el año 1922, como muestra la tabla 1 O. , ha
biendo repercutido de modo extraordinario en la producción horto-fru
tícola bajo protección (invernaderos, plásticos, etc.) (tabla 11). 

TABLA 1 o 
E\'Olución de la supe1:f/cie de regadío e11 Espai'ia ( J) 

Aiio I fl!c1áreos 
/11cn'1111'11/11 

(/C)}} = /()()) 

1922 1.380.000 100,0 
1957 1.750.000 126.8 
1965 2.085.000 15U 
1970 2.379.000 172.4 
1975 2.818.000 204,2 

1980 3.029.000 291.5 
1985 3.218.000 233,2 
1990 3.403.000 246.6 
1995 3.53 1.200 255.8 
1996 3.602.500 277.0 
Límite (2) 3.760.000 289,2 

Sin embargo la problemática del regadío es de una enorme comple
jidad, incluye aspectos medioambientales, técnico-económicos, socio
políticos, jurídicos y éticos - todos objeto de continuo debate en fre
cuentes simposios, conferencias. congresos etc.- . y regulaciones 
oficia les como las tan discutidas Ley de Aguas, Plan Hidrológico Nacio
nal, Leyes de Cuenca, etc. y el reciente Libro Blanco del Agua 

56 
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Em/11ció11 de la sllpe1:flcie de c11/til'Os /'or:((dO.\ en Esp((ii(( 
(metros cl!admdos) 

( '11111¡111ii11 

82 X3 
94 95 
95 9ó 
97 98 

A n1/d1mlo E11are1111</11 {1Í11C'le' 

2-D.·B2 121 .970 21.815 
5\5.025.670 2-15.030.000 90.5"77.X-r' 
34 7 .OXJ 7 JO ó9.7 I0.000 105.óJó.9-17 

l .022.332.520 108.956.000 102.124.936 

llÍlllll'O •• 
Dplf'ldlltll -'Y 
JHlO!L 

Superficie de agricultura 
ecológica (Has. en 1998) 
(Porcentaje por lipo de cullivos) 

Frutos 
secos 12% 

Superficie tatal: 269.465 Has. 
El QltílCO no~ pastos ni bosques· 149 123 Itas 

/111 w/11do11e.1 
/ii111 

1-12. 31\2 
-12-1.260. 165 
149.7\6.910 
-17-l.9X0.57-I 

-
T0111 

529 ;:¡79 

J .29-l.l\93.óX2 
ó72.167.5X7 

1. 70X.J9-l.030 

Suplfflcl• 
(fin.) -'Y 

1991 1992 1993 1994 1995 1996 199/ 1998 

Fig. 1 1. Ernl11ció11 de la pmd11cció11 eculágirn e11 Espmia 
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En lo que conc ierne a nuestro tema, hay que prever en qué medida 
los nuevos regadíos van a incrementar el consumo de agua dulce (en 
Espaiia es sabido que más del 80% de las disponibilidades de la misma 
la consume la agricultura; mientras que como consecuencia de los ob
soletos sistemas que se siguen y de la defectuosa técnica con que se 
aplica no es temerario afirmar que se desaprovecha más del 50%.), y 
van a incidir en la oferta de alimentos ya excedentarios Para evitar lo 
último, gran parte del regadío actua l y del previsible se debe orientar 
hacia producciones no competitivas, en el supuesto de que sean viables 
ecológica, social y técnicamente . 

4.4.4. La moderna biotec11ología y la producción agroali111e11taria 

El especial desarrollo de la genética, y los consiguientes avances 
tecnológicos a partir principalmente de los trabajos de Mendel, han 
llevado desde la primitiva selección masal, cruzamientos e hibridacio
nes, a la clonación -embriogénesis somática- y manipulación de los 
genes - ingeniería genética- propias de Ja moderna biotecnología de 
plantas y animales, Aunque los distintos aspectos científicos, técnicos, 
económicos, higiénico san itarios y sociales de este tema se exponen mas 
prolijamente y con más autoridad por otros colegas 15

, los citamos some
ramente por la incidencia que van a tener en el desarrollo de la produc
ción agroalimentaria española. 

Y así ocuITe que, en el área de los cultivos, la bioingeniería está 
tratando de obtener -con éxito en algunos casos- variedades o estir
pes modificadas genéticamente de maí::.. soja. col::.a. remolacha a::.uca
rera, tomate, patatas, platanera etc, más productivas, más precoces, de 
maduración retardada, concentrada o escalonada, más resistentes a los 
herbicidas, a las plagas de insectos y a las enfermedades por virus, 
hongos o bacterias, a la sequía, a la salinidad o la contaminación del 
suelo, ampliando así el espectro de variedades que se pueden cultivar en 
una dctenninada zona A esto hay que a1iadir las modificaciones gené
ticas del tamaño o la forma para facilitar la recolección mecanizada, la 

1
' Véanse más adelante los correspondientes trabajos. 



L.\ PIWDl cno' ,\( 1Rll \1 1\11 '1 \RI \ 1 SP.\\OL \ 

'en ta y el transporte; y las orientadas a mejorar la calidad dietética o 
industrial (composición más equilibrada. mayor proporción de proteí
nas. vitaminas, y minerales; o menor o mayor riqueza en determinados 
ácidos grasos). inclusive propiedades farmacológicas (alimentos con 
anticuerpos. vacunas. proteínas terapéuticas, o antibióticos) 11

'. 

Como ya expusimos en otra ocasión (3 }, los animales superiores, se 
han sometido a las modernas técnicas de bioingeniería para obtener 
fármacos a tra\ és de la leche. órganos para xenotransplantes en el hom
bre (los cerdos transgénicos son un buen ejemplo). o para lograr anima
les de laboratorio más receptibles a determinadas enfennedade-, etc. En 
las especies de abasto se ha logrado una mayor velocidad de crecimiento 
con incrementos espectaculares en los rendimientos. carnes más magras 
y otras variaciones de la composición químico-bromatológica (alimen
tos «lightt«), una mayor resistencia a las enfermedades o a circunstan
cias ambientales desfavorables. amén de una espectacular disminución 
de los índices de transformación de los alimentos. A este respecto hay 
que destacar que el logro de mayores o las mismas producciones con un 
menor número de indi\ iduos )' el máximo aprovechamiento de los ali
mentos y otros recursos, aparte de los posibles beneficios económicos. 
puede aminorar la contaminación del medio ftsico. Si. por el contrario. 
la intensificación que representa este tipo de mejora animal va unida a 
un incremento del uso de recursos. los efectos perniciosos sobre el 
medioambicnte puede ser notablemente superiores 

Además. la biotecnología, puede contribuir de modo decisi\o a 
cansen ar e incrementar el patrimonio genético ligado a las poblaciones 
animales y \egctales autóctonas en 'ía::. de extinción (bancos de germo
plasmas. clonación. nue' as combinaciones con ingeniería genética) con-

1
' En el mon11:1110 de redactar esta:-. líneas. segun notificación <le la UI: .... e estún 

in\'estigando en l.spaiia por mult inacionales y algunas CC. AA. Unas 1 ::!4 especies \'ege
tales transgénicas de tomates (Extremadura y AndaludaJ. naranjas y ciruelas (Valenc ia). 
fresas (Andalucía). patata ... (Pro' incia-. Vascongadas) ) .36 culti,os de nrní1, autori1ado 
para su comerciali1ac1ó11: pero también -.e esta C\pcrimentando con trigo. tabaco. girasol. 
mclone .... algodón. a 1 fal fa ~ eucalipto. A si mismo. pese a su dificultad. se han aJc1111 licado 
ya en el mercado mundial cerca del millar de alimento-. transgénico .... Toda' estas cifra-.. 
están en 111cesante progre..,ión como consecuencia del inten!s de los orga111 ... mos olic1ale:-. 
) de potentes empresa .... multinacionalc .... como r\lonsanto. Du Pont ) Zeneca. en materia
l izar los ;nanee.., para una supuesta mejora a grana 
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lribuyendo a la biodiversidad y a un mejor aprovechamiento de los 
recursos. Sin embargo, puede atentar contra la biodiversidad, en cuanto 
que puede acelerar el fenómeno de la desaparición de especies, razas o 
estirpes de su hábitat ancestral, sustituidas por otras de una supuesta 
mayor productividad o calidad (este fenómeno se inició en los a11os 
cuarenta en Espar1a. coincidiendo con el auge de la etapa zootécnica. 
con los bien conoc idos desastrosos efectos de pérdida iffeversible de 
genes de an imales de gran valor ecológico)· y la probable contaminación 
genética (por difusión incontrolada de genes). A esto hay que alladir los 
posibles riesgos sanitarios del uso de organismos vivos genéticamente 
modificados (OVM) y de sus productos. Es un hecho cierto que los 
consumidores se muestran reacios al uso de granos, frutos y hortalizas 
transgénicos, o de productos animales obtenidos mediante la administra
ción de substancias procedentes de la aplicación de la biotecnología 
agroalimentaria, como ocurre con la leche producida por vacas inyec
tadas con somatropina bovina: aunque es poco numeroso todavía el 
número de consumidores dispuestos a pagar el sobreprecio que grava los 
alimentos «naturales«, pese a que se esté exigiendo en la UE el etique
tado de aquellos, frente a la oposición de los EE UU - principal expor
tador de organismos vivos modificados genéti camente (OVM)- que 
considera esta medida una barrera técnica opuesta a su comercializa
ción. 

La biotecnología incide, asimismo, sobre la producción agroalimen
taria con la fabricación de abonos a partir de los residuos orgánicos, 
convirtiéndolos en materiales menos contaminantes. El tratamiento de 
estos residuos se aborda hoy día de tres maneras: Ja descomposición en 
estercoleros, la elaboración de estiércol artificia l ( «compostado») y los 
biorreactores. Los procesos biológicos implicados en la producción de 
estiércol se pueden mejorar para obtener, simultáneamente. energía (ga
ses combustibles, principalmente metano), mediante digestores apropia
dos. De este modo se generan menos residuos secundarios, y se amino
ran los problemas de contaminación. 

¿En qué medida van a afectar los adelantos biotecnológicos a la 
demanda y por consiguiente, a la oferta, de alimentos en ai1os venide
ros? Es una cuestión a debate que, en última instancia, se decidirá en 
función de los resultados que suministren la multitud de investigaciones 
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que se están llevando al efecto, especialmente de las dirigidas a combi
nar la mejora genética mediante bioingeniería con el uso de alguno de 
estos productos: de su aprobación por los organismos ofic iales, en el 
caso de que se demuestre su inocuidad para el hombre y el medioam
biente físico y biológico; contando, finalmente, con el éxito de su divul
gación y aceptación por los agricultores y consum idores. 

4.5. La aplicación de la informática a la producción 
agroalimentaria 

Mejorar la competitividad del sector agroa limentario español del 
futuro va a depender, también, en gran medida, de la extensión e inten
sidad con que se apliquen a la práctica agraria los adelantos de la infor
mática 17

, como los ordenadores: ampliando aún más la utilización de 
programas de investigación operativa (programación lineal) con fines 
técn icos y económico-contables, la teleinformática -información a dis
tanc ia- , de la teledetección, y teledirección etc. ix. En el futuro, asimis-

,- La tekinformútica (tclc111útic¡1 y tekdctección) ade1rnis de localizar la iniciación de 
los incend ios y la extensión y concen tración de los esfuerzos para sofocarlos. permite 
obtt:ner datos sobre la insolac ión. la temrenllt1ra del aire y del sucio. la pluviometria. y 
la humedad del suelo. la ernpotrasnpiración. la acti,·idad fotosintética: y los indices de 
vegetación que consienten pre' er los rendimiemos de los culti\'OS. En efcclO, aprovechan
do el hecho de que la fotosinte!>Ís emite energía cuya intensidad puede ser detectada ) 
medida por satélites artific iales provistos de sensores capaces de ver a través de las nubes. 
unido a In mejora de la resolución de las imágenes. se puede obtener información rápida 
y fidedigna sobre el estado de los cult ivos y 1xeYcr el volumen de las cosechas: una fuerte 
irradiación denota una inten:.¡1 actÍ\ idad fotosintética y, a la inversa. acti\ idad fotosinté
tica débil. por sequía u otras causas. augurn malas cosechas o peligro de incendios fores
tales. facilitando en ambos casos la toma de las oportunas medidas. También da datos 
exacto:, de la superficie realmente regada: facilita la elaboración de mapas fidedignos de 
cultivos y de \egctaeión natural. la ubicac ión de los an imales; la loca lización y extensión 
de los insectos y otrns plagas ligadas a dett:rminados hábitats como la langosta y de 
enfermedades como la tripanosomiasis determinando el habital del insecto (mosca tse-tse) 
y las precipitacione~ que necesita para proliferar: lo primero permitirá e\'Ítar su extensión. 
lo segundo facilita la lucha contra las mismas. La comprobación de los efectos de la 
desforestación. de las llmias ácidas. y del efec to ill\ernadero son otros aspectos facilita
dos por la teleinfonnación. Mediante técnicas informáticas se pueden optimar las condi
ciones de los cultivos bajo protección y fuera de estación o «contra época». hasta alcanzar 
las ideales para cada cosecha. Un ejemplo lo constituye la apl icación. mediante control 
electrónico con «ncbulizadorcs». de agua que contiene fert ilizantes y otros agroquímicos 
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mo, la producción agroalimentaria española está llamada a aplicar, por 
ejemplo, el CAD (Computer Aid Desing), el CAM (Computer Aid 
Manufacture), donde y cuando sea posible, pues en agricultura es muy 
dificil dominar todas las variables: clima, suelo, especies y variedades, 
demanda, oferta, etc.). Tal vez sea preciso rectmir a las rama más mo
dernas de la «inteligencia artificial»: ( 16) la robótica, y la construcción 
de sistemas expertos (SE). Con ellos se posibilita mejorar una multitud 
de facetas de la planificación agraria como la selección de simientes, la 
racionalización del empleo del agua. llegando a la gestión integral de los 
cultivos, es decir a las decisiones sobre siembra, riego, abonado, trata
mientos fitosanitarios, lucha integrada contra las plagas, recolección etc., 
la selección y programación de la maquinaria y el diagnóstico de ave
rías, la selección y diseifo de alojamientos para el ganado, de las racio
nes; todo ello de acuerdo con los objetivos últimos del agricultor. 

En fin, parece razonable prever que el agricultor, desde su despacho 
provisto de medios adecuados, sea capaz de orientar y coordinar las 
actividades de su empresa de la manera más eficaz posible, en su propio 
beneficio y del bienestar general. 

4.6. Nuevas formas de organización de la producción 
y distribución 

Aparte y además del desarrollo del cooperativismo, de la agricultura 
familiar compartida y de la agricu ltura orgánica y de conservación, cabe 
pensar en un futuro desarrollo de cooperativas de compra anticipada, 
como medio de estimular las pequeñas explotaciones y la agricultura 
orgánica. Iniciadas en el Japón hace unos 30 años, se han venido im
plantando en el norte de Europa, en Suiza, y, más recientemente en los 
EE.UU donde más de 700 asociaciones o cooperativas forman una red 
conocida como CSA (Agricultura con Apoyo Comunitario)' En ella, los 
consumidores - inversores agrícolas- compran las acciones, con cuyo 
importe los agricultores hacen frente a sus gastos y tienen garantizada 

( «misl») para mantener la humedad atmosférica y enriquecer y sanear el med io en que se 
desa1Tollan las plantas. Permiten. también obtener información continua sobre mercados 
de productos y medios de producción ( 17) 
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la colocación de una parte de la cosecha, mientras que los accionistas. 
consumidores. se aseguran un suministro a precios inferiores a los del 
mercado: éstos. a su vez, como tales accionistas miembros del CSA. se 
reúnen periódicamente en las fincas y pueden decidir directamente con 
los productores qué alimentos desean. dando lugar a una especie de 
agrirnltura de díseiio con las consiguientes mutuas ventajas (20) 

5. A MODO DE CO'\CLUSIONES 

Teniendo presente que el futuro de la producción agroalimentria 
espa11ola va a depender en gran medida del acuerdo final a que se llegue 
en Ginebra. sede de la OMC, después del fracaso de la citada Ronda 
Seatle, en su beneficio se pueden preconizar una serie de medidas de 
validez general tanto de carácter político. como técnico-económico y 
medioambiental 

En primer lugar. se debe re(or:ar la posición negociadora en /o, 
Órganos de la C11ió11 Europea para afrontar las sucesi\as modificacio
nes de la PAC. y las presiones de la OMC. que dan lugar a conflictos 
comerciales. como los que existen en la actualidad con los países APC 
y los EE.UU referentes la importación preferencial de plátanos, de carne 
con hormonas y ele organismos genéticamente modificados (OYM). (7) 

Además, para afrontar la seguramente inevitable reducción o supre
sión de las a} udas. aparte de las presiones político-sociales. es necesario 
estimular} desarrollar la i11\'estigación y la experimentación agrarias de 
modo simultáneo y complementario en los tres niveles: ambiental. tec
nológico y económico-social. y aplicar extensamente los resultados de 
ambas para aproximar. o mejorar, los indicadores técnicos y económicos 
que nos separan de los demás miembros de la U.E (18). 

La i11\'estigación y experimentación en el terreno de las terno/ogías 
agrarias. debe intensificarse o ampliarse en los siguientes campos: a) un 
uso más extendido y racional de los abonos. de los agroquímicos y de 
la maquinaria agrícola: la pos ible supresión del laboreo \ertical: la apli
cación de las siembras directas o bajo rastrojo etc. b} la mejora de las 
instalaciones y de las técnicas de riego para una aplicación más econó-
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mica del agua; y c) una prudente y razonada utilización de los organis
mos mejorados con la genélica clásica o la moderna biotecnología 
(OVM). 

Se debe destacar que la utilización de estos medios técnicos además 
de subordinarse a objetivos económicos (reducción de los costes), debe 
garantizar la inocuidad para el medioambiente físico (contaminación, 
del suelo y los acuíferos, incluso de la atmósfera, con productos quími
cos y orgánicos, evitando la erosión y salinización) y biológico, favore
ciendo la biodivcrsidad y garantizando la salud de los consumidores; 
eslo úllimo, mediante una investigación abierta y meticulosa que pres
cinda de los intereses comerciales 

La producción agroalimentaria debe aplicar de modo más extenso 
los recientes avances en el campo de los ordenadores y de la il¡/ón11á
tica, en programas de investigación contabi lidad, información continua 
sobre mercados de productos y medios de producción; de la automación: 
maquinaria automatizada etc. 

En el orden económico la investigación agroal imentaria espa11ola 
tiene un enorme campo abierto y muchas direcciones, con dos finalida
des últimas: garantizar el abastecimiento nacional y elevar la renta de 
los agricultores hasta hacer innecesarias las subvenciones; logrando, al 
mismo tiempo, el asentamiento y distribución armónica de la población, 
e incluso, un incremento del número de personas capaces de obtener una 
renta suficiente en las áreas rurales 

Para ello se debe procurar la reorientación técnico-económica de las 
unidades de producción; detenninar las combinaciones óptimas de los 
medios de producción y las magnitudes más favorables de las unidades 
productivas para obtener a costes mínimos productos singulares por sus 
características, calidad o estacionalidad, agotando las posibilidades que 
ofrecen las citadas formas de agricultura: ecológica, biodinámica, orgá
nica, de conservación, sostenible etc., frente a la agricu ltura extensiva e 
intensiva tradicionales; Parecen necesarias, las prospecciones sobre la 
demanda de alimentos, tanto cualitativa como cuantitativa, principal
mente derivada de la industria agroalimentaria, así como los posi
bles efectos de la competencia de los productos industriales y farmaco
lógicos. 
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Porque ocurre que en el sector de cultivos herbáceos el más im-
po1tante- las tendencias no van en favor de la producción de cereales, 
de oleaginosas ni de leguminosas, por no poder competir en el mercado 
mundial de materias primas alimenticias. Por ello hay que explorar las 
posibilidades técnico-económicas de desarrollar nuevos cultivos (sobre 
todo hortofrutícolas en el regadío y bajo protección) y explotaciones 
ganaderas cuyos productos no están sometidos a limitaciones (búfalas 
para leche, avestruces para carne, animales de peletería). Será preciso, 
en los culti\ os hortofrutícolas, recurrir, incluso, a las sociedades de 
inversores, «agricultura de diseño» orientada a producir artículos con 
requisitos precisos y específicos. requeridos - y pagados- por el con
sum idor-acc ion i sta. 

Todo debe ir acompañado de una particular atención a los sistemas 
de distribución - muchas de las más importantes cadenas están en 
manos de multinacionales- , para una mayor penetración en el mercado, 
que insistan en las características di fcrcnciales de los productos españo
les con los concu1Tentes. 

En el 11ii'el medioambiental, el aprovechamiento óptimo de la diver
sidad de nuestro medio físico y biológico para la producción agroali
mentaria, exige determinar la vocación del terreno para los distintos 
usos, por ejemplo, actividades lúdicas o educativas (parques naturales, 
reservas de caza etc.), explotación extensiva o intensiva, restricción o 
ampliación del regadío. etc. Esto permitirá afrontar con argumentos 
convincentes las restricciones ecológicas a su mejor aprovechamiento 
por las explotaciones agrícolas y ganaderas. Se ha citado como ejem
plo (7) el caso de un propietario de Extremadura, que no pudo realizar 
la necesaria limpia de monte bajo una zona de encinar de su dehesa, 
porque se lo impidieron las organizaciones ecologistas y el organismo 
competente, para no perturbar un nido de una pareja de buitres. 

En este campo hay que situar el estímulo a la explotación en pastoreo 
extensivo de las razas vacunas autóctonas - algunas en peligro de extin
ción- como las Asturianas de Montaña y de Valle, la Avileña o Negra 
Ibérica., la Negra Campiñesa Andaluza, la Retinta, la Tudanca, la Rubia 
Gallega, etc., las cuales, por la escasez de su censo total no pueden con
tribuir, de modo significativo, al aumento de la oferta de carne, mientras 
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que por su calidad tienen un 11ic'10 especial de mercado, Y en esto sobre
sale -como es bien sabido- el cerdo ibérico que se mantiene en las 
dehesas, mientras que por su fo1111a de explotación en pastoreo extensivo, 
es vital para la conservación del medio y la vida rural. 

Finalmente, cabe decir que desde el punto de l'ista social, mejorar 
los ingresos relativos de los agricultores. y la vida rural. en general, 
representa la única alternativa a la disminución de la población activa 
agraria con lo que esto pudiera representar de alteración global del 
ecosistema. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El consumo de alimentos está regulado en el hombre por muchos 
factores aparte de los nutricionales que, en conjunto, detenninan su 
elección y, por tanto, los hábitos alimentarios. Existen numerosos obje
tivos para los que es necesario conocer el consumo de alimentos, sus 
tendencias y las \'ariables de todo tipo que los afectan. Algunos de estos 
objetivos son: 

Identificar modelos de consumo de los alimentos principales 
suministradores de algunos nutrientes. 

Localizar grupos de población en riesgo por un inadecuado con
sumo de nutrientes. 

Establecer la posible relación dieta-salud. 

Analizar la evolución y tendencias de consumo y la influencia de 
factores socioeconómicos, tecnológicos, etc. 

Detenninar los alimentos idóneos para programas de fortifica
ción. 

Establecer la relación estado nutricional/rendimiento laboral, 
deportivo, intelectual. 

Valorar la ingesta de contaminantes y aditivos vía dieta total. 
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Programar una política alimentaria, agraria. 

Reali/.ar programas de orientación al consumidor (campañas nu
tricionales, etiquetado. aspectos legales, etc.). 

De entre ellos, nuestro equipo está especialmente interesado en el 
estudio de la relación dieta/salud: los modelos nutricionales están fuer
temente asociados a las tasas de morbilidad y mortalidad. Por tanto, el 
conocimiento de los hábitos alimentarios es de gran importancia para la 
identificación de grupos de población de alto riesgo respecto al desarro
llo de enfcm1edades en cuya etiología aparecen factores dietéticos. El 
objetivo principal debe ser la prevención de carencias y de enfermeda
des crónicas degenerativas (WHO. 1990). La cantidad y calidad de los 
nutrientes consumidos (proteínas. lípidos. hidratos de carbono. minera
les y vitaminas) así como Ja de los alimentos que los vehiculizan. con
tribuyen a un buen estado de salud cuando son los adecuados. 

La valoración del estado nutricional de un individuo o grupo de 
población debe hacerse desde \arias perspectivas siendo los estudios 
dietéticos los que permiten, en una primera aproximación, diagnosticar 
los desajustes entre Ja ingesta de energía y nutrientes y sus recomenda
ciones. Cualquier des\ iación por exceso o por defecto puede dar lugar 
a situaciones poco satisfactorias que posterionnentc deberán ser confir
madas a nivel individual con otro tipo de valoraciones: antropométricas, 
bioquímicas e inmunológicas. 

1. ESTUDIOS DEL ESTADO NUTRICIONAL JUZGADO 
POR LA DIETA 

Una herramienta ineludible en nutrición y dietética es una buena 
información sobre datos de consumo y composición de alimentos. Los 
trabajos encaminados a mejorar y homologar esta información están 
siendo objetivo prioritario de organizaciones nacionales e internaciona
les, entre ellos la Unión Europea. 
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Los datos de consumo de alimentos se analizan a tres niveles: 

,\ii·ef F11e111e Tipo dt• d111os 

Naciona l Hojas de balance Fcológicos; grandes unidades 
Hogar Encue..,tas familiares l cológicos: pequeñas unidades 
lt1di' idual Estudios dietéticos \nalíticos 

Se han analizado las ventajas e inconvenientes que presentan para su 
utilización en estudios epidemiológicos cada una de estas fuentes de 
información y se ha reconocido que las hojas de balance de F AO son 
una buena fuente para medir y conocer tendencias en la disponibilidad 
de alimentos a lo largo del tiempo pero no son tan satisfactorias para 
comparaciones entre países. 

En casi todos los países europeos y a intervalos de tiempo variables 
las oficinas nacionales de estadística recogen gran cantidad de informa
ción relacionada con la nutrición a través de las Encuestas de Presupues
tos Familiares (EPF). Aunque las EPF no se diseñan con un propósito 
nutricional sino para analizar las implicaciones económicas de las ten
dencias en el consumo de alimentos y para obtener la información ne
cesaria para la estimación del índice de precios de consumo, representan 
una fuente única de datos para establecer el patrón dietético. 

Esta información es también básica para la obtención de parámetros 
nutricionales que permiten identificar patrones dietéticos, grupos de 
población de alto riesgo debido a sus hábitos nutricionales, relaciones 
entre dieta y morbilidad-mortalidad y estimar la ingesta de aditivos y 
contaminantes mediante la técnica llamada dieta total. Pueden servir de 
base para desarrollar planes estratégicos nutricionales y agrícolas y tam
bién para los propósitos de marketing de las industrias alimentarias. Uno 
de los estudios llevados a cabo utilizando datos de EPF por el equipo del 
DAFNE (DAta food Networking: Network for the pan-European Food 
Data Bank basado en las EPF) EU - AAIR PROGRAMME, ha demos
trado que este tipo de encuestas tienen un potencial enorme, asumiendo 
un mínimo ajuste en su infraestructura. El diseño del mismo aparece en 
el Gráfico l. 
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Los objetivos principales del proyecto DAFNE se definen como: 

• Estudio de los métodos actuales para la recogida y procesado de 
los datos de las EPF. 

• Selección de parámetros 

• Comparabilidad y armoni/ación de los datos sociodemográficos 
de los países participantes; educación y ocupación de los miem
bros del hogar así como el grado de urbani¿ación del área de 
residencia permante están entre los parámetros de interés 

• Comparabilidad y arrnoninción de los datos sobre alimentos de 
los países participantes; el sistema de codificación y agrupación de 
los alimentos tu\O un alto interés en la lista de prioridades. 

En este proyecto participan hasta el momento los siguientes países: 
Alemania, Bélgica, España, Grecia, Hungría, Irlanda, Luxemburgo, 
Noruega, Polonia y Reino Unido. 

7') 

Gráfico 1. Diseíio. 
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3. DESCRIPCIÓN DE LA ENCUESTA DE PRESUPUESTOS 
FAMILIARES EN ESPAÑA 

En nuestro país, hasta el momento, se han llevado a cabo tres Encues
tas Nacionales de Nutrición y Alimentación (ENNA's). Estos estudios son 
los mayores sobre la ingesta de alimentos en España y se realizan perió
dicamente. Se basan en la información proporcionada por las EPF y res
ponden a un proyecto de colaboración entre el Instituto Nacional de Esta
dística y el Departamento de Nutrición de la UCM, que dura ya 35 arios. 

3.J . Descripción 

La población investigada en la última encuesta llevada a cabo e.le 
1990/91 (en la actualidad se están elaborando los datos de 1998/99) ha 
sido el conjunto de todos los hogares del territorio español. En esta en
cuesta se define el hogar o unidad de análisis como persona o cm~junto 
de personas que ocupan en co1111Í11 una lfrienda familiar principal, o 
parte de ella. y cons11111en y o comparten alimentos y otros hienes con 
cargo a un mismo presupuesto. considerando como tal el fondo co111ún 
que permite al ama de casa o persona encargada de la ad111i11istración 
del hogar, Sl(/i·agar los gastos comw1es de éste. Se incluyen en esta defi
nición, además, los hogares privados que radican en viviendas colectivas, 
siempre que tengan autonomía de gastos respecto al bogar colectivo. Aún 
cuando cumplan las condiciones anteriormente expuestas, no se conside
ran miembros del hogar encuestado: las personas que integran el servicio 
doméstico, los huéspedes y las personas que abandonan definitivamente 
el hogar antes del primer día de colaboración en la encuesta. 

3.2. Tipo de muestreo 

Se realizó un muestreo bietápico con estratificación de las unidades 
de primera etapa, diseñándose una muestra independiente para cada 
provincia. Las unidades de primera etapa están constituidas por las sec
ciones censales en que se encuentra di\ id ido el territorio nacional en el 
momento de la encuesta. Las unidades de segunda etapa son las vivien-
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das familiares existentes en las secciones censales seleccionadas para la 
muestra. Dentro de ellas no se rcali7a submuestreo alguno, investigún
dosc a todos los hogares y personas (miembros del hogar) que tienen su 
residencia habitual en las mismas. 

3.3. Selección 

La selección de la muestra de hogares es aleatoria y autoponderada 
a nivel de estrato de cada provincia. es decir, todos los hogares de un 
estrato tienen la misma probabilidad de estar incluidos en la muestra. 

3.4. Tamaño 

Se eligió una muestra de 26821 hogares, estadísticamente represen
tativa de la población española en su conjunto y de cada una de las 
provincias y Comunidades Autónomas (CCAA) que la componen. 

Con objeto de conseguir esta muestra teórica y teniendo en cuenta 
la organización del trabajo de campo, se fijó un tamaño muestra! medio 
de 9 hogares por sección. Finalmente, la muestra quedó constituida por 
21.155 hogares, con un total de 72.279 personas. 

3.5. Distribución en el tiempo 

Cada familia fue encuestada durante siete días y la recogida de 
todos los datos primarios se llevó a cabo a lo largo de un ai1o distribu
yéndose la muestra unifonnemente durante las 52 semanas que lo com
ponen, desde el 1 de abril de 1990 hasta el 31 de marzo de 1991, a fin 
de evitar posibles distorsiones en las estimaciones debidas a componen
tes estacionales. 

3.6. Técnica 

En todos los hogares seleccionados se recogen día a día, durante una 
semana, las cantidades de todos los alimentos y bebidas disponibles 
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(comprados. procedentes de la producción propia. comercio propio o 
salario en especie). expresadas en unidades de peso o de volumen. En 
algunos casos. cuando esto no ha sido posible. se recoge el importe de 
los pagos efectuados o el valor a precio de mercado minorista de cada 
uno de los bienes consumidos. Igualmente. se especifica el número de 
personas que han comido o cenado en el hogar. 

Con respecto a los consumos realizados fuera del hogar en cafeterías. 
restaurantes. comedores colecti\ os. etc .. la encuesta recoge información 
de los gastos. pero no de los consumos en cantidades fisicas. En conse
cuencia. y ante la imposibilidad de conocer la cantidad fisica consumida 
o incluso de estimarla. ésta queda fuera del estudio nutricional. Aunque 
se realiza un ajuste por comidas realizadas fuera del hogar para calcular 
las cifras de ingestas recomendadas, en el caso de pequeños consumos de 
algunos alimentos como cafés. tapas, etc .. su no inclusión puede dar lugar 
a una subestimación de la ingesta de determinados grupos de alimentos. 

Una característica importante en la EPF es que dado que la unidad 
de aportación de datos y por tanto de análisis es el hogar, el consumo 
de alimentos no puede ser estudiado de un modo diferenciado para cada 
uno de los miembros del mismo. Las cifras medias de consumo por 
persona se obtienen utilizando como divisor el número total de miem
bros del hogar, sin tener en cuenta su edad o sexo. Sin embargo. los 
datos personales sobre la composición familiar que incluyen edad y sexo 
permiten estimar individualmente las ingestas recomendadas de energía 
y de cada nutriente ( 1 R) de toda la muestra. 

3.7. Variables consideradas 

Los datos de cantidades ponderales de todos los alimentos y bebidas 
disponibles en los hogares se clasifican según distintas variables que se 
enumeran y definen a continuación: 

Conjunto nacional 

Comunidades autónomas 

Provincias 

- Tamaño del municipio de residencia 
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- Cuartilas de ingresos del sustentador principal 

- Valoración subjetiva de la situación económica del hogar 

- Nivel de instrucción del sustentador principal 

Categoría socioprofesional del sustentador principal 

Situación laboral 

Co1npos ición del hogar 

Edad y sexo del sustentador principal 

- A utoconsumo 

- Trimestre de la encuesta 

La clasificación de todos los alimentos y bebidas que entran en el 
hogar por cualquier concepto durante la semana de la encuesta se ha 
rea lizado según la base de datos DI ETECA (DI Eta: Tablas Españolas 
de Composición de Alimentos) (TCA) (Moreiras y col.. 1992: 1995) 
que incluye 251 alimentos, previa transformación de la codificación de 
la EPF en los códigos de dichas TCA. 

4. EVOLUClÓN DE LA INGESTA DIETÉTICA: ALIMENTOS 

Del estudio anteriormente comentado correspondiente a 1991 se 
observa que la dieta media de los españoles responde a lo que viene 
considerándose dieta med iterránea, sinón ima de dicta prudente y salu
dable a la lu1 de los últimos estudios sobre la relación dieta-salud (NRC, 
1989) y teniendo en cuenta, además, la expectativa de vida de población 
española, una de las más altas del mundo. Está basada en un alto con
sumo de verduras, frutas, cereales y leguminosas y moderado de lácteos 
y carnes: dependiendo de la ,rona geográfica, de pescado y aceite de 
oliva y en una ingesta de alcohol principalmente en forma de \'ino 
(Gráfico 2). El aspecto más posit ivo de la dieta media de los españoles 
es el gran número y variedad de alimentos que fo1111an parte de nuestros 
hábitos alimentarios. Los alimentos que aportan el 95º'º de la energía 
total consumida son 115, algunos de los cuales, en orden decreciente 
aparecen en la tabla 1. 
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GRAFICO 2. 

Consumo de alimentos (g/día). Co1!iunto nacional 
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TABL/\ 1 

Algunos alimentos que aportan el 95% de la energía total 
(g/día) 

Leche 330 Yogur 20 
Pan 194 Sandía 20 
Patatas 145 Melocotón 20 
Naranjas 83 J\ccitc de girasol 17 
Refrescos 8 1 Cebolla 17 
Vino 69 Harina 16 
Pollo 58 Zumos 16 
Tomates 46 Uvas 15 
Manzana 42 Mandarinas 15 
Cerveza 38 Galletas 14 
Huevos 35 Judías verdes 13 
J\ccitc de ol iva 33 Bollos 13 
Vacuno 32 Cordero 13 
Azúcar 28 Pimientos 11 
Plátanos 26 Pasta 10 
Carne de cerdo 26 Zanahorias 10 
Melón 24 Garbanzos 8 
Pera 24 Jamón york 7 
Merluza 24 Chorizo 7 
Lechuga 23 Paste les 7 
Arroz 22 
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Aunque la dieta media sigue siendo realmente satisfactoria, en los 
últimos 35 años se han producido importantes cambios relacionados con 
la industrialización, urbanización y con el desarrollo técnico y económi
co, que han dado lugar a nuevas formas de producción. procesado y 
distribución de los alimentos. Estos cambios han modificado y ampliado 
extraordinariamente los detenninantes de la elección afectando al com
portamiento alimentario de la población y con repercusión en el estado 
nutricional (tabla 2). Ciertos aspectos de esta evolución han sido real
mente positivos; sin embargo, otros relacionados no sólo con nuestro 
modelo dietético sino también con nuestro estilo de vida, se han asocia
do al incremento de las enfem1edades degenerativas, como la enferme
dad cardiovascular, diabetes, cáncer así como la obesidad, característico 
de las sociedades de la abundancia. 

De los alimentos y. dentro del grupo de cereales, el pan sigue cons
tituyendo la parte más importante, como ocurre también en países como 
Grecia e Irlanda: 68% del total. Es interesante destacar el papel que está 
adqui riendo el pan integral (24.4 g) sustituyendo paulatinamente al blan
co en la dieta. Se ha producido, igualmente, una ligera disminución en 
el consumo de a1Toz y pasta; sin embargo, ha aumentado considerable
mente el uso de bolleiía y galletas que se ha duplicado (tabla 2). 

TABLA 2 

Evolución del consumo de alimentos (gldía) 

196./ 1981 1991 

Cereales 436 272 239 
Arroz 27 22 22 

Bollería 6 7 13 
Galletas 6 16 15 
Pan blanco 368 206 138 
Pan integral 24 
Verduras y hortalizas 451 398 318 
Patatas 300 196 145 
Tomates SI 49 40 
Lechuga 9 33 24 
Judías verdes 10 16 13 
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T ABLJ\ 2 (co11t.) 

El'O!ució11 del co11s11mo de a/i111e11tos (g/día) 

1964 1981 1991 

Aceites y grasas 68 65 55 
Aceite de oliva 53 42 33 
Aceite de girasol 0.4 14 17 
Mantequilla 1 1.2 0.9 
Margarina 0.4 1.5 2 
Leche y derivados 
Leche de vaca entera 199 336 300 
Leche de vaca desnatada - 31 
Queso 4 12 16 
Yogur 0.7 16 21 
Frutas 162 262 300 
Cítricos 59 88 102 
Plátanos 20 35 26 
Manzanas 16 44 ~2 

Carnes y derivados 77 179 187 
Pollo I~ 59 58 
Cerdo 6 32 39 
Embutidos 16 33 39 
Ternera 20 J 1 32 
Cordero 14 11 13 

El modelo dietético de la población espa11ola se caracteriza por un 
alto consumo de verduras: 173 g diarios, superior al de 1964. Sin 
embargo países como Grecia y Luxemburgo (Gráfico 3) tienen un ma
yor consumo de verduras de 229 g/día y 179 g/día respectivamente. 
Dentro del grupo. los alimentos mayoritarios en nuestro país son toma
tes (40,3 g). lechuga, escarola (23,5 g), cebollas, cebolletas y pueJTos 
( 16,8 g) y pimientos ( l 0,9 g), poniendo de relieve el extendido y fre
cuente uso de ensaladas con la ventaja adicional de que se consumen 
crudas y, por tanto, sin pérdidas apreciables de vitamina C. El porcen
taje de las verduras que se consumen crudas varía entre países oscilando 
entre el 89% y 87% en Grecia y Espalla respectivamente hasta el 66% 
en Reino Unido. 
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GRÁFICO 3 

Disponibilidad media de los distintos tipos de verduras 
(g/persona/día) 

Grecia Irlanda Luxemburgo Noruega Reino Unido España 

O Verduras frescas • Verduras procesadas 

(DAFNE. 1998) 

El consumo medio de patatas es de 145 g, muy inferior al encon
trado en 1964 de 300 g (tabla 2), pon iendo de manifiesto el progresivo 
abandono de ciertos alimentos básicos considerados de «poco prestigio» 
entre la población -como patatas, pan, leguminosas- , a favor de otros 
más elaborados y transformados lo que, sin duda, es uno de los aspectos 
menos satisfactorios del desarrollo. Otros factores que podrían tener 
gran influencia en este cambio están relacionados con la importancia 
que tiene ach1almente la delgadez extrema corno canon de estética y 
belleza corporal. En este sentido, un gran número de personas conside
ran, equivocadamente, que las patatas - igual que el pan- son alimen
tos que «engordan». 

Otro aspecto negativo en nuestra alimentación es la disminución 
producida en el consumo de leguminosas (tabla 2). La ingesta, que en 
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1964 era de 41 g, ha quedado reducida a la mitad: en 1981. 24 g y en 
1991, 20,2 g., pero, como refleja el proyecto DAFN E, seguimos s iendo 
uno de los países con un consumo mayor de este grupo, seguidos por 
Grecia. 

Este cambio en los hábi tos alimentarios - menor consumo de pata
tas. pan y leguminosas- es motivo de preocupación entre los nutriólo
gos pues ha dado lugar a una importante modificación en el perfil ca
lórico de la dicta: ha aumentado la energía procedente de proteína y, 
especialmente, de grasa a expensas de la aportada por los hidratos de 
carbono. Este hecho no es singular de nuestro país y se observa, en 
general, en todas las áreas industrializadas. 

Las frutas ocupan el tercer lugar entre los grupos de alimentos 
consumidos en mayor cantidad: 300 g y, junto con las verduras, alcan
zan casi 500 g diarios. Este es, probablemente, uno de los aspectos más 
positivos de nuestra dieta mediterránea si se tiene en cuenta que, en la 
actualidad, en la mayoría de los países desarrollados, las diferentes or
ganizaciones recomiendan como meta consumir diariamente 400 g de 
frutas y verduras por su alto aporre de vitaminas antioxidantes y otros 
componentes (pectinas, fructosa. 13-caroteno, polifenoles, etc.) que pare
cen resultar especialmente beneficiosos en la prevención de las enferme
dades degenerativas. Dentro del grupo, destaca el consumo de naranja 
(82,7 g), manzana (42, 1 g), plátano (25,8 g), melón (23,8 g) y pera (23,6 
g). De nuevo son los países meditenáneos los principales consumidores 
de fruta como ocuJTe también con las verduras, Espa11a ocupa el primer 
lugar seguida de Grecia con un consumo de 283g/persona y día y Luxem
burgo (234 g/día) (Gráfico 4) 

El consumo medio de lácteos (375 g) es cuantitativamente el más 
importante de la dieta de los espa11oles. aspecto muy satisfactorio pues 
aporta más del 50% del calcio total, Dentro de el grupo, la leche líquida, 
338 g, fundamentalmente de vaca, constituye un 90% total. 

El conswT10 de queso: 16,2 g, es bajo, como es habitual en nuestro 
país y superado por el yogur 20.5 g. En muchos de los países de la UE 
existe la tradición de consumir queso como postre, que contrasta con la 
costumbre española de tomar frutas. En efecto, nuestra tradición de 
consumo lo sitúa antes como objeto de aperitivo, plato frío o recurso de 
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GRAi ICO 4 

Dispo11ihilidad media de los disti111os tipos de .fi·uws 
( g!perso1wld ía) 

Grl!c1a Irlanda Luxemburgo l\orucga Reino Umdo bpaña 

O Frutas frescas • Frutas procesadas 

(DAFNL·. 1998) 

bocadillo o tapa, más que como plato fuerte o postre en forma de tablas 
de queso, tan habituales en otros países. Este fue un hallazgo interesante 
que se hizo con el proyecto DAFNE, los países que tomaban menores 
cantidades de leche -Grecia ) lLt\cmburgo tenían. relati\ amente. 
los mayores consumos de quesos. La tendencia opuesta se daba en Ir
landa donde el consumo de queso era mínimo y sin embargo el de leche 
era el mayor de todos los países participantes. 

El consumo de lácteos, que aumentó considerablemente hasta 1981 
(tabla 2), ha experimentado un descenso en los últimos diez años. Se 
observa una ligera disminución de leche líquida. parcialmente compen
sada por el aumento de productos lácteos, quesos y yogures, princi
palmente. Por tanto, estos cambios no han tenido repercusión en el 
aporte de energía y calcio que, dentro del grupo, prácticamente, no ha 
variado. 
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GRÁFICO 5 

Dísponíhílidad medía de los dístintos típos de carne 
(glpersona/día) 

Grecia Irlanda Luxemburgo Noruega Reino Unido 

O Cerdo • Vacuno O Aves D Otras carnes 

España 

(DAFNE. 1998) 

Carnes y derivados constituyen una parte importante de la dicta. Su 
consumo es de 187 g y, dentro del grupo, destacan pollo (58,3 g), 
embutidos (38, 7 g), vacuno (31, 7 g) y cerdo (28,8 g). Desde 1964, y 
paralelamente al mayor grado de desarrollo de nuestro país, se ha pro
ducido un importante aumento especialmente de pollo, que en 1964 era 
de 14 g (tabla 2). Quizá, el pollo, junto con el yogur, sean entre todos 
los alimentos que forman actualmente parte habitual de nuestra dicta, 
los que han experimentado el mayor aumento. Este aumento también se 
ha observado en otros países mediterráneos como Grecia y esto hace 
que este país y España tengan consumos mayores del grupo de carnes 
que Irlanda, Noruega o Reino Unido. 

En nuestro país existe una gran tradición de uso de productos de la 
pesca, lo que nos sitúa entre los primeros del mundo (Gráfico 6). El 
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consumo medio es alto 75,9 y ha ido aumentando desde 1964, cuando 
la ingesta cm de 63 g ( 1981 72g) (tabla 2). Dentro del grupo se utiliza 
mayoritariamente el pescado magro: 39,3 g, principalmente pescadilla: 
20,7 g. 

GR \neo 6 

Disponihilidad media de los distintos 11jws de pescado 
(g personald ía) 
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O Pescado O Moluscos. crustáceos • Platos con pescado 

(OA¡.NE:.. 1998) 

Del consumo total de aceites y grasas 54,9 g un 95% (51,9 g) 
corresponde a los aceites vegetales debido, principalmente, al extendido 
uso del proceso culinario de fritura en baño de aceite. Dentro de éstos, 
y como es característico de los países mediterráneos, es predominante el 
aceite de oliva (32,9 g) que representa un 60% del total mientras que el 
consumo de aceite de giraso l, maíz y soja es. en conjunto, de 19 g. En 
Grecia el 91 % de la grasa total es aportado por los aceites vegetales 
siendo un 83% debido al aceite de oliva (Gráfico 7). 
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GR.\11('0 7 

Tipos de ~rasas o aceites aiiadidos como porce11tt{Í<' al total de 
grasa aiiadida 

D Mantequilla • Grasa a1111nal D Accnc 'vegetal D Grasa vegetal 

Por el contrario. el uso de mantequilla (0.86 g) y tllargarina ( 1.99 g) 
es extraordinariamente bajo, reduciéndose así en nuestra dieta el riesgo 
asociado con respecto a la enfermedad isquémica. En otros países cotllo 
Irlanda. Luxemburgo o Reino Unido la mantequilla supera el 15% del 
total de aceites visibles añadidos. En nuestro país hay que destacar que 
prúcticamente ha desaparecido el uso de la manteca de cerdo. 

5. EVOLUCIÓN DE LA INGC.ST/\ DIETÉTIC/\: ENERGÍA 
Y NUTRIENTES 

La ingcsta media de energía es de 2634 kcal, superior a las 1 R 
estitlladas para la población que forma la muestra ( 2199 kcal ). Estas 
cifras son difíciles de evaluar pues el aporte de energía está condicio-
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nado por múltiples factores indi\ iduales como edad. tamaño corporal. 
ritmo de crecimiento y o reparación tisular y. especialmente. por la 
actividad física desarrollada. En general. se recomienda que la ingesta 
de energía sea aquella que dé lugar a un índice de masa corporal (peso 
(kg)/ talla~ (m)) adecuado. es decir aquel que según las características 
indi\iduales se asocia a un menor riesgo para la salud y. por tanto. a una 
mayor expectati\ a de \ida. 

La ingesta ha disminuido aproximadamente 400 kcal. Este menor 
consumo energético refleja probablemente la diferente composición 
demográfica. así como unas mejores condiciones para el transporte lo 
que da lugar. en deliniti\'a, a una forma de vida mucho más sedentaria. 
con menores necesidades energéticas. Algunos de los factores que ori
ginan una menor necesidad de energía son: 

Disminución de la actividad física por la mejora del transporte 
y la mecani1.ación 

Tipos de trabajo cada vez más sedentarios 

Em·ejecimiento demográfico 

El cada vez mayor número de «consejos de salud» estimulando 
un menor consumo de energía y grasa 

Disminución de la natalidad y lactancia materna 

Cambios en la situación laboral. principalmente en el sentido de 
un mayor número de personas en situación de «jubilación anti
cipada» 

Los escolares están dedicados a un mayor número de horas de 
televisión. video-juegos. y, por tanto. sedentarismo. 

Cambio en los ideales de peso 

Es importante considerar que esas 400 kcal se han reducido a costa 
del importante descenso en el consumo de pan y patatas. 

Los principales grupos de alimentos que contribuyen al aporte de 
energía son cereales. aceites y grasas. carnes y deri\'ados. lácteos. ver
duras y hortalins. frutas y azúcar (tabla 3 ). 



l.:\ Ol ll(IO;-. DI 1 OS 11 \Bl10S A l 1\11 1\ 1 \Rl!l\ 1 SP,\'\:OJ f<.;: 0111 RI (l.\\ 01-\l()(oR \11( AS 

T \BI \ 3, 

. lporte de energía por grupos de ali111e111os 

A li111c•1110' f:nergía fkca/) 

Cerea le~ 698 
Lac1eo.., 293 
HUC\OS 46,8 
A7licarcs 108 
Aceites y grasas 489 
Verduras y hortalizas 141 
Leguminm.a.., 63.-l 
Frulas 118 
Carne.., 392 
Pescados 56.7 
Bebidas alcohólicas 76,6 
Bebidas no alcohólitas 38.5 
Vario:-. 102 

Prccm:inado.., 11.2 

La distribución de la energía aportada por los macronutricntcs y por 
el alcohol ha cambiado considerablemente en los últimos 30 ar1os, y no 
para bien. En el Gráfico 8 puede observarse que en 1964 el perfil ca
lórico de la dieta se correspondía con el recomendado; sin embargo. en 
la actualidad se ha producido un aumento de la energía derivada de la 
proteína y, especialmente. de los lípidos a costa de los hidratos de car
bono. 

La ingesta de proteína que en la actualidad es de 93.5 g se ha 
incrementado ligeramente en los últimos 30 ailos y como es habitual en 
los países desarrollados supera con creces las 1 R. 

La mayor parte de los programas nutricionales de los países desarTo
llados hacen especial énfasis en la disminución de la ingesta de lípidos 
y, especialmente, de ácidos grasos saturados, pues existe suficiente 
evidencia de su relación con el desarrollo de di fcrcntes enfermedades 
c.lcgenerati\·as. En fapat1a el consumo de grasa ha aumentado desde 108 
g en 1964 a 121 g en 199 l (tabla 4 ). 
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GR \l ICO 8 

Pe1:fil ca/úrico. Enl!rgía de 11wcro1111trie111es (ºo) 

1991 14 42 2634 kcal 

198 1 13 40 2914kcnl 

1964 12 32 

O Proteína • l lidratos <le Carbono O Lipt<los O Alcohol 

T\BI \ 4. 

E\'0/11ció11 di! la ingesta de lípidos 

I 9().1 /()8/ I C)<){ 

Cirasa total (g) 108 131 121 
/\GS (g) 29 37 3-t9 
AGM (g) 56 61 55.2 
AUP (g) 12 21 19.8 
\\ -.\ (g) <UJ 0.32 0.41 
Colesterol (mgl 275 441 440 

Aunque la ingesta de grasa es alta , su calidad, juzgada por su grado 
de saturación, sigue siendo excelente debido a la alta proporción de AGM 
(>50º·o de los totales). Entre los índices que habitualmente se utilizan para 
analizar dicha calidad figuran la relación AGP1AGS y, en los países con 
un alto consumo de aceite de oliva, el cociente AGP+AGM/AGS. El pri
mero ha aumentado satisfactoriamente en los últimos a11os, siendo en la 
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actualidad de 0.57; sin embargo, Ja relación AGP+AGM/ AGS ha dismi
nu ido 1 igeramente como consecuencia de l menor consumo de aceite de 
oliva, aunque sigue siendo extraordinariamente favorable: 2, 15. 

En el gráfico 9 se resumen las principales características cuantitat ivas 
y cua litativas de este macronutriente. El índice de Keys. Andcrson y Gran
de (Grande, 1979) es uno de los que ofrece una mejor medida de la posi
ble relación entre la grasa de la dieta y las enfermedades cardiovasculares 
a través de la cuantificación de las variaciones del colesterol sérico en 
func ión del grado de saturación de dicha grasa. Los cambios producidos 
en la dieta desde 1964 con respecto al contenido en AGS y AGP podrían 
dar lugar a incrementos en el colesterol sanguíneo entre 1 y 3 mg/dl. 

z 
w 

"" i 
o 

GRÁFICO 9 

Calidad de la grasa 

VEGETAL (GV) 63 g 

~ / AGS 35 g - 12% Energía tota l 

42 % Kcal 
SS g - 19 % Energía total totales 56g ~LÍPIDOS ~ AGM AN IMAL (GA) 

/ 
PESCADO (GP) 2~ 

l 
GV + GP/ GA - GP 

1.15 

121 g ~ 
AG P 

/ 
AGP +ACM / AGS 

2.2 

20 g - 7% Energía tota l 

Índice de Keys, Anderson 
y Grande* 

22 

* Incremento colesterol plasmático = 1.3 (2AGS - AGP) 
(expresado como % de la ingesta total de energía) 

Eur. J. Clin. Nutr., 1989 

5.1. Minerales 

Con una dieta variada y una adecuada ingesta de energía, quedaría 
asegurado un buen aporte de minerales. Sin embargo. es frecuente encon-
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trar ingestas deficitarias, especialmente de bien-o. Las mayores necesida
des nutricionales de este mineral en las mujeres a partir de la menarquia, 
dan lugar a importantes deficiencias, las de mayor prevalencia en los paí
ses desarrollados, que se traducen en un aumento de la incidencia de ane
mias subclínicas que afectan a un gran porcentaje de la población feme
nina. También la baja ingesta de calcio podría estar asociada a problemas 
óseos, como la osteoporosis. En Espafia estos dos nutrientes los aportan 
los grupos de alimentos que aparecen en la tablas 5 y 6. 

TABLA 5 

Aporte de hierro por grupos de alimentos 

A li1111!11/o\ mg 

Cereales -l.O 
Verduras y hortalizas 2.0 
Leguminosas JA 
Carnes 3. 1 

TABLA 6 

Aporte de calcio por grupos de alimentos 

Ali111e111os 111~ 

Cereales 60.10 
Lácteos 559.00 
Huevos 15.90 
Azúcares 0.64 
Aceites y grasas 0.29 
Verduras y hortali7as 51.40 
Leguminosas 22.60 
Frutas 47.40 
Carnes 20.20 
Pescados 27.90 
Bebidas alcohólicas 8.80 
Bebidas no alcohólicas 4.60 
Varios 26.20 
Preeocinados 3.50 
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5.2. Vitaminas 

En general el aporte de vitaminas por la dicta es satisfactorio. Sólo 
se observan cifras medias inferiores a las recomendaciones dietéticas 
para las vitaminas Be. y D. aunque para esta última y puesto que se 
obtiene por síntesis endógena mediada por la radiación solar no es po
sible hacer un juicio definitivo a través de Ja obtenida por la dieta. La 
evolución del contenido de vitaminas en la dieta media espar1ola en los 
últimos años figura en la tabla 7. 

TABLA 7. 

Ernlución de la ingesta de 1·iw111i110s 

/ I)()./ /1)8 / I C)IJ I 

Tiamina (mg) 1.4 1.5 1.5 
Ribotla' ina (mg) 1.4 1.8 1.8 
Fq. '\1acina (mg) 30.0 36.0 3-t2 
Vitamma B, (mg) 1.6 1.7 1.5 
Acido fólico (~1g) 173.0 201.0 190.0 
Y1tamma 8 1., (pg) 8.2 8.4 8.J 
Vitamina C (mg) 121.0 1 JJ.O 126.0 
l·q. Retino) (~tg) 597.0 986.0 1117.0 
Retino! Otg) 322.0 47 1.0 686.0 
13-carotl!no ( pg) 1009.0 1878.0 2399.0 
Vitamina D (pg) 4.8 4.0 3.6 
Vitamina L: (mg) 5.6 14.2 13.3 

6. DIFERENCIAS DEMOGRÁFICAS POR COMUNIDADES 
AUTÓNOMAS: ALIMENTOS 

Los hábitos alimentarios ele la población española se caracterizan 
por su variedad y riqueza; en Espar1a se utiliza un número de verduras 
inigualado .. probablemente .. en ningún país; los 76 g de pescado consu
midos diariamente proceden de decenas de especies diferentes; los ce
reales, las leguminosas .. en todas sus variedades. fom1an parte de los 
platos básicos de la mayoría ele las áreas geográficas del país. Dispone-
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mos de múltiples y \'ariados tipos de frutas y frutos secos. Tenemos la 
exclusiva en Europa de Ja producción de frutas tropicales que. de hecho. 
se producen sólo en el sur de España de entre todo el continente. Las 
carnes y su preparaciones, como los embutidos. tienen tantas versiones 
como comarcas. Aún para alimentos cuyo consumo y peso en la dicta 
de cada día es escaso en comparación con otros países de nuestro entor
no. como son los quesos. existe tal cantidad de \ariedades. producto del 
ingenio del campesino, que sólo se justificarían por el contraste ecoló
gico que existe entre nuestras regiones. De hecho. cuando se realiza un 
análisis del modelo de consumo de determinados alimentos. las diferen
cias encontradas son tan grandes que no parece probable que pudieran 
ser explicadas por otros factores como los diferentes ni\'cles económi
cos. En conjunto, el hecho significativo es que en España existen gran
des diferencias regionales consecuencia de la gran heterogeneidad de los 
hábitos alimentarios tradicionales de cada una de ellas. que forman parte 
de nuestra riquísima herencia sociocultural que dan lugar a una rigurosa 
y variedad gastronómica. platos y recetas y que por ser perfectamente 
compatibles con una buena nutrición. hay que tratar de consenar. 

Las mayores diferencias regionales. juzgadas por la relación entre el 
consumo máximo y mínimo. se observan en bebidas. leguminosas, pesca
dos y huevos y los consumos más homogéneos corresponden a frutas, 
cereales. aceites, lácteos y carnes. En las tablas 8 y 9 figuran las principa
les diferencias entre CC AA de los alimentos básicos de nuestra dicta. 

T\ílL \ 8 

Co11rnmos máximo y mínimo de alimentos (g día) 

,\/á.rimo Mi11i1110 

Grupo:; 
Frutas Casti !la-León 34·Ul Valencia 263.0 
Cereales Galicia 286.0 Canarias 19 l.O 
Aceites La Rioja 69.5 Valencia 41.3 
Lácteos Asturias 489.0 Canarias 265.0 
Ca mes Castilla-León 218.0 Canarias 112.0 
Verdura-. Galicia 456.0 Extremadura 227.0 

1 A7Úcares 
1 

Asturias 40.3 \1adrid 19.2 
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TABLA 8 (con!.} 

Consumos máximo y mínimo de alimentos (gldía) 

,\fáxi1110 ,\,fí11i1110 

HUC\'OS La Rioja 48.0 Baleares 22.6 
Pescados Galicia 111.0 Baleares 51.1 
Bebidas no alcohólicas Andalucía 121.0 Cantabria 52.9 
Leguminosas Cantabria "?.., .)_,.) Baleares 9.8 
8cbidas alcohólicas Galicia 2 16.0 Canarias 5.+.0 

TAl3LA 9. 

Consumos máximo .r mínimo de alimentos (gldía) 

,\fáximo ,\fí11i1110 

Alimentos 
Aceites vegetales La Rioja 66.7 Valencia 39.I 
Pan Murcia 196.0 Canarias 114.0 
Cítricos País Vasco 122.0 Valencia 66.1 
Leche Cantabria .+59.0 Baleares 229.0 
Aceite de oliva La Rioja 45.0 Canarias 18.9 
Pescado graso Cantabria 30.7 Baleares 9.9 
Tomates Murcia 74.2 Cantabria 17.9 
Vino Ga licia 187.0 /\nda lucía 41.2 
Patatas Galicia 30 1.0 La Rioja 66.1 

El consumo total de cereales y derivados oscila entre 191 gen Cana
rias y 286 g en Galicia. El consumo de arroz, es característico del área 
mediterránea y mínimo en determinadas CCAA del norte de Espar"ia. 

El consumo de verduras presenta grandes diferencias regionales. Es 
máximo en Navarra (248 g), Murcia (212 g) y Cataluña (208 g) y mí
nimo en Cantabria ( 112 g), Extrernadura ( 127 g) y Asturias ( 131 g). La 
Comunidad de Madrid tiene una ingesta media similar a la del conjunto 
nacional. Estas diferencias se acentúan en algunos alimentos dentro del 
grupo: los mayores consumos de lechuga y espá1Tagos se observan en 
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Navain; tomates y habas en Murcia; berenjenas en Baleares y calabaza, 
calabacín y guisantes en Canarias. 

Las patatas son el alimento que muestra mayores diferencias regio
nales: Galicia (301 g), Canarias (266g) y Asturias (208 g) tienen el 
mayor consumo y los menores corresponden a La Rioja (66 g), Navarra 
(83 g) y Comunidad Valenciana (89,4). 

Las frutas, en conjunto, presentan el consumo más homogéneo, 
existiendo pequeñas diferencias regionales. 

Después de las patatas, son las leguminosas, como grupo, las de 
mayores diferencias regionales, Cantabria (32,3 g), Asturias (26,8 g) y 
Castilla y León (25, 1 g) tienen los consumos más altos y Baleares (9,8 
g), Cataluña ( l 2g) y la Comunidad Valenciana (12,6 g) los más bajos. 

La distribución geográfica de los lácteos permite diferenciar tres 
zonas: el norte de España, con los mayores consumos, la costa medite
rTánea y Canarias, con los menores y el centro y sur de la península. 
Estas diferencias son consecuencias del consumo de leche: Cantabria y 
Asturias -quizá como zonas clásicamente productoras- presentan el 
más alto (459 y 444 g) y Baleares, Canarias y la Comunidad Valenciana 
el más bajo. 

Aunque con diferencias de hasta 100 g - Castilla y León, 216 g y 
Canarias, 1 12 g- en el grupo de carnes y derivados, las mayores 
variaciones regionales se deben al tipo de carne consumida más que a 
la cantidad. La carne de cerdo se consume predominantemente en Ga-
1 icia, Extremadura y Castilla y León; el cordero en Aragón y La Rioja; 
el vacuno en Galicia, Cantabria y Asturias; y el pollo - uno de los 
alimentos más homogéneos en nuestra dieta (de 31 a 75 g)- en la 
Comunidad Valenciana, Castilla-La Mancha, Andalucía y Murcia. 

Como consecuencia de una mayor disponibilidad y tradición en el 
uso de pescados destacan Gal icia ( 1 11 g) y Cantabria (86 g), observán
dose los consumos más bajos en Baleares (51, 1 g), Canarias (52,5 g), 
Murcia (55,5 g) y Extremadura (56,9 g). 

Aceites y grasas se utilizan de forma muy homogénea. En todas las 
CCAA, el aceite de oliva es mayoritario y , especialmente, en La Rioja, 
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Andalucía y Cantabria; con respecto a otros aceites vegetales, el de 
girasol es máximo en Galicia y Castilla y León y el de maíz y soja en 
Canarias que, a su vez, presenta el consumo más bajo de aceite ele oliva 
( 18,9 g). 

El consumo intramural de bebidas alcohólicas es muy heterogéneo 
y oscila entre 216 gen Galicia y 54 gen Canarias. En todas las regiones 
el principal componente de este grupo es el vino cuya ingesta es máxima 
en Galicia ( 187 g), La Rioja 123 g) y País Vasco (92,8 g). El mayor de 
cerveza se observa en Murcia ( 105 g) y Andalucía (66.6 g), sidra en 
Asturias (6.48 g), vinos tipo jerez en Andalucía ( 1.09 g) y destilados en 
Catalu11a, Baleares y Galicia. 

La ingesta media de bebidas no alcohólicas (principalmente refrescos 
y colas) es máxima en Andalucía ( 12 1 g) y mínima en Cantabria (52.9 g). 

7. DIFERENCIAS DEMOGRÁFICAS POR COMUNIDADES 
AUTÓNOMAS: ENERG ÍA Y NUTRIENTES 

La posibilidad de vehiculizar una adecuada cantidad de energía y 
nutrientes a partir de una enorme variedad de alimentos hace que las 
diferencias nutricionales sean mucho menores que las comentadas sobre 
los hábitos alimentarios aunque potencialmente tengan mayor repercu
sión en los aspectos de la salud. Se dice que hay una única fonna de 
nutrirse pero múltiples o infinitas de alimentarse. 

Las diferencias energéticas que se observan entre CCAA parecen 
responder a unos hábitos alimentarios tradicionalmente distintos. Gali
cia tiene la mayor ingesta energética (3270 kcal) y la Comunidad Va
lenciana la menor (2309) una diferencia de aproximadamente 1000 kcal. 
La disminución observada para el total nacional se observa también en 
todas las CCAA, aunque en todas ellas sigue superando las ingestas 
recomendadas (Gráfico 10). 

Para tener en cuenta estas diferencias y así juzgar adecuadamente el 
perfil calórico hay que considerar la ingesta energética total. En conjun
to, el perfil de Canarias con 2423 kcal es el que más se acerca al 
recomendado y el más desfavorable corresponde a la Rioja. 
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GRÁFICO 10 

Número de alimentos que aportan el 95% de la energía total 
COllSl/Jll ida 

(;? 
(::) 2419 

I O I 
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2423 
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El consumo de proteína supera ampliamente las 1 R incluso en aque
llas comunidades autónomas con cifras más bajas como Baleares (79.8 
g), Canarias (80.4 g) y Valencia (86 g). Las mayores corresponden a 
Galicia (112 g), Asturias ( 101 g) y Castilla y León (100 g). La calidad 
juzgada por la relación (proteína animal + proteína de leguminosas)/ 
proteína total es máxima en La Rioja y Casti lla León (0.74) y mínima 
en Baleares (0.64). De cualquier manera el alto consumo garantiza la 
adecuación de este macronutriente. 
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La ingesta absoluta de lípidos es alta y en ténninos relativos <% de 
energía) supera ampliamente las cifras recomendadas. Sin embargo, la 
cal idad, juzgada por el perfil lipídico y la relación AGP+AGM/ AGS, 
puede considerarse en general satisfactoria. La ingesta de colesterol es 
muy alta y supera las cifras aconsejadas en todas las comunidades (MSC, 
1991 ). Es máxima en la Rioja (555 rng/día) y mínima en Canarias (349 
mg/día). 

Las grandes diferencias en el consumo calórico entre comunidades, 
de nuevo obligan a interpretar con cautela las medidas relativas. La alta 
ingesta energética de Gal icia hace que la densidad de colesterol sea una 
de las más bajas ( 142 mg/I 000 kcal). próxima a la ele Canarias que 
presenta el valor mínimo ( 140 mg/l 000 kcal). 

Las mayores ingestas de hidratos de carbono se han encontrado en 
Galicia, Asturias y Murcia y las más bajas en Aragón, Madrid y Nava
na, reflejando directamente el consumo de cereales, patatas y legumino
sas anteriom1ente comentado. Galicia (23.5 g), Asturias (23.2 g) y Can
tabria (22.4 g) tienen los consumos más altos de fibra y la Comunidad 
Valenciana (17.5 g), Aragón y Baleares ( 18.2 g) los más bajos. 

Las importantes diferencias en el consumo de bebidas alcohólicas se 
mantienen al analizar la ingesta de alcohol a pesar de la distinta gradua
ción alcohólica de las incluidas en el grupo. Los consumos máximos 
corresponden a Galicia, La Rioja, País Vasco y Cataluf1a y los menores 
a Canarias, Extremadura, Comunidad Valenciana y Madrid. El aporte 
calórico sigue una tendencia similar. 

7.1. Minerales 

El menor contenido de calcio en las dietas de Baleares, Cataluña y 
la Comunidad Valenciana no permite hacer frente a las IR: 88.6, 92.4 
y 98.8% respectivamente. Por el contrario, y como consecuencia del alto 
consumo de lácteos, las ingestas más altas corresponden a Asturias (988 
mg), Cantabria (965 mg) y Galicia (955 mg), con aportes de 127, 124 
y 123% respectivamente. 
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Galicia y Asturias presentan las mayores ingestas de hierro y aún en 
aquellas como Canarias ( 11.9 mg) y Bakares ( 12.3 mg), con los meno
res consumos se cubren las IR ( 102 y 106°0 respectivamente). Su bio
disponibilidad. juzgada por el porcentaje de hieJTo hemo, es alta en 
Aragón (42.4%), Castilla-León (42º/c>) y La Rioja (41.6%) y mínima en 

Canarias (31.9°/o) y Cantabria (3.f.4%). 

La dicta consumida en un gran número de comunidades autónomas 
no cubre las 1 R de magnesio pudiendo existir por tanto situaciones 
deficitarias entre la población estudiada. Por otro lado sólo Galicia su
pera el valor recomendado de zinc ( 103° o) presentando porcentajes muy 
bajos Baleares y Canarias (73.6 y 73.1 %, respectivamente). 

7.2. Vitaminas 

Existe una ingcsta media muy satisfactoria de tiamina, ribotla\ ina. 
equivalentes de niacina. ácido fólico. 'itamina B ~· vitamina C. 'ilamina 
E, retino! y 13-carotcno. Sin embargo. en dete1111inadas comunidades 
autónomas ingcsta'i muy próximas a las recomendadas podrían indicar 
la existencia de grupos de población en riesgo. La ingcsta de \ itamina 
B

6 
y vitamina O es muy deficitaria y sólo Galicia y Asturias en la 

primera y Asturias en la segunda cubren las IR. 

En general se observa un aporte de "ita minas paralelo al consumo 
de energía de manera que, reiteradamente. aquellas comunidades autó
nomas con mayores ingestas como Galicia. País Vasco, Asturias. Cas
tilla-León o La Rioja. presentan también los mayores aportes de 'itami
nas. La situación es más desfavorable en las situadas en el litoral 
mediten-áneo y Canarias. 
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111. Las legumbres en la alimentación 

.JESÚS LARRALDE BERRIO 

.-lcadémico ele ,\ 'úmero de la Real Academia e/(' Farmacia 

1. INTRODUCCIÓN 

Las leguminosas junto con los cereales, han sido las primeras plan
tas cultivadas para la alimentación humana. 

Se han hallado restos de trigo. guisantes y lentejas en Halicar (Tur
quía) que datan de unos 5.500 aiios a.C. 

El garban70 se cultivó desde los tiempos más primitivos a las orillas 
del Mcditemíneo. desde donde se extendió a la India y a otras partes de 
Asia. De la soja se desconoce exactamente el comienzo de sus consumo, 
hace milenios en China. 

Finalmente el haba común. procedente de África. se conocía ya por 
Europa en la Edad del Bronce, con el tiempo pasaría a América, en 
donde alcan7a una importancia notable. 

Jumo a estos datos arqueológicos, se cita con frecuencia para cono
cer el gran papel nutritivo que desempeñan las legumbres, el primer 
ensayo experimental reali1ado y perfectamente narrado en el Libro de 
Daniel. del Antiguo Testamento: en él podemos leer: «Daniel hizo el 
propósito de no contaminarse con los manjares y el vino de la mesa real. 
y pidió al jefe de loe; eunucos que se le dispensase de aquella contami
nación. El jefe de ellos, mo111ido por Dios, se compadeció de Daniel y 
de sus compañeros y dijo: Tengo mit!do al rey mi señor. que os ha 
asignado la ración de comida y bebida: si os ve más ílacos que \ uestros 
compa11eros. me juego la cabeza. Daniel dijo al guardián que el jefe ce 
los eunucos había puesto para cuidarle a él y a Ananías. Misael y Aza
rías: 
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l laz una prueba de diez días con nosotros: que nos den legumbres 
para comer ) agua para beber. Compara después m1e ... tro aspecto con d 
de los jó\enes que comen en la mesa real.)' trátanos -.cgun el resultado. 
Él aceptó la propuesta e hizo la prueba durante die1 días. Al acabar. 
tenían mejor aspecto ) c->taban ma ... gordos que lo ... j<'l\ ene ... qw.: comían 
de la mesa real. Así que les rettro la racion de comida ) \ ino. ) les dio 
legumbres. 

Desde el primer estudio. ha..,ta nue ... trm. día ...... e ha mantenido el 
mlercs por los l.!fccto.., de las legumbres tanto en la alimentación humana 
como en la animal. Durnntl! basiante tiempo su consumo ha tenido un 
caníctcr fundamentalmente económico. pues dado su alto contenido 
prntc1co. mcluso antes de conocerse el concepw de proteína. ha rccm
plan1do en cierto modo. a la carne. } han sido llamadas con frecuencia 
la «carne del pobre». rn este sentido. desde la antigüedad. se nos dice 
que: «Mejor es comer legumbre"> donde hay amor. que bue} cebado. 
donde hay odio» (Prm erbios XV. 17). 

l a tendencia actual. en los paí,es desarrollados. con gran consumo 
de proteína' anima le-.. e" \oh er a con-.1derar a las proteínas 'egetalcs 
del múximo interés. no sólo por sus conocidos elCctos nutnti' os. -.mo 
también por los prevcnLÍ\ os y terapéuticos. en cierta medida. de las 
llamadas cnti:rmedade-. di.: la CI\ tlización . 

., CLASES DE Ll:GUMBRES 

Desde el punto de 'isla alimenticio, las leguminosas son una de las 
familias más importantes del mundo\ egctal y su principal característica 
botan1ca es su fruto: la legumbre. Su importancia nutnti\a es clara. Es mas 
económico consumir legumbres. directamente, que hacerlo pre' ia conver
sión en proteína animal. La palabra leguminosa procede del latín «Leg11-
11u'11» o semilla con 'aína. En 1 spaña. el Código Alimentario fspañol 
(CAL) indica como legumbres -.ceas a «aquellas semillas secas. l1mp1as. 
sanas y separadas de lo vaina que procedentes de la familia de las legumi
nosa" (Fahaceeclae) ">Onde uso corriente en el país} directa o indirecta
mente re-;ultan adecuadas para la alimentación». Lntre otra-.. cita a las 
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odw lcgummosa" grano más frecuentes en nuestro país: judías. lentejas. 
gurban10s. gubantes. habas secas. soja. cacahuetes y altn:unuces. 

Las h:gumino..,a ... -grano. que son la-. mú-. utilil':t<Ja.., en la alimenta
ción humana. pertenecen a la familia ck las Fahaceac o papilio11m·eae 
c.k la Sistemática dú-.1ca ) comprcnckn un c'\tcnso grupo de aproxi
madamente 20.000 especies. de las cuales unas 200 ... e emplean en ali
mentación. Las más rrecucnte-; son: la alubia (P/wwu/11, \'11/gan.' l.). el 
gu ¡,ante ( Pirnm '"11111111 L.). el haba ( 1 'icía Júha L.). el garbanzo ( Cicer 
<11·c1i1111111 L.). la lenll!Jél ( Lell\ < u/111aria L.). la "º.lª ( (,/1<'/lle ·'º'" o gli
C'i11c mar) ¡ finalmente el cacahuete ( lrac/1i' ln¡mgea L.). Para su ..,¡..,_ 
1cmati7ación de m.:uerdo con la Confert!ncia Internacional sobre ll!gumi
nosas mantenida en Kc\\ (Inglaterra) en el año 1978 en la que se adoptó 
el ..,¡..,lema de tribu .... y ..,¡guiendo la línea de f\loreno. en '\U clásico texto 
sohre las leguminosa-. grano ( 1) "e "iguc el -.iguicnte e-.qucma: 

Subfamilia Papilionoideae: 

l. Tribu l'icieae. con lo:-. género.., /'1Cia (hahasJ. la1/11r11s (,\lmor
Las). />irnm (Guisantes) y Lem (Lentejas). 

11. Tribu cicereae. genero Cicer (Garban/os) 

111. Tribu Plia.wo/eae. genero doliC'llO\ (;\lub1as) y g0n~ro C.l/Jci11e 
(Soja). 

1 V. Tribu Ge11i,tae. gl.!nero L11pi1111,· (Altn1mu/). 

\. Tribu . lncln·11ome11ae. g0ncro Araclm (Cacahuete). 

las <lcscnpc.:ione.., ck la FAO ( 1982). parn cslí.ls leguminosas de 
consumo humano son: 

1." .-lrc1< ¡,¡, lirpogea: Cacahuete. PlanLa h1:rhúcea anual geocórpi
ca. 1 iene :-.u origen en la región tropical de Su<lam~rica. pero en la 
actualiuad se culti' a en todas las l'onas tropicales. Sus "emiJla.., ..,e uti
hntn principalmente como oleaginosa.., aunque en mud10s sitios se co
men las semilla.., enteras crudas. tostadns o tnturndas para formar una 
mantequilla que se utili1n en sopa.., ) estofados. 
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., " ( "iccr ariefi1111111: Garban10. Plan la hcrhúcca anual originaria 
dd este del l\1ellilerraneo. Es resistente a la scqu1a. con una larga ra11 
pivolantc. y se ac.lapla bien a los climas cúlidos ) scmiúndos. Sensibh: 
a humedades e'\cesi\'as. requiere suelos bien abonados ) días soleado' 
para conseguir un buen rend1m1ento. Las semillas "e pucJc comer remo
jadas ) coeu.las. o en pure. debidamente condimentadas c0n aromatmtn
tes. o después de fermentarse o dejarse genrnnar . 

.:\." CJ!tci11e ma\: Soja. Plan1a herbácea anual 4ue crece erecta pero 
con alguna..,' ariedade ... 'oluble .... cult1\ ada 1111e1almente en Chma. La "º.lª 
"e siembra en la nctual1dad en todo el este) slt de Asia. en la ... Amérit:as 
(espeeialmenle en hh !·"Lados Unidos y Brasil) y en propon.:ión muy li
mitada en África y en Cercano Oriente La snja es c ... encialmcnle una plan
ta subtrop1cal. que crece principalmente en rcgione-. de buena plu' 1os1-
Ja<l a la 'c1 que cúltd:i... para ... u maduración. Su principal empico aclual 
es la obtención e.le ace11e y harina de la qw.: se elnboran di\ersos produc
tos protdnico ... qul' tienen gran accptnción en la indu!-.tria alimentaria. 

4." /.en' c11/i11ari\·. Lcntcp. l lcrbácea anual con muchas' ariedades 
originaria di:' la parte oriental del Ml'ditcrrnm:o y del oc-..te de J\..,i~L Se 
culti\a actualmente a grandes nllitucks en el norte de la lnc.lia y Pakislún, 
pai"e" mediterráneos. ·\f'nca del 'Jonc } América. ;\o e ... apla para la ... 
lonas tropicales húmedas ) nece..,ita suelos b1l.!n drenado .... De las -..em1-
llas lentit:ularcs ... e conocen dos tipos. «la Ch1h.!nn» o nHl}Or de 6-9 111111 

y la \by-.s1nica o pequeihl de 2-() mm. 

5." f>/1e1seo/11s 1·1tlgan\: Alubias. Herbácen anual con' aricdades tre
padoras ) cn;rna-. prot:cden de las 1tmas tropicales de Amenca del Sur! 
Central. fn la acltml1dad es la leguminosn mas común con ... um1ua en r-.lc
jico y América Cenlral. Susceplible a las heladas. sequia1.,} altas tempe
rawras crece muy bien en las 1ona ... cálida::.. l\Jccesita humedad durante el 
período 'l'gctati\o ) lempcratura-.. cálida-. para la madurac1on de q1.., ... c
millas. [ 1 crecimiento de las ... emlllas madura-. e.., de dos n cmco mese .... 
Las semillas puede -.er de forma alargada. redonda o arriiionada y -.u co
lor es 'anablc de blanco. rosa. 1.:a-.1aiio. negro o moteado. Para ablancfar 
csla legumbre a 'ece-.. ha} que hen irla duran le más de cuatro hora .... 

6.'' f>1,11111 suti\'11111: Guisante. Planta hcrbacca anual. Originaria <le 
7onas -.ituadas entre la India y el Mediterráneo. Hoy día 1.,e sicmbrn en 
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la.., regiones templada.., de todo cl mundo. Las planta"> requicren clima 
húmedo y frío y son sensibles a la sl!quía y a las alta ... lemperaluras. 

los dos grupos principales. la nn eja de huertn y d chícharo forra
jero sc clasifican aclUalmeme como P Satin1111 \:tr. \Clfintm (gu1 .... antc de 
hucrta) : P. Sat11·u111 \ar. ane11w (gu1samc de los campo\). 

Los guisantes 'cr<lcs son muy utiliLados en el mundo en forma ck 
conscn a congelada o seca. 

7." l 'icio.faha: l laba común. Planta herbácea nnual. Se cuhl\ a des
de llcmpos antiguo.., en la region mediterránea europea. donde se hallaba 
ya arraigada cn la cdad de hierro y sc ha extendido hoy a toda Curopa 
y t\c.;ia. Son muy antiguos los «l'c.!sti\ alcs del haba». Actualmente se 
cultirn en las 1onas templadas } ">llhtropicales ck todo el mundo. como 
culti\ o de ill\ ierno. en d borde ck las LOIHt'i tropicales o a grandes 
ah1tudec.;. Existen do.., '>t1bespec1c .... la \ariedad ma¡or o haba común para 
al1111cntacio11 humana) la equina o mino., para alimcntación tkl ga11t1do. 
( r '\O. 1982. apcndicc n." l ). 

3. CULTIVO 

rt culti\O de la-. leguminosa.., e.., mu) importante en la agricultura 
nrnnd1al. Las CI\ il11aciom~c.; griega } romana ya conoc1an que su cultl\ o 
restauraba la fenil1c.lad del sucio. pre\ rnmcnte agotada por la recogida de 
otros proc.luctos, pcro hubo que esperar hasta finales del gjglo XIX parn 
conocer el papel beneficioso de ht"> leguminosa..,, no -;ólo nutriti\ o. c.;ino 
el que deri\ a de ">ll capacidad. a trm~s de bactern1.., ">imbióticac.; conte
nidas en 'iU"> ra1ce .... de con\ ert1r el nurógeno. gas tncrte de la atmosl~ra. 
en compuestos nitrogenados que u11l11an las planta-;. para la fornrnc1ón 
de c.;us propios tejidos. Por ello. es C">cncial. en mucha-. ocasionc..,, la 
utili/ación masi\n de leguminosas, en las licrrus agotadas. yn que al 
mejorar las condiciones edafológii;a.., del sucio. permiten el crcc1miento 
de especies que de otra manera no podrían desnrmllar-;e. 

L 1 papel fijador del nitrogeno atmo .... terico por la.., legumino..,as. su
pera mundialmente lo.., treinta y cinco millonc"> de toncladac.; anualc .... 
siendo el consumo mundial de fertilizantes nitrogenados de mús de 
cuarenta y trc.., millone\ de tonelada-; . 
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Es clásica, por beneficiosa, la aternancia de los cultivos de cereales 
y leguminosas. pero todavía es mucho más interesante desde el punto de 
vista nutritivo, el consumir conjuntamente ambas especies \ cgetales. 
pues su complementaricdad nutrili\ a es perfecta. ya que si las legumino
sas presentan déficits de los aminoúcidos azufrados metionina y ci-;tcí
na. de los que son ricos los ccrcalc-... éstos en cambio presentan un 
aminoácido limitantc. la lisina. que se encuentra en cantidad considera
ble en las leguminosas. Su ingestión simullúnea eleva considerablemen
te el valor biológico de ambas proteínas. 

Desde el punto de 'isla del rendimiento económico. para la alimen
tación humana, no hay que oh,idar que una hectúrca de terreno culti\ada 
con leguminosas, produce al año una media de 500 o 700 kg de proteí
nas vegetales. mientras que esa misma hectárea dedicada a la alimenta
ción del ganado. para obtener prolcinas animales. útiles en el consumo 
humano. produciría al final. aproximadamente. unos 80 kg de proteínas 
comestibles. 

Por otro lado es una realidad bien conocida que al aumentar el nivel 
de vida de una población. y alcm11ar una cifra de ingresos determinada. 
automáticamente crece el consumo de proteínas de origen animal. en 
detrimento de las de origen vegetal lo que provoca un descenso en el 
cu lli vo de leguminosas consum idad por la especie humana. Este fenó
meno ha sido característico de los últimos años en países industrializa
dos, mientras que en los no dcsaiTollados (africanos, asiáticos y centro 
y sur americanos). el consumo de leguminosas se mantiene como prin
cipal fuente proteica. con la ingestión de unos 15 kg por persona y afio. 

Del descenso al que acabamos de referimos. se libra In soja. cuyo 
cultivo aumenta en varios paises y principalmente en los Estados Unidos 
de América. Ello se debe a que su perfil aminoacídico completo. la ha 
convertido en una ruentc de proteína 'egetal de gran calidad. y en 
materia prima de muchos productos alimenticios (fermentados. germina
dos. tex.turizados. ere). Su producción mundial. que supera los 100 mi
llones de tonelada~ métrica~ de scmillns se mnnticnc en continuo creci
miento. 

No obstante. aunque la tendencia del mundo desarrollado. sea la 
de sustituir la proteína \egetal por la animal. y dado que al inicio del 
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nue\l) milenio. habrá una población Lotal de 6.000 millones de hahi
tanlcs. es muy probable que el incremcnlo posterior de la poblac1ún. 
se acompañe de un aumento propon:ionalmenle nrn1or del consumo de 
proteínas \ cgctaks. Y eslo. no -.ólo por ra/ones económica-.. -.ino 
también por un COtll)Clmiento rrnb profundo dcl \ alor nutnlÍ\ o de las 
kgumbrcs. por su \ alor como maten a prima de las nue\ as preparacio
nes alimcnlicias. como los llamado-. aislados y conccntrndos protcíni
cos. etc. Todo ello permitirá una mejor utilin1ción de las legumbres 
y. fundamentalmente. como se \ erú 1rnb adelante. por el conocimienLO 
recicnh: <le su po..,i ble papel en la pre\ enc1ón y tratamiento de cierta-. 
en formcdades. 

Es dificil. como indican Bresani y Elias (2), conocer la supcrlic1c 
sembrada en el mundo. de leguminosas grano. y la cosecha recogida. ya 
que en muchos paise..,, su culli\O c.;c lle' a a cabo en nrcas muy pcqucr1as 
y su consumo inmediato \'a <lcslrnado a la familia. 'endiéndose en cl 
mercado sólo las pequeñas canttdadc..., ...,obrante ..... ...,, c..., que sobran. 

Los datos publicados por la F.\O en el arfo 1995 son: 

T ,\BI .,\ 1 

Proc/11cciá11 de /euumhre' , ... 

.ludias \lundial 17. 9-1-1 .000 l m 
Unión 1 umpca. l -l·t.000 lm 

Espat"ia J-1 OCIO Tm 
-

l.cn1c.1as Mundial : 2.8 IJ.000 ·¡ m 

u 1 )\ ,000 l'm 
[spafü1: 6.000 lm 

G a rha n1os l\lumlial : X.O 16.000 rm 
L .f. : 46.000 fm 
España: 27.000 Tm 

<luisan1cs Seco:. \lund ial : 11 .535 .000 rm 
l .L ' 5<l0.000 Tm 
fapaña: -l.000 Tm 
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Pmd11cció11 de leg11111hres 

Habas secas -nundiol J .499 .000 Tm 
.E.: 299.000 Tm 
~paña: 22.000 Tm 

Soja f\ lun<lial: l :25.930.000 1 m 
L.E.: 1.009.000 Tm 
Espnña: 5.000 Tm 

Cacahuete" ~lun<liul : 
U.L.: 
[spa1ia: 4201111 

L\O. 1995. Anuario htadi,.lil·o \ grarin 1\1io 1<197, 

En Europa. donde el culti\o de la soja es bastante dificil. se están 
potenciando otras leguminosas de grano. La Comunidad Europea ha con
cedido, y está concediendo sub' enciones a distintos centros de investiga
ción para mejorar Jo:-, rendimientos y la calidad nutritiva de estas plantas. 
En bpaña se cultivan unas 700.000 hectáreas ele las leguminosas que tra
dicionalmente. han constituido un alimento típico en la dieta espcúiola. No 
obstante su consumo ha descendido últimamente. Si en el ario 1981 cada 
español ingería una media de 8,6 kg/ai1o, en 1987 no alcan7a los 8, 1 kg 
por persona y año. El consumo actual 'iene a ser ordenado de mayor a 
menor el siguiente: garbanzos. lentejas, alubias y guisantes. con una dis
tribución aproximada de un 92% en los hogares: un 5.3"•o en eslablcci
miento hosteleros: y un 2, 7% en colegios. cuarteles. etc. 

En Espafrn. se están incorporando y potenciando especies y varieda
des nue\ as. pero toda\ ía no se cubre la demanda interna de esto~ pro
ductos (hoy día 8 kg. habitante y año). lo que obliga a importarlos. 
Según dalos del Anuario de Estadística Agraria, en el año 1995, se 
importaron las siguientes cantidades de legumbres: alubias. 60. 314 Tm: 
habas, 95.955 Tm: lentejas, 65.511 Tm: los garbanzos y los guisantes 
alcanzan producciones menores. 
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4. COMPOSICIÓN 

En las semillas de las leguminosas cabe distinguir tres partes prin
cipales. 

a) Una envoltura o capa protectora externa. cuyo espesor y com
posición varía. de unas semillas a otras. que se caracterin por 
poseer una gran cantidad de material fibroso formado por celu
losas. hemicelulosas y lignina. 

b) En su interior hay dos cotiledones de rcscr\'a con proteínas. 
glúcidos. lipidos. minerales. vitaminas y gran variedad de sus
tancias no nutritivas. 

c) Un germen o eje embrionario. que \ iene a ser del 1 al J0 ·o del 
peso de la semilla. 

En la alubia. estas tres fracciones suponen respecli,·amente el 7.7%: 
90.5º'º y 1.8% del peso seco de la semilla. 

4.1. Contenido de nutrientes 

Desde el punto de vista práctico las leguminosas grano suelen divi
dirse en tres grandes grupos según su composición química: amiláceas, 
proteaginosas y oleaginosas. En las primeras. el nutriente predominante. 
que las cnracteri7a. son los hidraLos de carbono. fundamentalmente al
midón. polímero que constituye el 60-80°/c, de los glúcidos totales; en las 
segundas. las proteín::15 suponen entre un 20 y en 38° ~ y en el tercer caso 
las grasas. o acelle que \ aría del 1 al 45%. Todas ellas presentan un 
notable contenido proteico. 

Su aporte de calorías \ aría entre 300-500 kcal1100 g siendo siempre 
las legumbres oleaginosas (soja. cacahuete) las que poseen un mayor 
potencial energético. La determinación y caracterización de los compo
nl.!nll:s de las legumbres están en continua evolución de acuerdo con los 
avances de la tecnología (3). 

4./.1. Agua 

El contenido acuoso de las leguminosas es función de la especie. del 
periodo de recolección. del clima. del almacenamiento, etc. Suele alcan
zar \alorcs entre el 5-15% del peso total. 
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-l./. l. Proreí11as 

CorTientcmcnte las proteínas de las leguminosas se clasifican aten
diendo a su solubilidad en cuatro grupos representados principalmente 
por las albúminas solubles en agua. las globulinas, solubles en solucio
nes salinas diluidas. las protaminas. solubles en etanol acuoso al 70-
80º1¡, y las glutelinas. solubles en ácidos y bases. Las proteínas se alma
cenan en los llamados cuerpos proteicos. que están rodeados de una 
membrana lipoproteica. Fuera de los mismos se hallan otras proteínas 
como en7imas. inhibidores enzimáticos. lcctinas y pequeños oligo y 
polipétidos. 

En general las globulinas representan la mayor parte de la proteína 
(70%). seguida de las glutdinas ( 181!/o) y de las albúminas ( 12%). 

Los cotiledones son la parte de semilla más rica en proteínas. Las 
envolturas o capas externas contienen principalmente nitrógeno no pro
teico, mientras que el embrión es relativamente rico en albúmina. La com
posición aminoacídica de las proteínas de las leguminosas es bastante 
parecida. Como características comunes destacan las bajas cantidades de 
aminoácidos anrfrados. como metionina. cistcína y cic;tina, las relativa
mente bajas concentraciones de triptófano y las altas concentraciones de 
lisina. Las globulinas son las proteínas más pobres en metionina y cisteí
na. En general. las proteínas de las leguminosas son di ticiles de digerir. 

Ni el simple análisis químico de las semillas. ni la estimación de su 
composición aminoacídica. ni siquiera su valoración química son sufi
cientes para establecer toda su eficacia nutritiva. por ello se han desa
rrollado diversos métodos biológicos para C\ atular mejor su calidad 
nutririva. 

Citaremos entre ellos los de más frecuente utilización: Coeficiente 
de digestibilidad (CD). que es el porcentaje de nutriente absorbido res
pecto al ingerido; Valor Biológico (VB). o porcentaje de nutriente rete
nido respecto del absorbido; Coeficiente de utilización neta (CUN) esto 
es el tanto por ciento de nutriente retenido respecto del ingerido o en el 
caso de la proteína el llamado coeficiente de utilización proteica neta 
(UPN). el cociente de eficacia proteica (PER), que se define como la 
ganancia en peso por gramo de proteína ingerida, et<;. 
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Contenido en 0111i11oáciclos esencial<!.\ (111g g N) e índices hiológicos 
de algunas legu111hres secas y del '111el'O . 

(it1rhc111=11' . l luhiw //u ha\ Lt•111<:/c11 S1y11 //m•1"' 
....__ -

1-enilalanina 35X 326 270 327 309 358 
l-;olt'Lu.:ina 277 262 250 270 284 293 
Lcul.'.ma 468 476 443 477 486 551 
l is111a 428 450 404 449 .199 436 
l\1etwn111<t 65 66 -l6 50 79 210 
Cis1ina 74 -.. 

).' 50 57 83 152 
Trconi11;1 235 248 2 IO 248 241 320 
Triptófeno 54 63 54 60 80 93 
\ 'alma 284 287 275 313 300 428 
R\' 68 58 55 45 n 94 
UP'\/ .18 48 30 61 94 
PER l. 7 1.5 0.9 , .. 

-·-' 3.9 
Digcst1bd1datl 86 73 87 85 90 97 

f' f id;:1111a. í·.n. /Ju \/t','1tarc111tw1 t!id.1 i11 lil'altli c111tl dl\1•111l' Pag. 1 OX. f'd (1. A. l.ipillcr. 

/\n \\ ibou~ l<JIJI. \J) 

.:/. 1.3. Hidratos ele Carhono 

Las leguminosas son importantes fuentes de hidratos de carbono. Su 
concentración en las semillas varía entre un 35% aproximadamente en 
la soja. hasta un 70% en las judías y guisanLcs <;ecos. El almidón es el 
componente mayoritario de estas semillas. fluctuando del 30 al 77°,o. 
con contenidos menores en la soja. Desde el punto de vista nutritivo los 
carbohidratos se dividen en digestibles y no digestibles. 

Las leguminosas poseen una gran variedad de carbohidratos. algunos 
solubles en agua y otros insolubles. Entre los primeros se encuentran: 
algunos monosacáridos (glucosa. fruclosa. galactosa). disacáridos (saca
rosa) y \arios oligosacáridos, como la rafinosa (galuctosilsacarosa), esta
quiosa (digalactosilc;;acarosa). verbascosa (trigalactosilgalactosa). junto 
con el almidón. Entre los insolubles están la celulosa, la hemicelulosa, y 
la lignina, que junto con las pectinas. constituyen la llamada fibra dieté
tica muy importante para la prevención de una serie de patologías. 
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La materia C\lracti\ a libre de nitrógeno es un término mu)' emplea
do en el anúltsis químico de alimctos para significar los carbohidratos 
solubles. el almidón } la fibra dietética. 

Muchas kgum 111o<ias prcseman con frecuencia al to~ contermlos de 
alla-galaclósidos. como los)ª citados ralinosa. cstaquiosa y \erbascosa. 
principales causantes ele los fenómenos ck llatulencia a consecuencia de 
la acth idad microbiana a nivel del intestino grueso. Algunas bacterias 
entéricas al fermentar dichos trisacáridos originan gran cantidad de gas. 

El contcnrdo en hidratos de carbono. lípidos, proteínas, minerales. 
vitamina.., } agua es , ·ariablc: en l~t Tabla 11 1 se señalan los componentes 
mayoritarros de la'> principales leguminosas. 

T ,\BI ,\ 111 

Co111¡msiciá11 de alg1111us /egu111i11osos en 11
0 

--
\('111i//11\ l'rr11t•i11a l .1j1idm 

l /ítlraro, 
l /11111n/acl 

e/,• car/>111111 

Alubia-. 17123 1-2 45-59 6-10 
Garban.to' 17121 4-6 50-60 1'1-1 () 
Gu1 .... 1n1c:..; 2012h 1-3 47-50 7-9 
Lc:ntc:ja'.'> 2012x 1-J 50-58 (l.l) 

Haba:. 26 3-t 1-2 55-fiO 7-IJ 
Soja ~8 42 17-20 26-29 X-1 O 

Cm:ahuc:te 25 28 47-5 1 15-2-1 7-IO 

\lanino!/ y \la.::irulla . Nu1ridún ) l i:c.:milogiu do: 111, al11no:n10-. San '-..:h.l\11an 1l1JlJ 1 l 

4. 1 . .J. lípidos 

Las lcgumrnosas. saho las oleaginosas. presentan un bajo contenido 
lipídico. que 'aria del 1 º'o al 6°0: en las oll.!aginosas abundan los trigli
céridos que suponen un 18 a un 30º'º en la soja y un 40-50° o en los 
cacahuetes. Los ácidos grasos prcdominalllc!-. son el oléico ( 1 1-15° o) el 
linoléico (20-65º'11 ) y el linolénico ( 1-27° o). rn los guisantes la cantidad 
de ácidos graso'\ insaturados C'\ notablemente mayor que la de saturados. 
El componente ltpidico altamente msaturado. contiene a menudo cons-
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tituyentes del tipo de los esteroles. isoflm onas. o saponinas que. como 
veremos, son fisiológicamente muy aclivos. 

4.1.5. Viwminas 

Como se aprecia en la tabla IV, las vitaminas de las leguminosas son 
principalmente las del grupo B. Su contenido de vitamina C es muy 
escaso pero puede formarse en cantidad notable. si antes de su consumo, 
se someten las legumbres a una germinación incipiente. Contienen ácido 
fólico en mayor proporción que muchos otros alimentos y además las 
oleaginosas poseen cantidades aprecia les de 'itaminas A y E. 

T \BI A IV 

Co11te11ido 1·ita111i11ico de algunas legumbres seca<;/ /()() g 

n w1111w R i l>of 1111 ·11111 \ llll'illCI lit. A C11rmc110., l 'Íla . e 
rmg¡ ( lllJ!.J (lllg/ (llg/ (/lgJ ( ///.${/ 

Alubia:. 0.40 0.17 :'.I 3 18 3 
Garbanzos 0.36 0.14 4.1 30 1 !W 5 
Gu1san1cs 0,58 O, 15 5.8 10 60 4 
Lentejas 0.57 0.20 5.2 1 () 60 3 
Habas 0.50 0.28 6.5 10 60 4 
Soja 0.99 0.52 11.5 -

¡. . 1 idann. Fn. T/11 \ledi1e1-rt1m'"" dh't' 111 hcalth llml « í~""' c. Pa •. 101. r:u. <• !'. s p ilkr. 
!\n i\\ ibooi.. N Y. 1991 

4.1.6. Minerales 

Las leguminosas, presentan cantidades significativas de algunos 
minerales como calcio, polasio, magnesio, hierro y 1inc (ver labia V). 
El contenido de calcio es mayor en las leguminosas que en los cereales, 
la soja puede alcanzar los 200 mg/ 1 00 g; las lentejas 14 mg/ 100 g y los 
guisantes 100 mg/ 100 g. El aporte de hie1To es apreciable. unos 7 mg/ 
100 g de semillas de leguminosas. La presencia simultánea de ácido 
fitico, con el que el hierro forma compuestos insolubles, hace que su 
absorción intestinal sea del orden de un 10%. 
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T 1\BI \ \1 

Compm1ci<Í11 c¡11ímicu ele la ¡wrc i<Í11 comestih/e de a/g1111C1.\' 
leK111111110sC1\ \('(''"· en cierrm 111111ercilc., y p;~/hro ( I 00 g/mgJ 

C11 I <' <u ,\ 'a " 
,. 

1\luh1as l.'7 6.7 4.2 4 1 A-15 -1'\7 
(1arban/Os 117 6.1 J.O (l >{()() 291) 
Guisante~ -18 .u 0.5 38 l)l)() J20 
LcnlCJa" 127 5.1 .\O ¡.¡ %0 3-17 
1 labas 1)() 5.0 l. 9 1.021' 420 

1 So,1a 
., -~ _-;. , 6. 9 -1 1.7-111 591 

1-idan/a" t ·n \f .. clit1·1'1'1t111••t11 ,fí,•t, in lt1·<1/tlt 1111.! d1.,,·,"•"' Pag. 107. l•d. (i .:\, Spilkr. ,\n 

\, 1ho11J.: N. Y. 1t191. 

4.2. Factorc.\ no nutritivos 

Las leguminosas. Junto a "u alto contenido proteico. gluc1d1co - en 
alguna" lipuJ1co de oligoelementos} de 'alaminas. presentan tamb1en 
algunas sustancias darnmcntc no nutratl\ as )' en algunos ca-.os noct\ as. 
Esto explica por qué no se utilinm en ocasiones con la frecuencia y en 
la cantidad que '\cría de desear. mientras que en otros casos, su presen
cia en los alimentos es claramente positiva. como se cstú comprobando 
liltimamcntc } tendremos ocasión de 111d1car 1rn.b adelante. 

Esta<> "ui.;tancias. la" tratan con ma" detalle \'illanúa y 1 on.ia en d 
capítulo 4 de este libro. \qui haremos un estudio mas somero para 
C\ itar solapa1111enlos. 

4.1.1. lnhihidm·e, de e11=i111a\ dige,tÍ\'os 

Hay dos grupos de inhibidorc" de cnz11mts digcsti\ os: los inhtbido
rcs de las protcasas y los de las amilasas. J\ estas '\Uslancias se les 
denomina inhibtdnrcs de Kunitz) el de Bl)\\man-Birk (BBI ). 

114 



l.,\'> 11 Cil \HIRI S 1 :-.. I ,\ \11\111\ 1 \C 10' 

Dado que lo'i inhibidores de la-. protea ... as de las diferentes legum
bres. son de naturaleza protcíca. "uclcn ser fácilmente inact1\ ables por 
el calor. por ello el tratamiento tcn111co pre\ io. mejorn notablemente su 
Yalor nutrit1\0. La humedad 1nic1al alta también fa, orece la de-.trucc1on 
del inhibidor. 

Adema-. de inhibidores de las protcasas. muchas semillas de legumi
nosas prc'ientan también inhib1dores de la alfa-amilasa, cuyo papel m1-
tritiH) cstá adquiriendo importancia y estu<liúndo:-.c éH.:tualmcnte. 

En la alubia\. este inhibidor de la alfa-amilasa llamado fr1'ieolamina. 
e-. pH dcpcnd1cntc.) uene su má\.1ma act1\ 1dad a un pH de S.~ rs muy 
lábil frente a lo-. aumentos de temperatura. inacti\ úndo-.c por completo 
y rápidamente a 100 C. 

Los primeros trabajos en lo.., que se '10 que la ingc..,tion <.k foaseo
lamina bloqueaba la digestión del almidón. estimularon el gran csfuc170 
que 'iC rcali7ó para obtener distintos preparados comerciales. Surgieron 
así los inhibidorc-.. de la alfo-amila-.a. o los «bloqueadore:-. del almidón» 
de los que -..ola mente en el año 1982 • ..,e 'cndieron en L .S./\. die/ mi
llones de tabletas por scmana (4). l lo} ha decaído su uso. }ª que sus 
efecto-.. en la n .... 1ologia dige-.ti\a humana parecen .... er 111U} pequeños. 

Toda vi a se 1m cstiga en este campo. y se apuntan como cau-.as 
posibles de e-.tc aparente follo. entn: otras. la.., siguientes (5) (6): 

a) La inactivación del inhibidor. por el <leido y la pepsina gústri-
cas. o por la proteasa pancreática humana. 

b) Las muy cspccíficas condiciones intraluminales. 

e) El C\ceso de amilasa c\crctada. 

d) un tiempo de incubación 111 .... utictcntc. 

e) La utili1ación del almidón. dcspués de su fermentacion en el 
colon. en forma de ácido-. grasos 'olátiles . 

.J. 1. l. Fiwlie111agluti11i11as 

La-.. titoaglutininas o lectina-. tienen la propiedad de aglutinar lo.., 
glóbulos rOJO'>. Son sustancias con una gran afinidad c .... pecífica por 
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determinadas moléculas de a11'.1cares. Se piensa que el mecanismo de 
actuación de estas sustancias es uniéndose a las proteínas enzimática.., o 
no cn.limáticas de la misma parec..I intestinal lo que lle' a consigo la 
inhibición. o incluso la abolición de la absorción. bto da lugar a tra"i
tornos. más o meno:- gn\\es. que en algun caso pueden ser mortales (7). 

Son sustancias tcrmol~biles. muy sensibles al calor húmedo. por lo que 
su toxicidad se elim111a fácilmente . 

./.J.3. Glucó.rnlos c1a11oge11élicm. 

El ácido 1.:ianhídrico en muy peque1ias cantidades se encuentra am
pliamente repartido en el reino vegetal y se presenta generalmente bnjo 
la fomrn de glucósidos 1.:ianogenéticos. En algunas legumbres. como en 
Plww!olus /1111attl\. puede hallar-;c en mayores concentraciones forman
do parte de la molécula del glucósido llamado li11a111ari1w. resporhable 
de serias into\icac1oncs humanas. 

4.2.4. Latiróge11os 

Cn algunos paises las personas que consumen Latirus mti1·11s. por 
períodos prolongados (3 a 6 meses). pueden presentar la enfermedad 
llamada latirismo, caracterizándose por rigidez muscular. debilidad y 
parálisis de la musculatura de las piernas. que en casos extremos puede 
dar lugar a la muerte. 1 a sustancia química causante principal del lati
rismo ha sido aislada del latirt1\ sati1·m y corrcspcmde al ácido alfa-beta 
(11)-l.-diamino prop10111co. 

El procedimiento de detm.icación c." muy sencillo y se conoce desde 
hace muchos aaios. basta con aplicar a las semillas un suave calor hú
medo. 

4.2 5 Taninos 

Son un grupo heterogéneo de sustancias ampliamente distribuidas 
en el reino' egctal. Se distinguen dos tipos de taninos, los hidroli7ables 
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y los no hidroli/ables o condensados. Junto con algunos efectos saluda
bles. de los que se tratará más adelante. los taninos también pueden 
rrcscntar algunas actividades noci\as. 

Los taninos forman complejo-.. 111\0lubles con algunos metales. e im
piden su absorción por el 111testino (8). 1\osotrO\ hemos comprobado su 
capacidad de inhibir el transporte intestinal de monosacáridos por el in
testino delgado (9. 10). lmestigaciones recientes 'íObrc el mecanismo bio
químico. por el que lo!'> taninos ejercen su acción antinutriti\ a en el orga
ni-..mo. parecen indicar que é\ta se debe también a la menor eficacia con 
que los mnricnt1.:s ya absorbido'í. 'íl! com iertcn en nue\ as sustancias cor
porales ( 11 ) . 

./. ]. 6. Sapo11il1ll\ 

Las saponinas son sustancias glucosíd1ca". compuesta<; por un aglicón, 
soluble en lípido\. que puede ser un esterol o un triterpenoide y un resi
duo hidrocabonado soluble en agua. A 1 ser compuestos corrientes del rei
no vegetal normalmente se encuentran en la dicta humana. Las legumino
sa-.. como la alubia. soja o garban1os son precisamente las ruentes 
pnncipnles de saponinas en el mundo occidental. 

Sus propiedades surfactantcs. parecidas a las del jabón. se ~onocen 
desde hace mucho tiempo. Son anlifilicas. superficialmente acti,as. 
disminuyen la tensión superficial. y en general no parecen tóxicas, yn 
que forman complejos de morfología micelar con el colesterol y ácidos 
bil1are\, que no se absorben en el intestino. Actualmente se im est1ga su 
papel como sustancias anllcolcsterokmicas ( 12). 

4.]. 7. Filatos 

El ácido tilico. o éster he,ametafosfórico dd mioinositol. es un 
componcmc muy común de 'ª" legumbres. en donde se encuentra a 
conccntraciom:s \anadas pero notables. 

El ácido fitico es el principal almacén de fósforo de las semillas 
maduras. Tiene una fuerte capacidad de formar complejos con cationes 
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muhivalcntcs y protellla\. La mayona tk los lilatos son msolublcs a pi 1 
fisiológico y forman complejos incapaces de ser utili1ados por los ani
males o el hombre. A pH ácido interaccionan principalmente con las 
proteína" ) forman complejos con ellas disminuyendo su 'iOlubtlidad. 
mientra.., que a pH alcalino se unen a di\crsos cationes. Los complejos 
lit;,no-protem<h "ºn mú ... resi ... tcntcs a la dige'ltión prnteolíllca que l:.h 
proteínas aisladas. 

Al fi.m11ar ... ,tic-. in ... olublc"> con muchos ionc-. metálicos di y tri' alcn
tcs. dan lugar en el intcstmo a precipitados que impiden -;u ab ... orción. 
De este modo se reduce la biodí ... ponibilidad de cationes. como el calcio. 
hierro. magnesio. 7inc. cobre. manganeso. etc. con toda-. ..,us con..,ccuen
cias. l: I úcido litico c ... el mayor inhib1dor de la biodisponibtl1dad del 
hiem1. su eli1111nac1ón aumenta ..,ignificatÍ\amcntc esa biodi<.,ponihílidad. 
f:.n la" poblaciones con alta inge .. ta de ácido tilico ) baja ck hierro. 
com icnc aumentar en su dieta el contenitlo Je úc1do asórbico. para que 
contra1TC\LC la acción del fila to en el ab-.,orción del hierro ( 1 J. 14 ). 

La hidrólisi-. del ácido litico en el tracto gastrointestinal humano se 
lle' a a cabo por la acción de la-. filasa'i procedentes de tres fuentes: de 
las semillas. tic la flora bacteriana del intestino > de la musco'ª mtcs
tinal. Las litasas de la mucosa 111tcstinal no juegan un papel importan
te. las mú~ eficaces para hidroli1ar el ácido litico son las fitasas de la 
dicta ( 15). Fn d capítulo -l. se trata este temu con nw}or amplm1d . 

./.l.8. Facl<>n'' de! Fla1u/e11' iu 

La llatulcncia asociada al con ... umo de leguminosas. es un factor que 
afecta negati\ amente a su consumo. '>C debe a su.., oltgosacándos. rafi-
110:-.a, cstaquiosu } \ erbascosa. que no "º11 hidrolizadm. por la al ra 1-6-
galactO"iÍdasa. por lo que no se ab'iorbcn en el intestino delgado. Al 
llegar al mtcstino grueso. su 1111croflora los mctaboli7a. con la produc
ción de grandes cantidades de dióxido de carbono. e hidrógeno y can
titlade-., menore-. de metano y otros gasc .... Jumo a estos ol igo ... acárido,. 
las legumbres contiem:n en 1rnt} or o menor cantidad otras substancia ... 
implicadas en la producción de llutulcncia, como algunos componentes 
de la libra. \ .g. hemicelulosa. lignina. etc. 
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4.1. 9. Ft11·i.,1110 

Gcneralmt!nte se debe al consumo de l'icia /i1ha Se acompai'la de 
anemia hemolítica. Pero no todos los indi\ iduos son susceptibles de 

T.\111 ' VI 

. l lg1111os compom111tes tóxicos ele las leg11111hres \'<'<'fü r sw electos 
l'\]}('< ·~/leo.\ 

1 Comp1111t'lll<' E/t'cto ... 
l\l llBIOORl S l \J/IM\TICOS 

lnhibidor 1.k la 1nps111a lnh1bic1ón di: la trip ... ina. h1pi:rtrofia pan-
cn:a11ca. perdida de c1stcína ele la dicta. 

lnhihidor de Quimotripsina lnh1b1c1on ck la qu1111otripsini1 
lnhihidor Je la a1111la ... a lnh1b1c1ón de la amila-.a. Puede impedir 

la utihzac1ón de lo ... carbohiJratlh. 
Lec11nas lnhib1c1ún dd cr..:cim11.:nto. 
Fila tos Reduce la l11od1spon1h1lldad de los mi-

ncralcs. 

F \('lORl:.S DI Fl.A'IULf\.('I \ Producc1on de tlatuknc1a. -
·1 \ \.1 \.OS Re<luce1on <le la J1gc ... 11b1li<la<l proteica. 
(Poli t\:nuks) - lnh1h1c1011cs cruimat1ca'>. 

CI \\.0(1Ll\OS Fm cncnamiento por cianuros. -
(iOITRl\JA Inhibe la li.1ae1ún dd yodo por la gltin-

dula tiroidea ._ 

LATIR IS \IO Paralts1s nl!n wsa <le la:. c\t11!1t11da<lcs 
inferiores. 

F \ \ IS\10 \nem1a hemolitka. 
- -

S \PO\Jll\AS Gusto ac1d11 1 spumación. Hemúll.,1s. 
-- ---

1 'i 1 RÓ( il \JOS lnh1b1c1ón del crcc1micn10. 
Interferencia con lns proceso' de n:pro-
ducc1ón I '"" IWll' \S Y1tamina () Raqu111smo. 

Vnamina l. 'Jecros1s hcpüt ica D1stroli:.l muscular. 
-

Sa1he \ Salunhk1.:. ('ni. Rc1'. F1111d . • \i 1. S111r. J•I: J l 1l9SJ 1 

110 



JI '>l "\ l. \RK \l.DE. 81 RRIO 

padecer esta enfermedad. "ino sólo quienes hercditariamente, presenten 
di-;1111nuidos los ni\ ele' de glutation v de !.!.lucosa-6-fosfato ckshicJrogc-- - ~ ~ 

./.] JO Flaro11oidc:' 

Lo constituyen un grupo de compuestos químicos de las plantas. que 
pcrtcneccn a la'> llamadas su,tanciac:; fitoquímicas. Forman parte de la 
dicta humana. tienen alto poder antio'\idantc por lo que son objeto ac
tual1rn:nte de numeroso:- trabajos. !-.U biodisponibilidad. metabolismo. y 
efectos bioquímicos) molecularc' en la regulación celular humana. E-_n 
el reino \egctal se han descrito unos -l.000 tipo difcrcnres de tla\.onoi
des. Actúan como antioxidantes y presentan propiedades anttcarcinogé
nica'\ y cardioprotcctorns, pero no los sintetizan los anirnah!'i. FI cono
cimiento de -;u papel en la fisiología humana fom1a parte muy importante 
de las imest1gacioncs que hoy se realizan para saber su contribución a 
la salud y a la enfe1111cdad. La fuente principal de los isoflavonoidcs son 
las lcgumbrcs. La cantidad diaria ingerida según Kuhnau. 'ienc a ser de 
1 g día. aunque esta cifra ho} parece un poco alta ( 16. 17). 

F n numerosos trabajos en nuestro Deparlamento, ht!rnos im csligado 
el papel de estas sustancias. ) los di\ ersos trastornos fisiológicos que se 
presentan en los animales. cuando se les alimenta con algunas legumi
nosas en cstudo crudo ( 18 ). 

Se ha encontrado. que los animales alimentados con dietas de dife
rentes clases dc legumbres. como alubias. habas o soja. presentan una 
serie de allcracioncs de la fisiología gastrointestinal ( 19) y una reduc
ción de la absorción intestinal de glucosa. galactosa o leucina (20. 21 ). 

Los tan111os principalmente ejercen una inhibición espccítica sobre 
la absorción intestinal de glucosa, pero las semillas deben contener 
además. otros factores que faH1rcLcan esta inhibición (22. 23. 24 ). 

También c.1uedan afectadas la acti\ icJnd de algunos enzimas digesti-- ~ 
vos. particularmente proteasas. dipcptidasas y amilasas aunque con di-
forcnte intcn..,idad. según las especies animales y cla-;es de legumbre-; 
(25. 26. 27. 28. 29. JO). 
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Diferentes especies de animales. alimentados con leguminosas cru
das. mostraron un significativo retraso en el crecimiento. que se recupe
ró. aunque sólo parcialmente. por la adición de mctionina o 1111c (31. 32. 
33, 34. 35). f-sta caída en su velocidad de crecimiento, es acompañada 
por disminuciorn~.., en los pesos absolutos del músculo esquelético de la 
canal y del hígado (36. 37). 

La detención c.!n el crecimiento debe atribuirse más a la disminución 
de la síntesi-. proteica. que a una mayor degradación (38. 39). La pro
teínas sarcoplásmica muscular se afecta más que la miotibrilar (40. 41 ). 
Los efectos antinutriti\ os de la incluo:;1ón en la dicta de diferentes legum
bres. fue má-. marcada en los animales jóvenes (40). 

También se e\aminó la influencia de la ingestión de legumbres en 
las \ ías de acti\ idad en7imática directamente asociada con el recambio 
aminoacídico o proteico. así como la cuanli ficación. in 1fro del proceso 
de la síntesis y degradación de las proteínas. Los animales alimentados 
con leguminosas presentaron un aumento en la actividad de la arginasa 
hepáticn (F.C.3.5 .. :U.): de la argininosuccinato sintetasa (E.C. 6.3.4.5.) 
) de la alanino aminotransfcrasa (E.C.1.2.5.2). mientras disminuía la 
acti\idad de la guanidinoacetato metiltransforasa (43. 44. 45). La mgcs
tión de legumbres al estado crudo. produce una marcada disminución de 
la eficacia del si ... tema inmunitario en los animales de ensayo (46). 

5. IMPORTANCIA DE LAS LEGUMBRES 
EN LA ALIMENTACIÓN 

El consumo de legumbres conjuntamente con el de cereales. ha sido 
un factor esencial en la alimentación del hombre. La me7cla \ ariada de 
cereales y leguminosas ha permitido a lo largo de la historia > también 
en la actualidad. rcsoh cr primariamente las neccsidadc.., nutnll\ ª"' del 
hombre de cualquier lugar. 

La complemcntariedad de la mc7cla de cereales y legumbres es 
lógica. si tenemos en cuenta que los cereales son deficientes en el 
aminoácido lisina. que abundan en las leguminosas. mientras que éstas 
son deficitarias en los aminoácido.., a1ufrados metionina y cistma, de los 
que son ricos lo.., cereales. La alimcntac1ón simultánea en unn m1..,ma 

121 



J 1 !'>I ... l . ARR \l lll B 1 RRlll 

comidn de cereales } leguminosas proporciona dc-;de el punto de 'isla 
de la utiliLación proteica. un 'alor superior a su ingestión por separado. 

1\Jo ocurre lo mismo con la ingestión simultánea de legumino ... as y 
raíces y tubcrculos amilaceos. ya que los aminonc1dos limitante'i de los 
amenores alimento,. -;on los 1111-;mos que los tic la.., leguminosa-;. es 
decir metionina ; cisllna. 

Por eso. siguiendo el estudio de la F AO de 1982 ( 4 7) seria interc
sallle conocer la proporción óptima ck las me7das e.le cereales legumi
nosas. para conocer el má\imo 'alor de esta combinación de prote11uh. 
tema de estudio actual en el que entran 'ariados factores. entre ellos la 
\Urinbil!dad tlel contenido proteico según la'> t:'pCtÍC'i integrantes. Í 1 
comcnido total de energía y proteína del régimen alimenticio. La diges
tibilidad de la proteína. FI cmpko de condimentos y platos secundarios 
de acompañamiento. 

6. ·¡ l: CN ICAS Dr PREPARACIÓI\ ALIMENTARIA 

Para pre' en ir posibles accidentes por la ingestión habitual de le
gumbres que presentan sustancias nocl\ as. '>e han tle•\t1rrollado en los 
di forentes paises y desck tiempo inmemorial. una -;ene de técnica.., pre
' 1~1' a <;U consumo a la., que no-. re fon remos bre' emente. 

Desde el punto de "isla agronómico y genético, se están im c~t 1gan
do nuc\ as variedades con muy bajos o ninguna cantidatl de uno o de 
'ario-. de estos componentes no de-;cablcs. El proceso e' largo y, toda\ ia 

falta mucho por hacer. pero mientras tanto. el consumo de las legumbres 
sigue métodos ti-.icoquimicos clásicos que !)e empican bien aislatlamen
te o con.1un1amcntc: nos referiremos a los mús utili!étdos. 

6. 1. Remojo 

[, una operación común al tratamiento de casi toda., las legumino
'ª'· Con este pre\ 10 remojo. se humedecen ) ablandan las se11111la .... lo 
que acorta su tiempo de cocción, a la ve¿ que se eliminan gran parte de 
las toxinas. El grado de eliminación depende de la calitlatl del agua. de 
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la temperatura y del tiempo del remojo. así como de la clase de legum
bre. En ocasiones. al agua se le añaden sales. o se acidifica o akal1111n 
para aumentar la permeabilidad de las membranas celulares. 51 el agua 
del remojo 'ie el1111111a. junto con lo-. productos no deseables. se pierden 
cantidades \a na bles de nutrientes solubles como proteínas y \ 1t<1111111as. 

Silva y Luth hallaron que má:-. del 90°111 de los oligosacúridos. rali
nosa. cstaquiosa y vcrba~cosa que son los responsables de la llatulcncia 
pueden eliminarse de cfüersas legumbres. remojándolas en agua durante 
24 hora-. a 20 C (48). El remojo de la:-. judías en agua destilada durante 
14 h a 21 C no elimma la acti' 1c.lad hemoaglutinante. pero un rerno.10 
alcalmo lo el11111na completamente. También un remojo en agua e.le 24 
horas a 21 e elimina'º" taninos un 57-67°0} la acti\ idad de la tnpsina 
cae de un 7-JXºo. htas cifras se cle\an a un 66-87°·0 y a un 77-91º'º 
cuando el rl.!mojo se efectúa con una "inlución de sosa (2º'u 01 lf\a) (49). 

6.2 . Cocción 

Es uno de lo-.. tratarrnentos culinario-.. de las legumbres 1mb antiguo-. 
a las que eom 1erte en más tierna-.. )' arnmat1cas. 

La coccion puede realizarse a pres1on normal o en autocla\e. Gene
ralmente inacll\a los componcnLes tcrmolúbile-. como los inh1bidores <le 
la tripsina y quimotnpsina (50, 51 ). La cocción provoca la rápida hidró
lisis de las sustancias cianogenéLicas y la pl!rdida del ácido cianhídrico 
volátil. Un J0-40°/o de los polifenoles ck las alubias. se eliminan por la 
cocción (52). Si el agua de cocción no se elimina. los factores llatulen
tos y los lilato-. permanecen inalterados por ser t:stables al calor 

6.3. Germinación 

Algunas semillas remojadas y extendidas adecuadamente en un paño 
húmedo. pueden germinar dando brotes de hasta 1 cm de longitud. E!-.le 
proceso 1110\.il11a los nutrientes de re\cna necesarios para el crecimien
to lk la planta. por lo que ayuda a cl1mmar alguno-. componen11.:-.. de 
resen a no dc-.eablc-... 
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De este modo pueden eliminar ... e. de lo-. factores flatulento-. hnsta un 
70°/o (53. 54) 

La trerminación reduce la acll\ 1dad hcmoaglutinantc de la.., legum-
~ ~ -

bres (55). Otro electo benéfico de la germinación es la reducción de la 
acti\ idad de algunas proteasas. inhibidora..., de l:i lripsina y amilasa (56). 

6.4. Fermentación 

Muy usada dc...,dc la antigüedad la fermentación utdi?a bacteria ... u 
hongos para provocnr cambios. en -.u nrn}oría catabólico'>. como hidró
lisis de protemn-.. } de carbohidrato-... lo que da lugar a otros productos 
más fácilmente d1gcriblcs. Reduce algunos componentes no deseados 
como los poligosacáridos rafinosa. estaquiosa y 'erbascosa. gracias al 
actividad de la alfa galactosidasa pre...,cntc en las semillas (57). También 
se ha indicado que el ácido litico se hidroli1a duranLe la ICrmcntación 
por las fitasas de los granos y por los microorganismos respo1N1blcs de 
la fermentacrón de la-.. semillas (58. 59). 

6.5. Tostado 

En alguno-. países es frecuente utilinr el calor seco para a .... ar. tostar 
o freír semillas enteras de legumbres. que -.e comen directamente. Los 
cacahuetes. con su gran contenido lipídico. se preslan a este tratamiento 
que es muy popular. lo mismo que lo.., 1ípico.., «torrados» (garban1os 
tostados en la sartén) de Castilla-León. 

6.6. E~tracción 

En determinados casos es posible tratar a las legumbres con técnicas 
diversns que permiten eliminar o extraer. uno o más componenlcs anti
nutritivos. o también macronutricntcs di\ erso~ como las proteínas o los 
carbohidratos. La C\tracción de tanino..., se rca lin pre\ io tratamicnto con 
<iolucionc.., de hidró.\ido sódico. bicarbonato "ódico. o ácido acético a 
di' ersa-. concentraciones (60). 
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La extracción de las proteínas de las leguminosas pcm1ite obtener 
diver'\OS preparados muy útiles para su consumo en muy variadas for
mas. Dos preparaciones muy conocidas. son los concentrados y los ais
lados. Para Ja obtención de los concentrados, una vez obtenida la harina. 
c;c elimina el almidón por centrifugación o por turbo separación, después 
se vuelven a solubilizar los componentes no proteicos. y una vez elimi
nados se somete la masa proteica a un secado. que da como producto 
final el llamado concentrado, en el que la proteína alcanza una concen
tración del 60%. 

Los aislados. también llamados purificados. o refinados. suelen lle
gar a un 90°1t, de contenido proteico pero hay que tener presente su alto 
contenido de sodio. 

Actualmente y siguiendo con la idea de reemplazar en determinadas 
ocasiones, el consumo de proteína animal por la vegetal pero conservan
do en lo posible sus características organolépticas. de aroma. sabor, cte. 
se están llevando a cabo multitud de ensayos industriales, en los que Ja 
utilinción ele aislados y concentrados de las proteínas obtenidas de las 
leguminosas juegan un papel principal. En un próximo futuro, la utili
;:ación de las leguminosas pasará cada vez más por sistemas de elabo
ración de preparados especiales capaces de utiliLar los componentes 
nutritivos de las semillas de un modo óptimo (61 ). 

7. LAS LEGUMBRES Y LA SALUD 

No es solamente por su valor alimenticio por lo que las leguminosas 
están hoy de actualidad en la investigación científica, sino también por 
algunas de sus aplicaciones médicas. 

En efecto. una serie de procesos patológicos. como enfermedades 
cardiovasculares. cáncer. diabetes, enfermedades renales. osteoporosis. 
retraso en la aparición de la senectud etc. se están estudiando actual
mente bajo los efectos beneficiosos de las leguminosas. 

Comenzando por la primera de estas manifestaciones recordemos 
que en España, durante el período de l 970 a 1983. la tasa de 111011alidad 
por enfermedades cardiovasculares. aumentó sensiblemente, si bien en 
los últimos años se nota un ligero descenso. 
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7 .1. Colesterol 

Dentro de los factores de riesgo modificables: hipercolesterolemia. 
hipertensión arterial. y hábito labáquico. el primer factor es el de mayor 
riesgo y mantiene alerta a los profesionales de la salud, pues si bien la 
concentración de colesterol en la población adulta espar1ola es análoga 
a la de otros países mediterráneos. parece que está aumentando última
mente. 

l lay que tener presente que la mayor o menor ingestión dietética de 
colesterol no contribuye. nonnalrnente más que en un 10% a su concen
tración total en el plasma. <;Íendo por otra parte, su iníluencia muy 
variable e individual. Esto e~ así. porque al aumentar la ingestión de 
colesterol. disminuye su absorción, pero esta disminución no es lineal y 
con un notable exceso en la dieta, puede aumentar la concentración de 
colesterol total. no obstante su relativa menor absorción (62). 

Es decir. que la ingestión mayor o menor de colesterol. dentro de 
ciertos líimitcs, es controlable. mientras que paradójicamente. otros 
componentes dietéticos, pueden ejercer mayor inl1uencia en el colesterol 
plasmático. 

De aquí que el Comité organizador del Acuerdo del Consenso sobre 
el Control de la Colcsterolemia en Espafü1 ( 1990). haya dictado unas 
normas de utilidad para la población. 

En ellas se recomienda la reducción de la ingesta energética total, 
así como la de grasa. y la de hidratos de carbono de absorción rápida. 

Por otra parte, aconseja la conveniencia de recuperar el consumo de 
leguminosas grano, para lo que aboga por una política agraria que favo
rezca e incremente el cultivo de legumbres y rompa la tendencia desccn
denLe a su consumo. 

Efectivamente según Gonzalvo (63), sí en el año 1981, cada español 
consumía como media 8,6 Kg de leguminosas/año, seis años después en 
el 1987, esta cifra había descendido a 8. 1 Kg/pcrsona/año. 

La impo11ancia de estas recomendaciones se comprende si se tiene 
en cuenta que. en la disminución del colesterol sérico de las enferme-
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dades cardiovasculares y de su mortalidad. una buena dieta es más 
bendiciosa que los tarmacos hipocolesterolémicos más utilizados (64, 
65). 

De aquí el gran interés despertado. desde los clásicos trabajos de 
Grande y cob. en 1965 (66) hasra nuestros días. por conocer el meca
nismo por el que la ingestión de leguminosas ejerce un efecto tan mar
cado en el nivel colesterolémico. 

Recordemos que el colesterol. es el esterol principal de los tejidos 
animales. y se encuentra en el organismo, tanto en forma libre como 
combinada. Los esteroles son alcoholes cíclicos que pueden formar és
teres con los ácidos grasos. 

La mayoría del colesterol. de los animales fonna parle importante de 
las membranas biológicas. aunque también se necesita. en cantidades 
mucho más pequefias. para la síntesis de hormonas esteroideas, vitamina 
O y ácidos bi 1 iares. 

El organismo animal, lo simetiza a partir de carbohidratos, lípidos 
o proteínas y parte tiene origen exógeno ya que es aportado por la dicta. 

La lipoproteínas plasmáticas son agregados moleculares de lípidos 
(ácidos grasos. colesterol. .. ) y proteínas que permiten solubiliLar y trans
portar a los lípidos por el torrente sanguíneo. Las proteínas que forman 
parle de las primeras se llaman apoproteínas. 

Las lipoproteínas. atendiendo a su velocidad de sedimentación se 
clasifican en: Quilomicroncs; lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL). lipoprotcínas de densidad intermedia (IDLO), lipoprotcinas de 
baja densidad (LDL) y lipoproteínas de alta densidad (l IDL). Las lipo
proteínas LDL son la~ que transportan el 70% del colesterol total. 

Después de la ingestión de legumbres. suele presentarse una clara 
reducción del colesterol lolal y del colesterol LDL. 

En un principio se creyó. que la acción hipocolcstcrolémica sería 
simple consecuencia de Ja sustitución de una dieta rica en grasas y 
proteínas animales - por consiguientes hiperlipemiante- , por otra de 
leguminosas. rica en hidratos de carbono complejos y con muy pequella 
cantidad de grasas saturadas. por los que los componentes específicos de 
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las leguminosas. no tendrían importancia en su efecto hipocolesterolé
mico (67, 68). 

Para dilucidar este problema. nada fácil, por la complejidad de la 
composición de las leguminosas grano, se han llevado a cabo multitud de 
experimentos en individuos sanos o hipercolesterolémicos, tomando como 
controles dietas isocalóricas con idéntica proporción de grasa. fibra. pro
teínas, hidratos de carbono, etc. que las dietas con leguminosas. 

Como resultado de estos estudios hoy podemos afirmar que las le
guminosas ejercen su acción hipocolesterolemiante por sus efectos pro
pios y específicos en el metabolismo del colesterol a través de diferentes 
rutas, entre las que cabe indicar. según Fernández y cols. (69). 

a) Inhibición de su absorción intestinal. 

b) Incremento de su excreción biliar. 

e) Di::iminución de su síntesis hepática. 

d) Modificaciones del metabolismo lipoproteico. 

a) La inhibición de la absorción intestinal del colesterol alimenticio 
es fácil de explicar. si recordamos las múltiples sustancias presentes en 
las leguminosas, entre las que se hallan los taninos, titatos, saponinas, 
fitoesteroles. fibra. etc., que al formar diversos compuestos insolubles -
quelatos- . con el colesterol favorecen su eliminación por las heces. 

Junto a estos compuestos, se ha sugerido también que Ja inhibición 
de la absorción intestinal del colesterol es consecuencia de la distinta 
relación cuantitativa entre los aminoácidos lisina y arginina, en las pro
teínas de origen animal y vegetal. Según Vahonuy y cols. (70) las pro
teínas con un cociente elevado de lisina/arginina -como las proteínas 
animales aumentan la absorción de colesterol. mientras que las pro
teínas de leguminosas. con un bajo cociente de lisina/arginina, inhiben 
su absorción. No se conoce cuál puede ser el mecanismo de este fenó
meno. Aunque se sabe que la proteína de la soja, provoca una reducción 
en la capacidad del colesterol para unirse a los quilomicrones, mediante 
la inhibición de la síntesis de la apoproteína B 48 (71 ). 

b) La ingestión de leguminosas no sólo produce una disminución 
de la absorción intestinal de colesterol, sino que provoca su eliminación. 
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En efecto las saponinas de las leguminosas. por la acción de las bela
glucosidasas intestinales. se transforman en sapogeninas. que aumentan 
la excreción biliar de colesterol ) fosfolípidos (72. 73). 

Del mismo modo algunas prott!Ínas de origen 'cgctal pre' icncn la 
colesterolemia. por el aumento de la excreción biliar de esteroles neu
tros (74 ). 

e) El en1ima regulador de la biosíntcsis del colesterol endógeno. 
es la 3-hidro-3-metilglutaril coenzima a (HMG-CoA) rcductasa. La fer
mentación intestinal de la fibra contenida en las legumbres, produce: 
metano. hidrógeno. dióxido de carbono. y los ácidos acético. butírico ) 
propinóico. Estos •kidos, una 'e7 absorbidos alcanzan el hígado, en 
donde principalmenLe el propiónico. inhibe la acti,·idad de la HMG-CoA 
reductasa y por tanto la biosíntesis del colesterol (75). 

Está claro que el efecto hipocolesterolémico de determinadas proteí
nas depende. en parte. de su composic.:iún aminoac.:ídic.:a (76) y del t!Ít:cto 
de los aminoácidos sobre la acli\ idad de la HMG-CoA reductasa (77). 
Por otra parte. las proteínas con un bajo cociente de lisina/arginina 
fa,·orcccn la liberación del glucagón, que a su ve; inhibe la actividad de 
la 1 IMG-CoA reductasa (78). 

d) Gracias a las investigaciones de Shutlcr (79). hoy se admite que 
las leguminosas modulan la expresión de los receptores lipoproteicos, 
por lo que aceleran el catabolismo de las lipoproteínas de densidad baja, 
muy baja e intermedia (80). 

En una investigación reciente c.:on voluntarios de 18 a 21 años de edad. 
Frubcck y colaboradores. pudieron demostrar que la administración de 
harina o puré de habas con la dieta. provoca simultáneamente. una dismi
nución de las lipoprotcínas LDL, primer objetivo de la terapia de dismi
nución del colesterol. junto con un aumento de las HDL. factor por exce
lencia para disminuir los riesgos de la enfcnncdad coronaria cardiaca (81 ). 

7.2. Carcinogénesis 

El conocimiento de la relación existente entre dieta y desarrollo del 
cáncer, se basa fundamentalmente en análisis epidemiológicos, es decir 
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en la a:-.ociacll>n e\i:-.tellle entre la frecuencia de difon.!ntc-. tipos de 
cáncer } lo-. dalos de consumo de alimento-.. Fstos estudios han puesto 
claramenh: de man11ie-.w que la.., dili:rencias en la incidencia de cáncer 
entre difon.:1111:-. pobh1cione-.. no <.kpcnde linicaml.!nte de factores gené
ticos. sino también de los hábttos dich!t1<:os. 

Rasado-. en las Clll1clusionc"' antcnore-.. d lnstmno A1111:ricano para 
la Jmcst1gacion dcl Cúncer han publicado rccientcmcntc rccomcndac10-
ncs dictétic:a .... con objeto de conseguir una clka1 pre\ cnciún ckl cúnccr. 
L na de -.u.., conclu ... ione-. fundamcntalc-. cs que la diern habitual debe 
ba'\arsc en producto'°\\ cgetale-;. -;ubnt}alldO. que un 50nu al lllClllh de "U 

cncrgia d...:b...: d..: proceder de cer...:ak-.. kgumbn::-. ) LUbérculos. 

En los •H1o-. 70 ... urgió la «h1póte-.1s dc la libra» ya que '\e observó 
una asociación negatt\ a entre el con..,umo de fibra y varios llpo-. ck 
cnfcrmcdade-. (8~). En c-.tc -.cntido Hmk111 (XJ) observó quc alguna-. 
poblaciones africanas que conq1111ían mucha lihrn presentaban una baja 
pre' alencia de cóncer de colon. 

Postcriormcnh: un Comite de la \cadcmía r--..acional de Ciencias 
Americana indico que no e\1-.tia n111guna C\ 1dencia conclu}ente de que 
tu fibra dict0tka. tal como "l.! presenta ...:n fruta-.. honaliza-.. legumbre-. 
} cereall.!s. c.1crc1cra un efecto protcctor frente •ll canccr colon-rectal del 
hombre. 

Otras im c..,ligacioncs tampoco han podido c~tableccr c-.ta relación 
(84. 85). A-.í un e-.tudio hecho en la población cscandinm a sobre inci
dencia de cúncer de colon pu..,o de mani lic-.tn que los danc-.c-. pn.:-.cn
taban una incidencia mu) superior a la de Jo-; finlandcse-;. Ambos gru
pos tenían el mi .... mo nivel -.oc1cconónrn:o. similares Clhtumbrcs 
gastronómica-. c ingl.!rian una cantidad de libra similar (86). Como in
dica Gral'. tampoco "e ha \·i-.to que d con-..umo de fruta. un alimento rico 
en libra. inlluya de forma cstadí-.ucamcnle ..,1gndicati\ a en la d1111e1i..ión 
de la carcinog0ncsh (87). \I contrnno. en ciertas situacionc-. la libra 
alimentaria puede promO\ cr e\pcrim...:n1al111...:ntc. cáncer ck colon (88). 

Lo que "e ha obscn ado posteriormente cs. que la asociación nega
ti\ a entre la inge-;uón de fibra} la 111c1dc1H.:ia de cáncer se debe al hecho 
de que los alimento.., ricos en libra poseen gran cantidad de úc1do litico. 
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qui: es el factor realmente protector frente a algunos tipos de cáncer (80. 
90, 91 ). Si H!rdaderamente es el i1cido tilico un factor protector frc11te 
al cáncer de colon. e' lógico que la pre' alcncia de dicho cúncer \l.!a 
menor en Ja población tinlandc..;a ) a que el con..;umo de fitato' en e-;ta 
población es un 20°·0--Wº·o superior al de la población dane-..a. 

1:1 efecto ant1tumoral del acido tilico. se ha demostrado tnnto in 

1·i1m como in 1-il'o (92. 93 ). Dicho efecto es dosi' dependiente (94 ). Por 
otra parte el litato no 'ólo es act1\ o en el cáncer de colon (95. 96. 97). 
sino también en el cancer de mama (98. 99) ) como indica \ ucen1k. 
también en fibro ... arcomas )' ca re momas hepatocelulares ( 100) 

Basándose en los datos antcnnn.:' y otro' del mismo signo. si.! ha 
llegado a proponer el uso de litatos, no sólo en la pre\ ención sino 
también en el tratamiento del cáncer. 

'\o se conoce exactamente el mectmismo por el que el úc1do fil 1co 
e.rercc -;u accion ant11umoral. 

! lasta hace p()C() se pemmba qw . .: por ser el litmo una molécula con 
muchas cargas negativas. no podía absorbl.'!rse por el intestino. n1 trans
portarse al interior de las célula,. Sin embargo. -.c ha comprobado que 
'e absorbe n.íp1damcnlc desde el estomago ) el intestmo ( 1O1) ) que las 
c~lula-. canccrigena-. lo transportan con facilidad dc,de el medio <le 111-

cubación ( 102 ). 

En estudios con líneas celulares cancerígenas. de origen animal y 
humano. se ha demosLrndo que el titato reduce la \clocidad de prolife
ración celular en lodo'\ los casos. y en algunos es capa:z de 111\ ert1r el 
fenotipo de celul~1' maligna' a un lcnotipo normal: por otra parte. a 
dili:rencia de otros agentes anticancerígcnos 'u administración no pro
duce citotoxicidad. la velocidad de crecimiento de las células disminu
ye. y maduran y mucn:n. 

Las células nscsrnas natural e" (las natural k11lcr de los angloparlan
te'>) _1ucgan un papel fundamental en la defensa del hucsped ) frcntc a 
la ncopla<\ia. l a presencia de los titatos aumenta la actl\ idacJ de estas 
células. lo que se correlaciona con su acti\ idud anutumoral ( 103). Tam
bién los filalos llenen la capm:idad de quelar diferentes cationes. La 
quelación del ión ferroso inhibe completamente su capacidad para cala-
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)izar la formación de radicales llbrl!s hidro\llo e-OH). inhibiendo con 
ello la pen.n1dación de los lipidos. } el dar1o al DNA. Como se -;abe los 
radicales libres. son especies muy reactivas. que están implicadas en el 
daño celular ~ en el proce ... o de la carcinogénesis ( 104 ). El fitato -;e 
comportaría segun este mccan1smo. como un antioxidante. que e" su 
acción naturalc" en las plantas. 

Otro mecanismo a tener presentr.: es su papd a través de la quelación 
del Mg ) Zn ( 105) ll \i1g es u111011 neccsano en el sistema del segundo 
mensajero 111tracclular La ti1111d111a kmasa es una en1ima esencial para 
la síntesis del D'\A y la di' isión celular. Su acti\ idad -;e reduce cuando 
hay una deplección de ln. El litato al quelar ambos cationes d1smmuye 
la \elocidad ck crec1miento celular. 

Se ha propucsto también que 1.!I filmo. acll!a part1c1pando en el pool 
intracelular del inosllol-fosfolo. Como ya se ha mencionado. el titato se 
transporta al interior de la célula con rap1de/, y una \e/ dentro. es 
hidroliLado a otras especies de 111ositol con meno ... grupos fosfato. par
ticulanncnte inositol tnfosfato. 

Las especies de 1110..,1tolfosfo10 con 1-4 grupos fosfato. son men ... a
jcros intracelulares. Ll inositol tri fosfato cstú relacionado con la mitosis 
celular. por c"tc meca111smo el litato actuaría a tra\'és de ... us productos 
de hidrólisis mtracdular. 

Es improbable. que dadas las d1st111tas acciones del lilato. el meca
nismo anticancerígcno se cjcm.1 por una 'ía única. 

Las lcgumbn.!s p(hccn 111hih1dorcs de protcasas. como el inh1b1dor 
de ªº'' 111\Hlll Birk (BBl) o el 111hib1dor de la tnpsina de Kinit1 c.1ue 
tienen acc1011 anticanccrígcna ( 106). 

El 8131. ai,lado. es capa/ de '-llprimir la carcinogénes1s 111 1fro. En 
estudios animales. se ha obscn ado que esta "ustancm pre\ 1enc el cáncer 
de colon en un 100° u } ..,upnme el carcmoma hepático en un 71 º ·u. d 
oral en un 86°u y el de pulmón en el 48°0 de los ca!>OS ( 107). El 6°n de 
la proteína de la sOJa esta compuesto por inhibidores de proccasas y de 
ese porcentaje el 20-25°11 es BBI ( 108). 

En los an11nales. -;e han obscn ado algunos efectos ncgatl\ os para la 
"alud. atribuibles a e"tos 111hibidores de las protcasas como son hipctrofia 
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e hiperplas1a pancreática e incluso en algunos casos carcino
ma de páncrea .... La hipertrofia e hiperphi...1a se e\plican según Liener. por 
la regulac1on de la secreción de tnpstna a lr<l\ és de In colec1sLOqu111111a 
(CCK). Al estar inhibida la tripsina 111tes1tnal por acción de llh mh1bifo
res de tripsina la CCK hace que o.;e -.egrcgc más lripsinógcno desde el 
páncreas ( 109). Respecto a su efecto cancerígeno en el púncrca-. no exb
len pruebas concluyente!:> y mas bien pnrcce <.khcrsc a 
la grasa de la ..,oja que promue\C en los nnimalcs cáncer de pán
creas ( 110). A pe.,ar de estos cfecto., negat1\os en los animalc-.. es muy 
dificil e improbable. según Kcnned)'. que esto pueda ocurrir en el hom
bre. La C\ 1denc1a epidemiológica 1mltca lo contrario. )a que la .... pl!r'ionas 
que consumcn gran canttdad de producto-. de so.1a no llenen mayor nesgo 
de padecer cáncer de púncreas; de hecho .... u., ta'>as son menores ( 1 1 1 ). 

Adcmá.., de los compuestos 111enc1onados hasta ahora. la-. legumbre ... 
contienen otras sustancias que están ... ienc.Jo estudiadas en la actualidad 
por su posible efecto nnticanccrígcno. 

Estas sustancia., son los titoc.,tróucnos <.1uc incluvcn la-. 1sofla, onas. 
~ .. 

como la gen1stcina ) la daidLt!Ína ) lo.., ltgnanos, como la e111erolactona 
} entcrodiol. l as l'>Oihl\ onas se encm:ntran casi e\clusi\amcnte en las 
legumbres. los ltgnanos e-.tán mas ampliamente di .... tribuidos en la .... plan
tas pero .,e han estudiado menos. l os litoc..,trógcmJ., llenen una C<.,truc
tura similar al estradiol y por ello son capaces de unir .... c a los rcccptrcs 
de estrógenos ( 112). 

Las isofüt\onas y particulanrn:ntc la genisteína abundan cn la soja 
y esta es la n11on principal por la que se han realizado muchos estudios 
cxpcnmentalc.., con estas sustancias en animales y en lttH.:a., celulares 
cancerígenas así como im c..,tigac1ones cp1dcm1ológ1cas en humanos. 

Las 1sotla\ onas son capaces de producir una respuesta estrogéntcn 
tanto en los animales como en el hombre. E"ta respul.!sta e .... dehtl .,i se 
compara con los cstrógcnos de los mamíferos. pudiendo por ello !->Cr 
agonistas o antagonistas de los estrógenos endógenos. dependiendo de 
la concentración de los mismos ( 1 13 ). 

El dnccr de mama es el cáncer 111{1., frecuente en la.., 111u,1crcs de los 
países deo.;arrollado.,) su incidencia e.,ta aumentando actunlmentc. Como 
... e sabe e .... altamente depcm.licntc dc 'ª" hormona-; ª"ociadas con la 
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runción ovárica.} en este "entido hay publicaciones que e\iidencian que 
los filoestrógenos pueden tener un cierto papel protector frente al cñncer 
de mama ( 114). 

Fstudios ep1dem1ologicos en Asia. donde es muy frecuente la 111ge-.
tión de di\ ersos preparados de 'º.Iª· han puesto de mani tiesto que las 
poblaciones de esto-, paises. presentan menor incidencia de cúncer de 
mama que las mujeres de los paises occidentales donde el consumo de 
los derivados de la soja es menor ( 1 15. 116). 

[ stud1os en an11nales. realizados con genistc111a. una de las isotla\ o
nas mayoritaria-. de la soja han puesto de manifiesto que su efecto fun
damental se debe a que más que a prevenir su formación. aumentan el 
período de latencia e.le los tumores al impedir su crecimiento dado que 
muchos tumore!'. tienen que tlescubrirsc por necropsia y no por palpa
ción ( 117). 

'\o -.e conoce actualmente el mecanismo de accion de la genbtt!ina 
y s1 bien sus efectos, en general se han atribuido a la acción anllcstro
génica. se sabe que posee otras acciones anticancerígcnas no relaciona
das con esta ac.:Livic.lad. Por ejemplo. la gcnisLeina inhibe las triro~ina
kinasa ... responsable-. de la regulación de la di' isión celular inhibiendo 
por ello el crecim1entode muchas ltneas celulares ( 118). 

También los litocstrógcnos. pueden ser útiles en el cáncer de pros
tata. que es el cáncer hormona-dcpcnd1entc más frccucnle en varones ) 
cuya incidencia como la del cáncer de mama. cstú aumentando Lillima
mcntc ( 119). 

F xistc un efecto terapéutico bien conocido e.le los estrógenos en el 
cúncer de próstala pero hay muy pocos cstutlios con dcri\ ados de so.1a 
.Y los resultados obtenidos no "iOn concluyentes ( 120). 

Se ha sugerido también. cierta acción de las isollavonas en el cúnccr 
de colon. a pesar de que dicho cnncer no tiene una fuerte asociación con 
el estado hormonal ( 121 ). 

Consecuencia tk los efectos lis1ológ1cos de los fitocstrógcnos. las 
industrias norteamericana y australiana han lanndo ya al mercado. su
plementos dietéticos que contienen genisteína. o tabletas de extractos 
naturales de isotl~l\ onas. 
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Otras su.:;tancias pre-;entcs en las legumbres con propiedades anti
canccrígenas, son las saponinas. No se conoce su mecanismo de ac
ción. aunque Rao y colaboradores, han obsen ado una citotoxicidad 
directa frente al desarrollo de tumores en estudios tanto in 1·i1ro como 
in 1•i1·0 ( 122). Por otra parte las saponinas pueden actuar retrasando la 
iniciación y el desarrollo del cáncer de colon. En estudios epidemioló
gicos. se ha observado una fuerte a'lociación entre la concentración de 
ácidos biliares de las heces y la incidencia del cúncer de colon. La unión 
de las saponinas a los ácido" biliares reduce su concentración en el 
intestino retrasando por tanto el inicio del canccr ( 123 ). 

Hace años a los taninos se les consideraba como cancerígenos en el 
hombre (124. 125). Dentro de esa línea. los taninos y el ácido tánico 
habían sido incluidos. desde 1978 entre los agentes cancerígenos por la 
Ocn1patio110/ Sc{/i.!ty wul Hl!a/tlr Ad111i11istrulio11 ( 126 ). 

Investigaciones posteriores hicieron que se les asignara un papel 
antimutagénico y anticanceroso ( 127, 128. 129). Fn la actualidad se 
piensa que su papel depende de la cantidad ingerida. A pequel1as con
centraciones sus efectos son positi\Os. a mayores negativos. 

7.3. Diabetes 

Las dictas ricas en legumbres. presentan junto a sus acciones sobre 
el metabolismo lipídico. efectos beneficiosos. respecto al metabolismo 
de los hidratos de carbono. principalmente en pacientes diabéticos. ya 
que de lodos los alimentos amiláceos más frecuentes. los ingeridos con 
las legumbres. suelen provocar una menor respuesta poslprandial de 
glucosa e insulina. 

Después de una comida con legumbres o con cienos derivados. de 
léls mismas. la absorción postprandial de glucosa se reduce. así como la 
secreción de insulina. El retardo en la absorción de glucosa parece de
berse a la naturale1a del almidón de las legumbres y a su típica locali
zación en las paredes celulares de las leguminosas. Como la absorción 
de la glucosa se retrasa. la secreción de insulina se reduce. lo que lleva 
consigo una disminución de la actividad de la HMG-Co a rcduclasa y 
por consiguiente de la fom1ación de colesterol. 
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F-. bien conocido el hecho de que en el tratamiento de los cnfem10s 
diabéticos. u1i.1 buena pauta es la admini,tración tic carbohidrmos com
plejo-.. de absorción lenta, que impiden la rápida subida dt.-! la glucemia, 
que se presenlíl al tomar n1úcares sencillo:-.. La presencia en la lcgumi-
1wsa.., del primer tipo de carboh1dra1os permite obtener un índice gluc:é
llllCl) beneficioso tanto en lm. diabéticos dependientes o no de la adm1-
ni:-.tración de insulina. como incluso en sujeto.., 'ªnº' ( 130. 131 ). 
También F-ruhbeck y col.. pudieron comprobar estos decws (81 ). 

7.4. Osteoporosis 

La osteoporosis en las rnujerc-.. 'iUClc 1r asociada con la menopausia. 
ya que la pérdida de estrógenos. acelera la pérdida ósea. La ostcoporosis 
Hn orece las fracturas ó'eas. que C\IÚn aumentando en los paísc.., occiden
talc..,. en Jo.., que crece la propon.:ión de ancianos. La mcidenc1a de osteo
porosi-. ; fracturas de cadera. es menor en Asia que en la 1rnl) oria de las 
comunidadc.s occidentales ( 132). Lna terapia sustitulÍ\ a adecuada puede 
pn.!\ cnir la pérdida ósea. apro\imadamcntc. hasta lo.., 75 año-. ( 133 ). 

Dentro de la terapia hormonal sustituti\ a. desde hace unos a1io.., 
'iene usándchC para prevenir la O'\teoporosi'i. el fármaco sint011co prifla
' l)nc. mu} parecido en ... u estructura química. a la da1d1eína) genisteína 
( 134 ). Los electos hormonales de los filoestrógenos. junto con lo.., datos 
anteriores. han impulsado las in' estigacioncs sobre el papel de las le
gumbres. e ... pccialmcntc de la soja. frente a la osteoporosis. Por ahora . 
..,e ha comprobado que rata.., adultas m anctomindas. alimentadas con 
proteína de ..,oja - que contcní:1 1sof1m ()na ... - pre\ icnen mucho la pér
dida ó..,ea al aumentar ... u formación respecto a su reabsorción. que las 
alimentada.., con casema como fuente proteica ( 135 ). 

También se ha demostrado recientemente en mujeres postmenopáu-
sicas que Ja ingestión con la dicta de soja con i..,ofül\ onas aumen-
taba la densidad ósea ( 136). 

En resumen los litocstrógenos. pueden tener un efecto beneficioso 
en Ja menopausia y en la osteoporosis como ... e ha comprobado. en 
alguno" estudios con modelos an1111ales y humano ... ( 137. 138). 
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7.5. Litiasis 

Ademas de las múltiples acciones beneficiosas de las legumbres en 
la rcduccion del colesterol. el cáncer } la diabetes ) en el ca-.o de las 
que son ricas en fitoestrógenos en la osteoporosis. las legumbres ricas 
en fitato-.. pueden -.e1· eficaces en la pre\ enc1ón de la urolitiasis. 

Efectivamente los estudios epidemiológicos de Modlin. rcali/ados 
en los afios 60. con individuos de ra1a blanca o negra. en Sudúdrica. 
parecen indicar que la litiasis renal e-.tú relacionada con el régimen 
dietético. }ª que la incidencia de cúlculos renales era mucho nu1yor en 
los indl\ iduo-. de ra1a blanca. que consumían habiwalmente meno-. le
gumbres. ma1z ) pan. y por consiguiente menores ingestas de librn } de 
titatos ( 1-W). 

Aiios mas tarde el mismo autor sostenía la hipótesis de que el ino
sitol-fosfato es un inhibidor efectivo de la formación de cálculos rcnnlcs 
(141). Resultados que fueron confirmados por Ohkawaka y cols. (142). 

Por otra parte. estudios recientes -.obre In génesis de lo-. c:llculo'> 
renales sugieren renm ar algunas idea-.. entre ellas la más genernl11ada 
de que la alta 111gcstión de calcio fo\oreceria la litiasis renal Para Cur
han } colaboradores. e!'!IO no e" así ( 1-D ). Su-. resultados indican que la 
ingestión dietética de calcio guarda una relación im crsa con el ne:-.go de 
cálculos renales. Su tesis se apoya en estudios epidemiológicos. con una 
población de 45.619 hombres durante cuatro años. y según sus datos la 
alta ingestión de calcio. provoca la formación de precipitados de oxalato 
cálcico. con lo que se reduce la absorción intestinal de O\alato y por 
consiguiente -.u eliminación por la onna. y se dificulta la formación de 
cálculo-. renales. 

Por otra parte. en este esllldio no se halló ninguna corTclac1on entre 
ingestión di.! ácido tilico y litiao.;is renal. 

Finalmente. una última propiedad, en principio interesante de la 
alimentación con legumbres. es la reciente aportación del grupo <k in
' estigadorcs de la Uni\crsidad de Kioto en la que comprueban que los 
animales alimentados con proteína de soja. retardan su scnecLUd en 
comparación con los alimentados con caseína. 
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Desde los trabajos de McCay en 1935. se conoce que la restricción 
energética aumenta la esperanza de 'ida. pero no se había estudiado el 
papel que la calidad proteica de una dicta pudiera tener en este fenóme
no. Los resultados de los japonc-,c-. muestran que al recmpla1ar en la 
dieta, la protcma <le la caseína. por la proteína de la SOJa en forma de 
aislados ese cambio. produce un rt!trnso en la aparición de la -.cncc
Lud, de modo semejante a como lo provoca la restricción energética 
(véase el capítulo 9 de esta monografia). Todm ía no se ha estudiado 
este fenómeno en humanos. ni se puede ck"icartar por ahora d que e...,tc 
hecho no sea debido parcialmente a los materiales no proteicos de la 
preparación dietética ( 1-W ). 
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IV. Componentes no nutritivos de los alimentos 

PROF. DR. LEÓ\. VILLA \iL\ FL'JGAIRl'\iO 

11c'acle1111co ele 1\ 11111ero 

PROr. DRA. M.'' rsPCRAl\/A TORIJA IS.\SA 

Catcclratica clt· ,\ 11/ric "'" y Hromutologw.- Fac11/1ucl el< Farmacia. 
U11frersiclacl Co111p/111c11w ele \/aclrid 

1. 11\, TRODl.JCCIÓN 

El hombre, como ser hcterotrofo. cubre sus necesidades nutrit1\ as 
consumiendo alimentos de origen animul o \Cgetal. Fleg1r las especies 
útiles. a partir dt: las distintus ofertas que le ofrece el mt.!dio ecológico. 
es algo de gran importancia en el comportamiento alimentario del ser 
humano. ) constituye un hecho cultural que diferencia a los d1stmtos 
pueblos ( 1 ). 

Desde los tiempos más remotos. el hombre. a la hora ck alimentarse. 
eligió sus alimentos entre aquellos que tenia a su alrededor. Los cntenos 
de esta elección son actualmente d1 ficiles de definir. pero parece e\lden
te que aparte de las características organolépticas y las posibil idades de 
adquisición y de conscnación. la ausencia de caractcrt:s tóxicos aparen
tes. constituyeron un elemento dec1si\ o. El hombre. apn:nd1ó a someter 
los productos aliment1c1os a tratamientos que fa, orecían su digest1b1li
dad. Algunos de estos tratam1cntos sen ían para elimmar o neutrali?ar 
los tó,icos naturales de los alimentos. No obstante. en ocasiones dichos 
tratamientos han dado lugar a la aparicion de componentes indeseable\. 

Los alimento-. son productos comple.ros que contienen sustancias 
nutritin1s. compuestos respon-.ables del color. olor. snhnr. aroma y tex
tura (2) (3) (4) (5). y otra serie de componentes. que no poc;een valor 
nutritl\ o conocido y tampoco le proporcionan caractcnsucas que 111tlu-
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yan en el hombre para su aceptacion y o elección. Se desconoce el 
numero de componc:ntes que están presentes de fom1a natural en lo" 
alimentos. pero seguramente \<tría entre docenas y cic:ntos de miles: de 
elltK sólo se ha identificado un número relati' amente pequeño } es 
conocido que se trata de componentes con una gran diversidad de es
tructuras químicas. lo que nos permitirá agruparlos e inclu<>o predecir su 
funcion } o propiedades. 

r n principio. podríamos clasificarlos en propios o inherentes del 
alimento ) a.1enos o e.\traños al mismo: la presencia de componentes 
extnuios puede ser accidental. im ~luntana o no mtcncionada (ranto 
directa como mdircctomente). o por el contrario. deberse a una íncorpo
rac1ón consciente o 'oluntaria. 

Para el desarrollo de este capítulo. hacemos una clasilicac1ón mü-. 
amplia. incluyendo los componentes que se pueden encontrar en los 
alimentos. en dos grandes grupos: Componentes del propio alimento )' 
c0mponentcs ajeno'> al mismo: ambos. se subd1\ iden a su ve7 en dife
rentes apartados. según se indica a continuación. 

A. Componentes del propio a limento 

A. I. Responsables de los caracteres organoléptlcos. 

/\.2. Responsables del \alor nutritivo (nutrientes). 

J\.3. lndec;;eables y o tóxicos: 

a) Indeseables por orig111ar trastornos gá .. tricos. 

h) Tó\1cos naturales componentes del propio alimento. 

b. I. Tóxicos «per se». 

b.2. A ntinutrienres. 

B. Componentes ajenos a l a limento 

(Productos ocasiona le. .... indeseables) 

B. I. Adición no dirccltlmentc inlencionatla: 

a) Residuos de tratamientos anteriores. 
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a. I. Plaguicida-.. } f~rtiltLantc .... en alimentos \ egeta
lcs. 

a.2. Drogas para piensos. en alimento<> animale-... 

a.3. Producto ... tó\icos producido-.. en el tratamiento o 
cocinado. 

b) Contam1 nante ... 

h. I. M icrnbianos (bacteria-.. mohos. etc.). 

b.2. Químicos procedentes de tratamiento .... Cl1\ ase-. e 
instalac1onc"' 111du ... 1nalc-. (mctalicos. pla-.tilican
tcs. cte.) 

b.J. lrnpurc1a-. que denotan un deficiente estado sani
tario del alimento (parásitos. heces y otros resi-
duos). 

B.2. Ad1c1ón mtcncionada: 

a) Marcadores o desnaturalt1antcs. (Productos afiad idos 
para inutili7nr lo-. alimentos pura el consumo humano). 

b) i\<lili\ os alimentarios ) Auxiliares tecnológicos de fa
bricación. 

h. l. Con fine-. nutnti\ º" ( * ). 
b.2. Para la con-.cn ación. 

b.3. Para mejorar propiedades ..,cnsoria les. 

Algunos de lo-. posiblcs problcmas quc pueden crear en los alimen
tos \ cgetales. lo-. citado" componente-. mde ... cablcs A continuación se 
estudiaron con mú-. detalle los compuestos tóxicos. 

Lo mismo m:urre en el Codc\ Alimcntarius y en Francia. Los patses 
anglosajones los consideran aditi\ os. 

( • J Segun la ddiniciiln de adi1iH1 del Código ,\Jimen1urio E'paiiol. c•.io' produl·to' 
1111 "e con-..dcran adili\li.. cuando -.e cmpkan con fine.; 11u1n1i1,u-.. 
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Cl \l)RO 1 

Compues10' imleseahl<!\ en ali111e11tos \'C'!!l'Wles 

Tipo' ele c.·n·clln. 
l.cg11111l•n•1 

I' (rll/11\ J lorwli:a., Tul>l-rntlm 
( fllllf'lll'\ffl~ r\',·1111/lm) 

(/ntlll.\} 

f Ú\ ÍCO'> Glucús1dos \mino:ic1do-, J\ lea lmdcs 
«pcr se» C1anogcnéticos la11rógenos 

Su-,1anc1as Gluc<Ndos ,\gentes 

1 cancerígenas Ac1do v'<ílico hoc1ógcno.., 

\nlinutriente\ Ac1do fítico Poli fcnolcs .\gentes 1 nhih1dorcs 
lnh1bidorcs Fibra boc1úgcnos cn1imá1icos 

1 1 cn1im:i1icos 

1 Compue'ito' Oligosacaridos J\nti\'itaminus libra O l 1go-,ac:i ridos 
«mole\IO'I» F lmuh:ntos Ol 1gosacúridos f1a1uk111os 

ílatulcnto" 
,_ 

1 ntolerancin~ Prntc1nas rructosa 
Cglu1cn1 C1lucosa 

Entre las di\ersas causas responsables de los trastornos ocasionados 
por los alimentos. /ap7alis y 1:3cck (6) indican las siguientes: 

Consumo c .\Ct!'il\ o de alguno-. alimentos. 

Reacciones anormales que producen algunos de ellos en deter
minadas persona-;. por una sensibilidad especial. 

Que no se haya llerndo a cabo un proceso correcto de «dcstox1-
licación» del alimento. 

Vet1ora11i (7) dt\ 1de a las sustancias de posible 1mportanc1a toxico
logtca de los alimentos en dos grupos: a) las Je origen natural, donde 
se incluyen los componentes naturales de los illimcntos (glucósidos) y 
b) lo-. contammante-. natura le-.. entre los que se encuentran lo-. bióttcos 
(toxinas) ) los abióticos (Hg. Cd). El segundo grupo recoge las :-,ustan
c1as deri'vatlas de la acti'vidad dd hombre. que incluyen. a su ve7, resi-
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duos de plaguicidas y fertili7antes. aditirns qunrncos. sustancias produ
cidas durante el procesado. 

Entre los componentes mencionados. hemos seleccionado. un grupo 
rdati,amentc amplio de componentes no deseables dd propio alimento 
(tóxicos ) antanutricntcs) ) otro de UJl!nos o e\.traño.., (adición 111tcncio
nada. aditi\ os alimentarios. au\iliares tecnolog1cos de fabncac1on } 
marcadores o dc..,naturalizantcs). 

2. COMPOJ\f 'JTES DEL PROPIO ALIMEJ\TO 

2. 1. Tóxicos de los alimentos 

A lo largo de la l l1storia se han descrito distintos tipos de intoxicacio
nes tal es el caso dl!scrito en la Biblia (8) de la into"icación producida por 
el consumo de codornices que se habían alimentado con cicuta)' que cau
..,aron la muerte a un gran número de hebreos en '\U marcha por el desier
to. camino de la T1cn-a Prometida. J\unque en f ..,paña. es poco frecuente 
C'\ta intoxicación . ..,e produce casi todos los años. al levantarse la veda de 
la C<W.l de dichas ª'cs. De esta into\icación se han ocupado los doctores 
Aparicio y 011ate. y sus colaborudore.., del Hospital Río Can-ión de Palen
cia. Las semilla-, dc Galeop.,1\ ladu1111m. mocua-, para las codomicl!s son 
las responsables de l!sta into\icacion humana que también puede originar
se al ingerir la-. ª'cs. semillas ck cicuta. heléboro o acónito (9). 

Todavía queda mucho por 111\estigar. y hoy t?n día se sabe que 
algunos compuestos considerados hace algunos años como tóxicos. son 
en realidad beneficiosos para el organismo humano (más adelante vol
\ eremos a referirnos a ello). Estc c .... el caso del 1 icopeno del tomate. 
citado por Boyd ( 10). en 1977. como tóxico natural. y del que en la 
actualidad se conocl! su papel pre\ cnti\ o de cieno-.. cánceres. 

El concepto di! tóxico natu ra l es algo diferente según el autor que 
nos lo describa. Así. Mitjavila ( 11 ), indica que son productos derivados 
del nonnal mctaboli..,mo de an1mah!-... plantas o microorganismo-... que -.e 
mantienen en ellos sin causarles ningún trastorno. \iosotros añadimos: 
Pero en el hombre provocan 111to\icaciones. que pueden llegar a '\Cr 
mortales. 
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Según la Foocl mu/ DruR A.d111i11i,tratio11 ( F.D.A.). los tó\ico-. natu
rale" ocupan el cuarto lugar entre lo" C\Cnlllalcs peligros para la salud. 
deri\'ado-. de lo-. alimentos. La clas1ficac1on al respecto cs la s1gu1entc: 

lnfccc1ones e 111to:x1cac1ones 

\llalnutnc1ón 

Contaminantes. 

róxicos naturnlcs. 

Residuo'.'-. de plaguicidas. 

Adill\ os alimentarios. 

Para que consideremos una su,tancia o compuesto qu1m1co como 
tó>.ico natural {Mllja\ tila) ( 11) deberá cumplir las siguientes cond1c1ones: 

* Estar presente en los alimentos consumidos por el hombre, o ser 
susceptible de estarlo en algunas circunstancias: Error de ident1 licac1ón 
del alimento, periodos de penuria alimentaria, cte. 

* El análisi'.'-t químico debe permitir identificar la especie molecular 
responsable de los efectos indeseables f '.'-tto e\cluye todo proceso tó\ico 
que t.:nga su ongen en una defü:1enc1a nutnti\a en el sen11do estricto del 
térm1110. 

* L O'.'. elementos nutriti\'os presentes en los alimentos bajo forma no 
utilinble, en ruón a su combinación química. se consideran dentro del 
grupo de sustancias tóxicas naturalc'\. 

* Las sustancial> implicada" no ucbcn in ten en ir en el metabolismo 
primario del organismo (papel plástico. energético o catalítico). l.:.sto 
excluye toda to\ 1cidad que pro' cnga de la ingestión e\ces1' a <.k un 
nutriente. 

* Los componentes tÓ\Ícos pueden elaborarse por la~ 'ias nonnalcs 
de "111tes1s del orga111~mo animal o \Cgetal utilizado como alimento. 
Esto incluye tox1cos que proceden de una bioacumulación de contami
nantes de origen microbiano o fúng1co. 

Quienl!s primero describieron los tóxicos naturales y los clasifica
ron de algún modo fueron Gont1ea } Sullcscu ( 12). en 1968. agrupán-
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do les por su modo de acción y considt.:rando dos grupos bit.:n di fort.:ncia
dos: Tóxico., «per H» > y antinutrientc-.. 

2. 1. l. Táxico.\ «per se» 

En los alimentos que consumimos habitualmente. podemos encon
trar un elevado número de compuestos tóhicos. Para comentarlos, hemos 
agrupado los productos alimenticios en bast.: a su origen vegetal. animal 
o fúngico. y. t.:n cada caso. haremos las subdi' isiones pertincntes. 

2.1. l . l . ~1/ime111os de origen 1·ege1al 

Hortalila~ ) Hrduras.-Las hortall/as y 'erduras pueden tener di
verso!'> componcntt.:s tóxicos. tanto naturales como debidos a -.u contami
nación con productos químicos. Entre los primeros. citaremos a modo de 
ejemplo. podemos citar las verduras del género Brassirn y otras Crucífe
ras (coles. repollos. nabos. coliflor y eolia) que contienen sustancias como 
tioglucósidos y bociógenos. que comentaremos más adelante. 

f-ntrc los contammantes. destacan los nitratos. que se utilizan como 
fortililantc-.. algunas 'eces en c\ce-.o. -.1 bien. según indican Deracht.: ) 
Oerache ( IJ) los nitratos pueden smtet11arsc de fom1a cndogcna en el 
propio organismo. Los nitratos pueden sufrir por una reducción hmló
gica. o por acción de las bacterias int\.!stinales se transforman en nitritos. 
provocando trastornos metahemoglobininntes y cianóticos ( 14 ). Por 
ello. hay que tener las siguientes precauciones: Evitar una l'crtilinción 
excesiva con nitrato.,: no mantener las 'erduras a la temperatura ordina
ria después de su preparación cul inana. y suprimir las 'crduras en la 
alimentación de los lactances menorl.!s de tres meses. porque la alta 
acidc1 de 'ill jugo g:htrico facilita la reducción de los nitratos a nitrito-.. 

Legumbres. La-. legumbres como las judías (P/wseo/u, 1·11/gw·i,). 
la soja (Glrrnw max). y las habas ( 1 icia /aha). contienen antinutnentes 
pero también prm ocan trastornos de otro tipo. Jaffé ( 15), aisló de las 
judías negras un mucoprotcido. la fascolotoxina (fasina), que es una 
fitohemoaglulinina h1drosoluble que se desnaturaliza por ebullición pro-
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longada. Los gran~s trastornos digestivos que producen las harinas de 
judías insuficientemente cocidas. se debe según este autor a la reacción 
de la faseoloto\ina con receptore" de la superficie de las membranas 
celulares. tanto dt.: los hematíe-. como dt.: la pared inlcstmal: de esca 
manera se produce una inhibieron de la ah-;orción inte~tmal de prot1dos 
y lípidos. Las JUd1as también cont1cnen inhibidores de tnpsma )' de 
amila ... a ( 16) ( 17). 

Las almorta ... (l,atln'r11s satims) :-.i se con">umen a diario provocan el 
latir ismo ( 18) r1 efecto tóxico d1.: las legumbres se estudia con más 
detalle en el capitulo 3 de c-.te libro. 

Tubérculo~. - La patata cont11.:nc un glucoalcalorde toxico. la -;ola
nina. que es en realidad un conjunto de compuestos de los que mas del 
95° o corresponden a ex-solanina } a.-chaconina: su presencia se asoció 
a malformaciones congénitas: su acción se debe a que los alcaloides 
inhiben In en71ma colinesterasa. a la que \oh-eremos a referirnos al 
hablar de antinutrientes. En la mandioca o yuca. hay variedades amargas 
que contienen un glucósido cianogenético 1 inamarina. sobre cuyas ca
racterísticas tó.xicas, haremos un comentario al hablar de compuestoc; 
bociógcnos. 

Lípidos de los alimentos 

[I tratar inadecuadamente de los líprdos de los alimentos. pueden 
dar origen a compuestos tóxicos. Hace tiempo que se conocen las mo
dificaciones de los caracteres organolépticos de los lipidos sometidos a 
la acción prolongada del aire (autooxidación o rancídc.l) y a la\ tempe
raturas exccsl\ as (oxidación y polimerr1ación ténnica). Las transforma
ciones qu1m1ca ... que sufren los lipidos dependen de di\ cr'iOs factores: de 
su composrcrón. de la posición del ac1do graso en el triglrcendo. de la 
temperatura. !lempo de calentamiento. presencia o ausencia de 0\1geno 
atmosférico. de humedad y de la presencia de sustancias pro o antro"Xi
dantes. (Véase el capítulo 5 del Dr. Ortega Mata). 

Independientemente de la toxicidad de algunos alimentos grasos al 
tratarlos indch1damente por métodos culinarios o industriales. podemos 
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citar la C\istencia de lipidos naturales que son tóxicos «¡u!r H'» como el 
aceite de chaul mogra ( Taraktogeno.\ kur=ii ). que contiene los ácidos 
chaulmugnco e h1dnocárpico. de estructura cíclica. que se util11an en el 
tratamiento de la lepra. 

'v1ea<l y Altin-Slater ( 19) han eslLH.liado un ácido fluorado. el tluor
cis-9- octa<ll.!cl.!noico. contenido l.!n las semil las de un arbusto africano 
(Diclwpe1a/11m 1oxicari11111) que produce trastornos en el ganado al inhi
bir la combustión de los ácidos grasos del cic lo de Krcbs. 

Quizás. el más importante de todos los ácidos grasos <le carácter 
tóxico. sea el ácido erúcico del aceite de colza «no comestible « o 
indus.trial. CU}a toxicidad se debe a su-. propiedades cancengl.!na ... (20) 
(21 ). Al ácido erúc1co del aceite de coln también lo hacen respon..,able 
de esteatos1-. cardiacas } lesiones di.! mmcardio. Otro~ aceitl.!s de cruci
feres. pobrl.!s en ácido erúcico. como el aceite de cambra ( Cwwclicm 
hrmsim) también origina en la rata le..,1011es de miocardio. pero las 
infiltraciones lipídicas son mucho menos e\ idcnles e incluos faltan al
gunas veces (22). 

2.1.1 ] A limenfO.\ de origen animal 

Leche y productos lácteos. Las liroto\icosis -.on las 111to\1cac10-
nes producidas por quesos. que pueden tener su origen en el propio 
queso o en las leches que han 'iCn ido para su elaboración. F-n d año 
1963. se observó en lnglatem1. una cierta acción tóxica en persona'> que 
lomaron lra11quili1:.rntcs del tipo de la.., fcnotiazinas y sulfourcas después 
de la ingestión de queso Camembc:rl y Gouda. Esta intoxicación se 
explica por que l!I tranquil11antc inhibe a la monoamino-oxida'>a ya sea 
en el queso mismo o en el organismo dc-;pués de su ingestión (23 ). [ntre 
las ammas de los quesos citados se encuentran la lnptaminu y -.us 
metabolll<h. como scrotonina. 5-h1drox1lnptamina, feni leulamina > es
pecialmente tiramina; al ester inhibida la MAO se libera en el torrente 
circulatorio a<.lrenalma, que da lugar a un aumento de la pre-;1ón sanguí
nea y consecuentemente a cefalea, taquicard ia y \ ómitos. Fsto indica, 
según Schm i<.l t Hebbel (24) la necesidacJ de investigar los procesos 
metabólicos por los cuales los mcd1camcntos ejercen su acción y cono-
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cera la ,ez la relación entre éstos y la composición de los alimentos que 
se ingieren simultáncameme. 

La leche. puede ser vehículo de residuos de antibióticos (25) (26) 
(27). asimismo de algunos metaboliLos de micotoxinas presentes en los 
piensos del ganado (28). 

Pescados y mariscos.- Russel expuso. en 1968. el peligro de la 
ingcsLión de algunos de escas animales marinos, cuyos tejidos son total 
o parcialmente tóxicos y por tanto dan lugar a ciertas intoxicaciones 
alimentarias a diferencia de aquellos «pescados ponzoñosos» cuya mor
dedura transmite el tóxico procedente de ciertos órganos secretores. El 
problema es muy complejo. pues a veces no se conoce con exactitud la 
causa de su toxicidad. Otras veces no es posible predecir el área y el 
periodo en el que la toxicidad se manifiesta. 

Sinell (25). indica que las intoxicaciones producidas por el consumo 
de pescado. pueden deber<;e a: 

- Bacterias causantes de infecciones e intoxicaciones. 

Toxinas. y entre ellas: 

Sustancias tóxicas fisiológicamente presentes en animales 
man nos. 

Sustancias venenosas generadas por comensales y parásitos. 

Productos de desdoblamiento microbiano. 

Venenos ambientales. 

Repasando la bibliogratia se aprecia que se pueden presentar los 
siguiemes casos de intoxicaciones: 

a) lctiotoxicosis producidas por sustancias tóxicas propias. 

b) lctiotox ismos debidos a la «Ciguatera». 

c) Problemas debidos a pescados de por sí sanos, que acLúan como 
vehículos de parásitos que viven en las aguas y que posteriormente se 
transmiten al hombre: este es el caso de la tenia del pescado Dihotlirio
cep/w/us latus. 
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d) Intoxicaciones producidas por moluscos que acumulan toxinas 
que se encuentran de forma natural en dinoílagclados y algas contenidos 
en el plancton que dichos moluscos ingieren. 

e) lctiotoxicosis debidas a intolerancias o alergias de ciertas per
sonas o en ciertas regiones, sobre todo tropicales. 

Ariño y Herrera (30) han estudiado los distintos ictiotoxismos, y en 
especial el ictiotoxismo intrínseco producido por el consumo de peces 
de la familia Tetraodontidae. utilizados como alimento en Japón. Su 
principio tó,ico es la tetraodontoxina o (tetrodotoxina); se trata de un 
compuesto termorresistente. de poderosa acción neurotóxica y entero
tóxica. que produce la muerte en pocas horas por parálisis respiratoria. 
que actúa bloqueando los canales de sodio en las membranas de las 
tenninaciones nerviosas. No obstante, aunque se cita como ictiotoxismo 
intrínseco, en la actualidad se pone en duda y se cree podría ser debido 
a microorganismos existentes en el sedimento y en la microflora mari
nos que serían acumulados por los pescados (31 ). 

Entre los ictiotoxismos extrínsecos, debemos citar la «Ciguatera». 
Estl.! término se utilizó por primera vez en 1787, en la Habana (32). La 
causan más de 400 especies de peces marinos tropicales. La toxina más 
importante es la ciguatoxina, liposoluble y termorresistentc, con pode
rosa acción sobre el sistema nervioso central. 

Las especies más frecuentes. asociadas a esta intoxicación. pertene
cen a los géneros Serio/a. Lwja11us. Serra1111s. Mullus. Traclwnt!l. entre 
otros. Estos pescados acumulan las toxinas que existen en dinollagelados 
como Gamhi<!rdiscus toxicus, o Proroce11tru111 concm·um ( 11) (30) (33 ). 

Los mariscos pueden también producir trastornos gastrointestinales, 
neurológicos o cutáneos (urticaria). Las diferentes intoxicaciones causa
das por moluscos bivahos se agrupan en: Intoxicación paralizante; neu
rológica. diarreica y amnésica (34) {35). Se deben a dinoflagelados 
(Go11ya11/11s rnte11ella) consumidos por bivalvos. Así el mejillón (lvfy1i
l/11s ed11/i.\ y M. cal(/omia11w11), alimentado por dicho plancton. acumula 
la c;ustancia tóxica, que en este caso se denomina mitilotoxina (36). El 
Saxidomonas giga111e11s también acumula las sustancias tóxicas del 
plancton que en este caso se denomina saxitoxina. Las sustancias tóxi-
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cas, de carácter alcaloideo. resistente" a la cocción. poseen un inmenso 
efecto neurotrópico paralítico. 

Productos cárnicos.-Los productos cárnicos pueden producir en el 
hombre trastornos debidos a intox1cac1ones alimentarias por microorga
nismos. que citaremos más adelante} también algunas /Oonosi'i gra\e'\. 
como el anlra\. (Bacil/us a111racis} )' la brucelosis (Brttcella ahortus). 

Adcmús, cn los productos <.:<tmiws, pucc.kn c>..istir residuos de anti
bióticos, o de agentes promotores de crecimiento (25) (27) (37), o de 
derivados 111trogcnados, utili1ados para evitar el desarrollo de C/osrri
dium hotu/11111111. 

Into\icaciones por microorganismos 

Los alimentos son un excelente medio de culti\O para el desarrollo 
de numerosos microorganismos. que pueden generar sustancias, tanto o 
más tóxica\ que las citadas en los productos vegetales. Las toxinas 
constituyen la manifestación de la aclt\idad de los microorganismos, 
bien por haber sido previamente generada" en el alimento. o bien porque 
las generen en el organismo humano los microorganismo.., introducidos 
con el alimento. La-. cxotoxinas actuan fuera de la célula bactenana 
di fund1cndose ráp.idamcntc en el medio. Son rermoláb1 les } generan en 
el organismo poderosas antito\.inas específicas. Por el contrario las 
endotoxinas permanecen en las célutas bacterianas j actúan cuando se 
liberan por autolisis bacteriana. Son más resistentes al frío y al calor, y 
menos específicas. Su estructura proteica es mucho mús compleja por 
estar asociada a fosfolípidos y polisadridos. 

Schmid1 Hcbbcl (24} clasifica estas intoxicaciones alimentaria\ por 
microorganismos en cuatro grupos: 

a} lnto\icacioncs propiamente dichas (in1oxinaciones}. 

No necesitan la presencia del m1croorga111smo. pues los efectos tóxi
cos los produce la cxoloxina pre\ iamcnte formada en el alimento. Por 
ejemplo, Clostridium hotuli1111111 que origina el botulismo, y Staphylo
cocc11s a1treus que produce cnlerotoxina. 
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b) Toxiinfccciones alimentarias causadas por microorganismos 
infectantes con carácter agresi' o, que dejan libres endotoxinas en el 
interior del organismo humano. como ocu1Te con las Salmonelas. Shige
las y Arizona. 

c) fntoxicaciones microbianas de patogenia no bien definida. como 
las producidas por Clostridi11111 pe1:fri11ge11s. Bacillu.\ cere11s y flihrio 
para lwemo/1 •t ic11s. 

d) In fecciones por microorganismos transportados de forma pasiva 
por los alimentos. sin alterarlo<:;, como son la leche para el 1\~rcohacte
rillm 111herc11/osis. Brucelas y Coxiella hurnelli (fiebre Q) y las ostras 
para el virus de la hepatitis infecciosa. 

2.1.1.3. /Jongos 

Las intoxicaciones o envenenamientos por hongos son de dos tipos: 
l) las porducidas por ingestión de macromicetos o «setas venenosas» y 
2) las debidas a las toxinas originadas por hongos micromicetos o mohos 
que pueden aparecer en los productos alimenticios por diferentes cir
cunstancias. 

Según Schmidt Hebbel (24 ), se han descrito unas 70 especies de 
hongos macromicetos que, bajo una apariencia muchas veces atractiva. 
ocultan una intención agresiva para el hombre, mencionándose el caso 
de los fami liares de Eurípides envenenados por la ingestión de setas 
tóxicas. o el del Emperador Claudio. Sin embargo. afortunadamente son 
pocas las especies que encierran un peligro mortal. fuera de los hongos 
ascomicetos de carácter filamentoso. 

Ascomicetos y micotoxicosis .- En 1878. Israel (38), señaló que los 
ascomicctos formaban micotoxinas pc1judicialcs para el hombre. y a la 
vez mostraban acción antibiótica. 

En 1931, se produjo en Rusia una intoxicación que afectó a caballos 
alimentados con paja infectada con el Swc/1yhrotis atm (altemans), que 
también puede intoxicar al hombre. La ingestión masiva de la toxina 
produce síndromes neurológicos, con salivación excesiva, necrosis. ul
ceración de la mucosa bucal y leucopenia progresiva. 
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Durante la segunda Guerra Mundial apareció en Rusia. con carácter 
epidémico. una micosis. ya citada en 1913 y 1932. la «ATA» (Ali111e11-
ta1J' Toxic Aleukia o Alcucia Tóxica Alimentaria) después de la inges
tión de cereales y sus derivados atacados por el Fu.rnri11111 spormriclwi
des (Takayuki y Bjeldancs): la micotoxina. una sapogenina fcnantrénica. 
actúa sobre la medula ósea manifestándose por una gra\e leucopenia 
progresiva. 

Fusari11111 gru111i11emwn. produjo. también en Rusia. otra intoxica
ción llamada «Borrachera del pan», que produce trastornos gástricos. 
vértigos y marcha 'acilante {39). 

Las micotoxinas son mctabolitos secundarios elaborados por ciertos 
mohos al final de la fase exponencial de crecimiento(.+ 1 ). Tienen efecto 
tóxico a nivel del hígado. LUbo digesti\O, riñón. sistema nervioso. y en 
ocasiones. efecto endocrino. sobre todo la zearalenona. producida por 
distintos F11sari111n (·-l2). Según Vlartín y col. (41), pueden actuar cau
sando inhibición de la energía celular. de la síntesis de macromoléculas. 
o lener efectos mutagénicos y cancengenos. 

El punto de partida de este conocimiento fue el fuerle impacto que 
produjo en Escocia. en 1960. la muerte repentina de 100.000 pavipollos 
contaminados con cacahuetes procedentes del Brasil. in fcctados con 
A ~peQ~i/111sflm·11s ( 24 ). Este moho puede in fcctar semillas y tortas ole
aginosas de cacahuetes. girasol. algodón. soja. sésamo. avellanas, al
mendras. cereales y deri\ados (43). 

En 1940 se comprobó que Aspergillus .fh11·11s genera «aílatoxinas» 
que se consideran como metabolitos específicos de este hongo. aunque 
también aparezcan en otros hongos comunes ( 17) (39). La composición 
química de las aflatoxinas , ·aria con la cepa. el substrato y las condicio
nes ambientales del crecimiento del hongo. y se caractcri7an por su 
estrnctura química y su acti\ idad biológica. Son derivados de la difura
nocumarina. Las aflaloxinas 8 1 y la G1 se diferencian porque la fluores
cencia de la primera es azul y la de la segunda verde. Las 8 2 y G2 "ºn 
los dihidro derivados de las anteriores y son menos tóxicas. En cuanto 
a su actividad biológica, las allatoxinas son hepatotóxicas, y originan 
necrosis y tumores cancerosos en el hígado. 
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La ochraloxina, es una micoto.xina aislada en África del maíz infec
tado con , tspe1:~illus ocliraceus: además se ha encontrado en un prepa
rado de pescado fermentado (katsoubushi) enmohecido (44) (45). 

Bar (39), hizo una revisión muy completa de los numerosos hongos 
e.le los géneros Pe11icil/i11111, F11sariu111. y Aspergillus, que pueden generar 
micotoxinas capaces de contaminar los alimentos. 

Una micotoxicosis que tuvo gran importnncia en la Edad Media fue 
el «ergotismo». prO\ ocada por otro ascomiccto. Clm·iceps purpurea o 
«cornezuelo de centeno». que al crecer en las espigas del centeno puede 
pasar a la harina de este cereal. Ha sido responsable de graves intoxi
caciones masivas en Europa Central y otras regiones donde habitual
mente se consume pan de centeno. La intoxicación se manifiesta en el 
hombre de dos formas: la gangrenosa con sensaciones de quemaduras y 
trastornos circulatorios en las extremidades (vasoconstricción y trombo
sis) y necrosis. o la fonna neurológica, con convulsiones (28). 

Los principales componentes del cornezuelo de centeno. que además 
de sus efectos tóxicos. tienen interés farmacológico. son la ergotamina. 
la crgotoxina y sus isómeros. A fortunadamcnte, en la actualidad. gracias 
al progreso en la Agricultura y la Molinería han desaparecido las intoxi
caciones por cornezuelo. 

Entre las intoxicaciones masivas de alta mortalidad se mencionan 
las provocadas en Indonesia por ingestión de productos fermentados a 
base de torta oleaginosa de coco (bongkrek). Van Vecn (46) estudió el 
des::mollo, del hongo Rhi=opus oligosporus.durante dicha fermentación: 
en presencia de otros hongos, bacterias y levaduras. provoca una infec
ción accidental con Pse11clomo11a.\· col·o1·em!11a11s. Esta bacteria segrega 
dos toxinas que inhiben todo crecimiento del hongo. la toxil1avina cuya 
composición química presenta un anillo pirimidínico con otro de triazi
na. ambos con un grupo de N-metilo. La otra toxina es un ácido graso 
tricarboxílico muy insaturado con siete dobles enlaces. Ambas toxinas 
interfieren el metabolismo de los glúcidos por intervenir en el Ciclo de 
Krebs y en la reserva del glucógeno hepático. 

Basidiomicetos.-Calabrese y Astolfi hicieron desde el punto de 
vista clínico-LOxicológico, una interesante clasificación de los hongos 
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tóxicos: los de acción tardía y los de acción rápida, con aparición preco1 
de los síntomas. 

Los tóxicos contenidos en las setas noci,·as. son muy diferentes; 
algunos son potentes \enenos: otros son irritantes digestivos. y otros 
descontrolan el sistema ner\'iOso o producen alteraciones pasajeras. 

Hay muchas y excelentes publicaciones sobre este tema cuya sola 
mención requeriría mucho más espacio del que disponemos. A las per
sonas interesadas les recomendamos la lectura de los trabajos de Gar
cía Rullán (48). Calongc (49). Schmidt Hebbel (24) y Bchn y Jerardi
no (50). 

2.1.2. A111i1111trie11tes 

El ténnino de sustancias antinutritivas o antinutrientes fue defi
nido por Gontzea y Suvescu ( 12) en 1968: se trata de compuestos que 
están presemes de forma natural en los alimentos y actúan provocando 
una pérdida de nutrientes esenciales o interfiriendo en su utilinción y 
función metabólica. La discordancia entre el 'alor biológico de los ali
mentos. definido a partir de su composición química. o con la ayuda de 
modelos animales. ha conducido al descubrimiento de las sustancias 
antinutriti\ as. La composición química de un alimento es importante 
para definir sus cualidades nutritivas. pero no aporta más que un aspecto 
parcial. Los efectos nocivos de los antinutrientcs pueden pasar desaper
cibidos en el caso de una alimentación pletórica. En el caso contrario. 
la compensación de los nutrientes deficitarios puede lle\ ar a una mejora 
rápida del estado general. Cuando la carencia conduce a estados en los 
que el desequilibrio del organismo es importante. el rescablecimiento de 
la actividad normal. por simple administración del elemento que falta. 
es imposible. 

Según su naturaleza ( 11) y sus propiedades biológicas. los antinu-
trientes pueden manifestar su actividad en distintos momentos: 
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En el curso de la ingestión; por ejemplo. cuando ~e trata de 
enzimas 1 iberados por la masticación que destruyen cie11os nu
trientes. 



Durante la digestión. cuando estas sustancias inhiben las hidro
lasas digestivas. 

En el curso del metabolismo, c.:uando la desto:-.ilicación cnlrai'ia 
una pérdida de nutrientes. 

Desde el punto de \isla nutricional. las sustancias antinutritivas, 
de origen natural. se clasifican en función del tipo de nutriente con el 
que imerficren. Se distinguen: 

Sustancias que afectan a la utilización digesth a o metabólica 
de las proteínas (mhibidores cnLimáticos). Interfieren con la 
digestión de proteínas o la absorción y utilización de aminoáci
dos. 

Sustancias que interfieren con la asimilación de elementos mi
nerales. Interfieren con Ja absorción o utilización metabólica de 
estos microclcmentos. 

Sustancias que inactivan o aumentan la neces idad de vitami
nas: esto cs. incrementan los requerimientos metabólicos del 
organismo para ellas. 

Existe un cuarto grupo. el de las denominadas sustancias de acción 
poli\ alente. que se caracterizan porque afectan a \·arios nulrientes a la vez. 

Bendcr (51) clasificó los anlinutrienles en: lnhibidores cn7imáticos 
(de prolcasas, de amilasas y polifenolcs); antivitaminas y anlimincrales 
(bociógcnos. fitato. oxalato). 

Partearroyo y col. (52) englobaron las sustancias antinutritivas na
turales de lo~ vegetales. en cuatro grupos similares a los citados. pero 
el primero de ellos. el de Jo::, inhibidores enzimáticos. lo subdi\;iden en 
mespccítico~. que incluyen los taninos. y específicos. que engloban a los 
inhibidores de carbohidrasas y los de proteasas. 

A 1 i y M u1quiz (53 ). real izaron un estudio de los di íerentcs anti nu
trientes de las legumbres. e indicaron que dado su elevado número. 
pueden encontrarse los más variados compuestos con canícler antinutri-
1ivo: así, pueden contener compuestos fenól ices (taninos. fla\;onoidcs. 
qui nonas). inhibidores c1vi111áticos. lectinas. anti\ itaminas. filatos. sapo-
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nina .... cianógeno'>. etc. l\o ob'>lanle. ShalrnJi {54) indica que alguno'i 
aminutnenles pueden ejercer efectos beneficiosos para la '>alud a baJª" 
concentraciones. 

2.1.2.1. lnhihidon'' rn:i11ui1irn' 

Son compue-.to'> muy difundios por los ali memos que 111lc1 tiercn 1;;011 

la acti\ idad de protcasas y carbohidrasas. y de otro-. inhibidores. que 
en los 'egctale .... tienen un papel protector. inhibiendo los 'iistcmas en-
1imút1co .... de nrn:roorgani'>mo .... e insectos. o con un papel regulador en 
los procesos de almaccnam1c1110 

lnhibidores de 1>roteasa~. Los principales son los inhibidorcs de 
tripsina o antitnp-.in<h. aunque como veremos más adelante. hay inh1bi
don!s de otras cn11mas como clastasas. )- carboxipept1das¡l'.; (21) ~e 

trata de un grupo amplio. que ... e encuentra pnnc1palmentc en alimento ... 
de origen \'cgctal (21) (55). y entre éstos. de manera gcncrali1ada en las 
leguminosas ( \ éasc capítulo 3 ). siendo en la soja en la que más se lwn 
estudiado. 

Ln 1918 -;e obturn por pnmcra 'CL un inh1bidor de protcasas en un 
extracto acuoso de soja. La fracción responsable fue parcialmente puri
ficada por ílo\\'rnan y otro'\ ime .... t1gadorcs. y ai...,lada en forma cristalina 
por Kunit1. fata sustancia pcrmllía expl 1car la obsen ac1on hecha en 
1917 por Osbornc y Mendel. de que el tratamiento térmico aumentabtt 
el \alor nutritho de la proteína de ...,oja. 

l os inhibidore~ de tripsina. se encuentran principalmente. en: soja 
) legummosas en general (judía ..... garbanzos. lentejas): ccrcale~ (cebada. 
centeno. trigo. ni.111. sorgo): leche y calostros: suero: hue' os: batatas. 
mandioca. algunas frutas y hortali1as (espinaca. cebolla. njo. coliflor .... ) 
(20) (21) (56) (57). 

Los inihibidorcs cn11máticos no afectan C\clusi\amentc a tnpsina } 
quirnotnpsina. '\1110 que actúan también en otras enzimas (21 ). 

Aunque en comparnción con otras proteínas. los inhibidores de trip
sina -.on bastante rc-.1 .... tcntcs a la dcsnaturali1ac1ón por el calor. también 
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se inacti,an lcnnicamente. lo que generalmente produce un aumento del 
'alor nulrilin) de la proteína. l lcrnñndcz-lnfante y col. (58) indican que 
el tratamiento con microondas ejerce un efecto similar al obtenido con 
la cocción tradicional. en cuanto al aumento del aprovechamiento de la 
proteína de semillas de legumbres. debido a la dc'>trucción de inhibido
rcs de tripsina. 

Otros inhibidores. - La patata y otros 'egelales como el brécol. 
esparrago. apio. 1anahoria etc. (59). contienen inhibidorcs de la coli
nestcrasa. La patata (So/anwn tuheroswn L.). contiene un glucoalca
loide. la solanina. cuyo nin~I. aumenta de forma considerable en de
terminadas circunstancias (mala conservación): en realidad. como 
dijimos antes. se trata de una mc/.cla de \arios alcaloides. de los cuales 
los mayoritarios son la a-solanina y a-chaconina. que en conjunto. 
constituyen el 95º·o del total de glucoalcaloidcs. En ambos. el aglucón 
es la solanidina: la a-solanina. conlienc un trisacárido rormado por 
glucosa. galactosa y ramnosa. } la a-chaconina, glucosa y dos molé
culas de ramnosa (32). Tanto la solanina como la solanidina tienen una 
acción hemolítica como las saponinas, pero además, poseen una im
portante acti' idad como inhibidorus de la colinesterasa. lo que se 
relaciona con el control de la conducción de los impulsos nerviosos. 
Los síntomas que producen estos alcaloides son: trastornos gastroin
lestinales y neurológicos, con producción a veces de hemorragias a 
nivel del tracto digcslho. Se sabe que estos compuestos no se destru
yen por el calor, y que la patata cocida con altos niveles de glucoa
lcaloides. tiene sabor amargo (60). 

En un estudio reali/ado por Fricdman y Dao (61) encontraron en la 
patata 0.7 mg de a-solanina 100 gramos) 1.0 mg de a-chaconina/ 100 
gramos; en la frita 1,7 y 1.6 mg de estos mismos compueslos y de 0.5 
a 1.6 del primero y entre 0,6 y 3.8 del segundo. en patatas chips. Por su 
parte. Saito } col. (62). determinaron estos alcaloides en la planta de 
patata (5.35 mg de a-chaconina y 9.27 mg de a-solanina en los tubér
culos y alrededor de 500 mg en los brotes). 

En la actualidad existen distintos estudios orientados a cletenninar el 
papel de los inhibidores de colinesterasa en el tratamiento de la enfer
medad de Al1hcimcr (63) (6-0. 
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Entre lo" componentes que interfieren la normal asimilacion de 
minerales de la dicta \amos a resaltar la importancia de tre-. grupos: 

a) Agente-. boc1ógenos. 

b) Acido O\álico. 

c) Acido litico. 

Agentes bociógenos.-El bocio es una cnfcnnedad producida por 
déficit de yodo. ampliamente distribuida y de carácter endémico. en 
determinadas 1onas del mundo. Los factores bociógenos. -.e encuentran 
principalmente en hortali1as del género BraHica y otras Crucíferas como 
coles. coliflor. repollo. etc. También en mostaLa. col73. soja: cebollas. 
ajos. berros. cacahuetes )' mandioca. (1eneralmente la mayor concentra
ción se encuentra en las semillas (20) (65) (66) (67). Vanellen (68). 
indica que se pueden encontrar estos compuestos en leche ck vaca ali
mentada con \Cgetales del género Brassirn. 

Tioglucósidos 

Su modo de acción no es el mismo en todos ellos. Entre los uoglu
cósidos. se encuentran: Tioc1anatos !"< C-S-R. lsot1oc1anatos R
N-C-S.Tio\a7olidinas. 

El 1iocianato y los isotiocianatos. "ion iones de tamaño muy próximo 
al del yodo y puede inhibir competitivamentc su transporte a nivel del 
tiroides y de otros tejidos. aumentando la perdida renal de este elemen
to. En estas condic1oncs. la combinación de yodo inorgúnico con la 
tirosina está d1sm111u1da. por lo que un aumento del aporte no compensa 
la deficiencia. 

Los isotiocianatos. se producen por hidrólisis de los uoglucos1dos. 
mediante una glucosidasa denominada mirosinasa constituida al menos 
por 3 ó .+ e1vimas. pueden dar goitrina (5-vinil-1-tio-oxaxa1olidona). La 
mirosinasa se inhibe por el calor a 90º C durante 15 minutos. pero este 
tratamiento no es suficiente desde el punto de 'isla pre\ emivo. porque 
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las bacterias del tracto digesti\O son capaces de liberar los principios 
activos a partir de los tioglucósidos. 

G lucosi<lós cianot;cnéticos 

Estos glucósidos liberan ácido cianhidrico y los aglicones son c1an
hidnnas de aldehidos y cetonas. Se encuentran en los fnito:-. } :-.errnllas 
e.le numerosas especies e.le plantas reagrupadas en una cl!ntena de fami
lias dili;n.:1111.::-. (67) (69). 

Los principales glucósidos cianogenéticos son: 

Amrgdal111a. glucósido Jel d1sacarido genciobiosa. que se en
cuentra principalmente en almendras amargas. 

Oumna. en sorgos. Por h1c.lrólls1s da glucosa. p-hidro.\iben1alc.le
hic.lo y actdo cianh1c.lrico. 

L1namanna que se encuentra en d1\crsa-. plantas utilin1da.., por el 
hombn.! como fuente de alimento.., básicos por algunos pueblos 
de América y Africa. 

Muchas e:-.pecies del género Phll\eo/11\ contienen Fascolunatia. Por 
su parte. la planta \fa11ihot 11tilissima (mandioca o yuca) contiene este 
glucósido. cuyo aglicón es el a-h1drm.1-butrronitnlo. el cual. ba.10 la 
acc1on de una oxinitrilasa libera ácrdo c1anh1drico. :'\onnalmente 1 Kg 
de mandioca fresca puede liberar aproX1madamcntc 400 mg de ácido 
cianhídrico y l!n algunas regiones donde el consumo de mandioca es 
elevado los casos de bocio son numerosos ( 1 1 ). 

La acti\ idad antitiroidca no es debida al ion C'\I , sino más bien al 
tiocianato que constituye su mctabolito. El ácido cianhídrico se libera 
en7imáticamente durante la preparación culinaria y durantl! la mastica
ción. pero tambtfo pueden liberarlo las bacterias intestmales. 

Acido O\ álico. La into-..icación producida por la presencia de áci
do o-..álico en los alimentos ( 11) "IC debe. principalmente, al consumo de 
hojas y tal los de ruibarbo. acedera. e incluso de espinacas. 1 º" efectos 
nocivos del ácido oxálico se deben a que: interfiere en la asimilación 
normal del calcio y a que puede dar lugar a la fonnación de cálculos 
renales. 
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Desde un punto de vista estrictamente nutricional. su mayor proble
ma es el pronunciado decto que e.1crce en la dispo111b1lidad del calcio 
que se 111an1 tiesta por un descen-.;o de ..,u.., 111\ eh:s sangu 111eos. Scgún 
\1itja\ ila ( 11 ). 2.25 gramos de ;k1do O\últco precipitan 1 gramo de 
calcio } todo.., lo.., alimentos cu1a rclac1on de acido O\altco: calcio -.;u
pcre 2.25 no solo son responsables de una malabsorción de calcio, smo 
que deben ser considerados descalc11icantes. 

Algunos estudios sólo persiguen conocer únicamente el contenido 
total de úcido o\úlico de la" hortalt1a.., ( 70) (71 ). pero otros. se dirigen 
a determinar la relación entre este úc1do ! el calcio. con el fin de \alorar 
su posible accton desmineral1zantc. \sí. lo., trabajos de (,uil) col. (72) 

(73). demue..,tran que las hojas de diferentes e .... pecics \egetale ... sihes
tres. utili/adas como alimento. pueden llegar a plantear problema.., de 
descakiticac1ón: c .... te es el caso de la ala\e/a crespa (R11111c•\ fff\/>U.' L.). 
en la que la relación ácido O\álico cakt0 dio un \·alor medio de 12: en 
el extremo opue .... to se encuentra el h1no.10 marino (Crii/111111111 111ari1111111111 
l . ). cuyo \ alor medio fue de 0.6: un caso intermedio sería el del hiedo 
(..J.111ww11/w, l'im/i\ L.). para el que "e encontraron valores entre 5.0 y 
12.8. Otros 111\ estigadores han determ111ado i11 l'irn la in fluencia del 
ácido O'\áltco de la dieta en el apnnechamicnto del calcio (7..J) (75) 
(76). llegando a conclusiones '\llnilarcs a las citadas. 

Mart1ne/ y Tonja (77). e .... tudiaron la influencia de la cocción de la 
ortiga (l 'rtirn clioirn L.). en el contenido total de ácido O\úlu.:o y en la 
relación o\alicocakio. encontraron que en este \cgernl (ullluado hab1-
tual111en1c como alimento en los países nórdicos). el contenido de calcio 
es elc\'ado. que la relación ácido oxúlico calcio es inferior n 2,} que tras 
la coc1ón se produce una dismmución e.le esta relación del orden del 
20º'o. 

Mo-.,ha y col. (78) t:studiaron la influencia del e-.caldado en el con
cenido de ácido O\al 1co de d1st111tos 'cgetales } obscn aron que este 
cratamicnto no le influye signtficall\amente. Gon/ález-Castro y col. (79). 
determinaron la 111c1dcncia de la congelación de judías verdes .> pimien
tos de Padrón. cn la cantidad de este antinutriente. deduciendo que el 
almacenamiento al estado congelado disminuyese considerablemente el 
contenido de úcido O'\álico al cabo de un mcs de almacenamiento. Lab1b 
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y col. (80) que cstudiaron la influencia del almaccnamienLo en conge
lación en las espmacas. no encontrando d1l~rencias en el contenido de 
ácido O\áhco al cabo de Lres mese-. . 

. Ácido fítico.-CI acido fit1co (hc\afo-.fato de mioino-.itol ). -.e carac
teriza pon.1ue da compue::-.tos in-.olubles con numerosos l!kmentos mme
rales (fundamentalmente con Ca. f-1!. Mg. Zn). que se elimman por heces. 
Tiene gran importancia porque impide la normal asimilación de los ele
mentos citados. pero además porque influye indirecLamcntc cn la normal 
absorción de protemac:; y \ itamina D. 

El úcH.lo litico se encuentra pnnc1palmente en pencarpio ) en la 
capa de akurnna de los cereales .... obre todo en la a\cna } el maí7. 
También lo conucnen las legumbres -.cea'-. nueces. acettuna ... ) cacao 
(20) (21) (28). 

El fo..,fato de la dieta que se encuentra en forma de <leido 11tico o 
fitato. no se puede hidrolizar en el tracto gastrointestinal. y por tanto. no 
puede utilizarse en el organismo. De hecho. sus sales de Ca . Mg y 
Fe son insolubles. por lo que. baJO esta forma química. no pueden 
absorbeN! ni utili1arse (65) (81 ). Kot-.ak1-Km atsi y col. (82) estudian 
el efecto del ácido tilico en la di-.1nbuc1ón del calcio y del 7111C en ratas 
y concluyen que dicho acido puede producir traslocac1on ) o elimina
ción de ambos minerales de los te.1 idos. L n gramo de ácido ti11co forma 
un compll!JO 1rrl!vi.:rsible con 1 gramo de calcio. En el hombre. el ac1do 
litico es además. mala fuente de rósforo. sea porque no c-.té 1 ibrc o 
porque se 1:ncucntre en forma di! saks insolubles. 

Rickard y Thompson (83) e!'>tudiaron las intl!raccionl!s y efectos bio
lógicos del úcido litico. al que se con ... idcran antinutriente porque dismi
nuye la biodisponib11tdad de elementos minerales. prote111as y almidón 
a pH fis1ológ1co. Sm embargo. ai1aden qui.: e\isten e" 1dcncia.., reciente-. 
de que el ácido fitico tiene efectos bendiciosos para la "alud. )a que 
reduce la respuesta glicém1ca al almidón. d1sm111uyc el colesterol ) el 
ni\cl di! trigl1céndos plasmático-. además di! poseer efectos anticancerí
gcnos. frente al cáncer de colon y de mama de los animales. 

Gibson y col. (84), detenninaron la cantidad de ácido f1tico de \ein
titré<> vcgctale-. utilizado~ en la alimentación mfantil en Árnca y Asia: 
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y vieron (85), que ciertos procesos. como la fe rmentación y el remojo. 
disminuían su contenido de ácido fitico. Trugo y col. (86) observan que 
el malLeado, durame 24-48 horas. de distintas legumbres mejora su va lor 
nutritiYo. Joods (87) comprobó que la cocción de 1 'iKllll radiata L. dis
minuye su contenido de ácido fitico. ) aumenta la digestibilidad de sus 
proteínas y del almidón. 

Otros procesos como la genninación (88) disminuyen el contenido 
de litato de las lentejas. especialmcnle a partir de los nue\e días: en el 
caso de diferentes semi llas utilizadas en la India la germinación dismi
nuyó el contenido de ácido fttico de los garbanzos en un 60º"' y en un 
40% en la soja; la fermentación. por su parte. produjo una disminución 
entre el 26 y el 39 ºo (89). Sin embargo. la extrusión de salvado de 
cereales parece no afectar al contenido de fitato (90). 

2.1.2.3. A11tiriwmi11as 

Las antiviLaminas. también llamadas amagonistas vitamínicos. por 
Somogyi (91) las definió como compuestos que disminuyen o anulan el 
efeclo de una vi1amina en una 'ía especifica. e indicó que pueden ser 
análogos estructurales o bien suslancias que modifiquen la estructura de 
la vitamina. dando origen a la disminución o anulación de su efecto. Se 
trala de un grupo poco estudiado. pero del que sí se conocen sus posi
bles formas de actuación (51 ). que son las siguientes: 
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Un proceso enzimático que aherc la viLamina. hidrolizándola y 
dando lugar a la aparición de parres inactivas. Este es el caso de 
anli\ itaminas como las T iaminasas o la Ascorbasa o ~íc ido

ascórbico-oxidasa. 

Que exista en el alimenlo algún complejo inactivo en el que se 
'ea vinculada la vi Lamina. El ejemplo más característico es el 
~iacinógeno, compuesto que se encuentra en el maí.l y que 
impide la 11om1al absorción de la niacina. o la Avid ina del hue
vo que intluye en Ja biotina. 

Que exista competencia a nivel metabólico, debida u una <malo
gía estruclural: tal es el caso del dicumarol de los fotTajes. 
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Por último se puede producir también un problema de interferen
cia entre las distintas vitaminas cuando alguna de ellas se ingiere 
en exceso: en este caso. no se trata de antinutrientes. 

De todas ellas. las más estudiadas son las antitiaminas. ácido 
ascórhico oxidasa, antibiotina. niacinógeno y antipiridoxina. 

Antagonistas de la Tiamina.- Constituyen un grupo de sustancias 
bastante amplio, muy estudiado, en el cual se incluyen análogos estruc
Luralc'i. con o ,¡n acción competitiva con la t iamina. y compuesto' de 
distinto origen. de acción no competitiva {21) (20). 

Entre los factores que modifican la estructura de la tiamina. se en
cuentran algunos de origen animal. como la Tiaminasa l. del intestino de 
peces (2) (por ejemplo. la carpa): las fcrroporfirinas. hemina. hemoglo
bina y mioglobina y otras de origen' egetal. como los polihidroxifenolcs 
de algunas frutas (por ejemplo. del miriilo o las frambuesas). y de hor
tali¿as (como las coles de Bruselas. remolacha). 

La Tiaminasa 1 es una enzima muy activa. que cataliLa la descom
posición de la vitamina B fa, orccicndo la sustitución en el anillo tia
zólico con una base o un sulthidrilo. El producto que resulta es inacti\O 
biológicamente. 

La Tiaminasa 11. de cic11os microorganismos de origen fecal. espe
cialmente de Bacillus t111e11ri11o~rtirns, de detenninados peces, cataliza 
la hidrólisis de Ja vitamina B, en los dos anillos tiaminico y pirimidini
co, inacti\ ándola completamente. 

El significado biológico de los factores antitiamina (sobre todo Tia
minasa 1). cstú en el hecho de que su presencia en los alimentos puede 
dar origen a un gra\'e estado de ª' itaminosis B con sinLomatologia 
nen iosa. e incluso muerte. 

Las hojas de té. bien como infusión o masticadas tal cual. por su alto 
contenido de taninos. producen efectos claramente negativos sobre el 
estado <le Ja \ itamina 8 1 del organismo: también el café. por el acido 
cafeico. ya citado. 
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Antibiotina.- Muchos análogos estructurales de la biotina. inhiben 
su acción estimulame sobre el crecimiento de microorganismos como 
lactohacil/u11 casei y Saccharom.i·ces cerel'i~iae. 

En ratas y pollos alimentados con raciones que contienen como 
única fuente proteica la albúmina de huevo cruda, se produce una serie 
de modificaciones (pérdida de pelo. dermatitis, descoordinación muscu
lar). conocidas como «lesiones por clara de huevo». Se deben a la pro
piedad que tiene la a\ idina, constituyente de la clara de huevo crudo 
(cocido la pierde) de.:! combinarse con la biotina bloqueando su acti\ idad 
e induciendo así. en el animal. los síntomas de su deliciencia. 

Antipiridoxina. En algunos géneros de hongos superiores exis
ten compuestos con actividad antipirido.xina. como la agaritina. de 
algunas especies del género ·lgaricus y la giromitrina de Gyro111itra 
c>scu/enta (20). 

Antivitamina A.-Hay pocos compuestos que actúen como antivi
tamina A a ni'>'el molecular. Liener (59) cita el citral y la lipoxidasa 
como compuestos con actividad antivitamina A. 

Entre los productos de oxidación de la vitamina A con pentóxido de 
\ anadio. se obtiene el, denominado «sustancia Z» que, suministrado a 
ratas peros. acelera la aparición de avitaminosis A e interfiere con el 
depósito de la \ itamina en el hígado normal. La «sustancia Z» es un 
producto de su.;;titución del retino! y se considera una verdadera vitami
na A. 

Antivitamina 0 .-En la avena verde. en el heno y en el centeno, 
hay un factor soluble en disolventes orgánicos, insaponificable. y por 
tanto estable, que inhibe la actividad anti - raquítica de la vitamina D. 
Es muy probable que se trate de f3 - caroteno o por lo menos que el (3 

- caroteno sea uno de los factores, quizás el más importante, responsable 
de la actividad anti\·itamina D de las hierbas y hojas verdes (20). 

Antivitamina E.-De la alfa! ra, se ha aislado una sustancia soluble 
en etanol. que es antagonista del tocofcrol: en la soja existe anti vitami
na E ( 18 ), y también las cenizas de la levadura Tonda. contienen un 
factor. no identificado. que acelera la aparición de avitaminosis E en 
pollos. 
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Antivitamina K.-Los antagonistas de la \ itamina K son sustancias 
naturale<; o de ~íntesis, que suministradas a los animales superiores in
hiben la producción de protrombina y de otros factores de la coagula
ción (V 11. IX y X), de manera re\ er::.ible por administración de vitamina 
K. El único de tales antagonistas presente en la naturaleza es el dicuma
rol. que se ha aislado del trébol dulce (20). 

1.1.2../. Sustanl'ias de acción polimle111e 

Los taninos aumentan la necesidad de proteínas. pero su capacidad 
de formar complejos con iones di y trivalentes disminuye la disponibi
lidad de Ca. Cu. Fe: se ha demostrado que la ingesllón de té disminuye 
la disponibilidad de hierro de los alimentos. Además, los taninoi:. con
tribuyen a aumentar la necesidad de vitaminas. disminuyendo las reser
vas hepáticas de ' itamina A y la disponibilidad digesti\ a de la vitamina 
B,, ( 11 ). 

Los taninos tienen la facultad de combinarse con las proteínas. re
bajando el 'alor biológico de los alimentos al interferir con la utilila
ción digestiva de las proteínas. 

Diversos estudios. como el de Miyamoto y col.. comentan las propie
dades anticancerígenas de los polifenoles. Bravo, también <;e refiere su 
capacidad antioxidante, y a sus implicaciones beneficiosas en la salud. 

La actividad poli\ a lente se ha encontrado en lo que se dcnornina 
fibra alimentaria. 

Algunos autores incluyen entre las sustancias de acción polivalente, 
además, de a las citadas, en este grupo. a las hemaglutininas (o lecti
nas). Las hcmaglutininas ~e encuentran en semillas del género Phaseo
lm. Vicia, soja, lentejas, cacahuetes. patatas y hortalizas, hojas, raíces y 
tubérculos ( 18) (20) (21) (93 ). Producen inflamación de la mucosa in
testinal y posterior destrucción de epitelios. y algunas de ellas se des
truyen por cocción. Liener (94) cita los estudios sobre la incidencia de 
los tratamientos térmicos sobre las hemaglutininas. 
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3. SUSTANCIAS AJEl\AS AL \LlMENTO 

Dada la amplitud del capitulo. en esta última parte, únicamente 
haremos mención de los marcadores o desnatural ia111tes. los aditivos. y 
lo.., aux i 1 iares 11.:cnológicos de fabricación. o coadyll\ antes. 

3. J. Ma rcadores o desnaturali.1.antes 

Hay una sene de productos que. además de utili1arse como altml!n
tos. tienen aplicacionc.., industriales. Para diferenciar entre el producto 
de calidad comestible y el industrial. se añade a t!ste un ma r cador o 
dcsnaturaliLante que lo di fercncia claramente del primero. Como marca
dores o desnaturali1antes se utili1an cic11as mninéls aromáticas. materias 
colorantes. etc .. que se incorporan al producto alimentario. Desde el 
punto de \ ista nutncional el producto desnaturalitado ha adquirido las 
propiedadc" tóX1ca" del «marcador» } por tanto es no es apto para el 
consumo humano. La utililac1011 del producto desnaturalizado como 
alimento pro' oca graves intoxicaciones. 

En España. en 1981, se produjo una intoxicación masiva con 600 
muertos} más de 25.000 cnfennos gran:s. muchos de los cuales padecl.!n 
aun gra\'CS secuda .... como consecuencia de un fraude consistente cn co
mcrciali1ar como aceite de olt\ a comestible. un aceite de coln desna tu
ra liLado. Lo.., distintos efecto-. tÓ\1cos produjeron lo que desde entonces 
-.;e conoce como «Síndrome Tó\iCO» por aceite de col7a desnatural11ado. 

Los responsabh:s del fraude y de la citada into\icación masi\a fue
ron unos comerciantes desaprcnsi\ os que importaron aceite de col,1a 
rndustrial desnaLuralizado. para pagar menoc; derechos arancelarios que 
d aceite de coln1 comestible; po..,tcrrormente cuando estaba en fapaña 
la mercancía. qu1s1eron en su 1gnoranc1a transformar el aceite desnatu
ralizado en comestible. quitándole la anilina. pero no se dieron cuenta 
de que. durante el tratamiento que hicieron. la anilina se transformaba 
en oleoanilidas tóxicas al reaccionar con los ácidos grasos del acciLc. y 
adema.;; <;C alteró por completo la composición química natural del acei
te. Además. los afectados se into\icaban con los nue\os productos to.:\1-
co.., originados en el aceite durante su tratamiento o refinación. 
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El citado «Síndrome tóxico», como se llamó, dio lugar a un proceso 
Judicial. en el que inten inieron como Peri tos de parte. los autores de 
este capítulo, junto a otros farmacéuticos (Técnicos Bromatólogos) que 
estudiaron detalladamente los trabajos realizados por diversos Organis
mos Oficiales. sobre un signiticatÍ\ o número de muestras obtenidas en 
distintos establecimientos comerciales y otras facilitados por los propios 
afectados (95). 

3.2. Aditivos alimentarios (96) 

El Código Alimentario Español {97}. en su capítulo XXXI, Sec
ción Iª. arLículo 4.31.01, dice: «Se consideran aditivos todas las sustan
cias que puedan ser ariadidas intencionadamente a los alimentos ] bebi
das. sin propósito de cambiar su valor nutriti\o. a fin de modificar sus 
caracteres, técnicas de elaboración o consen ación o para mejorar su 
adaptación al uso a que son destinados». 

En la Reglamemación Técnico - Sanitaria se añade además: «Dichas 
sustancias. posean o no valor nutritivo, no se consumen normalmente 
como alimentos, ni se usan ·como ingredientes característicos de los 
mismos» (Real Decreto 317711983 de 16 de noviembre. B.O.E. del 28 
de diciembre 1983. pág. 34.692). 

Para que una sustancia pueda considerarse como aditivo debe estar 
permitida por el Código Alimentario Espa11.ol y las Reglamentaciones 
complementarias del mismo, y así mismo estar incluida en las listas 
positivas correspondientes a los distintos alimentos. 

En la definición se indica que se añaden «sin propósito de cambiar 
su valor nutritivo», ya que si así fuera habría que considerarlo como una 
«sustancia enriquecedora del valor nutritivo». Sirva como ejemplo el 
ácido ascórbico (Vitamina C) que si se añade como antiescorbútico hay 
que considerarlo como sustancia enriquecedora del valor nutritivo. pero 
si por el contrario se añade como antioxidante o como mejorador de la 
panificación. entonces se considera un aditivo. pues aunque tenga valor 
nutritivo, ni es el propósito de su adición, ni posteriormente persiste en 
el alimento después de la panificación, por ejemplo. 
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Los aditivos alimentarios pueden agruparse en 24 grupos (Directiva 
de la C.E.E. 891107 de 21.12.1988). 

3.3. Auxiliares tecnológicos de fabricación (coadyuvantes) 

En 1978, el Comité del Codex sobre adithos alimentarios (FAO 
OMS) definió los CoadyU\ antes tecnológicos como: «Compuestos em
picados durante el tratamiento de los alimentos. que desaparecen segui
damente en una fase ulterior y por lo tanto no fonnan parte del producto 
terminado». 

La Reglamentación Técnico - Sanitaria (española) los define como: 
«Aquellas sustancias o materias, excluidos aparatos y utensilios, que no 
se consumen como ingredientes alimenticios por sí mismos y que se 
emplean intencionadamente en la elaboración de materias primas, ali
mentos o sus ingredientes. para lograr alguna finalidad tecnológica 
durante el tratamiento o la elaboración. pudiendo dar lugar a la presen
cia no intencionada. pero inevitable. de residuos o derivados en el pro
ducto final. A efectos de esta Reglamentación no se consideran aditivos 
(B.O.E. 28.12.1983 ). 

Tomando en cuenta la opinión del Comité FAO/OMS del Coclex 
Ali111e111arius. podríamos hacer una lista de los distintos grupos de pro
ductos utili/ados como auxiliares, que no han sido incluidos en la lista 
de los aditivos: 

1. CataliLadores. 2. Clarificantes y coadyuvantes de Ja filtración. 3. 
Estabilizadores de la coloración. 4. Agentes de congelación. 5. lnmobi
lizadores y soportes de enzimas. 6. Disoh entes. 7. Modificadores de 
cristalin1ción de las grasas. 8. Floculantes. 9. Resinas cambiadoras de 
iones, membranas 1 O. Dcsmoldeadores. 1 1. Agentes de control de los 
microorganismos. 12. Agentes de larndo y de pelado. 13. Agentes nu
tritivos de le\aduras. 14. Otros auxiliares diversos. 
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V. Los antioxidantes de los alimentos 

MANUEL ORTEGA MATA 

Académico de Número 

1. INTRODUCCIÓN 

La relación evidente entre el estrés oxidativo y numerosas patolo
gías en el organismo humano, justifica el que se preste la máxima aten
ción a los antioxidantes que, de forma natural. se pueden encontrar en 
los alimentos, con objeto de poder establecer las normas de consumo 
adecuadas, orientadas en su aspecto preventivo. 

El trabajo se ha centrado de manera preferente en los antioxidantes 
derivados de compuestos fenó licos, cuyas actividades pueden ser cuan
tificadas haciendo uso de variados sistemas, tanto in vitro como i11 vivo, 
entre los que se destaca el que nos mide la inhibición de la oxidación 
de las lipoproteínas plasmáticas de baja densidad (LDL). 

Los polifenoles presentes en el aceite de oliva se estudian en primer 
lugar, por la implicación que tiene en la denominada dieta mediterrá
nea siguiendo a continuación el grupo de verduras y legumbres. Otro 
capítulo está dedicado a las fru tas con una especial atención a los po
melos, por presentar compuestos con actividades inhibitorias para enzi
mas de la fami lia de los citocromos p450, involucrados en el metabolis
mo de los medicamentos, así como frente a las glicoproteínas 
responsables de la resistencia de las células tumorales a los medicamen
tos quimioterápicos. 

El siguiente capítu lo lo ocupa las bebidas alcohólicas, en especial 
los vinos, cuyo contenido en polifenoles antioxidantes son los respon
sables al parecer, de lo que ha venido en denominarse paradoja fran
cesa. 

185 



\.1 " L H Ü H <1·\ \,1 \1 ,\ 

A las infusiones de té en sus distintas variedades se dedica otro 
capítulo. en el que se trata de establecer las posibles relaciones entre los 
compuestos antioxidantes que contienen y las demostradas actividades 
antimutagén icas. 

El capítulo final es una breve descripción de la importancia para la 
industria alimentaria de la utilización de antioxidantes naturales en los 
procesos de manipulación y conservación de los alimentos. 

* * * 

En el momento actual. nadie duda que procesos incluidos en el área 
de la toxicología están afectando a nuestra vida diaria. Por citar sólo 
tres. nos fijaríamos en la calidad del agua. del aíre y los componentes 
de los alimentos. en este último caso actuando positiva o negativamente 
en la salud humana. Una cuestión crítica al estudiar dichos procesos. es 
la de establecer con toda claridad los mecanismos que los regulan. lo 
que nos permitirá actuar positivamente en su control. 

Procesos metabólicos en nuestro organismo humano pueden condu
cir a la fonnación de los denominados radicales libres, de los cuales 
pueden derivarse consecuencias de índole toxicológico potencialmente 
negativas. que podrían resumirse en las siguientes: a) uniones covalen
tes a macromoléculas celulares, b) escisión de las cadenas de ADN, c) 
generación de radicales oxígeno, y d) procesos de peroxidación lipídica. 

Nuestro interés quedará circunscrito a los dos últimos aspectos que 
representaremos esquemáticamente. 

Los radicales oxígeno se van a producir a partir del oxígeno mole
cular por sucesivos procesos de reducción monoelectrónica. con fonna
ción de radical anión superóxido, peróxido de hidrógeno y radical hi
droxilo. 

• •• /1 

0:- ~0: ---H:O: ___ OH* ___ H : O 
11 .() 

El radical hidroxilo (OH*) es una especie química extremadamente 
reactiva que protagoniza procesos tanto de adición como de sustracción 
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con las moléculas constiniyentes de los sistemas biológicos. lo que puede 
llevar consigo la alteración del equilibrio prooxidante/antioxidantc que 
se desplaza hacia estados más oxidados. Ello puede afectar a cofactores 
enzimáticos, a proteínas y a los ácidos nucleicos. lo que tendrá su reflejo 
en alteraciones fisiológicas de índole diversa. 

Está demostrado que numerosos productos químicos ejercen su ac
ción tóxica en nuestro organismo por esta vía de producción de radicales 
oxígeno, y por citar algunos nos fijaremos en medicamentos del tipo de 
la nitrofurantoína. doxonibicina, dietil-estilbestrol. metronidazol. bleomi
cina, etc. 

La pcroxidación lipídica tiene también su explicación precisamente 
en la intervención de los radicales libres quienes, en presencia de oxí
geno. pueden sustraer un átomo de hidrógeno de una molécula lipídica 
lo que conduce a la formación de hidroperóxidos lipídicos, de especial 
significación en la alteración de las membranas celulares, además de 
producir otros productos de degradación potencialmente tóxicos del tipo 
del dialdehido malónico. 

De la producción de los radicales libres en los sistemas biológicos 
no sólo hay que responsabilizar a determinados xenobióticos. a los que 
antes hemos hecho referencia, sino que también son el resultado de 
procesos endógenos y como consecuencia de la reactividad de estos 
radicales libres son nlllnerosas las patologías asociadas a los mismos, 
como por ejemplo determinados procesos cancerosos. inflamatorios. 
cardiopatías isquémicas, enfennedades neurodegenerativas. etc. Tam
bién se postula, con el apoyo de datos experimentales. que la continuada 
producción endógena de los radicales. tiene un papel relevante en los 
procesos de envejecimiento { 1 ). 

Para contrarrestar los efectos nocivos de esta producción de radicales 
durante las funciones fisiológicas nonnales de nuestro organismo, se es
tablecen en el mismo los correspondientes sistemas de defensa constitui
dos por los enzimas superóxido dismutasa, catalasas, glutation peroxida
sas, glutation reduclasas y el complejo de enzimas reparadoras de ADN. 

A este sistema enzimático hay que añadir otra serie de moléculas 
antioxidantes entre las que se incluyen muy especialmente las proceden-
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tes de nuestra alimentación como son: el a.-tocoferol (vitamina E) el 
ácido ascórbico (vitamina C) el 13-caroteno y ese complejo mundo de los 
tlavonoides. El estudio de estos últimos junto a otros componentes fenóli
cos de las plantas constituye en la actualidad uno de los temas de inves
tigación más candentes por los prometedores resultados, no sólo en lo re
lativo a sus actividades antioxidantes, sino también por sus otros efectos 
biológicos como la inhibición de la agregación plaquetaria, su acción 
antimicrobiana, su efecto antiinflamatorio y sus, ya más conocidos, efec
tos protectores en las enfermedades cardiovasculares y la enfermedad 
cancerosa. 

No es de extrañar pues que Harbone (2) en una publicación de 1988. 
manifieste que en las plantas vasculares han sido identificados más de 
4.000 tlavonoides, y que el interés por su estudio se ponga de manifiesto 
con sólo consultar las bases de datos y comprobar que en el Chemical 
Abstracts y bajo el epígrafe de flavonoides y polifenoles había ya en 
1994 cerca del millar de citas bibliográficas. 

Químicamente los citados tlavonoides son unos derivados hidroxi
lados, metoxilados y glicosilados del 2 fenil benzo [a] pirano, constitu
yendo las seis clases de compuestos en que se subdividen: tlavonas, 
flavanonas, isotlavonas, flavonoles, flavanos y antocianinas. 

También se encuentran en los alimentos otros compuestos fenólicos 
con propiedades antioxidantes, y que en muchos casos aparecerán este
rificando a los flavonoides, pero que no tienen la estructura del anillo 
del 2 fenil benzo [a] pirano. 

2. ESTUDIOS EPTDEMIOLÓGICOS Y CLÍNICOS 

Tres ensayos clínicos usando suplementos nutritivos tenían como 
objetivo final el estudio de la prevención del cáncer de pulmón. 

En 1994 se publicaron los resultados de a.-tocoferol y 13-caroteno 
con la intervención de unos 29.000 hombres fumadores en Finlandia. 
Consistía en un suplemento diario de 20 mg de 13-caroteno, o de 50 mg 
de Vitamina E o ambos, durante 6 ar1os. A otro grupo se le suministraba 
un placebo. En este período de tiempo ocunirán 876 nuevos casos de 



cáncer de pulmón, con el inesperado resultado que la incidencia era un 
18% más alta entre los que tomaban el suplemento de 13-caroteno, e 
igualmente en lo referente a la mortalidad, que era un 8% superior en 
este último grupo. Para los otros grupos no había diferencias (3). 

Otro estudio el PHS (Physicians' l lealth Study) (4) con 22.000 médi
cos de USA que recibieron al azar o 50 mg de 13-caroteno en días alternos 
o placebo, durante unos 12 años. con una incidencia de 170 nuevos casos 
de cáncer de pulmón, 82 en el grupo suplementado con 13-caroteno y 88 
con placebo, diferencia que no es significativa. Tampoco se encontraba 
diferencia cuando se distinguía fumadores y no fumadores. 

Un nuevo estudio el CARET (Carotene and Retino Efficacy Trial) 
(5) con 18.000 hombres y mujeres de alto riesgo, por ser fumadores o 
trabajadores con asbesto. Después de una media de 4 años con un su
plemento diario de 30 mg de 13-caroteno y 25.000 Ul de retino!, el 
ensayo fue suspendido 21 meses antes de lo programado a causa de los 
resultados observados, al producirse 338 nuevos casos de cáncer, con un 
riesgo relativo para los individuos que recibían suplemento de 1.28. Al 
darse el suplemento en combinación, no se pudo establecer la influencia 
en los resultados achacables al f3-caroteno o al retino!. 

En otro estudio que comenzó en 1992 con 40.000 mujeres (Rower, 
1996) se suprimió el suplemento de 13-caroteno al conocerse los resul
tados con C ARET y PHS. 

Vistos en conjunto los resultados de los ensayos, parece evidente 
que los suplementos de 13-caroteno. a-tocoferol y retino) no constituyen 
ningún beneficio preventivo, al menos para la incidencia del cáncer de 
pulmón, sino más bien lo contrario. especialmente en el 13-caroteno 
cuando se trata de fumadores. 

No resulta fácil explicar estos efecto~ adversos. sobre todo si se 
tiene en cuenta que la ingestión diaria de 150 a 300 mg de 13-caroteno 
han sido perfectamente tolerado!> por más de quince años. para controlar 
los síntomas que caracterizan a la enfermedad de origen genético la 
protoporfiria eritropoyética. 

Sin embargo, en el estudio ATBCCPS (Alpha-Tocopherol, Beta
Carotene Cancer Prevention Study Group) se pudo constatar que tras los 
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varios años de la ingestión suplementaria de 13-caroteno. su concentra
ción media en suero pasó de O, 18 mg a 3 mg por li tro. Si además 
tenemos en cuenta lo ya conocido sobre la transfonnación en el organis
mo humano del 13-caroteno a vitamina A (retino!) ello nos llevaría a que 
la concentración en el suero de los retinoides se vería incrementada, de 
manera muy especial en los grandes fumadores, lo que podría enlazar 
con los resultados de las experiencias en animales, que ponen de mani
fiesto que altas concentraciones de retinoides pueden promo\'er más que 
pre\enir el dcsanollo del cáncer de pulmón (6). 

El problema se complica todavía más pues en una revisión de los re
sultados, los autores del estudio llegan a la conclusión de que el aumento 
en la incidencia del cáncer de pulmón se produce únicamente en aquellos 
individuos de la cohorte que eran a la vez, grandes fumadores y grandes 
consumidores de alcohol. En otras palabras, que en los fumadore~ que no 
eran bebedores el suplemento de 13-caroteno no incrementaba la inciden
cia del cancer de pulmón, aunque tampoco tenía efectos preventivos. 

Pese a lo poco alentador de los resultados anteriores y tomando 
como antecedente el trabajo realizado en China por Blot (7) según el 
cual se demostraba la eficacia de una suplementación nutricional 
con 0-caroteno, vitamina E } selenio sobre la mortalidad total y por 
cáncer (especialmente carcinoma de esófago) en una población de
ficitaria, Vázquez (8) nos presenta el programa SUVIMAX (Suplemen
tación con Vitaminas y Minerales Antioxidantes). para evaluar la efec
tividad frente al placebo. de una combinación de vitamina C, a-tocoferol, 
13-caroteno y minerales antioxidantes (selenio y zinc) sobre la morbi
mortalidad por cáncer y cardiopatía isquémica en la población general. 

Como objetivos secundarios. no menos importantes que los anterio
res. buscan conocer de qué manera influyen dichos suplementos en la 
incidencia de infecciones. cataratas, bienestar subjetivo y Ja utilización 
que hacen los participante5 de los recursos sanitarios. 

El trabajo tiene su origen en Francia, habiéndose adherido al mismo 
dentro de España, Cataluña en noviembre de 1997 

La cohorte definitiva está constituida por 12. 749 personas, de las 
cuales 7.679 son mujeres (de 35 a 60 años) y 5.056 hombres (de 45 a 
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60 años). De ellos. el 50% reciben una cápsula que contiene 6 mg de f3-
caroleno, 30 mg de vitamina E, 120 mg de vitamina C, 20 mg de zinc 
en forma de gluconato y 100 ~1g de selenio. El otro 50% por el contrario. 
recibe un placebo. 

Al no aportarse datos experimentales no es posible hacer ningún 
comentario, y nos limitamos a reflejar la conclusión que figura en el 
trabajo: la e111·ergadura del tamaiio muestra/, la estructurn gc>11eral del 
estudio y la magnitud de dmos clí11icos. hiológicos. psicológicos. rn
ciológicos r alimentarios que un seguimiento tan completo proporcio
nará co11trihuirá11 a aumentar los co11ocimie11tos cientí/icos en muy 
dii·ersas úreas .r permitirán, con !oda prohabihdad. dar 1111a respuesta 
sólida a los i111erroga11tes actuales sobre los antioxidanles. 

3. MÉTODOS ANALÍTICOS RELACIONADOS CON 
LA ACTIVIDAD OXIDANTE Y LA ANTIOXIDANTE 

A la hora de interpretar las conclusiones de cualquier trabajo de 
im estigación, es evidente que en lo primero que debe uno fijarse es en 
las pruebas analíticas realizadas. lo que nos permitirá enjuiciar con cri
terio científico la aceptabilidad de tales conclusiones. 

En el caso del tema que nos ocupa, se dispone en la actualidad de 
toda una serie de métodos analíticos que correctamente realilaclos, nos 
penniten conocer con toda precisión los dos aspectos fundamentales, la 
actividad oxidante de un determinado compuesto o, por el contrario, las 
actividades antioxidantes. 

Ya conocemos a lo que conduce el daño oxida ti\ o. por lo tanto los 
métodos analíticos nos tienen que permitir con precisión y exactitud, no 
sólo identificar la presencia de los compuestos resultantes sino también 
su valoración cuantitativa. 

Es decir que si queremos conocer la existencia de un proceso de 
peroxidación en los lípidos de las membranas celulares, deberemos dis
poner de técnicas analíticas que nos pe1111itan identificar los hidrope
róxidos de fosfatidilcolina y de fosfatidiletanolamina. Y lo mismo si se 
trata de determinar los compuestos aldehídicos resultantes igualmente 
de dicha oxidación lipídica. 
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Para la valoración de las actividades antioxidantes se dispondrá de 
un sistema en el que se provoca la oxidación, en presencia o en ausencia 
de los compuestos a los que se les supone una acción protectora frente 
a la oxidación. 

Resumiremos brevemente algunas de las técnicas más usadas en la 
actua 1 idad. 

Para el caso de la identificación y valoración cuantitativa de los 
hidropcróxidos de fosfatidilcolina y fosfatidilctanolamina, Suzuki y col. 
(9) hacen uso de un equipo de HPLC, que incorpora un detector de 
quimioluminiscencia. El paso previo de la extracción de los lípidos en 
las muestras problemas (por ejemplo membranas celulares). es de la 
máxima importancia. lo que puede efectuarse utilizando como soh·ente 
una mezcla de clorofo1mo y metano!. en la proporción de 2: 1 v \. 

Los aldehidos, igualmente resultantes de los procesos oxidativos en 
los compuestos 1 ipídicos, se valoran por técnicas espectro fotométricas 
usando como reactivo el ácido tiobarbitúrico, y expresando el resultado 
como un número que representa al conjunto de sustancias capaces de 
reaccionar con el ácido tiobarbitúrico (TBA-RS), o como nanomoles de 
dialdchido malónico. 

Para la determinación de la actividad antioxidante, como la que 
puede corresponder a los componentes de los alimentos, uno de los 
sistemas que se utiliza. es el que nos permite seguir paso a paso el 
proceso de oxidación de la lipoproteína sérica de baja densidad (LDL). 
Para ello ( 10) O, l mM de LDL se incuba a 37° C en una solución salina 
de fosfatos. añadiendo para iniciar la oxidación 1.6 mM de S04Cu. La 
formación de los dienos conjugados. producto de la oxidación lipídica, 
es seguida a intervalos de 4 minutos, midiendo la absorbancia en un 
espectrofotómetro equipado con un termostato donde van alojadas las 
cubetas. 

Cuando el proceso se verifica en presencia de los productos proble
mas, zumos. extractos de verduras. bebidas alcohólicas, cte., la actividad 
antioxidante puede conducir a la anulación del proceso de oxidación, a 
la amortiguación del mismo y también al alargamiento del periodo de 
tiempo transcuJTido hasta que se inicia la oxidación. 
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Una variante de esta técnica es la que utiliza cloruro cúprico (5 µM) 
y tras la incubación a 37° e por l a 4 horas, se valoran los aldehídos 
formados en la oxidación de la LDL con el reactivo de ácido tiobarbi
túrico, y tras los pasos sucesivos de incubación en bañó maría por 30 
minutos, y posterior centrifugación a 1.500 g durante 15 minutos: se 
mide la absorbancia de los sobrenadantes en un espectrofotómetro a 532 
nm. Estos valores de absorbancia representan a los que hemos denomi
nados TBA-RS. 

Cuando los ensayos se verifican en presencia de los supuestos an
tioxidantes, es evidente que al menor número de TBA-RS, mayor será 
la acti\ idad antioxidante del problema. También es frecuente represen
tar dicha accividad por la lCw que no es más que la concentración del 
producto problema que es necesaria para inhibir en un 50% la oxidación 
de la LDL. 

Otro sistema muy empleado. es aquel que hace un seguimiento de 
la oxidación de fosfolípidos, incorporados en liposomas multilamela
rcs ( 1 1) que fueron preparados con los extractos problemas, o simplemen
te agua destilada para el ensayo control. A los liposomas así preparados, 
se le aiiaden 5 µM de SO~ Fe y se incuban a 25° C. A intervalos de tiempo 
convenientes, entre O y 36 horas, se determina la concentración de alde
hídos formados, con el reactivo del ácido tiobarbitúrico. Los va lores de la 
absorbancia representarían los número de TBA-RS, como muestra la fi
gura 1 
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Otro método ya clásico, es el que hace uso de Ja autooxidación té1mi
ca del 13-caroteno (0,2 mg/ litro en cloroformo) en un matraz de fondo re
dondo que contiene 0,02 mi de ácido linoleico, 0,2 mi de Tween 20 y 
0,2 mi de metano! al 80%, todo lo cual constituirá el sistema control. 

Idéntica preparación llevan los sistemas problemas con la única 
variante que los 0,2 m 1 de metano! se sustituyen por los extractos de los 
alimentos, cuya actividad antioxidante se pretende valorar. 

Tras la evaporación a sequedad del contenido de los matraces, bajo 
vacío, se añade a cada uno 50 mi de agua destilada convenientemente 
oxigenada, agitando la mezcla para formar una suspensión tipo li poso
ma, las cuales se someten a una autooxidación térmica a 50º C por 2 
horas. Durante este tiempo se hace un registro de la absorbancia de las 
suspensiones con un espectrofotómetro, a 4 70 nm, a intervalos de 1 O 
minutos. 

La representación gráfica de dichos valores nos permitirá conocer Ja 
velocidad de degradación del 13-caroteno en ausencia [Vd(c)] y en pre
sencia de los antioxidantes [Yd(p)]. Numéricamente se expresa la acti
vidad antioxidante como el % de inhibición de la autooxidación en 
relación con el control. 

AA%= V r11c1 -Vr11,,1 xlOO 
V d1c1 

En ocasiones ( 12) suele también representarse como un coeficiente 
de actividad antioxidante (CAA) por la fórmula: 

Donde: 

CAA = Ap(l!ll) - Á cf / ]IJ/ X f 000 
Á crll¡ - Á cf/211) 

Ar 1120, = absorbancia del sistema con antioxidantes a los 120 mi
nutos 

1 011 

Ac1120¡ = absorbancia del sistema control a los 120 minutos 

Accoi = absorbancia del sistema control a los O minutos 
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4. ACEITE DE OLIVA 

La bien fundada hipótesis sobre los efectos beneficiosos que la 
denominada dieta mediterránea tiene en la salud humana, son atribui
dos a que en la misma encontramos como uno de sus principales com
ponentes el aceite de oliva. Ello significa la ingestión de grasas insatu
radas en virtud de la alta proporción de monoinsaturados presentes en 
el aceite de oliva. 

Con ser importante este hecho, no podemos en el momento actual 
dejar de significar el papel que otros componentes de la dieta pueden 
estar jugando en dicho efecto beneficioso, avalado todo ello por datos 
experimentales. Citemos entre ellos, la fibra alimentaria, las vitaminas 
y muy especialmente los tlavonoidcs y demás componentes fenólicos. 

Dado que estos últimos compuestos están presentes en el aceite de 
oliva, la elección de uno detem1inado rico en fenoles, contribuirá como 
preventivo en aquellas personas con riesgo de desarrollar enfermedad 
coronaria. 

La concentración de compuestos fenólicos en un aceite de oliva es 
el resultado de la interacción de varios factores, destacando principal
mente la variedad de la aceituna, su grado de maduración y las carac
terísticas climáticas de su cultivo. Los valores que se ven citados en la 
bibliografía sitúan su concentración alrededor de 1 g/kg, con gran varia
bilidad en dichos datos, debido especialmente a que para dicha valora
ción de compuestos fenólicos totales se recurre al empico del reactivo 
de Folin-Ciocalteu que, como es sabido, no es específico de fenoles. 

Sin embargo, si se recurre al análisis instrumental con el empleo del 
HPLC, el cromatograma nos permite identificar no menos de once com
puestos distintos ( 13): ácido gálico, hidroxitirosol, tirosol, ácido vaníli
co, ácido cafeico, ácido siríngico, ácido p-cumárico, ácido fcrúlico, un 
isómero de la oleuropeína, un dialdehido del ácido elenó li co unido al 
hidroxitirosol, un dialdehido del ácido elenólico unido al tirosol y el 
ácido cinámico. 

La arteriosclerosis es una enfermedad multifactorial y está recono
cida como la primordial causa de muerte en el mundo. Un factor de 
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riesgo, como se sabe, es la existencia en la sangre circulante de un nivel 
elevado de la lipoproteína de baja densidad (LDL), pues la evidencia 
clínica parece coincidir en que la forma oxidada de esta lipoproteína 
(LDL

0
x) es un componente esencial de las placas arteroscleróticas. Todo 

aquello que evite dicha oxidación contribuirá, como ya hemos indicado, 
a la prevención de una enfermedad coronaria. 

La capacidad antioxidante de los compuestos fenólicos del aceite de 
oliva está demostrada experimentalmente ( 14) en especial para el caso del 
hidroxitirosol y la oleuropeína, quienes inhiben la oxidación inducida por 
sulfato de cobre de la LDL, a concentraciones tan bajas como 1 o-b M, 
conclusión a la que se llega por la valoración en el sistema experimental 
de las TBARS y de los correspondientes hidroperóxidos lipídicos. 

Ensayos in 1•ivo parecen confirmar el papel de los antioxidantes del 
aceite de oliva por la mayor resistencia a la º'idación de las LDL de 
conejos alimentados con aceite de oliva, en comparación con ocro grupo 
alimentado con una preparación de triglicéridos que contiene una can
tidad equivalente de ácido oleico ( 15). 

Las concentraciones de estos compuestos antioxidantes en el aceite 
de oliva van a depender del proceso de elaboración, y se sabe, por 
ejemplo, que aquellos aceites obtenidos por centrifugación tiene conte
nidos más bajos de compuestos fenólicos al haber sido extraídos por las 
aguas calientes usadas en el proceso ( 16) de donde se deberían recuperar 
por el gran interés de dichos productos. 

Es fácil de entender que los citados compuestos fenólicos contribui
rán en la estabilidad frente a Ja oxidación de los propios aceites, hecho 
comprobado en la mayor estabilidad a la autoxidación del aceite de 
oliva virgen, rico en compuestos fenólicos. Resulta pues de interés, dada 
la complejidad de los compuestos fenólicos presentes en el aceite. el 
tratar de determinar la contribución de cada uno de aquellos en el citado 
proceso. 

Gennaro y colaboradores ( 17) plantean la experiencia mediante el 
uso de un análisis termogravimétrico de las muestras de aceites, a los 
cuales se le adicionan los diferentes compuestos fenólicos en cantidades 
conocidas. 
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El fundamento de la técnica está en que en una termobalanza puede 
seguirse la variación en el peso de la muestra al aumentar la tempera
tura, de acuerdo con el programa de calentamiento. Lo que observare
mos en un termograma tipo, será una ligera pérdida de peso por evapo
ración del solvente, y posteriormente, en el momento que se inicie la 
oxidación, un aumento de peso debido, precisamente, a la reacción de 
la muestra con el oxígeno durante dicho proceso. 

Los datos numéricos que nos van a permitir valorar la resistencia a 
la oxidación serán: la temperatura en que se inicia el aumento de peso 
(T,) y la temperatura en que la ganancia en peso es máxima (Tr). Con 
estos datos se calcula el º·o de ganancia en peso as í: 

!::..% T 1 - T, XI()() 

T, 

A título de ejemplo, reseñaremos los datos que figuran en dicho 
trabajo ( 17) para dos muestras de aceite: 

Aceite de oliva pobre en fenoles (47,2 mg/kg): 

T, = 152,i ºC T 1 = 169,4ºC !::..% 0,22 

Aceite de oliva extra virgen ( 139.5 mg/Kg): 

T = 161 2° C 
1 ' 

T1 = 173,0º C !::..% - 0,12 

En ellos puede observarse, como era de esperar, una mayor T¡ para 
el aceite de olí' a virgen, representativo de su mayor resistencia a la 
oxidación y un menor !::..% igualmente demostrativo de la mayor resis
tencia a la autooxidación. 

Los ensayos con la adición de los compuestos fenólicos permitieron 
comprobar el efecto protector de la olcuropeína, y del hidroxitirosol, 
caracterizados químicamente por ser compuestos difenólicos en posi
ción orto, y la nula actividad de, por ejemplo, el tirosol y el ácido 
cafcico. Todo ello demostrativo de la estrecha relación entre estructura 
química y acti' idad antioxidante de los polifenoles. 

A la vista de estos resultados es necesario insistir en el interés que 
puede tener la recuperación de estos polifenoles de las aguas residuales 
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de la elaboración de los aceites de oliva. precisamente ante la gran 
demanda de antioxidantes naturales por la industria alimentaria. 

5. VERDURAS Y LEGUMBRES 

Hay unos datos que se remontan a 1971, según los cuales la inges
tión diaria de flavonoides en la dieta de los habitantes de los Estados 
Unidos era de 1 g. expresados en quercetina. 

Sin embargo, estudios posteriores con técnicas analíticas más refi
nadas reducían esta cifra a 12, 9 mg ( 18) y en otro estudio sobre la dieta 
en Holanda. en la que analizaban el contenido de cinco flavonoides 
concretos (quercetina, kaempferol, miricetina, luteolina y apigenina) la 
cifra media diaria del conjunto de ellos era de 23 mg ( 19). 

Es evidente el papel importante que en la cantidad y calidad antioxi
dante de los compuestos fenólicos totales de nuestra dieta tendrán las 
\Crduras y legumbres. por su participación mayoritaria en la misma. 

Hay un trabajo que puede servirnos de referencia para nuestra dicta, 
en el que se estudia el contenido en compuestos fenólicos totales de una 
serie de verduras y legumbres. y teniendo en cuenta el consumo medio 
en la dicta de estos componentes en Estados Unidos, llegan a la conclu
sión de que los compuestos fenólicos ingeridos diariamente a través de 
ellos era de 218 mg, expresados en este caso en equivalentes a catequi
na (20). 

Las muestras obtenidas de los supem1ercados convenientemente tra
tadas, les permite detem1inar los compuestos fenólicos totales en las 
muestras en su estado natural. y tras la desecación de las mismas. Igual
mente la técnica de extracción les pe1mitc conocer los compuestos fe
nólicos libres, y conocido el total de ellos establecer el % de dichos 
compuestos conjugados. 

A título de ejemplo, y ordenados en función de su contenido en 
compuestos fenólicos totales para el producto en su estado natural, te
nemos los siguientes valores: 
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C11111p11es1111 fi'111ilic111 totale.1 

¡111wl<I!. 

Acelgas 53.4 1- 7.6 
Cebolla (roja) 41,0 J: 9.9 
Broccoli 40.6 ± 22.3 
Espárragos 40,2 ± 13.3 
Judías (arrii'lonadas) 35.9 8,2 
Ajos 34.3 ... 11.0 
Judías (pintas) 31.9 5.7 
Espinacas 27.6 .J: 13.4 
Pimienta 26.I ~ 6.0 
Cebolla (amarilla) 22.9 ~ 1.4 
Setas 21.5 ... 3.7 
Coliflor 20.9 ~ 8.8 

Con valores inferiores le siguen los cereales, las coles. el tomate. la 
lechuga, el pepino, la zanahoria, la batata. el apio y la patata. 

Una forma de establecer la calidad del poder antioxidante de estos 
productos, es a través de la detem1inació11 del valor de lC w que repre
senta como sabemos la concentración de fenolcs en los correspondientes 
extractos que son capaces de inhibir el 50% de la oxidación de la lipo
proteína de baja densidad (LDL + VLDL). Un valor bajo de IC50 nos 
estará indicando un mayor poder antioxidante y así han encontrado que 
la cebolla (amarilla) con !C50 de 0,20 µM se situaría en primer lugar, y 
la patata con 0,25 µM en segundo lugar en cuanto a calidad, aunque el 
contenido en compuestos fenólicos era muy bajo. Valores mayores del 
IC~11 tienen ya Jos espárragos (0.28 ~tM), la cebolla roja (0,38 µM), el 
tomate (0,39 µM), el ajo (0.41 ~tM), judías (0,58 µM) .. zanahoria (0,69 
µM). etc. 

Es interesante señalar que estos valores del IC~0 son comparables 
con los que tienen flavonoides puros del tipo de la quercetina (0,224 
µM) o la rutina (0,512 ~tM). y mejores que los de la vitamina C ( 1,45 
~tM). la vitamina E (2,40 µM) o el 13-caroteno (4.30 µM). 

Para profundizar más en la calidad de los antioxidantes los autores 
recurren a los ensayos efectuados en un trabajo anterior (27) en el que 
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utilizan lo que denominan un modelo ;11 vitro de oxidación para las 
enfermedades cardiacas. 

En esquema, el plasma humano al que se le añade los tlavonoides 
en solución acuosa o metanólica, a concentraciones de 50, 100 y 200 
µM, se incuba a 37º C durante una hora. Una muestra de plasma sólo 
con el solvente servirá de control. 

Finalizada la incubación 5e procede a la extracción de las lipopro
teínas LDL y VLDL, que se someten a oxidación por S04Cu, siguiendo 
el curso de la misma a 37º C mediante la medida de la absorbancia a 
234 nm que nos registra la formación de dienos conjugados productos 
de la oxidación. Con estos datos, se puede determinar gráficamente el 
tiempo de latencia antes del inicio de la oxidación. Con ello se busca 
conocer la capacidad de enlace de los tlavonoides a las LDL y VLDL, 
lo que puede ser indicativo de la posible acción protectora que pueden 
tener ;11 vivo los citados flavonoides, representándolo por su índice, el 
CL T50 en µM. A título informativo citaremos que dicho índice para el 
galato de epigalocatequina (flavonol) es 41,7 µM; el del resveratrol es 
de 59,J µM, el de la quercetina (flavonol) es de 59,3 ~1M, y el de la 
vitamina E es de 54.4 µM. 

La gran di ticultad con la que nos vamos a encontrar a la hora de 
interpretar y comparar trabajos similares al anterior, es la gran variabi
lidad en los resultados, debido preferentemente a que se están utilizando 
variedades distintas de la misma especie botánica, recolectadas en dife
rentes épocas del año. en distintas fases de maduración, etc. Todo lo 
cual podrá influir en el contenido total de los compuestos fcnólicos. 

Confirmación de los anterior lo encontramos en el trabajo de Cro
zier y colaboradores (22) quienes al determinar los flavonoides conteni
dos en el tomate (lycopersico11 esculentum Mili), en particular la quer
cetina en su forma conjugada, encontraron para los de procedencia 
holandesa (variedad Trust) unos valores que oscilaban entre 2,2 y 6,8 ~tg 
g 1

, con los más altos para los adquiridos en el mes de agosto y el más 
bajo en el mes de junio. 

En el caso de los tomates de procedencia española (variedades Assun 
y Daniella) los valores oscilaron entre 2 y 8,7 µg g 1

, mientras que los 
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encontrados en la variedad Paloma oscilaron entre 23 µg g 1 para unos 
adquiridos en el mes de agosto de 1995 y los 203 µg g 1 de los adqui
ridos en el mes de enero. Altos valores encontraron también en unos de 
procedencia inglesa, la variedad Favorita, con un contenido en querce
tina entre 17 y 77 ~Lg g 1

• 

Otra especie estudiada ha sido la cebolla (Allium cepa L.) en la que 
comprueban que la variedad roja tiene un contenido en quercctina de 
205 µg g 1 en el producto fresco, mientras que la variedad blanca pre
sentaba variaciones estacionales muy manifiestas con valores entre 185 
y 634 µg g 1

• 

La lechuga (lactuca sativa L) por su parte, al igual que el tomate 
y la cebolla, sus extractos no contienen tlavonoides libres, pero sí quer
cetina tras la correspondiente hidrólisis. Aquí también se pone de ma
nifiesto las grandes variaciones en el contenido de quereetina, según la 
variedad de que se trata. Así por ejemplo, cuando se considera la lechu
ga entera, y siempre referida a su estado fresco, la variedad Cortina 
tiene tan sólo 11 ± 0,5 µg g 1

, mientras que la denominada «Green Salad 
Bowl», su contenido en quercetina es de 147 ± 5,2 µg g 1

• 

Otro dato interesante a señalar es que cuando se analizan separada
mente las hojas exteriores de las interiores se encuentran variaciones 
muy significativas, como ocurre con la variedad que denominan «Mar
vel of Four Scasons», con un contenido de 228 ± 29 µg g 1 en las hojas 
exteriores frente a 22 ± 2,3 para las interiores. Y lo mismo que para la 
denominada «Lollo Rosso» variedad Malibu, con hojas como la anterior 
variedad de color rojo, que sus concentraciones son respectivamente 9 l l 
± 27 y 450 ± 17. 

Si bien es interesante el conocer el contenido en los alimentos fres
cos de determinados compuestos, la no1ma aceptada internacionalmente 
en el momento actual para establecer la verdadera ingestión por la dieta, 
es que la determinación de los contenidos debe hacerse en los alimentos 
cocinados li stos para ser ingeridos. Con ese objeto los autores determi
nan el contenido en quercetina que permanece en el producto después de 
someter a 1 O gramos de la muestra que se fríen en 1 O m 1 de aceite de 
girasol durante 2,5 a 3 minutos para el tomate o 5 minutos para la 
cebolla. Igualmente otras muestras semejantes se mantienen en 250 mi 
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de agua en ebullición durante 15 minutos, y finalmente las mismas 
cantidades de los productos frescos se colocan en recipiente de vidrio 
con 1 O mi de agua, que se introducen cerrados, en un horno de micro
ondas con una potencia de 800 W, durante 1.3 minutos para el tomate 
y 2,5 minutos para la cebolla. 

El comportamiento es similar tanto para el tomate como para la 
cebolla, al comprobarse que al ser hervidos el tomate pierde el 82% del 
contenido inicial en quercetina y la cebolla el 75%. En el horno de 
microondas las pérdidas respectivas fueron 65% y 64%, y finalmente. 
tras la fritura las pérdidas se reducían a sólo el 35°10 y al 21 % respec
tivamente. 

* * * 

No debemos ol\'idar que el interés por estos compuestos fenólicos 
está centrado en sus actividades antioxidantes, de ahí la necesidad de 
conocer el comportamiento de los mismos frente a los radicales oxí
geno y los radicales hidroxilos independientcm~nte. A estas deter
minaciones dedican su trabajo Cao y colaboradores (23) mediante 
el uso de un sistema con el compuesto 2.2'-azobis(2-amidino
propano)dihidrocloruro (AAPH) como generador del radical peroxilo; 
de otro sistema con Cu1~ +H,0,, como generador del radical hidroxilo 
y finalmente otro que utiliza-sÓlo el Cu2

' . Este último se justifica por 
el hecho de que la formación en nuestro organismo de los radicales 
hidroxilos está catalizada por el hierro, de manera preferente y por el 
cobre en menor extensión. De ahí el interés por conocer la capacidad 
secuestrante de los compuestos fenólicos por estos cationes, inhibiendo 
por tanto la actividad oxidativa. 

Lo destacable del trabajo es que no sólo podemos conocer la acti
' idad antioxidante de las diferentes especies 'egetalcs, por la inhibición 
que producen en los sistemas indicados. sino que también por la suma 
de las actividades se puede establecer un escalafón de mayor a menor 
actividad antioxidante. 

La lista se inicia con el ajo y le siguen, espinacas, coles de Bruselas, 
bróccoli, acelgas. pimienta, cebolla, cereales. berenjenas, coliflor, pata
tas. coles, lechugas, zanahoria, apio y pepino. 
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Un aporte más en el estudio de este complejo campo de los antioxi
dantes en los productos alimenticios, lo tenemos en el trabajo de Gaz
zani y colaboradores (24) en el que se plantea conocer las variaciones 
de las actividades antioxidantes cuando el producto se mantiene a tem
peraturas diferentes durante tiempos programados. 

En el trabajo. para evitar las alteraciones que puedan tener su origen 
en los procesos de extracción, opera simplemente con los jugos de las 
distintas especies vegetales obtenidos tras la homogeneización del pro
ducto, centrifugación para la separación de los jugos y posterior filtra
ción. Se controlan tanto el volumen del jugo obtenido como el pH de los 
mismos. Todo el proceso se ha verificado a Ja temperatura de 2° C. 

De los jugos obtenidos se hacen tres porciones, una de ellas se 
almacena a 2° C, la otra a temperatura ambiente (25º C) y la tercera en 
baiio maría ( 102 ± 0,5º C) y a los tiempos de 1 O, 20 y 30 minutos se 
determinan las actividades antioxidantes con el sistema de 13-caroteno
ácido linoleico. 

Reseñaremos por su interés algunos de los resultados obtenidos en 
la tabla siguiente: 

% actfridad 11111ioxidw11c 
Trata 111ie11 to a fo1 ltl'lllpOS 

<\luestra \ºl!Rl'llll térmico ºC I O 111i11 30 11/Íll ]() 111i11 

2 87 92 96 
Setas 25 78 92 94 

( Psalliota cw11pestris) 102 93 94 95 

Zanahoria 
2 57 11 64 

25 24 37 75 
( Daucus carota L) 102 37 50 77 

Ajos 
2 90 6 42 

25 89 11 56 
(A/li11111 Sll /Í\ ' /111/ L) 102 26 54 76 

Tomate~ 2 621 - 341 ~ 175 
(lycopersico11 25 648 - 319 106 

escu/e11111111 Mil/.) 102 261 - 101 53 
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Además de las especies vegetales incluidas en la tabla, también 
figuran en el trabajo los resultados de otras especies como: coliflor 
(Brassica oleracea L) apio (Apium graveofen.s L.) berenjenas (Solanum 
111e/011ge11a L.) cebolla (Allium cepa L. ) col (Brassica oferacea L. var. 
alba) patata (So!a11Lo11 tuberosum L.) pimiento (Capsicum an11u11111 L. ) y 
calabaza ( Cucurhita pepo L.). 

El análisis de los datos encontrados para la actividad antioxidante de 
los jugos, pone de manifiesto que, de manera general, dicha actividad se 
incrementa con el tiempo de incubación, al pasar de los 1 O min a los 30 
min, y también que la temperatura puede tener un marcado efecto en el 
valor final. Efectivamente, cuando el % de actividad aparece con signo 
negativo ello significa que la actividad del jugo vegetal es pro-oxidante, 
y en los ejemplos que hemos incluido en la tabla podemos ver que la 
zanahoria es pro-oxidante en los primeros 10 minutos a 2° C (-57%) 
para pasar a comportarse como antioxidante a los 20 minutos ( 11 º' o) y 
más aún a los 30 minutos (64%). El mismo efecto puede verse en los 
a JOS. 

Sin embargo, en los tomates la actividad pro-oxidante de su jugo, se 
mantiene hasta el máximo tiempo estudiado y a todas las temperaturas, 
pues aunque disminuye sustancialmente no llega a desaparecer. Ello 
puede significar que mientni.s Jo.s comput.'$10 .... <nid11lllL'."' ck lw• nrrn ... 

'CS)".l\..'\.1"e"::> v~'g~1\1~, ne' ~l> m~ '1-a~ "PeTQ)<:1t1~bt\~, M>Tl 'tenno\at>ñes no 10 
son en el caso del tomate. 

Es evidente que la gran incógnita que se plantea a la vista de estos 
resultados, es poder conocer si las actividades antioxidantes de los fla
vonoides in l'itro frente a las LDL y VLDL, no se verán afectadas in 
11fro por los compuestos pro-oxidantes presentes en los vegetales utili
zados en nuestra alimentación, con tan alta estabilidad de algunos, como 
la demostrada en el tomate. 

Un ejemplo más de la dificultad que nos vamos a encontrar a la hora 
de establecer criterios válidos para el mejor apro\'echamiento de las 
actividades antioxidativas de los productos vegetales que venimos estu
diando, lo tenemos en un trabajo (25) con varias especies del género 
Aflium (A. sativum L.. A. bakeri L., A. odorum L. A. tuherosum Rottler, 
A. )istulosum, A. cepa L. y A. asca!onirnm L.) en cuyos extractos acuo-
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sos comprueban que el tratamiento de los mismos a 25. 65 o 100° e, 
reduce sus respectivas actividades antioxidantes. Lo mismo ocurre si los 
productos convenientemente troceados son suspendidos en agua destila
da acidificada hasta pH = 2 durante 15 minutos. Por el contrario si el 
pH se ajusta a valores de 4, 6 u 8, no hay variación de las actividades 
antioxidantes, y lo mismo ocurre si se sustituye el agua destilada por 
soluciones de CINa de concentraciones 0,2 M o 0,4 M. 

Si se hace el tratamiento combinado del calor y pH = 2, la dismi
nución de la actividad antioxidante es bien manifiesta, y según los au
tores cabe la posibilidad de que con ello se esté aumentando la actividad 
prooxidante de estos productos vegetales, lo que volvemos a insistir, 
deberá tenerse en cuenta a la hora de la preparación de estos alimentos, 
como integrantes de posibles dietas protectoras. 

6. FRUTAS 

En las frutas, por lo general, vamos a encontrar una buena fuente de 
sustancias antioxidantes habiéndose fijado la atención preferente en el 
contenido de las mismas en vitamina C, vitamina E y 13-caroteno. 

Sin embargo, cuando se determina la actividad antioxidante de una 
serie de ellas (26) resulta evidente que no puede ser atribuida a los 
compuestos vitamínicos citados, sino que la mayor actividad debe ser 
responsabi lidad de los compuestos fenólicos presentes en las mismas. 

A título orientativo, según citan los autores del trabajo, la actividad 
antioxidante que puede ser atribuida a la vitamina C, es por lo general 
inferior al 15% de Ja actividad antioxidante total hallada para las distin
tas especies de frutas. De ahí el interés por identificar los flavonoides 
contenidos en las mismas, incluyendo flavonas, isoflavonas, flavononas, 
antocianinas, catequinas e isocatequinas, para así poder valorar el papel 
que están representando en nuestra dieta. 

Para la preparación de las muestras para su análisis, se utilizaba Ja 
parte comestible de la fruta, es decir que se prescindía de la piel en las 
naranjas, pomelos, manzana, pera, kiwi, banana y melón, mientras que 
se usaban enteras en las uvas, fresas y ciruelas. Una porción de la fruta, 
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se homogeneizaba en una batidora con agua destilada en la proporción 
1 :2 p/v. y se centrifugaba a 4500 g durante 15 minutos a 4° C. El 
sobrenadante se utilizaba directamente para la determinación de la ac
tividad antioxidante, y la pulpa sedimentada se sometía a una extracción 
con acetona a temperatura ambiente durante 30 minutos. El extracto 
acetónico se recogía centrifugando a 4.500 g por 15 minutos y 4° C. El 
sobrenadante se utilizaba para la determinación de la actividad antioxi
dante. La suma de ambos valores constituirá la actividad antioxidante 
total de la fruta en cuestión. 

Los resultados obtenidos les permiten ordenar las frutas analizadas 
de mayor a menor capacidad antioxidante, de la siguiente fom1a: fresa, 
ciruela. naranja, uvas rojas, kiwi, pomelo rosado, uvas blancas. banana. 
manzana, pera y melón. 

Los valores vienen a demostrar que sobre la base de frutas frescas, 
las fresas tienen una capacidad antioxidante total que es dos veces su
perior a la que corresponden a las naranjas y uvas rojas, siete veces 
superior a las de manzanas y bananas, once veces las de las peras y 
dieciséis veces la del melón, referido todo ello por gramo de material. 

También es interesante señalar que en la mayoría de las frutas ana
l izadas. el extracto acetónico de la pulpa insoluble apenas contribuye 
con el 10% de la capacidad antioxidante total. 

No faltan trabajos destinados al estudio de compuestos pertenecien
tes a la gran familia de los flavonoides, que forman un grupo homogé
neo. Tal es el caso de las antocianinas, colorantes naturales ampliamente 
distribuidos entre las frutas, constituidos químicamente por un agl icón 
(antocianidina) glicosilado, bien por glucosa o por ramnosa, xilosa, 
galactosa, arabinosa o fructosa. La mayor distribución de las antociani
dinas, son las conocidas por dclfinidina, cianidina, pclargonidina, mal
vidina y peonidina, quienes proporcionan a las frutas y otros vegetales 
colores y tonalidades diferentes. 

Wang y colaboradores (27) estudian las actividades antioxidantes de 
un conjunto de 14 antocianinas, tratando de establecer relaciones entre 
la estructura química y las citadas actividades. Efectivamente, han po
dido demostrar que la pelargonidina, malvidina y peonidina, con un sólo 



sustituyente OH, tienen menor actividad antioxidante que la cíanidina 
con dos sustituciones OH en su anillo. 

Del mismo modo, el tipo de glicosidación iníluye en la citada acti
vidad antioxidante, pues por ejemplo para el caso de la cianidina, se 
aumenta su capacidad antioxidante por la unión con la glucosa o la 
ramnosa, mientras que la disminuye la ga lactosa. 

Grandes cantidades de antocianinas se encuentran en la piel de las 
uvas rojas, siendo la principal la malvidina-3-glucósido, que luego en
contraremos en los vinos tintos. 

* * * 
Una propiedad de la mayor importancia desde el punto de 'ista fisio

lógico, no citada hasta ahora en lo aquí tratado sobre los compuestos fe
nólicos, es el papel de inhibidores enzimáticos que, en ciertos casos con 
una gran selectividad, vamos a encontrar en las especies cítricas. 

Nos vamos a referir concretamente a los en1imas ciclooxigenasas y 
lipooxigenasas. La primera de ellas es la responsable de la formación en 
las plaquetas de los tres mayores metabolitos del ácido araquidónico, el 
tromboxano 132 (TXB2), el ácido 12-hidroxi 5,8, 1O,14-eicosatetraenoico 
( l 2HETE) y el ácido 12-hidroxi-5,8, 10-hcptadecatricnoico. El paso 
posterior del TXB2 a su forma activa tromboxano A 1 induce al proceso 
de agregación plaquetaria; de ahí que todo inhibidor de la ciclooxigena
sa se comportará teóricamente como un antiagregantc plaquetarío. 

Igualmente, metabolitos de la lipooxigenasa están involucrados al 
parecer en la fonnación de los ateromas y finalmente, mctabolitos de 
ambas enzimas juegan el papel de inductores en determinados procesos 
cancerosos en la piel. 

Es C\ idente a la vísta de lo anterior. el importantísimo papel que 
pueden jugar los inhibidores enzimáticos presentes en las frutas incor
porada~ a nuestra dieta alimenticia, en la prevención de procesos trom
bóticos. arterioescleróticos y en la propia carcinogéncsis. 

Nogata y colaboradores (28) han rcali7ado un estudio con 42 espe
cies del género Citrus en los que detenninan las actividades inhibitorias 
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frente a las ciclooxigenasas y lipooxigenasas en plaquetas procedentes 
de sangre de ralas Wister-King. 

Para ello, diseccionan los frutos en cuatro partes, albedo . .flavedo, 
pulpa y zumo, y tras el conveniente proceso cxlractivo, valoran la ac
tividad inhibitoria utilizando un sustrato de ( l- 14C) ácido araquidónico, 
por Ja fonnación de sus metabolilos TXB1 y 12-HETE. 

A título infonnativo y para que pueda apreciarse la selectividad de 
las especies de citrus en su poder inhibitorio, representamos en la tabla 
siguiente, los valores de las capacidades inhibitorias (IC50) , para el ex
tracto de alh<!do 

IC (µg 111/) 

Espec1t' 
Ciclooxigenarn Lipon\·ige11usa 

c. /11111i(I 24 275 
C. s11/111ie11si.1· 50 592 
C. limetta 66 302 
C. medica 67 >1000 
C. aura111i11111 360 56 
C. ta ch i hmw 810 80 
C. leiocarpa > 1000 89 

El trabajo también aporta datos sobre la influencia del grado de 
maduración de la fruta en sus capacidades inhibitorias. 

Dentro de estas actividades inhibitorias de enzimas, es obligado 
referirse a una muy particular, por su aparente especificidad, que pre
senta el pomelo al interferir en la actividad terapéutica de diferentes 
medicamentos. 

La primera referencia bibliográfica pone de manifiesto la interac
ción con los bloqueadores de los canales de calcio, concretamente el 
felodipino y el nifedipino (Adalat) (29). 

El mecanismo de esta interacción está en el hecho de que detenni
nados tlavonoides presentes en el pomelo, inactivan o inhiben a deter-



minadas isoenzimas del citocromo p450, concretamente la CY P 1 A2, 
CYP3A3 y la CYP3A4. Esta última en concreto la vamos a encontrar en 
las células de la pared del intestino delgado, siendo la responsable del 
proceso metabólico del primer paso de aquellos medicamentos que sean 
sustrato de dicha isoenzima. 

En principio se ha supuesto que el principal ílavonoide del pomelo 
la naringina, pudiese ser el responsable, aunque luego se comprobó que 
la actividad inhibidora co1Tesponde a un metabolito del mismo produci
do por las bacterias intestinales, la naringenina. Sin embargo, al com
probar que dichos compuestos independientemente no manifiestan la 
misma actividad que cuando forman parte del zumo de pomelo, se si
guieron nuevas investigaciones, que pusieron de manifiesto el papel que 
están jugando también en el proceso las furanocumarinas, potentes in
hibidores específicos de la CYP3A4 en ensayos in \'Ítro. 

Para que se pueda tener una idea concreta de las consecuencias de 
la interacción, bastaría con fijarse en los datos farmacocinéticos que se 
han encontrado en grupos de pacientes y en voluntarios sanos, a los que 
se le administran los bloqueadores de canales de calcio, conjuntamente 
con zumo de pomelo. Se pudo comprobar que el dato del área bajo la 
curva de concentración plasmática frente al tiempo (AUC) y la concen
tración máxima (C

111
,¡J. variaban significativamente al compararlos con 

los que ingerían el medicamento simplemente con agua. 

Concretamente, para el felodipino el valor medio de incremento del 
AUC era del 240%, con un valor máximo de un 600%, mientras que el 
C"'ª' se incrementaba entre 179% y 245%, sobre el valor de referencia. 
Para el nifedipino (Adalat) también derivado de la dihidropiridina, el 
incremento en AUC se situaba entre el 108% y 169%. Otros derivados 
presentaron los valores siguientes: amlodipino, entre el 80 y 155%, 
nitrendipino entre 64 y 158% y nisoldipino entre 81 y 682%. Datos que 
nos ponen de manifiesto las marcadas variaciones interindividuales para 
este proceso de interacción (29. 30, 31, 32, 33, 34) y que nos hablan de 
su importancia por las repercusiones clínicas que de ellas pueden deri
varse. 

En el grupo de medicamentos antihistamínicos encontramos otro 
ejemplo de interacción, que puede resultar muy peligrosa. 

')()Q 
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Se trata de la terfenad ina (Seldane) muy usado por sus caraclerísticas 
de no producir somnolencia y actuar como sedante. Él es bien absorbido 
tras la ingestión y sufre una casi completa eliminación presistémica por el 
CYP3A4. con formación de dos principales metabolitos, el carboxilato de 
terfenadina y el azaciclonol. Por esta circunstancia, lo nonnal es que la 
terfenadina no pueda ser detectada en el plasma, y es precisamente el 
carboxilato el que confiere la actividad antihistamínica in 1fro. 

Con estas caracteristicas era previsible que el zumo de pomelo au
mentara sustancialmente la biodisponibilidad de la tcrfenadina. Electi
vamente, hay una cita (35) referida a un paciente de 29 aiios con una 
rinitis alérgica tratada con tcrfenadina quien. con ocasión de haber in
gerido dos \ 'asos de zumo de pomelo. sufrió un colapso y falleció. 
Anali.wda la concentración de terfenadina en el plasma su valor se ele
vaba a 35 ng/ml y el de su mctabolito carboxilado a 130 ng/m l, niveles 
que se encuentran dentro de los 'a lores que se conocían para casos 
previos de affitmias mortales causadas por este medicamento. 

Para evitar estos efectos negativos. como ya se hace con el Adalat, 
el laboratorio preparador alerta en la literatura que acompaña al medi
camento de que no debe ingerirse con el 7umo de pomelo. 

Siguiendo con el estudio de los medicamentos metabolizados por el 
CYP3A4, nos referiremos ahora a uno que se encuentra en la primera 
línea de la terapéutica de la hipercolesterolemia, la lovastatina, que se 
comporta como un pre-medicamento y que requiere de un proceso hi
drolítico para transformarse en el 10\ astatin ácido, responsable de la 
acción medicamentosa. Efecto secundario de este medicamento es su 
toxicidad para el músculo esquelético. 

Pues bien. en un trabajo realizado con \Oluntarios sanos (36) puede 
comprobarse que al ingerirse con zumo de pomelo el C

11
,." del lo' astatin 

en el suero se incrementaba 12 veces, en relación a la toma del medi
camento con agua, y lo mismo el AUC que se incrementaba 15 veces. 

Dado pues el peligro de toxicidad para el músculo esquelético. los 
autores recomiendan no usar /l11no de pomelo. o en caso contrario re
ducir la dosis del medicamento en la cuantía necesaria para que su 
concentración en suero sea la óptima. 
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Se dispone también de datos concretos para ciertos medicamen
tos del grupo de las benzodiacepinas, que también son metabolizados 
por la CYP3A4. Concretamente en el caso del midazolam la biodispo
nibilidad oral se aumentó al ser ingerido con el zumo de pomelo, con un 
incremento del Cm"' del 56% y del 52% en el caso de AUC. Para el 
triazolam los incrementos fueron del 30% y del 48% respectivamente. 
Esta mayor biodisponibilidad tenía su reflejo en los efectos famrncodi
námicos, al aumentar significativamente el tiempo de sueño de los in
dividuos (37, 38). 

Otro medicamento de la importancia de la ciclosporina también ve 
afectada su biodisponibilidad por la ingestión del zumo de pomelo, lo 
que puede ser muy útil cuando en los pacientes sometidos a trasplantes 
de órganos, se desea conseguir mayores niveles en sangre de este inmu
nosupresor. Con ese mismo fin está citado su uso en el tratamiento del 
psoriasis con la ciclosporina (39). 

Por su evidente interés y como último ejemplo de medicamentos que 
ven aumentada su biodisponibilidad por la ingestión de ¿umo de pome
lo, citaremos el caso del saquina\Ír, un medicamento anti\ iral, potente 
inhibidor de la proteasa del VIH, utilizado en el tratamiento del SIDA 
por su gran efectividad, demostrada por el incremento del número de 
células CD4+. Sin embargo, su alto coste y la muy baja biodisponibili
dad del saquinavir, que se sitúa entre el 1 % y el 4% según el estado de 
ayuno del paciente, hace muy urgente la necesidad de encontrar méto
dos que permitan incrementar sustancialmente la biodisponibilidad del 
mismo. 

Con este fin se ha realizado un ensayo con individuos sanos (40), 
comparando la biodisponibilidad del medicamento administrado por vía 
intravenosa o por vía oral, con ingestión de agua o zumo de pomelo. 

De acuerdo con los resultados obtenidos para el C111ax y el AUC, se 
demuestra el papel de los componentes del zumo de pomelo en la bio
disponibil idad, que en el caso de la vía intravenosa no se ve modificada 
mientras que por la vía oral el valor medio del incremento es del 100%, 
gracias al efecto inhibidor del citocromo CYP3A4. La importancia en 
terapéutica de estos hallazgos deberá ser comprobada por trabajos pos
teriores con enfennos de SIDA. 
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Al papel de inhibidor enzimático que hasta ahora hemos ven i
do reseñando para los componentes del pomelo, se une otro de no 
menor trascendencia en relación con la actividad farmacológica de cier
tos medicamentos. Se trata de la interacción con la glicoproteína 
P (P-gp), una proteína tansmembranaria, de 170 a 180 kDa, que se 
asocia con la resistencia a los medicamentos de las células tumorales. en 
los tratamientos quimioterápicos. Las P-gp fonnan parte del sistema de 
transporte acti\ o, A TP dependiente, cuya función es la de transferir al 
espacio extracelular los medicamentos, anulando el efecto terapéutico 
buscado. 

Dado que se ha podido comprobar que ciertos medicamentos que 
son sustratos para el citocromo CYP3A4 lo son también de la P-gp. se 
planteó la hipótesis de que si el zumo de pomelo pudiese inhibir el 
efecto de dicha P-gp, se anularía la resistencia celular al medicamento 
anticancerígeno, con el consiguiente beneficio terapéutico. 

Tratando de demostrar lo anterior, Takanaga y colaboradores ( 41) 
investigan el efecto que tienen los componentes del zumo de pomelo, en 
el transporte de vinblastina a través de la membrana de células Caco-2. 
Estas células utilizadas como modelo de células epiteliales intestinales. 
proceden de adenocarcinoma de colon. y se caracterizan por expresar 
bajos niveles de CYP3A4, en comparación con las células epiteliales 
intestinales normales, mientras que por el contrario la expresión de la P
gp es muy elevada, resultando por ello muy útiles para el análisis pro
puesto. 

En cultivos de las células Caco-2, se adicionan cantidades crecientes 
de los extractos de pomelo y [1 H]vinblastina, sirviendo como control el 
mismo sistema sin los extractos. A tiempos diferentes se separan las 
células y previa lisis de las mismas, se dete1mina por medidas de radiac
tividad la [3H]vinblastina que ha pasado la membrana celular. Simultá
neamente se determina la radiactividad del medio en los que estaban 
suspendidas las células, con cuyos datos se puede calcular el coeficiente 
de permeabilidad. 

Los resultados obtenidos muestran un coeficiente de permeabilidad, 
en ausencia de los extractos de pomelo, de 0,019 ± 0,00 l üil/min/mg 
proteína) frente a un valor de 0,070 ± 0,004 en presencia del extracto. 



Estos datos están poniendo en e\lidencia que en ausencia del extrac
to de pomelo, el sistema de la P-gp, transporta de nuevo hacia el medio 
la vinblastina que pasa a través de la membrana, y por eso la permeabi
lidad es muy baja, mientras que en presencia del extracto, el sistema de 
transporte de la P-gp se ve inactivado y el flujo de vinblastina desde el 
interior de la célula hacia el medio está disminuido. 

Utilinndo extractos de concentraciones diferentes, se puede obser
var que el coeficiente de penneabilidad depende de dichas concentracio
nes. Preparando extractos de las distintas partes del pomelo como son: 
Ja piel. el a/hedo (pai1e blanca interna del fruto) y el zumo, en todos 
ellos encuentran el componente o los componentes que interaccionan 
con la P-gp. 

Un paso obligado en estos estudios es el de tratar de idenri ficar en 
el pomelo el componente o los componentes, responsables de las acti
vidades que se han reseñado, fijándose la atención preferentemente en 
los ílavonoides. y concretamente en la naringina. Las experiencias rea
lizadas no sólo con la naringina, sino también con la naringenina, un 
producto de su hidrólisis por naringinasa a pH ácido, vienen a demostrar 
que ambos reproducen en las células Caco-2 la incorporación de la 
vinblastina. aunque no en la misma proporción que lo hacen en el zumo 
de pomelo a idéntica concentración, lo que apunta a que otros ílavonoi
des también presentes en el zumo participan en el proceso de inhibición 
de la gl icoproteína P-gp. 

Edwards (42) ha puesto de manifiesto que una furocumarina presen
te en el pomelo. la 6',7'-dihidroxibergamotina. era un potente inhibidor 
de la familia de citocromos CYP3A en los microsomas hepáticos de 
ratas. 

En trabajo posterior ( 43) se profundiza en el tema estudiando Ja in
tervención, no sólo de la 6'7'-dihidroxibergamotina, sino también de un 
dímero estrechamente relacionado con ella y otro compuesto que deno
minan FC726, identificado cspectroscópicamente como un psoraleno. 
Además también se identifican la bcrgarnotina y la 6'-epoxibergamotina. 

En el trabajo experimental se recutTe a la endoscopia duodenal para 
obtener biopsias en voluntarios sanos, cuatro horas antes de la ingestión 
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del zumo de pomelo, repitiéndose la toma cuatro horas después. Estu
diadas las actividades catalíticas de estas células para su enzima 
CYP3A4 encuentran que la concentración de la enzima decrece en un 
47%, lo que es indicativo de la rapidez del efecto. 

Util izando también cult ivos de células Caco-2 se observa que los 
efectos de los componentes del pomelo sobre la actividad catalítica de 
la CYP3A4, se reproducen al utilizar Ja 6',7' dihidroxibergamotina y el 
componente FC726. Sin embargo, y debido a la pequeña concentración 
del componente FC726, los efectos inhibitorios del pomelo tanto sobre 
la CYP3A4 como sobre la glicoproteína P-gp se deberían asignar, en el 
momento presente, a la 6', 7'-dihiclroxibergamotina. 

No cabe duda que el interés del tema merece un atento seguimiento 
de las investigaciones en curso. para lo que puede ser muy útil la con
sulta a la página Web del Dr. Dean Elbe (Internet Homepage «Grape
fru it-J uice-Drug 1 nteractions»: http://powernetdesign.com/grapefruit). 

7. BEBIDAS ALCOHÓLICAS 

Como ya hemos venido comentando, las lipoproteínas de baja den
sidad (LDL) presentes en nuestra sangre, constituyen el factor funda
mental que permite poner de man ifiesto los efectos perniciosos de los 
procesos de oxidación in vil'O, al dar origen a la acumulación de lipo
proteínas aterogénicas. 

Se suele denominar como paradoja francesa, al hecho de que en 
ciertas regiones de Francia, la incidencia entre sus habitantes de enfer
medades coronarias es inferior a la que se registra en los Estados Uni
dos, y eso a pesar de que el consumo de grasas saturadas en sus respec
tivas dietas son muy similares, y ya sabemos que dicho consumo de 
grasas está considerado como un factor de riesgo en la incidencia de 
procesos coronarios. 

Una de las posibles explicaciones a dicha paradoja, es la de atribuir 
un factor de prevención al consumo rutinario de vinos, y no precisamen
te por su contenido alcohólico, sino por los compuestos fenólicos an
tioxidantes, muy abundantes en los vinos tintos, los cuales contribuyen 
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a e' itar las enfermedades coronarias a través de la prevención de los 
procesos oxidativos sobre las LDL. y la inhibición de la agregación 
plaquetaria ( 44 ). De ahí el interés por el estudio más profundo y deta
llado de dichos compuestos fcnólicos que aparecen en un trabajo sobre 
el contenido de antioxidantes naturales en las uvas y en los vinos (45). 
Encuentran cifras del contenido total en compuestos fcnólicos para tres 
variedades de uvas (Thomnson. Flame y Black) de 260-850 y 920 mg/ 
kg respectivamente, frente a 1800 mg/I y 3.200 mg/I para dos tipos de 
vino. el Cabernet SaU\ ignon y el Pctite Sirah. Comprueban las capaci
dades antioxidantes en los sistemas ya conocidos, inhibición de la oxi
dación del 13-caroteno y de la peroxidación lipídica del ácido linoleico. 
Pero qui7ás el dato de mayor interés podría ser el que al estudiar la 
inhibición de la oxidación de la LDL por los compuestos fenólicos del 
vino. lo compara con el efecto del cx-tocoferol, encontrándose que el 
IC50 para los primeros era menor de 1 µM. frente a 2 µM para el cx
tocofcrol. 

Los autores apuntan la posibilidad de que un valor tan alto en el 
poder antioxidante de los compuestos fenólicos del 'ino. podría ser 
consecuencia de un efecto sinérgico entre ellos. 

Evidentemente, tanto a las uvas de las que proceden los vinos, como 
al mosto no fermentado. le deben ser atribuidos las mismas propiedades 
antioxidantes comprobadas analíticamente en vinos. 

Lo anterior viene confirmado por los resultados de un trabajo (46) 
con el zumo de unas uvas de la variedad Concord que contiene varias 
antocianinas junto a la quercetina y miricetina. La concentración de 
productos fenólicos totales en el 7umo era de 3,4 mg por mililitro. 
expresados en ácido gálico. 

El poder antioxidante del zumo se pone de manifiesto con el sistema 
de LDL y cobre, midiendo la capacidad inhibidora del mismo. En pri
mer lugar se valora la inhibición de la formación de compuestos que 
reaccionan con el reactivo del ácido tiobarbitúrico, lo que se denominan 
TBARS. Los resultados demuestran que el zumo diluido 2.000 veces, 
inhibe la formación de TBARS en un 44%, que se hace muy próxima 
al IOOº'o de inhibición cuando la dilución es de 1000 \'eces. y siendo 
indetectable los TABRS con una dilución de 500 veces. 
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En segundo lugar, el dato que nos mide la actividad inhibidora de 
la oxidación del LDL por el cobre, es el tiempo que transcu1Te entre el 
inicio de la incubación y la formación de los hidroperóxidos lipídicos. 
Pues bien, los resultados son bien demostrativos. ya que para el sistema 
de LDL-cobre, en ausencia de zumos el tiempo es de 130 minutos, que 
pasa sucesivamente a 185 minutos. con zumo diluido 8.000 veces, a 250 
minutos si es diluido 4.000 veces, a 465 minutos si es diluido 2.000 
veces y hasta 1 O horas si la dilución es de sólo 1.000 veces. 

En tercer lugar, utiliza la técnica de electroforesis sobre gel de aga
rosa. para medir los cambios en \ elocidad de migración de la LDL 
durante el proceso de oxidación, comprobándose como en los casos 
anteriores, la capacidad inhibidora del zumo a distintas diluciones por 
las distancias de migración de la LDL. 

Finalmente y en cuarto lugar, recu1Ten a una técnica inmunoquímica 
basándose en que la estructura de un antígeno, la apolipoproteína B-100 
de la LDL, debe permanecer intacta para que pueda reaccionar con un 
anticuerpo monoclonal específico de la apolipoproteína B-100 humana. 
Por tanto, al oxidarse la LDL pierde su inmunoreactividad, comprobán
dose que en presencia de los zumos di luidos, se previene significativa
mente la pérdida de la inmunoreactividad. lo que puede ser seguido 
cuantitativamente. 

No cabe duda, a la vista de los resultados anteriores, que el preten
dido efecto beneficioso del vino en la prevención de procesos cardíacos 
coronarios, nos lo puede también proporcionar el mosto, con la ventaja 
de la ausencia del alcohol. 

Insistiendo más en los vinos, es evidente que nos resulta dificil 
establecer su calidad como agente preventivo, a la vista de la variabili
dad en cuanto a sus contenidos en compuestos fenólicos y las respecti
vas capacidades antioxidativas de los mismos. Yinson y Hortz (47) dan 
un paso adelante al establecer un nuevo índice, el que denominan fenol
antioxidante-índice (PAOXI). con el cual se pueden establecer compa
raciones entre distintas clases de vinos, tanto blancos como tintos. 

Para ello determina en cada muestra su contenido en compuestos 
fenólicos totales por el método colorimétrico de Folin-Ciocalteu, usando 
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catequina como patrón. Independientemente calculan las respectivas 
concentraciones inhibitorias 50 (IC~0) de estos compuestos fenólicos 
frente a la oxidación del sistema LDL. 

Con estos datos el PAOXI se calcula así: 

PAOXI =concentración feno/es totales(micromolar) 

!C.111 (micromolar) 

Por su evidente interés, podemos reproducir en una tabla algunos de 
los resultados que figuran en el trabajo y que son los siguientes: 

C11111e11id11 en /C111 (pM) PAOXI 
/é110/es (¡1 Al) 

Vinos tintos 
Pctitc Sirah 9.635 2.6 3.706 
Bordcaux 10.323 3.6 2.868 
Pinot noir -t.761 2.9 1.642 
Cabcrnct Sau\ ignon 3.581 2.0 1.791 

Vinos blancos 
Chardonnay 690 1.2 575 
Sauvignon 366 2.0 183 
Zinfaudcl 612 1.7 360 

De los datos anteriores se puede deducir en primer lugar, que el 
contenido en fenoles de los vinos tintos es muy superior al de los vinos 
blancos. atribuible al diferente proceso de elaboración de los mismos, 
que se puede concretar en un mayor tiempo de contacto con la piel de 
la uva y diferente temperatura para la fermentación, en el caso de los 
vinos tintos. 

Otro dato relevante que se desprende de lo anterior lo tenemos en 
los valores del IC50, que nos pone de manifiesto que los compuestos 
fenólicos de los vinos blancos son más efectivos antioxidantes que los 
de los vinos tintos, pues no olvidemos el significado del IC50 que cuanto 
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menor sea su valor, será menor la cantidad de producto que está inhi
biendo en un 50% la oxidación en el sistema de la LDL. 

Pero claro, al reflejar el PAOX I la relación del contenido a la acti
vidad, nos encontrariamos que según este dato, necesitaríamos ingerir 
tres veces más cantidad del vino blanco Chardonnay con un PAOXI de 
575, que de vino tinto Cabernet Sauvignon que tiene un PAOXI de 
1791, si quisiéramos obtener el mismo efecto protector antioxidante de 
la LDL. 

Aunque es fácil entender que los valores de PAOXI para una deter
minada marca de vino variará según las cosechas y su elaboración. sería 
deseable poder disponer de estos datos relati\ os a los cxcelenres vinos 
que se elaboran en toda España. 

De cualquier forma. no debemos dejar de entender el \erdadero valor 
que debemos darle a este índice. ya que su determinación se realiza pre
vio ensayos in 1·itro, que no siempre van a tener su equivalencia in 1fro. 
Queremos decir con ello. que al tratarse de antioxidantes en la alimenta
ción, no se trata de buscar aquel compuesto donador de electrones con alta 
eficacia, sino aquel otro que presente una alta biodisponibilidad al ser 
ingerido, al objeto de que pueda alcanzar el órgano diana dentro del orga
nismo a la concentración adecuada para prevenir el proceso oxidativo. 

Con esta orientación, Lapidot y colaboradores ( 48) estudian las anto
cianinas contenidas en los vinos tintos, tratando ele conocer los procesos 
de biotransfo1111ación que teóricamente, se verificarán en el tubo digesti
vo. Los cambios de pH originarán compuestos diferentes: a pH de 1 a 3 
las antocianinas se encontrarán en fonna de catión de color rojo. quepa
sará a una fonna de carbinol pseudo base incolora, si el pH es de 4 a 5 y 
a una base quinoidal de color azul-púrpura si el pH se eleva a 7 u 8. Este 
último compuesto puede pasar a una estructura de chalcona amarilla. 

Como todas estas circunstancias de cambios de pi r se \ an a producir 
teóricamente en el tubo digestivo. lo pre\ isible es que estas estructuras 
derivadas de las antocianinas serán las absorbidas para pasar al torrente 
circulatorio. Es por tanto necesario conocer las actividades antioxidan
tes de las mismas, comparándolas con otras moléculas antioxidantes 
conocidas, catequina y resveratrol. 
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Para los ensayos aíslan la malvidina-3-glucósido del vino tinto por 
HPLC; la pseudo base la generan a pH 4, que ya permanece estable 
aunque se lleve a pH 7 en las condiciones de medida de la actividad 
antioxidante; la base quinoidal por su parte se genera a pi-! 7. 

Por las técnicas de inhibición de la oxidación del ácido linoleico, y 
de la formación de sustancias que reaccionan con el reactivo del ácido 
tiobarbitúrico, ya conocidas, pueden demostrar que todas las formas 
transformadas por el pH, se comportan como efectivos antioxidantes 
con valores de lCso entre 0,5 y 6,2 µM. Estos resultados nos permiten 
pensar que, al menos teóricamente, el comportamiento in 11il·o de estos 
compuestos debe ser una reproducción de los hallados i11 \'itro. 

No se puede tenninar este apartado de los antioxidantes en los vi
nos, sin tratar de los subproductos de su elaboración. Al igual que ya 
citamos en el aceite de oliva la pérdida de antioxidantes en las aguas 
usadas en su preparación, aquí también en la preparación de los vinos 
quedan grandes cantidades de residuos, fonnados preferentemente por la 
piel de la uva, con un alto contenido de antocianinas. Comercialmente 
se vienen utilizando para preparar unos pigmentos con el nombre de 
Enocianina, utilizados como colorantes de los alimentos (49). 

Es evidente que el aprovechamiento de las actividades antioxidantes 
de estos compuestos aumentaría el valor aiiad ido de estos residuos. Y 
eso es lo que propone Saura-Calixto, del Instituto del Frío del CSIC 
(Departamento de Metabolismo y Nutrición) presentando un nuevo tipo 
de producto natural: la fibra dietética rica en compuestos fenólicos. 
Considera que en este producto se unen los efectos fisiológicos benefi
ciosos de ambos, la fibra dietética y los antioxidantes (50). El producto 
con la denominación de Vitis Fibra se prepara de acuerdo con la patente 
de producción (CSlC-EI Granero Integral, S.L. 1997) y para dicho tra
bajo utilizaron una uva de la variedad Cencíbel y un vino tinto de Ja 
Bodega de Los Llanos, de Valdepeñas. 

En la fibra valoran los polifenoles que puede ser extraídos por una 
técnica secuencial, con metanol-agua (50:50 v/v) y acetona-agua (70:30 
v/v) usando el método de Folin-Ciocalteu, con ácido gálico como pa
trón. El valor resultante lo denominan productos fcnólicos extraibles. 
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El producto que resta de la extracción anterior. se trata ahora con 
CIH en butano! ( 1 OOºC por 3 horas) y en el sobrenadan te valoran su 
contenido en polifenoles, que constituirá la denominada fracción de 
poi i fenoles no-extraibles, fonnado preferentemente por taninos conden
sados. 

igualmente, y para simular las condiciones en que se encontrará la 
fibra en el tubo digestivo, se hace otro ensayo de extracción con jugo 
gástrico artificial (pepsina pH 1.5) y jugo intestinal (a-amilasa pH 6.9). 
valorando sus contenidos en polifcnoles. 

Con cada uno de los respectivos extractos se realizan los ensayos 
correspondientes para detenninar las capacidades antioxidantes. por los 
métodos de inhibición de la oxidación lipídica del ácido linoleico, y el 
de Ja capacidad para secuestrar radicales libres. 

Los valores que han encontrado en preparados distintos han sido: 
para la fibra dietaria un contenido entre el 50 y el 75% de su peso seco: 
los productos fenólicos extraibles entre el 1 y el 9%, y los no-extraibles 
entre el 15 y el 30%. 

Lo importante para nuestro estudio, su capacidad antioxidante, que
da reflejada en el hecho de que 1 gramo de Vitis fibra presenta una 
actividad inhibidora de la oxidación lipídica que es semejante a la que 
presentan 400 mg de a-tocoferol. Lo mismo ocurre para la capacidad 
secuestradora de radicales libres, aunque en este caso la relación se sirúa 
entre 1 gramo de la fibra y 100 mg de a-tocoferol. 

A falta de ensayos in 1·i1·0 rigurosos, que puedan demostrar la bio
disponibi 1 idad de los compuestos fcnól icos de la fibra, se puede suponer 
por los datos de solubilidad obtenidos en los jugos gástrico e intestinal, 
que al menos el 68% de la cifra de productos fcnólicos extraibles, se 
podrá encontrar en condiciones de ser asimilado por nuestro organismo. 

8. INFUSIONES DE TÉ 

Existe una abundante bibliografía sobre los flavonoides que se pue
den encontrar en las infusiones de té, orientados gran parte de los tra-
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bajos en las supuestas actividades anticarcinogénicas de estos antioxi
dantes. 

Nos referiremos en primer lugar al trabajo de Hertog y colaborado
res (51) quienes utilizando una técnica de HPLC en fase inversa cuan
tifican el contenido en quercetina, kaempferol y miricetina en las infu
siones de doce diferentes marcas comerciales de té. 

Estos contenidos pueden variar según la técnica de preparación y el 
tamaño del polvo de la hoja. Por lo general toman una bolsa tal como 
vienen preparadas, sobre la que se añaden 500 mi de agua hirviente y 
se mantienen durante 5 minutos. Las bolsas contenían 4 ó 5 gramos de 
té, oscilando los valores de quercetina para las distintas marcas entre 17 
y 25 mg/Iitro; entre 13 y 17 mg/ litro para kaempferol y entre 1,7 y 5,2 
mg/ litro para Ja miricetina. 

Como era previsible el contenido en polifenoles de la infusión se 
incrementaba ligeramente, si la preparación de la infusión se alarga a 1 O 
minutos. Mayor significación encuentran si la hoja de té se pulveriza y 
se utiliza solamente el polvo de 0,4 a 0,8 milímetros. En este caso, el 
contenido en quercetina de la infusión preparada con este polvo, se 
incrementa en un 40% al pasar de 11 mg por litro a 16 mg/1. 

Como resumen se puede concluir a la vista de los resultados, que el 
contenido en flavonoides de las infusiones con té verde es comparable 
a la media del contenido encontrado en la de té negro, excepto para la 
miricetina que era más alto en el té verde (5-17 rng/1) que en el té negro 
(2-5 mg/1). 

La presencia de polifenoles en los extractos de té, como se ha po
dido ver, ha quedado demostrada y por tanto se hacía necesario conocer 
si la pretendida acción antimutágena y anticancerígena está relacionada 
con la actividad antioxidante de los polifenoles. Con esta finalidad se 
efectuó el trabajo (52) del que comentamos sus resultados. 

El extracto de té con el que se efectúan los ensayos Jo prepararon 
con 20 gramos de la variedad de té y 400 mi de agua hirviente por 5 
minutos; se filtra la infusión, que posteriormente se liofiliza. El peso del 
extracto seco osciló ente 3,89 y 5, 11 gramos. 
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Para medir las actividades antioxidantes utilizan sistemas diferentes: 
a) inhibición de la oxidación del ácido linoleico, b) poder reductor con 
fenicianuro potásico, c) secuestración de superóxido con el reactivo de 
nitro azul de tetrazolio, d) capacidad secuestradora para el peróxido de 
hidrógeno, e) capacidad secuestradora del radical hidroxilo, por reso
nancia paramagnética electrónica y f) capacidad secuestradora sobre el 
radical DPPH (a, a-difenil-f3-picrilhidrazilo). 

Las pruebas de antimutagenidad se realizaron por el «test» de Ames 
usando Sa/111011ella typhimurium de las cepas T A98 y TA 100: y frente 
a los mutágenos conocidos como: benzo-a-pireno, aflatoxina f3 1, Trp-P-
1 (3 amino-l ,4-dimetil-5H-pirido1[4J-b)indol), Glu-P-1 (2 amino-6-
metilpiridol[ l ,2-a:3',2'-d]imidazol), y IQ (2-amino-3-metilimidazol( 4,5-
t]quino l ina ). 

Los resultados obtenidos han venido a demostrar que los cuatro 
extractos de té con el que han venido trabajando (verde, «pouchong», 
«oolong» y negro) tienen un marcado poder inhibidor de la oxidación 
del ácido oleico, especialmente el oolong que alcanza hasta el 73.6º'o de 
inhibición. Esta misma variedad mostró el mayor poder reductor, en 
relación con las otras tres. lo que quiere significar la presencia en los 
extractos de moléculas donadoras de electrones, capaces de reaccionar 
con radicales libres y convertirlos en moléculas más estables, rompiendo 
así la cadena de reacción de los mismos. 

La variedad de té «oolong» se mostró igualmente superior a las otras 
tres variedades, en su capacidad secuestradora del peróxido de hidróge
no y en lo que respecta al comportamiento frente al radical hidroxilo, 
operando con 4 mg del extracto de té, la inhibición es del 100% para las 
variedades verde, «pouchong» y «oolong». y sólo del 86,4% para el té 
negro. 

Finalmente, en lo que se refiere a la capacidad secuestradora sobre 
el radical DPPH, el más efectivo es el té de la variedad «pouchong» y 
ordenados de mayor a menor efectividad le siguen el verde, el «oolong» 
y eJ negro. 

En la actividad antimutagénica también encuentran una cierta selec
tividad de compo11amiento de las cuatro variedades de té. frente a los 
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diferentes mutágenos citados anteriormente. aunque de manera general 
se puede establecer que la actividad antimutagénica es superior en los 
extractos de las variedades de té que sufrieron un proceso de 
semi fermentación en su elaboración ( «oolong» y «pouchong» ), que en 
el no-fermentado (verde) o el fermentado (negro). 

En definitiva, la conclusión de los autores es la de que las propie
dades antioxidativas de los extractos de té pueden explicar la acción 
antimutagénica de los mismos. 

Sin entrar en el estudio en profundidad del proceso, no se puede 
dejar de reseñar que las actividades antioxidantes de los extractos de té 
tienen su contrapunto. ya que dependiendo de su concentración estos 
mismos extractos se convierten en pro-oxidantes. Acción ésta que puede 
conducir al daño oxidativo del ADN. de sus propias bases y de la deoxi
ribosa, moléculas claves desde el punto de vista fisiológico. 

El trabajo de Yen y colaboradores (53) trata de demostrar cuales 
deben ser las condiciones para que dicha actividad pro-oxidante se ponga 
de manifiesto, apuntando que el mecanismo puede estar en la capacidad 
de los polifenoles para reducir metales, concretamente el Fe' a Fe~ . el 
cual puede reaccionar con O~ o H10~ para dar origen a la fonnación de 
radicales hidroxilos responsables del dafio oxidativo. 

Los datos experimentales demuestran que la oxidación de la deoxi
ribosa se produce con los extractos de té de las variedades verde, «pou
chong» y «oolong». a concentraciones entre 0,025 mg y 0,5 mg, en el 
que adquiere su valor máximo para decrecer al aumentar la concentra
ción hasta 1. 75 mg. A la citada concentración de 0,5 mg el daño oxida
tivo de la deoxiribosa era 3.1-3, 1 y 3.5 veces mayor que el control en 
ausencia del extracto para las tres variedades citadas. 

La variedad de té negro se comportaba más débilmente, con un valor 
de 2,6 'eces, a la concentración de 0,75 mg en la que se alcanza su 
máximo poder oxidante. 

El daño oxidativo sobre el ADN lo demuestran viendo el efecto 
estimulante que producen los extractos de té en la degradación del ADN 
por la bleomicina en presencia de 0 1 y Fe' . 
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En este caso. la presencia del extracto de té a concentración de 
O, 125 mg, incrementa el proceso de degradación entre 62 y 65 veces 
respecto al del control; valores que se sitúan entre 2 y 8,4 veces si la 
concentración del extracto se eleva a 0,75 mg. También aquí para este 
ensayo, el té negro presenta una acción estimuladora de la oxidación del 
ADN más débil que la de las otras variedades. 

Datos como vemos del mayor interés por el papel que está jugando 
la concentración del extracto en revertir las actividades antioxidantes
prooxidantes. No olvidemos sin embargo, que se están comentando re
sultados de ensayos in vi/ro, cuyo reflejo in 11il•o tiene que ser demos
trado por los ensayos cotTespondientes. 

* * * 

Otro mecanismo que puede originar daño oxidativo en nuestro orga
nismo, es a través del óxido nítrico (NO) una molécula con un electrón 
no apareado que se caracteriza por una reactividad relativamente baja. 
Sin embargo, en las células endoteliales vasculares y en los macrófagos, 
al producirse el NO simultáneamente con el ión radical superóxido O~ , 
se origina el peroxinitrito (ONOO ). que al protonarse se fo1ma el ácido 
peroxinitroso (ONOOH). De estos compuestos. el ONOO es un oxidan
te muy potente de los grupos - SH, y el ONOOH por su parte induce la 
peroxidación lipídica a través de un estado excitado, caracterizado por 
una reactividad equivalente a la del radical hidroxilo (OH*). 

Por otra parte, el ONOO en presencia de metales de transición. 
como puede ocurrir por el contacto con la enzima superóxido dismutasa, 
da origen a la formación del ión nitronium (NO~ ) caracterizado por su 
actividad nitranle frente a los aminoácidos aromáticos, Jo que afecta a 
los residuos de tirosina. 

Interesaba pues conocer si los polifenoles antioxidantes de los ex
tractos de té son capaces de secuestrar al ONOO , y actuar como pre
ventivo del posible daño oxidativo in vivo. 

Con este fin hay un trabajo (54) que estudia el efecto inhibidor de 
los componentes fenólicos del té verde frente al ONOO . Para ello pre
para el extracto con 50 gramos de hojas de té verde y 1 litro de agua 
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destilada a la temperatura de 70ºC, con agitación durante 5 minutos. El 
extracto sobrenadante lo liofiliza y en el residuo seco extrae los taninos, 
de los que por HPLC separa los siguientes: epigallocatcquina 3-0-gala
to; galocatequina 3-0 galato, epicatequina 3-0-galato, epigalocatequina. 
epicatequina y catequina. 

La actividad inhibitoria de estos compuestos la comparan con la que 
presenta la penicilamina, un conocido secuestrador del ONOO in vitro. 

Los resultados experimentales vienen a demostrar que los secuestra
dores más activos fueron: epigalocatequina-3-0- galato y la galocatequi
na 3-0 galato. Estos compuestos han presentado un IC50 de 20 µM frente 
a los 60 µM de la penicilamina. 

Si este comportamiento puede tener su confirmación por ensayos in 
1fro no cabe duda que nos encontraríamos ante un prometedor antioxi
dante natural, con un amplio espectro de actividad frente a los sistemas 
oxidativos. La mayor dificultad para este tipo de ensayos in vivo en los 
humanos es la presencia en su dieta de otros tipos de polifenoles, muy 
variable dependiendo de los componentes de la misma. 

Por eso Zeyman y colaboradores (55) plantean su trabajo utilizando 
ratas adultas ( 12 meses) Sprague-Dawley, razonando que los resultados 
en ellas serían comparables a los que se obtendrían con los humanos de 
edades entre 50 y 60 años, dado que la vida media de estas ratas está 
alrededor de los 18 meses. 

Durante 75 días incorporan a la dieta polvo de hojas de té verde y 
negro, y en el agua de bebida extractos de los mismos. A continuación, 
y después de 15 horas de ayuno, se anestesian los animales para extraer
les Ja sangre y el hígado, al objeto de poder determinar los siguientes 
parámetros: glucosa y triglicéricos en la sangre, actividad de Ja supe
róxido dismutasa en hematíes e hígado, y el contenido en dialdehido 
malónico en el hígado. 

De los resultados analíticos se desprende que la glucosa en sangre 
desciende en un 23,9% en los animales suplementados con las hojas o el 
extracto del té verde, y en un 22,8% en los suplementados con té negro. 

Los triglicéridos por su parte, se reducen igualmente en unos por
centajes del 33,3% y 25%. 
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La acti\ idad de la enzima supcróxido dismutasa se incrementa en un 
117% con el té negro. y en un 90.8º'º en el té verde. lo que es indicativo 
de un aumento de la actividad antioxidante endógena, inducida por los 
componentes del té. 

Por su parte el contenido de dialdehido malónico en el hígado dis
minuye significativamente en un 34,6% en los grupos suplementados 
con té negro, y en un 25,4% en los de té verde: todo ello en relación con 
el grupo control. 

Si recordamos que el contenido en dialdehido malónico es un indi
cativo del daño oxidativo, se puede concluir que la actividad antioxidan
te del té negro es aparentemente superior a la del té verde. 

A la hora de establecer los mecanismos que conducen a los efectos 
reseñados, se considera que la disminución de la tasa de glucosa puede 
ser debida a la difcnilamina y a los polisacáridos del té. La primera de 
ellas propiciaría un aumento del metabolismo de la glucosa, mientras 
que los segundos actuarían a ni\el intestinal inhibiendo su absorción. 

El mecanismo de reducción de los triglicéridos está menos claro. 
aunque se apunta a que los polifcnolcs por su capacidad de enlace a las 
proteínas podrían estar inhibiendo la actividad de las en7imas digesti
vas, reduciendo así la digestibilidad y absorción de los lípidos de la 
dieta. 

En definitiva que nos encontramos con nuevos datos experimentales 
relativos a las actividades antioxidantes del té en las ratas, que están 
demandando su confinnación en los humanos. 

9. TRATAMIENTO CONSERVADORES DE ALIMENTOS 

El poder suprimir las reacciones que conducen a la oxidación lipí
dica en los alimentos, es de una importancia crítica en la industria ali
mentaria, ya que de lo contrario no sólo nos vamos a encontrar con una 
pérdida del valor nutricional del alimento. sino que también pueden 
generarse los típicos olores del enranciamiento y en algunos casos. 
moléculas con acción tóxica sobre el organismo humano. 
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En evitación de ello, se ha \en ido utilizando unas moléculas antioxi
dantes sintéticas del tipo del hidroxianisol butilado (BHA) o el hidroxi
tolueno butilado (BHT). Pero debido al hecho de que ambos productos, 
en experiencias con animales, han resultado responsables de alteracio
nes hepáticas y sospechosas de promover carcinogénesis, la investiga
ción en este campo está centrada en tratar de identificar antioxidantes 
naturales que puedan suplir y mejorar si ello es posible, las capacidades 
antioxidantes de las citadas moléculas sintéticas. 

Como ejemplo de este tipo de investigaciones nos referiremos a los 
estudios realizados con la O\ oalbúmina (56) de la que ya se conocía con 
anterioridad su efecto protector frente a la oxidación lipídica. aunque 
muy inferior en cuanto a capacidad antioxidante a la que presentan el 
BHA y el BHT. 

Por ello, teniendo en cuenta los trabajos de Lingnert y Eriksson (57) 
que demuestran la formación de antioxidantes cuando reaccionan azúca
res y aminoácidos en la conocida reacción de Maillard, los autores se 
plantean mejorar las características antioxidantes de la ovoalbúmina al 
conjugarla con dextrano en condiciones controladas de calor seco. con 
objeto de que se den las circunstancias favorables para la reacción de 
Maillard entre los grupos aminos de la proteína y los carbonilos del 
polisacárido. 

El producto así formado demuestra una muy significativa supresión 
de la oxidación lipídica, en comparación a la mezcla simple en iguales 
proporciones de ovoalbúmina y dextrano. 

Lo mismo ocurre en el ensayo de cnranciamiento, al suprimir el olor 
típico en un modelo de alimento, durante su almacenamiento por 7 días, 
mientras que el olor aparece a los 4 días al utilizar la mezcla, y a los 
sólo 2 días en el control. 

En el ensayo de inhibición en la generación de superóxidos, los 
resultados a igualdad de concentración en todos los casos, fueron: ovoal
búmina 15%, mezcla ovoalbúmina-dextrano, 17, 7% y el del conjugado 
ovoalbúmina-dextrano 25,4%. 

A efectos comparativos se puede concluir que las actividades an
tioxidantes del producto obtenido por una reacción de Maillard contra-
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lada entre la ovoalbúmina y el dextrano. a la concentración del 0.1 %. es 
equivalente a la de los antioxidantes BHT y BHA al 0,001 %. 

El producto cumple con todas las exigencias de carencia de toxici
dad por ingestión oral en animales y el ser negativo en la prueba de 
acción mutágena de Ames. 

Con posterioridad a estos estudios, los mismos investigadores orien
tan sus trabajos basándose en la doble propiedad de los antioxidantes 
que o bien actúan como secuestradores de radicales libres, o como agen
tes quelantes capaces de inhibir la oxidación lipídica catalizada por 
metales, como puede ser el hierro. 

Fijan su atención en la fosvitina. una glicoproteína con un peso 
molecular de 35.000 y con una estructura que se caracteriza por presen
tar numerosos residuos de fosfoserina alineados en secuencias de ocho 
elementos, sin otros aminoácidos intercalados. 

La fosvitina fue identificada en la yema de huevo, como una proteí
na transportadora de hierro, con tan alta actividad que el 95% del hierro 
contenido en la yema del huevo se encuentra unido a la fosvitina. 

Con estas características de la fosvitina, los autores del trabajo (58) 
se plantean incrementar su propio poder antioxidante, conjugándola con 
un galactomanano en las condiciones apropiadas para una reacción de 
Maillard. 

El producto formado presenta unas actividades antioxidantes seme
jantes a las que se han visto en la ovoalbúmina-dextrano. Así por ejem
plo, retarda el olor de enranciamienro por 7 días. e inhibe la generación 
de superóxido en un 28,3%. 

La principal ventaja de este conjugado fosvitina-galactomanano es 
que no pierde su actividad si se somete en autoclave a 121 ºC y 2 atmós
feras durante 15 minutos, cosa que no ocurre con la mezcla simple de 
los dos compuestos. Ello quiere decir que por efecto de la conjugación 
del galactomanano se protege a la fosvitina de su desnaturalización por 
el calor, manteniendo su capacidad de quelación con el hie1To. 

Este hecho puede ser de gran utilidad en aquellos casos en los que 
la elaboración de los alimentos requieran de un determinado proceso 
térmico. 
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Otro ejemplo lo podemos encontrar en el trabajo de Richards y 
colaboradores (59) quienes realizan un estudio sobre el efecto en la 
calidad final de filetes de pescado refrigerados o congelados. cuando en 
su preparación se someten a lavados con antioxidantes o sin ellos. 
Contemplan también los resultados fina les si el propio proceso de pre
parar los filetes se realiza dentro del agua con antioxidantes. 

El antioxidante usado en las experiencias es en este caso, el ascor
bato sódico a una concentración del 0.2%. junto al tripolifosfato sódico 
también al 0,2%. 

En las conclusiones finales del trabajo consideran el alto coste que 
este tipo de tratamientos puede tener, por la continua renovación de las 
aguas con el antioxidante. al quedar contaminadas por Ja propia sangre 
de los pescados, además del reto que representa el diseño del equipo 
industrial para desarrollar estos trabajos. 

10. CONSIDERACIONES FINALES 

En condiciones nom1ales podemos considerar que en nuestro orga
nismo debe existir un perfecto equilibrio entre la producción de los 
radicales libres, y los procesos que conllevan a la eliminación de las 
formas reactivas del oxígeno. Sin embargo. cuando las fuentes de pro
ducción de los radicales libres supera a los sistemas de defensa antioxi
dante de nuestro organismo. se dice que nos encontramos en un proceso 
de estrés oxidati\ o. 

Dicho proceso juega un papel muy importante en la génesis del daño 
celular. lo que lleva como consecuencia que se le atribuya su participa
ción en diferentes estados patológicos, tales como la inflamación. infec
ción y procesos isquémicos. a los cuales ya nos hemos referido con 
anterioridad. No se ha hecho sin embargo mención al ojo. una estructura 
muy especialin1da y de una gran sensibilidad para los radicales libres. 

En el caso del cristalino hay estudios que sugieren que antioxidantes 
del tipo de las vitaminas C. E y A pueden retrasar la aparición de las 
cataratas, y es de suponer que la carencia de las mismas podría tener el 
efecto contrario. 
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En la retinopatía diabética se habla también de la producción de 
radicales libres por la autooxidación del exceso de glucosa y de las 
proteínas glicosiladas. que no se ven contrarrestadas por las enzimas 
antioxidantes ya conocidas, catalasa, glutation peroxidasa y superóxido 
dismutasa. El resultado para el paciente es que este desequilibrio oxida
tivo se manifestará por una progresiva degeneración retiniana. 

Otra patología ocular, la degeneración macular asociada a la edad. 
de relativa frecuencia en la población mayor de 65 años, que en casos 
graves puede ser la causa de una ceguera irreversible, también parece 
que los procesos de estrés oxidativo juegan un papel importante, ya que 
hay datos epidemiológicos que asocian un menor riesgo de maculopatías 
en aquellos individuos con consumo elevado de verduras. hortalizas y 
frutas. 

Queda bien patente las graves consecuencias de índole patológica 
que acompañan al estrés oxidativo, de ahí el interés de poder disponer 
en la analítica clínica de algún parámetro que nos permita diagnosticar 
precozmente la existencia de dicho estrés. 

El parámetro con el que se está operando es el de la concentración 
de hidroperóxidos lipídicos en el plasma, que se verá incrementada en 
todos aquellos procesos patológicos asociados con la destrucción de las 
membranas celulares lipídicas (infarto agudo de miocardio, procesos 
reumáticos, diabetes mellitus, quemaduras y hepatopatías). En el trabajo 
de Oíaz Femández y colaboradores (60) se pueden encontrar datos re
feridos a individuos sanos, obtenidos con el equipo de reactivos LP0-
586 Bioxytech@, Oxis Intemationa! S.A. 

Traemos estos datos a colación para dejar patente que ya se puede 
disponer de métodos analíticos con los que realizar ensayos epidemio
lógicos en gran escala, que permitan dilucidar in vivo el efecto protector 
de los distintos antioxidantes naturales presentes en nuestra alimenta
ción, que han mostrado su eficacia por ensayos in 1•itro. como hemos 
tenido la ocasión de comprobar. 

Hay que reconocer la dificultad para abordar con el rigor debido 
semejante tema, debido a su complejidad. 



Son muy numerosos los trabajos publicados sobre antioxidantes 
polifenólicos. por lo general en me7clas muy complejas en las que cabe 
esperar efectos sinérgicos y antagónicos. y todo ello asociado a que la 
actividad viene relacionada con su estructura química. Sin embargo, los 
beneficios que para la salud humana pudieran conseguirse, compensa
rían con creces el esfuerzo investigador. 

Se hace pues necesario en primer lugar. que por una Comisión de 
expertos se haga un estudio riguroso de cuanto se ha publicado compa
rando las técnicas analíticas empleadas. seleccionando aquellos resulta
dos que hayan sido obtenidos con el rigor científico obligado. Igualmente 
es del mayor interés que se identi tiquen las especies botánicas con las que 
se debe trabajar, así como su técnica de cultivo, estado de maduración en 
el momento de su recolección, las condiciones de almacenamiento y con
servación. Todas estas circunstancias pueden condicionar los contenidos 
cualitativos y cuantitativos. de los polifenoles antioxidantes. 

El futuro camina en el sentido de que una vez seleccionada la espe
cie botánica que contenga el producto antioxidante que haya demostrado 
la mayor selectividad de acción protectora. y con una com enicnte bio
disponibilidad al ser ingerida. se proceda a mejorar dicha especie botá
nica para que aumente su rendimiento en el antioxidante deseado. 

Las modificaciones genéticas de las plantas ya han comenzado su 
andadura en este campo, y sirva como último ejemplo el que citemos el 
trabajo de Shintani y Della Penna (61) para conseguir elevar el conte
nido en vitamina E. 

El tocoferol en las plantas se encuentra bajo cuatro fonnas di feren
tes, o:-, 13-, y-, y 8-. que se diferencian únicamente en el número y 
posición de sus grupos metilos en el anillo aromático de la molécula. 

Se considera que el más importanre de ellos es el o:-tocoferol, en vir
tud de sus características de absorción y distribución en el cuerpo huma
no tras su ingestión. Por ello se considera. que la dosis diaria recomenda
da que debe ser ingerida con nuestros alimentos es la de 7 a 9 mg, lo que 
equivale a 10-13 unidades internacionales (Ul} de vitamina E. 

Sin embargo, cuando se desea disminuir el riesgo de cnfennedad 
cardio\ascular, algún tipo de proceso canceroso, mejorar la respuesta 
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del sistema inmunitario y hacer más lenta la progresión de enfermedades 
degenerativas (Alzheimer), la dosis diaria recomendada debe elevarse 
hasta las l 00 o 1000 UI. 

Otra observación muy importante es que las semi llas oleaginosas 
contienen altos niveles de y-tocoferol, que precisamente es el precursor 
de la síntesis del cx-tocoferol, a través de la acción catalítica de la en
zima y-tocoferol metil transferasa. Por tanto será posible una mayor 
conversión del y-tocoferol, si por transferencias genéticas se consigue 
una sobreexpresión del gen que codifica la citada enzima. 

Para estos estudios han ulilindo la conocida especie botánica Ara
bidopsis thaliana de la que consiguen una planta transgénica cuyas 
semillas contienen 80 veces el nivel de cx-tocoferol, del que normalmen
te se encuentra en la planta salvaje, comprobándose además que más del 
95% del tocofcrol presente en la semilla se encuentra en forma de cx
tocoferol. 

Un simple cálculo pone de manifiesto que 50 gramos de un aceite 
obtenido con las semillas de la especie salvaje proporcionaria 9 U 1 de 
vitamina E, mientras que los mismos 50 gramos del aceite de las semi
llas transgénicas proporcionarían 84 UI. 

Es previsible que a la vista del éxito obtenido en la sobreexpresión 
del gen de la y-tocoferol metil transferasa en las semillas de Arabidop
sis, se puedan reproducir dichos logros en las semillas de aquellas es
pecies botánicas de las que se obtienen los aceites comestibles usados 
en nuestra alimentación, como puede ser el caso de las semillas de soja, 
que se convertirían así en la mejor fuente de vitamina E de nuestra dieta. 

El interés por los antioxidantes en los alimentos es evidente, y se es
pera mucho de las investigaciones futuras en este campo tan prometedor. 
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VI. Importancia del hierro en la alimentación 

BARTOLOMÉ RIBAS OZONAS 

Acadé111ico de Nú111ero 

1. INTRODUCCIÓN 

El hierro tiene un significado esencial en alimentación por transpor
tar oxígeno a las células aerobias, es cofactor de innumerables molécu
las para la producción de energía (A TP) en la fosforilación oxidativa y 
para mantener la termoregulación. En la dieta una de las vías metabó
licas más importantes del hierro es la síntesis de la hemoglobina, pro
teína que transporta el oxígeno (O~) y el dióxido de carbono (C01) (Hb-
0 1 <-> Hb-C01) desde los pulmones hasta las células más remotas del 
cuerpo humano. Es uno de los elementos, que junto con el calcio y el 
fósforo, más variedad de funciones fisiológicas e implicaciones bioquí
micas desempeña. 

Un tercio de la población del mundo padece anemia, es decir, tienen 
deficiencia de hierro por motivos puramente dietéticos ( 1 ). Otro tipo de 
anemia con deficiencia de hie1To es la debida a cnfe1medades crónicas. 
El hierro se utiliza en terapéutica como antianémico. Numerosos medi
camentos antianémicos contienen hierro fe1Toso (bivalente), desde el 
clásico sulfato ferroso hasta los numerosos medicamentos polivitamíni
cos con sales fc1Tosas. Solamente la sal férrica antianémica tiene hierro 
trivalente, es el citrato férrico amónico. Los compuestos antianémicos 
son administrados por vía oral, pues la vía parenteral está reservada a 
casos poco frecuentes, en los que su ingestión oral está contraindicada 
o bien es ineficaz. Sin embargo, la vía parenteral debe utilizarse, bajo 
estricto control médico porque puede inducir efectos secundarios mas o 
menos graves. 
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2. HIERRO DEL ORGANISMO 

La cantidad de hierro total del organismo humano se sitúa entre 4 
y 5 gramos. Las 3/4 partes de ese hierro están unidas a la hemoglobina, 
cuya concentración aproximada en sangre es del orden de 14 gramos por 
100 mL. Tiene 4 átomos de Fe por molécula y representa el 73% del 
contenido total de hieITo del cuerpo humano. En el músculo hay mio
globina en una concentración aproximada de 1 g/Kg; tiene un átomo de 
Fe por molécula y un peso molecular de 17.000 Daltones. Esta proteína 
representa entre el 3,3 y el 5% del contenido total de hierro del orga
nismo. El resto, entre el 15 y el 17%, se almacena principalmente como 
ferritina, ubicada en todas las células para la protección de las funciones 
celulares frente a los radicales libres no solo del oxígeno, sino también 
de otros compuestos distintos como lípidos y carbohidratos. 

En los vegetales el hierro se asocia a las enzimas de los cloroplastos, 
mitocondrias y peroxisomas, dado que las plantas carecen de pigmentos 
transportadores de oxígeno, sin embargo, una parte del hierro no hemo 
se almacena en las hojas en fonna de fosfoproteína-Fc 3

' (fitoferrina) y 
se transporta como un quelato de citrato-Fe'•. 

En los hue\ os se encuentra fom1ando un complejo con los grupos 
fosfato de la fosfovitina. En pocas palabras, el hierro de los alimentos 
se halla tanto formando parte del grupo hemo (animales superiores) 
como en forma no ñemínica y ambos SI:! comportarr di: rmmem Ji:;tinta 
durame )a cfigeslión. La mayoría óe~ hierro a~macem100 ~e entuen\rn en 
los animales en el bazo, hígado y huesos en fom1a de ferritina (véase 
mas adelante). 

3. QUÍMICA DEL HIERRO 

El hieJTo tiene notables aplicaciones industriales, y también ha sido 
utilizado en forma de polvo finísimo además de como antianémico para 
fuegos artificiales. Es uno de los metales mas abundantes de la Natura
leza, y constituye el 4,7% de la corteza terrestre conocida. Se halla en 
estado nativo en algunas pizarras y basaltos, y combinado con otros 
elementos forma minerales oxidados de hieITo, siendo los más comunes: 
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oligisto, magnetita. limonita, y siderita. También son muy abundantes 
otras combinaciones de este elemento como pirita de hie1To, pinotina y 
calcopirita, entre otras. 

A pesar de que en la Naturaleza se halla en forma de Fe3 
... , en el ser 

humano se hallan las dos formas, en la hemoglobina de la sangre hay 
cuatro átomos por molécula. a diferencia de la mioglobina con un átomo 
por molécula, y como eslabón estructural de numerosas moléculas im
portantes del metabolismo. La hemoglobina contiene cuatro mioglo
binas por tanto cuatro átomos de hieno. Actúa como un par redox Fe2

+ 

<-> Fe3
+ en los grupos prostéticos de los citocromos, y en fonna de 

hidróxido férrico (OH\Fe en la feJTitina. Sin embargo, la forma Fe3 ~ de 
los alimentos debe pa~ar a Fe2

- para absorberse en Ja luz intestinal y 
pasar al torrente circulatorio desde donde se distribuye por todos los 
tejidos y órganos sistémicos. La homeostasis del hierro es un proceso 
altamente regulado y depende en parte de las reservas corporales del 
mismo (2.3) 

Los iones Fe son eslabones estructurales de numerosas proteínas de 
hierro como: hemoglobina, transfe1Tina, feJTitina, hemosiderina, lactofe
rrina y otras. Algunas enzimas importantes como la aconitasa, la hi
droxiperoxidasa, Ja ribonucleótido-reductasa, Ja lisina- y la prolino- hi
droxilasas contienen también hierro como componente estructural. La 
deficiencia de hieJTo en las últimas dos enzimas pueden afectar a la 
síntesis del colágeno por hidroxilación incompleta del mismo e inducir 
síntomas con signos patológicos detenninados. El hierro fom1a parte de 
numerosos citocromos y tlavoproteínas de los complejos enzimáticos de 
la fosforilación oxidativa y transporte de electrones desde el NADH 
hasta el 02 en la mitocondria. Es decir, en ausencia de hierro las mito
condrias no tienen posibilidad de producir energía ATP. Por una pa11e 
el hierro es esencial como cofactor. para facilitar la neutralización de 
radicales libres, y por otra el exceso del mismo los induce a través de 
la Reacción Fenton, con ello volvemos al principio de Paracelso, de que 
todo compuesto es esencial o venenoso dependiendo de la dosis. 

En la oxihemoglobina el hierro tiene una geometría octahédrica y 
tiene conectados seis ligandos, y en la deoxihemoglobina la posición 
que liga el oxígeno queda vacía. Las moléculas hemo están bien sepa-
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radas una de otra en la hemoglobina y los átomos de hierro están a una 
distancia de 25 Amstrong entre sí, para facilitar la débil y reversible 
internrción oxígeno-hemo. 

4. NECESIDADES DE IONES HIERRO 

La cantidad diaria de hierro que se recomienda ingerir es de l O mg 
(para necesidades fisiológicas normales), 20 mgFe/día para madres lac
tantes, y hasta 30 mgFe/día para mujeres embarazadas (4). La regula
ción homeostática del hierro es crucial para sus funciones orgánicas, que 
son fundamentales como componente estructural activo de la hemoglo
bina, transportando oxígeno y dióxido de carbono. El hierro participa en 
todas las moléculas hemo conectado con el pentágono tetrapirrólico; y 
en todas las en7imas con un grupo hemo que liguen hierro, como en los 
numerosos citocromos, hidroxiperoxidasas y ríbonucleótido-reductasas. 
La ingestión de 20 mgFe/día o más no produce un aumento manifiesto 
de la acumulación de hietTO en las células con mecanismos de defensa 
fisiológica normales, pero podría observarse después de una ingestión 
crónica. 

Requeri111ie11tos diarios de hierro 

//omhres \/11ieres 

JÓ\enes 12 mg 15 mg 
Adultos 10 mg 15 mg 
Tercera edad 10 mg 10 mg 
Embarazadas 30 mg 
Madres lactantes 20 mg 
Durante la menstruación 20 mg 

Hay que tener en cuenta que estos valores suelen estar por encima 
de las concentraciones correspondientes a las necesidades diarias, debi
do a que el organismo no aprovecha el 100% de la ingesta, o mejor 
dicho, de los elementos que contiene; ello se debe a numerosos factores 
que influyen en la ingestión y digestión, como pH, contenido graso del 
alimento, interacciones entre hierro y otros elementos, contenido en fi -
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bra, proteínas, ácido fitico, estado fisiológico y carga actual de hieITo y 
otros compuestos del organismo en cuestión. 

5. NUTRlCIÓN Y HIERRO 

El hieITo contenido en frutas, verduras, carne y agua y el ingerido 
en medicamentos es mejor absorbido con el concurso del ácido ascór
bico. La vitamina C también optimiza la absorción del hierro en el 
músculo. Sin embargo, el ácido fítico contenido en cereales y legum
bres, es el principal inhibidor de la absorción de hierro no hemínico. Así 
se explica la deficiencia en hierro de los habitantes de ciertos países en 
vías de desarrollo cuya dieta consiste casi exclusivamente en cereales y 
legumbres (5). 

La anemia, que es una de las múltiples deficiencias en hierro, es 
frecuente en mujeres jóvenes, de modo que muchas empiezan el emba
razo con una cierta carencia en hietTo. Si se resisten a tomar preparados 
de hierro, por sus efectos secundarios, es muy difíci 1 soslayar su trastor
no restituyendo los niveles fisiológicos normales de este elemento. 
Recientemente se ha intentado dar una bebida de vinagre con miel para 
aumentar la absorción de hierro. Esta bebida tiene más efecto en muje
res no gestantes que en embarazadas; en estas últimas ayuda algo, sobre 
todo al principio del embarazo, pero no es conveniente inducir su absor
ción y efectos con otros métodos (6). 

En el reciente Congreso de elementos minerales en personas y ani
males, celebrado en Evian, Francia, en 1999, se señaló que en Lima, 
Perú, se ha conseguido mejorar el bioaprovechamiento del hierTo aña
diendo ácido ascórbico o Na2EDT A a un desayuno escolar (7). Siendo 
el hien-o un fuerte oxidante, la combinación de una deficiencia en cobre 
con un exceso de bien-o produce un estrés oxidativo que potencialmente 
puede inducir hipercolesterolemia y efectos patológicos en las corona
rias cardíacas (8). 

Para estudiar in vivo el efecto del ácido fítico se suministraron a 
ratas albinas raciones purificadas a base de caseína, maizena y aceite de 
maíz carente de vitamina E, que variaban en sus concentraciones de 
hierro (30 a 300 mg/kg), ácido fítico (O a 1 O g/kg) y dl-alfa-tocoferol 
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acetato (0 a 50 mg. kg). Al añadir hierro a la dieta (condición in vitre). 
el suplemento de ácido fitico redujo la absorción aparente del Fe dismi
nuyendo al mismo tiempo la concentración de Fe en el hígado. El hierro 
y fitato de la dicta no influían en el nivel de a-tocoferol hepático. del 
glutation reducido, de substancias tiobarbitúricas ácido-reactivas y de 
carbonilos protéicos. Los resultados obtenidos ponen de manifiesto los 
efectos antioxidantes del ácido íllico bajo condiciones in vitro. Sin 
embargo, ni el ácido fitico. ni el hierro, tuvieron efecto significativo 
alguno sobre el estado oxidante o antioxidante en el hígado in vivo de 
ratas en vías de crecimiento. 

En el distrito de Lindi, Tanzania, se llevó a cabo un estudio-encuesta 
sobre nutrición básica en junio y julio de 1992. Se examinó la prevalen
cia de anemia y de la deficiencia en hierTO de grupos de todas las edades 
de ambos sexos de la comunidad, con respecto a la dicta, el status nu
tricional, infecciones por parásitos y factores socio-económicos. Se es
tudiaron 2320 individuos entre 6 meses y 65 años pertenecientes a 660 
hogares seleccionados al azar. El status de Fe se estableció midiendo la 
hemoglobina y la protoporfirina eritrocítica en una muestra de sangre 
obtenida pinchando los pulpejos de los dedos. Se usó un cuestionario 
estrncturado para determinar los alimentos comunes, los asequibles y los 
hábitos gastronómicos. Se estableció la disponibilidad de hierro de la 
comida normalmente ingerida midiendo la solubilidad de Fe después de 
una digestión in vitre. El 55% de los individuos padecían anemia (hemo
globina < 11 O g/L) y el 68% de la anemia fue asociada con deficiencia 
de Fe. Donde más prevaleció la anemia fue en los niños <5 años, de los 
que un 84% era anémico. Como dieta básica prevalecían los cereales. Los 
alimentos básicos incluían: mandioca, maíz, sorgo y arroz. Como prome
dio se tomaban tres comidas al día. La comida principal fue la del me
diodía e incluía papilla de cereales (ugali) y una salsa preparada con 
legumbres o verduras. Aunque los alimentos más consumidos tenían un 
alto contenido total de Fe, los resultados indicaron que la biodisponibi
lidad del Fe en los alimentos fue baja. Se concluyó que, si bien la anemia 
proviene de la combinación de varias causas, la deficiencia en hierro es 
la mayor. Se sugiere que los inhibidores de la absorción de Fe, como 
ácido fitico. fitatos. polifenoles, Ca' . Ca1(P04) , yema de huevo y pro
ductos de la soja, disminuyen las cantidades de Fe biodisponible. 
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Está ampliamente aceptado que los ancianos disponen de cantidades 
adecuadas de Fe en su organismo. En un intento para ver si el consumo 
de Fe puede ser un factor contribuyente, se compararon las ingestiones 
de hierro total, Fe hemo, Fe no hemo, ácido ascórbico, Ca~ , fibra die
tética, té y café de 19 individuos mayores (>60 años) con existencia 
inadecuada de Fe con las de 108 individuos mayores sanos con un buen 
status de Fe. Por indicadores hematológicos se detectaron los individuos 
con existencias inadecuadas de Fe. Los datos de ingestas se recogieron 
en tres controles dietéticos cada 24 horas. La ingestión diaria de hierro 
total fue significatÍ\amente más elevada (P=O.O 1) en indi\ iduos con 
reservas buenas de Fe. No había diferencias entre los dos grupos en Fe 
hemo en la dieta (suministrado por carne, pescado, aves de corral y 
productos lácteos), pero el grupo con suficiente hie1To tuvo una inges
tión más elevada de Fe no hemo (procedente de fuentes vegetales y de 
suplementos). No se observaron diferencias significativas al ingerir in
hibidorcs o potenciadores de la absorción de Fe. La conclusión fue que 
el Fe de la dieta contribuye significativamente al status de Fe en la 
tercera edad. 

Es conocido que los deportistas absorben más hierro de la dieta 
corriente que las personas sedentarias. Por consiguiente, la acumulación 
de Fe no depende exclusivamente de su ingestión. sino también de 
mecanismos de absorción intestinal y diversas causas de pérdida y dis
ponibilidad orgánica del mismo. 

La leche líquida es un alimento consumido masivamente y barato, 
y es generalmente el único alimento durante los primeros meses de 
vida. Por tanto se estudió el enriquecimiento de leche líquida con hierro 
altamente biodisponible y sin alteraciones detectables de sus caracte
rísticas sensoriales. Este procedimiento fue posible usando un tipo 
nuevo de sulfato férrico, estabilizado y microencapsulado con lecitina 
de soja (SEE-171 ). La concentración de Fe de la leche reforzada es 
de 12 mg/L. Esto dio resultado y el producto lácteo usado será el 
primer intento de solucionar la deficiencia de Fe que es uno de los 
problemas alimenticios más importantes del mundo (9). 

Es evidente que el suplemento intermitente de hierro es mejor que 
la ingestión diaria en dos aspectos: la absorción de Fe es más eficaz y 
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tiene efectos secundarios insignificantes comparado con las dosis dia
rias. Además se e\ ita la sobrecarga de hieITo. Por todo ello se aconseja 
emplear el esquema semanal de suministro de hieITo. 

6. FISIOLOGÍA Y BIOQUÍMICA DEL HIERRO 
EN LOS SERES VIVOS 

En el organismo humano. el hierro se halla en las células y en sus 
líquidos biológicos en dos estados de oxidación estable: forma ferrosa 
reducida (Fe~ ) y forma fé1Tica oxidada (Fe3 

). Tiene una importante 
significación fisiológica, en las secuencias de reacciones bioquímicas. 
desde la degradación oxidativa de los alimentos hasta el ílujo electróni
co (fosforilación oxidativa) que proporciona la energía (ATP) necesaria 
a los procesos vitales. El Fe2

' va perdiendo electrones como agente 
reductor, y el Fe' los va ganando como agente oxidante. Su necesidad 
se observa como componente activo de las enzimas, por la generación 
de A TP durante el paso de los electrones desde cofactores redox redu
cidos (NADH+H: potencial redox desde - 320 mV), hasta el oxígeno (0, 
con un potencial redox de +820 mV). Proceso este de descomposición 
de los alimentos, que se oxidan y consumen para producir energía, como 
decía Leonardo da Vinci comparándolo con el arder de una bujía que se 
consume y funde en luz. Sin hierro no trabajan las numerosas enzimas 
dependientes de este metal y así vemos que la fosforilación oxidativa 
(más de 20 citocromos) en la mitocondria lo necesitan. Sin hieITo el 
organismo no dispondría de energía para el metabolismo y las activi
dades vitales, dependientes de los sistemas muscular. nervioso y cndo
cnno. 

Para el buen funcionamiento fisiológico y bioquímico del organismo 
humano se necesitan varias especies químicas impo11antes: especies con 
átomos de azufre (grupos tiólicos: SH), grupos que ligan átomos de 
hierro en las proteínas (proteínas semejantes a la fe1Todoxina) y grupos 
prostéticos de porfirina-hierro análogos a los citocromos, de la ya men
cionada cadena respiratoria. Todos ellos son grupos activos o moléculas 
con gran afinidad por el hierro. al que lo fijan en el organismo. Estos 
grupos son eslabones de pequeñas proteínas, distribuidos en los comple-
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jos I a IV de la cadena de transporte electrónico ubicada en la mitocon
dria. y que funcionan en ella para obtener o generar la energía para el 
mante11imiento de la vida humana ( 1 O). 

En la tabla siguiente, Robinson (39) ha resumido algunas de las 
principales funciones del hierro en el organismo. 

Tipo ele hierro F1111ciú11 111-gcinicu 

Formando complejo 
con las porfirinas (hcmo): 

hcmoglohi na Transporte de oxígeno 
Mioglohina Transporte de oxígeno 
Citocromos Reacciones redox catalindas 

por cnLimas 
Pcrox idasas ídem 
Catalasas id cm 

No hcmo: 
Lipoxigcnasas Activación del oxígeno diatómico 
Cic lox igenasas id cm 
Grupos hierro-azufre Reacciones redox 

7. METABO LISMO DEL ll lERRO 

7. t. Proteínas con hierro del cuerpo humano 

Después del calcio y el fósforo, el hierro es el elemento mineral más 
abundante en el organismo humano (50 mg/kg en el hombre, 3 7 mg/kg 
en la mujer), esencial para todas las células vivas. Aproximadamen
te 2/3 del hierro corporal está en la hemoglobina de los eritrocitos 
(4 átomos por molécula); también la mioglobina contiene hierro y varias 
enzimas. Una proteína, la fcrritina, y su agregado la hemosiderina, cons
tituyen las sedes de la acumulación y del depósito del hierro respecto a 
los que es esencial para los procesos vitales: se encuentran en el sistema 
reticuloendotclial, en los hepatocitos y, en menor medida, en los mús
culos. La transferrina, una proteína plasmática, provee al transporte y a 
los cambios del hierro entre los depósitos y las sedes activas. 
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La fcrTitina puede ligar 4.500 átomos de Fe'molécula en fom1a de 
hidróxido (Fe(OH)1). La hemosiderina. localizada especialmente en los 
lisosom::!s del hígado, es una proteína de almacenamiento de hierro, 
cuyo átomo se halla oxidado y amorfo. 

7.2. Dinámica del hierro en el organismo 

El hierro se absorbe de los compuestos férricos a través de la mu
cosa del tubo digestivo, sobre todo del intestino delgado. Una vez ab
sorbido se transforma en hierro férrico y se deposita en cantidad rele
\ante en las células de la mucosa bajo la forma de ferTitina. Con dosis 
muy elevadas de hierro parte de la ferritina pasa a la circulación general, 
donde se transforma en transferrina y otra parte se deposita en el hígado 
y en el bazo. Dos tercios de Ja fracción absorbida se excreta en dos 
tercios por las heces y un tercio por la orina y las células cutáneas 
descamadas. En el caso de sobrecarga aumenta la fracción eliminada por 
la orina. Algunas fuentes señalan que el nivel plasmático nonnal está 
comprendido entre 0,4 y 1,8 mcg/ml (con límites de 0,27 hasta 2,93 y 
una media de 1,23 mcg/ml) (11, 12,). 

La transferrina, proteína transportadora del hierro, traslada al día 35 
mg de Fe. La médula eritropoyética utiliza 24 mg, de los cuales 15 mg 
llegan por la vía de la hemoglobina intraeritrocitaria, al sistema mono
nuclear fagocitario (SMF). Otros 7 mg llegan al mencionado sistema 
como Fe-transferrina procedente de la eritropoyesis ineficaz. Otros 2 mg 
de Fe se liberan en la médula en la extrusión del núcleo de los eritro
blastos ortocromáticos, constituyendo Ja hemoglobina que, unida a la 
haptoglobina y a la hemopexina llega al hígado. En el SMF se procesan 
22 mg de Fe fom1ando ferritina pero liberándolos unidos a transferrina. 
El hígado libera 5 mg de hierTo, 3 mg proceden del total de transferrina 
y 2 mg de la médula eritropoyética. Al músculo y otros órganos se 
transportan 2 mg, que cada 24 horas se devuelven al total de transferri
na. Por último la transferrina transporta 1 mg de hierro procedente de la 
absorción intestinal ( 14). 
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7.3. Absorcion del hierro 

No sólo el contenido de Fe de los alimentos. sino también sus dife
rentes especies químicas, su disponibilidad y la naturaleza de sus unio
nes en los diferentes compuestos son de gran importancia en Nutrición. 
El metabolismo varía mucho de unos individuos a otros, lo mismo que 
la absorción del hierro. Este elemento mineral es liberado de los cerea
les y verduras en el lumen intestinal en donde es absorbido como hierro 
inorgánico soluble, o como hierro hemo de la carne. El hierro del hemo 
es absorbido más eficazmente que el hierro inorgánico. El pH ácido 
aumenta la absorc ión de Fe, faci litando su quclación con Ja vitamina C 
(ácido ascórbico), con aminoácidos. azúcares y bilis, ya que la mucosa 
duodenal es el tejido o zona donde mejor se absorbe el Fe en el orga
nismo, transfiriéndose a la sangre. Hoy no están todavía totalmente 
aclarados. los mecanismos en los que participan la transferrina, la ferri
tina y un nuevo péptido, la llamada pequeña proteína metalotioncína, de 
7000 Daltones y con 20 aminoácidos cisteína de un total de 62 (13). 

Metaloproteínas y s11 co11te11ido de hierro 

Peso Co111eniclo ",, del t'llllft'11ido 
,\fnlfr11/a 1110/ecular Fe 111;¿ 101a/ de Fe ('11 

(<11ga11is1110J el cuerpo 

Hemoglobina 64.450 3.100 69 a 75 

Mioglobina 17.000 140 5 a 10 

Citocromos 50.000 3,4 0.2 n 0,3 

Cata lasa 240.000 4,5 

Transfcrrina 80.000 3.0 0.2 
Ferritina -1 1-lcmosiderina 460.000 690 15 a 20 

Otras moléculas de Hierro - 300 1 a 5 

Peroxidasa 

Monoxigcnasa 

Metalotioncínas 4 a 7 

Aconitasa 4 
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7.4. Transporte del hierro 

El hierro es transportado por la transferrina, y posiblemente también 
por la metalotioneína, y almacenándose en la ferritina y la hemosiderina. 
Como en los casos de otros metales, la absorción de hierro se incremen
ta especialmente en la anemia ferropénica, embarazo, hemocromatosis 
idiopática, condiciones fisiológicas con eritropoiesis activa; y disminuye 
en infecciones crónicas, después de ingerir una dosis alta o suplemento. 
y en diversas condiciones patológicas. 

7. 4.1. Tra11.~/erri11a 

La transfcrrina es una glicoproteína de 79.570 Daltones, constitui
da por una sola cadena polipcptídica con dos puntos de unión para el 
hierro, a los que se fija con gran avidez. Se sintetin en el hígado y 
probablemente en los linfocitos. y tiene una vida media de ocho días. 
El gen que codifica a esta proteína se encuentra localizado en el brazo 
largo del cromosoma 3, en la posición 3q2 l-qter ( 14). Aunque cada 
molécula es capaz de fijar un máximo de dos átomos de hierro, no 
todas las moléculas que circulan se encuentran siempre saturadas. En 
condiciones normales. la sideremia oscila en el hombre entre 50 y 160 
7g/dL en hombres, y entre 40 y 150 7g/dL en mujeres, en tanto que 
la capacidad de saturación de la transferrina, es decir, la transfcrrine
mia funcional es de 220 a 400 mg/dL, en personas superiores a 60 
años es de 180 a 380 mg1dL. lo que significa que sólo un tercio de 
la transferrina se halla normalmente saturada con hierro. Células eri
troides que sintetizan hemoglobina requieren un alto nivel de hierro, 
y su ingestión es directamente proporcional al número de receptores 
de transferrina de la superficie de las células. Los reticulocitos huma
nos tienen más de 300.000 receptores por célula. Hay unas veinte 
especies moleculares de transfcrrina, pero que no difieren en su avidez 
por el hierro. 

El gen que codifica al receptor de la transferrina se encuentra en el 
brazo corto del cromosoma 3 (q26.2.). Se trata de una glicoproteína 
transmembranaria formada por dos subunidades homólogas unidas por 
un puente disul furo. Se expresa en todas las células del cuerpo pero 
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especialmente en los hepatocitos, en las células eritropoyéticas y en las 
del Sistema Mononuclear Fagocítico. No existen receptores de transfe
rrina en la parte distal del enterocito, pero sí en le parte baso lateral ( 15, 
16). El número de receptores se encuentra aumentado en estados de 
ferropenia. Esta glicoproteína fija dos moléculas de transferTina, tenien
do mayor acidez la forma deférrica que la monoféJTica ( 15). 

El hierro, en su fonna fé1Tica y de manera reversible, se une a la 
transferrina. La liberación del hierro depende de los receptores celulares 
específicos de la transferrina existente en varios tejidos que controlan el 
recambio plasmático, y de la regulación de la absorción del metal por 
la mucosa intestinal ( 17). El reparto de hierro por los tejidos como el 
hígado, generalmente se lleva a cabo por receptores de endocitosis, y la 
transferrina y el complejo receptor se disocian en un compartimento 
acidificado endosomial (18); por último el hieJTo se almacena en forma 
de fetTi tina. 

La cantidad de hierro que penetra en la célula depende del número 
de receptores activos de transfeJTina de la superficie celular. Solamente 
los hepatocitos y las células del Sistema Mononuclear Fagocítico, pue
den captar hieJTo por vías alternativas. Esto pennite afirmar que la cuan
tía de hieno que penetra en la célula depende del número de receptores 
de transferrina de su superficie, y éstos a su vez dependen de la cantidad 
de quelatos de hierro del interior de la célula. Sólo las células que se 
encuentran en actividad expresan receptores de transferrina , mientras 
que las que están en reposo no tienen esos receptores, con la excepción 
de los reticulocitos, las células placentarias, y las células endoteliales 
del encéfalo, que necesitan que continuamente se realice la síntesis de 
hemoglobina o el paso del hien-o a la circulación fetal o al sistema 
nervioso central. 

El paso del hierro al interior del precursor eritrocítico tiene lugar 
por rofeocitosis, forma especial de pinocitosis. El complejo transfenina
receptor se incorpora al interior de la célula constituyendo una vacuola 
y liberándose posterionnente el hie1To. La transfetTina es expulsada al 
exterior incorporándose al pool circulante. En el interior, el hierro se 
une a la apoferritina que lo transporta a la mitocondria, donde se une a 
la protoporfirina IX por Ja acción de la feIToquelatasa formándose el 
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grupo hemo ( 15). La molécula de hemo sale al citoplasma donde se 
asocia a las cadenas de globina para constituir la hemoglobina. Existe 
una pequeña cantidad de hierro que no se une a la proteína y va al 
citoplasma, o en caso de anemias sideroblásticas queda almacenado en 
la mitocondria en fomrn de ferritina o hemosiderina, originándose el 
sideroblasto, que una vez diferenciado a eritrocito circulante (siderocito) 
al pasar por el bazo pierde el pequeño depósito de hietTO gracias a la 
acción de macrófagos allí existentes. 

En células eucarióticas, la feIToquelatasa, es una enzima mitocon
drial asociada a la membrana interna de la mitocondria. Los valores de 
feIToquelatasa disminuyen en todos los tejidos en pacientes con proto
porfiria. Recientemente se ha identificado un grupo (2Fe-2S) que es 
común a todas las fenoquelatasas de mamíferos ( 18). 

7.4.2. Proteína reguladora del hierro 

El receptor celular para la transferrina, así como la ferritina, son 
moléculas importantes y primordiales en la regulación del hierro intra
celular. Están a su vez reguladas por los niveles de hieITo del organis
mo. Cuando los niveles de éste aumentan, la síntesis de feITitina aumen
ta también. En contraposición, la expresión del receptor de la transfen-ina 
disminuye. El hierro debe regular en algún punto o nivel la expresión 
del receptor de la transfen-ina. Los estudios encaminados a esclarecer 
este punto penniten afinnar que esta regulación se debe a la interacción 
de ciertas proteínas con el mRNA de la fetTitina y del receptor de la 
transferrina. 

La lRP (Proteína Reguladora de Hierro) abunda en los hepatocitos, 
enterocitos y en las células del riñón, así como también el mRNA respon
sable de su fonnación. Cuando los niveles de hierro intracelular son ba
jos, la actividad de la 1 RP es alta . Es el propio hieITo el que regula la 
cantidad de IRP, modulando la fase postranslacional. Se considera que el 
número de moléculas reguladoras de hierro es de unas 50.000 por célula. 

La Proteína Reguladora de HietTo consta de 886 aminoácidos, con 
un peso molecular de 98 KDa ( 19). Para ejercer su acción necesi ta 
mantener en su molécula una zona compacta de Fe y S ( 4Fe-4S). Se 
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presenta en forma de apo-IRP y de holo-IRP. La Apose presenta cuan
do hay carencia de hie1To, mientras que la Hoto lo hace cuando hay 
exce~o de hierro. En la fon11a apo los receptores para el hierTo se en
cuentran libres, mientras que los de la segunda forma están cubiertos. El 
paso de un estado a otro se acompaña de un cambio en la estructura 
espacial. Los dos núcleos moleculares de la IRP tienen flexibilidad y se 
aproximan o se separan, lo que dificulta o favorece la exposición del 
punto de unión con el mRNA. La región próxima a la cistcína 437 tiene 
un importante papel en la unión con el mRNA, y se encuentra situada 
en el interior de la proteína, oculta en presencia de sustratos; cuando 
éstos no existen se produce una separación de los dos núcleos de la 
molécula, quedando la zona de fijación del mRNA libre y sobre todo 
expuesta. 

A nivel molecular, en la forma apo-IRP, el aminoácido de la posi
ción 437, que es una cisteína, está en forma reducida y en estado libre, 
no unido a las cisteínas próximas. la 503 o la 506. Esto favorece la 
formación del espacio entre los núcleos de la molécula lo que pen11ite 
la entrada y fijación a la zona específica del mRNA denominada !RE 
(elementos que responden al hierro). En presencia de hierro, la molécula 
se encoge, se une la Cys 473 con la Cys 503 y 506, el espacio interior 
se empequeñece e impide la entrada de IRE. Esta forma oxidada hace 
que el lugar para la fijación el mRNA esté cerrado, cubierto y de dificil 
acceso. Cuando el hierro está bajo, la unión de la Proteína Reguladora 
de Hierro a la zona específica de l mRNA del receptor de la transferrina 
prolonga la vida media del mismo. Por contra, cuando hay mucho hie
rro. la fijación IRP-IRE está inactiva, con lo que el mRNA del receptor 
de la transfcrrina se degrada rápidamente. 

7. 4. 3. lactoferrina 

La lactoferrina (20) fue aislada de la leche por Johansson en el año 
1960. Es una proteína de color salmón fijadora de hierro que se encuen
tra no sólo en la leche, sino en otros fluidos biológicos como lágrimas, 
saliva, plasma. jugo pancreático en el que la lactoferrina es resistente a 
la proteolisis provocada por la tripsina y quimotripsina. Se encuentra en 
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la especie humana, primates, cerdos y ratón. La rata no tiene lactoferri
na, pero curiosamente tiene en la leche niveles elevados de transferrina. 

La ~structura molecular de la lactoferrina es una cadena polipeptí
dica de 692 aminoácidos, con dos dominios globulares de similar se
cuencia (21 ). Cada dominio contiene o puede contener un átomo de 
hietTo en su forma férrica, La unión se realiza por cargas electronega
tivas de la lactoferrina. La forma Apo de esta proteína tiene un mayor 
volumen porque sus dominios están más abiertos, La lactoferrina fija 
además otros metales, como cobre, aluminio y manganeso. 

Se han encontrado, receptores para le lactoferrina, primero en los 
eritrocitos de conejo y después en los de otros animales y en el hombre, 
lo que permite afirmar que esta proteína puede tener un papel importan
te en la absorción del hierro. También se ha descrito la presencia de 
receptores de lactoferrina en los monocitos-macrófagos, células que 
juegan un papel muy importante en el secuestro de hierTo en la anemia 
de los procesos crónicos. 

Entre las posibles funciones de la lactoferrina y debido a su poder 
de fijación del hierro. destaca su papel antibacteriano al impedir la cap
tación de Fe por las bacterias, con la consiguiente inhibición de su 
multiplicación y crecimiento. 

7.4.4. Almacenamíento del híerro: ferrítína 

El 15% del hierro corporal se encuentra almacenado como fcrritina. 
La ferritina se sintetiza en todas las células del organismo, siendo su cuan
tía mayor en los hepatocitos. La apoferritina sintetizada en el hepatocito 
es una proteína formada por 24 subunidades de dos tipos de polipéptidos, 
el L (ligero) de 19.700 O, y el H (pesado) de 21.000 O (15). 

La apofcrritina se encuentra en todas las células, siendo diferente la 
proporción de cadenas L y H en los distintos tejidos. Esto demuestra la 
existencia de diversas isoferritinas. habiendo mayor cantidad de subuni
dades Len los tejidos donde se deposita el hierro. Las cadenas L tienen 
su gen localizado en el cromosoma 11; las H en el 19. Las subunidades 
H se agrupan formando una esfera con una cavidad central de 12 nm de 
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diámetro y 1 nm de pared. En dicha cavidad se almacena el hierro, pu
diendo hacinar 4.500 átomos en forma de microcristales de hidroxifos
fato férrico. El hierro entra y sale por canales, ocho de entrada y seis de 
salida, constituidos por las subunidades ( 15, 22, 23 ). En la utilización 
del hierro que constituye la mencionada molécula, por ejemplo, para la 
síntesis de citocromos y otras hemoproteínas, puede ser requerida la 
reducción enzimática del hierro del núcleo (24). 

La ferritina además de permitir que se deposite hietTO en estado 
amorfo. ejerce una acción protectora frente a su capacidad oxidante al 
generarse «radicales libres». Por ejemplo, en condiciones fisiológicas, y 
en disolución acuosa neutra, con una significativa presión parcial de 
oxígeno, la especie férrica (Fe·' ) es la que predomina. y solamente existe 
la ferrosa (Fe' ) si está protegida de la oxidación (25). La reducción 
enzimática del Fe-' ' sirve como punto de control para el intercambio del 
metal, por ejemplo, en la movilización de hierro procedente de la ferri
tina y en el transporte a través de las membranas lipídicas. Esto es 
importante porque la mayoría de los agentes quelantes en uso o fase de 
investigación, muestran especificidad basada en la química del Fe3 

, 

pudiendo reducir la movilización del hierro y convirtiéndolo en una 
fonna accesible (26). Reductores como el anión superóxido (27) y tla
vinas en forma reducida, reducen y liberan el hierro de la fcrritina, y el 
Fe-' es movilizado desde las vesículas endocíticas (28). 

Otra forma de depósito del hierro es la hemosiderina, que aparece 
cuando hay abundante ferritina. Es un derivado de la fetTitina por desna
turalización. Puede detectarse tanto en los tejidos como en el Sistema 
Mononuclear Fagocitario, empleando la tinción de azul de Prusia. El hie
rro de la hemosiderina está disponible cuando aumentan las demandas del 
metal para fonnar hemo y hemoglobina, previa movilización y transpor
te, unido a la transferrina, hacia las células eritropoyéticas. 

8. DEFICI ENCTA DE HIERRO 

Los primeros parámetros que utilizan los laboratorios clínicos, para 
establecer rápidamente la deficiencia en hierro son: hemoglobinemia y 
hematocrito, y se podrían añadir: proteinemia, capacidad total de ligar 
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hierro y concentración de hierro en el plasma. Otros parámetros podrían 
empicarse para establecer correcta y claramente el status del hierro, y 
serían las concentraciones de transferrina y ferritina. 

La deficiencia de hierro es muy corriente en mujeres (menstruación) 
y en niños (crecimiento) cuando la absorción es inadecuada para las 
necesidades de la eritropoiesis normal. El 5% de las mujeres tienen una 
pérdida de hierTo de 1 A mg/día. La excreción de hierro es de 1 mg/día. 
En casos de deficiencia o de sobrecarga de hierro, la absorción oscila 
entre 0,4 y 2,0 mg/día. La mujer con menstruación tendría que recibir 
un suplemento de 0,5 mg/día. Mujeres embarazadas necesitan un suple
mento de hie1To de 2 a 4 mg/día. Durante la lactancia se necesita hierro 
adicional de 0,5 a 1 ,O mg/día. Los niños tendrían que recibir un suple
mento de hierro entre 0,2 y 1,0 mg/día. En hombres en buen estado 
fisiológico el contenido de hierro por kg de peso es de 50 a 55 mg y en 
mujeres aproximadamente de 35 a 40 mg/kg, lo cual refleja la incidencia 
de condición anémica en mujeres ( 4 ). 

El primer paso de la degradación del hemo es la oxidación del hierro 
del estado ferroso al estado férrico dando metahemoglobina. Cuando el 
hierro que procede de las células de la mucosa intestinal y de Ja degrada
ción de la globina se encuentra en el plasma pasa a las células eritroides 
precursoras de la médula ósea, donde se sintetiza la hemoglobina. Al fi
nal de J 20 días se completa su ciclo vital y vuelve a reiniciarse. Bajo 
condiciones fisiológicas normales, 30 mg Fe completan diariamente el 
ciclo del hierro. El proceso del transporte intracelular no ha sido aclarado 
con precisión. Factores desconocidos deben de tener un papel importante 
en las células de la mucosa intestinal en cuanto a Ja cantidad de hierro que 
puede ser absorbido. Es conocido que la transferrina tiene una posición 
central en Ja absorción del hieITo, pero se tendrían que identificar otros 
mecanismos. como es la participación de la metalotioneína ( 13, 29, 30). 
porque se ha visto en individuos con atransferrinemia congénita que no 
muestran evidencia de absorción deficiente. Durante la condición anémi
ca aumentan simultáneamente las concentraciones de ambas: de la trans
ferrina de la mucosa intestinal y de la metalotioneína y vuelven a sus 
valores normales (30) después de la suplementación de hierro. 

El Fe2
+ de los líquidos biológicos se oxida muy rápidamente a Fe3

+. 

A una concentración de lxlO 11 M el Fe'' precipita inmediatamente y el 
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hierTo precipitado no es apto para las reacciones bioquímicas (31 ). Para 
mantener el hierro en forma biológicamente activa el cuerpo humano 
necesita ciertas proteínas como la transferrina, la ferritina y otras, de las 
que una podría ser la metalotioneína con 20 cisteínas y con una capa
cidad de asociar a unos 4 a 7 átomos de fe. La metalotioneína con un 
peso molecular de 7.000 O, puede pasar por la membrana mitocondrial 
exterior, muy porosa, hacia el espacio intennembranario. En caso de 
necesidad, esos átomos pueden ser liberados inmediatamente para reac
ciones enzimáticas. 

9. TOXICIDAD DEL HIERRO 

9.1. Mecanismos de defensa del organismo humano 

La acumulación excesiva de hierro por inhalación, ingestión o en 
algunos casos en individuos aparentemente normales por predisposición 
genética, induce efectos tóxicos en la función celular. El hien-o elemen
tal, como el oxígeno molecular es altamente tóxico para el cuerpo hu
mano, sin embargo ambos son esenciales para la vida. El hierro cataliza 
la reacción de Fenton generando radicales hidroxilo que inducen la pe
roxidación lipídica causando daños en las membranas celulares, mito
condriales y lisosomales. En caso de intoxicación por hieITo Templeton 
recomienda un tratamiento con desferrioxamina (DFO) y otros com
puestos quelantes (25). 

Uno de los más interesantes mecanismos tóxicos por exceso de 
metales, es la inducción de la li beración de especies reactivas de oxíge
no en el metabolismo normal del hierro y del cobre. A pesar de ser el 
oxígeno esencial para la vida por su significado en Jos procesos oxida
tivos nutritivos, su fonna pura en más de 48 horas llevará al distrés 
respiratorio y a la muerte (26). 

El cuerpo humano neutraliza las epecies reactivas de oxígeno prin
cipalmente con a) En=imas, b) A11tioxic/a11tes y c) Que/antes nativos de 
metales (31, 32). 

a) En=imas: las más relevantes son la superóxido dismutasa del 
citosol eucariótico, esto es, enzimas que contienen Cu y Zn, frente a las 
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enzimas mitocondriales que contienen Mn; la cata/asa, una pcroxidasa 
con un elevado recambio metabólico de 44.000 moléculas de H~O~ por 
molécula de catalasa por segundo; glutation peroxidasa, una enzima de 
selenio y razón por la que este elemento es dietéticamente esencial; y 
glucosa-6~/o.~/ato hidrogenasa, enzima que controla el paso de la hexosa 
monofosfato al coITespondiente fosfogluconato (ciclo pentosa fosfato) 
generando NADPH+H. El aumento de NADPH+H inhibe a !a cn7ima y 
mantiene controlados los niveles de G-SH (glutation) yue a su vez, se 
requiere para conservar la integridad de los eritrocitos y de las membra
nas celulares, y al reducir grupos -SH de enzimas, reduce también 
muchas molécu las e importantes proteínas, como la insu lina. 

b) Antioxidantes: los antioxidantes con capacidad de reacción con 
radicales libres son: ácido ascórbico, ácido úrico, glutation, homocisteí
na, diversos compuestos de cisteína, metalotioneína, glutamiltaurina, la 
coenzima-Q (ubiquinona, cadena respiratoria); compuestos que facilitan 
el paso de los electrones de FDH a citocromos, vitamina A y compues
tos afines y vitamina E. 

c) Que/antes nativos de metales: los quelantes que protegen de las 
concentraciones excesivas de metales (principalmente de Fe) del cuerpo 
humano son: ferritina, transfcrrina, lactofeITina, hemoglobina, mioglobi
na, feITodoxinas, metalotioneínas y ceruloplasmina para el cobre. 

9.2. Intoxicación por hierro 

En el adulto se considera peligrosa la ingestión de una cantidad de 
Fe elemental de 200 mg/kg y potencialmente letal la de 300 mg/kg. En 
e l niño son ya peligrosas y potencia lmente leta les dosis de 20 a 30 mg/ 
kg; por lo tanto 2 g de sulfato ferroso o 3,2 de gluconato ferroso ya 
serían letales. 

La dosis letal de hierro se alcanza cuando la cantidad absorbida 
excede la T I BC, es decir cuando la transfcrrina alcanza su capacidad 
total de ligar hierro; nom1almente esto ocurre en el plasma a una con
centración aproximada del 30%. En tales condiciones no se puede unir 
el hierro y queda libre en el plasma, entonces su acción se hace tóxica. 
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Niveles plasmáticos superiores a 5 mcg/mL han producido efectos tóxi
cos graves. En niños que han superado envenenamientos por la inges
tión de dosis de hasta 1 Og de sulfato fenoso, se han encontrado en el 
plasma concentraciones iniciales comprendidas entre 2,76 y 25,5 mcg/ 
mL. En casos análogos acaecidos a los 3-5 días después de ingerir de 6 
a 15 g del mismo compuesto, los niveles plasmáticos medidos el primer 
y segundo día oscilaban entre 18,8 y 50 mcg/mL ( 12). 

Las dosis tóxicas y potencialmente letales de los compuestos de 
hie1To se expresan siempre en términos de Fe elemental. En la siguiente 
tabla se indican los principales compuestos de este metal para uso tera
péutico y al lado sus correspondientes contenidos de Fe. 

Compuesto ~ " de Fe ele111e11tal 

Sulfato ferroso hidrato 20 
Sulfato ferroso anhidro 30 
Aspartato 14.2 
Fumarato ~? ~ .)_.) 

Gluconato ferroso anhidro 12,25 
Gluconato ferroso bihidrato 11.7 
Ciirato ferroamón ico 21,5 

Para evaluar la gravedad de una intoxicación es indispensable medir 
la tasa del hieno sérico. Cada vez que se ha ingerido un preparado de 
cesión lenta, los valores de los niveles séricos del hierro, han sido menos 
significativos. 

El mecanismo por el que se explica la acción tóxica del hien-o no 
es del todo claro. Uno de los efectos más graves, con consecuencias 
hasta letales, es el shock secundario del dai'ío local en el tubo gastro
intestinal; pero tal daño seguramente se agrava por la interferencia 
del hierro con numerosas enzimas del parénquima hepático cuya ac
tividad en los procesos oxidativos es exaltada. Además el organismo 
no dispone de vías eficaces de eliminación del hien-o, los productos 
de su metabolismo no se eliminan, sino que entran de nuevo en el 
ciclo siguiendo la vía anabólica. En las heces se encuentra el hieITo 
que no ha sido absorbido, junto con el an-astrado por descamación de 
las mucosas intestinales o debido a lesiones por hemorragias; la pre-
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sencia de hierro en la orina incluso en las intoxicaciones gra\cs no es 
significaliYa. La ingestión e hidrólisis de dosis tóxicas de sales de 
hierro causa una intensa i1Tilación de la mucosa del tubo digestivo con 
posible formación de lesiones hemorrágicas; estas últimas, especial
menle cuando se hayan ingerido preparados de cesión lenla y por vía 
oral, pueden degenerar en una necrosis parcial que fac ilita el paso del 
hielTO (32). 

Experimentos de laboratorio han demostrado que el hierro a niveles 
tóxicos altera el ciclo de los ácidos tricarboxílicos. probablemente por 
desplazamiento de oligometales de algunas enzimas. El daño hepático 
conlleva la 1 iberación de ferritina a la que se atribuye un efecto vaso
dilatador, hipoprotrombinémico e hipoglicémico. Además puede haber 
necrosis con hemorragias intestinales por lesiones vasculares incluso a 
nivel porlal que pueden ser causa de infartos intestinales (33). En esta 
fase se manifiesta también el daño neurotóxico con una sintomalología 
más grave, y pueden aparecer signos de insuficiencia renal. Una exce
siva ingestión de hieITo con cobre en la dieta aumenta el riesgo de 
insuficiencia cardíaca (8). 

9.3. Otros aspectos de interés de la intoxicación por hierro 

El exceso de hierro deteriora la función inmune. Los macrófagos 
cargados de hierro son menos eficaces frente a un estímulo palológico. 
como una infección. habiéndose comprobado que liberan especies de 
oxígeno reacti\as (incluso óxido nítrico (NO*) cuya vida media aproxi
mada es de 6 segundos, y actúa como \asodilatador estando inYolucrado 
en la respuesta inmune (34). Los radicales reactivos de oxígeno actúan 
a través de la oxidación de proteínas, lípidos y DNA induciendo una 
variedad de padecimientos (estrés oxidativo) con implicaciones varias, 
cáncer, enfermedades neurodegcncrativas y hasta la muerte. Estos as
pectos se estudian en el capítulo 14. 

En la enfermedad de Parkinson y en conexión con la pérdida del 
neurotransmisor dopamina. se detectó un incremento de hietTo en algu
nas zonas del cerebro como por ejemplo en la substantia 11igrn y una 
disminución de los niveles de glutation reducido (35). 
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La enfermedad de Alzheimer también se ha relacionado con unas 
cantidades de hierro aumentadas localizadas específicamente en las cé
lulas astrocíticas y de la rnicroglía, que rodean las placas seniles lo 
cua l podría estimular la peroxidación lipídica por la presencia de 
hierro. 

En la hemocromatosis idiopática se altera la homeoslasis del hierro 
y el metal se acumula en varios órganos sistémicos como el hígado, el 
bazo, el páncreas, el corazón, y en las glándulas endocrinas, corno la 
hipófisis, el tiroides y las gónadas originando toxicidad, pérdida de lí
bido e impotencia (36). La carga de hierro daña la célula, bloquea la 
fosforilación oxidativa en las rnitocondrias, hincha los lisosomas, au
menta la expresión procolagenosa de los genes, e induce la peroxidación 
lipídica produciendo finalmente la muerte. La incidencia de cáncer au
menta en pacientes con hernocromatosis genética. 

Como síntomas del envenenamiento por hierro se han señalado los 
siguientes: irritación de la mucosa gástrica, pérdida de apetito, náuseas, 
vómitos y diarrea manchada de sangre, malabsorción, infección y ulce
ración gastrointestinal y necrosis. El hombre puede ingerir con la dieta 
de 1 O a 20 mgFe/día o más, sin ningún síntoma patológico; esto no 
sucede con el Zn, Cu, Mn, Co y Ni ni con los metales pesados Cd, Hg 
y Pb, que se acumulan produciendo sobrecarga y síntomas patológicos. 
El plomo potencia la fonnación de especies de oxígeno reactivas indu
cidas por el hie1To (37). 

La solubilidad del hierro en el sistema gastrointestinal aumenta en 
presencia de azúcares, aminoácidos, aminas, pero disminuye en pre
sencia de carbonatos, oxalatos, fosfatos, citratos y tanatos fonnando 
quelatos insolubles. Otros quelatos se forman con haptoglobina, ceru
loplasmina, lactoferrina, ferritina y ácidos nucléicos. Algunos compues
tos, como varias vitaminas, ácido ascórbico, pueden igualmente ligar 
Fe, y cuando la capacidad total de ligar hierro de estos compuestos se 
satura, el hierro es ligado inespecíficamente por la albúmina y otras 
proteínas séricas induciendo a intoxicación. Se ha visto que el hierro 
y su exceso, puede originar radicales libres confiriéndole un papel 
tóxico. 
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Cuando el Fe~ no forma parte de moléculas como la transfe1Tina y 
la ferritina, puede captar electrones de donantes, como el ascorbato o el 
anión supcróxido, y participar en la formación de radicales hidroxilo 
nocivos a través de la reacción de Fenton: 

Fe' ' 1 o~ * -> Fe~ + O, 

Fe~ + 11,0 , -> Fe3
' + OH· + 011 

O, + H,O, -> O, + OH· + OH - -
Hay ciertos datos que indican que los daños oxidati\OS juegan un 

papel significativo en la enfermedad de Alzheimer y la toxicidad de la 
proteína bcta-amiloide (38). El hierro facilita mucho la fomiación de 
radicales libres, debido a que media en la producción de radicales hi
droxilo a partir del HlO~, vía Ja reacción de Fenton (39). Los depósitos 
de hierro reducen los niveles de glutation. La oxidación y pcroxidación 
de los fosfolípidos de las membranas de los lisosomas y mitocondrias, 
alteran la fluidez de las mismas y originan cambios en los potenciales 
de membrana incrementándose la permeabilidad. 

10. DI STRIBUCIÓN DEL HIERRO EN LOS ALIMENTOS 

Como ha quedado claro en lo expuesto anteriormente, el hierro está 
ampliamente distribuido en los alimentos, lo que a primera vista podría 
hacer pensar que su deficiencia en el hombre y en los animales sería rara 
y esporádica, algo que hemos visto que no es así. debido principalmente 
a que en forma iónica se asimila muy poco. Véase en la siguiente tabla 
e,1 co.·~tea1\.1.:.t 1..'k: 11r,:eir,r0' de a.'gó'•W~ ,?Na~wlos*. 

ALIMENTOS VEGETALES 

Garban1os 
Lentejas 
Judías verdes 
Semilla-. de soja 
Espinacas 

HIERRO (mgt l OOg) 

9,00 
7.00 
6.00 
7.00 
..J ,00 
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ALIMENTOS Vf·GETALl:S 

Acelgas 
Judías \erdes 
Salvado de trigo 
1 larina de trigo 
1 larína integral de trigo 
Cacao en poh o 

ALIMENTOS O. ANIMAL 

Carne de 'aca 
Carne de º' e.1a 
11 ígado de 'aca 
Riñones de ternera 
Yemn de hue\O 
Leche de \'aca (3.5°o grnsa) 
Queso Emmenta 1 
Queso Manchego 
Sardinas 
A1(111 

Merluza 
('alamar 
Mejillón 
Langostino 

• Datos recogidos de di,·ersas fuentes bibliográficas. 

HIERRO (mg IOOg) 

0 .. 02 
OJO 
12 .. 00 
1.50 
4 .. 00 
1-toO 

1.30 
2 .. 20 
8.90 
12.00 
6.10 
OAO 
J.10 
J.60 
3.00 
1.00 
0.50 
0 .. 80 
5.10 
1 .. 70 

La Asociación Dietética Americana (ADA) señala que se deben 
fomentar los buenos hábitos alimentarios, no solo en general sino para 
que los adquieran los adolescentes ( 40). y proteger con ello una buena 
regulación homcostática con un eficaz sistema inmune y tennorcgula
ción (41 ), que son inhibidas por la pérdida o deficiencia de hierro, o por 
el padecimiento de una anemia ferropénica. En el Tercer Congreso In
ternacional de Nutrición Vegetariana se compararon los resultados ob
tenidos entre di' ersas dietas con la omnívora humana, y se señaló (42), 
que se debe prestar atención, cuando se apliquen dictas a grupos vulne
rables, corno la adolescencia y la ancianidad, y tener en cuenta los 
diferentes estados fisiológicos y patologías subyacentes. 

...,,. 1 
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1. INTRODUCCIÓN 

Las mejoras en salud pública 

Las mejoras en Salud pública han conducido a la prolongación de la 
expectativa de vida de las poblaciones. Las estadísticas demuestran que 
ha habido cambios importantes en las causas de muerte. Así. ha dismi
nuido la morbilidad y la mortalidad por enfermedades cardiocirculato
rias, aunque las tasas de morbi lidad son aún altas; las muertes por in
fecciones y trastornos genito-urinarias y otras más ( 1 ), han disminuido 
en gran parte del mundo. Estos cambios han ejercido influencia en las 
políticas de los gobiernos, en los comportamientos sociales, en las pro
fesiones sanitarias. y en la industria alimentaria. 

Se ha reconocido que la alimentación deficiente en principios nutri
tivos y las dietas restrictivas, afectan a la salud de las personas. Por otra 
parte, se considera que la nutrición, adaptada a cada caso o a cada 
situación .fisiológica individual, contri huye a mejorar la salud y el bien
estar, ayuda a prevenir y a curar 11111chos padecimientos o, por lo menos, 
a hacerlos más tolerables. 

Se ha demostrado además, que la alimentación desempeña un papel 
importante en la lucha contra las enfermedades crónicas: circulatorias, 
diabetes, obesidad. osteoporosis. cáncer, artritis. Por estas razones. se 
considera que algunos alimentos funcionales, ayudan a combatir las 
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enfermedades mencionadas, pero también, que colaborarían en otros 
procesos tales como los siguientes: a vencer el estrés, el insomnio, la 
esterilidad y los niveles bajos de energía. Pero todas estas hipótesis, 
necesitan demostraciones científicas. 

La idea de que la naturaleza reparte entre los alimentos algunos fac
tores que contribuyen a la salud de los humanos y a la curación de ciertas 
enfennedades, no es ninguna novedad de estos siglos. Hace ya unos 2.500 
años, desde que Hipócrates consideraba que «los alimentos deberían con
siderarse como medicamentos, y los medicamentos como alimentos». 
Como decía el profesor M. Spiro, en la conferencia sobre Alimentos Fun
cionales, celebrada en Wye College (Inglaterra) del 2-4 de abril de 1997, 
«Si nos fijamos un poco en la historia, aunque no ha faltado interés por 
los alimentos como factor que influye de una manera importante en nues
tras vidas, es curioso observar que la década de los años 90 viene estando 
enfocada hacia los alimentos relacionados con la salud». 

Ahora, se reconocen las relaciones que existen entre la medicina y 
los alimentos, debido a la presencia de moléculas con actuaciones bio
químicas, que ejercen impactos positivos en la salud individual, en el 
bienestar físico, y en el estado mental. 

2. LOS ALIMENTOS FUNCIONALES 

Se sabe que, dentro de los hidratos de carbono, la fibra alimentaria 
ejerce funciones beneficiosas asociadas a la reducción de los niveles de 
colesterol, regulación de la función gastrointestinal, reducción de la 
absorción de las grasas, disminución de la incidencia del cáncer de 
colon; que los azúcares-alcoholes o polioles como el eritritol, por su 
bajo valor calórico, substituyen al azúcar-sacrosa y ayudan en la preven
ción de las caries dentales; que los ácidos grasos ro-3, retrasan o previe
nen la formación de trombos, y los de cadena larga, como el ácido 
eicosapentaenoico (APE), y el ácido docosahexaenoico (DHA o ADH, 
22:6 n-3) (2) son probablemente ácidos grasos esenciales por intervenir 
en las fases preliminares de las síntesis de substancias honnonales de 
los tejidos humanos, y deben ser aportados por los aceites de pescados 
grasos de aguas frías (3,4,5); que el ácido elágico una molécula natural 
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con función fcnol, relacionada con las cumarinas, que se encuenlra prin
ci palmenle en uvas y nueces y en otras frulas: manzanas. fresas. 
frambuesas y olras bayas, inhibe Ja producción y el desarrollo de células 
cancerosas, al alrapar metabolitos cancerígenos, tales como nitrosami
nas, hidrocarburos aromáticos policíclicos y aminas aromáticas. actuan
do en tumores de esófago, pulmón e hígado (6,7). 

FACILITAR MEJORAR ESTIMULAR 

FUNCIONES 

• Restauracion y balance de la 
actividad metabolica 

• Reforzar la tuncion inmune. 
·Aumentar defensas frente al es tres 
oxldativo y efectos tóxicos 

• Restaurar o equilibrar la microflora 
Intestinal. 

ACTIVO EN LA PREVENCIÓN 

- Infecciones. diarrea, estreñimiento 

- Enfermedades cardíovascularcs 

• Canccr 
• Osteoporosís . 

Figura 1. f>i/áenc:ias el/fre ttli111e1110 u.m/udahle» y ct!i111e11to «/i111cio11al» 

En la figura 1, se especifican de una forma muy general las diferen
cias entre alimento saludable y alimento funcional. 

El carácler funcional saludable de un alimento viene definido por 
los siguientes aspectos: 

Responder a las caracteríslicas propiamenle dichas de alimenlo: 
Sistema físico-químico formado por ingredientes naturales. 

Consumo dentro de la dicta alimenticia. 

Ejercer una función específica en el organismo. que permita la 
mejora de algún proceso biológico concreto, o que evita el ries
go o agravamiento, de cierta enfermedad. 

El concepto de alimento funcional, corno alimento no1mal para per
sonas sanas que, a la acción nutritiva, añade algo que supone un bene
ficio para la salud. en general es muy interesante. 
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2.1. La terminología en los alimentos funcionales 

Bloch y Thompson establecen las siguientes denominaciones y ca
racterísticas diferenciales (8), para los alimentos funcionales y para la 
terminología relacionada con ellos: 

TABLA 

Terminología de Alimentos Funcionales 

TÉRMINO Defi11icio11es y ele111e11tos rnracterísticos 

Componente alimenticio. con función nutritiva o no. 
que se ha comprobado científicamente que posee po-

QU IMIOPREVENTIVO 
tencia inhibitoria, preventiva frente al cáncer primario 
y secundario. 

ALIMENTO 
Alimentos procesados a los que se les ha añadido in-

DE DISEÑO 
grcdientes naturales ricos en substancias preventivas 
de enfermedades. El proyecto podría comprende lnge-
niería genética. 

ALIMENTO 
Cualquier alimento modificado. o ingrediente, que pro-

FUNCIONAL 
porcione un beneficio para la salud superior al de los 
nutrientes tradiciona les que contenga. 

Cualquier substancia que pudiera considerarse alimen-

NUTRACÉUTICO 
to. o parte de él. que proporcione beneficios médicos 
o para la salud. Se incluye la prevención y el trata-
miento de enfermedades. 

FARMALIMENTO 
Alimento o nutriente que pretende poseer beneficios 
médicos o para la salud, incluyendo la prevención y el 
tratamiento de enfermedades. 

Substancias que se encuentran en frutas y verduras 

FITOQUÍM ICO 
comestibles, que se ingieren diariamente en cantidades 
importantes por los humanos, y que poseen potencial 
de modular el metabolismo de forma favorecedora en 
la prevención del cáncer 

Los componentes de los alimentos funcionales pertenecen a uno de 
los siguientes grupos: a) Macronutriente: carbohidratos, lípidos, proteí
nas y b) Micronutrientes: vitaminas carotenoides etc. y minerales. 

Los alimentos son y actúan como almacenamientos de nutrientes. 
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2.2. Componentes 

Las materias primas fisiológicamente acti\aS utilizadas para la fabri
cación y elaboración de los alimentos funcionales son muy diversas. Com
prende a todos las que se usan como alimentos: productos lácteos, culti
vos de bacterias (lactobacillus casei, B(flclobacterium /011gu111}, fibras 
comestibles, oligosacáridos, glucosa, enzimas diversos, ácidos grasos w-

3. distintos antioxidantes. distintos cereales y legumbres; harina de soja y 
derivados: tla\ onoidcs. varias 'itaminas, y minerales, hasta los nue\ os 
descubrimientos proporcionados por las investigaciones más recientes. 

2.3. La investigación de los Alimentos Funcionales 

La Industria Alimentaria ha creado procesos muy eficaces para ofre
cer alimentos seguros y eficientes, así como sistemas de comercialización 
en todo el mundo. Estas empresas están deseosas de encontrar nuevos 
productos que ofrezcan beneficios para la salud y para la prevención de 
enfermedades, así como de capitalizar sus tecnologías innovadoras. 

Según Richardson (9), el desarrollo de los Alimentos Funcionales 
depende fundamentalmente de sus bases científicas, de las cuales la 
seguridad y la eficacia son sus principales componentes: 

T ABLA 2 

Credihilidad de los Alimentos Fu11cio11ales 

:\ECESID \DES DE LA 1 VESTIGACIÓ Y DESARROLLO 
DE ALIMENTOS FU'.'JCIONALES 

1. Seguridad en su utilización. Conocer con exactitud el va lor de la Dosis I 
Respuesta. Poseer datos del comportamiento de sus alimentos funciona les 
a largo pl<llO. A vcriguar el impacto en Salud Pública. 

2. Consolidación científica del potencial de beneficio que supone para la salud. 
3. Que el pro"pecto y el material <le promoción no exageren el beneficio 

demostrado en los experimentos en animales ) , especialmente. en los ensa
yos clínicos. 

4. Que el fabricante sea considerado pionero en avances de la innornc ión 
tecnológica de la industria alimentaria. 

5. Poseer organi1ación segura para comprometer sus recursos en investigación 
de alimentos. 



2.4. La producción y la elaboración de los alimentos funcionales 

De una forma general, según Robertfroid se considera que un ali
mento elaborado es funcional, si con credibilidad científica, cumple con 
algunos de los siguientes criterios ( 10): 

a) Alimento nonnal al que se le ha podido extraer o neutralizar 
la acción de un componente sanitariamente indeseado, por 
ejemplo; una molécula alergénica, un agente mutagénico o tóxi
co, etc. 

b) Si al alimento se le ha reemplazado parcialmente un componen
te negativo, por una entidad positiva o benigna, que no dismi
nuya de fom1a notable su valor nutritivo; por ejemplo, la sus
titución de una grasa, especialmente las de origen animal, que 
en determinadas circunstancias podría constituir una contrain
dicación para un grupo de individuos, por un hidrato de carbo
no de cadena larga. 

c) Al alimento se le ha aumentado el contenido de un componente 
que podría ser beneficioso para la salud; por ejemplo, la ad ición 
de fibra. 

d) Cuando se ha añadido un ingrediente que el alimento previa
mente no contenía y que supone una ventaja para el consumi
dor. por ejemplo, la adición de vitaminas o de oligoelementos, 
escasos o ausentes en determinados alimentos y zonas geográ
ficas. 

La práctica moderna de elaboración de alimentos ha evolucionado 
mucho en el último decenio. hasta llegar a constituirse en un sistema 
completo de gestión por personal muy especializado. Además, necesita 
disponer de instalaciones y de utillajes adecuados para cumplir con los 
controles rigurosos de los procesos y de la calidad final. La tecnología 
empicada en la fabricación de los alimentos funcionales varia mucho, 
dependiendo de las caracterí sticas de ellos. Cada caso, requerirá de unas 
técnicas específicas. 



ALIMENTO 

TRADICIOlVAL 

FCNCIONAL 

Al l\1Ef\TOS FUNCIONi\1 t=S 

./ELIMINACIÓN de un componente con efectos 
fis iológicos negat ivos. 

./AUMENTO de la concentración de un componente 
con efectos fisiológicos beneficiosos . 

./ADICIÓN de un componente con efectos 
fisio lógicos beneficiosos . 

./SUSTITUCIÓN parcial de un ingrediente con 
efectos negativos por otro con efectos fisio lógicos 
beneficiosos. 

Figura 2. 

2.5. La credibilidad científica 

Más an-iba se ha mencionado «credibilidad científica» y se ha que
rido expresar que para la consideración ele alimento funcional, no basta 
con gui arse por cualquier criterio razonable, como podría ser la obser
vación, la tradición u otros datos, sino que es preciso que las ventajas, 
la propiedad o el beneficio fisiológico atribuible al ingrediente, o al 
alimento funcional, esté cons istentemente comprobado por e l seguimien
to ele protocolos adecuados en cada caso, y ensayos clínicos controla
dos, que lo evidencien rigurosamente. 

Duxbury y Swientek ( 11) incluyen en la lista de los alimentos fun
cionales a los siguientes nutrientes: betacaroteno, reemplazadores de las 
grasas, ácidos grasos omega-3, fibra, oligosacáridos. lactofenina, ajo, 
vitaminas, minerales, proteínas y péptidos, glucósidos, alcoholes y feno
Jes, isoprenoides, colina y derivados, y bacterias lácticas, especialmente 
las denominadas probióticas: Lactobacillus, Streptococcus y B(fidobac
te ri 11111. 
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Después de que se completaran los estudios clásicos para determinar 
los contenidos calóricos de los alimentos ( 12) y se diferenciara los co
n-espondientes a los distintos macronutrientes: carbohidratos, proteínas 
y lípidos, la investigación en Bioquímica y en Química Orgánica demos
traron que los principios alimenticios están constituidos por moléculas 
de esta última naturaleza. Se descubrieron las vitaminas como micronu
trientes que podían tratar y curar enfermedades deficitarias debidas a las 
insuficiencias en esos constituyentes. 

Los alimentos funciona les deben proporcionar los ingredientes fisio
lógicamente funcionales, de eficacia comprobada, que ejerzan una acción 
específica en el organismo, que permita la mejora de algún proceso bio
químico concreto. o que e\ ite el riesgo o agravamiento de ciertas enfer
medades; que beneficien y mejoren la salud humana ( 13), o que preven
gan las enfermedades, que incorporen tales ingredientes en cantidades 
relevantes para suplir las necesidades adecuadas para cada circunstancia 
orgánica ( 14 ). Recientemente Salj i estudió los nuevos productos funcio
nales y sus ingredientes y estableció distintos grupos. tales como las be
bidas sanas. bebidas para los deportistas, la fibra adecuada para dictas, los 
oligosacáridos, la colina y los ácidos grasos poliinsaturados. Dentro del 
grupo de alimentos probióticos incluyó a numerosos productos derivados 
de leches fennentadas, desarrollados comercialmente, que contienen ce
pas seleccionadas de lactobaci los, bifidobacterias y estreptococos ( 15). 

2.6. El Control de la Calidad de los Alimentos Funcionales 

La garantía de la calidad de los productos alimenticios supone, en 
primer lugar, establecer unas especificaciones cientifíco-técnicas de 
datos que sean consistentemente comprobados por el laboratorio de 
control de calidad del fabricante, en todos y en cada uno de los lotes 
producidos. De esta forma se confi1111a la estabilidad de la fonnulación, 
y la seguridad y la uniformidad del elaborado. 

En el caso especial de Alimentos Funcionales. existe una exigencia 
adicional importante. El control de calidad tiene que analizar que el 
elaborado contiene y libera el nutriente que proporciona el beneficio 
fisiológico que se promociona. 



A LIMENTOS FUNCIONALES 

Como los alimentos funcionales contienen ingredientes fam1acoló
gicamente activos, la seguridad de su utilización implica la realización 
de estudios toxicológicos, incluyendo las posibilidades de desencadenar 
reacciones alérgicas, síndromes de intolerancia, en niños y en adultos 
sanos; ancianos y mujeres embarazadas en el caso de que se recomiende 
su uso. Cuando el alimento funcional se indique en algún caso de per
sona enferma, requerirá ensayos clínicos especiales. 

Para cumplir con estos fines, la industria utiliza las especificaciones 
desarrolladas durante el proceso de investigación de la formula y varias 
guías de utilización general ( 16). 

2.7. La evidencia del beneficio para la salud 

El alimento funcional contribuye a mejorar la salud y el bienestar. 
Ayuda a prevenir y a curar cie1tos padecimientos o, por lo menos, a 
hacerlos más tolerables. 

La alimentación es un área de la Bromatología, y existen razones de 
seguridad sanitaria para exigir que las etiquetas del envase, así como 
cualquier material de promoción de todo alimento funcional , cumplan 
crítica y sistemáticamente con las especificaciones que sobre sus efectos 
fisiológicos se han evidenciado durante Ja investigación y el desa1Tollo. 
El fabricante tiene obligación de informar al consumidor, de las inves
tigaciones que le han pem1itido relacionar el alimento, con el beneficio 
para la salud que promociona (17). Cuando los argumentos que se 
proporcionan son débiles, las autoridades sanitarias pueden impedir su 
distribución en el mercado, pero además, la competencia, indudable
mente, también se ocupará de substituir el producto. 

Las revisiones sistemáticas de la evidencia del efecto fisiológico 
beneficioso de un alimento funcional tienen dos objetivos principales: 

l.º Que se han considerado todos los datos de la investigación que 
se refieren al efecto beneficioso. 

2.º Cerciorarse de que los datos y las conclusiones que se obtuvie
ron durante la investigac.ión, son válidos para la promoción actual del 
producto. 



El Servicio Nacional de Salud de Inglaterra ( 18) ha propuesto un 
ejemplo de lista de revisión jerarquizada de la evidencia. En el se demues
tra que existe mucha más calidad de evidencia en los ensayos experimen
tales que en los estudios de observaciones, que se realizan sin una metó
dica que siga un protocolo, científicamente estudiado, para comprobar el 
significado de los resultados. Generalmente se considera que el método 
más digno de crédito es el que elige las «muestras» al azar: 

Los estudios experimentales son de más calidad que los de observa
ciones y los descriptivos. También es evidente que se tienen que utilizar 
protocolos adaptados al caso que se quiere estudiar. La asignación de 
«muestras» debe hacerse siempre al azar, con el fin de que los resulta
dos puedan ser analizados sin condicionamientos, y conduzcan a la 
evidencia de lo que demuestren. 

3. LOS ALIMENTOS FUNCIONALES Y LA PREVENCIÓN 
Y MEJORA DE LA SALUD 

En general, no se conocen actualmente, los mecanismos científicos 
por los cuales los componentes de un alimento afectan a las funciones 
fisiológicas del individuo. Todavía se trabaja mucho sobre observacio
nes e hipótesis, y se necesita disponer de datos evidentes que se obten
gan a través de ensayos clínicos con protocolos adecuados para cada 
caso ( 19). 

Uno de los objetivos claves de la investigación de las Ciencias de 
la Nutrición se centra, en establecer relaciones evidentes (20) entre los 
componentes de la dieta y las enfermedades crónicas, considerando que 
determinados nutrientes podrían proporcionar resultados beneficiosos 
para la salud como propone Dansby (21 ). 

Una nutrición correcta posee un efecto positivo en el sistema inmu
ne, además de en otros sistemas y órganos. Existen muchos nutrientes 
que ejercen influencia en la vida ce lular y, en determinadas ocasiones, 
las dietas en muchos individuos, son deficitarias en vitamina C, ribofla
vina, piridoxina, ácido fólico, zinc, iodo, etc., en los países occidentales, 
incluyendo a España . 
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ALIMENTOS FUNCIONALES 

Es clara la impmiancia que ejerce el tipo de nutrición, así como la 
microflora gastrointestinal en la salud humana. En el hombre, el colon 
es el órgano de mayor actividad metabólica, debido a la flora bacteriana 
residente, cuyo factor principal de crecimiento lo constituye el substrato 
alimenticio. De ahí también el interés de los alimentos funcionales. 

El intestino delgado está involucrado en la etiología y en el mante
nimiento del equilibrio estático de varias enfermedades, así como del 
estado de bienestar saludable. 

Los distintos tipos de alimentos promocionan la fonnación de deter
minadas colonias bacterianas. Unas categorías de esas colonias ejercen 
potencialmente el comportamiento patogénico, y otras el estado de bien
estar o de salud. Es evidente que interesa estimular el desarrollo de las 
colonias que contribuyan positivamente al mantenimiento de la salud, y 
en esto, juegan un papel primordial los alimentos funciona les. 

Los alimentos deficitarios y las dietas restrictivas, pueden afectar al 
estado nutricional y a la salud de los individuos en cualquier circunstan
cia de la vida individual, especialmente a largo plazo. Por eso, los edu
cadores tienen la responsabilidad importante de informar, advertir y 
recomendar alimentos•que posean valores añadidos y que contribuyen al 
bienestar del presente y a la prevención de enfermedades que se pueden 
evitar en el futuro. 

La industria debe aprovechar las oportunidades que los conocimien
tos científicos aportan, para fabricar y ofrecer al consumidor productos 
especialmente formulados. Lo importante es, que estos alimentos posean 
un potencial beneficioso, garantizado por la experiencia científica y por 
los estudios experimentales realizados. Luego, es preciso que se informe 
con veracidad para que el consumidor elija con conocimiento de causa. 

3.1. Los Compuestos Cerebro-Activos 

Desde el año de 1982, Rosenman cree haber demostrado que, algu
nos análogos de la encefalina (22) en los alimentos, modifican las res
puestas de catecolaminas e influyen sobre el impacto emocional, en el 
comportamiento social y en los procesos de aprendizaje. Asimismo, que 
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los alimentos de alto contenido en serotonina, mejoran la capacidad de 
entendimiento y que la concentración de endomorfina en el cerebro. 
modifica el humor. 

La industria alimentaria, mediante la repetición de ensayos y de 
estudios estadísticos de los resu ltados que se obtengan, tiene que in
vestigar mucho más para encontrar evidencia de las relaciones mencio
nadas. 

3.2. Los Alimentos funcionales y los factores Cardiovasculares 

Según el último informe «Monica» de la OMS, publicado en lancet 
el dia 7 de mayo de 1999 la mortalidad por infarto ha descendido en, 
más del 20% durante los diez años precedentes. 

De acuerdo con distintos estudios de la OMS tres factores constitu
yen la mayoría de las causas de los problemas de la circulación sanguí
nea: tabaco, hipertensión arterial y cifras altas de colesterol en sangre. 
debidas a las dietas ricas en grasas saturadas. 

Muchos estudios han vinculado el excesivo consumo de grasas ani
males, con los problemas cardíacos (23) y otros problemas de la circula
ción sanguínea del adulto (24). Se conoce que las grasas no saturadas 
(en los ace ites de pescado y en determinadas semillas), son menos per
judiciales que las saturadas (grasas animales, generalmente). Las arte
rias en las personas mayores, podrían endurecerse y originar ateroscle
rosis (depósitos de grasa) (25) y pérdida de la flexibilidad vascular. 
causantes principales de los problemas cardiovasculares (26). 

Los radicales libres que se producen normalmente como consecuen
cia de la actividad aeróbica celular, poseen un electrón impar muy reac
tivo, con potencialidad de dañar a un gran número de moléculas bioló
gicas. La presencia de un sistema complejo de antioxidantes, evitaría las 
acciones destructivas de los mencionados radicales, beneficiando así la 
vida de la célula. 

Las vitaminas C, E y el !3-carotcno, que previenen la oxidación de 
la fracción LDL del colesterol, reducen el riesgo de alteraciones coro-

?7f. 
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Nutrientes Funcionales 
para Prevenir: 

el cáncer, la diabetes, 

la fenilacetonuria etc. 

Figura 3. 
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narias. además de poseer propiedades anticancerígenas. La medida de 
protección principal consiste en el aumento de la ingestión de frutas y 
verduras. así como de alimentos funcionales que contengan nutrientes 
antioxidantes para proteger de la oxidación al LDL mencionado, y evitar 
así su modificación oxidativa y la formación aterogénica. como comenta 
Bello ( 1997) citado anteriormente. 

3.3. Los Alimentos Funcionales y los Riesgos de Cáncer 

Blot estudió de forma aleatoria. un grnpo de unos 30.000 individuos 
de Lixian. China, con suplementos de «megadosis» de un preparado de 
7 combinaciones de vitaminas y minerales para disminui r la cifra de 
cáncer esofágico / gástricos. Después de 5 años, el grupo que recibió 
betacaroteno, vitamina E y selenio, mostró una disminución significati
va del riesgo. en comparación con los individuos que recibieron place
bo (27). El cáncer es una causa importante de morbilidad y de mortali-



dad. Aproximadamente el 90% de todos los casos, independientemente 
de los factores hereditarios, se relacionan con los parámetros ambienta
les, incluyendo los hábitos alimenticios. Algunos tipos de cánceres son 
curables, y los expertos saben que una alimentación adecuada, puede 
prevenir muchas fo rmas de este peligroso trastorno. La eliminación de 
los agentes cancerígenos del ambiente, representa probablemente un 
deseo poco realista de la sociedad (28). En el capítulo 5 de esta mono
grafía se estudian in extenso estos aspectos 

3.4. Los Alimentos Funcionales y el Sistema Inmune. 

El estudio de las relaciónes entre la alimentación y la alteración del 
sistema inmune es un tema de gran actua lidad (29). 

Moreau y col. han estudiado las propiedades inmunoestimulantes 
del B¡fidobacterium DN- 17301 O (30). La investigación científica se acer
ca, cada día más, a la posibilidad de recomendar dictas y alimentos 
funcionales, que logren las respuestas inmunes óptimas en las personas 
sanas, y lleve a la nonnalidad a los pacientes inmunodeprimidos. 

La dieta ejerce influencia en la calidad y en la potencia inmunoló
gica, actuando sobre el componente linfoide y sobre la función de la 
célula inmunitaria, o sobre los factores relacionados con ellos. Los pa
rámetros nutricionales pueden afectar al desarrollo (31) y al manteni
miento de la inmunocompetencia, a través de múltiples vías metabóli
cas. Se sabe que las vitaminas en general, pero específicamente las del 
complejo B y vitamina C, ejercen unas acciones muy positivas en las 
respuestas inmunes, pues son esenciales en muchos aspectos del meta
oolismo celular. 

3.5. Los Alimentos Funcionales y los Riesgos de Obesidad, 
Anorexia y Bulimia 

Frecuentemente, la Organización Mundial de la Salud se ha mani
festado preocupada porque e l índice de masa corporal media en el 
mundo, especialmente en el occidental, aumentaba cada año. Errónea-



mente, la sociedad del pasado consideraba que el exceso de peso cons
tituía una característica típica de la buena salud y del bienestar. 

En la actua lidad, se considera que la obesidad es un factor de riesgo 
para determinadas enfermedades metabólicas y enfermedades ca rdiovas
culares y circulatori as en genera l; complicaciones del aparato locomo
tor: (articulares, artrosis); posible cáncer de endometrio y de mama, por 
hiperestrogenia; aumento de los riesgos quirúrgicos; dificultades para 
fija r las dosis eficaces de los medicamentos, porque una cantidad apre
ciable de los principios activos se acumulan en el tejido graso, y algunos 
trastornos psíquicos. 

La experiencia demuestra que la obesidad tiene difíciles tratamien
tos. Es conveniente que se conceda más importancia a su prevención 
mediante una nutrición funcional adecuada que encuadre dentro de los 
buenos hábitos alimentarios y de ejercicios fisicos. desde las primeras 
edades del individuo. 

ALIMENTOS ...,..__... SALUD 

• PRODUCTOS LÁCTEOS. 

-BEBIDAS: 

Zumos de frutas 

• FIBRA ALIMENTARIA. 

• OLIGOSACARIDOS . 

· AZUCARES· ALCOHOLES. 

• PROTEINAS : AMINOÁCIDOS 
Bebidas para deportistas 

Bebidas ácidas fermentadas 
+ • ACIDOS GRASOS POLllNSATURADOS. 

· ÁCIDO FÓLICO. 
- DERIVADOS DE CEREALES. 

! - OTROS. 
· COMPUESTOS ANTIOXIDANTES. 

· ELEMENTOS MINERALES. 

CANCER . MICROORGANISMOS: BACTERIAS. 

/ osTEOPOROSIS 

/ FUNCIÓN INMUNE 

DEFECTOS TUBO NEURAL 

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 

Figura 4. 
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La anorexia y la bulimia son trastornos complejos del comporta
miento alimentario que pueden estar relacionados. A veces se presentan 
con alternancia de los dos procesos. La resolución de este problema 
complejo de salud, requiere generalmente el tratamiento del paciente por 
un equipo multidisciplinar constituido por dietista, psicólogo y psiquia
tra, completamente coordinado. 

3.6. Alimentos Funcionales y el freno al deterioro por la edad 

El deterioro por la edad corresponde a la resultante del conjunto de 
errores genéticos repetitivos, en la replicación del ADN celular en el 
transcurso de la vida del ser. 

Huber y Souja (32) admiten que cua lquier intervención que reduzca 
los procesos degenerativos, retrasará los fenómenos de envejecimiento. 
Entre estos. se encuentran los siguientes: 

a) Reducción de la ingesta calórica. 

b) Prevención y/o reparación del daño oxidativo, por tratamiento 
médico-dietista. 

c) Ingestión de ácidos grasos insaturados ro-3. 

3. 7. Alimentos funcionales para diabéticos 

Nigata y cols. piensan que los derivados pirozólicos, especialmente 
los derivados amidinoheterocíclicos, son eficaces en la prevención de 
las complicaciones de la diabetes y de otros trastornos metabólicos (33). 
Existe la posibilidad de fonnularlos como alimentos funcionales, pero se 
deben realizar ensayos clínicos que apoyen la credibilidad de los bene
ficios que se les atribuyen. 

3.8. Alimentos Funcionales en el Embarazo y en la Lactancia 

Ekblad considera que, las adaptaciones que tiene que experimentar 
el organismo de la embarazada para permitir el desarrollo del feto en 
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condiciones fisiológicas óptimas, requiere ajustar sus ingestas a sus 
necesidades nutricionales a lo largo de la gestación (34) , y esto se puede 
facilitar mediante el empleo de alimentos funcionales. 

Es necesario hacer una mención especial relativa a la importancia 
del ácido fólico ya que se ha demostrado que es efectivo frente a ane
mias megalobásticas y en la prevención de alteraciones del tubo neural 
en el recién nacido (espina bífida) , dado que el ácido fólico es requerido 
para la síntesis de DNA durante la división celular, siendo ambas situa
ciones de riesgo para mujeres embarazadas. De ahí la importancia de 
ingerir alimentos funcionales con altos nive les de ácido fólico en este 
periodo tan crítico (35). 

La gestac ión es un periodo anabólico que, teóricamente, requiere un 
aporte extra de energía. El «National Reseach Council» de los Estados 
Unidos aconsejaba, en 1991, proporcionar un aporte similar al precon
cepcional durante el primer trimestre, y un aporte de 300 kcal/día duran
te el resto del embarazo (aporte extra total de 55.600 kcal durante todo 
el embarazo). Los requerimientos en proteínas suponen unos 4. 7 g/día 
durante las últimas 28 semanas. 

Durante el embarazo, el metabolismo de los hidratos de carbono se 
caracteriza por una disminución gradual de los niveles plasmáticos. Los 
niveles plasmáticos de ácidos grasos libres, triglicéridos, colesterol y de 
fosfolípidos, aumentan durante la gestación por los cambios experimen
tados en el metabolismo del hígado y del tejido adiposo para cubrir las 
necesidades de la fonnación de membranas celulares en el feto. Las 
necesidades extras de vitaminas y minerales durante el embarazo, en 
general, están sup lidas por las dietas recomendadas a la mujer en este 
estado. Los alimentos funcionales diseñados para estas circunstancias, 
tienen la importancia de facilitar el cumplimiento de las dietas. 

3.9. Alimentos Funcionales, osteoporosis y artritis reumatoide 

En 1989, la FDA de los EE.UU. recomendó la utilización del primer 
al imento funcional para prevenir y evitar la disminución de la densidad 
ósea, consistente en agregar calcio absorbible y vitamina O a los ali
mentos lácteos. 
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Existen dos patentes declaradas de uso público que tratan de los 
valores terapéuticos de los aminoazúcarcs glucosamina, condroitina y 
glucosaminoglucano (36,37). Por un método biotecnológico, se podría 
preparar un alimento funcional consistente en un producto lácteo que 
contuviera esos nutrientes funcionales, después de determinar la dosis 
respuesta y el resto de requerimientos del protocolo adaptable al caso, 
a través de ensayos clínicos adecuados. 

3.10. Relaciones entre los nutrientes y ciertos estados 
patológicos 

En la fig. 5, se representan graficamente estas relaciones: 

Calcio 

Sodio 

Osteoporosis 

--------• Hipertensión 

Vitaminas 
Antioxidantes 

Lípidos -......-:: _____ _ 

Fibra Alimenticia -----

Zinc 

Fo/atos 

Cáncer 

Enfermedades 

· Cardiovasculares 

Función inmune 

Defectos conductos neurales 

Figura 5. 

4. POLI SACÁRIDOS NO ENERGÉTICOS CON INTERÉS 
FUNCIONAL 

Los polisacáridos no energéticos con interés funcional son principal
mente los siguientes: celulosa, hemicelulosa, pectina, lignina, agar-agar, 
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gomas y mucílagos, integrados dentro de lo que se denomina fibra ali
mentaria. 

Los efectos fisiológicos beneficiosos asociados a la ingesta de fibra 
alimentaria son los siguientes: 

- Regulación de la motilidad intestinal y otras funciones digestivas 
de importancia. 

- Reducción de los niveles de colesterol. 

- Regulación de la función gastrointestinal. 

- Modificación de la absorción de grasas. 

- Disminución de la incidencia de cáncer de colon. 

Sin embargo estos efectos varían, dependiendo de la dieta global, 
estilo de vida y de la respuesta de cada individuo (38). 

De las distintas fracciones de la fibra hay que considerar las propie
dades funcionales de la fracción soluble (39), tanto pectina (40) como 
polímeros de glucosa beta-glucanos, ya que el organismo es incapaz de 
romper su enlace beta-glucosídico, siendo no digestibles, por ello no 
tienen valor calórico, pudiendo usarse en el control de la obesidad, 
además de disminuir la respuesta glucémica y los niveles de LDL y de 
colesterol total ( 41 ). 

5. OLIGOSACÁRIDOS 

En Francia, se ha reconocido que los fructooligosacáridos estimulan 
el crecimiento y la actividad de las bífido bacterias intestinales, produ
ciendo efectos beneficiosos para la salud. Basándose en eso, han sido de 
los primero nutrientes funcionales, que a nivel europeo, han sido apro
bados para que en sus etiquetas se establezca que los productos que lo 
contienen en detenninada concentración, producen efectos beneficiosos 
para la salud ( 42). 

Tomomatsu (43) considera que la ingestión de oligosacáridos aumen
ta la población de las bifidobacterias en el colon, que en muchos aspectos 
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contribuye a la salud humana; piensa que la proliferación de las bifido
bacterias, por la ingestión de oligosacáridos proporciona muchos benefi
cios. 

Los Oligosacáridos son hidratos de carbono no digestibles, forma
dos por cadenas cortas de monosacáridos unidos por enlaces covalentes. 
En el intestino humano no existen enzimas que rompan los enlaces 
glicosídicos. Las características funcionales de los oligosacáridos son 
las siguientes: 

Bajo valor calórico (pero sabor dulce). 

Prevención de caries dental. 

Efectos similares a la Fibra Alimentaria (44). Por esta propiedad 
se los puede considerar como sustitutivo de la fibra dietética 
aunque no aumentan el volumen de las heces. Las ventajas están 
en que son moléculas estables, no forman complejos con mine
rales, por lo que sus requerimientos diarios son menores, poseen 
bajo peso molecular, son solubles en agua, no aumenta la visco
sidad del medio y se pueden incorporar a las bebidas de los 
elaborados alimenticios. 

Son también considerados como prebióticos, por favorecer el creci
miento de bacterias probióticas en el colon (45), estimulando (46) la 
absorción de Ca y Mg en el tracto intestinal (47). 

6. AZÚCARES ALCOHOLES 

Los siguientes Azúcares-Alcoholes: sorbitol, manito! xilitol y eritri
tol son edulcorantes que tienen una menor respuesta glucémica que la 
sacarosa y un bajo valor calórico. Su empleo contribuye a la prevención 
de caries dental. Algunas personas pueden sufrir molestias gástricas des
pués del consumo de alimentos edulcorados con los azúcares alcoholes. 

,..,OA 
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7. ALIMENTOS FUNCIONALES Y NUTRI ENTES PROTEICOS 

fel Fibra Alimentaria 
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te! Proteínas: Aminoácidos 

te! Ácidos Grasos Pollinsaturados 
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Figura 6. /11gredie11tes más utili:ados. 

Las proteínas alimentarias son moléculas orgánicas constituidas por 
carbono, hidrógeno, oxígeno, contienen alrededor de un 16% de nitró
geno, y en detenninadas ocasiones, junto con azufre, otros elementos 
tales como fósforo, hie1To y cobalto. 

Las proteínas alimentarias aportan especialmente los aminoácidos 
que capacitan al organismo sintetizar sus propias proteínas. 

La conversión de las proteínas alimentarias primero en péptidos y 
:uego en los aminoácidos que la forman se realiza mediante el proceso 
digestivo. Este fenómeno es importante, para evitar el paso de moléculas 
de proteínas enteras, extrafias al organismo, que podrían producir reac
ciones inmunes peligrosas. 

Existe un grupo de aminoácidos que son esenciales para el organis
mo. Está constituido por leucina, isoleucina, lisina, metionina, feniala
nina, treonina, triptofano, valína (e histidina, para los lactantes). Entre 
los aminoácidos no esenciales, los que pueden ser sintetizados, se en-
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cuentran los siguientes: ácido glutámico, ácido aspártico, alanina, argi
nina, cisteína, glicina, histidina (en el adulto), prolina, serina y tirosina. 

Se considerará proteína de calidad la que aporta aminoácidos esen
ciales en cantidades suficientes para satisfacer las necesidades fisiológi
cas. Se enmarca en el grupo de las proteínas de calidad, a la proteína del 
huevo, considerada patrón y, en menor grado, a la leche, la carne y el pes
cado y las procedentes de leguminosas. Las proteínas alimentarias proce
dentes de cereales entran dentro del grupos de las de calidad inferior. 

Durante la gestación y la lactancia, se recomienda que la mujer 
ingiera mayores cantidades de proteínas (de 60 a 65 g/día). 

Los requerimientos del hombre adulto podrían estar entre los 55 y 
65 g/día; mientras que en el adolescente chico está entre 45 y 60 g/día 
y en la adolescente chica entre 44 y 46 g/día; en el niño entre 15 y 
30 g/día y en el lactante entre 13 y 14 g/día. 

Los péptidos ( 48), más estudiados son los de la leche de vaca a los 
que se atribuyen diversas actividades biológicas como: 

Efecto antidiarreico, al reforzar la absorción de agua y electro
litos en el tracto gastrointestinal. 

Estimulación del sistema inmune. 

Potenciación de la solubilidad y utilización de minerales como el 
Calcio. 

Posible actividad hipertensa. 

Algunos aminoácidos, como la tirosina, poseen actividades relacio
nadas con la hipertensión; la fenilalanina con la depresión, el dolor, 
cambios de comportamiento; y la glutamina con la integridad del tracto 
gastrointestinal. 

8. ALIMENTOS FUNCIONALES Y NUTRIENTES GRASOS 

Las grasas son los macronutrientes más abundantes de las biomem
branas celulares. Las grasas y los aceites contienen diferentes ácidos 
grasos que afectan a las funciones orgánicas de varias maneras. Algunas 
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grasas son esenciales para el crecimiento infantil, para un desarrollo 
saludable y como factor regulador del metabolismo. 

Los ácidos grasos saturados son unos eficaces combustibles bioló
gicos, condicionan una detern1inada composición de la membrana celu
lar. Por otra parte: 

a) Afectan a las propiedades fisico-químicas, tales como penneabi
lidad, fluidez y oxidación, lo que conduce a modificaciones 
bioquímicas, algunas de las cuales son fisiológicamente desea
bles y otras indeseables. 

b) Los ácidos grasos de la membrana que se encuentran forman
do las moléculas de los fosfolípidos. son los precursores de 
substancias de tanta importancia funcional como las siguien
tes: prostaglandinas, prostaciclinas. tromboxanos y leucotrie
nos. Se considera que ellos son los responsables de la agre
gación o antiagregación plaquetaria, inflamaciones y vasodila
taciones. 

Los ácidos grasos saturados están constituidos por moléculas cuyos 
enlaces entre carbonos se encuentran ocupados o saturados. Los siguien
tes alimentos contienen altos porcentajes de ácidos graso saturados: 
lácteos en general, nata, mantequilla, queso curado, los aceites de palma 
y los de coco; las carnes grasas y sus derivados o elaborados. Varios 
estudios médicos han dado origen a la teoría de que, un consumo ele
vado de estas grasas, incrementan los niveles hemáticos de colesterol, y 
el riesgo de enfermedad cardiaca coronaria. La mayor parte de los áci
dos grasos que constituyen estas grasas son el laúrico. palmítico y es
teárico, a los cuales se les atribuye estos efectos fisiopatológicos. Gene
ral mente. se recomienda que la ingestión de grasas saturadas no 
sobrepase el l 0% de las calorías de la dieta diaria. 

Los ácidos grasos insaturados son aquellos que poseen uno o más 
dobles enlaces. Abundan en el aceite de oliva, en el de semillas de colza 
y en alimentos tales como aguacates y algunos frutos secos. los ácidos 
grasos más insaturados son los de aceites de pescado. 

Los Ácidos Grasos Poliinsaturados se agrupan en dos familias: 
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a) Ácidos w-6 (derivados del ácido linoleico: aceite de oliva y 
aceite de girasol; la letra w, o la n, indican a qué altura de la 
cadena se encuentra la insaturación), 

b) Ácido Omega-3 (derivados del ácido linolénico) (49) (extraídos 
de los brotes de la soja, el aceite de colza, el de las nueces y 
el de pescados tales como las sardinas, el jurel y el salmón). 

Se piensa que al menos algunos de los efectos favorables de los 
Iípidos en el proceso canceroso tisular, podrían estar relacionados con la 
cantidad de ácido linoleico consumido (50). 

Los ácidos grasos de la serie w-3 retrasan o previenen las formacio
nes de coágulos sanguíneos al producir un ensanchamiento de los vasos 
y disminuir el riesgo de agregación plaquetaria, evitando así la fonna
ción de trombos y los consiguientes ataques cardíacos. Son efectivos 
también en el tratamiento de la arteriosclerosis. Los ácidos grasos w-3, 
son esenciales ya que nuestro organismo no puede generarlos y, por 
tanto, deben suministrarse con los alimentos. Sus funciones fisiológicas 
son muy importantes, al intervenir en la fase preliminar de la síntesis de 
sustancias hom10nales de los tejidos (51 ). 

Mediante enzimas especiales el ácido graso, w-3, ácido alfa-linolé
nico C 18: 3, puede transformarse en EPA (ácido eicosapentanoico C10,5) 

y DHA (Ácido decosahexaenoico C20:1J, que se encuentran principal
mente en los aceites de peces (52,53). 

9. MlCRONUTRIENTES Y AUMENTOS FUNCIONALES 

Las moléculas fitoquímicas se encuentran en todas las frutas y ver
duras. Las frutas son ricas en vitaminas. En los frutos cítricos: naranja, 
mandarina, limón, pomelo y en el kiwi, abunda el ácido ascórbico o 
vitamina C, al igual que en el melón y en las fresas. Para cubrir las 
necesidades diarias de vitamina C, provitamina A y otras vitaminas 
hidrosolubles, hay que tomar de 2 a 3 piezas de fruta al día. 

Excepcionalmente pueden citarse algunas frutas con un alto valor 
lipídico y energético: el aguacate ( 16%) rico en ácido oleico y el coco 
(60% ) rico en ácidos grasos saturados. 
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Figura 7. 

Dise1io 

La fig. 7 muestra la fonna de elaboración de Alimento Funcionales 
a partir de micronutrientes. 

En la manzana, fresas, frambuesas y otras frutas en bayas, se puede 
encontrar ácido elágico que inhibe el desarrollo de ciertas células can
cerosas. Actúa acomplejándose con los metabolitos carcinogénicos tales 
como: nitrosaminas (54), aflatoxinas, hidrocarburos policíclicos aromá
ticos y aminas aromáticas. Ejerce su acción especialmente en tumores 
de hígado, pulmón y esófago (55). Asimismo, los polifenoles / flavonoi
des: catcquinas, proantocianinas, antocianidinas, flavonas, flavonoles y 
sus glicósidos; que se encuentran en el té, 'ino tinto, cebollas, manzana, 
cítricos, uvas y otros frutos en bayas, pre\ iencn procesos cancerosos al 
inhibir la formación de nitrosaminas, e incluso si se han fo1mado, dis
minuyen su acción. 

Algunas otras substancias fitoquímicas (56,57) con capacidad anti
hormonal, disminuyen el riesgo de cáncer. Entre ellas se pueden citar las 
siguientes: 
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Sulfuro y disu lfuro de alilo. en ajos y aliáceas. 

Bencil isotiocianato. fenetilisotiocianato e indol-3carbinoL en 
crucíferas. 

0-carvonona en aceite de semi lla de alcaravea. 

0-limoneno en aceites de frutos cítricos. 

Quercetina en algunas frutas } en el té. 

lnhibidorcs de proteasas en la soja. 

Las verduras contienen especialmente fibra, carotenoides, diversas 
vitaminas del grupo 8, especialmente ácido fólico } algunas pro\ itami
nas (Véase el capítulo 3 ). 

Atendiendo a su solubilidad las distintas vitaminas, se separan en 
los grupos a) hidrosolubles y b) liposolublcs. En la tabla 3 se resumen 
las propiedades metabólicas de las 'itaminas. 

Las vitaminas son substancias orgánicas esenciales, cuyas pequeñas 
cantidades en las células actúan como cofoctores en1.imáticos, o como 
coervimas. imprescindibles para desarrollar la función catalítica corres
pondiente. Por esta 'ía. los sistemas en7imáticos desarrollan las reaccio
nes metabólicas específicas. necesarias para el funcionamiento normal. 
Algunos elementos minerales contenidos también en las frutas y en las 
verduras tales como el Fe , 7n , Cu etc .. funcionan así mismo. como 
cofactores. y de ellos se tratará brevemente. también en este Capítulo. 

Tabla: 3 

La<; \'iluminas y sus /i111ciones en los sistemas en=imáticos 

\' 1 T .\ l\ 1 1 1\ (\ s L 1 POSOLU H L l s 

l 'i1a111i11a 
1 

F1111t·irJ11<'.' pri11dpa/c•\ ( re.111111e11) 

-
Vitamina A Retino! Desarrollo) cuidado de la retina) de la 

\ isión ocular: crecimiento y desarrollo 
óseo: mantenimiento del tejido epitelial. 

?0() 



Tabla: 3 (co11t.) 

Las l'itaminas y sus .fimcio11es en los sistemas e11:::i111áticos 

V 1 TA M 1 NAS LI POSOLUBLF:.S 

/'i1a111i1111 F1111c ion es pri 11ci¡m I es r re.111111 e11) 

Vitamina D 1-25 Dihidroxicolicalc1 fcrol Rcgu lador del metabolismo del Ca 
o calc11rol. 1 O 'cces más potente que mmunidad: secreción de la insulina: 
la 'itam1na D estimula el transporte acll\ o de los fos-

fatos: antirraqut1ismo. 

Vitamina En Tocoferol r \ita la peroxidación di! los úc1dos gra-
so.., poliinsaturados de los nlimentos a 
nivel del intestino: protege a la rnem-
brana celular frente ni oxígeno: f<l\ ore-
ce la actividad de la vitamina A al evi-
tar su oxidación en el tracto G.I. 

Vitnmina K Factor de Coagulación f unciona en el hígado como cofactor 
esencial para la carbo\ilac1on. facilitan-
do la transformación del ácido glutámi-

1 co en ácido y-carbo,1glut:ím1e;. 

V 1 TA M 1 NAS H 1 DROSOLUBLCS 

Tiamina Pirofosfoto di.: Dcscarboxilación de cx-oxfü:idos: nccc-
Tiamina. sario para la respiración tisular: para la 

dcscarboxilación oxidati\ a del piru\ ato 
a aci.:til-C .A, entrando l!n el ciclo de 
Krcbs. 

Ribotla\ ina mononucleótido Reacciones de O\i-n:ducción celular: 
Flavina: actua como transportadores de hidróge-
dinucleótido di.: no en el sistema mitocondnal de elec-
Flavina y adenina. !rones. En algunos estudios n:alizados 

en China se sugiere el empico en las 
cataratas nucleares. 

Ácido Nicotínico Dinuclcótido Reacciones de oxi-reducción. con libe-
de adenina. ración de energía. de glúcidos. prótidos 

) lipidos. 
lnter\'ención en la sintcs1s de glucógc-
no. 
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Tabla: 3 (cont.) 

Las l'ita111i11as y sus /i111cio11es e11 los siste111as e11::i111úticos 

VITAMINAS lllDROSOLUBLES 

l 'ita111i1111 

Ácido 

Piridoxina 
Vitamina R., 

Biotina Biocitina. 

Ácido fólico 

Folato. folac1na. 
tetrahidrofolico. 

Coen1ima A. 
Pantoténico. ( Co \ ). 

Fosfato piridoxal. 

Ácido 

Vitamina B 12: Cobulamina. Deso\i 
adenosil cobalamina. 
hidroxocobalamina. 

'')()'') 

r1111cu I//('\ /11'111cipalc•1(n'\ 11//lt'll) 

Transferencias de funcio1H:s acilo. 
Como constituyente <le C, J\, es esencial 
para el metabolismo celular Participa 
en la liberación de energia de los car
boh1dratos y en la degradación y meta
bol i-,1110 de los ácidos grasos. 

Transferencias de funciorn.:s amino. El 
fosfato de piridoxal( FPL) y el fosfato 
de piridoxamina( FPM ). son coenzimas 
en las reacciones de transamidación. y 
en otras atines correspondientes al me
tabolismo proteico. 

Actúa como coen7ima en la transferen
cia de CO, Se requiere en la síntesis y 
o.xidación de los ácidos grasos. 

rranslcrcncia de funciones carbo-
no es un portador de las funciones 
formil. hidroximetil. y metilo. lt11cn ie
nc en la síntesi.., de purinas. guanina. 
adcnina y de Ja pirim1d111a-tiamina. que 
... e emplea en la formación de nu
cleoprote111as. Dl\A } R'\A. Los 111\e
ks bajo ... de folato pla-..mát1co } de 
\ 1ta111111a B ,~. se ha relacionado con car
diopatías. 

r-scncial para el metabolismo celular. 
especialmente en las del tracto G.I.. la 
médula ósea y el tejido nen toso. •\fec
la a la formación de mielina . 
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Tabla: 3 (cont.J 

Las 1·itami11as y sus /ú11cio11es en los sistemas en;imáticos 

VITAMINAS 11 1 DROSOLUBLl::.S 

1 ·i1w11i11i1 F1111ciolll'.\ ¡>ri11,·ipi1/es( re' 11111t•11) 

Vitamina C Ácido ascórb1co Cofactor en reacciones de hidroxilación. 
Fa\ orece la ab:.orción dd lm:rro y blo-
quca la ferritina a hcmos1dcrma. Parti-
cipa en la formación ele colúgeno y en 
la cicatrización de las heridas. Fa\ o rece 
la resistencia a las infecciones. 

Las sustancias incluidas bajo la denominación de carotenoides sólo 
pueden ser sintetizadas por las plantas. y llegan a los tejidos de los 
animales a través de los alimentos. En aquellos. pueden ser modificadas 
o acumuladas. Hay carotenoides. sin acti\ idad provitamina A tales como 
la lutcina (espinaca). zeaxantina (maí7) licopeno (tomate), Cantaxantina 
(hongos. moluscos y bibalvos). 

Entre los carotenoides corrientese encuentran a-caroteno, 13-carote
no (por ejemplo achicoria), y-caroleno, y criptoxantina, que se conside
ran provitamina A, y son reponsables del color amari llo-anaranjado de 
algunas frutas y verduras. El 13-caroteno es una molécula simétrica que 
contiene dos anillos de beta-ionona conectados por una cadena conjuga
da. Es la más importante de las pro' itaminas A. ya que la biopotencia 
de los a y y carotenos. es casi la mitad que la del 13 caroteno. La 
acti' idad biológica de estos carotenoides con actividad de pro\ itamina 
A es el resultado de su conversión a vitamina A por el organismo. Al 
oxigenarse los carbonos - C C de la mitad de la cadena ali fálica en 
el intestino delgado, con la consiguiente división de la molécula en ese 
punto. se originan dos moléculas de vitamina A. Su transformación en 
vitamina A se produce en la pared intestinal. Se absorbe y pasa a alma
cenarse en el hígado. desde donde se va eliminando por hidrólisis hacia 
el torrente circulatorio. Mantiene un equilibrio fisiológico con la' itami
na D y con la E, que puede romperse por la sobredosis de alguna de 
ellas. desencadenando acciones antagónicas. 



La razón principal del extendido interés por el B-caroteno son las 
evidencias epidemiológicas y experimentales que relacionan esta vita
mina con la pren~nción y con el tratamiento del cáncer. La mayoría de 
estos estudios sugieren que, una ingesta de betacaroteno superior a la 
medin tiene un efecto protector. 

Existen carotenoides sin actividad provitamínica A, de gran impor
tancia como antioxidantes de los radicales libres. Se puede citar al lico
pcno, carotenoidc mayoritario del tomate y la sandía y responsable de 
su color rojo. 

Según el programa europeo de investigación Euramic sobre enfer
medades coronarias. realizado en 1 O paises europeos y patrocinado por 
la Comisión Europea, el licopeno. es un antioxidante que se encuentra 
de forma natural en el tomate, y que reduce el riesgo de infarto de 
miocardio. 

Se tienen resultados epidemiológicos que relacionan la ingesta de 
este carotenoidc con una reducción de los cánceres del aparato digestivo 
y de la próstata. Así mismo su ingestión regu lar, posee efectos protec
tores frente al riesgo de enfermedades coronarias, una de las principales 
causas de mortalidad en países desan-ollados. 

El estudio, coordinado por el profesor Leonore Kohlmeier del Ins
tituto de Epidemiología de Berlín, se reali7ó analizando el tejido adipo
so de pacientes de menos de 70 años que ya habían padecido una pri
mera crisis cardiaca, comparándolo con el de otros hombres sanos de su 
misma comunidad y características.Los resultados, publicados en el 
American Joumal <~/' Epidemiology. fueron sorprendentes, ya que con 
anterioridad se pensaba que se trataba de otro carotenoidc más que no 
ofrecía grandes novedades con relación a los conocidos. El 13-caroteno 
es el mejor protector del sistema coronario. En esta investigación se 
descubrió que ciertos órganos, como el corazón, absorben selectivamen
te y con mayor eficacia el licopeno que otros antioxidantes, por lo que 
su efecto beneficioso es superior. Se vió que los consumidores de toma
res sufrían menos ataques cardiacos. 

El efecto protector es especialmente relevante en los individuos con 
una mayor reserva de grasas poliinsaturadas en el cuerpo. Se pone así 
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de manifiesto nuevamente, las bondades de la dieta mediterránea para 
evitar enfennedadcs coronarias. aunque como hemos 'isto. no basta con 
consumir verduras y frutas en general. que proporcionan 13-caroteno y 
otros carotenoidcs necesarios. sino que hay que garantizar la ingesta de 
una dosis suficiente de licopeno vía el tomate y sus derivados. 

9.1. Los Antio\idantes en los Alimentos Funcionales 

Las células están sometidas a una amenaza continua por la presencia 
de moléculas de oxidantes y de radicales libres tales como: alkoxi, hi
dro\.i, hipoclorito. peroxi, peróxido de hidrógeno. O.\.ígeno libre. supe
róxido, que se generan en el medio celular como consecuencia de las 
autoxidacioncs. radiaciones. o por las actuaciones de algunas oxidasas, 
dchidrogenasas y peroxidasas. Además de los de otros orígenes. están 
lo.., que pro' ienen del humo del tabaco, de los disoh·entes. los pestici
das. el aire hiperoxidado. así como determinados contaminantes. entre 
los cuales se puede encontrar el ozono. Los radicales libres pueden 
dañar mucho los sistemas biológicos. Amenazan a una gran variedad de 
estructuras } de moléculas tales como las funciones sulthídricas y los 
puentes de «disulfuro)) de las proteínas. los ácidos nucleicos. las enzi
mas que contienen iones metálicos de transición y/o las membranas 
lipídicas. 

Los antioxidantes previenen los efectos negati\ os de los radicales 
libres sobre las células y los tejidos. disminuyendo el riesgo de cáncer 
y de enfermedades cardiacas. Al evitar la oxidación y citotoxicidad de 
los LDL «in vi tro», disminuyen la aterogcnicidad. Parece estar demos
trado (Bello 1997), que la mortalidad debida a enfermedades cardiovas
cularcs. resulta imersamentc proporcional al denominado «índice an
tioxidante acumulativo» ( IAA ). que se define según la ecuación 
siguiente: 

IAA - ( Vit.E)(Vit.C)(l3-Carot)(Selenio) (Colesterol) 

Las vitamim1~ C. E y los beta-carotcnos, que previenen la oxidación 
del colesterol LDL reducen el riesgo de alteraciones coronarias. 



Tabla 4 

Agentes antioxidantes. según Strain l' col. (57) 

Al\ TIOXIDANTC DÓNDF sr 1-1\CLf'HRA 
(fuente~) 

\'itamína e Grosellas. pimiento 'erde. guayaba. calabaza .... gui-
(i1cido ascorbico) san tes. fresa. l.iwi. frutos cítricos. papaya. coles de 

Bruselas. patatas nuevas. 

Vitamina E Boniatos. espinacas. brécol. legumbres. col rin1da. 
tomates. espárragos. hierbas. 

Carotcnos Zanahorias. boniatos. hierbas, calaban1. espinacas, 
guisantes. col ri1ada. 

Licopeno Guayaba. U\ a rosada. tomates. 

Lutcina y ¿eaxanti11<1 C'ol rizada. espinacas. hierbas. guisantes. apio. cebo-
lletas. puerros. 

Fla\Onoídes Cebollas. fresas. piñas. frutos citricos. guisante .... 

lsoflavonas Legumbres. especia lmente semillas de soja y produc-
tos obtenidos de las semillas de lina1:1. 

Comps. Órgano sulfurados Vegetales del género alli11111: ajo. cebollas. cebolle-
tas. puerros. 

Ubiquinol Judías. ajos. i.:spinacas. 

Cobre Legumbre .... .,etas. aceitunas. calaba;as. aguacates. 
n1r1amora. grosella. ki\\ i. U\aS, mangos. guayaba. 
pl{1tanos. frambuesas. ciruelas. espárragos. patatas. 

Manganeso Remolacha. 1ar1amora. piñas. legumbres. espinacas. 

1 
guisantes. plátanos. frambuesas. 

La oxidación supone transferencia de electrones. es decir. pérdidas 
de cargas negati\as. Se produce mediante la participación de en1imas 
(catalasas y deshiclrogenasas) que se encuentran en las mitocondrias y 
actúan en varias etapas de la cadena respiratoria. 

Los antioxidantes son substancias químicas con acciones preventi
vas frente al estrés oxidativo. 
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9.2. Funcionalidad alimenticia de algunos elementos minerales 

A continuación (Tabla 5) se inserta una lista de sustancias minerales 
que genera lmente se consideran elementos esenciales en Ja composición 
de los Alimentos Funcionales. El «Code of Federal Regulation de los 
EE.UU., recomienda en estos casos, unas «Buenas Prácticas de Fabrica
ción» y exige que las cantidades que se añadan a los a limentos, no 
excedan los limites de lo saludable para las cantidades de alimentos que 
se puedan ingerir. 

TABLA 5 

Los Minerales y sus júnciones 

Mi11eml (a11ió11 o catión) F1111cio11es principales (resumen) 

Ca lcio Contracción del múscu lo: coagulación de la sangre: 
tensión vascular; masa ósea/dentaria. 
Fuentes: leche y derivados. 

Magnesio Transmisión del impulso nervioso en la placa moto-
ra: Mecanismo de relajación del músculo: activador 
de enzimas. 
Fuentes: Verduras, hortalizas. legumbres. carnes. 

Fósforo o fosfatos Estruturas óseo /dentaria; formación de acidos nu-
cleicos. fosfolípidos, fosfoproteínas y trifosfato de 
adenosina; forma parte de varias moléculas de cnzi-
mas importantes. 
Fuentes: Carnes, pescados, leche y derivados: legum-
bre, frutas y verduras. 

Azufre Activador enzimatico (coenzima A. glutatión, vita-
minas). 
Fuentes: Carnes, pescado, huevos, guisantes, coliflor. 

Hierro Formación de hemoglob ina: oxigenación celular: 
mioglobina oxigenación de la fibra muscular: Cito-
cromos: ferritina:reserva. 
Fuente: Carnes: pescado: yema de huevo: vegetales. 
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TABLA 5 (Cont.) 

Los M;nera/es y sus .fi111cio11es 

,\/i11eraf (a11ió11 o rntiá11) F1111cirJ11e.1 pri11cipales (res11111e11) 

Cinc Componente de enzimas importantes: anhi<lrasa car-
bónica y fosfatasas alcalinas: se sospecha que juega 
un importante papel en la respuesta inmune. Creci-
miento infantil. 
Fuentes: Carnes. pescados, huevos. cereales. 

Selenio (58) Múltiples funciones dependiendo de las acli\'idadcs 
de las proteínas que lo contienen; los enzimas scle-
nio-glutatión-peroxidasas. forma pane del sistema de 
defensa antioxidante del organismo. Se sabe que 
existen por lo menos. cuatro. que actúan en diferen-
tes compartimentos celulares. 
Fuentes: Carnes. pescados, 1<1cteos. nueces de Brasil, 
lentejas. aguacates y otros alimentos naturales. 

Flúor Evita la desmineralización ósea y las caries denta-
nas. 
Fuentes: aguas duras, pescado de mar. 

Yodo Como constituyente de la tiroxina en el tiroides. 
Fuentes: moluscos, pescado, crustáceos. cefalópodos. 

Cobre Componente de muchos anezimas: energía mito-con-
dria l; síntesis de melanina. 
Fuentes: Hígado. rii'lón, chocolate. nueces. cereales. 

Cromo. molibdeno. Metabolismo de la glucosa (Cr). forma parte de al-
vanadio, manganeso gunos en7imas (Mo) y (Mn): inter\'iene en el mela-

bolismo de los lípidos (V). etc. 
Fuentes: Carnes. pescados. legumbres. cereales. 

1 O. EL FUTURO DE LOS AUMENTOS FUNCIONALES 

La base más sólida del éxito de los productos funcionales está en su 
seguridad y su eficacia demostrada (59). Esta demostración se efectúa 



de una manera científica, mediante la realización de ensayos, que al 
principio se realizan en experimentación an imal, s i se dispone del mo
de lo adecuado, y finalmente en ensayos clínicos en humanos. 

Si hay evidencia científica de que el producto ejerce las acciones 
beneficiosas que el fabricante le atribuye, debe compararlas, cua litativa 
y cuantitativamente con la que ejercen los productos de la competencia, 
para establecer la novedad que ofrece, y demostrarlo ante las autorida
des sanitarias (60). Si esto se cumple el consumidor progresivamente lo 
usara más y recomendará su util ización. 

Identificación de 

NUTRIENTES BIOLÓGICAMENTE ACTIVOS 

! Comprensión del mecanismo de acción 
Estudio de su absorción y metabolismo 

Interacción de los EFECTOS 
NUTRIENTES BENEFICIOSOS 

!------------ POSIBLES EFECTOS 
Identificación y Demostración 

de LOS EFECTOS 
FUNCIONALES 

(ensayos clfnkos en humanos) 

i 
CERTIFICACIÓN OFICIAL 

EFECTOS FUNCIONALES -
TÓXICOS 

ALIMENTO CON 
BENEFICIO ESPECIFICO 
PARA LA SALUD 

Figura 8. Desarrollo de Ali111e11ros F1111cio11ales. 

Después de que se completaran los estudios clásicos para detenninar 
los contenidos calóricos de los al imentos y se diferenciarán los co1Tes
pondientes a los distintos macronutrientes: carbohidratos, proteínas y 
lípidos, la investigación en química orgánica demostró que los princi
pios alimenticios están constituidos por moléculas de esa naturaleza. Se 
descubrieron las vitaminas como micronutrientes que podían tratar y 
curar enfennedades deficitarias debidas a las insuficiencias en esos 
constituyentes. A partir de 1970, se demostró que, con las dietas em-
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pleadas en los países industrializados, dificilmente se podía encontrar 
algún individúo con deficiencias clínicas debidas a los micronutrientes 
descubiertos hasta entonces. 

Durante los años 1970-1980, se asiste a una revolución en las inves
tigaciones sobre vitaminas y minerales en las dietas humanas. Se llega 
incluso a considerar que los aportes escasos de algunas vitaminas y 
minerales, podrían constituir factores de riesgo de numerosas enferme
dades. Algunos estudios (61) hicieron pensar que los aportes insuficien
tes de hietTo, podrían acompañarse de una disminución de la capacidad 
fisica al esfuerzo, de una reducción de la capacidad intelectual, o de un 
aumento de la susceptibilidad a las infecciones (62). Por otro lado, se ha 
visto que es preciso evitar los aportes exagerados de micronutrientes 
que pueden conducir a situaciones de intoxicaciones. Es preciso realizar 
los estudios de investigación pertinentes, para determinar los límites 
entre el beneficio y el riesgo para la salud. 

La década de los ai1os 1990 (Winkler) presenta una importante 
disyuntiva entre retórica y realidad. La mayor parte de los productos 
propuestos como Alimentos Funcionales eran alimentos «fortificantes», 
como las tradicionales vitaminas y minerales, que proporcionan un be
neficio poco preciso. Por ello hubo varias quejas y denuncias porque 
tanto a la promoción, como a las alegaciones del etiquetado les faltaba 
la adecuada evidencia sustancial (63). 

Pero los avances científicos en nutrición y en biología celular, han 
fortalecido la evidencia de que la ingesta de micronutrientes no solo 
previene los estados de cleticieneia, sino que además posee el poder de 
optimizar el comportamiento fisico y mental del individuo, y de reducir 
los riesgos de sufrir ciertas enfennedades e incapacidades (64, 65). Sin 
embargo, estos conceptos todavía se sustentan más en observaciones y 
estudios epidemiológicos que en ensayos clínicos, si se siguen protoco
los científicos, relacionados con estos proyectos, se puede esperar que 
los alimentos funcionales del próximo siglo supongan un impacto im
portante en la salud individual y en la pública. En los últimos a11os han 
surgido nuevos acontecimientos y preguntas sobre la «realidad científica 
y la posible confusión creada por detenninadas campañas de promo
ción» sobre las virtudes de determinados «Alimentos Funcionales». Hoy 
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sólo se les reconoce valor si se apoyan en investigaciones epidemioló
gicas y en los ensayos clínicos. Estos ensayos clínicos exigen el segui 
miento estricto del protocolo estudiado y aprobado por las autoridades 
sanitarias, para permitir obtener datos veraces que respondan con evi
dencia científica a las necesidades de la situación fisiológica de un 
individuo, o de un colectivo. Así se sentarán las bases para que los 
alimentos funcionales del futuro puedan ser más importantes, y más 
numerosos. 

Los estudios que se están realizando en los laboratorios de investi
gación de la «Gran industria alimentaria», se basan en: 1) Los descubri
mientos del «Proyecto de Conocimientos sobre el Genoma Humano. 
2) A vanees en Ciencias de la Nutrición y 3) En la aplicación de la 
Biología molecular. 

TABLA 6 

Algunas de las hases cient(ficas de inl'estigación 

l.,, Ciencias de la nutrición 2.'' Biología molecular y celular 

3." A vanee de los estud ios genéticos 4.º Vías metabólicas de los alimen-
tos y relaciones con comportamientos 

A continuación en la tabla 7, se muestran esquemáticamente se re
presentan algunas de las fases principales necesarias para la investiga
ción y para la obtención de Alimentos Funcionales, capaces de propor
cionar beneficios sanitarios específicos. 

T ABLA 7 

Esque111a de los principios básicos seguidos en la investigación de 
los Alime11tos Funcionales 

1 ." Selección y definición clara de los 
ingredientes biológicamente activos. es
pecialmente de los tiloquímicos 

2.º Desarrollo de las técnicas adecua
das para identificar y valorar la activi
dad en la materia prima y en el produc
to terminado 
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Esq11e11w de los principios básicos seguidos en la inrestigació11 de 
los Ali111e11tos Funcionales 

3." Esludiar ex peri menta !mente sus 4." Estudiar los procesos de absorción 
propiedades fisicas, químicas y biológi- y de melabolismo del ingredienle: su ci-
cas nética 

5." Estudiar por procedimientos acele- 6." Valorar extensamente los h1potéti-
rados. las estabilidades del constituyen- cos efectos beneficiosos en modelo ani-
te actÍ\O en la fórmula final. en distintas mal. preparándose para los ensayos cli-
condiciones nicos 

7." Estudios de toxicidad aguda y eró- 8" e. 1 n iciar la ex peri mentac ión el inica 
nicn. en modelos adecuados de anima- siguiendo el protocolo más cicnti fíco 
les. f:.stablecer las dosis mínimas y posible. en adultos sanos. 1-st udiar las 
rmhimas l.!11 adulto y en ni11os sanos, así posibilidades de realinirlo con grupos 
como en enfermos y en geriátricos s1 en de enfennos. de ancianos y de niños. e 
ellos tuv11:ra indicación los casos en que se vaya a recomendar 

-.u uso en estas pcr ... ona-. 

Una rama de la investigación de los Alimentos Funcionales está 
concentrando sus esfuerzos en el estudio de los miles de componentes 
no nutritivos contenidos en los titoquímicos de las frutas y hortalizas 
que la práctica ha demostrado que tienen efectos beneficiosos para la 
salud. Pero también, los herbolarios de oriente y de occidente están 
buscando cómo demostrar, por los métodos científicos estándar cuales 
de los componentes de sus «remedios» son responsables de las acciones 
«curati\ as>> Además. se está mejorando el conocimiento de las bases 
genéticas de las características nutricionales de los productos proceden
tes de animales y de plantas. 

Gracias a los avances científicos realizados actualmente, se puede 
modificar las características de las materias primas: se pueden aumen
tar sus propiedades beneficiosas, como las cantidades de isoflavona de 
las semillas de soja. No se consideran «sue11os tecnológicos»; se trata 
de im estigaciones con cierto grado de seguridad de inversión, puesto 
que muchos equipos ya están entrenados en manipulaciones genéticas 
análogas. 
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Es evidente que la investigación tiene sus riesgos: algunos de los 
proyectos de investigación fallarán, pero en otros se obtendrán éxitos. 
Es preciso realizar una programación racional, un estudio profundo con 
equipos de expertos, de cada plan de investigación y reducir al mínimo 
los fracasos. Aun cuando el proyecto de investigación dé resultado 
positivos, las respuestas de los mercados son otras incógnitas. 

Consideraciones Comerciales 

Los consumidores de a limentos funcionales, aumentarán cuando sean 
conocedores de las garantías que ofrece el fabricante. Los fabricantes se 
exigen más calidad cada día. Las exigencias establecidas como requeri
mientos mínimos para estos productos con frecuencia superan las exigi
das por ciertas autoridades sanitarias. El haber realizado una labor com
pleta de experimentación clínica, siguiendo protocolos adecuados para 
cada caso evita problemas y aumenta el prestigio. 

Es responsabilidad de las autoridades sanitarias el conceder las apro
baciones de todo el material promociona! (66) de forma análoga a como 
acontece con los medicamentos. En el pasado no siempre se ha seguido 
este camino, pero los nuevos descubrimientos y los avances tecnológi-

NUTRACÉUTICOS O ALIMENTOS FUNCIONALES 

DEMANDA 

CONSUMIDORES 

Estilo de vida 
más saludable 

APOYO 

Investigación de productos 
con efectos preventivos de 

enfermedades 

Figura 9. Perspecfil'(ls de 111ercatlo. 
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cos. hacen pre' er que en adelanle. no habrá perspecti,·as de éxito para 
los alimenlos funcionales que no cumplan con los requerimicnlos míni
mos (68). o incluso con los más eslriclos. exigidos por la firma que lo 
comercializa, que es quien sabe más sobre su produclo. 

Las dislinlas encuestas disponibles, demuestran que los consumido
res continuarán insaciables anle productos que beneficien la salud, y que 
además, sean frulo de la investigación en laboratorios de alla tecnología 
y calidad. Que demuestren las C\ idencias de sus efectos posilivos en 
ensayos clínicos, bajo la vigilancia competente de las inspecciones sa
nitarias de los gobiernos y que cumplan con las regulaciones legislativas 
actualizadas (69). Los productos que existen actualmenle, no siempre 
están basados en datos cienlíficos. A veces se efectúan extrapolaciones 
extra11as basándose solamente en investigaciones puntuales, o a través 
de trabajos mccanísticos que muy a menudo solo deberían permitir 
extraer hipótesis. 

Por otra parte. si no se dispone de suficiente información. los con
sumidores no admitirán los alimentos funcionales «preparados en las 
cocinas» de algunas empresas. que sin cumplir con los principios éticos 
y científicos adecuados. se atre\ ieran a lanzarlos al mercado. 
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1. INTRODUCCCIÓN 

El hombre ha consumido desde la más remota antigüedad alimentos 
fermentados, cuyo origen hay que situar en Sumeria (5 .000-4.000 a.C.). 
De acuerdo con Fishbein ( l 988) los sumerios conocían las técnicas de 
elaboración de vino, cerveza, pan, yogur, queso y mantequilla; sin 
embargo, hubo que esperar hasta los trabajos de Pasteur, en el último 
tercio del siglo XIX, para saber el papel fundamental que desempeñaban 
los microorganismos en las fennentaciones. 

La fermentación previene ciertos tipos de deterioro alimentario, 
impa11e nuevos sabores a los a limentos fennentados, aumenta la palata
bilidad y favorece la digestibilidad. Las bacterias lácticas (BL) han sido 
desde tiempo inmemoria l los microorganismos más empleados en la 
fermentación de los alimentos; el primero en describir la acid ificación 
y coagulación de la leche por estas bacterias fue Hueppe en 1884; las 
denominó Milchsauerbacil/11s, esto es «bacilos de leche ácida». 

2. PROBIÓTICOS Y PREBIÓTJCOS 

El ténnino de probiótico se aplicó originalmente (Tannock, 1997) al 
fenómeno observado al cultivar juntos dos microorganismos, de los que 
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uno producía sustancias que favorecían el crecimiento del otro. Más tarde 
se designaron como probióticos a los cultivos microbianos vivos que se 
suministraban a los animales, e incluso a las personas. para promover y 
mejorar su salud. De aquí que apareciesen pronto en el mercado los ali
mentos probióticos. Estos alimentos se han definido (Berg, 1998) como 
productos alimenticios de los que forman parte microorganismos vivos 
que. una vez ingeridos. influyen beneficiosamente en la salud del consu
midor al mejorar su «equilibrio microbiano intestinal». Entre las bacte
rias más corrientemente utilizadas con este fin, figuran lactohacillus, Bi-

Jlclohacteri11111. Bacillus. Streptococcus, Pediococcus y Enterococcus. 
Hasta la fecha el género más empleado ha sido Lactobacillus. lo que se 
justifica en aves y cerdos por lo mucho que abunda en su intestino, algo 
que no ocurre en el tracto entérico humano, en donde no figura entre los 
géneros predominantes. Posiblemente su popularidad como probiótico 
humano deriva de lo fácil que resulta su cultiYo a gran escala y de que al 
haberse empleado desde hace muchísimo tiempo en la fermentación de 
muchos alimentos se Je considera totalmente inócuo. 

En la publicidad y etiquetado de los alimentos probióticos no suelen 
hacerse alegaciones que se refieran específicamente a condiciones o 
situaciones concretas, sino afirmaciones de tipo general, como por ejem
plo, «ayuda a mantener un equilibrio microbiano intestinal saludable». 
«estabiliza la microflora intestinal y modula su función», «favorece la 
persistencia de los microorganismos intestinales útiles», «ayuda a nrnn
tener la salud por dentro y el buen aspecto por fuera». cte. En las 
definiciones dadas para la publicidad y el mercadeo (marketing) de los 
probióticos va implícito que los microorganismos ingeridos influyen en 
la composición de la microflora intestinal normal. La elaboración y 
venta de yogures probióticos o bioyogures ha crecido mucho a nivel 
mundial en los últimos años y la industria láctea está deseosa de basar 
sus afirmaciones en resultados científicamente fiables y no en conceptos 
meramente teóricos como los que llevaron en 1907 a Metchnikoff 
- premio nobel de medicina por su descubrimiento de la fagocitosis
y a otros médicos de su tiempo a recomendar su consumo para evitar la 
«autointoxicación» que, según ellos, se producía al envejecer, debido al 
acúmulo de productos tóxicos originados por la tlora intestinal autócto
na durante el transcurso de la vida. 
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Entre los efectos beneficiosos para la salud de las BL se han se
ñalado: una mejor absorción de los nutrientes de los alimentos, la 
mejoría de los síntomas de intolerancia a la lactosa, la metabolización 
de algunos fármacos, la caída del colesterol sanguíneo, la disminución 
de las enzimas implicadas en la cancerogénesis, una mejor motilidad 
intestinal, la estimulación del sistema inmunitario, una menor inciden
c ia de tumores, la creación de un antagonismo intestinal --debido a 
la producción de inhibidorcs- pe1jud icial para los microorganismos 
patógenos, un bloqueo de los sitios de adherencia intestinal de las 
bacterias patógenas, la inactivac ión de enterotoxinas y la mejoría del 
estreñimiento y de la vag initi s por Cc111dida. Tan enonne listado de 
posibles beneficios ha llevado a la venta de múltiples productos que 
solo tienen en común la presencia en ellos de cultivos viables de BL. 
Desde hace pocos años se encuentran a la venta productos alimen ti cios 
fermentados con BL de origen intestinal (Gun, 1984). Para su empleo 
tecnológico alimentario estas bacterias han de reunir tres propieda
des fundamentales: ser funcionalmente fermentadoras, proporcionar 
un buen sabor al producto terminado y además mejorar la salud. De 
hecho parece fácil el desarrollo de un gran número de microorgan is
mos deseables en los productos alimenticios; sin embargo, la sens ibi
lidad a la acidez de algunas bacterias disminuye la población micro
biana durante el almacenamiento de los al imentos (M isra y Kuila, 
1991 ). 

Gipson y Roberfroid ( 1995) denominan prebioticos a los suplemen
tos alimentarios que siendo indigestibles mejoran la salud al estimular 
selectivamente el crecimiento de una o más bacterias intestinales bene
ficiosas. Por tanto los prebióticos son sustancias que ni se hidrolizan, ni 
se absorben en el intestino, pero sirven de sustrato para ciertas bacterias 
del intestino grueso. Entre los prebióticos más corrientes figuran los 
fructooligosacáridos indigestibles pero también se están investigando 
los galactooligosacáridos y los oligosacáridos de Ja soja. Se deduce de 
lo expuesto que los probióticos son microorganismos vivos administra
dos oralmente para co1Tegir los desequilibrios microbianos intestinales, 
mientras que los prebióticos son sustratos microbianos que una vez 
ingeridos estimulan el crecimiento y la actividad de las bacterias intes
tinales. 
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Tanto probióticos como prcbióticos se han utilizado mucho en pro
ducción animal para mejorar la salud del ganado. para que los animales 
aprovechen más eficientemente el pienso. para estimular el crecimiento 
y para aumentar la producción de carne y leche. 

3. ECOLOGÍA MICROBIANA INTESTINAL Y PROBIÓTICOS 

Hasta su nacimiento el nconato vive en un ambiente estéril, pero tan 
pronto como abandona el claustro materno se enfrenta a los microorga
nismos de su entorno. Se ha calculado (Savage, 1977) que en las super
ficies del cuerpo humano y en su tracto gastroentérico hay unas 10 1 ~. 
células procariotas. Las primeras bacterias que colonizan al recién na
cido son Enterobacteriaceae, enterococos y clostridios. En los niños 
alimentados con lactancia materna las bilidobacterias predominan hasta 
el séptimo día de vida aproximadamente. Después del destete las más 
abundantes son los bacterioidcs ( 1011 por gramo) seguidas de las bifido
bacterias ( l 0111/g) y en número mucho menor enterobacterias, lactobaci
los y clostridios (Huis ln 't Veld y col., 1998). 

En experimentos con animales libres de microorganismos. se ha 
visto que la colonización bacteriana no es imprescindible para la super
vivencia. Sin embargo, los animales libres de microorganismos sucum
ben más fácilmente a las infecciones que sus compañeros nonnalcs, lo 
que sugiere que la flora intestinal habitual, es decir. la que no se suple
menta con la dieta. juega un papel significativo al interferir en la im
plantación de la flora patógena (Tannock, 1984 ). 

Una serie de factores, como edad del individuo, estado sanitario, 
empleo de fármacos antimicrobianos y posiblemente hasta Ja dieta inge
rida ( Hentges, 1980), regulan la presencia específica en el intestino de 
las distintas clases de bacterias que forman su microbiota. La influencia 
de la dieta en la flora intestinal normal apenas se conoce, lo que ha 
llevado a Tannock ( 1983) a decir que es «de naturaleza especulativa». 
Cuantos han estudiado la flora gastroentérica (Bro\.\n, 1977; Savage, 
1977; Gorbach. 1986), coinciden en señalar que en las heces de las 
personas adultas hay un bajo porcentaje de bifidobacterias (6-11%) y 
otro todavía más bajo de lactobacilos (0-1 Jo/o). Sin embargo. en las de 
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los niños en lactancia materna abundan las bifidobacterias (Starck y 
Lee, 1982). 

En el diseño de probióticos con BL intestina les debe tenerse en 
cuenta Ja influencia que pueden ejercer los microorganismos que cons
tituyen la fracción minoritaria de Ja población gastroentérica. La im
portancia de este aspecto resalta más cuando se considera que, como 
se admite generalmente, los cultivos microbianos probióticos, incluso 
los dotados de adhesividad in vitro, difíci lmente desplazarán a ningu
na cepa bacteriana que colonice el intestino ele las personas en buen 
estado de salud (Savage, 1977). Freter ( 1992), que ha estudiado con 
detalle Ja ecología microbiana intestinal, indica que Ja microflora 
autóctona compite con cualquier microorganismo (por ejemplo las BL) 
que llegue al intestino. El estudio de la microflora intestina l es muy 
complicado, tanto que ha llevado a Tannock (1984) a escribir: «Todos 
los investigadores que intenten estudiar Ja flora normal del tracto 
gastrointestinal se horrorizarán, más pronto o más tarde, por la com
plejidad de un ecosistema que contiene unas 400 especies de bacterias, 
la mayoría de las cuales son técnicamente difíci les de manejar en 
condiciones de laboratorio». 

La técnica corrientemente uti lizada para evaluar el efecto de la in
gestión de BL en la microílora intes tina l es el análisis de la flora fecal 
pero no es un buen índice para establecer el caracter verdadero del 
ecosistema entérico. La complejidad de la flora microbiana intestinal se 
hace más patente al observar los resultados de algunos experimentos 
recientes en los que las bacterias se identifican hasta el nivel de cepas 
o estirpes (Tannock, 1977). Las especies bacterianas se dividen en nu
merosas cepas basándose en Ja posesión de secuencias cortas de ADN 
genónimo por donde las endonucleasas de restricción cortan Jos fila
mentos polinucleótidos. Las diferencias en número y localización de las 
secuencias en cepas bacterianas distintas permiten realizar análisis de
tallados de los efectos de la ingestión de BL en la composición de la 
microbiota autóctona del intestino. Como ha sugerido Savage ( 1977), 
las actividades bioquímicas de Ja microbiota intestinal son más sign ifi
cativas que sus recuentos . Posiblemente hasta las poblaciones microbia
nas bajas ejercen in vivo, efectos bioquímicos importantes. 
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3. 1. Recuperación bacteriana de las heces 

Son muchos los estudios realizados para determinar la carga micro
biana de las heces de individuos sometidos a una alimentación probió
tica, entre los que destacan los de Lidbeck y col. ( 1987), que estudiaron 
el efecto de la suplementación de la flora entérica con l. acidophi/us. 
Observaron que en 6 de los 1 O sujetos de su experimento disminuían los 
recuentos de E. coli de las heces y aumentaban los de lactobacilos. 
Cuando cesaba el suministro de l. acidophi/us la flora fecal recuperaba 
sus recuentos anteriores. Un año más tarde estos mismos investigadores 
(Lidbeck y col., 1988) ensayaron en 1 O voluntarios sanos que habían 
sido sometidos a un tratamiento antibiótico el efecto de la leche fermen
tada con L. acidophilus. Concluyeron que aunque la ingesta de esta 
leche restauraba parcialmente la microflora entérica con lactobacilos y 
enterococos, el suministro de l. acidophilus no aceleraba la normaliza
ción de la mayoría de los microorganismos intestinales que, en gran 
parte, habían sido suprimidos por los antibióticos. 

Bouhnik y col. ( 1992) suministraron durante 8 días a 8 voluntarios, 
3 tomas diarias de una leche fe1111entada con B(fidobacteriwn por vía 
oral. Su recuento fecal llegó a los 1 ax microorganismos por gramo pero 
al cesar el suministro de bifidobacterias desaparecieron gradualmente. 
Concluyeron que B(fidobacterium por vía oral no coloniza el colon 
humano pero su población puede alcanzar recuentos suficientemente 
altos para ejercer acciones probióticas. 

Estos y otros estudios similares han llevado a Sanders ( 1993) a afir
mar que algunas BL sobreviven a su paso por el tracto gastroentérico, algo 
que es imposible para otras. Para Berg ( 1992), la duración de la fase de 
latencia del crecimiento de cualquier bacteria que se enfrente a un nuevo 
ambiente, es un factor decisivo del que depende su éxito o fracaso. Por 
ello deben tenerse muy en cuenta la viabilidad y duración de las BL de 
los alimentos probióticos, su fase de latencia en el nuevo ambiente enté
rico y su adaptación al mismo. La recuperación de un cultivo bacteriano 
a partir de las heces, incluso si se prolonga cierto tiempo después de ce
sado su suministro oral, no prueba que dicho cultivo ejerza el efecto de
seado. Los microorganismos suministrados pueden limitarse simplemen
te a residir en el intestino grueso donde apenas ejercen beneficios. 
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3.2. Adherencia al intestino de las bacterias lácticas 

Se conoce como adherencia en Microbiología a la capacidad de las 
bacterias de pegarse a las superficies sólidas; se diferencia de la colo
nización en que ésta implica la replicación además de la unión. La 
retención de los microorganismos en el intestino puede deberse a su 
adherencia específica a las células del epitel io intestinal, a una adheren
cia inespecífica a otros microorganismos o, a que queden atrapados en 
la mucosidad intestinal. Los ensayos directos de adherencia intestinal 
son de naturale7a invasiva y, por razones éticas, imposibles de realizar 
en la especie humana. Lo que sí se ha determinado han sido los recuen
tos microbianos del íleon, colon y heces. La presencia de bacterias en 
estos Jugares no significa que haya tenido lugar la colonización, pero la 
ausencia sí implica que no se ha producido (suponiendo que se hayan 
empleado buenas técnicas microbiológicas). Al haberse realizado los 
ensayos de adherencia bacteriana en modelos animales, su significado 
en el hombre es bastante cuestionable. De aquí que Tannock ( 1990) 
haya escrito: «El significado de estas observaciones tiene escaso valor 
puesto que no se ha demostrado in vi\ o la asociación de los lactobacilos 
con el epitelio intestinal». Actualmente se están buscando todavía mo
delos in vitro que, mimetizando el ambiente del intestino humano in 
vivo permitan realizar estudios de este tipo. 

Los intestinos de las diversas especies animales difieren en compo
sición química y en disponibilidad de nutrientes (Tannock, 1990) por 
ello no debe extrañar que la adherencia bacteriana sea huésped-especí
fica (Lin y Savage, 1984). La especificidad se debe a unas adhesinas 
singulares de las bacterias y a los correspondientes receptores de las 
células intestinales del hospedador, así como a Ja adaptación nutritiva y 
fisiológica de las bacterias a los distintos tipos de células y ambientes 
intestinales. 

A pesar de los trabajos hasta ahora realizados, no puede afirmarse 
que la adherencia bacteriana esté asegurada con solo ingerir microor
ganismos dotados de tal actividad. l lay que tener presente, que la flora 
intestinal, aunque es relativamente constante a lo largo de la vida (Huis 
fn 't Veld y col .. 1998) se modifica bajo la influencia de la dieta, del 
estado fisiológico, del envejecimiento y de la presencia de enferme-
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dades. Si durante alguna de estas modificaciones se ingieren BL, al
gunas podrían adherirse al intestino y a su contenido, sin embargo, tan 
pronto corno las condiciones volviesen a la normalidad, serían despla
zadas por la microbiota entérica con-iente. Los microorganismos tran
sitorios o de paso ejercen ciertos efectos positivos sin necesidad de 
adherirse al intestino (Sanders, 1993). Este es el caso de algunas 
bacterias del yogur que ayudan a la digestión de la lactosa. La recu
peración fecal de los microorganismos de los alimentos probióticos ha 
demostrado que se aislan durante varios días, e incluso semanas, 
después de que ha cesado su ingestión; esto sugiere que los tiempos 
de residencia o permanencia de tales microorganismos podrían ser 
suficientes para permitirles realizar algún efecto beneficioso. Puestos 
a especular podría pensarse que consumiendo a diario alimentos pro
bióticos, la microbiota intestinal transitoria que de ellos deriva, podría 
disminuir el pH entérico, originar productos antimicrobianos, neutra
lizar toxinas, aprovechar ciertos nutrientes y realizar otras actividades 
bioquímicas con influencia en la ecología gastroentérica (Sobrino y 
col., 1991). 

3.3. Producción de sustancias antimicrobianas 

La capacidad de las BL de crecer a expensas de otras muchas se ha 
observado en bastantes alimentos (García y col., 1995) y se sospecha 
que también tiene lugar en el intestino. En los alimentos crean un am
biente que resulta disgenésico para muchas bacterias (Hernández y col. , 
1993) incluidas algunas patógenas, debido a que bajan el pH, disminu
yen el potencial redox, y producen sustancias antimicrobianas, como 
ácidos orgánicos (principalmente láctico), peróxido de hidrógeno y bac
teriocinas. 

Los mecanismos de exclusión competitiva en el intestino no son tan 
claros como en los alimentos. Aunque no se conoce suficientemente el 
significado in vivo de las bacteriocinas, su producción ha dado lugar a 
muchos trabajos científicos. En gran parte, la bibliografia publicada se 
refiere a su empleo o al de los microorganismos que las producen en los 
alimentos y no directamente en la especie humana (Babel, 1977; Gibbs, 
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1987: DaescheL 1990: Ray, 1992). La heterogeneidad de las bacterioci
nas es tan grande y las excepciones a los criterios expuestos por Tagg 
y col. ( 1976), tan numerosas que Stiles y Hasting ( 1991) sostienen que 
sus únicas características comunes son su origen bacteriano, su activi
dad antimicrobiana y su naturaleza protéica. Las bacteriocinas varían 
entre sí en espectro antimicrobiano, peso molecular, mecanismo de ac
ción, propiedades bioquímicas y determinantes genéticos (Piard y Des
mazeaud, 1992: Hernández y col., 1993: Cintas Jzarra, 1995). 

La nisina producida por Lactococcus lactis subs lacti\· inhibe a los 
clostridios tanto en pruebas de laboratorio como en alimentos lo que 
sugiere que quizá sea eficaz a nivel intestinal frente a ciertos patógenos 
como CI. daficile. No obstante, dado que l. /actis no sobrevive en el 
intestino las cepas productoras de nisina carecen de valor tcrapeútico en 
este órgano. De otra parte a la nisina Ja destruyen las enzimas digestivas 
proteo! íticas. 

Muchas bacteriocinas son activas in vitro frente a bacterias patóge
nas como Li"iteria (Ahn y Stiles, 1990), Campylobacter y Vihrio (Lyon 
y Glatz, 1991 ). La presencia de acti\ idad in vitro frente a determinados 
microorganismos patógenos intestinales sugiere que algunas bacterioci
nas también lo serán in vivo pero hasta ahora no se ha experimentado 
su efecto ni en personas, ni en animales vivos (Berg, 1998). La produc
ción de bacteriocinas por los microorganismos de los alimentos probió
ticos podría tener algún efecto negativo si inhibiesen o desplazasen a los 
lactobacilos intestinales autóctonos que desarrollan efectos beneficiosos 
en el ecosistema entérico. Baba y Schneewind ( 1998) han revisado la 
síntesis, toxicidad e inmunidad de las bacteriocinas. 

4. EFECTOS EN LA SALUD DEL CONSUMO DE ALIMENTOS 
PROB IÓTICOS 

Las investigaciones sobre los efectos en la salud humana de la in
gestión de BL se han orientado principalmente a los siguientes aspectos: 
intolerancia a la lactosa, diarrea, disminución del colesterol sanguíneo, 
cáncer, estimulación del sistema inmunitario, estreñimiento y vaginitis 
(la última no se tratará en este trabajo). 
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4.1. 1 ntolerancia a la lactosa 

Según Scrimshaw y MurTay ( 1988). autores de una profunda revisión 
sobre intolerancia a la lactosa. el 70% aproximadamente de la población 
humana la sufre en mayor o menor medida. En ocasiones los individuos 
que la padecen evitan la ingestión de leche y de productos lácteos lo que 
les lleva a veces a consumir cantidades subóptimas de calcio (Granados y 
col.. 1992). La mayoría de las personas con deficiencia de lactasa pueden 
ingerir un \aso diario de leche sin presentar sintomatología alguna 
(Sa\ aiano; Kotz. 1988). De otra parte el 85°/o de quienes dicen sentir un 
cierto malestar por el consumo de leche. califican sus síntomas de tolera
bles y muchos de ellos no renuncian a su ingestión (Scrimshaw y Murray. 
1988). Además la digiere un 64% del porcentaje, no pequeño. de indivi
duos que afirman ser intolerantes a la leche (Rosado y col., 1987). Por su 
parte, Savaiano y Levitt ( 1987), encontraron un 35% de individuos que 
cuando ingerían un placebo sin lactosa mostraban síntomas de intoleran
cia. De aquí que Sanders ( 1993) señale que «la intolerancia a la lactosa 
tiene un componente psicológico importante». 

Las prácticas dietéticas también influyen en la expresión de la intole
rancia a la lactosa; por ejemplo, la misma cantidad de lactosa se tolera 
mejor cuando se ingiere con leche o productos lácteos que cuando lo es 
con agua (Scrimshaw y Murray. 1988); algunos productos lácteos son 
mejor tolerados que otros, así algunos tipos de yogures que contienen 
tanta o más lactosa que la leche se toleran mejor que ésta (Sandcrs. 1993 ). 

Lin y col. ( 1991) sostienen que después de ingerido el yogur la 
lactasa de sus cultivos iniciadores digiere a la lactosa in vivo. La per
sistencia de la actividad beta-galactosidasa intracelular de las BL se 
debe a dos factores (Savaiano y Lcvitt, 1987): a la protección que le 
proporciona el estar «encapsulada» o envuelta en el protoplasma bacte
riano y a 1 excelente poder tampón que ejercen los productos lácteos en 
el pl-1 gástrico. A ellos se debe el que la lactasa de los cultivos lácticos 
llegue en forma activa al intestino en donde digiere a la lactosa. La 
selección de cepas bacterianas ricas en lactasa. es muy importante ya 
que. como demostraron elegantemente Martini y col. ( 1991) no todas las 
BL son iguales a este respecto. Aunque son pocos los ensayos realizados 
con bifidobacterias Roy y col. ( 1992) experimentaron un producto lác-
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teo que contenía B(fidobacterium i1?fantis, concluyendo que aliviaba la 
sintomatología de las personas intolerantes a la lactosa. 

4.2. Diarrea 

Los trabajos realizados para establecer el efecto mejorante de las BL 
en diversos tipos de diarrea son numerosos y varían mucho entre sí por 
diferentes causas: tipo de bacterias utilizadas, dosis empleadas, grupos 
diana (personas o animales, sanos o enfermos, niños o adultos), naturale
za de la diarrea (vírica o bacteriana) y planteamiento del experimento. 
Algunos ensayos han dado resultados positivos y otros negativos. Mien
tras ciertas conclusiones son demasiado generales, otras se han estableci
do con-ectamente. Los resultados negativos deberían desecharse en su 
totalidad porque o bien no se seleccionaron las cepas de BL apropiadas o 
bien se utilizaron dosis o recuentos demasiado bajos. Algunos resultados 
positivos también deberían despreciarse debido a fallos evidentes en el 
planteamiento experimental o a la poca fiabilidad de los resultados alcan
zados. Sin embargo, hay algunos experimentos bien diseñados y realiza
dos que sugieren que en ciertos grupos de población la utilización de pro
ductos probióticos podría curar ciertos procesos d iarréicos (Nader de 
Macías y col., 1992; Robinson y Samona, 1992). 

Colombel y co l. ( 1987) en un experimento doble-ciego suministra
ron durante 3 días a 1 O individuos adultos sanos que habían sido trata
dos con eritromicina, un yogur elaborado con B(fidobacterium longum 
o un placebo que imitaba organolépticamente al yogur. Los resultados 
alcanzados les permitió concluir que los yogures con B. longum dismi
nuían las alteraciones de Ja flora intestinal producida por el antibiótico, 
lo que se traducía en una mejoría de los desórdenes entéricos. Como 
escribe Sanders (1993), aunque el estudio se realizó con un número 
limitado de individuos y aunque deba considerarse simplemente como 
un ensayo piloto, su diseño garantiza la validez de los resultados. Si i
tonen y col. (1990) llevaron a cabo un experimento semejante con 16 
voluntarios adultos, de los que 8 consumieron un yogur elaborado con 
Lactobacillus GG y otros 8 el mismo yogur pasteurizado. Transcurridos 
7 días de tratan'liento no encontraron diferencias significativas en los 
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recuentos fecales de lactobacilos. Sin embargo, la diarrea solo duró 2 
días en el grupo que tomaba el yogur GG. mientras que en el del placebo 
persistió ocho. Clemens y col. ( 1983) tampoco observaron efecto pro
tector alguno de los lactobacilos frente a la diarrea inducida por E. coli 
enterotox igén ico. 

Pearcc y Hamilton ( 1974) estudiaron en 94 niños de 3 arios. o menos, 
que llevaban hospitalizados 1 O meses con un brote de diarrea, tanto los 
efectos de un preparado probiótico en polvo (compuesto de un 50-60% 
de Str. salimrius thermophi/us. un 35-45% de lactobaci//11s acido
phi/us y un 5°/o de l. delbrueckii hu/garicus). como los de un placebo. 
Cada dosis del preparado contenía 1 os bacterias viables o más en 400 mg. 
Dependiendo del peso se suministraba a los niños de 3 a 8 dosis diarias. 
No se encontraron diferencias significativas en el número de disposicio
nes, en el volumen de las heces, ni en la duración de la diarrea entre los 
que recibían el producto probiótico y los que sólo tomaban placebo. En 
este ensayo, a pesar de estar bien diseñado (doble-ciego) y controlado y 
de contar de un número suficiente de individuos. no se observó efecto me
jorante alguno de la diatTea. Se han publicado otros muchos trabajos en 
los que se estudian los efectos de algunas BL (principalmente lactobaci
llus, 81/fdohacteriw11 y Enterococrns) en procesos diarréicos diversos 
(Pozo-Olano y col., 1978; Gorbach y col., 1987; lsolauri y col., 1991, 
1993; Saavedra y col., 1994) y en casi todos los casos aunque sus autores 
aprecian una cierta mejoría, los resu ltados no pueden admitirse sin reser
vas porque unas veces no se hizo un seguimiento debidamente controla
do, otras porque el número de individuos del ensayo era muy peque1io y 
en ocasiones porque no se identificó ni la cepa. ni la especie bacteriana 
utilizada. ni se hizo el recuento de microorganismos en el producto pro
biótico utilizado. En resumen, se necesitan más y mejores investigacio
nes, para establecer definitivamente el valor de las BL en los diversos 
tipos de diarreas y para detenninar su mecanismo de acción. 

4.3. Efectos de las BL en el colesterol sanguíneo 

Puesto que algunos yogures se venden por la creencia, bastante 
extendida, de que es muy saludable rebajar el colesterol de la dieta. 
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dedicaremos un poco espacio a estudiar los efectos de las BL en este 
esterol animal. 

Algunos imestigadores (Lin y col., 1989; Gilliland y Walker. 1990) 
han estudiado la asimilación in vitro del colesterol por las BL. mientras 
otros. como Danielson y co l. ( 1989), se han preocupado de su reducción 
in vivo. 

Jaspers y col. ( 1984 ), en un ensayo con 1 O 'a rones adultos sanos 
analizaron la influencia ejercida por la ingestión de 681 g de tres tipos 
de yogur desgrasado en el colesterol sanguíneo total, en el unido a las 
lipoproteínas de alta densidad (HDL) y a las de baja densidad (LDL). y 
en los triglicéridos sanguíneos. De los 3 yogures ensayados. dos proce
dían del comercio y se desconocían sus bacterias iniciadores y uno 
llevaba una mCLcla de l. de!hrueckii hu!garicus 202 y Str .. wili1 1c11·i11s 
rher111ophi/11s EBC, procedentes del Departamento de Lactología de la 
Uní' ersidad de Ncbraska. También determinaron los ni\ eles de ácidos 
úrico. orótico e hidroximetilglutárico de los 3 yogures para compararlos 
con los de otros investigadores que sostenían que dichos ácidos ejercían 
efectos hipocolestcrolémicos (Richardson, 1978). Si bien en ciertos 
momentos del estudio se apreciaron ~lgunas diferencias significativas en 
el colesterol total. en las lipoproteínas. en el LDL colesterol y en el 
HDL colesterol, ningún cambio significativo persistió durante todo el 
experimento lo que sugiere que cualquier efecto hipocolesterolérnico 
causado por la ingestión de yogur es de tipo temporal o transitorio. 
Tampoco se apreció ningún efecto significativo en los triglicéridos san
guíneos y se 'ió que los niveles de ácidos úrico, erótico e hidroximetil 
glutárico eran insuficientes para afectar a las concentraciones del coles
terol sanguíneo. 

Los resultados de las experiencias de Lin y col. ( 1989) con l. del
hrueckii hulgarirns y L. acidop/1ilus no mostraron efecto alguno en la 
disminución de las lipoprotcínas del suero. Otras investigaciones anali
zadas críticamente por Sanders ( 1993) no aportan ningún resultado que 
demuestre que las BL de los productos probióticos rebajan las concen
traciones de colesterol sanguíneo. 

Gilli land y Walker ( 1990) propusieron los siguientes criterios para 
seleccionar cepas de l. acidophilus con poder hipocolesterolémico: (a) 

1?1 
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que fueran de origen humano: (b) que «asimilasen» el colesterol in 
vitro: que crecieran en presencia de bilis y (d) que produjesen bacterio
cinas. Los ensayos realizados con varias cepas de L. acidophilus para 
poner de manifiesto su distinta capacidad de asimilación del colesterol 
in vitro demostraron que esta propiedad dependía del tiempo y era por 
tanto algo arbitraria, de acuerdo con el momento elegido para la prueba. 

Aparte de estos experimentos con lactobacilos, los realizados con 
bifidobacterias no influyen para nada, según Modler y col. ( 1990), en la 
disminución del colesterol plasmático. 

Quienes propugnan que las BL asimilan el colesterol no han podido 
demostrar ni la especifidad, ni el significado fisiólogico del mecanismo 
propuesto. Rasic y col. ( l 992) intentaron diferenciar in vitro las capa
cidades asimiladoras del colesterol de una serie de BL. Para ello deter
minaron el colesterol de un caldo de cultivo distribuido en tubos en los 
que se sembraron las cepas experimentales y los controles. Se aprecia
ron diferencias significativas entre las cepas experimentales pero no 
pudo explicarse si se debían a su distinto crecimiento en el caldo o a 
otras causas. La prueba de asimilación del colesterol de Gilliland y col. 
( 1985) se basaba en su desaparición del medio de cultivo acuoso y en 
su incorporación concomitante a las bacterias del cultivo. La incorpora
ción podría deberse más a la afinidad hidrofóbica de la molécula del 
colesterol por la membrana bacteriana en el medio acuoso que a cual
quier otra actividad específica del microorganismo. En este caso el sig
nificado fisiológico de los resultados es cuestionable aunque la cepa 
asimiladora de colesterol seleccionada se comportara mejor in vivo que 
la que carecía de esta propiedad. Por otro lado, donde más se absorbe 
el colesterol es en las primeras porciones del intestino delgado que están 
poco colonizadas microbiológicamente; por ello cualquier efecto micro
biano en el colesterol tendrá lugar necesariamente en este sitio. 

Por tanto, el papel fisiológico de los lactobacilos del intestino grueso 
en la asimilación del colesterol tiene escasa importancia. De aquí que 
aunque se hayan conseguido algunos resultados significativos en un nú
mero muy limitado de ensayos nutritivos con animales, su importancia y 
justificación científica son todavía objeto de debate. La capacidad de al
gunas BL de desconjugar los ácidos biliares podría constituir un mecanis-
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mo válido de asimilación del colesterol en el hombre si tales bacterias se 
adheriesen a las primeras porciones del intestino debido a su consumo 
regular. por ejemplo, como yogur. Por el contrario. algún metabolito de 
los cu ltivos lácticos podría influir negativamente en la absorción del co
lesterol. Hacen falta muchos más trabajos de investigación laboratorial y 
clínica en este campo. Hay que interpretar con cuidado los resultados de 
ciertas publicaciones, dado que en el metabolismo del colesterol hay dife
rencias manifiestas entre la especie humana y los animales, por eso los 
resultados de la experimentación animal no pueden aplicarse directamen
te a las personas (Sanders, 1993. 1994. 1999). 

4.4. Efecto anticanceroso de los probióticos 

Sanders ( 1993) ha clasi fícado las publicaciones que se refieren a los 
efectos anticancerosos de los probióticos en cuatro grupos: ( 1) Experi
mentos de inhibición de la mutagénesis in vitro; (2) ensayos de dismi
nución in vivo de las enzimas fecales implicadas en la transformación 
de los procancerígenos en cancerígenos; (3) estudios in vivo sobre su
presión tumoral y sobre incidencia de tumores en animales de laborato
rio; y (4) correlación epidemiológica entre cáncer y dieta. 

Todavía no se dispone de pruebas experimentales directas que de
muestren la supresión de neoplasias en la especie humana por la inges
tión ele BL. Puesto que no se han rea lizado en el hombre estudios clí
nicos directos, la infonnación disponible procede de Ja experimentación 
indirecta. El empleo repetido y continuado de modelos no humanos para 
estudiar el poder anticancerígeno de los producros probióticos se debe. 
posiblemente, a la dificultad, coste excesivo y demás inconvenientes 
que supondría realizar estos estudios en poblaciones humanas con tasas 
bajas de cancerogénesis y cuyos efectos son en ocasiones poco mani
fiestos. Los estudios in v itro constituyen un método sencillo de selec
ción de bacterias con características óptimas; sin embargo. su valor es 
cuestionable hasta que sus resultados no se correlacionan con su eficacia 
en la especie humana. Los resultados de experimentos animales, antes 
de extrapolarse al hombre. deben con-elacionarse con estudios epide
miológicos humanos. 
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4.4. J. Jnhihición in l'itro 

Los trabajos de Hill y col. ( 1971) y de Drasar y Hill ( 1972) pusieron de 
manifiesto que existía cierta relación entre bacterias intestinales, degra
dación de sales biliares a sustancias potencialmente cancerígenas e in
cidencia de cáncer de colon. Estos estudios constituyen el fundamento 
y la justificación de los que, a partir de entonces, se han realizado para 
estudiar los efectos de las BL en las actividades metabólicas potencial
mente cancerígenas del intestino. Modler y col. ( 1990) piensan que el 
cáncer de colon está directamente influenciado por la caída del pH in
testinal y por lo tanto por la inhibición del desarrollo de las bacterias de 
la putrefacción. 

4.4.2. Ensaros in 1·ivo de dismi1111ció11 de en~imas actimdoms 

Goldin y col. ( 1980) estudiaron el efecto de L. acidophilus en 4 
enzimas fecales humanos (beta-glucuronidasa, nitrorreductasa, azorre
ductasa y 7-al fa-deshidroxilasa) que se ha sugerido que están implicadas 
en la activación de los procancerígenos a cancerígenos. A11os más tarde 
(Goldin y col., 1992) demostraron que la ingestión de l. acidophilus. 
cepa GG, media en la disminución de las concentraciones fecales de 
beta-gl ucuron idasa. 

Estos estudios, junto con los de Marteau y col. ( 1990), los de Me 
Connell y Tannock ( 1991) y otros muchos demuestran que la ingestión 
de ciertas BL da lugar a un descenso de las enzimas fecales que podrían 
estar implicadas en la cancerogénesis. En conjunto están bien realizados 
y la razón de sus efectos (actividad bioquímica de las bacterias fecales) 
es científicamente admisible. Se podrá criticar que no informan sobre si 
la reducción de estas enzimas afecta a las tasas neoplásicas humanas. 
Hasta que se explique este aspecto no se conocerá el impacto de los 
resultados de estos ensayos en el hombre. Por otra parte, los trabajos 
hasta ahora publicados no coinciden al 100% en las enzimas que dismi
nuyen pero son mayoría los que indican que se trata de la beta-glucu
ronidasa y de la nitro1Teductasa. Hacen falta muchas más investigacio
nes con la misma dosis de la misma bacteria láctica para asegurar unos 
resultados respetables y fiables. 
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Estudios in vitro con diferentes BL han puesto de mani tiesto que 
disminuyen la mutagenicidad. los ni,eles de mutágenos y la viabilidad 
celular. Por ejemplo, Hosono ) col. ( 1990). Zhang y col. ( 1990) y Zhang 
y Oh ta ( 1991 ) a.b) ensayando una gran diversidad de cepas bacterianas 
comprobaron que aunque había una cierta dependencia de la cepa y de la 
especificidad mutagénica. en general disminuían los niveles de mutáge
nos. Vieron igualmente que descendían las tasas de reversión bacteriana, 
lo que indicaba que los mutágcnos eran menos potentes. El peligro de 
extrapolar estos resultados al hombre y de hacer ciertas alegaciones sobre 
sus efectos en la salud estriba en que es muy poco lo que se sabe sobre el 
destino de los mutágenos en el tracto gastroentérico humano. Además se 
desconoce la reversión in vivo de la unión entre mutágenos y BL. 

Rowland y Grasso ( 1975) comprobaron que algunas cepas de lacto
bacilos y de E. coli degradaban las nitrosaminas, lo que indica que la 
microbiota intestinal desempeña algún papel en la degradación de los 
procancerígcnos. 

4.4.3. Estudios in 1·it·o de rnpresíó11 tumoral 

También se ha estudiado el efecto de las BL en la oncología de ani
males modelo. Por ejemplo, se ha visto que B(fldobacterí11111 h(fldum 
crece selectivamente en los tejidos necróticos de los tumores de los rato
nes pero no en sus tejidos normales (Kimura y col., 1980). Kato y col. 
( 1981) estudiaron la actividad anti tumoral de la cepa 9018 de l. casei 
(cuyo proceso selectivo no se indica en el trabajo) encontrando que por 
'ía intravenosa disminuía el peso de los sarcomas 180 implantados 
subcutancamente.Los autores creen que las posibilidades de superviven
cia son mayores en los ratones a los que se suministró intraperitonealmen
te l. casei 9018. Desgraciadamente no hicieron un estudio estadístico de 
los resultados. Atribuyeron los efectos beneficiosos de L. casei 9018 a 
un estímulo inmunitario pero tampoco lo midieron. También Bogdanov 
y col. ( 1975), entre otros. han investigado la acción antitumoral de diver
sas bacterias lácticas en distintos tipos de cánceres experimentales de ra
tones. Sus resultados son en nrnchos aspectos semejantes a los descritos. 
Todos estos ensayos se hiceron con ratones a los que se administraron por 
vía parenteral los correspondientes cultivos de las BL seleccionadas y 
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no con voluntarios humanos que podrían haber tomado peros dichos cul
tivos. 

Koo y Rao ( 1991) estudiaron en ratones el efecto de la ingestión de 
bi fido bacterias y neoazúcar ( neosugar) · en la tumorogénesis inducida 
por el diclorhidrato de 1,2-dimetilhidracina (DMH): cuando se sacrifi
caron los ratones en el grupo control no se apreciaron criptas aberrantes 
en el colon mientras que aparecieron en el 100% de los ratones a los que 
se suministró DM H con la ración. Dentro de ellos los que recibieron, 
además bifidobacterias tenían menos criptas abeJTantcs. El pH del ciego 
fue algo más bajo en los ratones que ingirieron bifidobacterias que en 
los demás (7,33 frente a 7,75). 

4.4.4. Correlación entre cáncer r dieta 

Algunos estudios epidemiológicos han demostrado en el hombre una 
relación positiva entre menor riesgo de cáncer de colon y valores bajos 
del pH fecal. Se sabe que el pH fecal influye en algunas reacciones 
enzimáticas del colon como las de deshidroxilación y de deshidrogena
ción. Sin embargo, se desconoce si las ligeras diferencias del pH encon
tradas modulan dichas acti\ idades. En el experimento de Koo y Rao 
( 1991) no se separaron los efectos de las bifidobacterias de los del 
neoazúcar pero sus resultados, estadísticamente significativos, sirven de 
hipótesis de los posibles efectos anticancerosos de las bifidobactcrias. 

En 1980 en los experimentos con ratas de Goldin y Gorbach no se 
aprecio ningún efecto antitumoral destacable al incorporar l. acidophí
/us a su ración; en cambio, Shackelford y col. (1983) comprobaron que, 
al añadir leche descremada fermentada con l. delbrneckii bulgaricus 
o con Str. Sa/i\'(lrius thermophilus a la ración de las ratas en las que 
se había inducido cáncer por inyección semanal de DMH, la superviv
envia de los animales del grupo control fue del 73,3%, la de los que 
recibieron l. de!brueckii bulgaricus del 93,3% y la de los que ingirie
ron Str. Salivarius thermophi/us del 90%. Sin embargo, no se observó 
diferencia alguna en la incidencia de cáncer de colon. Estos resultados 

• Edu lcorante no nutritivo formado por sacarosa y dos, tres o cuatro molécu las de 
fructosa unidas a ella por enlaces beta 2-1. 
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indican que la ingestión de leche descremada fermentada ejerce cierto 
efecto en la mortalidad inducida en las ratas por el DMH. 

En los artículos que hemos revisado no siempre se distingue entre 
actividad antitumoral específica y efecto coadyuvante. Son muchas las 
especies bacterianas que, además de las lácticas, disminuyen la activi
dad tumoral. El problema de la especificidad de cualquier efecto obser
vado todavía espera solución. Posiblemente muchas de las especies mi
crobianas al administrarse del mismo modo producen el mismo resultado. 
La comprobación de la actividad se realiza generalmente inyectando las 
BL por vía intravenosa, inlraperitoneal o directamente en el tumor y no 
siguiendo la vía bucal. Como ha escrito Sanders ( 1993), tantas veces 
citada y de quien proceden muchos de los datos aquí expuestos: «Des
pués de revisar la bibliografía estas conclusiones parecen irreales, infun
dadas y tal vez irresponsables, especialmente cuando los resultados se 
extrapolan a un sistema human0>). 

Una de las pocas investigaciones epidemiológicas realizadas en la 
especie humana sobre BL y cáncer es la de Van 't Veer y col. (1989). 
Estudiaron en Holanda las dietas de 133 mujeres diagnosticadas de 
cáncer de mamá; comprobando que ingerían unas cantidades de leche 
fermentada significativamente menores que las 548 mujeres sanas del 
grupo control. Concluyeron afirmando que el consumo de una cantidad 
abundante de leche fermentada ejercía un efecto protector frente al cán
cer de mama pero reconocieron que esta conclusión debería confirmarse 
con nuevas investigaciones. Este trabajo es difícil de interpretar ya que 
sólo proporciona resultados coll'elativos y no causativos: por otra parte 
no se controlaron las dietas. Las mujeres cancerosas recordaron haber 
consumido, en los doce meses previos al diagnóstico, 236 productos 
alimenticios distintos. Esta metodología es criticable por los errores de 
la técnica del recuerdo. pero el trabajo es fiable ya que se admite gene
ralmente que las pautas del consumo de leches fennentadas se extienden 
a una gran parte de la vida. Consecuentemente los datos del recuerdo 
dietético son suficientes para un estudio de este tipo. Puesto que el 
cáncer de mama se desarrolla lentamente y se origina muchos años antes 
de que se diagnostique, los modelos o pautas de consumo de larga 
duración son esenciales para las conclusiones de este trabajo; no obstan
te, deben confirmarse experimentalmente. 
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4.5. Probióticos y estimulación del sistema inmunitario 

Resulta un Lanlo arbitrario distinguir entre los efectos anticancerosos 
y los estimulantes del sistema inmunitario que llevan a cabo las BL dado 
que dicha estimulación es uno de los medios de lucha contra las neopla
sias. La mayoría de los ensayos sobre eslimulación inmunitaria con 
productos probióticos se han real izado en animales. especialmente rato
nes. Según Renner ( 1991 ), algunos de los pocos trabajos publicados lo 
han sido en libros o revistas sin censores o referees por lo que su valor 
deja bastante que desear. Tannock ( 1997) ha publicado una excelente 
revisión sobre este tema. 

Recordemos un poco el papel del tracto gastro-intestinal en la inmu
nidad. La superficie epitelial del intestino contacta constantemente con 
diversas macromoléculas antigénicas como antígenos de los alimentos, 
toxinas y microorganismos. A pesar de ello, en condiciones fisiológicas 
este contacto no ocasiona transtomo alguno. El intestino produce defen
sas inespecíficas frente a las infecciones, entre ellas el control del pH, 
algunos componentes de los jugos digestivos (lactofe rrina, li sozima, áci
dos y lactoperoxidasa), la barrera fisica que suponen la glicoprotcína de 
la capa mucosa y el peristaltismo intestinal. Cuenta también con defensas 
inmunitarias específicas; por ejemplo, la mitad de los linfocitos corpora
les se localizan en la pared intesti nal. Originan lgA y se sitúan en la lámi
na propia formando grupos de fo lículos linfoides que dan lugar a las pla
cas de Peyer que se extienden por todo el intestino delgado. El principal 
componente de la inmunidad intestinal es el sistema secretor de lgA: sus 
anticuerpos actúan uniéndose a los rnicroorganismos y toxinas evitando 
así su contacto con la mucosa. Por tanto, en condiciones nonnales el trac
to gastroentérico, bien coloni7ado microbiológicamente, es un estimula
dor muy activo del sistema inmunitario. Hasta ahora se desconoce cómo 
influyen en su funcionamiento los cultivos probióticos. 

Perdigón y col. ( 1986) encontraron en ratones alimentados con leche 
que contenía l. acidophilus A TCC4356 y l. casei CRL43 I niveles muy 
acti\OS de macrófagos y linfocitos. Por ello recomendaron suministrar a 
los ratones cultivos lácticos mixtos para conseguir la máxima estimula
ción inmunitari a. A la misma conclusión llegaron tras adm inistrar una 
me7cla de l. casei y L. acidophi/11s a ratones infectados con una dosis letal 



de Salmone//a typhimurium. Yasui y Ohwaki (1991) investigaron in vi
tro la respuesta de las células de las placas de Peyera B. breve, compro
bando que aumentaban tanto la producción de anticuerpos como la pro! i
feración celular de las placas. En esta misma línea de trabajo Moineau y 
Goulct ( 1991) ensayaron en los macrófagos el efecto del suministro 
per os a los ratones de 7 leches fennentadas distintas. Comprobaron que 
aumentaba la actividad de los macrófagos, atribuyendo la inmunoestimu
lación a una proteína hidrolizada de las leches fermentadas a pesar de que 
esta conclusión no se basaba en evidencia directa alguna. Como raciones 
testigo no utilizaron leche sin fermentar, ni tampoco intentaron aislar 
péptidos inmunoestimulantes a partir de las fe1111entadas. 

Halpem y col. ( 1991) han señalado en varones adultos jóvenes que 
consumieron diariamente, durante 4 meses, dos tazas de yogur (225gr/ 
laza) un aumento de interferón y de los linfocitos (IFN gamma). Trans
curridos los 4 meses comprobaron que la producción de interferón era 
mucho mayor (20,9 Ul/ml) en los linfocitos de los individuos que con
sumieron yogur fresco natural que en los de quienes ingirieron el tratado 
por el calor ( 1,7 Ul/ml) y que en los del grupo control (5,2 Ul/ml). Esto 
sugiere que el consumo de yogur puede estar relacionado positivamente 
con una mejor defensa inmunitaria. Si bien se desconoce el mecanismo 
de este estímulo inmunitario quizá pueda estar mediado por la unión de 
las BL con los linfocitos periféricos. 

La mucosa intestinal es una ban-era eficaz frente a la penetración de 
microorganismos y su microbiota juega un papel importante en la lucha 
contra la infección. Las investigaciones de los últimos 20 años han suge
rido que ciertas cepas de lactobacilos y bifidobacterias (o sus componen
tes celulares) estimulan la producción de macrófagos en los animales. Se 
desconoce todavía su importancia a este respecto; sin embargo, la mayo
ría de las enfermedades infecciosas se contraen por las superficies de las 
membranas mucosas lo que podría explicar su gran concentración de cé
lulas inmunocompetentes. De aquí la hipótesis de De Simone y col. ( 1989) 
para quienes la exposición de la mucosa intestinal a las bacterias de los 
alimentos probióticos podría inducir una inmunomodulación local. Por 
desgracia la mayoría de los ensayos se han realizado en animales y en 
cultivos celulares por lo que los resultados alcanzados difícilmente pue
den aplicarse directamente a la especie humana. A los autores interesados 
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les recomendamos la lectura de las revisiones de Marteau y Rambaud 
( 1993), de Perdigón y col. (1995) y de McCracken y Gaskins ( 1999). 

4.6. Estreñimiento y alimentos probióticos 

Son pocos los ensayos sobre el efecto de las BL en el estreriimiento. 
Graf ( 1983) al estudiar los efectos de dos leches fermentadas, una con 
L. acidophilus y otra «no1111al», no encontró diferencia alguna en sus efec
tos en el estreñimiento. Sin embargo, Alm y col. ( 1983) trabajando con 
42 pacientes geriátricos que utilizaban regularmente, desde hacía tiempo, 
diversos tipos de laxantes les proporcionaron ad libitum en el desayuno 
leche fermentada con L. acidophilus. Aunque no se contó con un grupo 
control que ingiriese leche fresca sin fermentar y a pesar de no hacer un 
tratamiento estadístico de los resultados, éstos indican que el consumo 
diario de 200-300 mi de leche fermentada con L. acidophilus reduce en 
los pacientes geriátricos hospitalizados la necesidad de laxantes. 

Antes de emitir un juicio definitivo sobre los efectos de los al imen
tos probióticos en el estreñim iento crónico, deberían realizarse más 
ensayos clínicos, debidamente diseñados y controlados que sirviesen de 
base científica a unas conclusiones racionales. 

4.7. A limentos probióticos y afecciones gástricas 

Marshall estudió en 1944 el efecto de las BL en la capacidad co lo
nizadora y en los efectos que ejerce en el estómago Helicohacter pylori, 
una bacteria que como es sabido, está implicada en muchos casos de 
gastritis crónica, úlcera gastroduodenal y ciertos tipos de cáncer. Según 
Kabir y col. ( 1977) los ratones con una buena colonización bacteriana 
del estómago a base de lactobac ilos son resistentes a la infección por H. 
pylori, algo que no sucede en los que están «libres de génnenes». 

De este trabajo y de los de A iba y col. ( 1998) y Michetti y col. 
( 1999) se deduce que las bacterias probióticas inhiben a H. pylori. 

En un principio se pensó que la inhibición se debía al ác ido láctico 
(Midolo y col., 1995), sin embargo, estudios in vitro indican que en la 
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inhibición participan otros factores, además del ácido láctico. Como se
ñala Sanders ( l 999), los datos disponibles sobre la influencia de los pro
bióticos en las infecciones por H. pylori deben ampliarse y conformarse 
experimentalmente. 

5. SELECCIÓN DE ESPECIES PROBIÓTrCAS 

Las BL son las preferidas para elaborar productos probióticos debido 
a su empleo industrial. desde hace muchos ai1os, en la fabricación de le
ches fermentadas y otros alimentos (por ejemplo, col ácida o chucrut) sin 
que hayan ocasionado el más leve problema patológico. Se trata, además. 
de microorganismos fáciles de cultivar a nivel industrial. De hecho en su 
selección se tienen en cuenta su facilidad de manipulación a gran escala 
y el tiempo que permanecen viables en el producto final. Pero desgracia
damente no se dispone todavía de suficiente información para poder ase
gurar su calidad probiótica, es decir, su capacidad de modificar en senti
do positivo la microbiota intestinal de quien las ingiere. Las técnicas de 
selección de bacterias probióticas usadas hasta ahora dejan bastante que 
desear (Saxelin y col. , 1996). Sin embargo, en los últimos años -como 
señala Tannock, 1997- se han hecho ensayos con animales y marcado
res biológicos que podrían ayudar a establecer si la administración de 
probióticos influye en el ecosistema microbiano del intestino. 

Cada día son más los yogures y otras leches fermentadas que se ela
boran con especies de 8{/ldohacterium. posiblemente porque se sabe que 
en la flora intestinal humana hay más bifidobacterias que lactobac ilos. Sin 
embargo, se desconocen las funciones de estas bacterias en la microflora 
intestinal, sus efectos en el consumidor y por lo tanto la verdadera razón 
de su inclusión en Jos productos probióticos. Para que expresen o mani
fies ten sus atributos beneficiosos para el consumidor deben competir ven
tajosamente con los lactobacilos y bifidobacterias intestinales autóctonos. 
De aquí la necesidad de estimar la proporción de la población lactobaci
lar y bifidobacteriana que se alcanza en el intestino para poder validar 
científicamente el producto probiótico que las contiene. 

Para su empleo como cultivos iniciadores de productos lácteos fer
mentados las bacterias de procedencia intestinal no sólo han de fermen-
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tar la leche, esto es, producir suficiente acidez y proteolisis, sino que 
también han de dar al producto terminado textura y sabor agradab les y 
resistencia frente a los inhibidores con los que pueden encontrarse du
rante el procesado (fagos, sa les y temperaturas altas principalmente). 
Hay que tener en cuenta que no todas las características buscadas las 
proporciona siempre una sola especie microbiana. por ello es frecuente 
mezclar dos o más para conseguir un cu lti vo iniciador óptimo. Entre las 
características o atributos exigibles a las especies bacterianas seleccio
nadas para su empleo industrial destacan: 

1. Resistencia in vivo al jugo gástrico humano. 

2. Resistencia a la digestión gástrica in vitro manteniendo intactos 
sus atributos. 

3. Producción de concentraciones altas de ácido láctico. 

4. Crecer bien a 37ºC y resistir a la acción de la bilis. 

5. Producción y liberación en el intestino de niveles altos de lac
tasa. 

6. Capacidad desconjugante de los ácidos biliares. 

7. Eficacia demostrada frente a las s ituac iones que se desea corre
gir (intolerancia a la lactosa, diarrea, disminución de colesterol y otras). 

8. Retención de todos sus atributos deseables durante la prepara
ción de los cu lti vos industriales y en las fases de elaborac ión, almace
namiento y distribución. 

6. DESARROLLO E INVESTIGACIONES FUTURAS 

La investigación de los beneficios para la salud de los cultivos de BL 
es muy compleja y está llena de dificultades técnicas, económicas y hasta 
sociales. Entre las primeras se incluye el desarrollo de sistemas modelo 
que respondan veraz y adecuadamente a muchas preguntas relacionadas 
con las posibles actividades preventivas y curativas de las BL. De otra 
parte las investigaciones con personas son caras y a veces impracticables 
y las realizadas con sistemas modelo deben llevarse a cabo con meticulo-
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sidad y cuidado para que resulten fiables y sus resultados puedan aplicar
se a la especie humana. Las dificultades económicas van paralelas con las 
técnicas puesto que las investigaciones de esta clase son muy caras. Los 
gastos de l+O de la industria alimentaria son altos y las oportunidades de 
recuperar las inversiones realizadas limitadas. Las dificultades sociales no 
son menos complejas: la abundancia de trabajos de investigación mal rea
l izados y aparecidos en la bibliografía permiten muy poca elección a los 
investigadores responsables: o bien dejar sin respuesta los trabajos mal 
realizados pero publicados, o llevar a cabo otras investigaciones que re
futen sus conclusiones. lo que proporciona muy pocas satisfacciones. Es 
bien sabido que todo trabajo publicado que origine confusión intelectual 
es peor que malo, es insen ible. Como se dice más atrás, el aislamiento y 
selección de mejores especies bacterianas probióticas sólo será posible 
cuando se disponga de más información sobre los mecanismos in vivo 
mediante los que ejercen sus efectos beneficiosos en la salud. Una cons
tante de las ill\estigaciones probióticas realizadas hasta ahora ha sido la 
'ariabilidad de sus resultados. Los beneficios de los probióticos. como 
hemos' isto, se establecen generalmente en condiciones de laboratorio in 
vit ro, pero sin que se confínnen con ensayos clínicos rigurosos y debida
mente controlados. 

Bastantes investigadores de los que han tratado de los beneficios de 
las BL como probióticos han iniciado sus trabajos asumiendo que eran 
beneficiosos para la salud. de aquí que sus experimentos buscasen con
lirrnarlo. En vez de ello habría sido mejor que hubiesen respondido a 
una serie de preguntas fundamentales cuyas conclusiones fueran cientí
licamentc válidas, por ejemplo: 

1. ¿Alteran las BL significativamente la bioquímica del ecosistema 
intestinal de quien las ingiere? 

1 ¿Se han observado en el consumidor cambios beneficiosos o 
perjudiciales? 

3. ¿Qué significado biológico tienen los cambios de la microbiota 
intestinal? 

4. ¿Tienen interés para la industria alimentaria los cambios bene
ficiosos observados? 



5. En caso afimiativo ¿,pueden utilizarse a escala industrial los 
cambios bacterianos? 

Basándose en las necesidades de ím estígacíón en áreas concretas 
del campo probíótico un grupo de expertos propuso una serie de obje
tivos sanitarios concretos que recoge Sanders ( 1993) en su revisión y 
cuya lectura recomendamos a las personas interesadas en el tema. 

Freter ( 1992) ha señalado que los alimentos probióticos siguen ori
ginando controversias después de más de cíen años de utilización y 
añade que no debe sorprender que todavía se desconozca el mecanismo 
exacto mediante el que modifican la microecología intestinal para me
jorar la salud, cuando aún no se han caracterizado todas las especies 
microbianas autóctonas que constituyen la microbiota gastroentérica y 
cuando se desconoce, además, cómo se interrelacionan estas especies 
entre sí y con su hospedador. Es evidente que ambos aspectos necesitan 
investigarse y estudiarse más profundamente. 

Aunque son muchas las empresas alimentarias interesadas en los 
alimentos probióticos y a pesar de su consumo creciente en los países 
industrializados, en donde se acompañan de una publicidad excelente, 
llamativa e impactante, faltan por confi1111arse muchas de las afirmacio
nes que hacen en sus campañas publicitarias. La comprensión de Ja 
bioactividad probiótica exige no sólo profundizar en su evaluación clí
nica en grupos humanos sanos y enfermos, sino tambén en la especifi
cidad de las cepas bacterianas utilizadas, en las dosis necesarias y en su 
eficacia clínica. Para mejorar la funcionalidad de los probióticos y com
prender sus mecanismos de acción, la secuenciación de las especies 
probióticas de lactobacillus ofrece grandes posiblidades (Cano y Willo
ughby, 1999). Lo mismo puede decirse de la biotecnología genética en 
lo que concierne a la influencia de la ingestión de probióticos en la 
microbiota intestinal autóctona (Kirts, 1999). 

A pesar de la carencia de ensayos bien diseñados y realizados, se 
han publicado muchos artículos en revistas de divulgación científica de 
gran tirada, en los que se aboga por el consumo de alimentos que con
tengan BL debido -dicen a sus efectos beneficiosos en la salud. De 
aquí que en todos los países industrializados se vendan, cada día más, 
los alimentos probióticos, entre los que ocupan un lugar destacado 
muchas variedades de productos lácteos fermentados. Otro factor a tener 
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en cuenta es que su ingestión no supone riesgo alguno. La mayoría de 
estos productos son muy agradables de comer y tienen ciertas ventajas 
«funcionales» frente a los naturales. por ejemplo, al poseer mayor aci
dez se conservan mejor, su proteína ha sufrido cierta proteólisis, lo que 
facilita su digestión, su contenido de lactosa es menor que el de la leche 
original, poseen un sabor y un aroma atractivos, una mejor textura y son 
fácilmente digestibles. 

Por otra parte se les puede incorporar aromas diversos, o incluso 
frutas troceadas. Jo que amplía mucho sus sabores y consecuentemente, 
el número de sus posibles consumidores. De aquí que independiente
mente de su posible papel probiótico su demanda aumente todos los 
ar1os debido a sus atributos nutritivos y sensoriales. 
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IX. Alimentos transgénicos: 
verdades y mentiras 

JUAN-RAMÓN LACADENA 

.4cadé111icu de Número 

La sociedad vive en un continuo estado de alanna ante determinados 
avances científicos, tales como la clonación en mamíferos o los cultivos 
transgénicos y su utilización en la producción de alimentos. Como se
ñala Moreno ( 1999), el debate sobre los alimentos transgénicos se ha 
producido como consecuencia de los intereses enfrentados de la indus
tria biotecnológica (léase las grandes compañías multinacionales pro
ductoras de las plantas transgénicas) y los agricu ltores avanzados, por 
un lado, y los grupos ecologistas y determinadas ONGs y asociaciones 
de consumidores, por otro lado. ¿A qué se debe el clima de desconfianza 
y rechazo hacia las plantas y los alimentos transgénicos que se ha pro
ducido en una buena parte de la sociedad? En cierto modo dice Moreno 
puede achacarse a la falta de transparencia informativa y a una serie de 
estrategias poco afortunadas por parte de los más interesados en la rá
pida comercia lización de estos productos. Además, el debate social está 
contaminado por la escasa participación de los agentes sociales en su 
desarrollo, por el lenguaje equívoco utilizado por determinados grupos 
de pres ión en forma de metáforas inapropiadas (por ejemplo, «transgé
nico como sinónimo de alterado», «transgénico como sinónimo de da
ñino», «lo natural como sinónimo de inocuo, y lo artificia l de nocivo») 
y por el exceso de contenido retórico y falta de rigor científico y técnico 
en los argumentos utilizados. Por ejemplo, publicar en los medios de 
comunicación que se ha demostrado sin que haya una publicación cien
tífica seria que lo avale que los alimentos transgénicos son dañinos (por 
aquello de que «calumnia que algo queda») o asegurar que las plantas 
trangénicas atentan contra la biodiversidad o magnificar los riesgos y 
apelar al «principio de precaución» para aconsejar la prohibición de los 
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cultivos transgénicos o tachar de «vendidos a las multinacionales» a los 
científicos que honradamente defienden la utilización de plantas y ali
mentos transgénicos. Todo ello supone, a mi juicio. una enorme y gra\e 
manipulación social. 

l. ALGUNAS PRECISIONES TERMINOLÓGICAS 

Para evitar caer en confusiones y ambigüedades que perjudiquen la 
claridad del debate sobre los llamados alimentos transgénicos, es nece
sario establecer lo más claramente posible los conceptos de los diversos 
términos que se utilizan en el mismo: 

Organismo mod(ficado genéticamente (OMGJ: La Directiva del 
Consejo de las Comunidades Europeas de 23 de abril de 1990 (90/220/ 
CEE) «sobre la liberación intencional en el medio ambiente de organis
mos modificados genéticamente» los define como aquellos «organismos 
cuyo material genético ha sido modificado de una manera que no acaece 
en el apareamiento y/o la recombinación naturales», especificando como 
técnicas de modificación genética, entre otras, las siguientes: 1) Técni
cas de ADN recombinante que utilizan sistemas de vectores apropiados. 
2) técnicas que suponen la incorporación directa en un organismo de 
material genético preparado fuera del organismo, incluidas la microin
yección, la macroinyección y la microencapsulación y, 3) técnicas de 
hibridación o füsión celular. incluyendo la fusión de protoplastos. Se 
excluyen. en cambio, de forma explícita otras técnicas como son la 
fecundación in 1·itro, la conjugación, transducción y transformación 
[bacterianas] y la inducción de poliploidcs . 

. Vue\'Os alimentos y 1111e1•os ingredientes ali111e111arios (NA): El Re
glamento (CE) Nº 258 97 del Parlamento Europeo y del Consejo de 27 
de enero de 1997 sobre «nuevos alimentos y nuevos ingredientes ali
mentarios» solamente es aplicable a la puesta en mercado en la Comu
nidad de alimentos e ingredientes alimentarios que, hasta el momento, 
no hayan sido utilizados en una medida importante para el consumo 
humano en la Comunidad, y que estén incluidos en las siguientes cate
gorías (sólo se incluyen aquellas que pueden tener relación con los 
alimentos transgénicos): 
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a) Alimentos e ingredientes alimentarios que contengan OMGs o 
que consistan en dichos organismos. 

b) Alimentos e ingredientes alimentarios producidos a partir de 
OMGs, pero que no los contengan. 

c) Alimentos e ingredientes alimentarios de estructura molecular 
primaria nueva o modificada intencionadamente 

Ali111e11tos ge11éticame11te mod(ficados: Bajo esta denominación ge
nérica pueden incluirse cosas tan dispares como el queso fabricado con 
quimosina obtenida en tanques de fermentación a partir del correspon
diente gen bovino después de ser introducido en microorganismos in
dustriales (levaduras. hongos o bacterias), la harina de soja transgénica 
que contiene ADN desnaturalizado, el aceite de soja transgénica que no 
contiene ni ADN ni proteínas. o productos vegetales (semillas, frutos. 
etc.) que realmente llevan transgencs. 

Ali111e11tos tra11sgé11icos: Genéricamente, se refiere a los alimentos e 
ingredientes alimentarios obtenidos a partir de plantas transgénicas; es 
decir, aquellas que llevan en su genoma algún gen o genes de otra 
especie (transgén) transferido por técnicas de transgénesis o transferen
cia hori¿ontal. 

2. JNGENIERÍA GENÉTICA MOLECULAR Y BIOTECNOLOGÍA 

La Ingeniería Genética Molecular surgió a principios de la década 
de los setenta cuando Berg y colaboradores obtuvieron las primeras 
moléculas de ADN recomhina11te; es decir, moléculas de ADN formadas 
por fragmentos de procedencia distinta. En el desarrollo progresivo de 
la Ingeniería Genética Molecular cabe mencionar entre sus últimos lo
gros el de la transgénesis o transferencia horizontal de genes que da 
lugar a la obtención de plantas y animales trc111sgé11icos y a la terapia 
génica humana. 

La Biotecnología incluye cualquier técnica que utilice organismos 
vivos o partes de los organismos para fabricar o modificar productos, 
para mejorar plantas o animales o para desarrollar microorganismos 
para usos específicos (Rodríguez Víllanueva, 1986). Como señala este 
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autor, la Biotecnología posee la capacidad de cambiar a la comunidad 
industrial del ya próximo siglo XXI debido a su potencial para producir 
cantidades prácticamente ilimitadas de: 

sustancias de las que nunca se había dispuesto antes; 

productos que se obtienen nonnalmente en cantidades pequeñas; 

- productos con coste de producción mucho menor que el de los 
fabricados por medios convencionales; 

productos que ofrecen mayor seguridad que los hasta ahora dis
ponibles; 

productos obtenidos a partir de nuevas materias primas más 
abundantes y baratas que las utilizadas anterionnente. 

La manipulación genética de las plantas en beneficio del hombre es 
parte de la Biotecnología. 

3. DE LA MEJORA CONVENCIONAL A LAS PLANTAS 
TRANSGÉNTCAS 

La Mejora Genética de Plantas tiene como fin obtener los genotipos 
(constitución genética) que produzcan los fenotipos (manifestación ex
terna de los caracteres) que mejor se adapten a las necesidades del 
hombre en unas circunstancias detenninadas. Como aspectos parciales 
de ese objetivo final se podría considerar: 

346 

• Aumentar el rendimiento: 

Mejora de productividad, aumentando la capacidad productiva 
potencial de los individuos. 

Mejora de resistencia, obteniendo genotipos resistentes a pla
gas, enfe1111edades y condiciones ambientales adversas. 

- Mejora de carne/erísticas agronómicas, obteniendo nuevos ge
notipos que se adaptan mejor a las exigencias y aplicación de 
la mecanización de la agricultura. Por ejemplo, tales son los 
casos del sorgo enano o Ja remolacha monogermen. 
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• A1111u?11tar la calidad: 

Mejora de calidad. atendiendo. por ejemplo, al valor nutritivo 
de los productos vegetales obtenidos. 

• Extender el área de explotació11, adaptando las variedades de las 
especies ya cultivadas a nuevas zonas geográficas con caracterís
ticas cl;máticas o edafológicas extremas, como ocurrió con el 
trigo en los países nórdicos europeos. 

• Domesticar 11uems especies, transfonnando a especies sih cstres 
en cultivadas con utilidad y rentabilidad para el hombre. 

Los métodos que pudiéramos llamar convencionales de la Mejora 
han sido los cruzamientos y la selección complementados en ocasiones 
con técnicas citogenéticas y de mutagénesis artificial. Sin embargo, 
mediada la década de los ochenta se inició la aplicación de la ingeniería 
genética molecular en la Mejora mediante la utilización de plantas trans
génicas, que pasamos a referir a continuación. 

3. 1. Plantas transgénicas 1 

En los programas de Mejora de Plantas interesa en ocasiones incor
porar un gen determinado a una cierta variedad para dotarla, por ejem
plo, de resistencia a un patógeno o darle cierta calidad. El método con
vencional consiste en realizar un primer cruzamiento con un individuo 
que lleve el gen deseado y luego. mediante un proceso continuado de 
cruzamientos con individuos del genotipo original (retrocru7amiento) y 
selección para el carácter (gen) que se quiere introducir, se puede llegar 
a obtener. tras un proceso más o menos largo. individuos con el geno
tipo original al que se ha añadido el gen deseado. Este método conven
cional tiene varios inconvenientes como son las muchas generaciones 
necesarias y en ocasiones la limitación que supone la reproducción 
sexual cuando lo que interesa es introducir el gen de otra especie, ¡y con 
más razón si esta otra especie ni siquiera pertenece al reino vegetal, sino 
que se trata de una especie bacteriana o animal! 

1 Basado en Lacadena ( 1997). 
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Las técnicas de ingeniería genética molecular suponen un método 
altemati\O de incorporación de un gen deseado en el genoma de una 
planta mediante la obtención de plantas transgénicas. La utilización de 
plantas transgénicas en programas de Mejora se va incrementando de 
día en día. Algunos expertos han llegado incluso a predecir que hacia el 
año 2005, el 25% de la producción agrícola en Europa lo será de plantas 
transgénicas. 

La transferencia génica (transmisión horizontal) en plantas se puede 
realizar utilizando el ADN-T (transferible) del plásmido Ti (inductor de 
transformación) de la bacteria Agrohacterium t11mefacie11s que produce 
los tumores o «agallas» en las heridas que se originan en las plantas. En 
el proceso de infección, el ADN-T tiene la propiedad de poder pasar de 
la célu la bacteriana a las células de las plantas, incorporándose al ADN 
de los cromosomas de éstas. Dicho de forma muy esquemática, la ma
nipulación genética en este caso consiste en incorporar al ADN-T el gen 
que se desee introducir en la planta. La mayor eficacia de la técnica se 
consigue utilizando cultivos celulares de hoja o de tallo que son capaces 
de regenerar plantas adultas completas a partir de células que han sido 
genéticamente modificadas (transformadas) usando como 'ector el 
ADN-T. 

Otras técnicas de transferencia de genes consisten en la introducción 
del ADN en protoplastos (células desprovistas de la pared cclu lósica por 
medios enzimáticos o químicos) utilizando el polietilenglicol o la elec
troporación. También se puede introducir el ADN en las células por 
bombardeo con microproyectiles formados por partículas de oro o tungs
teno recubiertas con ADN del gen deseado. En cualquier caso, después 
se induce la regeneración de la planta adulta a partir de los protoplastos 
o de las células tratadas. Para una revisión de los método~ de obtención 
de plantas transgénicas. véase Carbonero ( 1997). 

Con las técnicas mencionadas (especialmente utilizando el ADN-T 
del plásmido Ti de Agrobacterium tu111efaciens) se han obtenido plantas 
resistentes a virus, a insectos. a herbicidas. etc. Por ejemplo. desde hace 
más de treinta años se viene utilizando en agricultura y jardinería un 
insecticida especialmente eficaz contra las larrns de los lepidópteros 
cuya eficacia reside en la proteína Bt producida por la bacteria Bacil/11s 
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thuringiensis. Pues bien, la ingeniería genética molecular ha pennitido 
identificar y aislar el gen bacteriano que codifica para la proteína Bt y 
se ha logrado transferirlo a planeas transgénicas de algodón, patata, to
mate y maíz, haciéndolas resistentes a los insectos. 

Otro caso interesante ha sido la obtención de plantas transgénicas de 
tomate, soja, algodón, colza, etc. a las que se les ha incorporado un gen 
que produce la resistencia al principio activo (por ejemplo, el glifosato) 
de los herbicidas de amplio espectro, lo cual permite eliminar las malas 
hierbas de especies de hoja ancha y crecimiento cespitoso tratando los 
campos con herbicidas que no dafian al cultivo (para una revisión. véase 
Carri llo, 1997). 

Por último, podrían citarse también las plantas transgénicas utiliza
das como biorreactores para producir lípidos, hidratos de carbono, po-
1 ipéptidos farmacéuticos o enzimas industriales (ver el número especial 
dedicado a estos temas por la revista Trends in Biolechnology, 1995). 

Por su repercusión en Europa. los casos de la soja y el maíz trans
génicos resultan de especial relevancia. La soja se utiliza en un 40-60% 
de los alimentos procesados: aceite, margarina, alimentos dietéticos e 
infantiles, cerveza, etc. Europa importa anualmente 9 millones de tone
ladas de los Estados Unidos por un importe de unos l .400 millones de 
dólares. España, que importa 1,5 millones de toneladas, es el cuarto país 
importador detrás de Japón, Taiwan y Holanda. 

El 2% de la soja producida en los Estados Unidos es transgénica, de 
la que un 40% se exporta a Europa. A la soja transgénica, que fue 
obtenida por la compañía Monsanto, se le ha transferido un gen que 
produce resistencia al gli fosato, que es el elemento activo del herbicida 
«Roundup», dándose la circunstancia de que es también la misma com
pafiía la que fabrica el herbicida. Este hecho. que es absolutamente 
lícito, es interpretado por algunos como un abuso de la compañía; algo 
así como si fuera juez y parte ya que produce el herbicida y la semilla 
resistente al mismo. 

Ante la protesta de los movimientos ecologistas y la posibilidad de 
que fuera rechazada la semilla transgénica, los exportadores la mezclan 
con semilla de soja normal para evitar su identificación. Sin embargo, 
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ya alguna compañía (por ejemplo, la Genetic 1 D, lowa, USA) ha comer
cializado un test de diagnóstico que permite saber si la semilla de soja 
(o de maíz. que tiene el mismo problema) es transgénica o no: es decir, 
si lleva el gen de resistencia al herbicida. Es importante señalar que la 
comercialización de la soja transgénica está autorizada en los Estados 
Unidos. Canadá, Japón y la Un ión Europea (en ésta desde abril de 
1996). 

Otro caso parecido es el del maíz transgénico producido por la mul
tinacional Ciba-Geigy (hoy Novartis). Este maíz, además de resistente al 
herbicida «Basta», lo es también al «taladro», un insecto que horada el 
tallo de la planta destruyéndola. La resistencia la produce el gen proce
dente de la bacteria Bacillus thuringiensis que, como se ha señalado 
anterio1mente, produce la proteína Bt que es tóxica para la larva de los 
dípteros. El problema que puede presentar este maíz transgénico es que 
la manipulación genética realizada ha unido el gen Bt a otro gen utili
zado como marcador genético que produce resistencia a antibióticos 
betalactámicos (incluyendo la ampicilina). Los movimientos ecologistas 
han alertado sobre la posibilidad de que las bacterias del tracto intestinal 
animal y humano puedan incorporar directa o indirectamente la informa
ción genética que da la resistencia a tales antibióticos, con el consi 
guiente peligro sanitario. En este aspecto hay que decir que no hay 
evidencia científica alguna de que ello pueda ocuiTir en la práctica 
aunque fuera teóricamente posible. Podría decirse que la probabilidad es 
cero. 

La comercialización del maíz transgénico está autorizada en los 
Estados Unidos (donde supone un l-2% del maíz cultivado), Canadá, 
Japón y también en la Unión Europea desde enero de 1997. 

3.2. Aspectos bioéticos y jurídicos de la utilización de plantas y 
alimentos transgénicos 

¿Cuál es la perspectiva bioética de la producción y utilización de las 
plantas transgénicas? En el contexto bioético hay que tener en cuenta 
dos aspectos: el sanitario y el ecológico. 
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3.2.1. Aspectos sanitarios 

Desde el punto de vista sanitario ya se ha indicado anteriormente 
el riesgo teórico que supone que el gen que da resistencia a los an
tibióticos beta-lactámicos (ampicilina) pase a bacterias del tracto intes
tina l humano directa o indirectamente vía bacterias del tracto intestinal 
de los animales que se alimenten con el maíz transgénico no proce
sado. ¿Justificaría ese riesgo potencial con una probabilidad práctica
mente nula la prohibición del maíz transgénico con e l gen Bt de 
Bacillus tlwringiensis? Posiblemente no. Por otro lado, nunca se ha 
demostrado que un gen consumido por boca haya sido transmitido a 
una bacteria del tracto intestinal. 

Como señalaba Jones en el Britisli Medica/ .Joumal del 27 de febre
ro de 1999, «en el fragor del debate es fácil olvidar que el ADN es 
- y siempre lo ha sido- parte de nuestra dieta diaria. Diariamente, 
cada uno de nosotros consume millones de copias de miles de genes. 
Muchos de estos genes son totalmente funcionales en el momento de la 
consumic ión y en la mayoria de los casos no conocemos su función. 
¿Cuánta gente se detiene a considerar los genes desconocidos y todavía 
funcionales que comemos en el tomate, el pepino o en la lechuga de una 
ensalada, los genes bovinos de un filete de carne. el ADN fragmentado 
de muchos alimentos procesados y los genes de multitud de microorga
nismos que respiramos y tragamos?». A este respecto, y como exponen
te de la falta de infonnación y desconocimiento de algunos ciudadanos, 
podría mencionarse aquí que, en encuestas sociológicas realizadas sobre 
alimentos transgénicos, muchos encuestados respondían que ellos sola
mente querían comer «tomates sin genes)). 

Otro aspecto sanitario es el de la aparición de alergias insospecha
das por el consumo de alimentos transgénicos. Por ejemplo, los planes 
que se habían hecho para comercializar colza y judías genéticamente 
modificadas para aumentar su valor nutritivo incrementando su conteni
do en cisteína y metionina usando la albúmina de reserva 2S rica en 
metionina procedente de la nuez de Brasil se abandonaron al descubrirse 
su elevado poder alergénico. También se ha citado e l caso de alergia 
producidas por soja transgénica manipulada con genes de la nuez de 
Brasil (Nordlee et al., 1996) o de fresas resistentes a las heladas por 
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llevar incorporado un gen de pescado (un pez que vive en aguas árticas 
a bajas temperaturas). En este segundo supuesto, las personas alérgicas 
al pescado podrían sufrir una crisis alérgica al ingerir las fresas trans
génicas en el caso de que la proteína que confiere la resistencia a las 
heladas fuera ella misma alérgena. 

En relación con los problemas alérgicos, las autoridades que han de 
establecer la normativa adecuada confian que el efecto alergénico de las 
proteínas no ensayadas pueda ser predicho con cierta fiabilidad por su 
análisis estructural. La mayoría de las proteínas alergénicas tienen un 
peso molecular comprendido entre 1 O y 70 kilodalton, comparten ciertas 
secuencias de aminoácidos y resisten la degradación por el calor así 
como la digestión ácida y por peptinasa que semejan las condiciones 
naturales del estómago. 

La capacidad de los alimentos alergénicos de alcanzar la mucosa 
intestinal es un prerrequisito para su alergenicidad y ello implica, obvia
mente, su supervivencia a la digestión gástrica producida por la pepsina 
secretada en el estómago. Por ello son de mucho interés los estudios de 
estabilidad de los alimentos alcrgénicos a la digestión in l'Ífro con un 
fluido gástrico simulado (Astwood et al .. 1996). 

Las situaciones anteriormente descritas justi ftcarían la petición he
cha por organizaciones de consumidores y ecologistas de que los pro
ductos elaborados con plantas transgénicas lleven la etiqueta correspon
diente (ver Benoit Browaeys, 1997). Y, en efecto, lo consiguieron: el 15 
de mayo de 1997 entró en vigor el Reglamento CE nº 298 97 «sobre 
nuevos alimentos y nuevos ingredientes alimentarios» aprobado por el 
Parlamento Europeo y el Consejo de la Unión Europea el 27 de enero 
de 1997. En el Art. 1.2 la normativa dice que el Reglamento se aplicará, 
entre otros, a: 
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a) «alimentos e ingredientes alimentarios que contengan organis
mos modificados genéticamente con arreglo a la Directiva 90/ 
220/CEE, o que consistan en dichos organismos»; 

b) «alimentos e ingredientes alimentarios producidos a partir de 
organismos modificados genéticamente, pero que no los con
tengan». 
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El artículo 3 dice que los alimentos e ingredientes alimentarios no 
deberán 

«Suponer ningún riesgo para el consumidor 

inducir a error al consumidor 

diferir de otros alimentos e ingredientes alimentarios a cuya 
sustitución se destinen de tal manera que su consumo normal 
implique desventajas para el consumidor desde el punto de vista 
de la nutrición». 

Más adelante, en el a1tículo 8.1 indica los requisitos específicos 
suplementarios en materia de etiquetado para información del consumi
dor sobre: 

a) «las características o propiedades alimentarias (composición, va
lor o efecto nutritivo, uso al que se destina) en cuanto hagan 
que un nuevo alimento o ingrediente alimentario deje de ser 
equivalente a un alimento o ingrediente alimentario existente ... 
En este caso, el etiquetado deberá llevar la mención de estas 
características o propiedades modificadas junto con la indica
ción del método por el cual se haya obtenido esta característica 
o propiedad»; · 

b) «la presencia en el nuevo alimento o ingrediente alimentario de 
materias que no estén presentes en un producto alimenticio equi
valente existente y que puedan tener consecuencias para la salud 
de detern1inados grupos de población», como sería el caso de 
alergias originadas por los productos derivados de la presencia 
del gen transferido, tal como se señalaba anteriormente; 

c) «la presencia en el nuevo alimento de materias que no están 
presentes en el producto alimenticio equivalente existente y que 
planteen una reserva de carácter ético», como podría ser el caso 
de una planta transgénica que llevara algún gen animal (por 
ejemplo, cerdo) y pudiera contravenir las creencias religiosas o 
filosóficas de alguna persona; 

d) «la presencia de un organismo modificado genéticamente me
diante técnicas de modificación genética». 
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Aunque en un principio este Reglamento consideraba (art. 1.2.) 
fuera de su aplicación a los productos derivados de la soja y maíz 
transgénicos - cuya comercialización había sido autorizada con ante
rioridad, respectivamente, el 3 de abril de 1996 (Decisión 96 '281 /CE 
de la Comisión) y el 23 de enero de 1997 (Decisión 97/98/CE de la 
Comisión)- sin embargo, el 26 de mayo de 1998 se aprobó el Re
glamento (CE) Número 1139/98 del Consejo, que exige el etiquetado 
de los alimentos e ingredientes alimentarios fabricados. total o parcial
mente, a partir de maíz y de semillas de ~oja modificados genética
mente. Dicho Reglamento entró en vigor a los 90 días de su publica
ción en el Diario OJicial de las Comunidades Europeas (3 de junio 
de 1998). Tal como se deduce de los considerandos del Reglamento, 
la normativa aprobada puede presentar muchos problemas técnicos a 
Ja hora de su aplicación. 

En España, el Real Decreto 951 / 1997, de '.W de junio, por el que 
se aprueba el Reglamento General para el Desarrollo y Ejecución de 
la Ley 15/ 1994, de 3 de junio, «por la que se establece el régimen 
jurídico de la utilización confinada, liberación voluntaria y comercia
lización de organismos modificados genéticamente, a fin de pre,·enir 
los riesgos para la salud humana y el medio ambiente», supone Ja 
actualización y puesta en obra de la nonnativa comunitaria y, además. 
crea la Comisión Nacional de Bioseguridad, como órgano colegia
do de carácter consultivo adscrito al Ministerio de Medio Ambien
te. Esta importante Comisión debería haberse creado en el plazo de 
tres meses a partir de la entrada en vigor de la Ley 15 1994; así pues, 
sólo ha nacido con tres años de retraso. Nunca es tarde, si la dicha 
es buena. 

En relación con el aspecto de la salud humana es importante poner 
de manifiesto que desde 1990 organizaciones como la F AO, la OMS y 
la FDA norteamericana vienen evaluando con rigor los pros y los con
tras de los alimentos transgénicos y no se han opuesto a su utilización. 

En cualquier caso, puede suceder que a no ser por razones alérgicas 
o de tipo ético, incluyendo una postura ecologista antitransgénica visce
ral , los consumidores reaccionen ante el etiquetado transgénico como 
los fumadores que compran las cajetillas de tabaco donde se anuncia 
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claramente que el fumar perjudica seriamente la salud; es decir, que no 
hagan ni caso a Ja advertencia. 

De cualquier manera, como señalaba Moreno ( 1999), la presión 
social ejercida por grupos ecologistas y determinadas asociaciones pa
rece que, de momento, están ganando la batalla al conseguir convencer 
al gran público que los alimentos transgénicos son antinaturales y per
judiciales para la salud humana y las plantas transgénicas ecológicamen
te dañinas. Dice Moreno (l.c.) que la estrategia de tales grupos se ha 
centrado en pocas claves, pero muy efectivas: 

«l.ª Desarrollar acciones limitadas, pero de gran repercusión en 
los medios de comunicación social (protestas ante la llegada de barcos 
cargados de soja transgénica, etc.); 

2.ª Arrojar sobre productores, distribuidores, científicos y autori
dades políticas partidarios de la comercialización de los alimentos trans
génicos la sospecha de estar al servicio de las poderosas compañías 
agroquímicas multinacionales, que no escatiman medios ni influen
cias políticas o académicas para aumentar sus beneficios y cuotas de 
mercado; 

3:' Otorgar la mayor importancia a cualquier estudio que ponga de 
manifiesto los posibles riesgos sanitarios o ecológicos de algún OMG o 
semilla transgénica, incluso aunque no hayan sido contrastados científi
camente ni publicados (recuérdese el caso del Dr. Pusztai del Instituto 
Rowett, Aberdeen, Escocia, y su posiblemente mal interpretado experi
mento con ratas alimentadas con patatas transgénicas); 

4.ª Aprovechar la creciente importancia de la educación para 
el consumo para destacar el carácter autoritario y antidemocrático 
de quienes no dan prioridad absoluta a los intereses de los consumi
dores y constituirse así en interlocutores preferentes ante las autori
dades.» 

Los titulares de prensa recogidos en los cuadros anexos ponen bien 
de manifiesto cuál es la presión que ejercen algunos medios de comu
nicación. 
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3.2.2. Aspectos ecológicos 

Desde el punto de vista ecológico se ha denunciado la posibilidad de 
que al crear las 'ariedades transgénicas resistentes a herbicidas se incre
mentará notablemente el uso de éstos con los posibles efectos secunda
rios negativos de contaminación del suelo y del agua. Otros. sin embar
go. defienden Ja postura contraria. Además. la obtención de resistencia 
genética a diferentes plagas y enfermedades implicará el menor uso de 
pesticidas. 

Por otro lado, en especies alógamas (de fecundación cruzada) existe 
la posibilidad de que una parcela sembrada con plantas transgénicas 
contamine con su polen a otras parcelas vecinas no transgénicas del 
mismo cultivo. Por ejemplo, si el polen de un campo de maíz transgé
nico polini7a plantas normales de una parcela próxima, la semilla que se 
produzca en esta parcela puede haber incorporado el gen Bt transmitido 
por el polen; es decir, sería transgénica. También podría ocurrir que la 
resistencia al herbicida de una variedad transgénica se transfiriera por 
fecundación interespecífica espontánea a una especie silvestre afin. con 
el consiguiente daño para la agricultura. ¿Se va a legislar respecto a 
medidas de aislamiento (distancia, barreras naturales, etc.) de los culti
vos transgénicos? Estas medidas se aplican durante el periodo de expe
rimentación, pero ¿es posible mantenerlas una vez autorizada su comer
cialización? De hecho. es importante señalar que ya se ha descrito un 
primer caso de transferencia de un gen que da resistencia a un insecti
cida en plantas transgénicas de colza a plantas de rábano que se habían 
cultivado en su proximidad (Chevre et al., 1997), poniendo de manifies
to que se ha hecho realidad una posibilidad teórica. Sin duda alguna, 
esta evidencia científica dará más fuerza a las argumentaciones de los 
que se oponen a la utilización de las plantas transgénicas. No obstante 
- sin menoscabo de la prudencia aconsejable en relación con la utili7a
ción de cultivos transgénicos- es imp011ante poner de manifiesto que 
situaciones similares pueden producirse con plantas mejoradas mediante 
procedimientos genéticos convencionales y nunca nadie ha manifestado 
su alarma. 

Desde el punto de vista de la biodi\ ersidad, se ha planteado también 
la posibi 1 idad de que las plantas transgén icas Bt resistentes a insectos 
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puedan influir a largo plazo sobre otros insectos que no son blanco de 
la acción directa de la toxina Bt o, incluso, sobre aves y mamíferos. 
Como está ocun-iendo ya de forma recurrente en esta polémica, los 
primeros resultados experimentales obtenidos son contradictorios (ver el 
comentario por Butler y Relchhardt. 1999). 

Las conversaciones de 1999 en Cartagena de Indias, Colombia, 
encaminadas a consensuar un nuevo tratado global para minimizar el 
posible impacto ambiental adverso de los OMGs, fracasaron porque los 
gobiernos, los ecologistas y la industria estaban en amplio desacuerdo 
sobre los riesgos ecológicos de los cultivos modificados genéticamente. 

Resumiendo lo dicho en páJTafos anteriores, los riesgos potenciales 
que pueden implicar las plantas transgénicas serían los siguientes: 

• Efecto directo sobre el hombre: 

- La proteína codificada por el transgén no debe ser tóxica para 
el hombre. 

- Posibles efectos alergénicos. 

- La aprobación de los productos transgénicos debe ser analiza-
da caso por caso. 

• Efecto ambiental: 

- Dispersión incontrolada de la descendencia de la planta trans
génica. 

- Transferencia del transgén a otras variedades no transgénicas 
o a otras especies afines. 

- Inducción de resistencia a los productos transgénicos por par
te de los agentes patógenos y plagas. 

Las plantas transgénicas son un reto de la Biotecnología actual que 
han creado un cierto grado de alarma social consecuencia, en cierto 
modo, del temor a lo desconocido y novedoso. De todas fom1as, es 
bueno y necesario que se plantee en la sociedad un debate serio y ri
guroso, sin «ecologismos» demagógicos , que permita el avance de 
la ciencia. evitando a la vez peligros y riesgos innecesarios. De cual-

359 



JL .\t-.-RA\ló-: L ACADl·NA 

quier manera, en relación con el riesgo es importante tener en cuen
ta los siguientes aspectos que destacaba el Profesor García-Olmedo 
(1998): 

• En general, la ciencia ha avanzado a ciegas en cuanto al riesgo, 
pero alerta a sus síntomas. 

• Hay que distinguir entre el riesgo de la investigación básica y el 
riesgo de la aplicación del conocimiento adquirido. 

• Hay discrepancias entre la importancia objetiva de un riesgo y su 
percepción subjetiva: 

- El riesgo voluntario causa menos temor que el riesgo im
puesto. 

- El riesgo de origen natural causa menos temor que el de ori
gen industrial. 

El riesgo que se produce en un entorno familiar causa menos 
temor que el que se produce en un escenario exótico. 

- El riesgo que es difuso en el tiempo o en el espacio causa 
menos temor que el que se concreta en hora y lugar. 

• No existe el riesgo cero: Toda actividad humana conlleva un cier
to riesgo que ha de ser evaluado en función de los beneficios que 
tal actividad reporta. 

Además, hay que tener en cuenta también que: 

• Natural no es sinónimo de inocuo: Hay productos naturales que 
llevan substancias mutagénicas y cancerígenas; por ejemplo, la 
pimienta negra (safrol), las setas comestibles (hidrazinas), el apio 
(¡n_~J.areno,\ 'º" frutos secos ( aflatox inas de hongos). etc. 

• No todo lo artificial es nocivo: Ninguno de los conservantes 
autorizados llega a ser tan peligroso como las toxinas que pueden 
producir las bacterias y los hongos que el conservante evita. 

Finalmente, podrían mencionarse también las paradojas que se están 
produciendo en el debate social de los alimentos transgénicos (Dixon, 
1999): 
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• Los titulares alannistas de los medios de comunicación social 
contrastan con el hecho de que la regulación de la ingenierfa 
genética es mayor y más transparente que cualquier otra tecnolo
gía del pasado. 

• Los ecologistas activistas han destruido en ocasiones los campos 
de experimentación establecidos para estudiar el impacto ambien
tal de los cultivos transgénicos. 

• La transferencia interespecífíca de información genética (no sólo 
genes, sino incluso genomas completos) se viene realizando en la 
mejora de plantas convencional desde hace mucho tiempo. 

• La obtención de plantas genéticamente resistentes a enfennedades 
y plagas era, precisamente, el método preconizado por la pionera 
ambientalista Rachael Carson frente al uso de fungicidas e insec
ticidas. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La obesidad es el proceso en el que la grasa constitutiva del orga
nismo supera el 20% de los componentes totales del cuerpo en el varón 
y el 30% en la mujer. Se caracteriza por el exceso de depósito de grasa, 
especialmente de triglicéridos, debido a una respuesta incon-ecta de los 
adipocitos a los estímulos normales o a la adecuada frente a estímulos 
anómalos. 

Muchos personajes famosos han sido obesos. Recordemos entre 
otros a Nerón, Santo Tomás de quien se cuenta que tuvieron que hacer 
en su mesa una escotadura para que encajara en ella su vientre, Chur
chill, Hitchcok y Gark Gable quién decía de sí mismo que de frente 
«parecía un taxi con las puertas abiertas». 

2. COMPOSICíÓN DEL ORGAN ISMO 

Behnke concibió al hombre formado por agua extracelular y por dos 
masas la grasa y la magra, a la que los anglosajones llaman «lean body 
mass» (LBM) que comprende a la masa celular formada en un 60% por 
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músculo, por el tejido metabólicamente activo y por los huesos. El agua 
aporta el 50-65% del total; las proteínas, el 25%. Un adulto normal tiene 
10 a 20 Kg de tejido adiposo según el balance calórico del organismo. 

La composición media de un adulto es la siguiente: 

Compo11e11te Kilogramos 

Agua intracelular 25 
Agua extracelular 15 
Proteínas l l 
Grasas 9 
Hidratos de carbono 0,5 
Minerales 4,5 
Vitaminas 0,035 

El tejido adiposo constituye el 95% de la reserva energética de una 
persona capaz de ser movilizado cuando lo requiera el organismo. 

Una persona de peso normal puede ayunar unos dos meses ya que 
cada gramo de grasa le proporciona 9 calorías. La reserva grasa per
mite la supervivencia de los recién nacidos y la de los animales hi
bemantes. El feto en el tercer trimestre tiene un 12 a l 5% de masa 
grasa (Knittle 1978) y el recién nacido un 14%. Un adolescente varón 
tiene un 12% de grasa y si es niña un 26%; a los 20 años el varón 
tiene 15-18% y la mujer 20 a 25%. Con la edad disminuye la masa 
magra y aumenta la grasa que a los 70 años llega a constituir el 25% 
de la masa total en el varón y el 36% de la mujer sin que necesaria
mente se produzca una elevación ponderal. Hay obesos en los que la 
grasa llega a ser el 70% de su cuerpo. La mujer, aunque los demás 
componentes se mantengan en la misma proporción tiene doble can
tidad de grasa que el varón. 

3. EVALUACIÓN DE LA GRASA CORPORAL 

Hay muchas técnicas que pueden determinar con gran exactitud la 
grasa y la composición corporal del hombre vivo pero que por su com-
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plejidad técnica, coste o riesgo (cuando se emplean radiaciones ionizan
tes) sólo se utilizan para realizar investigación en un número reducido 
de personas. Entre estas tenemos: 

1.0 La determinación directa de la grasa sólo se puede realizar en 
el cadáver, extrayéndola con solventes y determinando por gravimetría 
la cantidad global o la de los diversos órganos y regiones. 

2.0 Determinando Ja densidad corporal por el sistema de Arquíme
des, que se obtiene dividiendo el peso de la persona por el volumen del 
agua desplazada en la balanza hidrostátíca sumergiendo al individuo en 
el agua. La densidad de la grasa humana es 0,900, mientras que la de 
las proteínas es 1,34 y la de las substancias minerales de 3,00. 

3.0 Midiendo el agua corporal total (ATC). La masa magra contie
ne un 72,5% de agua. El volumen del líquido extracelular se valora por 
la concentración de un marcador en los líquidos orgánicos una vez que 
se ha producido el equilibrio. Se emplea antipirina disuelta en agua o 
isótopos naturales del agua como el óxido de deuterio o de tritio. Los 
obesos tienen aumentado el volumen de agua corporal total (ACT), 
principalmente a expensas de Ja fracción extracelular. La medida del 
ACT en Jos obesos puede dar resultados incorrectos 

4.º Valorando la captación de gases inertes muy liposolubles, como 
el ciclopropano, el criptón o el helio, por el tejido adiposo. Se respira 
varias horas en una atmósfera cerrada, lo cual es molesto. Alguno de 
esos gases hasta que su presión parcial en sangre queda equilibrada con 
la del aire en el que respira la persona. La masa corporal magra se 
calcula sustrayendo la grasa del cuerpo del peso corporal total. 

5.º La densitometría por absorción dual de rayos X (DEXA), fue 
empleada inicialmente para evaluar la densidad ósea; constituye un 
método de referencia para estudiar la composición corporal. Utiliza una 
mínima dosis de rayos X cuya penetración depende de la densidad que 
tiene cada tejido. 

6.0 Por técnicas de diagnóstico por imagen, como la resonancia 
magnética nuclear, o la tomografía axial computarizada. La TAC, per
mite estudiar la grasa perivisceral del abdomen la cual está relacionada 
con el riesgo cardiovascular. 
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7.0 Los ultrasonidos aplicados sobre la piel se reflejan en los dis
tintos planos del cuerpo. Los resultados tienen un coeficiente de corre
lación de 0,98 con la impedancia. 

8.0 Por somatotipia. Se basa en la integración de tres folografias 
de la persona efectuadas de frente, de espaldas y de costado. Sheldon 
en 1954 clasificó a los sujetos como endo, ecto y mesomórficos cada 
uno de los cuales tiene un porcentaje distinto de los componentes del 
cuerpo. 

9.0 Por fotogrametría. Se basa en determinar, como se hace con los 
relieves del terreno en cartografia, un mapa de líneas que unen puntos 
con la misma profundidad tomadas con varias cámaras fotográficas. 

1 O.º Por la conductividad de todo el cuerpo (TOBEC) que depende 
de la distinta resistencia al paso de la corriente eléctrica de los diversos 
tejidos. 

4. INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS 

Un modo sencillo para determinar la existencia de obesidad sin hacer 
mediciones es no poder ver, estando en posición de firmes, la punta de 
los dedos del pie, estando en decúbito supino, poder colocar sin que se 
combe una regla entre el manubrio y el pubis o que el perímetro de la 
cintura supere en el varón al del pecho, etc. 

En la clínica y en los estudios epidemiológicos. se valora la obesi
dad y el modo de distribución de la grasa en el cuerpo mediante indi
cadores antropométricos, basados en la medición de la talla. de diáme
tros, perímetros, pliegues cutáneos y especialmente del peso. Cada 
indicador tiene una sensibilidad y especificidad que deben tenerse en 
cuenta para seleccionar aquél o aquellos que sean más útiles a los ob
jetivos deseados, teniendo en cuenta el riesgo, Ja aceptabilidad, el costo, 
los instrumentos requeridos así como la necesidad de formar y entrenar 
bien a los que hagan las medidas. Los indicadores antropométricos de 
la obesidad más utilízados entre los cuales el investigador debe seleccio
nar los que va a utilizar sin pe1juicio de añadir los que estime pe11inen
tes, son: 
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4.1. Peso 

El aumento de la proporción de grasa aumenta el peso. Así la medida 
del peso constituye el indicador más fácil y universal de determinar aque
lla. La proporción de grasa varía según el peso como expresa esta tabla: 

COlllJIOll('I//(' 
Porcenltl/<' en 1•w·rí11 Porcenuye en 1·ará11 

de 7() kg de /()() kg 

Grasa 19.6 29.1 
Agua t:xtracclular 24.6 21,8 
Masa celular 43.7 38.3 
Otros componentes 12.1 10,8 

4.2. El índice ponderal 

( IP) o peso relativo. es el valor porcentual del peso real respecto al 
peso de referencia ideal. nonnal o teórico, es decir, el que debería tener 
de acuerdo con su edad, sexo, talla y complexión; es decir, IP = peso 
real.l 00/peso teórico. aunque sería mejor (peso real - peso teórico) 100/ 
peso teórico. 

Según su índice ponderal se pueden clasificar a las personas de este 
modo: 

1 'olor dd indice pondeml Tipo ele rnhrepeso 

De 94 a 100 Peso correcto 
De IOla 110 Sobrepeso u obesidad de tipo 1 
De 111 a 115 Obesidad discreta o de tipo JI 
De 116 a 110 Obesidad moderada o de tipo 111 
De 121 a 150 Obesidad grave o de tipo IV 
De 151 y más Obesidad mórbida 

4.2.1. Peso ídeal 

El peso ideal, no es el promedio del peso de la población. ni el que 
se aprecia más por razones estéticas, ni el que se asocia con una bella 
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silueta, sino el que tienen las personas de sus mismas características que 
tienen una mayor supervivencia y una menor morbilidad. 

Para el peso ideal se dispone de estudios como el «Build and Blood 
Pressure study» realizado por Ja «Society of Actuaries y Ja Asociation 
of Life Insurance Medica! Directors of America,» que elaboraron en 
1959 las «basic tables» para 1935 a 1954 a partir de las tasas de mor
talidad por sexo, talla y peso de sus asegurados que fueron publicadas 
por la Metropolitan Life Insurance Company». Estas tablas se revisaron 
en 1979 con datos de 1952 a 1974 y nuevamente en 1983. 

El estudio «Mass» de Framingham y el de la American Cancer 
Society, elaboraron otra tabla a partir de datos de peso y talla propor
cionados por los interesados, que confirmaron la relación entre la obe
sidad y la mortalidad. Alastrué y col. ( 1982, 1901) confeccionaron unas 
tablas obtenidas con españoles. Aunque al confeccionar estas tablas se 
parte de un gran número de personas observadas largos años, si se hacen 
grupos por edad, sexo talla y peso los efectivos de algunos grupos 
pueden ser muy escasos de modo que sus TC serán grandes. La validez 
de las tablas en cuanto a Ja relación del peso con la mortalidad depende 
del modo de evaluar la obesidad y de la población estudiada y debe 
actualizarse periódicamente. 

El «Índice de masa corporal» (lMC) es el peso en kilogramos divi
dido por el cuadrado de la talla en metros. 

En España se ha establecido por consenso en 1995 que debe consi
derarse normal los IMC de 20-25 kg/m2 y los de 25-26,9 kg/m2

, puede 
ser considerado como casos extremos de nonnopeso si la grasa tiene 
distribución ginoide y no coexisten otros factores de riesgo, pero si la 
distribución de la grasa es androide, o se asocia algún factor de riesgo, 
debe ser considerado como exceso de peso, y representa un problema de 
salud. El IMC de 27 kg/m2 es el límite del normopeso con la obesidad, 
Se suele estimar que los que tienen un IMC de 27-29,9 tienen obesidad 
de grado 1 o sobrepeso, grupo en el que aumenta el riesgo de padecer 
coronariopatías y a partir de 30 el riesgo relativo de padecer hiperlipe
mia, diabetes o hipertensión es de 2 a 6. 

Muchos autores consideran obesos a las personas cuyo IMC es supe
rior a 30, y otros lo relativizan a los que su peso los sitúa en el percentil 
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85 de la distribución de referencia. Lean y cols. ( 1991) consideraron co
m~cto un valor del IMC de 20 a 25 para el varón y de 19 a 24 para la 
mujer. El Comité de Expertos de Antropometría de la OMS, valoró el 
IMC en grados de sobrepeso y no de obesidad pues los indicadores basa
dos en peso y estatura no informan sobre la composición corporal. 

La Organización Mundial de la Salud considera tres niveles de 
obesidad. Los riesgos aumentan significativamente al alcanzarse un 
IMC de 25 o superior. El instituto Nacional de la Salud Norteameri
cano define el peso óptimo como aquel que da un IMC por debajo de 
25, umbral que sobrepasan más de la mitad de los ciudadanos de su 
país. 

4.3. Pliegues Cutáneos 

En 1890 los médicos anglosajones introdujeron la medida del espe
sor cutáneo para evaluar la obesidad, basándose en que hay cierto pa
raklismo entre la grasa subcutánea y la que rodea a los órganos. La 
grasa subcutánea es aproximadamente la mitad de la total. Smith y col. 
( 1977) observaron que la razón de la grasa subcutáneo respecto a la 
visceral disminuye con la edad. Spurr y cols. ( 1981) encontraron que en 
la malnutrición crónica se afectaba mas la grasa superficial. 

Los pliegues están formados por el tejido celular subcutáneo mas la 
doble capa del dermis y de la epidermis (0.8 a 1,5 mm según el área) que 
es muy constante para cada persona. y la fascia subyacente. Así la medi
da de los pliegues puede servir como método indirecto del tejido adiposo 
subcutáneo (r = 0,98) especialmente los tomados a nivel del tríceps, del 
bíceps, suprailiaco y subescapular. El grosor de los pliegues no equivale 
exactamente a la cantidad de masa grasa. pues depende del grosor de la 
piel, del grado de presión que se aplica al lipocalibrador. y de la compren
sibilidad del pliegue que varia según la zona. la edad. el sexo y la raza. 

4..t. Perímetros 

El Ejército de USA introdujo en 1986 la medida con cinta métrica 
inextensible de las circunferencias del cuello y abdomen en los varones 
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y en las mujeres las del cuello, brazo, muñeca y cadera para evaluar 
indirectamente la masa muscular, presuponiendo que el compartimento 
muscular y el óseo son redondos. Los perímetros permiten seguir la 
evaluación de pacientes si se mide en las mismas condiciones y por la 
misma persona. 

Los perímetros más utilizados son el braquial, medido en el punto 
medio entre el acromion y olécranon, con el brazo en extensión y rela
jado sin que en ningún momento la cinta deprima la piel: Este perímetro 
depende mucho del grosor muscular y en cierto modo de su fuerza por 
lo que es un buen método para estimar la «cantidad» de músculo, mien
tras que es menos fiable para detenninar su «cualidad» y, por tanto, la 
fuerza muscular. 

Para España se consideran como referencia los siguientes valores 
del perímetro braquial: 

Edad en aiio.1· Circ1111/ere11cia Circ111!/ere11cia 
hraquial en el 1·aró11 hraquial para la mujer 

16 a 19 23,65 17,85 
20 a 24 23.51 17,69 
25 a 29 24.28 17,91 
30 a 39 24.75 18,36 
40 a 49 24.81 19.18 
50 a 59 24.52 19,53 
60 a 69 22.60 19,73 

70 y más 21.67 20,07 

5. TIPOS DE OBESIDAD 

Hoy se consideran dos tipos polares: la obesidad centrípeta o androi
de (por ser mucho más frecuente en el varón) en la que la grasa se 
asienta predominantemente en Ja parte alta del cuerpo, es decir, en la 
cara, cuello, nunca, hombros, parte superior del tronco y sobre todo en 
las zonas superficial y profunda supraumbilical del abdomen «abdomen 
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en obús» con predominio facio-troncular que causa silueta en forma de 
manzana. En este tipo de obesidad, el cociente cintura/cadera es supe
rior a 1 en el varón y a 0,90 en la mujer. Los adipocitos de la obesidad 
androide son funcionalmente distintos de los de la ginoide y responden 
de forma más activa a los estímulos de las catecolaminas y de la insulina 
que los localizados en la zona glúteo-femoral y no se destruyen por los 
andrógenos ni aumentan por los estrógenos. 

El tejido adiposo intraabdominal libera elevadas concentraciones de 
ácidos grasos que a diferencia de la depositada en la región abdominal 
subcutánea y retroperitoneal pasan por portar al hígado iniciando el 
síndrome metabólico caracterizado por hiperglucemia, insulina-resisten
cia, hipercolesterolemia, hiperlipoproteinemia con tendencia a la atero
matosis y aumento de factores de la coagulación que favorecen la for
mación de placas de ateroma y de trombosis, por lo que la obesidad 
centrípeta es un alto factor de riesgo cardiovascular en ambos sexos. La 
obesidad androide conlleva elevado riesgo de hiµertensión, hiperinsuli
nemia resistencia a la insulina, diabetes, colelitiasis, hiperuricemia y 
accidentes vasculares cerebrales. Hay una obesidad hiperandroide. o en 
«muslo de pollo». en la que la grasa se acumula en la parte alta del 
cuerpo mientras que las extremidades inferiores permanecen relativa
mente delgadas. 

La obesidad ginoide, menos intensa que la androide, es típica de la 
mujer, aunque la puede padecer el varón; se caracteriza por que la grasa 
se acumula con preferencia en caderas, muslos, glúteos. regiones in
fraumbilical del abdomen y retrolumbosacra, que determina que Ja silue
ta tenga forma de pera, y en la cara posterior de los brazos (evaluada por 
el pliegue medio tricipital). En las niñas se acumula más grasa en el 
brazo que en el cuello, mientras que en los niños hay más en el brazo. 
En la obesidad ginoide también hay acúmulo de grasa en el hueco po
plíteo, en las pantorrillas y en la zona supramaleolar. En esta obesidad. 
la relación adiposo-muscular es alta. En la obesidad ginoide la relación 
cintura/cadera es inferior a 1 en el varón y a 0,90 en la mujer y el índice 
cintura/muslo es menor de 1,6 en el varón y de 1.4 en la mujer. La grasa 
de los glúteos y muslos resiste mucho a su metabolización en caso de 
falta de calorías. La obesidad ginoide 'a asociada con un mayor riesgo 
de celulitis que, aunque se observa en personas con peso normal, se 
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implanta preferentemente sobre la obesidad ginoide y con la insuficien
cia venosa, y con artrosis de las extremidades inferiores a menudo in
validante, con la calculosis biliar, pero no conlleva aumento <le la mor
talidad ni riesgo de ateromatosis. Teniendo la mujer más prevalencia de 
obesidad y padeciendo el proceso más intensamente que el varón, la 
mujer muere más tarde y menos frecuentemente por complicaciones 
metabólicas de la obesidad. 

6. REPERCUSIÓJ\ SOCIO ECONÓMICA DE LA OBESIDAD 

La obesidad ha pasado de ser un problema clínico a constituir en la 
actualidad, valga el chiste. uno de los problemas sanitarios más gordos. 
Ha sido una pandemia del siglo XX que se prolongará en el XX 1 cau
sando una crisis en la Salud Pública en los países desarrollados. A 
medida que se modifican los estilos de vida en los países subdcsarTolla
dos, la obesidad irrumpe con gran intensidad superponiéndose a la des
nutrición y a la pobreza en los grupos de menor nivel sociocconómico. 
En muchos países en desarrollo como los del Sudeste Asiático. la obe
sidad aumentó del 8 al 20°10 en sólo 1 O aiios. 

La obesidad supone en USA un costo anual de 70 billones de dóla
res, consumiendo el 2,91Yo del gasto sanitario total. Algunos calculan que 
el coste directo de la obesidad en los países desarrollados supera al 5% 
del gasto sanitario. No es extraño que se hayan publicado en 1998 más 
de 3.000 trabajos sobre la obesidad. 

Por ser la obesidad causa de una importante carga para la sociedad 
y al ser considerada. etTóneamente, que se debía a falta de 'oluntad ante 
la comida, algunos han propuestO que los obesos deberían pagar más 
impuestos para compensar los gastos sociales que origina. Así en 1974 
el Director de los Servicios de Educación Física de la Universidad de 
Melbourne propuso al Gobierno que impusiera un impuesto sobre la 
obesidad ya que para él era una carga social aunque desconfiaba que se 
aprobara ya que había muchos gordos influyentes. En 1999 el prestigio
so economista danés Jens Bonke, quien por cierto es delgado, y el pres
tigioso cirujano Dr. Ramón Arcas, Jefe de Cirugía Torácica de la Arrixa
ca (Murcia) propusieron impuestos especiales a obesos y a fumadores. 
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Escas propuestas se basan en que su" enfcnnedades se deben a irrespon
sabilidad y que no es justo que los demás tengan que pechar con sus 
consecuencias. La imposición de casi igos. etc. puede contribuir a no 
intentar la corrección y a desarrollar actitudes de rechazo ante las me
didas preventivas. 

7. PREVALENCIA 

La pre\ alencia de la obesidad es un dato importantísimo como base 
para establecer programas respecto a este proceso. La pre\alencia de la 
obesidad constituye un indicador de salud de poblaciones. Para hacer 
adecuadamente estudios de prevalencia es necesario fijar la definición 
de obesidad y el criterio elegido para determinarla, es decir, si se basa 
en el peso, en pliegues o en diámetros. estandardizar los instrumentos de 
medida, revisarlos con frecuencia y definir las condiciones en las que se 
efectúa la medida. 

La pre\ alcncia de la obesidad se determina por encuestas. La Socie
dad Española para el estudio de la Obesidad (SEEDO) recomendó en 
1997 que los estudios epidemiológicos se basaran en el muestreo alea
torio por conglomerados, respetando las proporciones de sexo, edad, 
niveles socio-económicos y la población de los municipios de la zona 
distribuidos en menores de 10.000 a 100.000 y mayores de 100.000 
habitantes procurando que estén representados proporcionalmente los 
distintos hábitats geográficos (costa, montaña. etc.). 

En los Estados Unidos. según el Instituto Nacional de la Salud. la 
pre\alencia del sobrepeso en encuestas recientes es de 33,3°,,u y más del 
50% en adultos tiene un lMC superior a 25. Y continúa ascendiendo, 
como lo confirmó el Minnesota Heart Survey. El 26% de los americanos 
de 20 a 75 años tienen un peso superior en un 20% al ideal. En 1997 
McDonald y colaboradores encontraron en los canadienses de 18 a 74 
años un IMC superior a 27 en el 35% de los varones y en el 27% en las 
mujeres. Los países iberoamericanos con mayor nivel socioeconómico 
como Argentina o Chile muestran un patrón epidemiológico similar al 
de las sociedades desarrolladas. En conjunto. la pre\•alencia en Europa 
oscila entre 1 O al 28º'o. siendo mayor en los países del sur que en los del 
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norte (Garn y col s .. 1970. 1975) Seidell y Deerenberg ( 1994 ). a partir 
de datos de di versos estudios. 

El estudio Monica de la OMS efectuado entre 1983 y 1986 sobre 
europeos de 40 a 60 años encontró amplias diferencias en la prevalencia 
de la obesidad de unos países a otros, como se ve en la tabla, sobre to¡lo 
en las mujeres teniendo mayor prevalencia los países mediterráneos y 
del este de Europa, respecto a los del norte y centro-oeste. 

Porcc111u;e e11 Porn•111a;e <'11 Ponc111aje c11 
Paí\ pohlue1011 de 1·w·c111c.\ de 11111;ere1 ele 

3 5 r1 64 mio.1 3 5 (/ 6./ O/lo.\ 3 5 11 64 miw 

Malta 33 25 41 
Checoslovaquia 26 21 41 
Polonia 22 15 29 
Hungría 20 17 22 
Finlandia 1 <) 18 20 
Italia 19 16 22 

Alemania 18 16 JO 
Lspaña 17 9 24 
rrancia 16 16 17 
Bélgica 16 14 19 
Suiza 14 15 13 
Escocia 13 11 16 
Suecia 11 10 12 
Islandia 11 11 11 
Dinamarca 11 11 JO 

7.1. Prevalencia de la obesidad en España 

Según las últimas estimaciones. la prevalencia de obesidad en Es
paña en la población adulta es del 9,9% en los varones y del 16.6°/o 
en las mujeres ( 13.4% en ambos sexos) y la del sobrepeso es del 30% 
que aumentaba con la edad llegando al 31 % en las mujeres mayores 
de 55 años. La prevalencia de la obesidad mórbida era del O, l O en 
los varones y del 0,67% en las mujeres. Serrano Ríos y Gabriel 
( 1996) estimaban una prevalencia en la población de 35 a 65 años 
del 22%. 
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Un estudio muy importante es el auspiciado por la Sociedad Espa
ñola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) publicado en 1997. basa
do en las encuestas nutricionales realizadas en el País Vasco (1989-
1990). en la Comunidad de Madrid (1992-1993). por Aranceta y cols. 
(1994) en Cataluña (1992-1993) por SeJTa y cols. (1996) y en la Comu
nidad Valenciana ( 1994) por Qui les y cols. ( 1996) que comprendía a 
2.533 varones y a 2.855 mujeres supuestamente sanos, no instituciona
l izadas de 25 a 60 años estratificados por grupos de edad y sexo según 
técnica de Hansen y Cochran. 

IMC 
Porcelllaje Porce11111je Porcentaje 

1!11 l'ill'Ol/eS e11 mujeres f()/ctl 

Menos de 20 2,7 7.6 6,2 
De 20 a 24.9 38.3 46,5 41,9 
De 25 a 26.9 24. 1 16.2 20.1 
De 27 a 29,9 23.4 16.-+ 18.2 
De 30 y más 11.5 15.3 13.4 

Y teniendo en cuenta la edad: 

Porcentaje de personas según su IMC 

Edad ,.,, a1ios Menos de De 10 De 25 a De 27 De JO 
\" W'\'0 20 (/ 1../.9 26.9 19,9 y mús 

25 a 34 varones 5.0 52.4 19.4 17.2 6,0 
25 a 34 mujeres 1.6 60,7 10.8 8,0 4.5 
35 a 44 varones 1.3 37,7 25,3 24,3 10.9 
35 a 44 mujeres 5.4 52.3 17,5 14,2 10,6 
45 a 54 varones ? ? -.- 26.9 24.5 29,8 16,6 
45 a 54 mujeres 1.9 28.8 20.8 22,6 25.9 
55 a 60 varones 0.8 22.2 32.3 26,3 18,4 
55 a 60 mujeres 0.7 22,4 19,2 23.9 33.8 

La prevalencia de la obesidad definida por un IMC de 30 o superior 
en personas de 25 a 60 años, según el estudio SEEDO de 1997 ha sido 

375 



MAKUEL DoMiNGUFZ CARM01'A 

del 13,4%. siendo del 11,5% en los varones y del 15,2% en las mujeres. 
El 58,9% de los varones y el 46,8% de las mujeres tenían un TMC de 
25 o mayor es decir tenían como mínimo sobrepeso. La prevalencia de 
la obesidad en las personas de 35 a 60 años era del 17,68% ( 14,62% en 
los varones y 20,99% en las mujeres). El 0.7% de las mujeres y el 0,4% 
de los varones (0,5% del total) tenían un lMC de 40 o superior mientras 
que la proporción de personas con bajo peso es decir con JMC menor 
de 20 fue del 5.1 % (el 7,5% en las mujeres y el 2,7% en los varones). 
Teniendo peso normal, es decir, un rMC entre 20 y 24,0 al 41,9% de la 
población (el 45,5% en las mujeres y el 38,3% en los varones). Si tiene 
en cuenta el IMC a partir de 25 la prevalencia sube al 58,9% en los 
varones y al 46,8% en las mujeres. 

7.2. Evolución de la prevalencia 

Hay datos epidemiológicos que demuestran el aumento de la preva
lencia del proceso, lo que constituye un motivo de seria preocupación 
desde el punto de vista sociosanitario. La inundación grasa de la huma
nidad se debe a la gran disponibilidad de alimentos, altamente calóricos, 
hipergrasos y ricos en azúcares refinados sobre todo en los países ricos, 
aunque en ellos hay grupos marginales que sufren hambre y desnutri
ción. Por otro lado la cultura del sedentarismo lleva a ah01nr esfuerzo 
físico en el trabajo, en los desplazamientos, a apoltronarse ante el tele
visor y en suma a la disminución de la actividad fisica en todas las 
edades y muy especialmente en los niños, en los jóvenes y en las mu
jeres. 

Entre l 980 y 1990 se produjo en algunos países europeos, y muy 
especialmente en el Reino Unido, así como en Australia. Brasil y Cana
dá un aumento de la prevalencia de la obesidad que se dio en USA de 
modo preocupante en las mujeres de raza negra. Se ha calculado que en 
niños y mujeres se ha duplicado la proporc ión de obesos respecto a la 
de los años cuarenta y que está llegando al 33% de la población (29% 
en el varón y 40% en la mujer); y en algunos lugares el 45% de los 
varones y el 38% de las mujeres presenta obesidad de algún grado. 
Kuckmarski y cols. ( 1994) analizando los datos de los estudios NHA-
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N ES 1, II y TII evidenciaron un aumento del 8% de la prevalencia ele la 
obesidad entre 1976-1980 y 1988-1991. 

Durnin y cols. ( l 974) \ ieron que la obesidad en los escolares de 
Dubl in aumentó entre 1964 y 1971 pese a que el consumo calórico 
general en el país había disminuido. 

8. MORBILIDAD ASOCIADA O CONDICIONADA 
POR LA OBESIDAD 

La obesidad aumenta de forma importante la morbilidad, la proba
bilidad de discapacidad, aunque es. con serlo mucho. bastante menos 
grave que el hábito de fumar, con amplias repercusiones psicológicas. 
sociales y económicas. Schakcspeare en Falstaff daba este consejo 
«Abandona la glotonería; ten en cuenta que la tumba se abre para ti tres 
\·eccs más ancha que para los demás hombres». 

El estar gordo no fue un problema preocupante para la medicina 
antigua, aunque la obesidad patológica sí lo fue es decir que esta 
inquietud no es de hoy- , porque desde H ipócrates a Galeno se señala
ron los peligros de la adiposidad. Nuestros médicos remarcan también 
estas amenazas. Amau de Vilanova en su Régimen Sa11itaris de finales 
del siglo XII[ , decía: «los que se alimentan de pocas viandas llegan a la 
vejez avanzada y limpia, mientras que los que se afe1Tan a engullir 
multitud de viandas o bien morirán antes de la vejez o bien su vejez será 
prematura e inmunda». 

8.1. J mplicaciones psicológicas de la obesidad 

Parece que los obesos tienen con más frecuencia trastornos emocio
nales y psicológicos como alienación, tensión, ansiedad, menor autoes
tima, problemas ante la percepción de su imagen corporal, desconfianza 
e inmadurez conductual (Karpovitz y Zeis, 1975) sobre todo cuando su 
aparición es precoz. Gran parte de las características psicológicas atri
buidas a los obesos proceden de estudios epidemiológicos en los que se 
han introducido sesgos, por ejemplo, utilizando como casos a obesos 
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resistentes al tratamiento o un grupo control no superponible al de los 
obesos. cte. Además a menudo es dificil establecer si los trastornos 
hallados son antecedentes de la obesidad o consecuencia de ella. 

Del Pino y cols. ( 1997) con el Cuestionario de Ansiedad Estado-Ras
go. adaptado a la población espaiiola del STA 1 a 5 varones y a 25 mujeres 
de 25 a 60 años de edad, con un 1 MC mayor de 35, vieron que durante la 
realización de Ja prueba, los obesos manifestaron mayor grado de tensión, 
nerviosismo, preocupación e intranquilidad mientras que estaban dismi
nuidos el estado de ánimo positivo, la sensación de bienestar, la satisfac
ción y la confianza en sí mismos respecto a los controles cuyo IMC era 
menor de 25. Los obesos tuvieron más tendencia a mantener un elevado 
estado de ansiedad y de humor negativos en el tiempo. ante situaciones 
que les provocan estrés y mayor tendencia a experimentar sentimientos 
de desesperanza e incapacidad para responder a situaciones que requieren 
un determinado grado de resolución. La tensión ante la prueba y el pesi
mismo y la desconfianza en la propia capacidad para resoher dete1mina
das situaciones era mayor cuanto más alto fuera el IMC. 

Las alteraciones psicológicas del obeso son a menudo secundarias a 
la respuesta, a menudo censora, de los miembros de la familia, trato 
diferente de los condiscípulos, de las dificultades para las prácticas 
deportivas, de la relación con compañeros en el trabajo, amigos senti
mentales, cte. Una noticia de France Press resumida por «El Mundo» 
del 28-XII-1994, dice así: «Estados Unidos. Gwcndolcn Nash de 58 
años, que pesa cerca de 158 kg, mató ayer a su marido Sumner Nash de 
60 de dos tiros en la cabeza después de que él la amenazase con dejarla 
por haber engordado tantos kilos». 

El 9 de enero de 1999 el juez de Martíncz. cerca de San Francisco. 
declaró culpable de maltrato de menores a Marlene Corrigan de 49 años. 
aunque no de haber matado a su hija Christine que pesaba 308 kg: en su 
declaración dijo «voy a vivir el resto de mi vida sin mi hija. que fue mi 
mejor amiga y es mi último castigo». La policía había encontrado a la niña 
muerta en el salón de la casa rodeada de envases de comidas vacíos. cu
bierta de llagas y con excrementos en los pliegues de su cuerpo. 

La obesidad influye negativamente en la escolaridad, especialmente 
en las chicas, en las relaciones sentimentales, en el noviazgo, en el 
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matrimonio, en el trabajo con menores, en las expectativas laborales, de 
ingresos, etc. y con menor riqueza familiar. 

8.2. 1 magen corpora l 

Con independencia del peso que se tenga es muy importante conocer 
cómo se ven las personas en relación con este problema. Da la impre
sión de que existe un sentido, semejante al que nos infornrn de nuestra 
situación en el espacio, que recoge impresiones sensitivas, motóricas, 
afectivas, expresiones de los demás, etc., conectando nuestro aspecto 
externo especialmente la silueta. con el pensamiento. Head ya en 1910 
dijo que los hombres construimos mentalmente una imagen de nuestro 
cuerpo. La representación mental del cuerpo es un integrante del yo. La 
imagen que tenemos de nuestro cuerpo depende de la real que percibi
mos al observarnos directamente o ante el espejo. de lo que nos dicen 
los demás o lo que sentimos que piensan de nosotros. El concepto que 
tenemos de nuestro cuerpo se basa más en el peso que quisiéramos tener 
que en el que realmente tenemos. es decir, creemos casi todos que 
pesamos menos y que medimos más de lo real. 

La aceptación. la compensación psicológica o el rechazo de nuestra 
silueta influyen poderosamente en la salud y en nuestro bienestar. Un 
moderado interés en tener un peso normal es positivo pues ayuda a 
controlar la ingesta, pero si es excesivo puede llevar a neurosis que 
causa tensión que incita a comer más. La aceptación de una determinada 
desviación de la imagen que tenemos con la que desearíamos tener, 
dificulta en el caso de la obesidad, intentar el adelgazamiento, pero si 
hay discrepancia entre la representación del cuerpo con la idealidad que 
se desea, surge el deseo de adelgazar (o de engordar) que puede ser 
patológico en forma de anorexia-bulimia nerviosa o puede desencadenar 
una respuesta narcisista de negación de la realidad que le permite com
pensar su imagen corporal. La no aceptación de la imagen personal 
causa frustraciones con sus consecuencias indeseables. entre ellas la de 
seguir engordando. o responder en defensa del yo con una negación de 
la propia obesidad o desarrollando una inversión narcisista de lo que 
significaba la obesidad. Podría ser un nuevo indicador ele salud pobla-
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cional la discrepancia inedia entre el peso y la talla reales de las que 
cree tener o de las que les gustaría tener, tanto en población general 
como en los obesos y en los que no lo son, unida a su desviación 
estándar. En Jos obesos sería interesante evaluar los sacrificios a los que 
estaría dispuesto a someterse para normalizar su peso. 

Cada sociedad y época tienen un ideal respecto al peso. En nuestra 
sociedad los gordos son rechazados y criticados por su falta de control 
y la gente reacciona negativamente ante el exceso de peso. Hemos he
cho de la esbeltez el ideal de belleza y salud y quizá la patología más 
grave asociada al exceso de peso, sea la social más que la biológica. 

El patrón de belleza. o al menos de prestigio social de un determi
nado peso o de una silueta, especialmente en la mujer, depende de 
diversos factores: 

1.° Cuando o donde hay escasa disponibilidad de alimentos. la 
obesidad supone estima social, ya que la grasa constituye una reserva 
frente a la escasez. favorece la pervivencia y por ello es un rasgo favo
rable y de prestigio. En las culturas antiguas en las que está siempre 
presente la amenaza del hambre. la obesidad es signo de fuerza, de 
belleza, de prosperidad y de salud. 

2.0 De los arquetipos diseñados por los artistas plásticos y litera
rios, los cuales están a su vez influidos por otros factores. Durante 
muchos siglos la representación plástica del cuerpo humano por muchos 
artistas, se amoldaba a la rotundidad y a la exageración de los signos 
externos de la obesidad. o puede decirse que las annoniosas Venus de 
Mi lo, de Gnido o la Afrodita de Alejandría fueran delgadas. Rubens, en 
el XVII espiritua lizó la belleza con la opulencia y la exuberancia de los 
pechos y caderas con acúmulos de grasa abullonando la piel como se 
puede ver en «Las Tres Gracias» o en el «Juicio de Paris» del Prado. 

3.0 Por el atractivo sexual en el que de forma subconsciente se 
revela el deseo de que se conserve la dotación genética. En los países 
árabes en general gustan de las carnes robustas, nacaradas y las curvas 
exuberantes. 

4.') La moda está igualmente interrelacionada con los puntos ante
riores. El 14 de abril de 1999, la Comisión de Sanidad del Congreso 
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debatió dos proporsiciones no de ley presentadas por el grupo socialista, 
que propuso al Gobierno que recomendara a los diseñadores y fabrican
tes de ropa la necesidad de ofertar a los jóvenes tallas superiores a la 38 
y 40 (además de pedir que se adapten las tallas americanas a las espa
ñolas). 

5." Los medios de comunicación. el poderoso mundo de la moda, 
especialmente de la del vestido. las C\.hibiciones de modelos, concursos 
de belleza y hasta de muñecas, idealiLan la figura estilizada. especial
mente la de la mujer. 

6." Simbolismo de la silueta. La figura alargada. estili/élda desde 
las agudas torres del gótico apuntando al ciclo o la del ser humano se 
relaciona con la espiritualidad. La delgade/ tiene una posición privile
giada, pues se relaciona con la juventud, con la energía. con la audacia. 
etc. La obesidad, además de los efectos negativos sobre la salud, supone 
incomenientes. El obeso puede llamar la atención, requiere mobiliarios, 
medios de transporte, vestidos, etc., diferentes a los que emplean los 
demás. CI socialista Fernánde? Noriega. Consejero de Economía de la 
Comunidad de v1adrid. se mofó del porta\ oz de la oposición Antonio 
Betcta el 8 de junio de 1994. que con 39 años tenía un IP superior a 40. 
«Mire usted como me estoy quedando yo de tanto trabajar. y no hay más 
que verle a usted como está)). 

7." Erecto de la obesidad sobre la salud. Es de conocimiento po
pular, cada vez más extendido y profundo, que la obesidad supone ries
gos para la salud. que resumimos en otro apartado. pero hay que decir 
que el cambio del patrón de peso ideal hacia la delgadc1 se produjo 
mucho antes a este conocimiento. 

El AFÁN DE ADELGAZAR es compulsivo. Estimamos que el 30% 
de las mujeres de l 8 a 40 años se han sometido al menos una vez a 
dietas restrictivas aunque sólo el 1 1 % tenían exceso de peso. El deseo 
de estar delgada supera al de tri un far en el trabajo y hasta en el amor 
y el temor a engordar es más fuerte que ante la muerte. Millones de 
personas, sobre todo mujeres, se sienten fracasadas y hasta culpables. 
Las delgadas son consideradas como triunfadoras hasta por su fuerza de 
\O) untad. 
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9. FACTORES DE RIESGO 

La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que intervienen 
factores biológicos y sociales, y como factores secundarios los trastor
nos emocionales, o del humor, las influencias sociales y culturales, el 
estado socioeconómico de la persona, diversos procesos patológicos 
orgánicos o psíquicos y sobre todo la disponibilidad de alimentos. Hay 
numerosos tipos de obesidad en cada uno de los cuales intervienen 
complejos mecanismos genéticos y ambientales cuya interrelación causa 
susceptibilidad a la obesidad o su desencadenamiento. 

La obesidad es más prevalente en la mujer acentuándose la dife
rencia entre los sexos a medida que lo hace la edad siendo mayor 
la prevalencia en las mujeres con menor nivel de instrucción. Los 
embarazos también son causa. en muchas ocasiones, de inicio de obe
sidad. 

La prevalencia de la obesidad aumenta. como hemos señalado 
antes, con la edad en ambos sexos. La obesidad puede iniciarse a 
cualquier edad. pero lo hace con más frecuencia entre los cuatro y los 
once años. en la pubertad, especialmente en el sexo femenino y sobre 
todo al comienzo de la vida adulta. La edad en la que se instaura un 
parámetro epidemiológico y clínico importantísimo. Cuando más pre
cozmente aparezca la obesidad más dificil será evitarla y la persona 
debe sobrellevarla más tiempo; la obesidad instalada en la infancia y 
en la adolescencia es un importante predictor de morbilidad y morta
lidad en el adulto. La obesidad en el primer año de vida y en la 
infancia no implica que luego sea necesariamente un adulto obeso pero 
sí la probabilidad de serlo es mayor. Además. la obesidad del adulto 
depende de forma importante de la infantil, pues es más fácil la pro
ducción de hiperplasia cuanto menor sea la edad. La relación entre el 
inicio de la obesidad en la niñez y un número aumentado de adipocitos 
no es estricta, ya que en estudios en animales se ha visto que puede 
aumentar el número de células en obesidades iniciadas en ratas adultas 
y se encuentran también en obesos humanos de inicio adulto. Lo que 
sí parece estar claro es que una ve7 se ha fijado el número de adi
pocitos no se puede reducir sustancialmente con la deprivación. por lo 
que los obesos de inicio juvenil con exceso de células adiposas que 
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intentan reducir su peso. fuerzan al organismo a quedar en un estado 
biológico alterado. ya que estas células presionan al organismo para 
llenarse y fuerzan a la obesidad, ya que este estado es el normal para 
una persona hiperplásica. Si el contenido en lípidos de estas células 
disminuye, es una señal para el sistema nervioso central para cambiar 
la conduela alimenticia incrementándola y manteniendo el punto óp
timo de adiposidad establecido para aquel organismo. 

El 1°10 de las obesidades son secundarias a alteraciones hipotalámi
cas. endocrinas o genéticas. aunque en la gran mayoría de las obesida
des. como se ha dicho. las únicas glándulas implicadas en la obesidad 
son las salivares. La cirugía o la radioterapia sobre el hipotálamo causa 
obesidad. 

9.1. Genes y obesidad 

Los genes juegan un claro papel en la patogenia de la obesidad, 
hecho lógico sabiendo que en su génesis intervienen numerosas proteí
nas. Al menos 200 genes pueden influir en el mantenimiento del peso. 
Los genes influyen en la regulación del apetito. en la tern1ogénesis. en 
la actividad de los adipocitos. en las variaciones interindividualcs de la 
adiposidad. en la distribución local de la grasa. especialmente la de las 
vísceras abdominales (más que la de la subcutánea), en el gasto meta
bólico basal. en la respuesta energética a la sobrecarga calórica. en la 
máxima capacidad de sintetizar glicéridos estimulada por la insulina. en 
la acti\ idad de la lipoproteinlipasa de los adipocitos. en la tasa lipolítica 
basal. en los ni,·eles hom1onales e incluso en la conducta y en las pre
ferencias alimentarias. 

Hay. para in-ilación de algunos. personas a las que los franceses 
llaman magros voraces. que se mantienen delgadas aún comiendo mu
cho, mientras que otros se hacen obesos. comiendo poco. Los genes 
participan directamente en la patogenia de la tercera parte de las obesi
dades. como lo demuestran las técnicas de análisis de segregación com
pleja aplicadas a gemelos (Stunkard y cols .• 1967. a. b. 1975). El Ins
tituto Nacional de la Salud de USA confirmó al estudiar a 400 gemelos 
que los genes jugaban un papel importante en la obesidad y en sus 

383 



MANl 11 00\llMil EZ CAR\I0'-11\ 

modalidades, incluso en el aumento del perímetro abdominal que apa
rece en la mitad de la vida. 

Hay numerosos procesos genéticos como muchas oligofrcnias, el 
hipogonadismo, la sindactilia, la polidactilia, cte., en los que la obesidad 
forma parte del síndrome. 

En los animales se han seilalado obesidades debidas a un gen domi
nante. En el ratón la susceptibilidad a engordar con dietas ricas en grasa 
depende de al menos cinco genes recesivos de los que se conoce su 
situación cromosómica. 

Sin embargo en la mayoría de los obesos, como lo muestran los 
estudios en árboles genealógicos o en la patología comparada, la heren
cia es poligénica. Hay numerosos genes. algunos relacionados entre sí, 
que detem1inan la susceptibilidad a la obesidad que sólo se manifiestan 
cuando coexisten factores ambientales exógenos o endógenos. La ausen
cia de genes de susceptibilidad dificulta la génesis de la obesidad. El 50 
al 80% y aún diríamos todos los obesos tienen un componente genético 
de susceptibilidad. A los genes se debe la asociación familiar ya que el 
papel del ambiente familiar es escaso. Cuando ambos progenitores son 
obesos, el 80°/o de los hijos puede llegar a serlo, mientras que sólo 
presentan obesidad el 10% de las personas cuyos padres no eran obesos. 
Carmena ( 1981) estableció que cuando una personas tenía sus dos pro
genitores obesos, tiene un riesgo de serlo, el mismo de 8 respecto al que 
tienen los hijos de padres delgados. La tercera parte de los obesos tienen 
al menos un progenitor obeso. Casi siempre los niños obesos son hijos 
de padres obesos y llegan a la edad adulta siendo obesos. El riesgo 
relativo de un niño de llegar a ser obeso cuando lodos los demás miem
bros de su familia son obesos, es hasta el 27,5% en los varones y el 
21,2% en las mujeres. Hay una correlación mayor entTe el peso de los 
padres y el de los hijos cuando estos son naturales que cuando son 
adoptados (Stunkard y cols., 1986) y hay mayor correlación en los pesos 
de gemelos univitelinos sobre todo si se crían juntos, que en los bivite
linos o con hermanos no gemelos. Los gemelos monocigóticos, aunque 
se críen en ambientes separados, mantienen su tendencia a la obesidad 
(Stunkard y cols., 1990). 
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Principales genes implicados en la etiología de la obesidad 

Cromosoma en <'1 
Locali::ación ele/ 

Gen 
que esrlÍ lucali: (/(lo 

Péptido gen eq11irnle11/e 
en el homhre 

Gen ob (ratón) 6 Leptina 7q3 I .3 
Gen db (ratón) 4 Receptor para la 

leptina lp31 
Gen fat (rnta) 8 Carboxipeptidasa: 

codifica una 
proteína que regula 
el apetito 11 pl5 

Gen lub (rata) 7 F os fod iesterasa: 
controla el color 
del pelo y 
obesidad -Jq32 

Gen agouti 
ycl low (rata) Proteína ASP 20q 11.2 
UCP 2 7 Tcrmogcnina 11 ? 

En 1999 se descubrió en el ratón y en el hombre el gen POMO que 
codifica la hom1ona MSH que administrada a ratones obesos durante 
unas semanas les normaliza el peso. 

9.2. Dieta y obesidad 

La obesidad es una enfennedad genética que se manifiesta cuando 
predomina la ingesta de calorías sobre su consumo pudiendo tener su 
origen en uno o en los dos platillos de esa balanza. Existe un mecanismo 
regulador que compensa en cierta medida las desviaciones en uno u otro 
sentido. La mayoría de los obesos. aún descontando Ja tendencia, cons
ciente o no, de minimizar la cantidad de alimentos que consumen, no 
comen excesivamente aunque tienen menor gasto de energía por llevar 
una vida en extremo sedentaria y sobre todo por alteración de la tenno
génesis. 

En los países que sufren hambruna apenas hay obesos. En los países 
pobres la obesidad es privilegio de los ricos, pero en los desarrollados 
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hay relación inversa entre la prevalencia de la obesidad y el nivel socio
económico. Lógicamente en los países ricos hay más obesos pero en 
general hay para cada país más obesos en las capas menos cultivadas 
con menos ingresos y menos comida. Stunkard ( 1975) en USA encontró 
esta relación. especialmente en las mujeres debido probablemente al 
diferente valor social de la esbelte7 de la presión social para adelgazar 
y observó que había más obesidad en las personas que bajaban de es
tatus que en las que subían. 

La obesidad se puede provocar aumentando excesivamente la inges
ta calórica y en muchos casos de obesidad existe como antecedente un 
consumo excesi\o durante períodos prolongados, aunque es dificil eva
luar la ingesta alimentaria de una persona y su gasto energético. En 
todos los casos en la obesidad hay o ha habido una ingesta de energía 
superior al gasto. El exceso de la absorción de calorías, sea cual fuere 
su origen, respecto a su consumo, ocasiona el cebamiento de acuerdo 
con la segunda ley de la termodinámica. Tenemos como apoyos a este 
aserto los siguientes puntos: 

1.0 La «dieta de cafetería» fue diseñada por Anthony Sciafani a 
base de pienso complementado con una amplia variedad de alimentos 
sabrosos y ricos en lípidos del que disponen ad libitum, tales como 
galletas. pasteles, caramelos, chuletas, coca-cola, leche, leche condensa
da, queso, panceta. foie-gras, chocolate, etc. Los animales ingieren con 
avidez, compulsivamente, gran cantidad de aquellos alimentos. La dis
ponibilidad prolongada de la dicta de cafetería produce en ratas obesi
dad en el 35% de los machos y en el 50% de las hembras, debido al 
diferente gasto energético de ambos sexos. El regreso a la dieta estándar 
determina que los animales reduzcan la ingesta, normalizándose el peso. 

2.0 De fonna semejante a lo que ocurre en los roedores, el hombre 
sometido a exceso calórico se hace obeso. Una sobrecarga del doble o 
triple de la ingesta calórica habitual. causa obl!sidad en casi todas las 
personas con un aumento medio del 26% del peso inicial y con cambios 
metabólicos y endocrinos iguales a los que ocurren en la obesidad es
pontánea. Una gran proporción de hombres del mundo occidental come 
una dieta equivalente a la de cafetería a través de la bollería, hambur
guesas, patatas fritas y similares, etc. Es interesante que la obesidad 
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sigue aumentando en USA. aunque al parecer los americanos han dis
minuido sus calorías grasas a partir de 1980. 

Picasacano y cols. ( J 978) encontraron que el 34,1'1 0 de los niños 
sometidos a una dieta no controlada tenían al cabo de tres meses sobre
peso mientras que sólo lo presentaron el 25,3% de los que tomaron dieta 
controlada. A los tres años los porcentajes fueron 25.5°0 y 1.28% res
pectiva mente. 

3.º E:.n la mayoría de los obesos. no se identifica mayor consumo 
de calorías que en los delgados. Esto podría hacer creer que la dieta no 
influye en la génesis de la obesidad. Sin embargo. como hemos dicho, 
el paso de una dieta normal a una cxcesi\a, equiparable a la de cafetería. 
produce obesidad. Los genes frugales están muy difundidos. pues aun
que sean desfavorables como sus consecuencias solo aparecen tardía
mente. después de la edad del cortejo y de la reproducción. no se el i
minan por selección y ante la amplia disponibilidad de alimentos en los 
países c.lcsarrollados se produce fácilmente obesidad. 

-Lº Pese a la ley de la isod111amia no es indiferente en la génesis 
de la obesidad que el exceso de calorías se deba a uno u otro principio 
inmediato siendo más re le\ ante la proporción de calorías en forma <le 
grasas de la dicta que las calorías tola les de ésta. Cuando se comen 
alimentos grasos. se hace generalmente en la misma cantidad que si 
tienen otra composición. pero naturalmente contienen más calorías. Una 
investigación efectuada sobre 1 1.600 escoceses. demostró que la inci
dencia de obesidad en aquellos que ingl.!rían muchos lípido" era el triple 
de aquellos que basaban sus calorías en hidrocarbona<los. La mayor 
parte de la grasa que se ingiere se almacena. para quemarla cuando el 
glucógeno (cuya resena energética solo sen iría para un día) baja de 
determinado nivel que varia según las personas, pero en el caso de Jos 
obesos con peso estaotrtzado, la gran mayoría de la grasa de los alimen
tos se quema compensando la ingesta que pudiera no ser excesiva. 

Requejo y col s. ( 1997) estudiaron la dieta de 2 l O escolares de 10-
13 años de edad ( 126 varones y 84 mujeres) <le la Comunidad de Madrid 
por medio del «Cuestionario de Registro de Alimentos» (5 días) junto 
con la técnica de «Pesada precisa» (alimentos consumidos en el come
dor escolar), encontrando que los escolares obesos tenían un perfil ca-
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lórico más cksequilibrado. con mayor aporte de energía por partl! de las 
proteínas (p 0.05) y lípidos (p<0.001) y un menor aporte a partir lk los 
carbohidrato!'. ( p< 0.00 l ). Asimismo. la densidad en cokstcrol en las 
dietas de los escolares obesos fue mayor que en los no obesos (p'"-0,05). 
La ingesta de cereales. lácteos. legumbres y frutas fue inferior en los 
niños obesos. 111 icntras que el consumo de huevos fue mayor. 

Rocandio y cols. ( 1997) compararon la historia dict0tica semanal 
(método ck pesada). obtenida por lo., padre:-.. con la colaboración de sus 
hijos. de 18 nitios obesos de 11 aiios con la de 13 de normopcso de la 
misma edad seleccionados al uar de una muestra de 600 C!-.COlarc" de 
la ciudad di! Vitoria con estos resultados: 

\fcdw ch· Si.!!.111t1 ele .\ /edw ele S1g111a ele 

'º' oh«.111.1 ¡,,, uhC\<J.\ //(l/"lllll/ICI 11 1/(1/"//illflt'\ll 

- '-

Leche 11 5.4 13.1 ·U 
Carnes y cmhu11c.los 5.X 2.4 -l.8 1.6 
Pescado-, 1.2 0,% 1.1 0.6 
Huevos ~.J 1.6 2.1 u 
Patatas .., .., 

l. 
., l.X JA -·-

Verduras 9.0 6.8 6.3 5.1 
Legumbres 1.4 0,8 2.4 1.9 
rruto<, secos 0.2 0.5 1 ·º 1.6 
Frutas -IJ 3.0 -1.-1 1.5 

.\!celia de Sigma ele ,\/cdie1 de Si!!,11w de 

''" ofll'.\11\ fo, 11/ino.' /11Jrlll<l/h'\(I 1111r111r1¡><'."' 

Pan 1.5 0.7 1.5 o.s 
Cereales dcsa) uno ..¡. 9 3.9 5.0 1.7 

Azúcar) dulce" 3.8 2A 5.5 25 
Aceite ) grasas 26.3 12.4 26.0 10.1 
Bollería 2.0 l .X 3.7 2.-1 
Snacks 3.8 2.4 5.5 2.5 
Refrescos 1.1 1 •. \ 1.7 1.0 

Café 0.006 0.02 0.1 0.-1 

Fueron signi ficati\ as las diferencias del consumo de legumbres 
(p<0,05); de lo~ frutos secos (p· 0.08); del azúcar } de los dulces 
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(p<0.07}: de la bolleiía (p<0.03). Fue patente la mayor frecuencia de 
hacer comidas entre horas de alimentos no aconsejables. Creo que el 
método no es sensible, que hay que tener en cuenta el sesgo de que en 
los obesos habrá tendencia a expresar un mayor consumo de alimentos 
especialmente de los grasos. 

5.º Los hábitos alimenticios influyen mucho en la obesidad. Los 
obesos tienen conductas diferentes de los no obesos ante la presencia de 
comida (Hernian y col., 1975). Los obesos no comen más veces (más 
bien menos. concentrando sus alimentos en dos y hasta en una comida) 
que los que tienen no1111opeso, hábito que favorece la obesidad. La 
restricción voluntaria de comida en un obeso causa deprivación crónica 
sin pérdida de peso que le hace perder la esperanza de adelgazar y 
sucumbe a las demandas del apetito. En muchos obesos ante un estímulo 
externo se desencadena una exagerada hiperfagia y comen más y vuel
ven a hacerlo cuando creen que ha transcurrido el tiempo necesario para 
tener hambre, aunque realmente no la tengan. Esta hiperrcspuesta podría 
deberse a una deprivación psicológica. ya que se esfuerzan en ingerir 
menos calorías, por motivos estéticos que las necesarias para mantener 
sus adipocitos en equilibrio lipídico. Se ha supuesto que los obesos 
atraviesan por fases dinámicas en las que ganan peso especialmente 
«picandm> entre comidas o con ingestas compulsivas (bingc) que alter
nan con periodos en los que el consumo es normal o hasta bajo y no hay 
aumento de peso. Nosotros pensamos que el organismo tiende a equili
brar la ingesta con el consumo manteniendo estable, en «meseta» el 
peso. Cuando se altera el equilibrio por exceso de ingesta o por dismi
nución del consumo, se produce otro «brote» de obesidad que tennina 
con otra fase de equilibrio en un peso superior pese a que se reduzca la 
dicta. En la prevención y en la atención de la obesidad es muy impor
tante evitar estos brotes. Este fenómeno explica el peor pronóstico de las 
obesidades establecidas en la infancia y en la juventud. 

6.0 La conducta alimenticia es un aprendizaje que se desaiTolla en 
la infancia. La «extemalidad» se debería al aprendizaje de pautas ali
menticias familiares; también juega papel la utilización del alimento 
como expresión de cariño (León y col., 1973). o como gratificación o 
como compensación de frustraciones sin que existan señales internas de 
hambre. Muchos obesos comen a cualquier hora. ya que no experimen-
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tan una sensación precisa ele hambre o la confunden con sentimientos de 
ansiedad o depresión: en otros. por el contrario. desaparece la sensación 
de saciedad. 

Los hábitos alimentarios y de estilo de\ ida adquiridos en la infancia 
tienen una gran influencia en la obesidad y pueden depender de factores 
psicológicos Je los padres. Así la sobrealimentación de los niños puede 
deberse al deseo de calmar rabietas o ser la expresión anormal del ca
riño. como premio o como mecanismo e.le defensa del yo para justificar 
el dc:-.interés por el niño. o como un mecanismo de proyección sobre el 
niño de lo que madres obesas consideran dicta normal. La sobrealimen
tación infantil sea cual fuere el motivo enseña al niño que la comida es 
un sistema de recompensa } de calmar sus tensiones. 

El estudio epidemiológico de la dicta y su composición como factor 
de riesgo de la obesidad debe hacerse por el diseño de cohortes para 
evitar la posible efecto de la obesidad sobre los hábitos dietéticos de la 
persona. Hay que tener en cuenta que es muy dificil cuantificar la inges
ta energética. y aún mas durante largos periodos. Diversos factores, 
como cambios en el comportamiento al imentarlo de los sujetos en estu
dio. el conocimiento del gasto según la acti\ idad física tan variable, y 
la dificultad de conocer el contenido energético exacto del alimento 
ingcndo. pueden afectar la fiabilidad de los resultados. 

9.3. Consumo de alcohol 

El 98% del etanol ingerido se absorbe y cada gramo produce al 
quemarse 7 calorías que ahorran el consumo de grasas almacenadas. 
Además el etanol disminuye hasta un 25% la tennogéncsis post ingcsla 
en las 24 horas siguientes (Herrera 1994. Castillo 1996) por lo que 
parece indudable que el consumo de alcohol detennina o colabora en la 
presentación de la obesidad y desde Juego de la esteatosis. Sin embargo 
Coldit;; y cols. ( 199 1) en 85.000 enfermeras americanas encontraron 
menor prevalencia de obesidad en las bebedoras. Hay que tener en cuenta 
que en el alcoholismo crónico hay disminución del peso debido a la 
anorexia a la falta de interés por todo, incluida la alimentación, salvo 
para el alcohol. que causa pérdida de proteínas. 
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9.4. Obesidad yatrogénica 

Muchos medicamentos pueden aumentar el peso. en importante 
medida por aumento de lípidos, aunque gran parte se debe al aumento 
de agua y de electrolitos. Los glucocorticoides. los neurolépticos, como 
las fcnotiazinas, los antidepresivos tricíclicos. en especial la amitriptili
na, la ciproheptadina, la clorpromazina. la promazina. la trifupromazina, 
la mepazona, el clorproptixeno. la reserpina y el carbonato de litio (pese 
a que da mal sabor) a dosis altas y mantenidas al aumentar el apetito 
aumentan el peso, pueden causar obesidad. La supresión del medica
mento suele determinar la disminución del peso. La hidrazida también 
estimula el apetito. 

Los estrógenos. solos o como anticonceptivos, también favorecen el 
aumento de peso. aunque al parecer existe más una retención hídrica que 
un incremento de tejido adiposo. Wallace y cols. ( 1987) vieron que 
mujeres de 20 a 44 afies que tomaban contraceptivos orales, ingerían 
más calorías que las que no los tomaban. mientras que su IMC y grosor 
del pliegue tricipial eran significativamente menores. Las mujeres de 45 
a 69 a!los tenían también menor índice de Quetelet. No hubo diferencias 
en cuanto a la proporción de calorías procedentes de los diversos prin
cipios inmediatos. La diferencia entre las usuarias y las que no tomaban 
contraceptivos orales podría ser atribuida a diferentes estilos de vida. 

9.5. Constitución 

La obesidad es más prevalente en los pícnicos. Las chicas obesas 
muestran muy bajo nivel de ectomorfismo que aunque sea ligero parece 
proteger de la obesidad, la cual está ligada a un tipo físico endomeso
mórfíco. 

9.6. Factores psicológicos y obesidad 

Hay que diferenciar las alteraciones psicológicas secundarias a la 
obesidad de los factores psicológicos que pudieran actuar como factores 
causales a través de la dieta y de la inactividad física. La asociación de 
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alteraciones psicológicas en la obesidad pueden ser sobrevenida a esta. 
En general. para atribuirle un papel causal debe exigirse que sean pre
vias al inicio de la obesidad aunque podría ocurrir que el factor psico
lógico se hubiera hecho aparente solo después de haber aparecido la 
obesidad o haber sido despertada por esta o por el tratamiento del pro
ceso. No hay una personalidad específica de los obesos. 

Resulta e\ idente que existen diversas situaciones psicológicas que 
alteran la conducta alimentaria especialmente con incremento de la in
gesta. 

Muchos obesos tienen obsesión con la comida y con su peso. Ya 
hemos hablado del ,·alor de la imagen corporal. La mayoría de las 
personas con obesidad son psicológicamente nomiales. La neurosis no 
lleva a la obesidad. Pliner y cols. ( 1974), y Newsholmc ( 1980) encon
traron en los obesos más ansiedad. aunque la cantidad de alimentos 
consumidos sólo era un poco mayor que en los normales. sin que el 
comer les calmara la ansiedad; además presentan (Abramson y col.. 
1972; Lowe y col.. 1983) una respuesta más intensa a las emociones. 
por ejemplo. ante el miedo (Rodin. 1983). con más tendencia a comer 
entre horas bajo los efectos de una emoción fuerte pero no en las 
comidas habituales. Pudiera ser que el obeso respondiera con comida 
a un fondo emocional difuso más que ante una emoción bien carac
terizada. Los obesos excitados comen más cuando ignoran la causa de 
su C'ícitación. 

Fl miedo a la obesidad está asociado a neuroticismo. especialmente 
en las mujeres obesas jóvenes de clase media y alta. donde la presión 
para adelgazar es mayor. 

No se ha confirmado Ja relación con trastornos emocionales ni con 
aumento de los opiáceos endógenos. 

La bulimia y la anorexia nerviosa son dos manifestaciones de un 
mismo trastorno en el que destaca el horror a la obesidad. Suele iniciar
se al terminar la adolescencia y afecta especialmente a personas inesta
bles. depresivas con baja autoestima aunque hacen vida social y afecti\.a 
normal. El 30% tiene dependencia al alcohol o a otras drogas. Está 
caracterizada por hacer a la semana una o dos abundant ísimas comidas 
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(atracones) seguidas de remordimientos y de la toma de purgantes. diu
réticos. hasta enemas. y sobre todo de la provocación del vómito. El 
vómito suprime la angustia que tenía y se forma un círculo 'icioso en 
el que no se sabe si vomitan para neutralizar la ingesta o si comen 
mucho para provocarse el vómito. El desgraciado infante Don Carlos. 
hijo de Felipe 11. sufría cierta inapetencia por la mañana. aunque sólia 
engullir por la tarde cantidades que hubiesen bastado para dar de comer 
a tres personas. 

El obeso utiliLa la comida como el toxicómano la droga. El acto de 
comer estimula la producción de endorfinas que originan placer y dis
minuye las tensiones. Al estudiar a los obesos debe evaluarse el grado 
de placer que obtienen comiendo para poder identificar el papel de las 
tensiones en su génesis. 

Pliner y cols. ( 1974) y Newsholme ( 1980) encontraron en los obesos 
más ansiedad. También presentan ( Rodin. 1983; Abramson y col.. 1972; 
Lowe y col. 1983) una respuesta mayor ante estímulos emocionales. 
pero esta característica podría ser secundaria a la obesidad. 

En los adultos el alimento puede funcionar como factor de prestigio 
o utilizado como instrumento de presión social. 

Las frustraciones (duelos, celos. ruptura de Ja unidad familiar. pre
siones sociales) pueden causar hipcrfagia y obesidad. La neurosis no 
lleva a la obesidad. 

9.7. Ejerc icio 

La falta de ejercicio. cada vez más extendida como consecuencia del 
desarrollo. influye de fom1a notoria en la obesidad. aunque su importan
cia es menor que la del exceso de alimentos. En el Reino Unido, la 
obesidad se duplicó entre 1980 a 1991 aunque había disminuido en un 
10% el consumo calórico, lo que se relaciona con el sedentarismo. La 
gasolina, el televisor. los cómodos sillones son factores de riesgo para 
la obesidad. 
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9.8. Factores socioculturales 

En la génesis de la obesidad intcn ienen el nivel educacivo. el con-.... 
sumo de alcohol, la presencia de enfermedades crónicas, el desempleo, 
y en las mujeres, el número de hijos. Fs sabido que la prevalencia de la 
obesidad es mayor entre las personas de nivel socioeconómico bajo. 

La culturi1ación a través del cambio de estilos de vida modifica la 
prevalencia de la obesidad. Los cambios en los estilos de \ida conse
cuencia de la urbanización en la-; últimas décadas pueden -;er el origen 
del aumento de la obesidad en el mundo desarrollado. La influencia del 
ambiente familiar es débil aunque en él se desarrolla el aprendizaje de 
las pautas de comida, de la disponibilidad del alimento en la despensa 
o en la nevera, de Ja frecuencia de las comidas y la del ejercicio. La 
frecuencia <le la obesidad infantil está en relación inversa con el número 
de hijos. Epstein y cols. (l 996) observaron que el l 9.4<Yu de los hijos 
únicos son obesos. contra el 8.8º·0 de los hijos de familias de mús de 
cuatro hijos. 

1 O. EL APETITO Y SU REGULACIÓN 

El organismo regu la la ingesta de energía de acuerdo con las nece
sidades, pero el obeso come más de lo que necesita. lo que no quiere 
decir que coma mucho. 

El apetito es un complejo sistema cuya alteración positi\a se exte-
1ioriza por hipcrfogia y por tanto por obesidad si coexiste con disponi
bilidad de alimentos: las modificaciones en opuesto senti<.lo ocasionan 
anorexia y delgadez. 

El sistema regu lador es muy complejo y sobre él actúan múltiples 
factores extrínsecos e intrínsecos. Entre los primeros tenemos la orga
nolcpsis de los alimentos especialmente su aspecto, olor. expectativa de 
su sabor y consistencia en la boca. etc. La variedad de las viandas, su 
prestigio y su densidad calórica (la adición de un 20% de caolín al 
pienso de las ratas reduce su ingcsta. aunque esto podría deberse a un 
peor sabor) influyen en el apetito de todas las personas pero los obesos 
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son más sensibles a los estímulos externos y responden exagerada e 
incontroladamente comiendo innecesariamente. La palatabilidad, es de
cir, la capacidad de la comida para producir placer, confiere al alimento 
un papel simbólico, además de favorecer la digestión aumentando la 
secreción sali var (hacerse la boca agua). 

El gusto está influido también por factores internos; numerosos medi
camentos como la lcvodopa, el litio, la insulina, los opiáceos, el metroni
dazol, las anfetaminas, el captopril con bastante frecuencia. la fenitoi 
na, etc., modifican el sabor de los al irnentos haciéndolos desagradables. 
salados, metálicos o reducen la percepción de sabores agradables como el 
de los dulces, etc .. lo cual repercute en la ingesta de alimentos. 

10.1. Leptina 

Kennedy sospechó en 1953 que los adipocitos segregaban una subs
tancia capaz de regular la ingesta. Hervey en 1958 encontró en ratas con 
lesiones en el núcleo ventromedial del hipotálamo y en las parabiól icas. 
una substancia producida por el aumento de grasa. que ocasionaba sa
ciedad. Coleman en 1978 también con parabiosis de ratones sugi rió que 
en el suero habría un factor responsable de la regulación del apetito. 
Esta substancia actúa en el SNC sobre todo en el hipotálamo, regulando 
el apetito del que dependen el ingreso de nutrientes y la tasa metabólica. 
estableciendo un circuito regulador entre el tejido ad iposo y el hipotá
lamo. para controlar el balance energético. Por eso Rohner y cols. ( 1996) 
consideraron a esta substancia como «la hormona del tejido adiposo» ya 
que, además de informar el SNC de la masa de grasa corporal (Collins 
y cols., 1996; Lonquist. 1996). tiene funciones neuroendocrinas y neu
rovegetativas: también se le ha llamado «factor de la saciedad», aunque 
no está aumentado después de comer. El nombre consolidado es el de 
leptina, del griego leptos, delgado. 

El descubrimiento de la Jeptina hizo pensar que podría resolver el 
problema de la obesidad. El laboratorio Amgen ofreció a la Universidad 
de Rockefeller hasta 100 millones de dólares por los derechos de fabri
cación de leptina. 
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Zhang y Friedman descubrieron en el ratón el gen Lcp ob de l 6 7 
codones que se expresa casi exclusivamente en el adipocito de los obe
sos. Ramírez y Friedman en 1990. Lindpainter en l 995 lo aislaron en el 
cromosoma 6. De Vos, Zhang y cols. ( 1994) clonaron e identificaron un 
gen en el hombre. que presenta un 84% de homología estructural con el 
gen del ratón y un 83% con el de la rata. 

Lindpaitner ( 1995) halló la mutante SM/Ckc-+ DAC ob l l /ob 21 
incapaz de codificar leptina y la mutación C57BL6J. en el codón 105, 
que codifica la producción de una leptina inactiva. 

En los roedores se han identificado los siguientes genes relaciona
dos con la obesidad: el «fat», que codifica una enzima que procesa la 
insulina, hormona que informa que el organismo se ha alimentado, el 
gen «tubby». el «agouti yellow» que debe su nombre a un cuadrúpedo 
antillano y el POMO. Los ratones que portan una mutación homozigó
tica en alguno de ellos aumentan de peso. En el hombre sólo se ha 
identificado el gen ob aunque es posible que existan homólogos de los 
fat. tubby. agouti yellow. 

El gen de Ja leptina activado se transcribe a su ARNm, de 4,5 kilo
bases, el cual sirve de molde para que el adipocito sintetice leptina. La 
transcripción se realiza casi exclusivamente en el adipocito y depende 
de la localización de éste. 

Podría pensarse que en la obesidad humana, como en la del ratón ob/ 
ob, estaría disminuida la leptina y por ello el apetito del obeso estaría 
aumentado y su termogénesis disminuida. Se han sei1alado unos pocos 
casos de obesidad humana debida a defectos en el gen ob que confirman 
el papel regulador de esta para los niveles de ingesta. Caro y cols. ( 1996) 
encontraron en el hombre una mutación del gen de la leptina en el que la 
guanina estaba cambiada a adenina con lo que la valina en posición 94 
era sustituida por metionina. Montague y cols. ( 1997) encontraron en dos 
paquistaníes de lección de guanidina del codón 133 que daba lugar a una 
leptina de 121 aminoácidos. Strobel y col s. ( 1998) observaron en un tur
co obeso con muy escasa leptina una mutación en el codón 105 (que tam
bién presenta el ratón ob/ob) que determinaba la sustitución de Arginina 
por Triptófano en la leptina sin modificación del número de aminoácidos 
pero esta leptina no se segrega del adipocito. 
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Medias de leptina sérica ohservadas en pacientes ohesos 
(Schiiller y Serrcmu, J 998) 

..J 111orl!\ y Ciiio de{ 1rnhq¡o f 'a/or medio 1!11 De.o-ioci<Í11 Of>sen·aci1i11es 
1w11ogra111os por mi 

Considine ( 1996) 31..:1 24.1 
Dagogo-Jack ( 1996) 37.2 3.6 
Hassink ( 1996) 38.6 2 1 
Hosodu ( 1996) .n 9.4 
Sinha ( 1996) ..¡ 1.7 9.0 
Sinhu ( 1996) 30.8 6 (en obesos 

con NIDDM) 
Serrano y cols. ( 1996) 29.32 ó.3 
Cuatrecasas y col s. ( 1997) 35.2 2.4 

Así pues, la mayoría de los casos de obesidad humana no se debe 
a déficit de leptina (Maffei y cols., 1995; Haffner y cols., 1996; Mercer 
y cols., 1996; Considine y cols., 1996), sobre todo en la mujer. Este 
hecho debe interpretarse como el resultado del intento compensador 
ante la incapacidad de actuar de la hormona por ausencia o defecto de 
su receptor o por una alteración posterior a éste. 

la actividad del gen de la leptina está regulada, al menos. por estos 
factores. 

l.º Los glucocorticoidcs naturales o sintéticos. La dexametasona 
estimula la expresión del ob-RNAm. como se ha visto, por northern 
blot, utilizando la sonda específica oligonucleotídica complementaria 
5 'GGTCTGAGGCAGGGAGC AGCTCTTGGAGAAGGC-3') marcada 
con un ligando simple de digoxigenina en el extremo 5' terminal. 

2 ." La insulina es el más in1portante estimulador de la expresión 
del gen ob (Cusi, 1995: Zimmet y Collier, 1996). La hiperleptinemia 
puede a su vez (Hallas y col., 1995) disminuir la resistencia a la insu
lina. La resistencia a la insulina está muy relacionada con Ja leptinemia. 
La resistencia a la insulina aumenta la leplinemia en los delgados y 
sobre todo en los obesos. La leptina mejora la sensibilidad a la insulina 
en casos de resistencia a esta hormona. 
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3.0 La norepinefrina disminuye o no modifica la actividad del 
ARNm de la leptina. 

4.0 La ingesta sobre todo de grasa, el disbalance positivo de la ener
gía (Rink, 1994; Lindpainter, 1995; Conside, 1995) y la concentración en 
sangre de los AGL,. incrementan rápidamente la actividad del ARNm ob 
y la secreción de leptina por el tejido adiposo reduciendo la ingesta y el 
peso. El aumento de los AGL disminuye la ingesta manteniéndose el gas
to energético con disminución de la expresión del gen ob e importante de 
los niveles de leptina, con un incremento transitorio de los glucocorticoi
des; este efecto no se produce a través del neuropéptido y cuyos niveles 
en los núcleos hipotalárnicos no se modifican. 

5.0 La antigua teoria lipostática apoyada por Mayer, Kennedy, Ga
ITOW consideraba que se produce saciedad cuando aumentan las reservas 
grasas. Los animales forzados a engordar artificialmente por la adminis
tración de insulina o cebándolos por una fístula gástrica, disminuyen la 
ingesta cuando pueden comer libremente, cuando se vacían los adipoci
tos hiperplásicos y aún más los hipertróficos aumentan el ARNm ob y 
la secreción de leptina por el tejido adiposo pero cuando se vacían de 
grasa. Aumenta sobre todo en la obesidad hipertrófica, de forma exas
perante, el ansia de comer. 

6.º La hiperglucemia, incrementa la expresión del gen ob en el 
tejido adiposo, existiendo cierta correlación de la glucemia con la lep
tinemia (Haffner y cols., 1996: Sinha y cols., 1996). 

7.º El lipopolisacárido de Ja pared bacteriana así como el TNF y 
la IL-1, aumentan la expresión del gen ob (Grunfeld y col., 1996) y la 
producción de leptina que explican la anorexia y la pérdida de peso que 
se presenta en muchas infecciones. 

8.0 Las dietas hipocalóricas, el ayuno, incluido el de la anorexia 
nerviosa y e l frío (Sinha y cols., 1996: Lonquist, 1996; Hardie, 1996) 
disminuyen enseguida la leptinemia en los obesos moderados. 

9.0 El ejercicio intenso reduce la síntesis de leptina, disminución 
que pudiera frenar la maduración y el desarrollo del ovario tal vez a 
través de los receptores de lGF-L. 
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10.2. Receptor de la leptina 

El receptor de la leptina es una proteína que como otros receptores 
de citocinas, pertenece a la clase 1 (Kashimoto). Tiene seis isoformas 
denominadas Ob-Ra, b, c, d, e y f que se diferencian por la longitud de 
Ja porción intracitoplásmica. Las alteraciones en los mediadores de la 
acción de la leptina causan resistencia a la leptina (Chen y cols., 1996; 
Lee y cols., 1996, y Chua y cols., 1996) obesidades precoces graves. 

La leptina se une con su receptor Lepta en el hipotálamo, hipocam
po, tálamo y en la corteza, a los que informa de la grasa corporal. del 
tamaño del adipocito y del número de estos, inhibiendo al neuropéptido 
orexígcno Y (NPY) y de este modo regulan el apetito, y en consecuen
cia Ja adiposidad (Cusin y cols., 1995). 

La obesidad humana por mutaciones del gen ob-R es excepcional. 
Godo ta y col s. ( 1997) con el Sensilive Reverse-PCR utilizando ARN de 
linfocitos no encontraron ninguna mutación del gen ob-R asociada con 
obesidad ni con diabetes. Es posible que algunos casos de obesidad 
extrema y hasta monstruosa en el hombre se deban a mutaciones y 
polimorfismos del receptor que disminuye el paso de leptina al 1.c.r. y 
que impida la actividad de la honnona y que los demás obesos (Haffner 
y cols. , 1996) presentarían en mayor o menor grado resistencia a la 
leptina. Los ratones db/db son resistentes a la acción de la leptina aún 
inyectada en los ventrículos y requieren diez veces más leptina para 
promover una pérdida de peso como si los lepta neuronales no captaran 
la leptina o no siguieran transmitiendo el mensaje. 

Además de la leptina hay evidencia de que interviene en la regula
ción del apetito a ni\·el del hipotálamo, el monóxido de carbono. Tam
bién juega un papel importante la proteína GLP- 1 que infonna al cere
bro de las ratas cuándo deben dejar de comer o que parece que también 
interviene en el hombre. 

10.3 . Centros hipotálamicos 

Si la leptina actúa en receptores hipotálamicos, es lógico pensar que 
al menos algunas obesidades se deban a lesiones y a alteraciones de las 
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neuronas hipolalámicas que intervienen en el apetito. En 1951, Anand y 

Brabeck sugirieron que en el hipotálamo existirían unos centro'.'> regula
dores del apetito que adecuarían la ingesta al gasto y por tanto mante
niendo equilibrado el contenido de la grasa en el organismo. La excita
ción de los centros con electrodos o su lesión específica. por ejemplo, 
con orotioglucosa pe1mite confirmar que el hipotálamo regula el apetito, 
la saciedad y el gasto energético. 

ENERGIA 

TERMOGEr-ESIS 

G111NPI' 

~--.1 Ob-R (e,b.c.d.d,n 1---+--.t STAT 3,5,0 1----

lnedNO 

Figura 1. 

10.4. Otras funciones de la Leptina 

La lepcina se sintetiza en el trnfoblasto y la materna atra\ iesa la 
placenta. En el cordón se encuentra a una concentración de 40 o más ng/ 
mi o sea elevada para estimular junto con la fetal el desarrollo del feto. 
La leptina juega un importante papel en el crecimiento y desarrollo del 
este. La leptina es una hormona del desarrollo: a través del NPY hace 
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madurar al eje hipotálamo-hipófisis. En la pubertad el aumento de la 
masa grasa origina elevación de lcplina y esta la maduración sexual. La 
administración de leptina corrige In esterilidad de ratas hembra ob,ob. 
Para que se produzca la pubertad se requiere suficiente grado de nutri
ción (las niñas que danzan o las atletas tienen pubertad retrasada y en 
las anoréxicas no se presenta la menarquia) Frisch y col. ( 1970) pro
pusieron que se necesitaba para la pubertad un nivel critico de grasa. 
actuando como nexo entre el deposito lipídico y el hipotálamo la leptina. 
El hombre obeso por déficit5 de leptina o de su receptor es inmaduro 
sexualmente presumiblemente por ddectos en la acti,ación del hipotá
lamo. 

Además de esas funciones la lcptina actúa sobre muchos órganos 
cuyas células disponen de R leptu. tales como el hígado, el pulmón, el 
corazón, el testículo. el ovario, el rii\ón. el bazo y el propio tejido adi
poso (Zhang y cols .. 1994: Tartaglia y cols .. 1995: Caro y cols., 1996: 
Mercer y cols .. 1996). 

10.5. Otros factores que modifican el apetito 

El estrés causa anorexia. El factor liberador de la corticotropina 
(CRF), neuropéptido del cerebro de los mamíferos, está implicado en 
la respuesta al estrés. Liberada en el sistema portal de la hipofísis 
estimula la liberación de ACTH y esta la de glucocorticoides. La 
administración central de CRF estimula a la vigilia. la acti' idad car
diovascular. la motórica, y como el estrés induce ansiedad y anorexia 
con independencia de la activación del ACTH. El CRF actúa sobre los 
receptores CFRl y CFR2. La urocortina es un neuropéptido de la 
misma familia que la CRF capa7 de unirse al CFR 1 pero con gran 
afinidad para el CFR 2 y es más potente supresor del apetito que el 
CFR con menos efectos activadores y ansiedad. Una dosis de 1 O 
nanogramos en ventrículo de las ratas disminuye mucho la ingesta de 
alimentos. Spina y cols. ( 1996) le atribuyen papel en la respuesta del 
apetito al estrés. 

La abstinencia tabáquica aumenta el apetito que la nicotina había 
disminuido. mejora la sensibilidad gustali\ a y la atracción organolépto-
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ca de los alimentos ¡ suprime el efecto agonista de la nicotina sobre los 
receptores O 1 incrementando el gasto energético. 

l 0.6. Gasto de energía 

El segundo componente del equilibrio del depósito de grasa es el 
gasto energético. Si supera al de las calorías ingresadas se produce 
delgadez y si es menor causa obesidad. El gasto energético equilibra los 
posibles C\Cesos de la ingesta y e\pltca que los animales } algunas 
personas, aún comiendo mucho. no engorden. Neumann ya obscnó que 
se mantenía constante su propio peso con independencia de las calorías 
que ingiriera. La constancia del peso que mantienen muchas personas 
depende, de forma muy importante, de su capacidad de modular el gasto 
de energía para compensar el exceso de calorías ingeridas, dada la va
riabilidad de la ingesta. 

El organismo utiliza las calorías procedentes de la dicta, menos la 
fracción no absorbida que se elimina por las heces y los metabolitos no 
quemados por completo que se e\cretan por el riñón. Las calorías ab
sorbidas se emplean para el desarrollo y para efectuar las funciones 
orgánicas entre ellos el trabajo externo. Las reservas energéticas depen
den de la energía ingerida menos la suma del calor residual, el consu
mido en las funciones orgánicas. más las calorías dispersadas. 

1O.7. Lipogénesis 

Los adipocitos blancos y pardos pueden captar triglicéridos de los 
quilomicrones y de las VLDL circulantes pero también toman AGL y 
desde la glucosa pueden forman ácidos grasos y lípidos de los que el 
90% son triglicéridos. La función básica de los adipocitos blancos es la 
lipogéncsis y la lipolisis para proporcionar AGL al organismo, procesos 
regulados por la lipasa hormona-sensible. Los adipocitos blancos tienen 
mucha A TP sintetasa (los pardos poca), y disponen de mecanismos para 
escindir el A TP produciendo ADP y energía utilizable en el trabajo 
celular. 
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El tejido adiposo de cada tejido licnc una composición espccílica. 

La insulina estimula la lipogénesis porque aumenta la emrada de 
glucosa en el adipocito. actin1 a la lipoproteinquinasa e inhibe a la 
li pasa honnono-scnsible. 

Los componentes del gasto energético cuya disminución no com
pensada con la de la ingcsta deberían dctenninar obesidad son: 

1.0 El metabolismo basal que supone más de la mitad del gasto. 
Es el gasto que experimenta la persona en el máximo reposo posible 
(en ayunas, relajado. sin haber fumado y en un ambiente térmico equi
librado). El metabolismo basal es alto en el niño ) en el adolescente. 
se mantiene estable hasta los 35 años para descender posteriormente 
un OSYci anua l sa lvo en la gestación y en la lactancia durante las cuales 
aumenta. La mujer tiene un 5 a 7°-o menos metabolismo basal que el 
varón pues a igual peso tiene mas grasa y menos músculo. Podría pen
sarse que el obeso tm iera un menor metabolismo basal, ya que sus 
hematíes tienen menos y menos activas bombas de sodio. pero aún 
expresándolo por unidad de masa. lo tiene aumentado. 

1." La acti\ idad física es un componente importante del gasto ter
modinámico o energético e inten ienc en el mante111miento del peso y 
en la composición corporal ya que consume calorías. pero de forma 
modesta. y ademús disminuye la termogéncsis faculta ti\ a. La mayoría 
de los obesos tienen disminuida su actividad física por lo que es dificil 
cuantificar la participación de esta reducción en la génesis e.le su obe
sidad. El esfuerzo y por tanto el gasto energético, está aumentado en 
el obeso ya que tiene que movilizar un peso mayor. No debe preten
derse rebajar el peso mediante fuertes ejercicios, pues la pérdida de 
peso (descontando la del agua perdida por la sudoración) apenas su
pone pérdida energética. El ejercicio es muy conveniente para el obeso 
pues previene y apoya el tratamiento de la obesidad, mejora la salud 
y fortalece la voluntad y la disciplina tan importantes para mantener 
dictas restrictivas. Carmena nos da en esta tabla el gasto aproximado 
en kilocalorías de di\ersos ejercicios realizados en 30 minutos según 
el peso de la persona: 

403 



M \M 11 Do\11'1.t 11 C\rülOI'-.\ 

p('/',\ ()/11/ Persom1 Pel'l't111t1 Pcrso1111 Pl'r.">1111 
Tipo tic• t1<'tii'iel11tl d(' (¡{) kg ele 711 kg eli: 8() kg el<' 911 kg d<' I 110 kJ!. 

Andar a 4,5 km a la hora 114 126 138 153 165 
Correr a 1 O km por hora 342 393 447 .+98 552 
Ir en bicicleta a 14 km por hora 177 204 23 1 258 285 
Jugar al golf 150 174 195 219 243 
Jugar al tenis 192 222 252 282 312 
Natación al cnrn 1 228 261 297 330 366 
Esquí de fondo 252 291 330 369 408 
Jugar al baloncesto 143 282 318 357 396 

3.º Tennogénesis inducida por la dieta. Este fenómeno llamado 
anterionnente «acción dinámico específica» es el consumo de calorías 
causado por la digestión, absorción y metabolismo inlennediario. Se 
traduce por una elevación transitoria del metabolismo en el postprandio 
que se disipa como calor. Supone el 9% de las calorías de las grasas, el 
12% de las de los hidrocarbonados y el 20% de las de las proteínas. Los 
obesos tampoco tienen aumentada la termogénesis inducida por la dieta 
salvo aquellos que tienen resistencia insulínica, pues la glucosa se me
taboliza lentamente obviando la producción de calor. La tennogénesis 
inducida por la dieta se produce en los adipocitos TAP, que se acti\'an, 
asemejándose en tamai'io, fonna y composición a la del T AP de los 
animales sometidos al frío. AJ sustituir la dieta de cafetería por pienso 
normal el TAP involuciona. 

4.º Termogénesis inducida por el frío. Todos los componentes del 
gasto energético liberan calor, disminuyendo la eficiencia del sistema 
energético. En un motor, el calor es un producto indeseado ya que 
disminuye la eficiencia de la máquina, pero en biología el calor es tanto 
o más importante que el trabajo logrado al quemarse los nutrientes. Los 
mamíferos y las aves son los únicos animales que han desaITollado la 
capacidad de mantener su temperatura en torno a los 37ºC en la que las 
reacciones bioquímicas se efectúan más eficientemente. con indepen
dencia de la temperatura ambiental. La homeostasis exige un equilibrio 
entre la energía ingerida en la dieta y la termogénesis producida en la 
oxidación de los nutrientes y la ulterior disipación del calor que además 
sirve para reducir y evitar la obesidad que produciría una ingesta ener
gética excesiva. 
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10.8. Regulación de la termogénesis 

La tcrmogénesis facultativa es decir la inducida por la dicta y por el 
frío se adaptan para mantener normal el depósito de grasa. de modo que 
el cebamicnto aumenta la termogéncsis por la dicta y por el frío. 

Para obtener energía. las células oxidan moléculas orgánicas. La 
transferencia de electrones hasta el oxígeno es una secuencia de pro
cesos que realizan una serie de citocromos localizados en la membrana 
mitocondrial interna. La mayoría de las células solamente oxida sus
tratos cuando requiere energía para procesos sintéticos o rt.!paradores. 
El músculo esquelético sigue este patrón pero. para producir calor con 
fines termorrcguladores. intensifica el ritmo de las oxidaciones hacien
do que el proceso contráctil rompa cantidades elevadas de A TP. Los 
ácidos grasos liberados de los trialcilgliceroles de los adipocitos blan
cos o de las lipoproteínas circulantes o sintetizados a partir de glucosa 
en el propio tcj ido adiposo marrón son el substrato que se oxida en 
la termogenesis. aunque los adipocitos estimulados del TAP también 
oxidan a la glucosa y a los aminoácidos. La desviación de la energía 
de la dieta hacia la termogénesis facultativa se efectúa en ambientes 
fríos por el temblor. es decir. por la sucesión rápida de contracciones 
y relajaciones sucesivas de la musculatura esquelética sin producción 
de trGbajo dando tiempo a que intervengan otros mecanismos tem10-
rreguladores: es una termogénesis de emergencia. La termogénesis más 
importante se realiza por los ciclos de sustratos y por la oxidación 
ineficiente de los mismos. 

a) Lo<; «ciclos de substratos» son aquellas reacciones que pueden 
funcionar en un determmado sentido si sólo está presente la 
enzima correspondiente pero si existen las dos cn7imas el 
metabolismo en ambos sentidos se dirige en relación a la pro
porción en la que están las dos cn7imas. Estos ciclos extraen la 
energía del A TP y permiten obtener adaptativamente mucho 
calor. Entre esos ciclos tenemos los que intervienen en la glu
concogénesis y en la glucólisis. los de la glucosa glucosa-6-
fosfato. fructosa-6-fosfato fructosa-1.6-disfosfato. pinl\,ato 'fos
focnolpiruvato) o en el metabolismo nitrogenado (glutamina 
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glutamato, adenosina adenosina monofosl'ato) o en el de los 
ácidos grasos lacetilCoA 1 acetato, acilCoA ácido graso). 

b) En la «oxidacion ineficiente» de los substratos Ja energía no se 
aprovecha para un trabajo sino que pasa a calor que se disipa. 
Este mecanismo persiste en las personas curarizadas en las que 
no se produce temblor, cuando están C'<puestas al frío. 

La termogénesis facultati' a tiene lugar casi exclusivamente en el 
tejido adiposo pardo o marrón o «tejido termogénico» En 1551 Conrad 
Gcssner describió una masa adiposa parda situada en el área intcres
capular de la marmota que luego se encontró en otros mamíferos hi
bcrnantes por lo que se la llamó glándula hibcrnantc, que proporciona 
calor al terminar la hibernación. En los recién nacidos, el T AP se lo
caliza básicamente en el mediastino y en el área subescapular. en donde 
se puede identificar macroscópica y microscópicamente por la distri
bución multi !ocular de la grasa en los adipocitos. El TAP constituye 
el 1 al 5% del peso corporal. En el adulto no se identifica macroscó
picamente pues esta distribuido en pequeñas masas dispersas como 
pequeños islotes de adipocitos en el tejido adiposo blanco que solo se 
detectan por la inmunohistoquímica especialmente en el área axilar y 
perirrenal del hombre. 

Smith hacia 1962 al medir el consumo de oxígeno de animales ex
puestos al frío, "io que In grasa parda era un órgano tennogénico que 
intcn enía en el calentamiento de la mannota y de otros animales hiber
nan tes al despertar y luego Da\\ kins y Hulls, calcularon que un kg de 
tejido adiposo pardo produce 350 joules por segundo o sea unas 1.400 
calorías. El tejido adiposo pardo posee una extraordinaria capacidad me
tabólica y oxidativa y sus lípidos se consumen in situ para generar calor, 
su principal acti\ idad, como descubrieron H imms-1 lagen y col s. en 1978. 

Los adipocitos pardos típicos son multiloculares con numerosas 
gotitas de grasa en lugar de la única 'acuola que llena casi toda la célula 
de los adipocitos blancos. por lo que los enzimas hidrolíticos disponen 
de mayor superficie de ataque sobre los triglicéridos. disponen de nume
rosas mitocondrias con muchas crestas, que le confieren una elevada 
capacidad ox idat iva y con muchos citocromos a los que debe su colo
ración parda. Las mitocondrias del tejido adiposo marrón pueden tener 
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respuestas tennogénicas diferentes tanto en la sobrecarga calórica como 
ante la privación de alimento. Los adipocitos del T AP tienen poca A TP 
sintetasa y carecen de vías para escindir el A TP produciendo ADP. 
Entre los adipocitos hay abundantes «gap junclions» que permiten inter
cambiar nulrimens y reguladores entre ellos. Existe una buena correla
ción entre la actividad del tejido y el número de gap junctions presentes. 

Para producir calor los adipocitos pardos deben captar ácidos grasos 
y mctabolizarlos in situ. Por su actividad tennogénica inten iene mucho 
más que el tejido adiposo blanco, en la regulación de la composición 
corporal alterada en los ratones oblob y en los db/db. Contienen elevada 
concentración de UCP. Si el organismo pasa por un periodo largo de 
inactividad los adipocitos pardos toman el aspecto de los blancos. con 
una sola gota lipídica. 

El follo en la función del TAP origina obesidad. aunque las diferen
cias en la termogénesis inducida por el frío obsenadas entre obesos y 
delgados respecto a ellos son insignificantes. 

La efedrina. agonista adrenérgico. aumenta un 4 a 7º'o el metabolis
mo a través de activar a los adipocitos pardos. El defecto de la función 
termogénica del T AP puede causar obesidad al no poderse transferir la 
energía alimentaria en la producción de calor en respuesta al frío y 
debido a no quemar más energía de los alimentos como respuesta a la 
sobrealimentación. La eficiencia del gasto de la energía varía mucho 
según la especie. Dentro de la especie humana hay amplias diferencias 
intcrindividuales. Algunos obesos la tienen muy elevada, pero es posible 
que sea defectuosa en otros que responden peor a la noradrenalina; 
algunos obesos tienen menos bombas de sodio y son menos activas 
como se 'e en sus hematíes y lo mismo debe ocu1Tir en los adipocitos 
con ahorro energético. pero este hecho no se da en todos los obesos. 

11. LIPÓLISIS 

En los adipocitos pardos el receptor o aceptador específico de la 
noradrenalina es el beta3-adrenoaceptor o RAID. La noradrenalina ini
cia el proceso que culmina con la acti\ación de la lipasa que libera 
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ácidos grasos de las gotitas de Lriglicéridos, aumenta la Lasa metabólica 
y el consumo de oxígeno. Los AGL se oxidan produciendo calor que es 
la función principal del TAP. Las alteraciones del Raf33. causan una 
respuesta inadecuada del adipocito. Walston ( 1995 ). encontró en todas 
las poblaciones que estudió. sah o en los Nauru y con gran frecuencia 
en los japoneses. fueran o no obesos. una RAf33 en la que el triptófano 
sustituía a la arginina en posición 64. lo que se asociaba con diabetes 
no insulina dependiente de comienzo temprano. hiperinsulinemia. obe
sidad grave incluso mórbida. disminución de la lipoproLeinlipasa y por 
tanto reducción de la lipolisis. menarquia precoz y elevada prevalencia 
de cardiopatía coronaria. Igualmente Proe117a y cols. ( 1997) encontraron 
en Turquía que la'> personas con 1 \llC alto. en las qui.! el RAf33 presen
taba la misma modificación tenían mas alta la colesterolemia y la trigli
ceridemia. que aún era mayor si coincidían con el polimorfismo Pvull 
de la lipoproteinlipasa. sugiriendo que estos genes jugarían un papel en 
las complicaciones metabólicas de la obesidad. 

La leptina, además de su papel regulador del apetito. reacciona c.:on 
el RAIB. Si folla o es defectuosa, la interacción entre la leptina y el 
beta3-ndrenoaceptor por fallos en una u otra molécula no se activa la 
lipolisis y se produce obesidad. La resistencia a la leptina puede deberse 
a alteraciones del RAl33. Los animales genéticamente obesos como los 
ratones ob/ob. db/db o las ratas faifa tienen defectos de la leptina que 
causa hiperfagia de intensidad variable, pero su obesidad se debe fun
damentalmente a fallos del T AP. lo que hace disminuir la termogénesis 
adaptati\ a a la dicta } al frío. El ratón ob ob que ya al nacer tiene la 
mitad de TAP que los normales empieza a engordar solo a partir de las 
2 semanas, y ya es grande a las 4 semanas, época en la que los ratones 
tienen hiperfagia sin aumento de la termogénesis. La obesidad no se 
debe a la hiperfagia pues progresa aunque se restrinja la ingesta. 

El principal componente ele la membrana interna de las mitocondrias 
es la proteína específica UCP-1, que es la proteína dcsacopladora (1111-

coupling protein) o termogenina. Es un polipétido que se asocia al RAl33 
actuando como intermediario responsable de la gran acti\'idad tennogé
nica de la TAP. La UCP-1 pesa 32 kD. tiene 306 aminoácidos dispues
tos en siete dominios transmembranales codificados cada uno por un 
exón del gen UCP. Strosberg logró en 1997 transferir a células ováricas 
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del hámstcr chino y a las células hepáticas de embrión K 293 el gen de 
la proteína del RaB3. La dieta de cafetería mantenida 180 días, induce 
en los machos un sobrepeso del 35°10 y en las hembras del 50% y al 
volver a la dicta estándar las hembras pierden un 18% de su peso y los 
machos el 12% siguiendo con mas peso los machos. La diferencia en las 
respuestas de los dos sexos se debe a que su termogénesis en la co
nexión entre RaB3 y UCP funciona de modo diferente. La pérdida de 
peso en las hembras se acompaña de aumento de las UCP y de la 
actividad «GDP-binding» mientras que en los machos disminuye la UCP. 
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XI. Restricción calórica y expectativa de vida 

ÁNGEL SANTOS RUIZ Y MARÍA CASCALES ANGOSTO 

Académicos de Número 

1. INTRODUCCIÓN 

El envejecimiento es un proceso biológico, complejo e inevitable. 
que afecta a los organismos vivos, en el que se encuentran implicados 
factores genéticos y ambientales. A pesar de las importantes consecuen
cias que el envejecimiento aporta al organismo y a la sociedad, sólo 
recientemente se ha mostrado un interés real por profundizar en el co
nocimiento científico de este proceso vital. Es un hecho reconocido el 
papel que juega la nutrición en la serie de eventos moleculares que 
conducen a Ja vejez y también que la restricción calórica de Ja ingesta 
aumenta Ja expectativa de vida, retrasa el declinar de la función inmune 
típica del envejecimiento y reduce la incidencia del cáncer y la morta
lidad en diferentes especies animales. Sin embargo. se conoce poco aún 
sobre los mecanismos celulares y moleculares que producen estos efec
tos positivos. El tém1ino restricción calórica se refiere a una reducción 
del contenido calórico de Ja dieta sin que ello comprometa a los nutrien
tes esenciales. La teoría. ampliamente aceptada de los radicales libres y 
el envejecim iento (Harman. 1956) responsabiliza a las especies reacti
vas del oxígeno. al estrés oxidativo y a la modificación oxidati va de las 
macromoléculas, del declinar de las funciones fisiológicas en la senec
tud. Los efectos beneficiosos que aporta el menor contenido calórico de 
la dieta sobre las alteraciones típicas del estado senescente. se basan en 
la menor generación de especies activas de oxígeno y ele lesiones oxi
dativas del DNA. con la consiguiente disminución de los defectos a 
nivel transcripcional, traduccional y post-transduccional. 

Se ha observado también que la restricción calórica reduce Ja inci 
dencia del cáncer. La lesión oxidativa del DNA parece encontrarse 
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implicada. tanto en el envejecimiento como en el cáncer. jugando la 
lesión del DN/\ mitocondrial un papel más importante en el caso de la 
vejez. mientras que la del DNA nuclear se relaciona más bien con el 
desarrollo tumoral. La serie de acontecimientos moleculares que condu
cen a la senectud y/o al cáncer puede ser modificada por el contenido 
hipocalórico de la ingesta. Como muchos de estos acontecimientos son 
consecuencia de la capacidad del organismo para superar la acción de 
agentes estresantes ambientales. es posible establecer una relación entre 
el contenido calórico de la dicta y el tiempo requerido para la formación 
de un tumor o la expectativa de 'ida. Por ello. se ha establecido que a 
mayor ingcsta calórica. mayor peso corporal. mayor incidencia de tumo
res espontáneos y menor expectativa de \ida. 

Para entender mejor estos fenómenos hay que estudiar la respuesta 
del organismo al medio ambiente a distintos niveles: fisiológico. meta
bólico. celular y molecular. 

2. DIETAS Y EXPECTATIVA DE VIDA 

Como acertadamente ha seiialado Varcla Mosquera ( 1993). no es 
fácil definir lo que debe entenderse por dieta equilibrada. dado que 
incluso existe algún confusionismo con la dieta normal o la dieta correc
ta. En la práctica. las tres denominaciones cabe utilizarlas como sinóni
mos. Sin duda. la dieta equilibrada ha de depender de las necesidades de 
energía y nutrientes del individuo. sea joven o viejo. sano o enfermo. 
Los temas y preocupaciones coneccadas con el periodo de vida deben 
referirse no sólo a la disminución de la masa ósea sino también. a los 
cambios de la llamada masa muscular acti,·a. Entre otros casos el co
ciente masa muscular acti\a y grasa total define bien la composición 
corporal de las personas en conexión con la edad. 

La prolongación de la vida por adecuación de la dieta se ha recono
cido mediante estudios en animales. Las primeras investigaciones sobre 
este tema datan de primeros de siglo (Osbome et al.. 1917). Diferentes 
manipulaciones nutricionales han resultado eficaces en seres vi\ os. in
cluidos primates, logrando aumentar el expectativa de vida. En los ai1os 
treinta McCay y Crowell ( 1934) mostraron que la reducción de la dieta 
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prolongaba significativamente el máximo periodo vital en ratas. Dichos 
experimentos nutricionales han conseguido retrasar y disminuir las en
fermedades y Jos achaques propios del paso del tiempo. Los posibles 
mecanismos actuantes están aún dentro de un campo especulativo y las 
sugerencias se refieren principalmente a la reducción del crecimiento, a 
las alteraciones del ritmo metabólico, a la producción de radicales li
bres, y al cambio en el fl11·1101•er proteico y en la expresión genética. 

Se ha indicado recientemente que el control de la dieta y su subsi
guiente acción es poco conocido. No obstante algunos estudios geron
tológicos han llevado a varias conclusiones. Así, una reducción de la 
dieta materna produce en ratas: (a) una caída prematura en la hemoglo
bina; (b) una suspensión del crecimiento. anemia y tendencia a la hipo
termia; (c) alteraciones en la nutrición de la vida prenatal y postnatal 
temprana con incremento de enzimas asociadas a la edad, en hígado y 
riñón. Probablemente estas investigaciones suponen el primer avance en 
cuanto al supuesto que la restricción de la dicta en los primeros momen
tos de la vida está asociada con la aceleración de la senectud. Se ha 
demostrado que la alimentación pobre en proteínas influye decisivamen
te sobre los procesos degenerativos (Barker. 1994; Godfrey et al.. 1994). 

Ensayos llevados a cabo en ni11os y seguidos después en su vida 
adulta, demuestran que el peso bajo asociado a la deficiente nutrición 
materna se encuentra frecuentemente asociado con diferentes desórde
nes, entre el los cardiopatías coronarias, hipertensión, diabetes no insu-
1 ín ica y obstrucción pulmonar crónica. Trabajos ulteriores aclaran que 
las deficiencias en el crecimiento provocan señales anticipadas de dete
rioro en la vista, oído. músculo y piel, desnutrición prematura y proce
sos patológicos degenerativos (Barker. 1994). 

De Lodo lo anterior se deduce claramente que el ajuste de la dieta es 
un buen método para conservar la salud y prolongar la vida. Hasta 
ahora, los conocimientos sobre la adaptación alimenticia en los tiempos 
prenatales y temprano-postnatales han sido escasos. Sin embargo, la 
escasa literatura científica existente índica que la reducción nutricional 
en la primera etapa de la vida tiene consecuencias opuestas a las ante
riormente apuntadas, ya que conduce a una aceleración del declive y a 
una disminución del periodo de vida (Godfrey et al.. t 994 ). Estos ha-
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llazgos respaldan la emergente e\ idcncia epidemiológica en el hombre. 
ya que la alimentación pobre en las primeras etapas vitales conlleva a 
una serie de procesos patológicos convergentes con la edad ( Langley & 
Jackson. 1994 ). 

La expectativa de vida en los seres humanos ha aumentado notable
mente en los últimos tiempos. a través de mejoras en la salud pública. 
la nutrición. la vivienda y. en general. en la calidad de vida. El promedio 
vital está ahora principalmente limitado por Ja senescencia intrínseca. 
sus fragilidades y las enfcnnedades asociadas. La comprensión de las 
bases biológicas del proceso de degeneración representa un gran reto 
científico, que requiere la integración de conocimientos moleculares. 
celulares, genéticos y fisiológicos. 

El desarrollo de modelos ecológicos para la investigación de la 
evolución humana es del mayor interés. Estamos aún en el caso de la 
poca atención prestada a la energética. que es uno de los puntos clave 
del ecosistema moderno. Se han e'<aminado las correlaciones ecológicas 
en los requerimientos metabólicos entre especies primates y el uso de la 
información recogida para aclarar inferencias acerca de los cambios en 
la demanda de energía en el curso de la evolución humana. Datos sobre 
el tamaño del cuerpo, metabolismo basal y actividades diversas en es
pecies antropoides seleccionadas y en humanos se han utili/ado para 
estimar la energía total gastada (Leonarc.I y Obertson, 1997). Los análisis 
llevados a cabo indican que los niveles de energía gastada y los días 
transcurridos están directamente relacionados con la calidad de la dieta 
y que las especies más activas tienden a consumir las más ricas. Durante 
la e\ olución de los homínidos parece que la energía total gastada au
menta sustancialmente al llegar a la emergencia del Homo erectus y el 
incremento se atribuye particularmente al tamaño corpóreo y al nivel de 
actividad ( l lart y Turturro, 1998). 

3. RESTR ICCIÓN CALÓRICA Y ESTRÉS OXIDATIVO 

La hipótesis de que el estrés oxidativo es el factor causal mayor en 
gran cantidad de procesos en el organismo, a lo largo de los años es. 
desde luego. \álido (Ames et al .. 1993: Davies. 1995). De ello se puede 
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predecir que la restricción calórica de la dicta (RC) bajaría el status del 
estrés oxidativo y retardaría el dano oxidativo asociado a la mayor edad, 
con aumento del potencial metabólico, lo cual se ha confirmado median
te resultados experimentales (Janssen et al .. 1993). Roedores someti~os 
a RC muestran con el tiempo las siguientes variaciones: disminución de 
la producción mitocondrial de anión superóxido (02' ) y peróxido de 
hidrógeno (H,0,); disminución del daño oxidativo; baja de la produc
ción de alcanos; retraso de la pérdida ele la fluidez en membranas (Ma
soro et al.. 1982. 1991 ). Las actividades individuales de enzimas oxida
tivos en los tejidos no siguen un patrón consistente durante el proceso 
vital ni tampoco en respuesta a la RC. El grado metabólico expresado 
en consumo de calorías totales por gramo de peso de cuerpo, se eleva 
por Ja RC según estudios llevados a cabo en ratas y ratones hembra. El 
más alto grado de dai1o oxidativo así como su atenuación por la RC. se 
da en tejidos del cerebro, corazón y músculo esquelético los cuales están 
constituidos por células postmitóticas de vida larga. Estos tejidos son 
blanco de desórdenes degenerativos relacionados con el pa~o del tiempo 
y en ellos está implicado el estrés oxidativo. El contenido de carbonilos 
proteicos en el cerebro de ratones de quince meses alimentados ad lihi
llflll puede rebajarse con cinco semanas de RC e incluso subir con ali
mentación normal y corriente. El efecto de la RC en el estrés y el da11o 
oxidativo en cerebro parece ser rápidamente reversible y reducible. 

Fue Hannan en 1956, quien propuso por primera vez que las espe
cies reactivas de oxígeno eran las responsables de las alteraciones oxi
dativas típicas de la edad avanzada. Esta teoría ha alcanLado la mayor 
aceptación, ya que son diversas las líneas de estudio, puestas en eviden
cia hasta el momento presente, que llevan al convencimiento de que el 
daño oxidativo es un hecho común en la senescencia transcendiendo 
límites tilogenéticos (Ceckman y Ames, 1998). En las distintas especies 
y tejidos las variaciones características en la generación de o~· y H20~ 

apuntan que el nivel de proporción de las especies reactivas de oxígeno 
(ROS) está condicionado genéticamente (Ku y Sohal, 1993; Ku et al .. 
1993). De modo similar los cambios específicos en los sistemas de 
defensa antioxidante enzimáticos, como la expresión génica de la Cu, 
Zn-superóxido dísmutasa y de la catalasa junto con la ampliación del 
periodo de vida en Drosophila transgénica implican a genes puntuales 
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en el control del estrés oxidati\O (Orr y Sohal. 1994). La ampliación del 
máximo periodo de \ida en regimenes e\.perimcntales mediante la RC 
en mamífero!'> ) po1quiloh!rmo" h1pometabólicos. hace descender la ge
neración de ROS. lo que imolucra a inLerTclaciones genética.., en la 
gobemabilidad \ ilal. Recientemente se ha encontrado que el periodo ele 
vida de mutantes C LK de Ca<!llorlwhditis elegans va asociado con un 
fenotipo hipomctabólico. Junto a los efectos lesivos de las ROS c:-..islc 
una importante documentación apoyada por otra'> acciones bien dt leren
tes. tales como la regulación de la c\.prcsión genética conectada con su 
posible misión en procesos ulteriores (Lakowski) Hakimi. 1996. 1998). 

El receptor de la dihidropiridina y el de la rinnodina son necesarios 
para la excitación-contracción del músculo esquelético (Mayhew et al .. 
1998). En este ca'>o particular las in\ estigacioncs han consistido princi
palmente en determinar si la RC a un 60°·0 de la dieta pre\ icne las 
alteraciones mu!'>culares ) la expresión de esos receptores en ratas ali
mentadas ad lihitt1111. Se obsen a en estas condiciones un significntivo 
aumento en la expresión de los receptores. lo que demuestra que la RC 
preserva las propiedades mecánicas del músculo esquelético de las ex
tremidades po'.-.tcriores y mantiene el nivel de los receptores estudiados 
(Figura 1 ). 

El efecto de la RC se ha abordado también sobre la expresión de Jos 
genes que intervienen en los sistemas enzimáticos de defensa antioxi
dante en hígado de ratones alimentados con dictas restringidas frente a 
controles. Específicamente se examinó la expresión de enzimas antioxi
dantes en hígado de raton: catala'ia. glutation pero\.idasa y Cu Zn } \itn 
su peróxido dismutasas ( Rikan'.-1 y Horbrook. 1997: Sohal et al .. 1994 ). 
Como indicador del daño ox1dntivo en tejidos se C\aluó la pemx1dación 
lipídica y como marcadores del estrés oxidativo los niveles del mRNA 
de la ubiquitina y las ubiquitinas conjugadas de alto peso molecular. Los 
tejidos de animalc'i jó\·ene!'> con alimentación restringida presentaban 
valores más bajos en los mRI\A de la catalasa. la glutation peroxidasa 
y la ubiquitina. Los \<llores del Rl\A de Ja catalasa fueron más bajos en 
los animales viejos alimentados ad lihitum frente a los de menor edad 
en las mismas condiciones nutricionales. En ratones con dieta restringi
da la expresión de la catalasa y la glutation pcroxidasa no resultó afec
tada. mientras que el mRNA de la ubiquitina fue más ele\ado. No se 
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registraron cambios en la expresión de las Cu, Zn y Mn superoxido 
dismutasas. 

La etiología del aumento del estrés oxidativo con Ja edad depende 
de diferentes factores: uno de ellos reside en el incremento de la gene
ración de ROS; otro sería un descenso en las defensas antioxidantes: 
otro más, residiría en la deficiencia en la reparación o eliminación de las 
moléculas afectadas (Sanz et al.. 1997, 1998 y 1999). Las proporciones 
de 0 2• y H20 2 en la mitocondria, principal lugar de formación. aumenta 
a medida que transcurre la edad debido a que el deterioro de su mem
brana interna contribuye a ele\'ar la producción de estas especies. La 
mitocondria expuesta a diferentes periodos de hiperoxia exhibe un in
cremento lineal. de producción de H~O~. de proteínas. de daño oxidativo 
del DNA con medidas verificadas frente a condiciones norn1ales (Sohal 
eral .. 1994). Un mecanismo bien conocido de producción de 0 2• y 1-1 ~02 
depende de las variaciones en las oxido-reductasas mi tocondria les. como 
el descenso en citocromo c oxidasa y su posterior elevación. El deterio
ro del DNA mitocondrial es debido al exceso de Ja concentración de 
ROS que causa anormalidades en los componentes de la cadena de 
transporte elec trónico. No obstante, hay que subrayar que la significa
ción funcional de las reseñadas alteraciones están todavía por demostrar 
de modo pleno y convincente. 

En el proceso habitual de vida no hay constancia de cambios en la 
actividad de enzimas oxidativos o de concentración de sustancias de 
bajo peso molecular. Sin embargo, la susceptibilidad de los homogena
dos de tejidos y del animal \Ívo, frente al estrés oxidativo inducido 
experimentalmente aumenta con la edad. lo que sugiere una caída de las 
defensas antioxidantes o una mayor capacidad de acción de los iones 
metálicos de transición que pueden catalizar la escisión del H10 : en 
radical hidroxilo (01-l) altamente reactivo y al que se atribuye ser el 
principal agente del dai1o oxidativo (Fridovich. 1978: Halliwell y Gut
teredge, 1990). La informacíón actual. acerca de los cambios en la efi
ciencia de los procesos para reparar o eliminar las moléculas responsa
bles del dai1o oxidativo es muy fragmentaría. El descenso de la actividad 
de proteínas enzimáticas neutras o alcalinas. que preferentemente degra
dan las proteínas. solamente se ha encontrado en ciertos tejidos al cabo 
del tiempo. Lo que parece claro es que el estrés y el dar"io oxidativos 
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aumentan con la elevación de ROS y con la mayor susceptibilidad de los 
tejidos a la oxidación. 

Sin duda. es interesante poder demostrar e\pcrimentalmeme que la 
atenuación del estrés oxidati\ o 'a asociada a una prolongación de la 
vida. La disminución experimental del estrés y el daño oxidat ivo supone 
una elevación de las defensas enzimáticas antioxidantes y una minimi
zación de la generación de radicales activos. 

Fn individuos de la misma edad. varía el grado de trastornos apre
ciados y. con ello la «edad fisiológica». Aunque es escasa la informa
ción concerniente entre estrés oxidati\O y edad fisiológica. en insectos 
se ha podido constatar una relación im ersa entre estos dos parámetros. 
En la mosca doméstica un indicador de la muerte inmediata es la inca
pacidad para \Olar. lo cual ha sen ido para aislar do-. -.ubpoblaciones 
que difieren aproximadamente en un 30% del máximo lapso de vida 
(Sohal et al., 1995). Si se comparan las moscas de vida corta con aque
llas que la tienen más prolongada se encuentra cn estas últimas una baja 
generación mitocondrial de o~· y H,O,. bajo ni' el de daño oxidativo a 
las protcínas. altas actividades de superóxido dismutasa y catalasa y una 
elevación en la concentración de glutation como reductor intracelular 
'ersátil. Las 'ariaciones del máximo periodo de 'ida en las distintas 
especies están asociadas preferentemente con las diferencias del estado 
metabólico (consumo de oxígeno). potencial metabólico (cantidad total 
de energía consumida por gramo de peso). y ni,el del estrés oxidativo. 
Los di,cr-;os grupos filogenéticos. tale-. como dípteros. pájaros, mamí
feros varios y seres humanos, poseen distintos potenciales metabólicos 
(8a1ja et al .. 1994: López-Torres et al .. 1997). 

Se ha indicado que ba-.tantes mamíferos no primates poseen. un 
potencial metabólico similar y una relación in,ersa entre la velocidad 
metabólica y el máximo periodo \ ital. el cual se ha definido como 
«\ elocidad o grado de \ida». que pre-.upone que la intensidad energética 
condiciona la cxpcctati\a de 'ida. La comparación de un grupo de 
mamíferos no primates índica que las proporciones de generación de 
o~· y H ,O~ en corazón. riñón e hígado están directamente relacionadas 
con la velocidad metabólica. Por otra parte su relación con el máximo 
periodo de vida apunta a una ligazón bioquímica entre el concepto de 
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grado de' ida y estrés oxidativo. Aunque las acti,,idadcs de los enzimas 
tales como glutation pero:\ic.lasa y superóxido dismutasa muestran una 
relación uniforme con el máximo periodo de vida. las especies con una 
'ida más larga son menos susceptibles al cstré-.. oxic.lativo agudo. con
seguido por exposición a los rayos X. Otros experimentos aclaran que 
la longe' idad es im ersamcnle proporcional a la cai;;a de generación 
mitocondrial de o~· y 1-1 ~01 e igualmente a la concentración de carbo
nilos proteicos (Figuras 2A, 2B y 2C) (Sohal y Weindruch, 1996). 

Ciertos seres vivos poseen similares velocidades metabólicas pero 
diferentes periodos de vida. Tal es el caso del ratón Pemmysrns le11co
pus (máximo periodo vital - 8 ar1os) y del ratón Mus 11111srn/us (- 4 
años). La tasa de generación de o; y 11 10~ en corazón y cerebro son 
respccti' amente de 40) 80º'º más bajas en Peromyscus mientras que las 
actividades catalásica y glutation pcroxidásica eran dos veces más bajas 
en el Hus. no así la concentración de cabonílos proteicos que era un 
80% más elevada. La comparación entre pichones (vida media máxima 
- 30 años) y ratas (vida media máxima - 4 años). los cuales tienen masa 
corpórea y velocidad metabólica semejante, confirman que las tasas de 
generación mitocondrial de 0 1• y 11 10~ en cerebro y corazón eran igual
mente bajas. mientras las actividades de superóxido dismutasa y de 
glutation peroxidasa eran más altas en el pichón. En todos los casos el 
potencial metabólico y el periodo máximo de vida se relacionaban 1n
'ersamente con el estrés oxidativo (Sohal et al.. 1995). 

Hoy día cabe decir que una menor ingestión calórica disminuye la 
generación de productos que van a ocasionar daño oxidati\o en lípidos, 
proteínas y por supuesto, en el DNA. Este efecto implica un decreci
miento en la producción mitocondrial de o~· y H~O~ y un aumento de 
las defensas antioxidantes (Gomi y Matsuo. 1998). La mayor parte de 
los da11os oxidativos asociados con el envejecimiento. tienen lugar en 
los tejidos postmitóticos tales como el cerebro. el cora7ón y el músculo 
esquelético. A la inversa en estos tejidos se origina una atenuación del 
daño oxidati\O cuando hay una restricción de ingesta de calorías. Las 
consecuencias funcionales del dallo oxidativo en proteínas se demuestra 
en ratones porque las alteraciones en el cerebro llevan a pérdidas en el 
conocimiento y en las funciones motoras. Por el contrario la RC retarda 
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dichas pérdidas y consecuentemente rebaja el dai1o o'.idatt\ o de las 
proteína:-. en la-. regione:-. cercbralc-. pertinentes. 

4. NUTRICIÓN, METABOLISMO Y CONTENIDO CALÓRICO 
DE LA INGESTA 

En nuestra sociedad postindustrial han surgido nue\as alteraciones 
de la salud pública prO\ ocadas por la inacti\ idad. la sobrealimentación 
y la obesidad. Concretamente se han realizado esfuerzos considerables 
para desentrm1ar las consecuencias fisiopatológicas del e.'\ceso alimen
ticio. Son diversas las lineas de investigación que ponen en e' idencia la 
influencia de la ingesta calórica sobre las enfermedades asociadas tanto 
en animales como en seres humanos. 

Desde 1930 se sabe que la permanente restricción en la dicta en 
ratas de laboratorio pem1ite que tengan menos enfermedades y al mismo 
tiempo po-.ean una 'ida más larga. Cuando en ratones } ratas se reduce 
el alimento ah lihitum en un 30 a 60º-'o, la media y la múxima de periodo 
de 'ida se incrementa en proporciones parecidas. En animales con ejer
cicio y un peso del 40% menor que los sedentarios sí tiene lugar una 
ingesta calórica no restringida, aumenta solamente la media del lapso 
vital. En todos los casos los beneficios de la RC dependen de la preven
ción de la malnutrición y de la reducción de alimentos más que de sus 
nutrientes particulares. 

Por el momento se sabe de tres regímenes para lograr ampliar el 
máximo del penado de 'ida en animales. El primero seria una baja 
temperatura ambiente en los de sangre fria (poiquilotermos) y en la 
hibernación: el segundo abordaría un decrecimiento de su acti' idad fí
sica, acompañado de bajo ritmo metabólico; el tercero supondría la RC. 
En el caso de insectos, tales como las moscas, el incremento del máximo 
periodo de vida va asociado a una caída de los niveles mitocondriales 
de o~· y H,O, y también de proteína:-. oxidadas y da11os oxidativos del 
DNA (Agamal y Sohal. 1994 ). La hibernación en mamíferos como el 
hámster turco prolonga su 'ida. lo que sin duda está conectado a un 
cuadro hipometabólico (Lyman et al .. 1981 ). 
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~uestra actual comprensión de las consecuencia" de una larga reduc
ción calórica en gente no obesa es relativamente escasa. Estudios epide
miológicos indican que la incorporación de energía y el índice de masa 
dd cuerpo (peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la altura en 
metros) estú en relación directa con la mortalidad y la incidencia de cier
tas enfenncdades, si bien estos datos sufren de la dificultad de la evalua
ción de la ingc'\ta calórica en grandes poblaciones. La relación entre peso 
corpóreo y mortalidad cstú sujeta a conlrO\ ersia. Estas discrepancias han 
sido revisadas en din~rsos colecti\os y se ha encontrado que la mortali
dad es baja en participantes con índices de masa corpórea un 15 a 20% 
por debajo de la media. Lo:-. resultados en indi\ iduos funrndores y con 
pérdida de peso aclaran que la gente rnn menos índice de masa corpórea 
presentan un riesgo menor de mortalidad (20º'o). En Japón se ha investi
gado el efecto de dictas alimenticias con referencia a la asociación entre 
ingestión calórica } salud. Fn Okinawa donde la ingestión calórica era la 
más baja, un 17 y J6°o menor a la media en Japón. en adultos y niños, 
respectivamente, la mortalidad por enfermedades cerebro/vascu lares, cún
cer y cardiopatía~ resultó eneontrar1.;c por debajo de un 31 a 41 %. Estu
dios llevados a cabo en Suecia demuestran que un alto índice de masa 
corpórea unido a elevados niveles de ingestión calórica suponen un factor 
de riesgo para el cáncer de próstata. Con alguna excepción los datos epi
demiológicos sugieren que la ingestión calórica esta relacionada directa
mente con las neoplasias pulmonares. estomacales y colorectales. 

Las respuestas fisiológicns a la restricción calórica en indi' iduos de 
peso medio nonnal se asemeja a las obtenidas en animales de laborato
rio. l::n un análisis realizado en Holanda en hombres de mediana edad, 
con un 20º'o de reducción de su habitual aporte calórico durante diez 
semanas, se producían las siguientes variaciones: pérdida de un 10% de 
peso: caída de presión sanguínea diastólica y sistólica: aumento de la 
colestcrolemia y de las lipoproteínas de alta densidad: descenso de la 
concentración de triyodotironina en suero sanguíneo: baja del metabo
li'>mo: y acción beneficiosa sobre los factores fibrinolíticos. Sin embar
go, estos indi\ iduos no presentaron descensos en la e~creción urinaria 
de R-hidroxiguanosina a pesar de que en ensayos anteriores se pudo 
demostrar que estaba estrechamente ligada al ni\ el metabólico. Nume
rosas investigaciones responsabilizan al estrés oxidati\o en el desarrollo 
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de las enfermedades como el Parkinson, el Alzheimer, las cardiopatías, 
y otros procesos patológicos degenerativos. Los ensayos en animales 
con órganos tales como el cerebro y el corazón, cuyo parénquima está 
constituido por células postmitóticas. ponen de manifiesto que son par
ticularmente susceptibles al daño oxidativo. En consecuencia. el estrés 
oxidativo y el daño oxidativo pueden ser factores causales del desgaste 
en la senescencia y de las diferentes enfermedades asociadas y por su
puesto, la RC puede atenuar los síntomas. 

En contraste con la media del periodo vital. que puede prolongarse 
cuando mejoran las condiciones ambientales, el máximo de dicho perio
do aumenta con el retraso de los síntomas de deterioro. Repetimos que la 
expectativa de vida en el hombre se ha elevado netamente desde los tiem
pos prehistóricos como resultado de las mejoras en la salud pública y 
personal. 

En la Figura 3 se muestra en ratones la relación inversa entre inges
tión calórica y período vital. El grado de RC está directamente relacio
nado con la reducción de peso del cuerpo y el aumento de la media y 
el máximo del lapso de vida. Cuando se restringe la ingesta calórica en 
ratones de mediana edad el período de vida se alarga. En ratones gené
ticamente obesos el nivel de consumo de alimentos y no el grado de 
adiposidad, es el factor clave en la prolongación de la vida. La RC 
también amplía el periodo vital en especies tan diversas como protozo
os, pulgas de agua y arañas. En pollos alimentados ad lihitum se incre
menta la incidencia de enfermedades y se acorta el periodo de vida. En 
general, el aumento de la vida por RC ha sido confirmado en peces. 
arañas, y otras especies. Los resultados positivos son indicadores de la 
estrecha relación entre los síntomas y la ingestión calórica. 

Recientemente se han investigado con intensidad las conexiones 
entre la ingestión calórica, los cambios deletéreos y la mayor longevidad 
en humanos. Se han efectuado experimentos en primates, principalmen
te en Rhesus y los resultados sugieren que los fenómenos observados 
previamente en roedores tenían su confirmación ulterior. por ejemplo. 
hiperglucemia, aumento de sensibilidad insulínica, descenso de la tem
peratura corpórea y, por supuesto, aumento del máximo periodo vital 
ligado a RC (lngram et al .. 1990: Kemnitz et al .. 1993. 1994: Lane et 
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ó 85 kcal .H!llUl/111) El máximo periodo 1·i1al fBJ I!.\ la meditt de rnpen'Íl'emw de la 
11un lo11ge1·a de nultt [!.rupo. rCJ r ( DJ muestre/JI resulwdos ell! ratones machos ele 12 
111e1e' B 1OC3 F I so111e1 idos a restncóón calórica (90 calorím. semmw) COlll/Jcll"aclos 
con los co111roles ( I (j() calorías .11111w11a). la restricción calórica a a111ha.1 eclacle1 
produjo 1uw 11111plt11ció11 en el promedio y el 111úxi1110 periodo 1·it11I. (Wei11clrucli 1· 

1111//úrd. 1982) 

al., 1996). La restricción calórica de la ingesta lleva consigo un aumento 
en la longevidad y el consumo de alimentos por encima del nivel óptimo 
ocasiona un acortamiento del periodo de vida. La práctica habitual en el 
laboratorio de alimentación de los roedores ad lihitum promueve obesi
dad, y un aspecto envejecido unido a patologías varias. Ello obliga a un 
control exigente de la ingesta calórica en animales de experimentación 
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en las investigaciones gerontológicas y toxicológicas (Sohal y Weindru
ch. 1997) (Figura 4). 

Además de reducir la mortalidad Ja in gesta calórica restringida. ayu
da a evitar las alteraciones sanguíneas de carácter patológico. En roedo
res alimentados con una dieta restringida se han examinado las respues
tas inmunes, la expresión genética. las actividades enzimáticas. la acción 
hormonal, la intolerancia a la glucosa, la capacidad de reparación del 
DNA y los niveles de síntesis proteica. Un 80 a 90% de estos animales 
exhibía un marcado perfil de retraso del envejecimiento (Bertrand et al .. 
1980: Lipman et al.. 1998). Ciertos efectos de la RC en ratas pueden 
presentar cambios más bien rápidos; por ejemplo el nivel de corticostc
rona alto en sangre se consigue en una semana y el aumento de glucosa 
sanguínea a un 20% después de cinco días. lo cual va acompa11ado de una 
caída paulatina de insulina, que a los 21 días del tratamiento fue de al
rededor del 50%. Todo esto subraya el rápido efecto que el cambio de 
dieta ejerce sobre el estado fisiológico. En general cabe admitir que las 
vías por las que la RC prolonga la vida, van acompañadas. entre otros 
efectos, de retraso en el crecimiento, reducción de la grasa corpórea, 
retraso de los cambios neuroendocrinos ó inmunológicos, alteraciones de 
la expresión genética, incremento de la capacidad reparadora del DNA. 
estimulación de la apoptosis, depresión del metabolismo y mejora del 
daño y el estrés oxidativo. Los mecanismos por Jos que la RC amplía el 
máximo periodo vital, en los que están involucrados aquellos que provo
can una caída del nivel metabólico, han sido objeto de multitud de con
troversias. Por descontado es de considerable relevancia la relación di
recta entre el nivel de consumo de oxígeno y Ja generación milocondrial 
de 0 1• y H20 2• Se ha sugerido que la RC puede ampliar el máximo pe
riodo vital por reducción del nivel metabólico. Una consecuencia reco
nocida del descenso de temperatura del cuerpo es la reducción del con
sumo de oxígeno y, lo que es más, la reducción de la concentración de 
triyodotíronina con su repercusión metabólica. que está marcadamente 
disminuida en roedores sometidos a la RC. Parece posible que la amplia
ción del máximo periodo vital por la RC en roedores esté asociada a un 
estado hipometabólico. 

Por supuesto, los mecanismos anterionnente indicados varían en tal 
grado y manera que explican a satisfacción el espectro completo de 
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alteraciones provocadas por la RC. No obstante, com icne subrayar que 
no siempre ocurre así, y que algunos resultados arguyen genéricamente 
contra estas hipótesis. 

La glicación proteica y el acúmulo de productos finales de glicosi
lación avanzada (AGE) se supone que desempeñan un papel importante 
en el proceso vital. Se producen cambios en Ja homeoestasis de la glu
cosa. en las proteínas glicosiladas. en la hemoglobina del plasma y en 
la formación de los productos finales (Novelli et al .. 1998; Stadman. 
1992). Todo ello ha podido detectarse mediante evaluación de la fluo
rescencia en la piel y en el colágeno aórtico de ratas macho Sprague
Da\\'ley alimentadas ad lihi111111 o sometidas a una reducción del 40°'o de 
su alimento. En las ratas control la medida de fluorescencia aumenta 
como una curva exponencial similar. tanto en la piel como en el colá
geno aórtico, mientras que las proteínas glicosiladas plasmáticas y Ja 
hemoglobina decrecen ligeramente. La restricción en la dieta disminuye 
el nivel de las proteínas glicosiladas del plasma y de los productos 
fluorescentes en las ratas más jóvenes solamente y no afecta a la hemo
globina ni tampoco al colágeno aórtico. Todo lo anterior. aclara que la 
homeostasis de la glucosa no parece desempeñar una misión sustancial 
en el enYejecimicnto. no así el colágeno que sube signiticati\amente 
porque no es sensible a la intervención en la dieta (Figura 5). 

La hiperinsulincmia y el aumento de grasa visceral son hechos co
munes con el paso del tiempo en el humano. Para examinar las relacio
nes entre grasa \ isceral, periférica y la sensibilidad hepática a Ja insu
lina se han empicado ratas macho Sprague-Dall'ley de 18 meses de 
edad: alimentadas ad libitu111 o con moderada RC y se ha observado que 
la masa total lipídica decrecía aproximadamente un tercio. mientras que 
la masa corpórea sin grasa permanecía imariable (Bauilai et al .. 1998). 

En los roedores la restricción calórica retrasa las enfermedades aso
ciadas a la edad, tales como linfomas, cáncer de pulmón y de próstata, 
nefropatías. cataratas. hipertensión, hiperlipcmía y diabetes. La RC pre
viene \ irtualmentc el desarrollo de procesos patológicos autoinmunes en 
ratones. En diversos casos las respuestas a la RC son muy rápidas sobre 
la glucosa sanguínea, la insulina, y la concentración de carbonilos (mar
cador del daño oxidativo en las proteínas). Lo hasta ahora conseguido 
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01/ier dm) ad li/Jit11111 un día sí l' otro no. RC 40"o de rcsll'icció11. (J\'01·elli el al., 
1998). 

aclara que el efecto de la RC puede originarse velozmente, pero también 
puede disminuir rápidamente en su terminación. Los estudios sobre la 
RC se han realizado asimismo en primates y los datos conseguidos son 
similares a los logrados en otros animales, como los roedores, pero son 
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necesarias investigaciones ulteriores para poder llegar a ap licar todos 
estos resultados al hombre. 

Por descontado que es del 111ax11no interés la identilicación de los 
mecanismos responsables de la multitud de cambios deletéreos caracte
rísticos del paso de los años, así como la afección de estos procesos por 
disminución de la ingesta que hace descender el metabolismo basal y la 
temperatura corpórea en ratas y ratones. El estado hipometabólico en 
animales va acompaiiado de una caída (- 50°0) de las concentraciones 
de triyodotironina en suero sanguíneo. Factores adicionales como el 
metabolismo graso y el sistema nervioso simpático también se encuen
tran in\'olucrados en los cambios inducidos por la RC en animales. A 
principios de siglo Rubner ( 1908) postuló una relación inversa entre el 
nivel metabólico y el período de vida en diferentes especies de mamí
feros. Estudios ulteriores en animales de sangre fría sometidos a varia
ciones en Ja temperatura ambiente, confirmaron la relación inversa entre 
metabolismo y longe\ idad. Más recientemente se ha relacionado el ni\ el 
metabólico con la liberación de especies de oxígeno parcialmente redu
cidas que son productos del metabolismo de este elemento químico. 

1 nvcstigacioncs pertinentes han sen ido para demostrar que el meta
bolismo. usualmente expresado por el consumo de oxígeno por unidad 
de masa de cuerpo. decrece en primates y en ratas después de una larga 
dieta restringida. Es de destacar que la composición del cuerpo y el peso 
de los órganos de los animales con ingestión calórica restringida difie
ren de los controles. Las ratas con íngesta calórica restringida tienen un 
70º'º menos de grasa corpórea que los controles y proporcionalmente 
más pequeño el corazón, hígado, riñón, próstata y ba10 y menos masa 
de músculo esquelético. mientras que los pesos de cerebro y testículo 
son semejantes a los normales La RC también reduce de manera notable 
el peso y el número de células del tejido linfático. El control metabólico 
y la RC. basados en la masa total corpórea, enmascara las variaciones 
especificas de los órganos debido a las di lcrencias de consumo de oxí
geno en los distintos órganos. Las diferencias en los ni\ eles metabólicos 
en animales control y los sometidos a la RC afectan a la cantidad de 
o>.ígeno necesario para la energía metabólica. Por ejemplo. en ratones 
con ingesta calóri ca restringida el cambio en el metabolismo proteico se 
detecta por una mayor actividad de la carbamil fosfato sintctasa hepáti-
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ca, enzima mitocondrial que cataliza la condensación del carbamil fos
fato a partir del amonio y bicarbonato, dos productos en el catabolismo 
proteico. 

Es de insistir en el amplio respaldo que ha tenido la teoría de Har
man ( 1956) referente a que el daño a macromoleculas infligido por los 
metabolitos reactivos del oxígeno es la principal causa del deterioro en 
el envejecimiento. El irreversible declive de los organismos en la última 
parte de su existencia refleja el acúmulo del estrés oxidativo, cuya 
magnitud cuenta inexorablemente en las variaciones del periodo de vida 
entre individuos de Ja misma especie. La mayor edad en los seres vivos 
está estrechamente condicionada a la RC. la hibernación y la baja tem
peratura corpórea y sanguínea, todo ello atribuible a la atenuación del 
estrés oxidativo. Con la edad, en gran variedad de especies, aumentan 
las alteraciones tisulares de carácter oxidativo, en proteínas, lípidos y 
DNA. Como es sabido el dalio oxidarivo en proteínas se eleva con el 
paso del tiempo, tanto en mamíferos como en insec tos, por carbonila
ción, pérdida de grupos sulfüidrilos y disminución de acciones enzimá
ticas selectivas. El daño del DNA se mide por la cantidad de 8-hidroxi
desoxiguanosina. Por descontado, que las razones primordiales del 
envejecimiento se asocian al incremento del daño oxidativo con mayor 
producción de anión superóxido y peróxido de hidrógeno en mitocon
drias, a su vez, unido a una falta ele defensas. Una relación directa entre 
el estrés oxidativo y las alteraciones oxidativas ha sido hallada mediante 
investigaciones con la mosca transgénica de la fruta (Drosophila 111ela-
11ogaster) en la que las enzimas Cu-Zn superóxido dismutasa y catalasa, 
eliminan el anión superóxido y el peróxido de hidrógeno formando así 
la primera línea de defensa contra el dafio oxidativo. Estas moscas trans
génicas presentan defensas, que van a reportar un menor daño oxidativo 
del DNA y de las proteínas, que va acompañado de un 34% de mayor 
longevidad. Los estudios comparativos entre mamíferos e insectos seña
lan que los más longevos generan menos anión supcróxido y peróxido 
de hidrógeno y resisten experimentalmente el estrés oxidativo inducido. 
En los pájaros se da un alto metabolismo y sin embargo, una vida larga 
y ello parece ser debido a la baja producción mitocondrial de H20~ y o~· 
y a sus relativamente altas actividades en superóxido dismutasa y glu
tation peroxidasa (Ba1:ja et al .. 1994). 
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Un informe del Comité Consulti\o Nacional de Ética Francés define 
el envejecimiento como un proce!-to continuo, natural, ineluctable. con 
una serie programada de mecanismos biológicos que se suceden a rit
mos diferentes. tales como el desarrollo. la madurez y la senescencia. 
que a lo largo de los años transforman un sujeto adulto de but.!na salud 
a otro avejentado y frágil donde las reservas energéticas disminuyen. El 
'iejo se hace. cada \CZ más' ulnerable a las enfem1edade-.. y. por tanto. 
es susceptible de un descenso rápido. La dificultad de definir biológica
mente la 'eja re-.u Ita cuando -.e ob-.en an grandes di fcrcnc1as entre 
gentes de la misma e<lad. contrariamente a la descripción de la sola 
longevidad que es cronológica. 

La interacción entre el medio y el genoma parece desempeñar una 
misión importante en el emejecimiento. Sin duda hay una relación entre 
el nivel cultural y socio-económico y el emejecimiento relativo y la 
resistencia a éste. FI progreso y la educación suponen un hacer preven
tivo y actúan sobre el entorno para atenuar los contrastes. 1\io obstante. 
a pesar <le los logros alcan?ados en la calidad de 'ida. la supen i\'encia 
presenta un má'<imo infranqueable. consecuencia del acúmulo en las 
células y en los tejidos de alteraciones y lesiones i1Tcparables. L:I linde 
la vida se caracteriza generalmente por la llegada de polipatologías, de 
un estado de dependencia más o menos acentuado y en multitud de 
casos de una gran soledad. 

Desde hace ya bastantes años se conoce que el descenso <le la inges
ta de calorías. sin llegar a la malnutrición. lleva a una ampl1ac1ón del 
máximo periodo de 'ida sin conocimicnto de las causas. Ho1 día se ha 
utilizado la RC como régimen modelo. -.in llegar a comprender aún bien 
los mecanismos básicos del envejecimiento. Esto se debe principalmente 
a que la RC origina una e\·idcntc y reproducible ampliación de la \ida 
y retrasa sincrónicamente ciertos cambios bioquímicos y de comporta
miento asociados a la senescencia. 

El estudio analítico de la restricción de la dieta y sus efectos en el 
periodo 'ita! en un contexto e\ oluti\ o o e\ olucionario representa en el 
acortamiento de las energías no alimentarias. una mayor eficiencia en la 
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utilización de los alimentos, más actividad de adquisición de alimentos. 
un periodo de vida más amplio y también protección de la integridad 
genómica. Según Harl y Turturro ( 1998) lodo esto resulta de la «Teoría 
de los procesos relacionados de la longevidad adaptativa», acerca de los 
efectos de la modulación dietética sobre una mayor protección de la 
integridad genómica de las células. Estos y otros efectos, se han discu
tido en el contexto de Ja metáfora «nave espacial» (spaceraft) para la 
evolución de la senescencia. 

Todavía, en nuestro tiempo, el proceso del envejecimiento supone 
un enigma y los conocimientos científicos referentes a las causas de tal 
fenómeno vital están aún en sus principios. Los modernos gerontólogos 
y nutriólogos han abordado el paradigma de la RC como uno de los 
mejores caminos para relardar el deterioro funcional y el avance de las 
enfermedades asociadas a la edad avanzada. En las pasadas dos décadas 
se han realizado extensas e intensas investigaciones enfocadas a conocer 
con exactitud las acciones antivejez de Ja RC con la esperanza de llegar 
a saber de los factores que contribuyen a los mecanismos de la senectud. 
Sin duda, el paradigma de la RC ha llevado a eliminar una serie de 
teorías relacionadas con el pensar gerontológico. Muchas hipótesis. 
basadas en observaciones epifenoménicas no están acordes con el efecto 
antienvejecimiento de Ja RC y, por tanto, deberían ser descartadas. La 
teoría del estrés oxidativo es una excepción extraordinaria que ha res
paldado a Ja de la RC. El uso de la RC como medida antioxidativa 
contra el estrés es una notable y efectiva intervención en cuanto que no 
hay otra conocida que posea tan diversas acciones. Experimentalmente 
se ha confinnado la capacidad de la RC para atenuar la oxidación pro
teica (Agarwal y Sohal. 1996; Youngman et al .. 1992). el daño oxida
tivo del DNA (Richten, 1995; Sohal et al.. 1994) y la peroxidación 
glucídica y 1 ipídica (Rikans y Hornbeook, 1997). Basado en estos ha
llazgos se ha indicado que la capacidad de atenuación del da11o oxida
tivo debe estar en estrecha conexión con Ja repercusión antienvejeci
micnto de la RC. 

Un hecho común en el ciclo vital de casi Lodos los organismos 
multicelulares es el progresivo declinar en la eficiencia de los procesos 
fisiológicos, una vez qué cesa la fase reproductora. Para comprender la 
naturaleza de los mecanismos que tienen lugar durante el fenómeno de 
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la senescencia se han utilizado distintas estrategias y modelos, ya que Ja 
hipótesis causal debería explicar lo siguiente: 

por qué los organi'>mo-. al final e.le su 'ida C\perimentan ese 
decli' e fisiológico progresi\O e irreversible: 

por qué la esperan7a de vida en la senectud varía dentro y entre 
las especies: 

- por qué la RC retrasa los cambios fisiológicos y patológicos 
asociados a la mayor edad y aumenta la media de vida en Jos 
animales. 

Es importante profundi7ar en el conocimiento de los efectos de la 
RC calórica por sus implicaciones en la salud del ser humano. 

Una hipótesis sobre el envejecimiento se basa en que el oxígeno es 
un elemento potencialmente tÓ\ico y aunque en los seres aerobios es 
necesario para su supen·i, encia inmediata. sin embargo es peligroso 
para una existencia larga (llarman. 1956). La toxicidad relacionada con 
lo que se deno1ninn «paradoja de la aerobiosis» (Davies, 1995) es inhe
rente a su estructura atómica. El oxígeno molecular es un birradical que 
por adición de un solo electrón genera secuencialmente moléculas par
cialmente reducidas como o.:·. H:O: y ·oH. las que por ulteriores reac
ciones pueden favorecer y atraer especies reactivas del oxigeno adicio
nales y provocar daños oxidativos extensos en las macromoléculas 
biológicas (Frido' ich. 1978: Prior. 1978). Las alteraciones se manifies
tan. entre otras. por peroxidactón en la membrana de las cadenas de los 
ácidos grasos poliinsaturados (Chen y Yu, 1994). modificaciones del 
DNA, carboni lación y pérdida de sulfhidri los en proteínas (SanL: et al.. 
1998 y 1999). Las modificaciones de las proteínas por carbonilación 
sucede en ciertos rcsiduos de aminoácidos prcsences cerca de los lugares 
de unión con metales y producc inacti\ ación enzimática y aumento de 
la proteolisis (Halliwell y Gutteridge, 1990). 

La oxidación en las células acrobias no es trivial y se estima que. en 
condiciones normales, apro\lmadamente del 2 al 3°·o del O'í.Ígeno con
sumido genera o; y H ,O,. Una célula típica de rata puede sufrir un 
ataque diario de unas 100.000 ROS y en determinadas condiciones cerca 
de un 10% de los moléculas proteicas experimentan modificaciones 
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carboníltca'>. Puede hoy decirse que la presencia de productos resultan
tes de las ROS (interaciones con macromoléculas) conduce a la convic
ción de que las defensas antioxidati\·as no son plenamente eficientes, 
que las células están crónicamente bajo estrés oxidativo y qrn: el enve
jecimiento es una consecuencia del daño oxidativo. 

El paralelismo entre consumo de oxígeno y envejecimiento se cree 
que implica a metabolitos resultantes del metabolismo de dicho elemento 
químico. El anión superóxido (O; ) ! el peróxido de hidrógeno (H~O~), 
son fácilmente permeables y a tnl\ é" de las membrana" pueden \. irtual
mente entrar en todos los compartimentos celulares (Ku et al .. 1993). La 
escisión dd peróxido de hidrógeno. catalizada por el catión ferroso (Fe~ ) 
libre o combinado con otro metal de transición reducido. forma una de las 
moléculas más reactivas. concretamente el radical libre hidróxilo (•OH), 
que es un agente predominante en el dai1o macromolecular de proteínas, 
DNA y lípidos (Sohal y Weindruch. 1996). En general el dai1o oxidativo 
parece ser específico y dependiente del peróxido de hidrógeno y del metal 
de transición reducido. Macromoléculas. que contienen metales de tran
sición como la aconitasa. tienen en estos procesos un destacado protago
nismo. Aunque las células poseen defensas antioxidati' as. los mctaboli
tos del O\Ígeno son detectables en condiciones nonnales. l lay que pensar 
que las células probablemente están bajo un continuo estrés oxidativo a 
causa del innato desequilibrio entre la generación y la inactívación de las 
especies reactivas del oxígeno. Estas especies pueden causar pérdidas de 
la actividad enzimática. inducir mutaciones y lesionar las membranas 
celulares. No obstante. también poseen funciones útiles tales como la 
modulación del estado redox celular. la transducción. la activación de 
factores de transcripción de gene-; y la apoptosis. 

La idea búsica relacionada con la hipótesis del estrés O\idativo en 
la senescencia reside en que la pérdida de función se debe al progresirn 
e irreversible daño oxidativo molecular. En relación con esta manera de 
pensar las causas del envejecimiento serían las que se exponen a renglón 
seguido: 

a) El nin~I del daño oxidati\O aumenta: 

b) La e.xpcclativa de Ion ge' idad crece cuando baja el dario oxida
tivo: 
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c) La mejoría en el daiio oxidativo va paralela a la prolongación 
de la vida en mamíferos con dictas bajas en calorías. 

Queda pues claro. una 'cz más. que el estrés y daiio oxida ti\ o au
mentan con el envejecimiento. 

En los estudios sobre senectud no se empica la medida in i·itro de 
la generación de ROS. debido, entre otros incomenientes a su baja 
concentración. su naturaleza transitoria y a las defensas antioxidatirns. 
En consecuencia. lo recomendado es medir la concentración de produc
tos originados por la reacción de las ROS con macromolécu las que 
informan del estado redox en tejidos. Tanto en insectos como en mamí
feros el cociente prooxidantc antioxidante se eleva significativamente en 
parejas tales como GSSG GSH + HSG. NADPH NADP y NADH NAD 
las cuales tienden hacia valores prooxidantcs en la vejc7. Un aumento 
asociado a una mayor edad en el nivel in 1•ii·o del estrés oxidativo está 
ligado a una ele\ ación en la e:\halación de al canos como etano y n
pentano originados por la peroxidación por las ROS de los lípido!i de la 
membrana. 

Fn el envejecimiento tiene lugar un aumento exponencial en la 
concentración de proteínas dañadas oxidati\amente (Youngman et al.. 
1992) por carbonilación. pérdida de grupos SH y de la actividad cata
lítica enzimática particularmente susceptible, cual es el caso de la glu
tamina sintetasa y de la alcohol deshidrogenasa. Un indicador en estos 
casos del daño oxidati\'o en el DNA es el aumento en varios tejidos de 
la 8-hidroxidesoxiguanosina. Un punto emergente y principal en el co
nocimiento concerniente al daño oxidativo en la senectud es que durante 
el avance de ésta también lo hace aquel hasta el límite de la muerte. Si 
el daiio oxidativo es un factor fundamental en el envejecimiento también 
Ja progresión de la senescencia es exponencial. 

La regulación de la expresión de la proteína del choque lérm ico 70 
(Heat Shock Pmtei11 70», HSP-70). es un excelente ejemplo de mecanis
mo celular que tiende a proteger a los organismos vivos de distintos 
tipos frente al estrés fisiológico ( Heydari et al .. 1996 ). Las alteraciones, 
relacionadas con la edad, sobre la posibilidad de las células de expresar 
las l lSP-70 en respuesta al estrés. puede comprometer seriamente al 
organismo senescente. en relación a los cambios en su entorno o medio 
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ambiente. Como la RC es la sola manipulación conocida para retardar 
el em ejecimiento y aumentar la supen i\encia en roedores. era de inte
rés anali1ar su efecto en din!rsas alteraciones. concretamente en la in
ducción por calor de la expresión de la!-> HSP-70 en hepatocitos de rata. 
Por ello se determinó en estas células. la transcripción del gen HSP-70 
en respuesta a diversos ni"elcs de calor. encontrando que con la edad 
declina la transcripción del l ISP-70. A todas las temperaturas estudiadas 
la menor transcripción del gen HSP-70 en animales \ iejos resultó ser 
revertida por RC. El factor de transcripción del choque térmico (Heat 
Shock Tmnscription Factor HSF) media en la transcripción del HSP-
70 inducida por el calor. Es !->abido que el HSF existe en dos fonnas: 
monomérica inacti\a y oligomérica acti\a. Se ha obsen ado que la in
ducción por calor del factor HSF no experimenta variaciones por efecto 
de la edad, lo cual indica que si a una concentración igual de l ISF la 
expresión de la HSP-70 es menor. ello ha de ser debido a que los 
animales v icjos poseen menor concentración de HSF ol igomérico acti
\ o. fato hace que la capacidad del factor de transcripción HSF de unirse 
al promotor del gen hsp ..,O sea menor y con el lo la transcripción de 
dicho gen. Se ha descrito que la RC re\ icrte el efecto del ell\ ejecimiento 
sobre la inducción por calor de la HSP-70 y ello ha de ser debido a un 
efecto preventivo sobre la acumulación de moléculas inactivas del factor 
HSF que normalmente se encuentran en ralas de avanzada edad alimen
tadas ad /ihi111111. Estas investigaciones sobre el influjo de la RC en la 
expresión de la HSP-70 y la activación del HSF se deben rundamental
menlc a e'\perimentos del grupo de llcydari ( 1996) (Figura 6). 

TanLO en animales como en el hombre se ha podido demostrar que 
el emcjcc1111iento \a asociado a una debilitación de la función inmu
nitaria (Chcn et al .. 1998). La.., teorías al respecto admiten que las 
variantes de O'l\Ígeno reactivo. las ROS. mediante daños a macromo
léculas biológicas, deben contribuir a alterar la respuesta inmunológica 
durante el envejecimiento. Se han realizado estudios. en plasma san
guíneo y en csplcnocitos. que comparan los niveles de pcroxidación 
lípidica. la modificación oxidali\a de proteínas y la inducción de la 
proliferación de linfocitos T en ratas macho Fischer 344 xBMF. ali
mentadas ad lihi111111 y con restricción calórica. de cdade.., de 5. 18 y 
31 meses (Tian et al.. 1995). Los resultados muestran que las ratas ad 
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1-' igura 6. E/euo ele la eclacl y la RC sohre la 111el11cció11 de la trc111scripciú11 ele la 
HSP70. llepa(l)cifO.\ ai\laelos de ralas ele 6 ·' ]./ meses ali111e11rac/11s ad lihi111111 1· de 
l./ 111<•1c1 ali111e111ml{/\ con cliefll re.1tri11gida se i11c11haro11 a 41 ºC y 43 ºC. A dil·<•rso,1 
ric111pm se 11islam11 los ntÍcleo.\ y '" 111ieli<Í la frt1111aipciú11 ele /11 1 ISP70. Cuela p111110 
reprew11t11 la 111eclía SF. \/ ele fo., clmo1 ohteniclm ele 3 experimentos. P< (} (} I (He
_rclari et al.. 1996). 

lihitum. a medida que transcurre la edad presentan un decrecimiento 
en la respuesta proliferariva de linfocitos esplénicos frente al estímulo 
mitogénico de la fitohemoaglutinina o de la concanavalina A. Este 
declinar funciona l en linfoci tos durante el envejecimiento está inver
samente relacionado con los valores de peroxidación lipídica y carbo
nilos proteicos en el plasma ) en los linfocitos del ba1.:o. La RC sin 
embargo. puede re\ertir parcialmente el descenso en la proliferación 
de linfocitos T ckpendiente de la edad y reducir significativamente la 
peroxidación de lípidos y el contenido de carbonilos proteicos en 
plasma y en esplenocitos. Las observaciones anteriores. apoyan el 
supuesto de que con la edad declina la función inmune que está re
lacionada con la modificación oxidativa de macromoléculas biológicas. 
las cuales pueden conducir a inactivacioncs enzimáticas. disrupción de 
membranas y senescencia celular. Uno de los mecanismos por el que 
la RC re\- ierte el declinar de la función inmune debido al envejeci
miento, se adm itc que puede ser a tra\ és de la caída en la generación 
de ROS. lo que conllevaría a una protección de las macromoléculas 
celulares contra el daño oxidati vo (Figura 7). 
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Es sabido que la restricción de la dicta previene una plétora de 
enfermedades asociadas a la edad, incluido el cáncer. El grupo de 
Mchcndale (Ramaiah e1 al .. 1998) ha investigado acerca de sí la dieta 
restringida protege contra la hcpatotoxicidad de la tioacetamida y. asi
mismo. la índole del proceso. Ratas macho Sprague-Dmrle_r de 2-3 
meses fueron mantenidas con un 65% de una dieta ad /ihitu111 durante 
un periodo de tres semanas y. al cabo de este tiempo. se trataron con una 
sola } baja dosis de 50 mg/Kg de tioacetamida. Las enzimas alanina 
aminotransferasa y sorbitol dcshidrogenasa séricas. así como el glucó
geno hepático y la incorporación de ~ , 1 timidina en el DNA nuclear 
hepatocclular, fueron medidas durante un periodo de cero a ciento vein
te horas después de la administración de tioacctamida; la histopatología 
hepática presentaba una progresión del ciclo celular por proliferación 
inmunohistoquímica del antígeno nuclear de proliferación celular 
(PCNA). En las ralas con dicta restringida se inició la necrosis hepática 
a las 12 horas, subió al máximo a las 24 h, persistió hasta las 72 horas 
y se resolvió hacia las 96 h. Algo semejante sucedió con las rata<; ad 
/ihi111111, pero el máximo efecto lesivo se produjo en los animales con 
dieta restringida, reflejado por la intensidad de la necrosis que fue seis 
veces superior que en hígado de ratas alimentadas ad /ibitum. La evo-
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lución de las lesiones observadas histopatológicamentc fue paralela en 
los dos grupos de animales. Los ensayos referentes al antígeno nuclear 
de proliferación celular rc\'claron. en las ratas con restricción de la 
dieta. un alto estímulo en la progresión del ciclo celular. índice de una 
mayor proliferación celular compensatoria de regeneración hepática. Los 
experimentos letales. con administración de 600 mg de tioacetamida por 
kilo. permitieron detectar que la supen i,·cncia de de las ratas fue de un 
70º·o en el caso de dicta restringida frt::nte a un lOº•o en las alimentadas 
ad lihit11111. Aunque la restricción de la dicta incrementó el daf10 hepa
totóxico. sin embargo, protegió del efecto total, al favorecer plenamente 
la rápida reparación del tejido hepático. lo que permitió salvar a estos 
animales en contraste con los alimentado-. ad lihitum en los cuate:-. el 
daño hepático llegó a culminar con la muerte (Figura 8). 
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Horas después do la •dmlnlstraclón d8 Horas después de la •dministraclón de 
tloacetamlda. (50 mglKg) tloacetamida, (50 mgJKg) 

Figura 8. .lc1il'iclcu/e., fAJ Alc111i11a 11111i11mrc111skra'a y (8) sorhiwl deshiclrogemmt 
p/asmciticas en rutel\ ad libilllm 1· con clie1a re.\lri11g1Cla tratada' con tim1n•tm11ic/11 r 50 
mg Kg íp) * D1fere11ua s1g111/icati1•a entre el gmpo r<!\lri11giclo .fi'ell(e uf ad lib1tum. 
rRa111aicih et al. /998J. 

El declinar de la sensibilidad hepática a la insulina -;e manifiesta por 
una marcada resistencia hepática a la insulina. propia del em ejccimien
to. Se ha observado una restauración de dicha sensibilidad cuando los 
animales fueron c;ometidos a RC, no así la sensibilidad a Ja insulina 
periférica que se mantuvo inalterable. Una cie11a infu-.ión de insulina 
mantU\O la producción de gluco~a hepática basal y ésta decreció con 
una RC adecuada. Cuando se incrementó el contenido calórico la grasa 
visceral abdominal lo hizo también rápida y selectivamente y se indujo 
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una intensa resistencia insulínica hepática. Se ha sugerido recientemente 
(Barzilai et al, 1998) que en este modelo el decrecimiento asociado a la 
acción insulínica hepática (más bien que a la periférica) es el mayor 
determinante de la hiperinsulincmia y que el aumento de la adiposidad 
visceral cumple una misión importante en la inducción de la resistencia 
insulínica hepática. Todo aquello que prevenga la acumulación de grasa 
visceral abdominal representa un medio efectivo para mejorar el meta
bolismo glucídico. 

En ratones de diferentes edades se ha imestigado sobre los cambios 
relacionados con la edad en sangre periférica. bazo y timo. alimentados 
ad /ihin1111 y con RC (Chen et al .. 1998). El objeto era definir como la 
RC retrasa el declinar de la función inmune que ocurre en el envejeci
miento. Una restricción de la dieta del 25%, iniciada después del des
tete. revertió dicha disminución, en las proporciones de lin focitos T. 
auxiliares T nativos. y linfocitos T citotóxicos en sangre periférica. La 
conce111ración de este tipo de células en dichos ratones con dicta restrin
gida supusieron un 161 %, 176°0 y 250% en comparación con los con
troles alimentados ad lihitum. La restricción de la dieta en ratones' iejos 
hizo desaparecer la esplenomegalia. bajar el número total de csplenoci
tos y preservar las células del timo. pero no e' itó la disminución de su 
tamaiio. Estos animales frente a los controles poseen dos veces el total 
de timocitos. y dos con seis veces de timocitos CD4 y CD8 inmaduros. 
La correlación entre el total de timocitos inmaduros y la concentración 
de células T auxiliares y linfocitos T citotóxicos aumenta con la edad y 
es significati\a en los ratones viejos. La restricción en la dicta preserva 
a los precursores de las células T en el timo inmaduras durante el en
vejecimiento y mantiene altas concentraciones de células T auxiliares y 
células T nativas circulando en la sangre periférica (Figura 9). 

Se ha estimado recientemente que un cierto grado de pérdida de la 
masa ósea es inevitable a medida que transcurre la edad, Para prevenir 
un exceso en dicha pérdida, es aconsejable conocer lo que puede influir 
en ella. Entre los factores de riesgo que con lleva a la ostcoporosis están 
los genéticos, los tipos de vida, los nutricionales. las alteraciones óseas. 
las distintas terapias y otros posibles causantes. Los factorc-; causales 
han sido localizados en su mayor parte en estudios epidemiológicos. 
aunque pocos de ellos. exceptuando la deficiencia estrogénica. han sido 
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a11alb1ro11 por cilomell'Ía de flu¡o. (Clr<'11 er al. 1998). 

comprobados experimentalmente. Dadas las consecuencias de la osteo
porosis en la sa lud pública, la atención primaria deberá dirigirse. no solo 
a educar al segmento de la población senescente en plena expansión en 
la sociedad actual, sino también a promocionar la profilaxis en todos los 
pacientes con pérdida de calcio en su trama ósea o con tendencia a tal 
efecto por causas múltiples, entre las que principalmente figura el enve-
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jec1m1ento. La osteoporosis se eleva considerablemente. especialmente 
en mujeres. a partir de los cincuenta años. Ha sido denominada la «plaga 
silenciosa de nuestra época» (Cascales, 1998). 

El gen de la enzima telomerasa que demostró en el año 1998 con
ferir propiedades inmortales, a células humanas cultivadas en el labora
torio, ha sido desactivado en animales para dilucidar sus efectos. Los 
experimentos confirman la participación de este gen en el envejecimien
to, pero ofrece sorpresas que matizan su posible uso terapéutico en 
humanos. Los experimentos más recientes han despertado numerosas 
expectativas sobre la utilización de la enzima telomerasa para tratar 
enfermedades asociadas al envejecimiento. Desde hacía tiempo se cono
cía que la telomcrasa protege las terminaciones (telómeros) de los cro
mosomas de ser erosionados con cada división celular. Si este enzima 
pierde capacidad. la célula envejece y muere. Actualmente diversos 
laboratorios tratan de diseñar fármacos que activen la telomerasa en 
terapias ligadas al envejecimiento. La importancia de estas investigacio
nes radica en que son las primeras terapias en las que se observan los 
efectos de la carencia de esta enzima en animales manipulados a medida 
que envejecen en el laboratorio (Cascales, 1998 b). 

En el Centro Nacional de Biotecnología de Madrid, la Doctora Blas
co ha obtenido ratones que carecen de telomerasa y ha logrado seis 
generaciones de animales con telómeros cada vez más cortos. De esta 
forma ha confirmado una vez más el papel de la telomerasa en el enve
jecimiento. El 60% de los animales mostraban signos externos evidentes 
de envejecimiento, como cierto tipo de heridas cutáneas así como una 
aparición prematura de canicie y pérdida de l pelo. Estos efectos, incluso 
en los ratones con tclómcros más cortos, tardaban en aparecer en pre
sencia de telomerasa (Blasco et al.. 1999). 

En la Figura 1 O se reproduce un cuadro de Weindruch y Sohal 
(1997), donde se recogen los daños oxidativos que se acumulan en el 
transcurso del envejecimiento. 

Los organismos multicelulares exhiben un declinar progresivo e irre
versible de las funciones fisiológicas, que es característico del estado 
senescente. Aunque las bases moleculares de este declinar no se cono
cen aún en su totalidad, los mecanismos hasta ahora propuestos incluyen 
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ROS ra11io11 rnperáxiclo. peroxulo de liulrogeno 1· oxido 11itrirnJ se ge11ern11 <'11 d 
interior de la célula .1· hien w11 i1wctí1·aclas por las defi•nsas ll11tioxída11tc>s o dan lugar 
" 1111a serie ele 1ec1111darias ROS. E.iras ROS c·a 11sa11 111odif/cC1cio11es oxidatirn.1 <'11 las 
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1 C r urato) a<·t11c11w11 pura e1·irar lu les1ó11 oxiclutirn. rll <'i11clr11c/1 y Solwl. 1997; 

un incremento en la generación de ROS y una progresiva acumulación 
de lesiones en el DNA que van a dar lugar a inestabilidad genética y a 
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alteraciones epigenéticas. Todo ello lleva consigo el deterioro oxidativo 
de macromoléculas críticas, la glicación de proteínas constitutivas y el 
acortamiento de los telómeros de células replicativas. 

La importancia de la nutrición en el proceso del envejecimiento está 
bien reconocida. La restricción calórica de la ingesta hace disminuir el 
estrés oxidativo, la oxidación de las macromoléculas e incrementa la 
expectativa de 'ida. 

La senectud se caracteriza por un incremento exponencial de proteí
nas alteradas por oxidación, lo cual conlleva la activación transcripcio
nal de genes de respuesta al estrés, que procesan Ja eliminación de 
proteínas lesionadas o mal plegadas. Se ha observado que las dietas 
restringidas en calorías previenen esta inducción, lo cual ha hecho pen
sar que la modificación proteica por oxidación o glicación juega un 
papel decisivo en el envejecimiento. Las dietas hipocalóricas actúan 
disminuyendo la velocidad metabólica y como consecuencia la produc
ción de subproductos tóxicos del metabolismo. La disminución de la 
transcripción de genes inducibles de respuesta al estrés, implicados en 
la destoxificación, reparación del DNA y de la respuesta al estrés oxi
dativo, inducida por la restricción calórica, se debe a la menor disponi
bilidad de los sustratos para estos sistemas. Los perfiles transcripciona
les encontrado en animales alimentados con dietas bajas en calorías sin 
deficiencias en nutrientes esenciales, muestran una desviación dirigida 
hacia un mayor recambio proteico y a una menor lesión macromolecu
lar. Este cambio puede detectarse a nivel hormonal, por ejemplo, sobre 
las vías señalizadoras de la insulina mediante el incremento de Ja expre
sión de los genes que median la sensibilidad a esta hormona. 

Quedan muchos puntos aún oscuros en el estudio de los factores que 
conducen a la plétora de cambios asociados con la senescencia, y en por 
qué estos cambios pueden ser retrasados mediante un menor contenido 
calórico de la ingesta. La restricción dietética moderada o dieta hipome
tabólica es hasta Ja fecha uno de los métodos más efectivos para elevar 
Ja expectativa de vida y para prevenir o retrasar las enfermedades rela
tivas a la edad. La restricción dietética modula muchos procesos fisio
lógicos fundamentales. generación de ROS, reparación del DNA, meta
bolismo de fármacos. función inmune, regulación honnonal, etc. 
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XII. La victoria contra el hambre 

GREGORIO Y ARELA MOSQUERA 

Presidente de la F1111dució11 Espm/ola de Nutrición 

Me propongo en esta ocasión exponer cómo ve en la actualidad el 
problema del hambre un nutriólogo que lleva muchos años dedicado al 
estudio de la alimentación y estado nutritivo de las poblaciones. No es 
mi propósito recordarles la injusticia y la vergüenza de la situación del 
hambre y desnutrición en que se encuentra una gran parte del mundo, ya 
que son ustedes los primeros convencidos. Mi objetivo es mucho más 
alegre y optimista (cosa que no sucedía hasta hace muy poco tiempo), 
ya que tenemos hoy información científica suficiente para afirmar que 
en un futuro no demasiado lejano. y en cualquier caso en el primer 
tercio del próximo siglo, el hambre será vencido. Comprendo que mu
chos puedan ser escépticos ante estas afirmaciones y piensen que se 
trata de una utopía, pero recordemos que también fueron muchos Jos 
contemporáneos que tampoco creían en su tiempo que se podía vencer 
a la peste o a la esclavitud. En este sentido, ya en el año 1989, conjun
tamente con Francisco Grande Covián, tuvimos la satisfacción de poder 
organizar, en los Cursos de Verano de El Escorial de la Universidad 
Complutense de Madrid, uno que llevaba por título: «Hacia un mundo 
sin hambre». y en el que participaron nutriólogos, sociólogos y econo
mistas no solamente de nuestro país, sino también de Organismos Inter
nacionales como FAO, OMS y UNESCO. 

Es preciso también señalar (y volveremos lógicamente sobre el tema) 
que esta victoria no va a ser fácil, ya que va a requerir un gran esfuerzo 
y sacrificio de muchas mujeres y hombres, de las más diversas proce
dencias. pero que, estamos seguros, serán capaces de conseguir que el 
conjunto de mujeres y de hombres, es decir, la humanidad, pueda gozar 
de ese inmenso bien que es el comer. 
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/\ntes de comentar cuál puede ser la solución del problema, creemos 
que puede ser úti 1 que hagamos algunas consideraciones previas. 

El hombre. como es bien sabido. para mantener su -;alud no nece-;iLa 
ningún alimento determinado. sino solamente energía y nutrienlcs (pro
teína, grasa, hidratos de carbono, minerales y vitaminas). La demostracfón 
más clara de lo que acabamos de decir se lo debemos al desarrollo actual 
de la nutrición parcnlcral. En esla no inteniene ningún alimento como tal. 
sino que se podría decir que medianle ella hacemos llegar al medio inter
no. la sangre, solamente energía y los di fercntes nulrientcs aislados, tal 
como son absorbidos después de que los alimentos sean sometidos a pro
cesos digesti' os. Es la fornia de nutrición artificial. debido sobre todo a 
los ª'anees en la llamada nulrición parenteral ambulatoria. pennire que la 
expectativa de vida no tenga por que ser menor que para los que se ali
mentan de manera fisiológica por la boca. mediante alimentos. 

FI hecho de que no dependamos de un dete1111inado alimento. -;ino 
de energía y nutrientes. y que estos los podemos encontrar en una serie 
muy grande de alimentos. va a facilitar nuestra victoria contra el ham
bre. Es cierto que dcte1111inados tipos de alimentos, especialmente los de 
origen animal. van a escasear, pero por lo que acabamos de decir esto 
no 'a a constituir un gran problema. porque. por ejemplo. la proteína de 
la carne la podemos suplir con las de las leguminosas o de otros alimen
tos. y lo mismo podríamos decir de los otros nutrientes. 

No es lo mismo. aunque escán muy relacionados. el hambre y la 
pobrc1a. Es importante esta distinción porque. por ejemplo. como ocu
rrió hace algunos años en Nigeria. el hecho de que apareciese petróleo. 
que evidentemente suponía un enriquecimiento para la nación, no dio 
lugar a una mejora del estado nutritivo de la población nigeriana en 
general. y lo que es toda\ ía más importante. se incremento la desnutri
ción en los países vecinos. que les vendían sus escasos alimentos que 
tampoco fueron repartidos justamente, es decir, homogéneamente entre 
la población nigeriana sino que tuvieron otros destinos no deseables. 

La lucha por el pan nuestro de cada día. es muy antigua. y en este 
sentido com·iene recodar que hace ya miles de millones de años. en 
pleno periodo evolutivo, seres vivos muy elementales fueron posible
mente los primeros en padecer una situación grave de hambre. la llama-
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da precisamente «hambre evolutiva», y que se supero con lo que pode
mos considerar también la primera victoria contra el hambre. 

De acuerdo con la teoría de Oparin-Haldane las primeras células se 
formaría a partir de los materiales existentes en el llamado caldo calien
te que corresponden a los materiales estructurales que constituyen ac
tualmente la base plástica de la sustancia viva. Estas primeras células, 
a su vez habrían de tomar, para su desarrollo, del citado caldo los ele
mentos a partir de los cuales se formaron. Estos elementos serían los 
primeros nutrientes, y en ese momento aparece la rrnnera manifestación 
de nutrición. Pero a medida que las células, cada vez en mayor numero, 
fueran absorbiendo y utiliLando esos nutrientes. el ritmo de utili7ación 
global de los mismos llegaría a ser mayor que el de su nueva formación 
a partir de los elementos previos más sencillos (metano, amoniaco, etc.). 
produciéndose un agotamiento progresivo de nutrientes. Aparecería así 
la primera escase7 de nutrientes en la historia evolutiva. que iba a exigir 
una solución adaptativa. La solución vendría dada por la aparición de un 
sistema diferente de producción de nutrientes a partir de C02 y H20 
mediante la fotosíntesis. Pero esta solución definitiva tardo algún tiem
po en imponerse apareciendo mientras tanto el heterotrofismo, que no 
trata de fom1ar nuevos nutrientes, sino que los toma de otros seres 
vivos. Con otras palabras, no generan de 110\'0 nutrientes. sino que los 
redistribuyen. 

De las diversas modalidades de heterotrofismo nos interesa aquí es
pecialmente aquella que adoptan los seres que iban a llamarse animales. 
y que se conoce con el nombre de holotrofismo. Consiste en ingerir a otros 
seres vivos para obtener de ellos la energía y los nutrientes necesarios. 
Esto va a suponer la necesidad de una serie <le mecanismos adaptativos. 
especialmente de aquellos que son necesarios para liberar a los nutrientes 
de los grandes edificios estructurales en los que están comprendido~. Así 
aparece la digestión como una función necesaria, y consecuencia de una 
adaptación a una situación distinta determinada. De esta manera, en la 
evolución se pasa de una situación en la que los seres vivos obtenían la 
energía y nutrientes necesarios como tales (nutrición) a otra en la que los 
obtienen de otros seres vivos. en la que están almacenamos (alimenta
ción), siendo necesario en esta segunda situación un proceso digestivo 
previo que los prepara para ser absorbidos. 
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Este cambio. realmente revolucionario de la nutrición a la alimen
tación. 'a a suponer. como hemos dicho. la primera 'ictoria en la lucha 
contra el hambre. 

l. LA L. UCllA CONTRA EL HAMBRE 

Qui7á a muchos sorprenderá que el estudio científico del hambre sea 
relativamente reciente, y se sitúe en los finales de la ultima Gran Gue
n-a. Por aquel entonces. cuando la "ictoria de los aliados estaba prÓ'\ima 
y sabiendo que en el país que iba a ser 'encido existían en los campos 
de concentración un gran número de personas en situaciones muy graves 
de desnutrición. tuvo lugar en Londres una reunión de los nutriólogos 
más prestigiosos por aquel entonces para discutir cómo habría que nutrir 
a aquellas personas. La reunión constituyó una de las llamadas «1·er

güe11=m de la ciencia». ya que por el desconocimiento por aquel enton
ces del hambre, se ignoraba la forma de resolver el problema. lo que 
realmente tu\ o consecuencias gnnes. 

Este hecho. entre otros. contribuyó a que las gentes tomaran concien
cia de la necesidad de acabar con el tabú del hambre. Por ejemplo, se creó 
la FAO, es decir, Ja Organización de las Naciones Unidas para la Agri
cultura y la Alimentación. y se rcali;o la Primera Encuesta Mundial de 
Alimentación. que supuso un extraordinario impacto. ya que mostró que 
aproxi mudamente 2/3 de la humanidad estaban desnutridos. pero sobre 
todo supuso un nue\O impulso. una nueva actitud de los investigadores 
para. por primera vez. tratar de luchar seriamente contra el hambre. La 
solución parece clara: se trataba de producir más alimentos. y en este sen
tido tuvimos la satisfacción de que en muy corto espacio de tiempo el 
éxito fue grande. Los tecnólogos lograron producir alimentos suficientes 
para que toda la humanidad de por aquel entonces. pudiera disponer de la 
energía y nutrientes suficientes para mantener su salud. 

A esta labor de los tecnólogos. colaboramos también los nutriólogos 
estudiando. más a fondo. cuáles eran las necesidades reales de energía 
y nutrientes de los hombres. ya que las establecidas por aquel entonces, 
en algunos casos eran cxcesi\ as. y también incrementando el rendimien-
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to nutritivo de los alimentos. lo que hacía posible que con menos can
tidad se pudiera nutrir un mayor número de personas. 

Estos logros hicieron posible que la FAO pudiera publicar, ya en los 
años cincuem~. 11na información que poco antes parecería increíble. 
como que con los alimentos producidos globalmente era posible, si la 
distribución fuera homogénea. que toda la humanidad tuviese la energía 
y nutrientes necesarios. Pero enseguida surge una pregunta cuya contes
tación es clave, ¡,dónde se produjeron estos alimentos? Solamente en los 
países que disponían de la ciencia y tecnología necesaria y desgraciada
mente, en muchas ocasiones, este logro fue a costa del empobrecimiento 
y el incremento del hambre en los países que no disponían de estas 
técnicas. 

Esta injusta situación entre los llamados países desarrollados y los 
pobres, se ha venido incrementando en los últimos tiempos de tal ma
nera que 'ivimos actualmente las dos paradojas siguientes: 

a) No es válido el cliché hasta ahora vigente en el sentido de que, 
desde el punto de vista nutricional. el problema fundamental de las 
personas o colectivos pobres sería la desnutrición y el hambre, mientras 
que, por el contrario, en los ricos lo sería la abundancia de al imentos 
con su repercusión en la obesidad y las secuencias negativas de ella 
derivadas. b) Desgraciadamente sigue siendo cierto que una gran parte 
de la población de los países en desarrollo tiene elevadas proporciones 
de desnutrición, y que ésta es especialmente grave en un estrato tan 
importante como los ni11os. Sin embargo, sin disminuir la importancia 
que en los países ricos tiene la obesidad y las enfermedades degenera
tivas de ella derivadas, la verdad es que en estos países cada día es más 
abundante la información disponible sobre la existencia de situaciones 
de desnutrición importantes, debidas, no a la falta de alimentos, como 
es el caso de los colectivos pobres. sino como consecuencia de la forma 
de vida de estas poblaciones: regímenes de adelgazamiento mal progra
mados, anorexia nerviosa, interacciones dieta/fám1acos, defectos de la 
llamada alimentación colectiva y la situación en las personas de edad 
avanzada. En relación con estas últimas, y a diferencia de lo que ocurre 
en los países pobres, en los que el estrato más afectado son los niños, 
en aquellos lo serían los ancianos. 
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«Vivimos aplastados» por millones de toneladas de excedentes de 
cereales. cuyo almacenamiento supone un costo extraordinariamente 
elevado. Recordemos también que. por ejemplo, en el año 1987 en la 
CEE se gastaron unos 120 millones de dólares americanos en primar la 
«no producción» de alimentos. 

Es cierto. además. que la moderna Biotecnología ofrece enormes 
posibilidades de producir alimentos en mucha mayor cantidad y valor 
nutritivo por unidad de peso. Pero. teniendo en cuenta los excedentes 
antes comentados. hay que preguntarse: ¡,Para que queremos producir 
muchas y enormes patatas, o tomates. con un gran valor nutriti\O, sino 
sabemos que hacer con las que ya actualmente nos sobran? 

Obviamente la solución no está. como podría parecer con una "isión 
muy simplista del problema. en enviar los alimentos que nos sobran a los 
países en los que faltan. En estos, por ejemplo. no suele haber infraestruc
turas que posibiliten de una manera eficaz. el recibir y mucho menos el 
distribuir y aprovechar estos donati\ os. La falta, por ejemplo. de red del 
frío imposibilita la distribución a los consumidores de los alimentos pere
cederos. Por otra parte. conocemos muy bien las toneladas de alimentos 
destinadas a los pueblos hambrientos de la India y que fueron comidas por 
las ratas. Ocurre además y el hecho es imporiante. que el em ío de esos 
alimentos frenaría, e incluso haría fracasar, los intentos de producción y 
transformación ele alimentos a nive l loca l en Jos países defici tarios. 

La solución tiene que venir por otro camino: la victoria contra el 
hambre se lograrú el día en que cada uno de los países que actualmente 
son deficitarios sean capaces de producir por sí mismos la cantidad 
suficiente de alimentos para nutrir a sus poblaciones. Este logro. que 
hace unos años podía parecer inalcanzable. el premio Nobel Norman 
Borlaug y su equipo lo han logrado ya en distintos países de Asia: India, 
Fil ipinas, etc. También China. con otros métodos difícilmente extrapo
lables a otros países donde no se dieran las circunstancias de aquella 
nación. logro uno de los éxitos más brillantes de la alimentación colec
tiva: que desapareciera el hambre globalmente en un país en el que 
parecía endémica. 

Recientemente. ha llegado a nosotros infonnación complementaria 
sobre la situación actual en la India. que confirma no solamente su 
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autosuficiencia en energía y nutrientes, sino también en leche de vaca, 
lo que es realmente sorprendente y esperanzador. Queremos señalar que 
estos éxilos, entre ellos el de la producción de leche, no se han logrado 
con grandes revoluciones que necesitarían de grandes inversiones. sino 
adaptando el almacenamiento y la distribución a los medios disponibles 
y facilitándoles semillas, fertilizantes y maquinaria adecuada a sus cir
cunstancias y a bajo precio. Los propios agricultores son después los 
mejores propagandistas de estos logros. El hecho de que hoy haya leche 
suficiente para todos los indios es uno de los grandes triunfos en nuestra 
batalla. Este hecho debe también hacernos pensar sobre los peligros de 
enviar los alimentos que nos sobran a los países deficitarios. Si enviá
ramos leche a la India actual podríamos causar un gran pe1juicio a los 
esfuerzos de los ganaderos e industriales de aquel país. 

Pero faltaba África: hasta muy poco tiempo parecía que iba a ser 
muy dificil resolver el problema en el continente vecino. Pero también 
allí los métodos experimentados por Borlaug, a través de la llamada 
2.ª Revolución Verde, subvencionada en gran parle por la Fundación 
Global 2000, financiada por filántropos japoneses y banqueros pakista
níes, y que dirige el expresidente norteamericano Jimmy Carter, están 
consiguiendo éxitos extraordinarios. Por ejemplo, este grupo en los úl
timos años en Gana logró multiplicar por 10 la producción de sorgo, que 
es el cereal base de su alimentación, y algo parecido ha ocurrido en 
países vecinos (Gabón, Sudan, etc.). Estos resultados hacen previsible 
que en un fuluro no demasiado lejano gran parte en estos países sean 
también autosuficientes. 

Por otra parte, ya Blaxter en el XlTT Congreso Internacional de Nutri
ción, celebrado en Brighton (UK) en 1986, previo que los 4.400 millones 
de la población mundial de ese afio llegarían a estabilizar su crecimiento 
en los famosos l l.000 millones hacia el año 2085. Esto supondría que, 
para lograr una alimenLación correcta de esa población, tendríamos que 
multiplicar la producción de alimentos de año por un factor de 3.3. La 
pregunta es: ¿lo lograremos? La respuesta es positiva y para ello recorde
mos dos ejemplos que solía citar el Profesor Grande Covián, referidos a 
la estimación de las disponibilidades de energía expresadas corno calo
rías vegetales. Se entiende por energía vegetal la suma de las necesarias 
para el consumo humano y el ganado y las de las destinadas a las semi-
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llas. Sabemos hoy que en los países pobres se consume de media PC/día 
aproximadamente 3.000 kilocalorías \egetales, mientras que en ricos unas 
5 veces más. 15.000 kilocalorías. Por otro lado, sabemos que una media 
ponderal del consumo entre estas dos situaciones extremas, suponiendo 
que unas o/.i partes del total de la población mundial están en déficit caló
rico, podría ser de unas 6.000 eal/PC día y que con esta cifra se podría 
obtener una nutrición razonablemente satisfactoria para los 11.000 millo
nes previstos para las citadas fechas. 

Por supuesto. tendremos que cambiar algunos de nuestros hábitos 
alimentarios. Por ejemplo, disminuirá el consumo de productos cárnicos 
y aumentará el de cereales y leguminosas. En este sentido recordemos 
que la producción de carne y alimentos de origen animal en general es 
un proceso costoso en tém1inos de energía alimentaria ya que se nece
sitarían de 6.000 a 7.000 kilocalorías de pienso para producir 1.000 
kilocalorías de carne, y no será necesario recordar que algunos de los 
alimentos empleados para la alimentación animal pueden servir también 
directamente para la alimentación del hombre con el consiguiente aho
rro de energía. 

La comparación del consumo de cereales en China y los Estados 
Unidos es muy aleccionadora a este respecto. Datos de hace ya algunos 
años indicaban que el consumo de arroz en China ascendía a unos 
200 kg por cabeza y ai'to. De éstos entre 145 a l 50 kg son destinados 
a la alimentación humana y el resto a la alimentación animal. De esta 
manera el chino actual obtiene una cantidad de energía razonablemente 
satisfactoria. En Estados Unidos, el consumo de cereales por cabeza de 
población es del orden de una tonelada métrica por año. De esta canti
dad, el consumo directo por el hombre asciende a unos 70 kg, 20 kg. se 
emplean en la producción de bebidas fermentadas y los 900 kg restantes 
se utilizan en alimentación animal. Esto quiere decir que los habitantes 
de Estados Unidos, y lo mismo ocurre en otros países desarrollados 
consumen indirectamente a través de alimentos de origen animal, una 
cantidad de alimentos de origen vegetal mucho mayor de la que puede 
deducirse del calculo de dietas realmente consumidas. 

Sin embargo, el hecho de que un país sea capaz de producir los 
alimentos suficientes para alimentar a su población no quiere decir que 
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estratos muy impo11antes de la misma no pasen hambre. Sin embargo. 
el problema entonces se con' icrtc en político. ya que tienen que ser los 
políticos los que consigan la justicia en la distribución de los alimentos. 

En este sentido, para algunos, el caso de España puede servir como 
modelo en nuestro país: hace uno:-. 50 años, estratos importantes de su 
población estaban en situación de desnutrición incluso clínica. El cam
bio desde entonces ha sido tan marcado que hemos pasado de ser un 
país con hambre a otro en general excelentemente nutrido. y con todos 
los 'ícios y 'irtudes de la llamada sociedad de Ja abundancia, aunque el 
balance sea muy positivo ya que muchas más personas comen ahora 
mucho mejor que hace años. 

l lemos querido mostrar aquí cómo. afortunadamente, disponemos 
hoy de las bases científicas y técnicas para la victoria contra el hambre, 
pero no olvidemos que la batalla será muy dura y que para llegar a la 
meta pasaremos por situaciones muy difíciles. pero que aun teniendo en 
cuenta estas dificultades. la conseguiremos alcanzar como se \ enció en 
su tiempo colecti,·amente a la peste y la esclavitud. 

Esta \ ictoria será el fruto del trabajo de muchas mujeres y hombres 
de muy di\ ersas procedencias. ra1as, colores y profesiones. Yo he teni
do la suerte de conocerlos y trabajar con ellos desde hace muchos años, 
y sé que lograrán su objetivo. 

Para esta victoria contamos no sólo con su trabajo, sino también con 
su imaginación e ilusión. En este punto recordemos que las sombrías 
previsiones de Malthus, a finales del siglo XVIII. sobre la mayor pro
ducción de bocas que de alimentos, no se \ an a cumplir porque. a pesar 
de la indiscutible importancia de su obra. no tuvo en cuenta que si bien 
cuando nace un hombre es Ycrdad que aparece una nuc\a boca que 
alimentar. también nace un nuevo cerebro, que piensa, y es capu de 
ilusionarse cuando el objetivo. como en este caso. vale la pena. 
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