EFECTOS DE HORTALIZAS Y VERDURAS
SOBRE LA SALUD

Los estudios epidemiologicos apoyan la asociacion
entre la elevada ingesta de vegetales y frutas y el
bajo riesgo de padecer enfermedades cronicas. Los
vegetales y las frutas son una rica fuente de una
variedad de nutrientes, que incluyen vitaminas,
minerales, fibras dietéticas, y otras clases de
principios  biologicos activos. Estos principios
pueden tener mecanismos de accion superpuestos y
complementarios, que incluyen la modulacion de los
enzimas de detoxificacion, el estimulo del sistema
inmunitario, la reduccion de agregacion plaquetaria,
la modulacion de la sintesis del colesterol y del
metabolismo hormonal, reduccion de la presion
sanguinea, asi  como efectos antibacterianos,
antivirales y antioxidantes. A pesar de que estos
efectos han sido estudiados inicialmente en modelos
animales y en células en cultivo, los estudios en
humanos constituyen un punto intermedio en relacion
con el riesgo de las enfermedades.

PALABRAS CLAVE: Fruta, vegetales, fitoquimicos,
antioxidantes, dieta, humano, cancer, ateroesclerosis,
prevencion, estudios epidemioldgicos, ensayos
aleatorios, vegetarianos.

INTRODUCCION.

Miles de fitoquimicos activos biolégicamente se han
aislado en alimentos vegetales como granos, nueces,
legumbres, hortalizas y frutas. De estos grupos de
plantas alimenticias, las hortalizas y las frutas son las
mas diversas botanicamente. En una dieta occidental,
las hortalizas y las frutas incluyen raices, hojas,
tallos, frutos y semillas de mas de 40 familias
botanicas.

Una dieta rica en hortalizas y frutas aportan una
proteccion contra la enfermedad cardiovascular(1),
algunos canceres(2), y otras enfermedades cronicas.

Se han llevado a cabo estudios experimentales en
humanos con el fin de examinar la capacidad de los
vegetales y las frutas (y sus nutrientes y fitoquimicos)
para modular el proceso bioldgico relacionado con el
efecto protector de estos alimentos vegetales (Tabla

1.

Los estudios elegidos fueron los, llevados a cabo en
humanos, que relacionaban los efectos de las
hortalizas, frutas, o ambos; o bien, un componente de
hortalizas, frutas o ambos.

Los estudios se identificaban por: 1) Uso de
MEDLINE con palabras clave (p.e. fruta, hortaliza,
ajo, beta-caroteno, acido ascorbico, bioflavonoides),
limitando la seleccion a estudios humanos y
revisando los titulos seleccionados y “abstracts” para
identificar los estudios experimentales; 2) revisando
publicaciones que frecuentemente publican estudios
experimentales de nutricion (p.e. The American
Journal of Clinical Nutrition; Cancer Epidemiology,
Biomarkers and Prevention; Carcinogenesis,; Journal

of Nutrition;,  and Nutrition and Cancer.); 3)
comprobando las referencias en otras publicaciones.
Este tercer método se usaba principalmente para
acceder a estudios publicados en revistas no citadas
en MEDLINE. Los estudios publicados con
resultados negativos eran incluidos, a pesar de que
muchas veces no quedaba claro si los resultados
negativos eran debidos a una falta de efecto real o a
una falta de potencial estadistico.

TABLA 1.

POSIBLES MECANISMOS PREVENTIVOS DE
LAS HORTALIZAS Y FRUTAS Y SUS
CONSTITUYENTES EN ENFERMEDADES,
IDENTIFICADOS EN ESTUDIOS DIETETICOS

HUMANOS.

Actividad antioxidante.

Modulacion de enzimas detoxificantes.
Estimulacion del sistema inmunitario.
Disminucion de la agregacion plaquetaria.
Alteracion en el metabolismo del colesterol.
Modulacién de la concentracion de
hormonas esteroides y del metabolismo
hormonal.

e Reduccion de la presion sanguinea.

e Actividad antibacteriana y antivirica.

MECANISMOS DE ACCION

e ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE.

El efecto antioxidante de determinadas sustancias de
plantas, tales como los flavonoides, que son incluso
antioxidantes mas potentes que las vitaminas C y E
(12), no han sido estudiados cuidadosamente en
humanos. En un estudio se ha comprobado el efecto
del suplemento de un extracto de hortalizas y frutas
durante 4 semanas, incluyendo una fuente de
flavonoides, en la concentracion de lipidos
peroxidados(13). El suplemento incluia extracto seco
de zumo de hortalizas: zanahoria, perejil, remolacha,
brécol, col, repollo, espinaca y tomate, y extracto de
zumo de frutas: manzana, naranja, pifia, papaya,
arandano, y melocoton. La concentracién plasmatica
de peréxido lipidico en 15 sujetos observados
disminuy6 de 16.85 a 3.13 micro.moles/l. en la
primera semana y se mantuvo en este rango en las
tres semanas restantes de tratamiento.

Una variedad de compuestos con azufre y precursores
del ajo también tienen efectos antioxidantes. En un
estudio cruzado aleatorio placebo-control, a doble
ciego, llevado a cabo en 10 voluntarios sanos, con un
suplemento de 600 mgrs.de polvo de ajo/dia, durante
dos semanas, se observo una reduccion de un 34% en
la susceptibilidad  de la apolipoproteina B, que
contiene lipoproteinas para la oxidacion (14).

Los agentes nitrificantes pueden también sintetizarse
endogenamente por bacterias y macrofagos activados.

El 4cido ascoérbico, el alfa-tocoferol, los polifenoles y
extractos de frutas y hortalizas inhiben la formaciéon
de compuestos N-nitrosos por la destruccion de los
agentes nitrificantes (15).)(16). El suplemento de



acido ascorbico y la toma de alimentos ricos en acido
ascorbico en una dieta experimental controlada ha
mostrado la capacidad para inhibir la formacion
enddgena de compuestos N-nitrosos en humanos (17-
19). De forma similar, en un estudio de dieta
controlada realizado en China, dosis de mas de 60 ml
de zumo de fruta (Actinidia chinensis - Kiwi-, Rosa
roxburghii tract -Cili-, Rosa laevigata y Phylantus
emblica), administrada durante dos dias redujo la
media de excrecion de NPRO en torno a un 70%; un
suplemento de 75 mgrs. de acido ascorbico redujo la
excrecion de NPRO en un 44% (20). Sin embargo,
300 ml. de zumo de hortaliza procesados con
esterilizacion a alta temperatura incrementaba la
excrecion de NPRO en un 56%. Los autores
proponen que la destruccion del acido ascorbico y
otros antioxidantes y la produccion de nitrito que
ocurre durante el procesado y almacenamiento puede
explicar estos resultados, y propone que el consumo
de hortalizas frescas, mejor que las enlatadas, debe
disminuir la nitrificacion.

En otro estudio, zumo de zanahoria y tomate (330
ml./dia), y polvo de espinaca (10 grs./dia), afiadidos
por separado durante dos semanas a una dieta baja en
carotenoides disminuia los fragmentos rotos de ADN
en linfocitos en 223 hombres sanos (23). El zumo de
zanahoria también reducia la oxidacion basal del
ADN; por otro lado, el alfa y beta caroteno pueden
ser mas efectivos que el licopeno y la luteina en la
reduccion de los radicales libres “in vivo”(23).

El efecto directo de la dieta en la formacion de ADN
alterado se ha comprobado con el uso de suplemento
de ajo. Hageman et al.(24) examinaron el efecto del
consumo de ajo en la produccion “ex vivo” de
productos alterados por el benzopireno en linfocitos.
En un estudio piloto no aleatorio con 9 hombres, se
aislaron linfocitos sanguineos de los participantes que
habian consumido ajo (3 gr.de ajo/dia durante 8 dias)
que desarrollaron pocos productos alterados cuando
eran incubados con benzopireno. Una ensalada de
calabaza y yogur era el vehiculo utilizado para
suministrar el ajo. Curiosamente, el consumo de
ensalada sola (control) también daba como resultado
una significativa reduccion de los fragmentos de
ADN dafiados por el benzopireno (aunque no de
forma tan marcada como con el ajo). También habia
una disminiucién en el ADN oxidado medido por la
8-0x0-desoxiguanosina, por medio del consumo de
ensalada sola que no se reducia posteriormente con el
consumo del ajo, sugiriendo que algin componente
del vehiculo utilizado en el control también tiene
efecto protector.

Los residuos de 8-oxodesoxiguanosina también se
pueden medir en orina como resultado de la escision,
reparacion 'y excrecion del ADN dafiado.
Tipicamente, la concentracion en orina de la 8-
oxodesoxiguanosina se asocia al nivel de oxidacion
del ADN, y por ello, una baja concentracion indicaria
un riesgo reducido en el dafio del ADN. Sin embargo,
de forma natural, la 8-oxodesoxiguanosina urinaria es
un biomarcador tanto de la oxidacién como de la
capacidad de reparacién de la rotura. Una mayor
excrecion de 8-oxodesoxiguanosina urinaria en los
fumadores en comparacién con los no fumadores de
edades similares sugiere que constituye un marcador,

por si mismo, del stress oxidativo dentro de un grupo
definido(25). En un estudio con 5 mujeres y 5
hombres suplementados en la alimentacion con 300
grs. de coles de Bruselas la excrecion de 8-
oxodesoxiguanosina urinaria disminuia en 4 de los
hombres pero sélo en 2 mujeres(26). El estudio era
demasiado pequefio para sacar conclusiones sobre la
diferencia sexual a la respuesta ante los vegetales de
la familia de cruciferas; concluir si en las mujeres no
se observan los mismos efectos beneficiosos que en
los hombres deberia ser el resultado de un estudio
mMas NUMeroso.

¢ MODULACION DE LOS ENZIMAS
DETOXIFICANTES

Los enzimas de la detoxificacion son esenciales para
la Dbiotransformacion de algunos compuestos
importantes de origen enddgeno y la detoxificacion
de numerosos productos xenobioticos (27)

Muchos productos quimicos carcinégenos requieren
una activacion metabolica por los enzimas de la fase I
antes de ejercer sus efectos carcinogénicos. Asi pues,
en teoria, los productos quimicos carcindgenos
podrian prevenirse bloqueando el proceso metabolico
de activacion. Desgraciadamente, en realidad esto no
es tan facil de llevarlo a cabo. La mayor parte del
metabolismo carcinogénico ocurre en el higado. La
inhibicién de la fase I puede producirse en primer
lugar por una eliminacion de algunos productos
xenobidticos por el higado, y ello da como resultado
una mayor eliminaciéon de un producto carcindégeno
en los tejidos extrahepaticos mas vulnerables que
pueden no tener la misma capacidad de
detoxificacion que el higado. Basado en ello, la
pregunta de si es beneficioso intentar manipular
dietéticamente la disminucion de estos enzimas, debe
ser tenida en cuenta (29)

Numerosos constituyentes de los alimentos vegetales,
que incluyen los flavonoides (29), isotiocianatos
(30), y sulfuros de alilo (31), han resultado ser
potentes moduladores de las CYP monooxigenasas
“in vitro” y en modelos animales. Sin embargo, los
efectos de algunos de estos productos fitoquimicos en
CYP son complejos. Tienen la capacidad de inhibir
ciertos enzimas a altas concentraciones del
compuesto y de activar moderamente el mismo
enzima a una concentracion baja (32). Ademas, otros
pueden ser inhibidores competitivos de CYPs; sus
acciones pueden ser significativas incluso cuando se
presentan a bajas concentraciones y en combinacion
con otros compuestos (28).

Una serie de pequeiios estudios en los que las dietas
de determinados sujetos eran suplementadas con 300
grs. de coles de Bruselas mostraron la capacidad de
esta crucifera para afectar especificamente al
isoenzima glutation transferasa, que incrementa la
concentracion plasmatica (reflejo de la concentracion



en el higado) de la glutation transferasa -alfa-, e
incrementa la concentracion de ambas transferasas
(alfa y pi) en el epitelio rectal (35). Habitualmente, la
induccion de estos enzimas es rapida y alcanza un
maximo de actividad a los 5 dias de ingestion diaria
de un alimento con capacidad de induccién (36). De
forma similar, la actividad enzimatica decae
rapidamente cuando el alimento es eliminado de la
dieta.

Los productos xenobiodticos comparten algunas de las
vias metabodlicas con drogas, influyendo en los
mismos sistemas enzimaticos por su
biotransformacion; ademads, los metabolitos de las
drogas pueden ser monitorizados en estudios
experimentales para examinar los efectos de los
constituyentes de las plantas en los sistemas de
detoxificacion enzimatica. Esto es especialemente 1til
en estudios estudios humanos en los que muchas
veces es dificil acceder a tejidos concretos u 6rganos
para medir directamente la actividad enzimatica. Por
ejemplo, compuestos de las cruciferas pueden alterar
el metabolismo de ciertas drogas tanto por inhibicion
como por induccién de ciertos CYPs y posiblemente
por induccion de ciertos enzimas de conjugacion.
Pantuk et al. (37) mostraron en 1979 que
alimentaciones individuales con una dieta rica en
vegetales de la familia de las cruciferas, aumentaban
la capacidad para metabolizar fenacetina y antipirina
oxidativamente. Consecuentemente, demostraron que
consumiendo en la dieta coles de Bruselas y repollo,
durante una semana, se podia influir en los enzimas
de conjugacion, estimulando la conjugacion del
acetaminofeno con glucurénido pero no con sulfato
(38). Coincidia con el incremento en acetaminofeno-
glucurénido, una pequefia disminucion en la
proporcion del conjugado C-cisteina acetaminofeno,
un producto de la ruta oxidativa en el metabolismo
del acetaminofeno. Este efecto también se observaba
con una dosis simple de 50 grs. de lepidio
(mastuerzo), una rica fuente de fenetil isocianato
(39). Chen et al.(39) postularon que la inhibicioén del
sistema CYP2E1 por el fenetil isocianato era el
mecanismo mas probable, pero que otros sistemas
CYP también pueden estar afectados. Vistisen et al.
(40) mostraron que la ingestion de brécol (500 grs/dia
durante 10 dias) también incrementaba el sistema
CYP1A2, relacionado con el metabolismo de la
cafeina en un promedio de un 12%. En otro estudio,
una simple dosis de lepidio (mastuerzo) no inhibi6 el
sistema CYP2D6 en humanos, medido por el
metabolismo de la debrisoquina (41).

La identificacion de productos fitoquimicos que
metabolizan selectivamente carcindégenos conocidos
es importante para desarrollar estrategias quimicas de
prevencion. Hecht et al. (42) mostraron que el fenetil
isocianato puede inhibir el metabolismo del

4-(metilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanona (NNK),
que es carcindgeno especifico de laringe en
fumadores. El consumo de lepidio o mastuerzo (57
grs. 3 veces/dia durante 3 dias) incrementaba la
excrecion urinaria de metabolitos detoxificados en
torno a un 30%. Parece que el fenil isocianato inhibe
el sistema CYP1A2 en el higado de lo que resulta
una mayor reduccion de la NNK y su conjugacion al
4-(metilnitrosamino)-1-(3- piridil)-1-butanol(NNL), y
su glucurénido (NNL-gluc), con aumento de estos
metabolitos en la orina(42). El I3C, un metabolito de
la glucobrasicina (encontrada en las plantas
cruciferas), también puede proteger contra la
carcinogénesis por alteracion del metabolismo
cancerigeno. Una suplementacion de 5 dias con I13C
(400 mgrs./dia) alteraba el metabolismo de la NNK
en mujeres fumadoras (43). A diferencia del fenetil
isocianato, el I3C disminuia la conversion de NKK a
NNL-gluc. Tanto el fenetil isocianato como el 13C
protegen contra el tumor de laringe inducido por la
NNK en roedores (44,45); sin embargo, sus efectos
en la ruta metabdlica del NNK, y por lo tanto su
modo de proteccion, son probablemente diferentes.

El zumo de pomelo también inhibe Ia
biotransformacién e incrementa la vida media de
algunas drogas en humanos, incluyendo Ila
cafeina(46), la felodipina y la nifedipina (47). Esto es
debido probablemente al efecto de los flavonoides,
particularmente, la naringenina en el sistema
CYP1A2(48) y enzimas de la familia CYP3A(49).

Numerosas moléculas lipo ¢ hidrosolubles generadas
por la rotura enzimatica de compuestos precursores
en vegetales del género Allium (familia del ajo y de la
cebolla), han sido estudiadas por sus efectos en los
enzimas de la detoxificacion (27), pero pocos trabajos
se han llevado a cabo en humanos. En un estudio con
9 hombres, el consumo de 3 grs. de ajo/dia durante 8
dias provocaba un incremento de un 25% en la
actividad de la N-acetil-transferasa sin cambios
significativos en los sistemas CYP1A2, CYP2A6, o
xantino oxidasa (24). En otro estudio, un suplemento
de 12 semanas con extracto de ajo envejecido dado a
16 hombres tuvo un pequefio efecto en el
metabolismo oxidativo o en la conjugacion del
glutation al acetaminofeno; por el contrario, la
conjugacion del sulfato aumentaba ligeramente(50).
Estos estudios sugieren que el ajo puede no influir
significativamente en la oxidacion por el sistema
CYP en humanos.

e ESTIMULACION DEL
INMUNITARIO

SISTEMA

La relacion de un simple nutriente con la funcion
inmune (52), asi como los efectos de la interaccion
entre nutrientes (51) en modelos animales y humanos



han sido revisados ampliamente. Algunas de las
vitaminas asociadas con dietas altas en frutas y
hortalizas se relacionan con la mejora de la situacion
inmunitaria, particularmente en los individuos de
mayor edad.

El efecto positivo del ajo, asi como el del extracto
envejecido sin alicina, sugiere que tanto la alicina
como otros componentes no identificados pueden ser
responsables de los efectos.

e DISMINUCION DE LA AGREGACION
PLAQUETARIA

Numerosos estudios  farmacolégicos se  han
desarrollado  para comprobar la capacidad de
preparaciones de ajo, compuestos de ajo y productos
de su metabolismo para inhibir la adhesion o
agregacion de las plaquetas (revision de Reuter et al.)
(65). Esta actividad inhibitoria puede ser la base
fisiologica de los efectos anticancerosos y
antiaterogénicos informados sobre el ajo. Los
estudios humanos, todavia demasiado escasos, han
ayudado a apoyar los efectos observados “in vitro”
sobre la capacidad del ajo para inhibir la agregacion
plaquetaria. Los efectos de los productos fitoquimicos
en estas rutas metabolicas en humanos todavia no han
sido estudiados.

El zumo de uva.

e ALTERACION DEL METABOLISMO DEL
COLESTEROL

Las fibras dieteticas obtenidas de hortalizas y frutas,
particularmente las pectinas, se han manifestado con
capacidad hipocolesterolémica en humanos (78,79).
La adicion de pectina (y fibra) que contienen los
alimentos a las dietas experimentales también
disminuye la concentracion de colesterol en plasma
en diferentes grados tal como se indica: una
combinacion de hortalizas (570 grs./dia) y manzanas
frescas (600grs./dia) en un 4%(80); zanahorias
frescas (200 grs./dia) en un 11%(81); manzanas (350-
400 grs./dia) en un 8-11%(82); fruto de la guayaba
(0.5-1 kgr./dia) un 8%(83); y ciruelas (100 grs./dia)
un 5% (84).

El ajo y el extracto de ajo reducen la concentracion
de colesterol y de triglicéridos en una variedad de
condiciones, incluyendo una alimentacion inducida
hiperlipidémica, normo- e hipercolesterolémica. Un
metaanalisis de 16 ensayos informa de una diferencia
media en la reduccién del colesterol total de 0.77
mmol./l (12% de reduccion) entre el grupo tratado
con ajo y los sujetos control que evitaron tomar ajo o
recibieron un placebo, sin cambios significativos en

HDL-colesterol (88). De forma similar, un reciente
ensayo controlado en sujetos hipercolesterolémicos
informé de una reduccion en la media del colesterol
total y en el LDL-colesterol de un 11.5% y 14.2%,
respectivamente, con 900 mgrs.de ajo/dia durante 12
semanas (89). Este efecto de sisminucion del LDL-
colesterol puede ser debido a la inhibicion de la
biosintesis de colesterol hepatico a través de la
inhibiciéon de la hidroximetilglutaril-CoA-reductasa
(NADPH) (EC 1.5.1.20) (90).

e MODULACION DE LA CONCENTRACION
DE HORMONAS ESTEROIDES Y DEL
METABOLISMO HORMONAL.

El consumo de una dieta vegetariana estd asociado
con una baja concentraciéon en la circulacion de
hormonas esteroides sexuales, incremento de la
excrecion de estrogenos y diferentes perfiles
hormonales a los observados en una dieta omnivora
(91). En el pasado, gran parte de la respuesta a tales
dietas se ha atribuido al efecto fisiologico de la fibra
vegetal, bien sola (92) o en combinaciéon con los
efectos de una dieta baja en grasas (93,94). Sin
embargo, otros constituyentes de las hortalizas y las
frutas también pueden influir en el metabolismo de
las hormonas esteroideas enddgenas.

e REDUCCION EN LA
SANGUINEA.

PRESION

El control de la presion sanguinea es importante en la
prevencion de enfermedades cardiacas, de rifién y de
ciertos ataques, y puede estar influenciada por
numerosos factores. La hipertension puede estar
causada por aterosclerosis, desequilibrio del sistema
renina-angiotensina ¢  hiperinsulinemia,  que
incrementa la retencion de sodio en el cuerpo y
acelera la aterosclerosis. Consecuentemente, un plan
nutricional global para minimizar la hipertension
incluye alcanzar y mantener un saludable peso
corporal, consumir una dieta rica en calcio, fésforo y
magnesio, y consumir bebidas alcohdlicas y sodio
con moderacion.(100).

La sustitucion de productos animales por productos
vegetales en ensayos con dietas vegetarianas reduce
la presion sanguinea en individuos normotensivos e
hipertensivos (101,102). La disminucién de consumo
de grasa y el aumento de fibra en la dieta y minerales,
tales como potasio y magnesio, son aspectos de una
dieta alta en hortalizas y frutas disefiada para reducir
la presion sanguinea.

El ajo es pobablemente el caso mejor estudiado. Las
reducciones en la presion sanguinea sistolica y
diastdlica de las que se ha informado en respuesta al
suplemento con ajo han sido del orden de un 6.7% y



un 7.9% respectivamente(65). El mecanismo para
este efecto hipotensivo de los constituyentes del ajo
en humanos no esta claro. Los resultados en estudios
realizados en animales ¢ “in vitro” sugieren algunos
posibles mecanismos, que incluyen un efecto directo
de relajacion en la fibra muscular lisa, un aumento en
la concentracion de adenosina sanguinea por
inhibicién de la desaminasa de la adenosina y del
enzima conversor de la angiotensina (EC 3.4.15.1), y
produccion de acido nitrico; el sistema de las
prostaglandinas no parece que desempeiic un papel
significativo (65). La adicion de guayaba, una fruta
rica en potasio, a la dieta de los pacientes con
hipertension  esencial, se asociaba con una
disminucion neta en la presion sistolica y diastdlica
media de 7.5y 8.5 mm.de Hg, respectivamente (83).

e ACTIVIDAD
ANTIVIRAL.

ANTIBACTERIANA Y

Las plantas han desarrollado una sofisticada defensa
activa contra los agentes patogenos, siendo uno de
ellos la produccion de compuestos antibioticos.
Siglos de sabiduria popular han identificado ciertos
frutos o vegetales con un potencial antibacteriano o
antivirico; sin embargo, los ensayos clinicos
aleatorios con placebo-control, para comprobar los
efectos de estas plantas y sus productos fitoquimicos
son inexistentes. Considerando que 1) los virus son
reconocidos en la actualidad como la segunda causa
conocida de cancer humano; 2) algunas infecciones
bacterianas estin asociadas con riesgo a ciertos
canceres (106); y 3) la resistencia microbiana a las
drogas esta comenzando a ser un problema (107), son
necesarios esfuerzos para identificar los componentes
de la dieta que podrian formar parte de un esquema
global para la prevencion primaria de las infecciones.

El ajo hace mucho tiempo que se ha usado como
antibidtico, antiviral y antifingico, y en paises donde
la medicina moderna es escasa, permanece como un
tratamiento para las infecciones (65). Antes de la era
de las sulfamidas y de los modernos antibioticos, las
preparaciones de ajo se usaban en las epidemias del
tifus, paratifus, coélera, disenteria, disenteria
amebiana, difteria, tuberculosis, influenza y
poliomelitis (revision de Reuter et al.) (65). Durante
la Primera Guerra Mundial, los soldados cuyas dietas
incluian ajo sufrieron menos frecuentemente de
disenteria que los que no tomaban ajo (65). “In vitro”,
el jugo de ajo y el extracto de ajo son efectivos contra
un amplio espectro de bacterias gram-positivas y
gram-negativas(108).Incluso a bajas concentraciones,
son especialmente unos potentes inhibidores de
Helicobacter pylori, la bacteria implicada en el
desarrollo de tlceras gatricas y duodenales(109). Ha
de comprobarse si los efectos “in vitro” son
trasladables a humanos.

El zumo de ardndano hace tiempo que se ha utilizado
como tratamiento para las infecciones del tracto
urinario en mujeres, sin embargo, su efecto ha sido
comprobado recientemente en un estudio a doble
ciego, aleatorio, con placebo-control. Avorn et al.
(110), mostraron que 300 ml. de zumo de arandano/
dia durante 6 meses puede influir en la flora
bacteriana del tracto urinario: la bacteriuria se
encontraba en un 28% de las muestras de orina del
grupo placebo en comparacion con el 15% de las
muestras del grupo que bebia el zumo de arandano.
El efecto aparecia solo tras 4-8 semanas, mientras
que, para los autores, se producian modificaciones de
la flora intestinal, los patogenos habituales del tracto
urinario en la mujer. No habia evidencias de que la
acidificacion urinaria fuera responsable del efecto
observado.

e ESTUDIOS SOBRE
DIETETICOS.

SUPLEMENTOS

Las hortalizas y las frutas son ricas fuentes de
vitaminas C y E, acido félico y el precursor de la
vitamina A, el beta-caroteno. Los estudios
epidemiologicos muchas veces aportan una
asociacion inversa entre estas vitaminas especificas,
ingeridas tanto en hortalizas como en frutas, y el
riesgo de enfermedad (2,3). Los estudios de
observacion no pueden establecer si las vitaminas por
si mismas son protectoras o si sirven como
marcadores del consumo de frutas y hortalizas; son
necesarios estudios aleatorios para comprobarlo. Los
ensayos clinicos de la suplementacion de vitaminas
en enfermedades coronarias y en el cancer, y la tasa
de mortalidad, recientemente revisados por Patterson
et al. (111), Duell (112) y Boeing and Rausch (113),
sugieren que la suplementacion de vitaminas C y E
influyen en diferentes grados. Las pruebas sobre la
incidencia del cancer no muestran un significativo
efecto protector del beta-caroteno en la poblacion
sana (114) y estaba asociado con un incremento del
riesgo de cancer de pulmén en dos poblaciones de
alto riesgo (115,116). El efecto protector se
encontraba en el caso del alfa-tocoferol contra el
cancer de prostata; combinaciones de retinol y zinc
con beta-caroteno, alfa-tocoferol y selenio contra el
cancer de estomago; y selenio contra canceres de
pulmoén y prostata (111). Ensayos a gran escala que
examinan los efectos de la suplementacion en el
riesgo de enfermedades cardio y cerebrovasculares
muestran un incremento de la mortalidad en los
enfermos cardiovasculares (115,116) y determinados
ataques (115), con beta-caroteno, y una reduccion no
significativa del 10% en la  mortalidad
cerebrovascular con una combinacion de beta-
caroteno, alfa-tocoferol, y selenio (117). Otros
ensayos aleatorios se estan desarrollando para



comprobar la eficacia de la suplementacion de
vitaminas y minerales en la prevencion de
enfermedades coronarias y en el cancer (113).

e INTERVENCIONES DIETETICAS.

Hasta la fecha, los estudios de intervencion en la
prevencion de enfermedades usando hortalizas, frutas
0 ambos son escasos. En un ensayo aleatorio de un
afio, consumiendo de una dieta baja en grasa y
enriquecida con fruta y hortaliza, comparada con una
dieta estandard baja en grasa, se observaba una
aparente reduccion de un 40% en los episodios
cardiacos y un 45% en la reduccion de la mortalidad
en 406 hombres con infarto de miocardio (118).

CONCLUSION.

Las hortalizas y las frutas y sus constituyentes son
potentes efectores de los sistemas bioldgicos en
humanos. Los estudios dietéticos experimentales
realizados en humanos muestran la capacidad de los
alimentos vegetales y algunos de sus constituyentes
para modificar las rutas metabodlicas antioxidantes,
los enzimas de detoxificacion, y el sistema
inmunitario, asi como para modificar las
concentraciones y el metabolismo del colesterol y
hormonas esteroides (Tabla 1). Algunos productos
fitoquimicos tienen mecanismos de accion solapados,
y en el contexto de los alimentos vegetales, o incluso
en el de una dieta vegetariana, pueden tener efectos
sinérgicos, aditivos o inhibitorios entre si. Estos
aspectos han comenzado a desarrollarse escasamente
en estudios exprerimentales humanos.

El efecto protector de las hortalizas y las frutas,
observado en estudios epidemiologicos, no se observa
con dosis farmacologicas de plantas alimenticias o
sus constituyentes, sino con la ingesta que forma
parte de una dieta habitual. A pesar de que muchas
veces se actlia bajo la premisa de que “si algo es
bueno, mas es mejor”, los datos epidemioldgicos
indican que el consumo de frutas y hortalizas dentro
de lo razonable y culturalmente admitido es en si
mismo  beneficioso; asi pues los estudios
experimentales que usan una ingesta aceptable de
productos vegetales variados, son importantes para
aclarar los mecanismos por los que los humanos son
protegidos. La investigacion de los efectos en dosis
farmacologicas de los constituyentes individuales de
plantas puede servir para identificar el uso particular
de determinados compuestos, pero considerando que:
1) es improbable que uno de los componentes sea una
“varita magica” para la aprevencion de una miriada
de enfermedades cronicas; 2) los humanos seguiran
tomando alimentos para nutrir el cuerpo y el alma,
pero debemos permanecer convencidos en el

consumo de una variedad de vegetales y frutas como
parte de una dieta basicamente vegetariana.
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