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Prólogo

La II Reunión Internacional sobre la Alimentación y la Nutrición en el siglo

XXI se ha celebrado en Baiona (Galicia), los días 24, 25 y 26 de Octubre del pa-

sado 2002.

Los temas de las mesas redondas versaron sobre:

Dieta Atlántica, Seguridad Alimentaria, y Nutrición y Mujer, temas todos

ellos realmente interesantes y sobre todo, desde la perspectiva de la Nutrición

gallega, profundamente actuales y oportunos.

La conferencia inaugural correspondió al Prof. Luis González Vaqué, pre-

sidente de las Sociedades Europeas de Control Alimentario; a continuación,

en la mesa redonda de Seguridad Alimentaria, los expertos invitados como

conferenciantes, desarrollaron temas tan actuales como transgénicos, pro-

bioticos y nuevos alimentos en la Unión Europea.

En la mesa redonda sobre Nutrición y Mujer se hizo un análisis de los pro-

blemas nutricionales desde las etapas infantiles hasta los aspectos que sur-

gen entre nutrición, hormonas femeninas y envejecimiento, así como los pro-

blemas de la osteoporosis femenina asociados a la menopausia; el aspecto

nutricional y el deporte en la mujer, fueron también abordados en profundidad.

Por último, el tema de la Dieta atlántica, y más específicamente la dieta

atlántica gallega, reunió a un plantel de científicos de primera magnitud que

discutieron profundamente los temas de protección de la dieta gallega, los as-

pectos cardiosaludables de los productos marinos así como la geografía de la

dieta atlántica que corrió a cargo del Prof. Becker, de Estocolmo.

Hay que destacar la masiva asistencia, que llegó a los doscientos inscri-

tos, y de nuevo podemos sentirnos satisfechos del nivel alcanzado en el Sim-

posio.

Nos parece que las Reuniones Internacionales de Baiona van a quedar pa-

ra siempre como lugar de encuentro de la Nutrición gallega, y sobre todo en

su dimensión atlántica, que merece la pena continuar, porque estamos segu-

ros que estas reuniones favorecen el mejor conocimiento de la nutrición y, so-

bre todo, amplía los beneficios de una buena nutrición.



No podemos terminar sin agradecer al Presidente de la Xunta de Galicia,

D. Manuel Fraga Iribarne, su continuo apoyo e interés por el desarrollo de es-

tas reuniones y su apuesta continua por el conocimiento y desarrollo de la Nu-

trición gallega; así mismo a la Conselleria de Sanidad y Servicios Sociales y

específicamente a su Conselleiro D. Jose M.ª Hernández Cochón, que ha sa-

bido ver desde un principio la importancia que estas reuniones tienen para la

Nutrición en general y la gallega en particular. Por último, agradecer profun-

damente el apoyo de Caixa Galicia que ha sido fundamental para la organiza-

ción y desarrollo de éstas jornadas así como también a Paradores de España

que siempre nos ha apoyado con todo interés; lo que demuestra su apuesta

por una buena Nutrición. A todos los demás laboratorios farmacéuticos cien-

tíficos e industrias de alimentación que nos han ayudado en la organización,

nuestro profundo agradecimiento.

Queremos aprovechar este libro, hecho con el apoyo de la Fundación Es-

pañola de la Nutrición, para invitarles al próximo Simposium sobre la Alimen-

tación y la Nutrición en el siglo XXI, en octubre del 2004.

G. Varela

A. Charro
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Introducción



Decálogo de recomendaciones para una
correcta prevención de enfermedades 

influenciadas por la nutrición

Prof. Aniceto Charro Salgado
Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital Clínico San Carlos, Madrid

1. La obesidad, una epidemia del siglo XXI

1.000 millones de personas padecen hoy obesidad o sobrepeso en todo
el mundo. Según la IOTF, los obesos, con un peso superior al 30% del índice
masa corporal normal, son hoy 280 millones en todo el planeta, y otros 700 mi-
llones de personas tienen sobrepeso.

Según esta organización, entre el 2% y el 8% del coste total de los trata-
mientos en los países occidentales están vinculados a la obesidad.

2. El perfil del tipo de grasa de la dieta empeora

En los últimos 30 años, se ha consolidado un aumento en el consumo de
grasa saturada del 12%.

Respecto al consumo calórico el aporte de las grasas saturadas, se ha in-
crementado un 50% en el mismo periodo.



La proporción entre grasas insaturadas y saturadas, empeora progresiva-
mente en las últimas décadas.

3. Consumimos pocas frutas y verduras

Según el estudio Enkid, los niños entre 10 y 13 años comen diariamente
52 g de bollos y 66 g de verduras

16 DECÁLOGO DE RECOMENDACIONES ... – Aniceto Charro



4. Adecuar el consumo en cada etapa de la vida

El 12% de los ancianos tiene una dieta inadecuada y el 3% presenta mal-
nutrición energético.

5. La obesidad gana terreno

DECÁLOGO DE RECOMENDACIONES ... – Aniceto Charro 17



6. El alcohol mata

Más del 35 por 100 de los conductores y peatones fallecidos en acciden-
te había consumido alcohol.

8 de cada 10 conductores toma simultáneamente alcohol y medicamentos.

Más de la mitad de los jóvenes ha conducido bajo los efectos del alcohol
y la tercera parte, influidos por otras drogas.

7. Hipertensión un riesgo para el corazón

El 25% de la población adulta sufre hipertensión.

El 2-3% de los niños y adolescentes españoles sufren hipertensión.

18 DECÁLOGO DE RECOMENDACIONES ... – Aniceto Charro



8. Osteoporosis

La osteoporosis afecta a una de cada cinco mujeres de más de 45 años y
a cuatro de cada diez de más de 75.

Cada año se producen en nuestro país 33.000 casos de fracturas de ca-
dera en relación con la osteoporosis.

Es un proceso grave en la vida de la mujer, con posibilidad de graves com-
plicaciones y de secuelas importantes, que disminuyan la independencia y au-
tonomía de la persona que las padece.

DECÁLOGO DE RECOMENDACIONES ... – Aniceto Charro 19



9. Caries

La falta de higiene bucal infantil provoca, de media, la aparición de dos
piezas cariadas a los 6 años y de cuatro a los 10 años.

Los españoles gastan más de 32.000 millones de pesetas al año (192 mi-
llones de euros) en el cuidado y extracción de sus dientes como consecuen-
cia de una infección bacteriológica.

10. Prácticas nutricionales aberrantes

Las personas con VIGOREXIA suelen consumir suplementos vitamínicos,
esteroides u otros tipos de drogas que les ayudan a aumentar el tamaño de
sus músculos.

20 DECÁLOGO DE RECOMENDACIONES ... – Aniceto Charro



Inauguración



La seguridad alimentaria en la Unión 
Europea [Reglamento (CE) 178/2002]*

Luis González Vaqué
Consejero, Dirección General de Mercado Interior, Comisión Europea, Bruselas

1. INTRODUCCIÓN

El 28 de enero de 2002, el Parlamento Europeo y el Consejo adoptaron el
Reglamento (CE) 178/2002 por el que se establecen los principios y los requi-
sitos generales de la legislación alimentaria, se crea la Autoridad Europea de
Seguridad Alimentaria y se fijan procedimientos relativos a la seguridad ali-
mentaria1.

Con la entrada en vigor de este Reglamento sobre la seguridad alimenta-
ria2 culminó un largo y complejo proceso, iniciado a finales de los años ochen-
ta3, que en 1992 hizo posible que los servicios competentes de la Comisión in-
vitaran a tres eminentes expertos en legislación alimentaria a examinar la
posibilidad de proponer un anteproyecto de Directiva general y a estudiar su
potencial ámbito de aplicación4.

La idea de elaborar un Libro Verde, que, en principio, debía incluir la
propuesta de Directiva general en cuestión, surgió en el marco de un semi-
nario organizado a petición de la Comisión por el Instituto Universitario Eu-
ropeo de Florencia y que tuvo por objeto analizar los informes presentados
por los citados expertos5. En dicho seminario, que se celebró en mayo de
1993, participaron representantes de los Estados miembros, de la Comisión
y de los sectores agrario, industrial y comercial, así como de los consumi-
dores.

* Las opiniones expresadas son de la exclusiva responsabilidad del autor y pueden no
coincidir con las de la Institución en la que presta sus servicios. Se agradece a Ellen MITTLER

del Interlibrary Loan Service de la Biblioteca Central de la Comisión su colaboración en la se-
lección y localización de las referencias bibliográficas citadas.

1 DO n° L 31 de 1 de febrero de 2002 (en lo sucesivo, citaremos esta normativa comuni-
taria como el «Reglamento sobre la seguridad alimentaria»).

2 Lo que, en virtud de su artículo 65, se produjo el 20 de marzo de 2002, salvo por lo que
se refiere a los artículos 11, 12 y 14 a 20 que serán aplicables a partir del 1 de enero de 2005
[se ha previsto también otra fecha de entrada en vigor para los artículos 29, 56, 57, 60 y 62.1
(véase el artículo 65(3) del Reglamento sobre la seguridad alimentaria)].

3 Véase: GONZÁLEZ VAQUÉ, «Primeros resultados del Libro Verde de la Comisión Europea
sobre la legislación alimentaria: modificación de la Directiva 85/374/CEE (Responsabilidad ob-
jetiva)», Estudios sobre Consumo, n° 45, 1998, 53-54.

4 Véanse los anteproyectos elaborados, respectivamente, por CASTANG, CLEARY y ECKERT

en: SNYDER, «A Regulatory Framework for Foodstuffs in the Internal Market», European Univer-
sity Institute, Badia Fiesolana, 1994, 124-197.

5 Véase en particular el interesante informe de CLEARY, titulado «The Objetives and Func-
tions of Food Law», en: SNYDER, obra citada en la nota anterior, 27-24.



Sin embargo, el Libro Verde sobre los principios generales de la legisla-
ción alimentaria en la Unión Europea6 no se publicó hasta 19977 y no contenía
ningún anteproyecto de normativa comunitaria, pues su objetivo fundamental
era dar lugar a una consulta pública sobre el futuro de la legislación alimenta-
ria comunitaria que permitiera a la Comisión proponer medidas adecuadas pa-
ra desarrollar, en su caso, la citada legislación. Los otros objetivos generales
del Libro Verde de 1997 en materia de legislación alimentaria eran:

— comprobar la adecuación de la legislación con las expectativas de con-
sumidores, productores, fabricantes y comerciantes;

— comprobar en qué medida las disposiciones relativas a los sistemas
oficiales de control e inspección permitían garantizar una alimentación
sana y segura, así como la protección del conjunto de los intereses de
los consumidores; e

— iniciar un debate público sobre la legislación alimentaria.

Además, la Comisión enumeró en el Libro Verde de 1997 los que consi-
deraba objetivos básicos de la legislación alimentaria comunitaria e hizo hin-
capié en la necesidad de adoptar un planteamiento reglamentario que abar-
case toda la cadena alimentaria. En este contexto, se identificaron seis objetivos
fundamentales8:

— garantizar un nivel elevado de protección de la salud pública, de la se-
guridad y de los consumidores;

— garantizar la libre circulación de las mercancías en el Mercado interior;

— basar la legislación en pruebas científicas y en una evaluación de los
riesgos;

— garantizar la competitividad de la Industria europea y desarrollar pers-
pectivas de exportación;

— hacer a la Industria, a los productores y a los proveedores los princi-
pales responsables de la seguridad de los productos alimenticios;

— velar por la coherencia, la racionalidad y la claridad de la legislación.

En enero de 2000, la Comisión presentó el Libro Blanco sobre seguridad
alimentaria9, que, a pesar de ser en parte el resultado de las extensas consul-
tas y debates sobre las mejoras que debían aportarse a la legislación alimen-
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6 Véase el documento COM(97) 176 final de 30 de abril de 1997 (a partir de aquí nos re-
feriremos a dicha Comunicación de la Comisión como el «Libro Verde de 1997»).

7 Año de la primera crisis alimentaria europea: la de las vacas locas (véase: PARDO LEAL,
«El Reglamento general sobre los alimentos: ¿el último recurso para recuperar la confianza de
los consumidores?», Gaceta Jurídica de la UE, n° 212, 2001, 100-101).

8 Véase la siguiente página de Internet: http://europa.eu.int/scadplus/leg/es/lvb/l21220.htm.
9 Véase el documento COM(1999) 719 final, de 12 de enero de 2000 (a partir de aquí nos

referiremos a dicha Comunicación de la Comisión como el «Libro Blanco de 2000»). Sobre el
Libro Blanco de 2000, véanse: BRUNKO, «Food safety: The way forward», Consumer Voice, n° 1,
2000, 15-18; HAGENMEYER, «Modern food safety requirements: according to EC Regulation
No. 178/2002», Zeitschrift für das gesamte Lebensmittelrecht, Vol. 29, n° 4, 2002, 444-447;
MILLSTONE, «Recent developments in EU food policy: institutional adjustments or fundamental
reforms?», Zeitschrift für das gesamte Lebensmittelrecht, Vol. 27, n° 6, 2000, 817-822; O’-
ROURKE, «Europe and Food Safety», New Law Journal, Vol. 150, n° 6923, 2000, 230-231; y PAR-
DO LEAL, «El Libro Blanco de la Comisión sobre la seguridad alimentaria: ¿un cierto sabor de
déjà-vu?», Gaceta Jurídica de la UE, n° 207, 2000, 108-119.



taria de la Unión Europea derivados de la consulta propiciada por el Libro Ver-
de de 1997, pretendía presentar un planteamiento radicalmente nuevo en es-
ta materia. En este sentido, en su resumen inicial se insistía en que «una de las
principales prioridades estratégicas de la Comisión es velar por los más ele-
vados niveles de seguridad alimentaria en la UE», así como en que un plante-
amiento radicalmente nuevo en esta materia «... está motivado por la necesi-
dad de garantizar un alto grado de seguridad alimentaria»10.

Para lograr este objetivo, se preveía no sólo la creación de un Organismo
alimentario europeo independiente (que ha pasado a ser ahora la Autoridad
Europea de Seguridad Alimentaria), si no que se anunció también la instaura-
ción de «… un nuevo marco jurídico basado en el Libro Verde de la Comisión
sobre la legislación alimentaria […] y en las consultas realizadas posterior-
mente. Éste cubrirá el conjunto de la cadena alimentaria, incluida la produc-
ción de alimentos para animales, establecerá un nivel elevado de protección
de la salud de los consumidores y atribuirá claramente la responsabilidad de
la producción de alimentos seguros a la industria, a los productores y a los pro-
veedores. Se instaurarán controles oficiales apropiados a escala nacional y eu-
ropea. Uno de los aspectos esenciales será la posibilidad de seguir los pro-
ductos a lo largo de todos los eslabones de la cadena alimentaria. La política
de seguridad alimentaria se basará en el recurso al asesoramiento científico,
aplicándose el principio de precaución llegado el caso. Otro elemento impor-
tante será la posibilidad de adoptar medidas de salvaguardia rápidas y efica-
ces para hacer frente a las emergencias sanitarias en el conjunto de la cade-
na alimentaria.»11 Como elemento central de este nuevo marco jurídico, la
Comisión anunció la elaboración y presentación de una normativa general so-
bre alimentos, que incorporara los principios de seguridad alimentaria men-
cionados en el segundo capítulo del Libro Blanco de 200012.

Antes de que transcurriera un año, en noviembre de 2000, la Comisión pre-
sentó una propuesta de Reglamento referente a los principios y los requisitos
generales de la legislación alimentaria, a la creación de la Autoridad Alimen-
taria Europea y a los procedimientos relativos a la seguridad alimentaria13, que,
tras su adopción a principios de 2002, se ha integrado como normativa de ba-
se en el ya bien nutrido Derecho alimentario comunitario.

No nos parece necesario insistir en el interés del análisis de las más im-
portantes disposiciones del Reglamento sobre la seguridad alimentaria14, tan-
to por lo que se refiere a su incidencia en la necesaria recuperación de la con-
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10 Véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota anterior, 444-445.
11 Véase también el resumen introductorio del Libro Blanco de 2000.
12 Ibídem, punto 67 del quinto capítulo.
13 Véase el documento COM(2000) 716 final de 8 de noviembre de 2000 (a partir de aquí

nos referiremos a dicha Comunicación de la Comisión como la «Propuesta inicial de la Comi-
sión»). Véanse, sobre la Propuesta inicial de la Comisión: KÖHLER, «Die Kodifizierung eines all-
gemeinen europäischen Lebensmittelrechts: ein Beitrag zur Verwirklichung des Binnenmarkts?»,
Zeitschrift für das gesamte Lebensmittelrecht, Vol. 28, n° 2, 2001, 191-207; y PARDO LEAL, obra
citada en la nota 7, 102-112. Puede consultarse también la Propuesta modificada (presentada
por la Comisión con arreglo al artículo 250.2 CE): documento COM(2001) 475 final, de 7 de
agosto de 2001.

14 Un texto que no puede calificarse de ligero y en el que el número de considerandos (66)
es superior al de los artículos (65) que componen su parte dispositiva (véase: HAGENMEYER, obra
citada en la nota 9, pág.453).



fianza de los consumidores, tan menoscabada en estos últimos años, como
en relación a su eventual impacto sobre la competitividad de la Industria ali-
mentaria, de tanta importancia a nivel comunitario.

Por supuesto, en esta ocasión deberemos limitarnos a llevar a cabo un
examen sucinto de las disposiciones en cuestión, aunque trataremos de ha-
cerlo teniendo en cuenta los comentarios que la doctrina ha formulado ya so-
bre algunas de dichas disposiciones que resultan especialmente polémicas15,
como, por ejemplo, las referentes a la definición de alimento, al principio de
precaución16 y a las responsabilidades respecto a los alimentos, y nos referi-
remos también a otras novedades introducidas en el nuevo texto.

Brevitatis causa, no nos ocuparemos de las disposiciones del Reglamen-
to sobre la seguridad alimentaria relativas a la Autoridad Europea de Seguri-
dad Alimentaria17, al sistema de alerta rápida y a la gestión de las crisis y si-
tuaciones de emergencia que, seguramente, merecen un estudio monográfico.

Para no sobrecargar nuestro estudio con información de una utilidad re-
lativa, sólo nos referiremos a las diferencias existentes entre la Propuesta ini-
cial de la Comisión y el texto definitivo del Reglamento sobre la seguridad ali-
mentaria cuando nos parezca que la omisión, adición o modificación de un
determinado elemento en la nueva normativa resulta significativa a la hora de
interpretar la orientación seguida por el legislador comunitario.

2. EL REGLAMENTO SOBRE LA SEGURIDAD ALIMENTARIA

2.1. Objetivo

En el artículo 1.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria, tras in-
dicar que dicha normativa comunitaria proporciona la base para asegurar un
nivel elevado de protección de la salud de las personas y de los intereses de
los consumidores en relación con los alimentos, se declara que se han tenido
en cuenta, en particular, la diversidad del suministro de alimentos, incluidos los
productos tradicionales18, a fin de garantizar también el funcionamiento eficaz
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15 Aunque todavía son pocos los autores que se han pronunciado sobre el Reglamento
sobre la seguridad alimentaria, la doctrina alemana se ha mostrado bastante activa a la hora
de criticar algunos de sus artículos, tal como tendremos ocasión de ir señalando en las co-
rrespondientes notas a pie de página…

16 Salvo en el caso de citas textuales, en el presente estudio utilizaremos la expresión
principio de precaución en lugar de la de principio de cautela que utiliza el legislador comuni-
tario en casi todos sus actos.

17 Véanse, sobre dicha agencia comunitaria: ROMERO MELCHOR, «La futura Agencia euro-
pea para los alimentos: ¿un organismo sin autoridad?», Gaceta Jurídica de la UE, n° 212, 2001,
113-124; y SEGURA RODA, «La Autoridad Alimentaria Europea: la problemática eficacia de una
nueva agencia comunitaria para la protección de los consumidores», Comunidad Europea Aran-
zadi, n° 11, 2001, 29-35.

18 Cabe destacar que, en la Propuesta inicial de la Comisión no figuraba la frase teniendo
en cuenta, en particular, la diversidad del suministro de alimentos, incluidos los productos tra-
dicionales. Seguramente esta (¿nueva?) categoría de productos tradicionales, que ni se define
ni se vuelve a mencionar en el Reglamento sobre la seguridad alimentaria, no pasará desaper-
cibida y será objeto de toda clase de comentarios e interpretaciones por parte de la doctrina.



del Mercado interior. En dicha disposición se señala, además, que el nuevo Re-
glamento «establece principios y responsabilidades comunes, los medios pa-
ra proporcionar una base científica sólida y disposiciones y procedimientos or-
ganizativos eficientes en los que basar la toma de decisiones en cuestiones
referentes a la seguridad de los alimentos y los piensos19»20.

2.2. Ámbito de aplicación

2.2.1. A nivel comunitario y nacional…

Según lo previsto en su artículo 1.2, el Reglamento sobre la seguridad ali-
mentaria establece, a los efectos del artículo 1.1, «… los principios generales
aplicables, en la Comunidad y a nivel nacional21, a los alimentos y los piensos
en general y, en particular, a su seguridad22»23.

La siguiente definición de Legislación alimentaria, que figura en el artí-
culo 3.1, confirma que el ámbito de aplicación del Reglamento sobre la se-
guridad alimentaria se extiende a las medidas adoptadas por los Estados
miembros:

«Legislación alimentaria, las disposiciones legales, reglamenta-
rias y administrativas aplicables en la Comunidad Europea o a nivel
nacional24 a los alimentos en general, y a la seguridad de los alimen-
tos en particular. Se aplica a cualquiera de las etapas de la produc-
ción, la transformación y la distribución de alimentos así como de
piensos producidos para alimentar a los animales destinados a la
producción de alimentos o suministrados a dichos animales.»25

Si el legislador comunitario ha adoptado una definición tan amplia ha si-
do para tener un enfoque exhaustivo e integrado de la seguridad alimentaria.
Por ello, la citada definición «abar[ca] una extensa gama de disposiciones con
un efecto directo o indirecto sobre la inocuidad de los alimentos y de los pien-
sos, entre ellas disposiciones relativas a los materiales y los objetos que es-
tán en contacto con los alimentos, a los piensos para animales y a otras ma-
terias primas agrícolas en la producción primaria»26.
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19 La cursiva es nuestra.
20 Además de la mencionada en la nota 18, el texto del artículo 1.1 del Reglamento so-

bre la seguridad alimentaria ha sido objeto de otras modificaciones de escasa importancia en
relación con la Propuesta inicial de la Comisión. Destaca, de todos modos, la relativa a la sus-
titución del adjetivo alimentaria por la expresión de los alimentos y piensos (véase: PARDO LE-
AL, obra citada en la nota 7, pág.102).

21 La cursiva es nuestra.
22 Idem.
23 En esta disposición debe destacarse la adición de la expresión y a nivel nacional, que

no figuraba en la Propuesta inicial de la Comisión y que confirma el amplio ámbito de aplica-
ción del Reglamento sobre la seguridad alimentaria. Subrayaremos, además, que el término se-
guridad ha substituido al de inocuidad originalmente propuesto.

24 La cursiva es nuestra.
25 En este caso la expresión o a nivel nacional tampoco figuraba en la Propuesta inicial

de la Comisión.
26 Véase el considerando n° 11 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.



2.2.2. Ratione materiae: alimentos y piensos

El Reglamento sobre la seguridad alimentaria «… se aplicará a todas las
etapas de la producción, la transformación27 y la distribución de alimentos y
de piensos, pero no a la producción primaria para uso privado ni a la prepara-
ción, manipulación o almacenamiento domésticos de alimentos para consu-
mo propio»28.

2.3. Definiciones: la definición de alimento

El artículo 2 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria está íntegra-
mente dedicado a la definición de alimento. Dicha disposición, que, obvia-
mente, tiene también una gran incidencia en la identificación del ámbito de
aplicación de la citada normativa comunitaria, se presenta del siguiente tenor:

«A efectos del presente Reglamento, se entenderá por alimento
(o producto alimenticio) cualquier sustancia o producto destinados
a ser ingeridos por los seres humanos o con probabilidad razonable29

de serlo, tanto si han sido transformados entera o parcialmente co-
mo si no.

Alimento incluye las bebidas, la goma de mascar y cualquier sus-
tancia, incluida el agua, incorporada voluntariamente al alimento du-
rante su fabricación, preparación o tratamiento. Se incluirá el agua
después del punto de cumplimiento definido en el artículo 6 de la Di-
rectiva 98/83/CE30 y sin perjuicio de los requisitos estipulados en las
Directivas 80/778/CEE31 y 98/83/CE32.

Alimento no incluye:

a) los piensos;

b) los animales vivos, salvo que estén preparados para ser co-
mercializados para el consumo humano;

c) las plantas antes de la cosecha;

d) los medicamentos tal y como lo definen las Directivas
65/65/CEE33 y 92/73/CEE34 del Consejo;
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27 La cursiva es nuestra.
28 Véase el artículo 1.3 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria en el que se ha aña-

dido la transformación a la que no se hacía referencia en la Propuesta inicial de la Comisión.
29 La cursiva es nuestra.
30 Directiva del Consejo de 3 de noviembre de 1998 relativa a la calidad de las aguas des-

tinadas al consumo humano (DO n° L 330 de 5 de diciembre de 1998, pág.32).
31 Directiva del Consejo, de 15 de julio de 1980, relativa a la calidad de las aguas desti-

nadas al consumo humano (DO n° L 229 de 30 de agosto de 1980, pág.11).
32 Véase también el considerando n° 6 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.
33 Directiva del Consejo, de 26 de enero de 1965, relativa a la aproximación de las dis-

posiciones legales, reglamentarias y administrativas, sobre especialidades farmacéuticas (DO
n° P 22 de 9 de febrero de 1965, pág. 369).

34 Directiva del Consejo, de 22 de septiembre de 1992, por la que se amplía el ámbito de
aplicación de las Directivas 65/65/CEE y 75/319/CEE relativas a la aproximación de las dispo-
siciones legales, reglamentarias y administrativas sobre medicamentos y por la que se adop-
tan disposiciones complementarias para los medicamentos homeopáticos (DO n° L 297 de 13
de octubre de 1992, pág.8).



e) los cosméticos tal como los define la Directiva 76/768/CEE
del Consejo35;

f) el tabaco y los productos del tabaco tal como los define la
Directiva 89/622/CEE del Consejo36;

g) las sustancias estupefacientes o psicotrópicas tal como las
define la Convención Unica de las Naciones Unidas sobre
Estupefacientes, de 1961, y el Convenio de las Naciones
Unidas sobre Sustancias Psicotrópicas, de 1971;

h) los residuos y contaminantes37.»

Definir alimento no resulta fácil... y, en realidad, hasta la fecha no dispo-
níamos de definición a nivel comunitario, por lo que, tanto en el Libro Verde de
1997 como en el Libro Blanco de 2000, se propuso que se definiera este tér-
mino para aumentar la claridad y la seguridad jurídica38.

La definición adoptada finalmente refleja lo que se entiende en general por
alimento en los documentos de la Comunidad y tiene en cuenta tanto la defi-
nición del Codex Alimentarius como las definiciones bien establecidas en las
legislaciones de los Estados miembros. Cabe destacar que en la versión final
de la definición de alimento se ha añadido el calificativo de razonable a la pro-
babilidad de que un producto sea ingerido, tal como ya se matizaba en la «Ex-
posición de motivos» de la Propuesta inicial de la Comisión39. No obstante, la
adición más notable es la de los residuos y contaminantes en la lista de lo que
no debe considerarse alimento40.

Además de las de alimento y de legislación alimentaria se incluyen en el
Reglamento sobre la seguridad alimentaria las siguientes definiciones41: em-
presa alimentaria, explotador de empresa alimentaria, pienso, empresa de pien-
sos, explotador de empresas de piensos, comercio al por menor, comerciali-
zación, riesgo, análisis de riesgo, determinación del riesgo, gestión del riesgo,
comunicación del riesgo, factor de peligro, trazabilidad, etapas de la produc-
ción transformación y distribución, producción primaria y consumidor final. En
el texto finalmente adoptado se ha incluido la definición de consumidor final,
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35 Directiva del Consejo, de 27 de julio de 1976, relativa a la aproximación de las legisla-
ciones de los Estados miembros en materia de productos cosméticos (DO n° L 262 de 27 de
septiembre de 1976, pág.169).

36 Directiva del Consejo, de 13 de noviembre de 1989, relativa a la aproximación de las
disposiciones legales, reglamentarias y administrativas de los Estados miembros en materia
de etiquetado de los productos del tabaco (DO n° L 359 de 8 de diciembre de 1989, pág.1).

37 La cursiva es nuestra.
38 Véase el epígrafe n° 1.2 de la «Exposición de motivos» de la Propuesta inicial de la Co-

misión.
39 Véase también el epígrafe n° 1.2 de la «Exposición de motivos» de la Propuesta inicial

de la Comisión, en el que se explicaba que la referencia a la probabilidad razonable permitía
asegurarse de que una sustancia (por ejemplo, el aceite de palma) que puede entrar en la ca-
dena alimentaria con una probabilidad razonable, pero que puede ir a parar a distintos secto-
res industriales, es manipulada con el mismo cuidado que un alimento hasta que no quede cla-
ro que no se convertirá en tal.

40 En el epígrafe n° 1.2 de la «Exposición de motivos» de la Propuesta inicial de la Comi-
sión se señalaba, por el contrario, que «… el término [alimento] incluye asimismo los residuos
derivados de la producción y el procesamiento de alimentos, como son los residuos de medi-
camentos veterinarios y de plaguicidas».

41 Véase el artículo 3 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.



que no se encontraba en la Propuesta inicial de la Comisión, y se han elimina-
do las de control oficial y alimento inadecuado para el consumo humano o que
está contaminado42. Se mantiene la definición de peligro, aunque figura en el
nuevo texto como factor de peligro43.

2.4. Principios generales de la legislación alimentaria

2.4.1. Objetivos generales

En el artículo 5.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria se es-
tablece:

«La legislación alimentaria perseguirá uno o varios de los objetivos
generales de lograr un nivel elevado de protección de la vida y la salud
de las personas, así como de proteger los intereses de los consumido-
res, incluidas unas prácticas justas en el comercio de alimentos, te-
niendo en cuenta, cuando proceda, la protección de la salud y el bien-
estar de los animales, los aspectos fitosanitarios y el medio ambiente».

De todos modos, el Reglamento sobre la seguridad alimentaria, que fue
adoptado en virtud del artículo 95 CE44, prevé también que «la legislación ali-
mentaria tendrá como finalidad lograr la libre circulación en la Comunidad de
alimentos y piensos fabricados o comercializados de acuerdo con los princi-
pios y requisitos generales del presente capítulo»45.

2.4.2. Obligación general de seguridad

En el artículo 14.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria dispone
que «no se comercializarán los alimentos que no sean seguros»46.

Como ha señalado la doctrina47, sólo los artículos 14.7 y 14.9 se refieren
de una forma positiva a lo que se entiende por alimento seguro48. Dichas dis-
posiciones prevén, respectivamente, que:
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42 Definiciones que habían sido vigorosamente criticadas por la doctrina (véase, por ejem-
plo: PARDO LEAL, obra citada en la nota 7, 103-104).

43 Véanse las interesantes precisiones relativas a los conceptos de determinación del ries-
go, gestión del riesgo, etc. que figuran en: ROMERO MELCHOR, «Evaluación y gestión de los ries-
gos en el ámbito de la protección de la salud: ¿de la ciencia a la política?», Gaceta Jurídica de
la UE, n° 218, 2002, 106-109.

44 Así como en virtud de los artículos 37 CE, 133 CE y 152.4(b) CE.
45 Véase el artículo 5.2 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.
46 En el artículo 12.2 de la Propuesta inicial de la Comisión se establecía de forma más

matizada «sólo deberán comercializarse alimentos que, en condiciones normales y razonable-
mente previsibles de uso, sean seguros» (véase: PARDO LEAL, obra citada en la nota 7, pág.107).
Pueden consultarse también los comentarios de GORNY relativos al artículo 12 de la Propues-
ta inicial de la Comisión (véase, de dicho autor: «Lebensmittelrechtliche Grundbegriffe», Zeits-
chrift für das gesamte Lebensmittelrecht, Vol. 28, n° 4, 2001, 509-511).

47 Véase, por ejemplo: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 449-450.
48 Véanse las reflexiones de STAUDINGER sobre los efectos de estas disposiciones en re-

lación con la responsabilidad por productos defectuosos en la siguiente obra de dicho autor:
«Produkthaftung und Produktsicherheit im Lichte des Verordnungsvorschlags der Kommission»,
Zeitschrift für das gesamte Lebensmittelrecht, Vol. 28, n° 5, 2001, 661-663.



«el alimento que cumpla las disposiciones comunitarias especí-
ficas que regulen la inocuidad de los alimentos se considerará se-
guro por lo que se refiere a los aspectos cubiertos por esas disposi-
ciones»49 y

que «a falta de disposiciones comunitarias específicas, se considerará seguro
un alimento si es conforme a las disposiciones específicas de la legislación ali-
mentaria nacional del Estado miembro donde se comercialice ese alimento»50.

Según lo previsto en el artículo 14.2 del Reglamento sobre la seguridad
alimentaria, «se considerará que un alimento no es seguro cuando51:

a) sea nocivo para la salud52;

b) no sea apto para el consumo humano53».

En el artículo 14.3 se enumeran dos factores que deberán tenerse en cuen-
ta para determinar que un alimento no es seguro54:

«a) las condiciones normales de uso del alimento por los con-
sumidores y en cada fase de la producción, la transforma-
ción y la distribución, y
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49 De todos modos, esta presunción de seguridad de un alimento legal (véase: PARDO LE-
AL, obra citada en la nota 7, pág.107) queda limitada por lo dispuesto en el artículo 14.8: «la
conformidad de un alimento con las disposiciones específicas que le sean aplicables no im-
pedirá que las autoridades competentes puedan tomar las medidas adecuadas para imponer
restricciones a su comercialización o exigir su retirada del mercado cuando existan motivos
para pensar que, a pesar de su conformidad, el alimento no es seguro». Cabe subrayar que es-
ta disposición ha sido criticada por la doctrina pues se considera ambigua y equívoca e, in-
cluso, incoherente con lo dispuesto en los artículos 14.2, 14.3, 14.4 y 14.5 del propio Regla-
mento sobre la seguridad alimentaria (véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 450-451).
En nuestra opinión, es cierto que dicho artículo podría ser mejorado en el futuro, pero en cual-
quier caso debe ser interpretado a la luz de los considerandos n°s 16, 17 y 18 (concretamen-
te, en el considerando n° 16 se subraya que «las medidas que adopten los Estados miembros
[...] con respecto a los alimentos y los piensos deben estar basadas, en general, en un análisis
de riesgo... »). Véanse también los interesantes comentarios de CALAIS-AULOY sobre esta pre-
sunción en la siguiente obra de dicho autor: «Ne mélangeons plus conformité et sécurité», Re-
cueil Dalloz, n° 18, 1993, 130-132.

50 En cualquier caso las normativas nacionales en cuestión deberán contener una cláusu-
la de reconocimiento mutuo relativa a los productos legalmente comercializados en los otros
Estados miembros y aplicarse respetando el principio del reconocimiento mutuo, pues en el mis-
mo artículo 14.9 el legislador comunitario ha dejado bien claro que «esas disposiciones nacio-
nales deberán estar redactadas y aplicarse sin perjuicio del Tratado, y en particular de sus artí-
culos 28 y 30». Por lo que se refiere a las cláusulas de reconocimiento mutuo, véanse: GARDEÑES

SANTIAGO, «Aplicación de la regla de reconocimiento mutuo y su incidencia en el comercio de
mercancías y servicios en el ámbito comunitario e internacional», Eurolex, Madrid, 1999, 284-
294; y ROMERO MELCHOR, «Naturaleza y efectos de la inclusión de cláusulas de reconocimiento
mutuo en la legislación de los Estados miembros: la sentencia Foie gras», Comunidad Europea
Aranzadi, n° 4, 1999, 35-38. En relación con la aplicación del principio de reconocimiento mu-
tuo en el sector alimentario, véanse: KÖHLER, obra citada en la nota 13, 204-206; y PARDO LEAL,
«La aplicación del principio del reconocimiento mutuo a los productos alimenticios y alimenta-
rios: del whisky («Dassonville») al foie gras». Comunidad Europea Aranzadi, n° 8-9, 2000, 33-42.

51 En el artículo 12.1 de la Propuesta inicial de la Comisión se preveía que no se consi-
derarían seguros los alimentos potencialmente nocivos para la salud y/o inadecuados para el
consumo humano o contaminados (véase: PARDO LEAL, obra citada en la nota 7, pág.107).

52 La cursiva es nuestra.
53 Idem.
54 Véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 450-451.



b) la información ofrecida al consumidor, incluida la que figu-
ra en la etiqueta, u otros datos a los que el consumidor tie-
ne por lo general acceso, sobre la prevención de determi-
nados efectos perjudiciales para la salud que se derivan de
un determinado alimento o categoría de alimentos.»

Resulta evidente que, al formular estas disposiciones, el legislador co-
munitario se ha inspirado en la filosofía que constituye el eje fundamental de
la Directiva 2001/95/CE relativa a la seguridad general de los productos55. Nos
permite llegar a esta conclusión no sólo verificar la coincidencia conceptual
entre el enunciado del artículo 3.1 de dicha Directiva y lo dispuesto en el artí-
culo 14.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria56, sino también com-
probar que en ambas normativas comunitarias la noción de seguridad de los
productos está vinculada a unas condiciones de utilización normales o razo-
nablemente previsibles y a un nivel de riesgo admisible o aceptable, modula-
dos por la información que se facilita sobre el producto del que se trate57.

En este sentido, nos parece posible también relacionar esta filosofía de la
seguridad, basada fundamentalmente en las expectativas razonables del con-
sumidor teniendo en cuenta la información que éste recibe58, con la noción de
producto defectuoso prevista en el artículo 6.159 de la Directiva 85/374/CEE
relativa a la responsabilidad por productos defectuosos60.

Por lo que se refiere al concepto de alimento nocivo para la salud, en el ar-
tículo 14.4 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria se prevé que para
determinar si un producto es nocivo o no se tendrán en cuenta:

«a) los probables efectos inmediatos y a corto y largo plazo de
ese alimento, no sólo para la salud de la persona que lo con-
sume, sino también para la de sus descendientes;
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55 Directiva del Parlamento Europeo y del Consejo, de 3 de diciembre de 2001, relativa a
la seguridad general de los productos (DO n° L 31 de 15 de enero de 2002, pág.4). Véanse, so-
bre esta Directiva: HODGES, «A new EC directive on the safety of consumer products», Europe-
an Business Law Review, Vol. 12, n° 11-12, 2001, 274-280; y PIRE, «La directive 2001/95/CE du
Parlement européen et du Conseil du 3 décembre 2001 relative à la sécurité générale des pro-
duits», Revue européenne de droit de la consommation, n° 3, 2001, 245-267.

56 Véase también el artículo 1.1 de la Directiva 2001/95/CE.
57 Véase, por ejemplo, la definición de producto seguro que figura en el artículo 2(b) de

la Directiva 2001/95/CE.
58 Véase, sobre las diversas formas de facilitar información al consumidor: SCHIPPER, «New

Media and Consumer Information», European Food Law Review, n° 4, 1997, 445-449.
59 En virtud del cual «un producto es defectuoso cuando no ofrece la seguridad a la que

una persona tiene legítimamente derecho, teniendo en cuenta todas las circunstancias, inclu-
so: a ) la presentación del producto; b ) el uso que razonablemente pudiera esperarse del pro-
ducto; c ) el momento en que el producto se puso en circulación».

60 Directiva del Consejo, de 25 de julio de 1985, relativa a la aproximación de las dispo-
siciones legales, reglamentarias y administrativas de los Estados miembros en materia de res-
ponsabilidad por los daños causados por productos defectuosos (DO n° L 210 de 7 de agos-
to de 1985, pág.29). Véanse, sobre esta Directiva: FAGNART, «La directive du 25 juillet 1985 sur
la responsabilité du fait des produits», Cahiers de droit européen, Vol. 23, n° 1-2, 1987, 3-68;
JOERGES, «Product liability and product safety in the European Community», European Univer-
sity Institute, Badia Fiesolana,1989, 30 págs; PIZZORNO, «La responsabilità del produttore nella
direttiva del 25 luglio 1985 del Consiglio delle Comunità europee», Rivista del diritto commer-
ciale, n° 3-4, 1988, 233-249; y STRUYVEN, «La transposition de la directive européenne en ma-
tière de responsabilité du fait des produits défectueux dans le droit des Etats membres: bilan
et perspectives», Revue de droit international et de droit comparé, Vol. 66, n° 2, 1989, 140-158.



b) los posibles efectos tóxicos acumulativos;

c) la sensibilidad particular de orden orgánico de una catego-
ría específica de consumidores, cuando el alimento esté des-
tinado a ella».

Algunos autores han subrayado las dificultades que tendrán los agentes
económicos responsables según lo previsto en los artículos 17 y 19 del Regla-
mento sobre la seguridad alimentaria para conocer los efectos a largo plazo pa-
ra la salud (incluyendo los efectos tóxicos acumulativos) de los productos ali-
menticios que produzcan o distribuyan61. Sin embargo, tal como se subraya en
el considerando n° 30 del mismo Reglamento, ante las disparidades existentes
entre los Ordenamientos jurídicos de los Estados miembros en relación con la
responsabilidad legal de la seguridad alimentaria, el legislador comunitario no
podía dejar de armonizar esta materia siguiendo los criterios de eficacia y equi-
dad con objeto de lograr un elevado nivel de protección del consumidor y de evi-
tar las barreras al comercio así como la distorsión de la competencia... De todos
modos, como ocurre con la mayoría de normativas comunitarias en vigor, la apli-
cación de estos criterios de atribución de la responsabilidad deberá llevarse a
cabo respetando la adecuación y proporcionalidad de las medidas que se adop-
ten en cada caso específico y de las correspondientes actuaciones.

Finalmente, señalaremos que el artículo 14.5 del Reglamento sobre la se-
guridad alimentaria dispone que:

«A la hora de determinar si un alimento no es apto para el con-
sumo humano, se tendrá en cuenta si el alimento resulta inaceptable
para el consumo humano de acuerdo con el uso para el que está des-
tinado, por estar contaminado por una materia extraña o de otra for-
ma, o estar putrefacto, deteriorado o descompuesto».

2.4.3. Principio de precaución62

Probablemente, un tema tanto o más polémico que los tratados en los epí-
grafes n°s 2.3 y 2.4 es el relativo a la aplicación del principio de precaución en
el ámbito del Derecho alimentario...

Sin embargo, el Tribunal de Justicia de las Comunidades Europeas (TJCE)
ha reconocido que, en virtud del artículo 174 CE63 debe «… admitirse que, cuan-
do subsisten dudas sobre la existencia o alcance de riesgos para la salud de las
personas, las Instituciones pueden adoptar medidas de protección sin tener que
esperar a que se demuestre plenamente la realidad y gravedad de tales riesgos»64.
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61 Véanse: DANNECKER, «Stufenverantwortung – wer haften wofür?», Zeitschrift für das ge-
samte Lebensmittelrecht, 2002, Vol. 29, n° 1, 26-29; GORNY, obra citada en la nota 46, 509-511;
y HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 451-452.

62 Véase la nota 16.
63 Véase: LANNOVE, «L’Union européenne et le principe de précaution», en Missa y Zaccaï,

«Le principe de précaution: significations et conséquences», Éd. de l’Université de Bruxelles,
Bruselas, 2000, pág.143.

64 Véase el fundamento jurídico n° 99 de la sentencia «Reino Unido/Comisión» así como
el fundamento jurídico n° 63 de la sentencia «National Farmers’ Union», ambas de 5 de mayo
de 1998 (asuntos C-180/96 y C-157/96). Además, las recientes sentencias «Virginiamicina» y
«Bacitracina-cinc» del Tribunal de Primera Instancia de las Comunidades Europeas, de 11 de 



En este contexto, en el epígrafe n° 1.5 de la «Exposición de motivos» de
la Propuesta inicial de la Comisión, se insistía en que el texto propuesto refle-
jaba la posición de la Comisión, expuesta en su Comunicación sobre el recur-
so al principio de precaución65, acerca de la aplicación de este principio en la
legislación alimentaria. En dicho epígrafe se recordaba también que:

«Este principio se reconoce como una opción para los responsa-
bles de la gestión del riesgo cuando se han de tomar decisiones para
proteger la salud o el medio ambiente pero la información científica so-
bre el riesgo no es, de alguna manera, ni concluyente ni completa.

El principio de precaución es aplicable cuando los responsables
de la gestión del riesgo han determinado que existen razones para
temer la existencia de un nivel de riesgo inaceptable para la salud
pero la información y los datos en que se basa este temor no son qui-
zá lo bastante completos para permitir una determinación del riesgo
exhaustiva. Cuando se enfrentan a estas circunstancias específicas,
los responsables de la toma de decisiones o de la gestión del riesgo
pueden adoptar medidas para proteger la salud basándose en el prin-
cipio de precaución, mientras buscan datos científicos o de otro ti-
po más completos. Esas medidas deben cumplir los principios nor-
males de no discriminación y proporcionalidad, y deben considerarse
provisionales hasta que no pueda recogerse y analizarse una infor-
mación más exhaustiva sobre el riesgo. La presente propuesta sitúa
el principio de precaución en el contexto de su aplicación en el ám-
bito de la legislación alimentaria, y se alinea con su creciente acep-
tación internacional en el ámbito de la seguridad alimentaria.»

En este mismo sentido, el considerando n° 19 del Reglamento sobre la se-
guridad alimentaria admite precisamente «... que, en algunos casos, la deter-
minación del riesgo no puede por sí sola ofrecer toda la información en la que
debe basarse una decisión relacionada con la gestión del riesgo, por lo que
han de tenerse debidamente en cuenta otros factores pertinentes de carácter
sociológico, económico, tradicional, ético y medioambiental, así como la via-
bilidad de los controles»66.
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septiembre de 2002 (asuntos T-13/99 y T-70/99) permiten considerar como superadas muchas
de las dudas que dieron lugar a la polémica en cuestión... [véase, sobre estos fallos: SEGNANA,
«The Precautionary Principle: New Developments in the Case Law of the Court of First Instan-
ce», German Law Journal, Vol. 3, n° 10, 2002 (este artículo puede consultarse en la siguiente
página de Internet: http://www.germanlawjournal.com/print.php?id=198 )].

65 Véase el documento COM(2000) 1 final de 2 de febrero de 2000. Por lo que se refiere
al Libro Verde de 1997, véase: DRATWA, «Prendre des risques avec le principe de précaution ou
comme l’incertain se communique», en MISSA y ZACCAÏ, «Le principe de précaution: significa-
tions et conséquences», Éd. de l’Université de Bruxelles, Bruselas, 2000, 52-53.

66 Brevitatis causa, no nos plantearemos en esta ocasión una cuestión que nos parece,
sin embargo, de gran importancia: ¿aceptará el TJCE como justificación de medidas naciona-
les restrictivas a la libre circulación de mercancías los factores económicos (justificación que
ha rechazado reiteradamente) o éticos y tradicionales en el marco de un Reglamento que se
basa en el artículo 95 CE? Por otra parte, si se toman medidas o, más probablemente, se de-
jan de tomar medidas restrictivas por carecer en un determinado momento de métodos de aná-
lisis aceptables (viabilidad de los controles), puede que se hagan correr a los consumidores
riesgos adicionales, en tal caso previsibles… (véase: GONZÁLEZ VAQUÉ, «La definición del con-
tenido y ámbito de aplicación del principio de precaución en el Derecho comunitario», Gaceta
Jurídica de la UE, n° 221, 2002, pág.15).



Siguiendo con el análisis del Reglamento sobre la seguridad alimentaria,
señalaremos que en el considerando n° 21 de dicha normativa se afirma que
«en aquellas circunstancias en las que existe un riesgo para la vida o para la
salud pero persiste la incertidumbre científica, el principio de cautela ofrece
un mecanismo para determinar las medidas de gestión del riesgo u otras ac-
ciones encaminadas a asegurar el nivel elevado de protección de la salud es-
cogido en la Comunidad».

No obstante, el legislador comunitario razona también (al menos parcial-
mente) con criterios propios del principio de la libre circulación de mercancí-
as. Así lo confirma el considerando n° 20, que recuerda que:

«Se ha invocado el principio de cautela para garantizar la pro-
tección de la salud en la Comunidad, lo que ha generado barreras a
la libre circulación de alimentos y de piensos. Por ello, es necesario
adoptar una base uniforme en toda la Comunidad para recurrir a es-
te principio.»67

En su parte dispositiva, el Reglamento sobre la seguridad alimentaria, tras
establecer en el artículo 6 que, con el fin de alcanzar el objetivo general de un
nivel elevado de protección de la salud y la vida de las personas, la legislación
alimentaria se basará en el análisis del riesgo y subrayar que «la determina-
ción del riesgo se basará en las pruebas científicas disponibles y se efectua-
rá de una manera independiente, objetiva y transparente», prevé específica-
mente, en un artículo dedicado exclusivamente al principio de precaución:

«Artículo 7. Principio de cautela

1. En circunstancias específicas, cuando, tras haber evaluado
la información disponible, se observe la posibilidad de que
haya efectos nocivos para la salud, pero siga existiendo in-
certidumbre científica, podrán adoptarse medidas provisio-
nales de gestión del riesgo para asegurar el nivel elevado de
protección de la salud por el que ha optado la Comunidad,
en espera de disponer de información científica adicional
que permita una determinación del riesgo más exhaustiva.

2. Las medidas adoptadas con arreglo al apartado 1 serán pro-
porcionadas y no restringirán el comercio más de lo reque-
rido para alcanzar el nivel elevado de protección de la salud
por el que ha optado la Comunidad, teniendo en cuenta la
viabilidad técnica y económica y otros factores considera-
dos legítimos para el problema en cuestión. Estas medidas
serán revisadas en un plazo de tiempo razonable, en función
de la naturaleza del riesgo observado para la vida o la salud
y del tipo de información científica necesaria para aclarar la
incertidumbre y llevar a cabo una determinación del riesgo
más exhaustiva.»
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67 A mayor abundamiento, el Parlamento Europeo había sugerido que se incluyera tam-
bién en este considerando la siguiente frase: «Las medidas basadas en el principio de caute-
la no deben constituir una o discriminación o una restricción encubierta motivada por el origen
del alimento o el pienso» (véase el considerando n° 19 de la Propuesta modificada citada en la
nota 13).



Por lo que se refiere a las obligaciones impuestas en el Reglamento so-
bre la seguridad alimentaria a los agentes económicos (a las que hemos de-
dicado el apartado 2.2.5), señalaremos que, en nuestra opinión, dependen
básicamente del principio de prevención68. Este principio, que se cita tam-
bién en el artículo 174 CE, constituye un componente fundamental del sis-
tema instaurado por la citada normativa comunitaria: así, su artículo 8 no só-
lo dispone que la legislación alimentaria tendrá como objetivo proteger los
intereses de los consumidores y ofrecerles una base para elegir con conoci-
miento de causa los alimentos que consumen, sino que se plantea como ob-
jetivo no menos esencial prevenir las prácticas fraudulentas o engañosas, la
adulteración de alimentos, y cualquier otra práctica que pueda inducir a en-
gaño al consumidor69.

2.5. Responsabilidades respecto a los alimentos

2.5.1. Los agentes económicos del sector alimentario70

No cabe duda de que una de las novedades más importantes introduci-
das en el Reglamento sobre la seguridad alimentaria son las responsabilida-
des atribuidas a los responsables de las empresas que se dedican a la pro-
ducción, transformación y distribución de alimentos (¡valga la redundancia!).
Este es un tema que preocupa a los agentes económicos del sector y es el que,
hasta la fecha, ha acaparado la atención de la doctrina71...

A este respecto, subrayaremos que, con carácter general, el artículo 17.1
del Reglamento sobre la seguridad alimentaria dispone:

«Los explotadores de empresas alimentarias y de empresas de
piensos se asegurarán, en todas las etapas de la producción, la trans-
formación y la distribución que tienen lugar en las empresas bajo su
control, de que los alimentos o los piensos cumplen los requisitos de
la legislación alimentaria pertinentes a los efectos de sus activida-
des y verificarán que se cumplen dichos requisitos».

Por su parte, el artículo 19.4 prevé que:

«Los explotadores de empresas alimentarias colaborarán con las
autoridades competentes en lo que se refiere a las medidas adopta-
das para evitar o reducir los riesgos que presente un alimento que
suministren o hayan suministrado».
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68 O principio de acción preventiva...
69 Véase también el artículo 10 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria in fine.
70 Nótese que el Reglamento sobre la seguridad alimentaria se refiere a los explotadores

de empresas alimentarias [que se definen en su artículo 3.3 como «las personas físicas o jurí-
dicas responsables de asegurar el cumplimiento de los requisitos de la legislación alimentaria
en la empresa alimentaria bajo su control» (en el artículo 3.2 figura la siguiente definición de
empresa alimentaria: «toda empresa pública o privada que, con o sin ánimo de lucro, lleve a
cabo cualquier actividad relacionada con cualquiera de las etapas de la producción, la trans-
formación y la distribución de alimentos»)].

71 Véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 452-455.



En este contexto, los artículos 19.1 y 19.3 del Reglamento sobre la segu-
ridad alimentaria establecen determinadas obligaciones que trataremos de re-
sumir del siguiente tenor:

— retirada del mercado de los alimentos:

• cuando se considere o se tengan motivos para pensar que éstos no
cumplen no cumplen los requisitos de seguridad de los alimentos72;

• recuperación de los productos que ya se hayan suministrado a los
consumidores (cuando otras medidas no sean suficientes para al-
canzar un nivel elevado de protección de la salud73);

— obligación de informar:

• a las autoridades competentes cuando se considere o se tengan
motivos para pensar que los alimentos que se han comercializado
pueden ser nocivos para la salud de las personas (incluyendo in-
formación sobre las medidas adoptadas para prevenir los riesgos
para el consumidor final74);

• a las autoridades competentes en caso de retirada del mercado de
productos que se estime que no cumplen los requisitos de seguri-
dad de los alimentos75;

• a los consumidores cuando los productos objeto de la retirada del
mercado puedan haber llegado hasta ellos76.

Más concretamente, el artículo 19.2 prevé ciertas responsabilidades limi-
tadas para los comerciantes detallistas y los distribuidores:

«El explotador de empresa alimentaria responsable de las acti-
vidades de venta al por menor o distribución que no afecten al en-
vasado, al etiquetado, a la inocuidad o a la integridad del alimento
procederá, dentro de los límites de las actividades que lleve a cabo,
a la retirada de los productos que no se ajusten a los requisitos de
seguridad y contribuirá a la inocuidad de ese alimento comunicando
la información pertinente para su trazabilidad y cooperando en las
medidas que adopten los productores, los transformadores, los fa-
bricantes o las autoridades competentes».

Del análisis de todas estas disposiciones se deduce que el legislador co-
munitario ha tratado de modular las responsabilidades teniendo en cuenta los
diversos niveles de riesgo y la diferente participación de los agentes econó-
micos en la cadena alimentaria77.
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72 Véase el artículo 19.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria (véase la opinión
contraria a una interpretación amplia de esta disposición en DANNECKER, obra citada en la no-
ta 61, 27-29).

73 Véase también el artículo 19.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.
74 Ibídem, artículo 19.3. En esta disposición se prohíbe expresamente impedir «... a nin-

guna persona cooperar, de conformidad con la legislación y la práctica jurídica nacionales, con
las autoridades competentes, ni [disuadirla] de hacerlo, cuando ello permita prevenir, reducir
o eliminar un riesgo resultante de un alimento».

75 Véase el artículo 19.1 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria.
76 Ibídem.
77 Véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 453-455.



Por supuesto, la mayoría de los autores que se han ocupado de este te-
ma han subrayado no sólo la novedad de estas responsabilidades, sino tam-
bién la pesada carga que éstas suponen78. No obstante, no podemos olvidar
que son los empresarios del sector alimentario quienes más interesados están
en lograr la recuperación de la confianza de los consumidores...

Por otro lado, ha sido también objeto de numerosos comentarios que lo
dispuesto en el artículo 19 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria se
aplique sistemáticamente a todo un lote o remesa de productos en virtud de
lo dispuesto en el artículo 14.6. En efecto, esta última disposición prevé que:

«Cuando un alimento que no sea seguro pertenezca a un lote o
a una remesa de alimentos de la misma clase o descripción, se pre-
supondrá que todos los alimentos contenidos en ese lote o esa re-
mesa tampoco son seguros, salvo que una evaluación detallada de-
muestre que no hay pruebas de que el resto del lote o de la remesa
no es seguro».

Las críticas de la doctrina se basan en que la carga de la prueba prevista
en el citado artículo 14.6 consagra un presunción contra la cual sólo podrá
oponerse la evidencia de una evaluación detallada que demuestre que no hay
pruebas de que el resto del lote o de la remesa no es seguro, lo que puede re-
sultar una probatio diabolica79.

2.5.2. Los Estados miembros

El artículo 17.2 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria se consa-
gra a las responsabilidades de los Estados miembros y dispone que éstos
«... velarán por el cumplimiento de la legislación alimentaria, y controlarán y
verificarán que los explotadores de empresas alimentarias y de empresas de
piensos cumplen los requisitos pertinentes de la legislación alimentaria en to-
das las etapas de la producción, la transformación y la distribución».

A tal fin, los Estados miembros mantendrán un sistema de controles ofi-
ciales y llevarán a cabo otras actividades oportunas, incluida la información al
público sobre la inocuidad y los riesgos de los alimentos, la vigilancia de su
inocuidad y otras actividades de control que cubran todas las etapas de la pro-
ducción, la transformación y la distribución. Además, los Estados miembros
regularán las medidas y las sanciones aplicables a las infracciones de la legis-
lación alimentaria. Esas medidas y sanciones deberán ser efectivas, propor-
cionadas y disuasorias80.

2.5.3. Responsabilidad civil

Según lo previsto en el artículo 21 del Reglamento sobre la seguridad ali-
mentaria, lo dispuesto en dicha normativa comunitaria se aplicará sin perjui-
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78 Véase, por ejemplo: DANNECKER, obra citada en la nota 61, 29-31.
79 Véase: HAGENMEYER, obra citada en la nota 9, 453-455.
80 Véase también el artículo 17.2 del Reglamento sobre la seguridad alimentaria [por lo que

se refiere a las relaciones entre la Directiva 89/397/CEE del Consejo, de 14 de junio de 1989, rela-
tiva al control oficial de los productos alimenticios (DO n° L 186 de 30 de junio de 1989, pág.23) y
el Reglamento sobre la seguridad alimentaria, véase: PARDO LEAL, obra citada en la nota 7, pág.108].



cio de la Directiva 85/374/CEE relativa a la responsabilidad por los daños cau-
sados por productos defectuosos81.

3. CONCLUSIÓN

No debe sorprendernos que el Reglamento sobre la seguridad alimentaria
se inspire básicamente en los principios consagrados en la Directi-
va 2001/95/CE relativa a la seguridad general de los productos82...

En efecto, en el artículo 1.2 de la Directiva 2001/95/CE se confirma el prin-
cipio de la complementariedad que orienta las relaciones entre ésta y las dife-
rentes normativas comunitarias específicas que rigen la seguridad de los pro-
ductos regulados, en el sentido de que las disposiciones de la Directiva de
ámbito general sólo se aplicarán en la medida en que no existan en el marco
de las otras normativas comunitarias disposiciones específicas relativas a la
seguridad de los productos en cuestión83. Cabe subrayar que la redacción de
la citada disposición es muy precisa a fin de que esta complementariedad no
plantee dudas y por ello prevé que lo establecido en la Directiva 2001/95/CE
se aplique en la medida en que no existan, en el Ordenamiento jurídico comu-
nitario, disposiciones específicas que tengan el mismo objetivo y que regulen
la seguridad de los productos correspondientes.

Lo que el legislador comunitario pretende lograr es que todas las dispo-
siciones de la Directiva 2001/95/CE se apliquen a los productos de consumo
que no estén contemplados por una normativa comunitaria sectorial relativa a
su seguridad. Por otra parte, cuando se trate de productos que sí están con-
templados por los requisitos de seguridad específicos de la normativa co-
munitaria sectorial, éstos requisitos sustituirán al de seguridad general, a la
definición de producto seguro y a los criterios de conformidad de la Directi-
va 92/59/CEE en lo que se refiere a los productos en cuestión. Por el contra-
rio, si estos requisitos sólo se refieren a determinados aspectos de la seguri-
dad de los productos afectados, la obligación de seguridad general, la definición
de producto seguro y los criterios de conformidad de la Directiva 92/59/CEE
se aplicarán a los demás aspectos.

En definitiva, con un marco jurídico comunitario completo y sin lagunas,
se plantea ahora tanto a las autoridades competentes de los Estados miem-
bros como a los agentes económicos del sector el desafío de aplicar con de-
cisión e imaginación las normativas comunitarias que han de permitir lograr un
alto nivel de seguridad alimentaria… en beneficio de los consumidores y de la
Comunidad en general.

LA SEGURIDAD ALIMENTARIA EN LA UNIÓN EUROPEA – L. González 39

81 Véanse las notas 60 y 48.
82 Véase la nota 55.
83 Véanse: ARGIROS, «The EEC Directive on General Product Safety», Legal Issues of Eu-

ropean Integration, n° 1, 1994, 135-136; GIELISSE, «La nouvelle directive relative à la sécurité
générale des produits», Revue du Marché Unique Européen, n° 3, 1992, pág.54; y GONZÁLEZ VA-
QUÉ, «CEE: Nuevo régimen relativo a la seguridad general de los productos», Estudios sobre
Consumo, n° 27, 1993, pág.32.



Nutrición y mujer



La nutrición infantil: de la dieta obesogénica 
a la optimizada. El Estudio GALINUT

Rafael Tojo, Rosaura Leis
Departamento de Pediatría, Unidad de Investigación en Nutrición y Desarrollo Humano de

Galicia, Hospital Clínico Universitario, Universidad de Santiago de Compostela

SALUD NUTRICIONAL DE LA MUJER Y BENEFICIOS 
PARA EL FETO Y EL LACTANTE

La nutrición infantil no se puede comprender sin el papel de la madre, pro-
tagonista directa o indirecta en la alimentación de su hijo. El periodo del em-
barazo y de la lactancia son importantes para la salud de la madre, pero críti-
cos para el desarrollo y la salud del niño. Una nutrición y dieta inadecuada
durante la gestación no sólo afecta a la mujer sino que repercute muy negati-
vamente en el feto. Así, el aporte insuficiente en la dieta de la madre de ácido
fólico, ácidos grasos de cadena muy larga (LCPUFA) o el de yodo se correla-
ciona negativamente con el desarrollo del sistema nervioso central (SNC) del
feto (1-6).

Con respecto a la alimentación materna durante la gestación es de des-
tacar los importantes beneficios del consumo adecuado de pescado por la mu-
jer embarazada, así un bajo consumo de éste y consecuentemente de ácidos
grasos n-3 constituye un factor de riesgo de parto prematuro y bajo peso al
nacer. Se ha observado que en las mujeres que durante el embarazo no con-
sumen nunca pescado existe más riesgo de tener recién nacidos pretérmino
(7,1%), que en las que lo consumen 2 ó más veces/semana (1,9%). Por tanto,
un déficit de ingesta de pescado supone que el riesgo de parto prematuro se
multiplique por 3,6 (95% IC: 1,2-11,2) (1). Así mismo, se ha demostrado en ra-
tas embarazadas que una deficiencia de docoxahexaenoico (DHA) en su ali-
mentación origina alteraciones funcionales y estructurales del SNC de las crí-
as, con redución del tamaño de las neuronas del hipocampo, hipotálamo y
córtex parietal y piriforme (2).

En el período de lactancia los pescados y los aceites del pescado ejercen
un efecto beneficioso sobre el perfil nutricional de la leche de mujer, como de-
muestra el aumento de los LCPUFA, incrementándose al doble los niveles de
DHA, lo que favorece el desarrollo del SNC, agudeza visual, lenguaje y creci-
miento de los lactantes. De igual forma, la suplementación con yodo a la ma-
dre gestante o lactante con 200 microgramos/día disminuye significativamen-
te el riesgo de deficiencia de yodo en ella y de inadecuado desarrollo del SNC
y del crecimiento del feto (3-6).

Se debe destacar que durante el periodo de la lactancia, tiempo crítico
también en el desarrollo del SNC y en la regulación metabólica y endocrina del
recién nacido y lactante, la leche de mujer es el patrón de oro de la alimenta-
ción, no sólo por sus efectos beneficiosos a corto plazo sino también a largo
plazo. Los nutrientes, componentes funcionales, inmunomoduladores, hor-



monas y factores de crecimiento que contiene la leche de mujer, favorecen la
salud, el crecimiento y el desarrollo del SNC durante el primer año de vida. Pe-
ro además ejercen una protección a lo largo de la vida como demuestra el me-
nor riesgo de obesidad y un mayor cociente intelectual en niños y adultos de
ambos sexos o el menor riesgo de cáncer de mama en la mujer (7-9). 

Cuando el recién nacido, en especial si es de bajo peso o prematuro, es
alimentado con una leche de fórmula infantil, que no está debidamente suple-
mentada con LCPUFA, yodo, ácido fólico y otros micronutrientes, el potencial
riesgo de afectación del desarrollo del SNC puede ser real.

EVOLUCIÓN DE LA DIETA EN ESPAÑA Y EN GALICIA

En los últimos 40 años la dieta española y gallega ha evolucionado de for-
ma manifiesta y paralela a los profundos cambios socioeconómicos produci-
dos. Es de destacar el aumento notable de la ingesta de alimentos de origen
animal y por el contrario un descenso importante de los de origen vegetal, en
especial cereales, pan, patatas, verduras y leguminosas. En consecuencia, el
aporte de energía procedente de las proteínas y en especial de las grasas se
ha incrementado significativamente y por el contrario el de los hidratos de car-
bono ha descendido también significativamente. En cuanto al aporte total de
energía descendió en este período unas 300 Kcal. Otro hecho a destacar es el
importante aumento del consumo de productos manufacturados, muchos de
ellos densos en energía y con un alto contenido de grasas y/o azúcares y ba-
jos en micronutrientes (10). 

AMBIENTE ALIMENTARIO OBESOGÉNICO

La oferta ilimitada de alimentos de gran atractivo organoléptico, densos
en energía, pero de baja calidad nutricional; la disponibilidad económica para
comprarlos; la posibilidad y la aceptación social de consumirlos en cualquier
lugar y a cualquier hora del día, sobre todo en forma de «fast food y bebidas
blandas», cada vez en porciones más grandes y a un coste más bajo y el in-
suficiente control de los padres sobre los hábitos alimentarios de sus hijos fa-
vorecen no sólo el aumento de la ingesta de energía, sino también de grasas
saturadas y trans y de azúcares en especial refinados (11-14). 

Estudios epidemiológicos no muestran convincentemente una asociación
entre consumo de grasa y adiposidad, es más, estamos asistiendo al aumen-
to de la prevalencia de obesidad en países como EE.UU., coincidiendo con la
disminución de la ingesta de grasa, pero otros estudios demuestran que el ti-
po de grasa (saturada y trans) puede influir más que la cantidad total en el de-
sarrollo de obesidad y sus comorbilidades (15-18). Además, el aumento del
consumo de hidratos de carbono especialmente como alimentos refinados (ce-
reales, patatas, bebidas blandas, dulces), con un índice glucémico elevado,
induce concentraciones postprandiales altas de glucemia y disregulación del
apetito, estimulando el hambre y favoreciendo la ingesta excesiva de energía
(19, 20). Por tanto, los cambios en la dieta experimentados en los últimos años
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propician unas lipemias y glicemias postprandiales elevadas y facilitan el acú-
mulo de grasa corporal.

Se debe tener presente que el ambiente alimentario obesogénico además
de favorecer el desarrollo del exceso de peso y la obesidad, facilita el riesgo
de disbalances de aportes de micronutrientes en especial de hierro, calcio, áci-
do fólico y vitamina D, a los que no son ajenos el miedo a engordar y el coles-
terol, el saltarse comidas, en especial el desayuno, o la preferencia por los
«snacks» sólidos y líquidos.

PATRONES DE VIDA INACTIVOS

Paralelamente a estos cambios alimentarios, se ha producido una reduc-
ción marcada de la actividad física y un aumento del sedentarismo, es decir
un estilo de vida caracterizado por un desplazamiento de la actividad física por
inactividad, debido en gran parte al tiempo dedicado a la visión, juego y/o tra-
bajo con las TICs (TV, vídeo, videojuegos, ordenador, Internet, telefonía móvil)
y a la tecnificación de los transportes y el hogar. Estos fenómenos no sólo afec-
tan a la población adulta, sino muy especialmente a la infanto-juvenil.

En niños no obesos de 8 a 12 años se demuestra una correlación posi-
tiva entre las conductas sedentarias y la obesidad, al producirse un incre-
mento significativo (p < 0,05) del balance diario de energía (+350,7 Kcal) co-
mo consecuencia de un aumento de la ingesta diaria (+250,9 Kcal) y un
descenso del gasto energético (–99,8 Kcal) (21). La televisión potencia el con-
sumo de alimentos obesogénicos durante su visión, pero también a lo largo
de todo el día, y junto a su efecto sedentario, como ocurre con las otras TICs,
favorece un aumento en el balance positivo de energía. Múltiples estudios
demuestran la asociación entre el tiempo dedicado a las TICs y cambios ne-
gativos en el índice de masa corporal (IMC), aumentando el riesgo de obesi-
dad un 12% por cada hora/día de visión de la TV (22-24). Además, es de des-
tacar que un estudio reciente en niños de USA de 1 a 4 años describe que
entre el 25 y el 60% según la edad tienen TV/vídeo en su habitación y que
este hecho se correlaciona directamente con el tiempo de visión de la mis-
ma y con el riesgo de desarrollo de sobrepeso (OR: 1,31:1,01-1,69) y de obe-
sidad (OR: 1,06:1,04-1,11) (25).

Asimismo, se demuestra la asociación entre la actividad física y cambios
positivos del IMC, disminuyendo el riesgo de obesidad un 10% por cada ho-
ra/día de actividad física moderada-vigorosa realizada (22-24).

LA OBESIDAD. EL NUEVO SÍNDROME MUNDIAL

Al ser la dieta obesogénica y la inactividad complementarias y sinérgicas,
de continuar su tendencia a seguir aumentando en el siglo XXI, el riesgo de sus
efectos negativos sobre la nutrición y la salud será más evidente todavía (26).

La dieta obesogénica y la inactividad han aumentado la prevalencia de
obesidad, convirtiéndola en una epidemia global y siendo este aumento es-
pecialmente manifiesto en la edad infanto-juvenil. El Estudio GALINUT de-
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muestra que de 1979 a 2001 el incremento del peso y del índice de masa cor-
poral, en especial en los percentiles altos (p > 85), ha sido muy significativo,
triplicándose la prevalencia de la obesidad en estos 22 años. (27) 

La obesidad no sólo produce un aumento de la grasa corporal, sino per-
turbación de la homeostasis, favoreciendo la aparición de comorbilidades, co-
mo hiperlipidemia, diabetes, presión sanguínea elevada, alteración músculo-
esquelética, disfunción hepato-biliar o patología respiratoria y del sueño, junto
a trastornos emocionales y disfunciones sociales. (28, 29) 

RIESGO DE DEFICIENCIA DE MICRONUTRIENTES

Junto a las patologías por exceso, es preocupante la prevalencia del ries-
go de déficits nutricionales, especialmente de micronutrientes, por su reper-
cusión sobre el estado de salud y bienestar de niños y adolescentes, en es-
pecial del sexo femenino.

La anemia por deficiencia de hierro es una de las carencias nutricionales
más comunes, en especial en los cinco primeros años de vida. En el Estudio
Eurogrowth, el 2,3% de los niños a los 12 meses de edad presentan anemia y
el 7,2% deficiencia, con riesgo de repercusiones negativas en la capacidad
cognoscitiva en edades posteriores. Esta deficiencia en el primer año de vida
se relaciona fundamentalmente con la ingesta de leche de vaca, de forma que
por cada mes de ingesta disminuye la hemoglobina en 2 g/l. Otro período de
riesgo nutricional para el hierro es la adolescencia, especialmente en el sexo
femenino, donde el aumento de dietas erráticas, fundamentalmente ligadas al
deseo de estar delgadas, se une a las pérdidas por la menstruación. En el es-
tudio GALINUT se demuestra que el 91,5% de las adolescentes presentan in-
gestas inferiores a 15 mg, lo que orienta hacia la posibilidad de déficit de hie-
rro (30-33).

Otra de las patologías ligadas al déficit de micronutrientes es la osteopo-
rosis, una epidemia en la edad adulta en los países desarrollados. Su preven-
ción exige de forma prioritaria estrategias de intervención en la niñez y ado-
lescencia, ya que la cantidad de hueso ganado durante la adolescencia son
equivalentes a la pérdida de hueso durante la vida adulta. La genética, la nu-
trición y el ejercicio son los factores que más van a influir en el pico de masa
ósea. En el momento actual, los cambios acontecidos en los hábitos de vida
de los niños y adolescentes, tanto desde el punto de vista nutricional, consu-
mo elevado de snacks líquidos, como zumos, colas, etc., en detrimento del
consumo de leche, como el incremento de la inactividad física, tiempo dedi-
cado a actividades de ocio sedentarias, a las TICs y la disminución de la edu-
cación física y del deporte en el colegio son de riesgo para esta patología. El
elevado consumo de bebidas blandas, ya sean carbonatadas o no, se asocia
a un mayor riesgo de fractura en las adolescentes (OR: No bebedoras 1,0, be-
bedoras de no colas 2,4, bebedoras de colas 2,7 y bebedoras de ambas 3,6),
probablemente en relación con un menor consumo de lácteos, que son el prin-
cipal aporte de calcio en la dieta y un balance desfavorable de calcio y fósfo-
ro (34). En el Estudio GALINUT se demuestra una significativa disminución de
la ingesta de calcio a partir de los 11 años, que se hace más evidente en las
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niñas mayores de 15 años, donde un 92,5% ingieren menos de 1.200 mg. Por
tanto, estarían a riesgo de presentar deficiencia de aporte de calcio, funda-
mentalmente si se tiene presente que en la reciente revisión de las RDAs, las
recomendaciones para el calcio están aumentadas. (33) 

En el proceso de mineralización ósea además del calcio están implica-
dos otros minerales y vitaminas, fundamentalmente el fósforo y la vitamina D,
por lo que debemos tener en cuenta el riesgo que supone el aporte impor-
tante de fósforo a partir de las bebidas blandas, alterándose negativamente
la ratio calcio/fósforo. Además, la vitamina D es otro de los nutrientes con
riesgo de presentar déficit, ya que su aporte en la dieta no sobrepasa en la
mayoría de las encuestas una media de 2 µg/día, dependiendo en mayor me-
dida del tiempo de exposición a la radiación ultravioleta. En Galicia y demás
regiones donde las horas de irradiación solar son escasas, su riesgo de defi-
ciencia es elevado, fundamentalmente en los meses de otoño-invierno y en
niños y adolescentes con patologías crónicas o tratamientos farmacológicos
que interaccionan en el metabolismo de la misma, como pueden ser algunos
antiepilépticos.

Otro de los micronutrientes a riesgo de deficiencia, especialmente en las
adolescentes es el ácido fólico. En nuestro estudio el 57% de los varones y el
76% de las mujeres mayores de 15-18 años ingieren menos de 150 µg al día,
cifra inferior a las actuales RDA, 400 µg, y a los requerimientos medios esti-
mados para esta edad, 330 µg. (33) 

PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD Y DE DÉFICITS DE MICRONUTRIENTES. 
LA DIETA OPTIMIZADA

Las prioridades de la nutrición del siglo XX se centraron en descubri nu-
trientes (vitaminas y minerales), en reconocer las funciones de los componen-
tes de las proteínas, hidratos de carbono y grasas y de establecer recomen-
daciones de ingesta de los mismos para mantener la salud. Sin embargo, la
estrategia del siglo XXI se centra en descubrir y conocer las funciones de los
componentes funcionales de los alimentos como promotores de la salud y el
bienestar y del menor riesgo de enfermedad. Por lo que, junto al conocimien-
to del genoma y la biotecnología nos permitirá elaborar dietas de diseño e in-
dividualizadas, «la dieta optimizada». (35)

Todo debe comenzar con la priorización de la leche de mujer como ali-
mento de los lactantes de forma exclusiva hasta finalizar el primer semestre
de vida, al ser el patrón de oro, el fluido biológico, el primer alimento funcio-
nal, con componentes que ejercen un importante papel en la inmunidad sisté-
mica y mucosa (36, 37). Tabla XI. Posteriormente debe realizarse una progre-
siva introducción de la alimentación complementaria que concluirá a los 2 años
de edad, con una dieta diversificada, momento en el que se incorpora a la me-
sa familiar y/o escolar.

La dieta occidental contiene un número cada vez menor de alimentos fer-
mentados, exponiendo al hombre actual a un número extremadamente más
bajo de organismos probióticos de lo que lo estuvieron nuestros ancestros. Si-
milar disminución de la ingesta ocurre con la fibra dietética, los prebióticos.
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Prevención de la obesidad infantil y juvenil en España.
Decálogo de actuaciones (42)

— La prevalencia de obesidad en la población infantil y juvenil española alcanza
la cifra del 14% (15,6% en varones y 12% en mujeres), con una tasa global de
sobrepeso del 26%, siendo su frecuencia más acusada en función de las si-
guientes características: sexo masculino, la edad entre 6 y 13 años, el menor
nivel socioeconómico y educacional, residente en hábitat urbano y en direc-
ción Sur-Canarias. 

— En el estudio enKid se han identificado como factores protectores de la obe-
sidad infantil la lactancia materna, la práctica de ejercicio físico, el consumo
adecuado de frutas y verduras y el hábito de un desayuno saludable. 

— La prevención de la obesidad en la edad pediátrica es una estrategia priorita-
ria de salud pública, que requiere una acción inmediata y una participación
activa y comprometida de los pediatras, padres, educadores, medios de co-
municación, responsables de la administración sanitaria, industria alimenta-
ria, industria de la moda y sociedad civil. Estas actuaciones deben plantear-
se de manera precoz, incluso en estrategias sociosanitarias antes del
nacimiento. 

— Las estrategias de prevención tendrán una acción universal y otra selectiva di-
rigida a los periodos críticos de desarrollo de la obesidad: gestación, primer
año de vida, etapa preescolar y adolescencia. 

— Es necesaria una promoción decidida de la lactancia materna y de una ali-
mentación tradicional, equilibrada y variada, en donde predomine el consumo
de frutas, verduras, cereales, legumbres, lácteos, y complementariamente pes-
cados, huevos, aceite de oliva virgen, frutos secos y carnes con bajo conte-
nido graso. 

— Es necesario incorporar a la educación nutricional teórica (medio escolar) y
aplicada (medio escolar y familiar) unos mensajes claros en relación con la li-
mitación en el consumo de bollería industrial, dulces, snacks, refrescos azu-
carados y bebidas alcohólicas. 

— Uno de los recursos más importantes para la prevención de la sobrecarga pon-
deral es la práctica de ejercicio físico, que deberá institucionalizarse y esti-
mularse en el medio escolar y comunitario, racionalizándose el tiempo dedi-
cado a actividades lúdicas y de ocio sedentarias. 

— El servicio ofertado en los comedores de centros docentes debe estar orien-
tado a plantear una oferta alimentaria, nutricional y educacional acorde con
las recomendaciones nutricionales de la comunidad científica. 

— Las raciones alimentarias de preparación y consumo doméstico deben plani-
ficarse para que complementen los aportes del comedor escolar, siguiendo la
misma dinámica aplicada de alimentar, nutrir y educar en el marco de una die-
ta tradicional, agradable, participativa y saludable. 

— Las estrategias ambientales tendentes a la prevención de la obesidad van a
tener necesariamente un efecto positivo complementario sobre la morbi-mor-
talidad evitable relacionada con las principales enfermedades crónicas o de-
generativas que afectan a las sociedades desarrolladas. 



Este descenso del aporte de probióticos, prebióticos, simbióticos y fitoquími-
cos en la dieta es paralelo al notable incremento de las enfermedades infla-
matorias, alérgicas, cardíacas, del cáncer y de la obesidad, por lo que debe
ser más que una coincidencia. Por tanto, para la prevención de déficits nutri-
cionales como para la de la obesidad, la dieta debe proporcionar un aporte
adecuado de macro y micronutrientes y componentes funcionales que cum-
plan las actuales recomendaciones. La dieta mediterránea, rica en compo-
nentes funcionales, y junto a la atlántica, caracterizada por un consumo más
elevado de pescado, cumplen estos requisitos. (38, 39) 

Para evitar los déficits de micronutrientes y dado que en ocasiones en es-
pecial en las niñas adolescentes el cumplimiento de la dieta optimizada no se
consigue, el aporte de alimentos fortificados es otra de las estrategias para la
prevención de estas deficiencias. Se demuestra que niños de 12 años que con-
sumen en el desayuno más de 40 g/día de cereales fortificados presentan una
ingesta significativamente mayor de vitamina D, hierro, calcio y folato. (40). Si
bien se debe tener presente que en las recientes ingestas dietéticas reco-
mendadas por la Academia Americana para algunos nutrientes, el límite su-
perior de ingesta (UL) alerta del riesgo de presentar patología una vez supera-
do. Un buen ejemplo es el UL para el ácido fólico, que establece que en niños
de 14-18 años el aporte máximo del mismo por alimentos fortificados y/o su-
plementos no debe superar los 800 µg/día.

En cuanto a la prevención de la obesidad, la disminución de la ingesta de
energía, con un menor consumo de alimentos ricos en grasa, grasa saturada
y grasa trans y también de bebidas blandas ricas en energía y azúcares y un
incremento del consumo de hidratos de carbono complejos y fibra, frutas, ver-
duras y leguminosas; y la limitación del tiempo dedicado a las TICs y de una
mayor realización de actividades físicas estructuradas o no (60 minutos/día),
deben favorecer un peso adecuado o el control de una ganancia excesiva del
mismo. (41, 42) 

Estas normas para la población pediátrica general, deben tener un cum-
plimiento total en aquellos grupos de riesgo, tanto por su historia familiar, co-
mo por presentar enfermedades crónicas, hipernutrición, disnutrición o des-
nutrición, uso prolongado de fármacos que compiten en biodisponibilidad o
absorción de nutrientes o por inactividad física obligada.

Sin embargo existen barreras tanto para el cambio a un patrón dietético
optimizado como a patrones de vida activos, que se encuentran en la propia
familia, escuela, sociedad, TICs, industria, hábitat y poderes económicos y po-
líticos. Por lo que deben ser eliminadas para evitar esta situación derivada del
exceso o defecto nutricional por primera vez voluntario de los niños y adoles-
centes de los países desarrollados (43).
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Señales orexigénicas y anorexigénicas
durante la gestación y la lactancia

Carlos Diéguez, Felipe Casanueva y col.
Departamento de Fisiología, Facultad de Medicina, Universidad de Santiago de Compostela

INTRODUCCIÓN

El mantenimiento de un peso corporal adecuado es un factor esencial pa-
ra la supervivencia tanto del individuo como de la especie. Así, el almacena-
miento de triglicéridos en el tejido adiposo de los mamíferos terrestres es vi-
tal para la supervivencia en períodos de ayuno. Por otra parte, es imprescindible
alcanzar un determinado nivel de peso corporal y de grasa para que el indivi-
duo entre en la pubertad y sea capaz de reproducirse. Del mismo modo, es
esencial que la madre gestante almacene una mínima cantidad de grasa y ga-
ne al menos un determinado peso para poder llevar a cabo con éxito la gesta-
ción y la lactancia.

El peso corporal resulta del equilibrio de dos procesos: el control de la in-
gesta alimenticia (incorporación de energía al organismo) y el control del gas-
to energético en los procesos y actividades vitales. Este complejo sistema ho-
meostático se encuentra regulado por múltiples factores de tipo genético,
fisiológico y ambiental.

El sistema homeostático que controla el peso corporal y la ingesta se en-
cuentra constituido por tres elementos: 1/ señales aferentes, que informan a
un centro controlador sobre el estado de los depósitos energéticos. 2/ el cen-
tro controlador, que recibe y procesa estas señales y envía unas señales efe-
rentes (3.er componente del sistema) relacionadas con el control del depósito
y gasto energético (1).

GESTACIÓN Y LACTANCIA : MODELOS PARA EL ESTUDIO 
DE LA REGULACIÓN DE LA INGESTA

La gestación se caracteriza por un considerable incremento en las de-
mandas metabólicas, destinado a cubrir los requerimientos energéticos del
crecimiento fetal y preparar a la futura madre para la lactancia. Dado que la
primera adaptación al embarazo es un aumento en la ingestión de alimentos,
éste constituye un excelente modelo de hiperfagia fisiológica. Así, se ha des-
crito que durante la última etapa de la gestación en la rata, la ingesta aumen-
ta entre un 20 y un 50% (2). Durante la primera mitad de la gestación el peso
neto corporal aumenta rápidamente coincidiendo con un incremento mínimo
de peso en el feto. Sin embargo, a medida que se acerca el parto, la masa de
las estructuras maternas disminuye mientras que el peso del feto aumenta pro-
gresivamente. Este incremento del peso corporal en la madre es paralelo al au-



mento del tamaño de ciertos órganos maternos y a la retención de iones y agua
que expande el volumen plasmático e intersticial. Pero cuantitativamente, la
mayor contribución a esta elevación del peso corporal, tanto en humanos co-
mo en ratas (3), corresponde a los depósitos grasos. Si bien el crecimiento fe-
tal depende fundamentalmente del aporte de glucosa materna, el metabolis-
mo lipídico también está íntimamente ligado a este proceso.

Así, la ausencia de un aumento de masa grasa durante la gestación, con-
lleva un incremento en la morbilidad neonatal y materna. (4, 5). La progresiva
acumulación de depósitos grasos durante la gestación es el resultado de va-
rios factores yuxtapuestos: el aumento de la ingesta, la lipogénesis y la cap-
tación de ácidos grasos plasmáticos en el tejido adiposo materno.

La lactancia es un estado fisiológico caracterizado por un conjunto de al-
teraciones metabólicas y neuroendocrinas, así como por un marcado incre-
mento de las demandas energéticas que tienen como objetivo asegurar el man-
tenimiento de la secreción láctea (6,7). Estas necesidades energéticas son
cubiertas fundamentalmente por una adaptación del estado nutricional ma-
terno. El aumento de la ingesta durante la lactancia (180-450% en la rata y 20-
25% en el humano) es superior incluso al observado en la gestación (2, 8, 9).
Sin embargo también contribuyen, en mayor o menor medida dependiendo de
la especie, otros factores como el aumento de la eficiencia metabólica, una
disminución de la actividad física, la reducción del metabolismo post-prandial
o la movilización de las reservas energéticas maternas (10). Por tanto, este pe-
ríodo puede ser considerado como otro adecuado modelo de hiperfagia, ide-
al para el estudio de los mecanismos fisiológicos involucrados en el control de
la homeostasis energética.

Entre los distintos mecanismos involucrados en la regulación de la inges-
ta juega un papel fundamental el constituido por la leptina, señal del tejido adi-
poso que informa al hipotálamo sobre el estado de los depósitos energéticos.
Ésta actúa junto con otras señales centrales y periféricas, como el reciente-
mente descubierto péptido gastrointestinal ghrelin, sobre todo un complejo
entramado de redes neuronales hipotalámicas, productoras de numerosos neu-
ropéptidos reguladores de la ingesta y del metabolismo (11, 12).

LEPTINA

A finales de 1994 se clonaba y caracterizaba el gen ob (obese gene) (13),
dicho gen codifica una proteína la OB también conocida como leptina (del grie-
go leptos= delgado), cuyo principal aunque no único lugar de expresión es el
tejido graso y que conserva una gran homología con la familia de citoquinas
de clase I. Una mutación en el gen ob consistente en la inserción de un codón
de parada que se traduce en la síntesis de una proteína truncada, no funcio-
nal, es la causa del fenotipo obeso de los ratones ob/ob (13). La administra-
ción de leptina recombinante [periférica- (iv o ip) o centralmente (icv)] a estos
ratones produce una disminución tanto del volumen de grasa corporal como
de la ingesta (14). La leptina es sintetizada en los adipocitos, y secretada al to-
rrente circulatorio en niveles proporcionales a la cantidad de depósitos grasos
(15, 16), donde circula en forma de monómero o asociada a proteínas trans-
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portadoras. Los niveles de leptina incrementan pocas horas después de la in-
gestión de alimentos en roedores (17) y tras varios días de sobrealimentación
en humanos (18). Por el contrario, sus niveles en sangre disminuyen brusca-
mente en respuesta al ayuno tanto en humanos (19) como en roedores (20).
Esta proteína es transportada a través de la barrera hematoencefálica (BBB)
mediante un sistema saturable de transporte (21, 22) y tras unirse a sus re-
ceptores principalmente en el hipotálamo, participa en la regulación del peso
corporal inhibiendo la ingesta estimulando el gasto energético (23).

Los efectos de la leptina son mediados por receptores específicos locali-
zados en diversos tejidos. Por el momento se han identificado seis isoformas
(Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re y Ob-Rf), fruto de un procesamiento di-
ferencial del gen db que comparten sus extremos N-terminales de unión al li-
gando, pero que difieren en la longitud y la secuencia de sus dominios intra-
celulares (24, 25).

La forma larga del receptor (Ob-Rb), la única que conserva un dominio in-
tracelular extenso es la forma biologicámente activa del receptor (26). Esta iso-
forma no se presenta en los ratones db/db, que son incapaces de responder
tanto a la leptina producida endógenamente, como a la leptina administrada
exógenamente, debido a una mutación que afecta al dominio intracelular del
receptor produciendo una proteína truncada idéntica en su secuencia a la iso-
forma Ob-Ra (24). A nivel hipotalámico se ha localizado el ARNm de Ob-Rb y
Ob-Ra, pero no de Ob-Rc y OB-Rf, en varios núcleos hipotalámicos relacio-
nados con el control de la ingesta, entre los que se encuentran los núcleos ar-
cuato, paraventricular, dorsomedial, lateral y ventromedial (27-30).

El papel del resto de las isoformas denominadas formas cortas sin em-
bargo aun no se ha esclarecido (31). Ob-Ra se expresa mayoritariamente en
tejidos periféricos, plexos coroideos y en los microcapilares del endotelio ce-
rebral y dispone de capacidad aunque menor en comparación con Ob-Rb de
mediar la transmisión de la señal (32-35). Todo ello hace pensar en un posible
papel de esta forma en un hipotético sistema de transporte específico de la
leptina a través de la barrera hematoencefálica. Por otro lado se ha sugerido
que la isoforma Ob-Re, la única que no conserva dominio intracelular, podría
actuar como una proteína soluble transportadora de leptina (36-39). Las res-
tantes formas cortas podrían comportarse como antagonistas funcionales se-
cuestrando la leptina y evitando su unión a Ob-Rb (40).

LEPTINA Y REPRODUCCIÓN

Además de su papel en la regulación del peso corporal, la leptina actúa
como una verdadera hormona ejerciendo acciones sobre prácticamente to-
dos los ejes neuroendocrinos (41). Distintas evidencias sugieren un papel im-
portante de la leptina en la regulación directa o indirecta de la función repro-
ductora (42-44). Así, los ratones ob/ob son infértiles y el tratamiento con leptina
exógena (pero no la pérdida de peso por ayuno) restaura la fertilidad de los
ratones hembra y macho, elevando significativamente los niveles de LH y au-
mentando respectivamente el peso de ovarios y útero, y el tamaño de testí-
culos y vesículas seminales, así como el número de espermatozoides (45-47).
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Por otro lado el tratamiento con leptina de ratones normales acelera la entra-
da en la pubertad, marcada por la aparición de la apertura vaginal, la con-
ducta de celo o estro y el inicio de la ciclicidad ovárica (48). Además, se ha
demostrado que en animales sexualmente maduros la leptina previene la pro-
longación del diestro inducida por el ayuno, y el tratamiento con anticuerpos
anti-leptina provoca un bloqueo de la función reproductora (49, 50). Sin em-
bargo todavía no está del todo claro si estos efectos de la leptina se ejercen
a nivel central o periférico. Probablemente la leptina actúe tanto a nivel hipo-
talámico regulando los niveles de expresión de LH-RH (51), como a nivel hi-
pofisario controlando los niveles de FSH y LH (51-53), y directamente a nivel
gonadal regulando entre otros aspectos la producción de hormonas esteroi-
deas (54-58).

LEPTINA Y GESTACIÓN

Los niveles de leptina están elevados durante la gestación y disminuyen
inmediatamente antes del parto tanto en humanos como en roedores (59-62).
Estos niveles de hiperleptinemia son comparables con los observados en la
obesidad (63) y no se correlacionan con la cantidad de grasa corporal ni con
el BMI (59,60,64). Esto sugiere que en este estado hay, además del tejido gra-
so, otra fuente de leptina, y/o la tasa de eliminación de leptina está disminui-
da, y/o existe un incremento de secreción de leptina por el tejido graso u otros
tejidos. De hecho la placenta de rata sintetiza leptina (65), al igual que previa-
mente se había descrito en la placenta humana (61, 66) y conforme avanza la
gestación incrementan sus niveles de expresión tanto en tejido graso como en
placenta (65). Además, el aumento en la producción por la placenta de la for-
ma soluble transportadora del receptor, Ob-Re (67) podría contribuir igualmente
al mantenimiento de esta hiperleptinemia.

La posible función de los niveles elevados de leptina durante la gestación
todavía es desconocida, aunque su producción en la placenta (61, 66, 68, 69)
junto a la existencia de receptores de leptina tanto en la placenta, como en dis-
tintos tejidos fetales (69, 70), hacen postular la posible implicación de esta hor-
mona en la adaptación materna a la gestación y lactancia, en la comunicación
madre/feto, y/o en el crecimiento y desarrollo fetal.

Sin embargo resulta paradójico que la elevada concentración de leptina
en el plasma materno no esté asociada con una disminución de la ingesta, y
refleja que la gestación podría ser un estado en el que se presenta una resis-
tencia hipotalámica a la leptina. De hecho, se ha descrito un menor efecto ano-
rexigénico de la leptina administrada centralmente sobre el consumo de ali-
mentos y el peso corporal, en ratas gestantes a término en comparación con
animales no gestantes (9). La disminución de la sensibilidad a esta hormona
durante la gestación podría estar causada por diversos factores como por ejem-
plo a una saturación de su sistema de transporte a través de la barrera hema-
toencefálica, a cambios en el patrón de expresión de los distintos subtipos de
su receptor o a fallos en el mecanismo de señalización post-receptor. A este
respecto la inhibición específica de la expresión hipotalámica de Ob-Rb ob-
servada en la gestación, podría ser responsable en parte del aparente estado
de resistencia a la leptina en este estado (65).
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LEPTINA Y LACTANCIA

Distintos estudios indican que los niveles de leptina en suero que se man-
tienen elevados durante la gestación en la rata, disminuyen durante la lactan-
cia hasta alcanzar valores similares a los detectados en el estado no gravídi-
co (59, 71). Sin embargo en ratas no gestantes se ha descrito la existencia de
un ritmo circadiano tanto en los niveles circulantes de leptina como en su ex-
presión en tejido adiposo, alcanzando niveles máximos durante la noche y mí-
nimos durante el día (72-74). Dado que las ratas consumen la práctica totali-
dad de su alimento diario durante la noche (75), este pico nocturno de leptina
podría actuar como una señal de saciedad induciendo la terminación de la in-
gesta. No obstante, durante la lactancia desaparece este pulso nocturno de
leptina, lo que se ha postulado como uno de los posibles mecanismos res-
ponsables de la hiperfagia en este período (73).

Por otro lado al igual que ocurre en la gestación, en la lactancia se pro-
duce una regulación diferencial de las distintas isoformas del receptor de lep-
tina en el hipotálamo con un incremento de los niveles de ARNm de las formas
cortas Ob-Re y Ob-Rf (65). Asumiendo que la unión de la leptina a su proteína
transportadora podría inhibir la transmisión de la señal, los elevados niveles
de ARNm de Ob-Re, junto con el aumento de expresión de la forma corta bio-
lógicamente inactiva (Ob-Rf) originaría una resistencia a la leptina que igual-
mente podría contribuir la hiperfagia observada en este estado.

GHRELIN

Ghrelin es un péptido acilado de 28 aminoácidos que recientemente fue
identificado como el ligando endógeno para el receptor de los secretagogos
de la Hormona de Crecimiento (76, 77). Ghrelin y los secretagogos sintéticos
estimulan la secreción de GH por acción directa en la hipófisis y también por
activación del sistema hipotalámico que controla la secreción de la GH y de
forma notable las neuronas GHRH. Aunque la mayor parte de ghrelin circulan-
te es de origen gástrico, donde inicialmente fue descubierto, se ha detectado
su expresión en otros tejidos como riñón (78), placenta (79), intestino, testícu-
lo (80), ovario, hipotálamo (81) e hipófisis. Estudios recientes, han demostra-
do que las acciones de ghrelin, no se restringen solamente al eje hipotálamo-
hipófisis, ya que además, presenta propiedades orexigénicas (82, 83). La
aplicación de una dosis de ghrelin, intracerebroventricular (i.c.v.) o intraperi-
toneal (i.p.), incrementa la ingesta de alimento de forma significativa en ratas
(84). La expresión gástrica de ghrelin y los niveles circulantes del péptido se
elevan en condiciones de ayuno agudo e hipoglicemia inducida por insulina y
por el contrario disminuye mediante ingesta de alimento (85). Los efectos ano-
rexigénicos de leptina son revertidos mediante la administración de ghrelin, lo
cual indica que existe una interacción competitiva entre leptina y ghrelin en la
homeostásis nutricional (86).

Además de su papel en la regulación de la secreción de GH y la homeós-
tasis energética. la producción de ghrelin en las células esteroidogénicas de
ovario, testículo y placenta, le confiere un papel fisiológico en la reproducción
y en el desarrollo.

SEÑALES OREXIGÉNICAS Y ANOREXIGÉNICAS... – C. Diéguez, F. Casanueva y col. 57



GHRELIN Y GESTACIÓN

Las concentraciones plasmáticas de ghrelin y los niveles del mRNA gás-
trico no varían a lo largo de la gestación, en ratas alimentadas ad-libitum, sien-
do improbable que el aumento en la ingesta durante esta etapa sea mediado
por ghrelin. De igual forma que en ratas no gestantes las ratas gestantes con
restricción del alimento presentan una elevada expresión de ghrelin gástrico y
plasmático hacia el final del embarazo (87, Edo). Se sabe que la desnutrición
crónica durante la gestación, conlleva a un fenotipo caracterizado por reduc-
ción en el peso corporal en el momento del nacimiento y retardo en el creci-
miento postnatal (88). Por lo tanto, es posible que ghrelin pueda estar influen-
ciando el crecimiento fetal, de manera que le asegure una mejor disponibilidad
de nutrientes, particularmente en la fase final de la gestación. Ghrelin contri-
buiría a disparar, los mecanismos que garantizan que el organismo responda
fisiológicamente, a un estado de balance negativo de energía, en el cual el en-
torno hormonal se adapta a las nuevas condiciones metabólicas.

El gen de ghrelin, se expresa al igual que en estómago, en placenta de ra-
ta y humano, aunque en esta última es menor cuando se compara con los ni-
veles gástricos (79). El perfil de expresión de ghrelin en placenta de rata, mues-
tra una fuerte elevación alrededor del día 16 durante la etapa final de la
gestación. La presencia de ghrelin en placenta, podría estar modulando la li-
beración de GH del sincitiotrofoblasto, la cual reemplaza progresivamente la
GH producida por la hipófisis materna durante el embarazo y además, estaría
mediando procesos de interacción entre el feto y la madre, mediante acciones
endocrinas, paracrinas o autocrinas, las cuales deben ser estudiadas.

MECANISMOS HIPOTALÁMICOS CONTROLADORES DE LA INGESTA 
Y EQUILIBRIO HOMEOSTÁTICO

Recientemente se han identificado numerosos neuropéptidos hipotalámi-
cos involucrados en el control de la ingesta y el metabolismo (11). Las prime-
ras evidencias de la implicación del hipotálamo como centro principal en el
control de la ingesta y el peso corporal surgieron de estudios consistentes en
la lesión de núcleos hipotálamicos concretos (89, 90). Estos estudios identifi-
caron el núcleo ventromedial hipotalámico (VMH) como un «centro de sacie-
dad», dado que su destrucción provocaba hiperfagia y obesidad mientras que
el hipotálamo lateral (LH) era considerada como un «centro de apetito» pues-
to que la lesión bilateral de este núcleo hipotalámico se traducía en una dis-
minución de la ingesta (hipofagia) y del peso corporal.

En la actualidad sabemos que a nivel del hipotálamo, más que centros
concretos de control, existen complejas redes neuronales interconectadas en-
tre sí que van a controlar en última instancia la ingesta y el peso corporal, en
función de la información que le llegue de la periferia: niveles de leptina e in-
sulina (señales del tejido adiposo), glucosa, estado hormonal... así como de
otros factores: sociales, ambientales, ritmo circadiano... Se han descrito redes
de neuronas productoras de péptidos orexigénicos (inductores de la ingesta)
y redes de neuronas productoras de péptidos anorexigénicos (inhibidores de
la ingesta) centradas en distintos núcleos hipotalámicos.
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En concreto el núcleo arcuato ha ganado especial relevancia entre las re-
giones asociadas a la integración hipotálamica del balance energético. En es-
te núcleo dos poblaciones neuronales productoras de NPY/AGRP , por un la-
do, y POMC/CART, por otro, ejercen efectos opuestos sobre el comportamiento
alimentario.

NPY es un potente agente orexigénico (91). En situaciones de deficiencia
energética, como el ayuno o la restricción calórica, las neuronas productoras de
NPY en el arcuato responden activamente aumentando la expresión de este pép-
tido y su secreción en el núcleo paraventricular (92-94). El núcleo dorsomedial del
hipotálamo expresa también NPY, aunque en menor cantidad que el arcuato. Sin
embargo su función a este nivel todavía es desconocida (95). No obstante, se ha
descrito que su producción en este núcleo aumenta considerablemente en algu-
nos modelos de obesidad animal (96, 97), y en respuesta a situaciones fisiológi-
cas que demandan un incremento de la ingesta como la lactancia (98).

Las melanocortinas son péptidos que como la α-MSH, derivan del proce-
samiento diferencial de una misma molécula precursora la pro-opiomelano-
cortina (POMC). La administración icv de a-MSH inhibe la ingesta de manera
dosis dependiente aunque es incapaz de inhibir la ingesta inducida por la ad-
ministración de NPY (99). Poblaciones neuronales adyacentes en el núcleo ar-
cuato lateral muestran inmunorreactividad contra a-MSH y CART, otro pépti-
do inhibidor de la ingesta (100).

De los cinco miembros o subtipos de la familia de los receptores de me-
lanocortinas, solamente dos, MC3-R y MC4-R, se expresan en el cerebro. En
el hipotálamo los mayores niveles de ARNm de MC4R se localizan en neuro-
nas de los núcleos DMH, PVN y LH, que reciben proyecciones de las neuro-
nas del arcuato productoras de su principal ligando endógeno, α-MSH (101).
Distintas evidencias sugieren la implicación de MC4-R como mediador de las
acciones anoréticas de las melanocortinas. Así, el bloqueo farmacológico del
receptor se traduce en un incremento de la ingesta (102) y el fenotipo del knoc-
kout de MC4-R se caracteriza por hiperfagia, obesidad tardía (103).

AgrP, un antagonista endógeno del receptor de melanocortina (104), es un
potente estimulador de la ingesta. Se localiza principalmente en el núcleo ar-

Fig. 1. Neuronas productoras 
de NPY/AgRP y POMC/CART 
en el núcleo arcuato (ARC) 
y sus proyecciones. 
(Schwartz y cols., 1999).
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cuato y la mayoría de las células que producen AgrP también expresan NPY
(105). Durante el ayuno, NPY liberado de las neuronas productoras de
NPY/AgrP, se une y activa los receptores NPY-Y1 y Y5, en el hipotálamo, re-
sultando la estimulación de la ingesta de alimento (11). La liberación simulta-
nea de AgrP, el cual antagoniza el receptor 4-melanocortina, suprime los efec-
tos anorexigénicos originados por a-MSH (106). Por lo tanto se puede concluir
que AgrP y NPY, inducen la ingesta de alimento por vías diferentes.

Las neuronas NPY/AgrP y POMC/CART actúan recibiendo señales a cer-
ca del estado los depósitos energéticos y traduciendo éstas en la consiguien-
te respuesta neuronal. Ambos tipos de neuronas expresan receptores de lep-
tina (107,108) y son reguladas por leptina de manera contraria, siendo inhibidas
por la leptina las primeras (105, 109-111) y estimuladas por ésta las segundas
(100, 112, 113) (Fig.1).

A su vez varias áreas hipotalámicas entre las que se encuentran el núcleo
paraventricular (PVN), zona incerta, área perifornical (PFA) e hipotálamo late-
ral (LH), disponen de profusas proyecciones de las neuronas del arcuato pro-
ductoras de NPY/AgRP y POMC/CART (11, 12) (Fig.2)

Varios neuropéptidos sintetizados por neuronas del núcleo PVN reducen
la ingesta y el peso corporal cuando se administran centralmente. Entre ellos
se encuentran CRH (hormona liberadora de la corticotropina) que causa ano-
rexia y activa el sistema nervioso simpático, además de actuar como principal
regulador del eje hipotálamo-hipófiso- suprarrenal; TRH que reduce la inges-
ta además de estimular el eje tiroideo y oxitocina, que aparte de sus efectos
anoréticos, participa en la regulación de la contractilidad uterina (12).

La región hipotalámica lateral constituye otra región del hipotálamo crítica en
la regulación del peso corporal y el metabolismo. El reciente descubrimiento de
dos nuevos péptidos orexigénicos, las orexinas A y B, que junto con la ya conoci-
da hormona concentradora de la melanina (MCH) son sintetizados en el hipotála-
mo lateral, ha abierto nuevas perspectivas sobre su papel en este proceso.

MCH es un neuropéptido cíclico aislado originalmente a partir de hipófi-
sis de salmón (114) y posteriormente identificado en el hipotálamo humano y
de rata, donde se expresa específicamente en el hipotálamo lateral y la adya-

Fig. 2 Representación esquemática 
de las poblaciones neuronales inerva-
das por los axones de neuronas pro-
ductoras de NPY y a-MSH en el ARC. 
(Schwartz y cols., 1999).
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cente zona incerta (115, 116). A pesar que desde hace tiempo se conocía la
importancia del hipotálamo lateral en el control de la conducta alimenticia, el
cometido de MCH en este proceso permaneció oculto hasta que se detectó su
sobreexpresión en el hipotálamo de ratones ob/ob (117). La administración in-
tarcerebroventricular de MCH en ratas produce un incremento dosis depen-
diente de la ingesta (118) y, al igual que en el caso de otros péptidos orexigé-
nicos, su expresión incrementa en situaciones de deficiencia energética como
el ayuno (119). Mayores evidencias de la implicación de este neuropéptido en
la regulación de la ingesta surgieron del estudio del ratón knockout de MCH,
que aparte de una disminución de la ingesta y un aumento en la tasa de con-
sumo de oxígeno, que se traducía en una disminución de peso y grasa corpo-
ral, no mostraban otros cambios destacables en su fenotipo (120).

Recientemente, se ha identificado una nueva familia de péptidos orexigé-
nicos producidos por neuronas localizadas en el hipotálamo perifornical (PFA)
y en las áreas dorsal y lateral hipotalámicas denominadas hipocretinas o ore-
xinas (121, 122). Desde su descubrimiento se ha generado una gran atención
sobre el papel de las orexinas en el control de la ingesta y el peso corporal.
Así, la administración intracerebroventricular de ambos péptidos estimula la
ingesta de manera dosis y tiempo dependiente, y el ayuno incrementa la ex-
presión hipotálamica de prepro-orexina (122). La leptina parece estar implica-
da en la regulación de la producción de orexinas dado que se ha localizado la
presencia de receptores de leptina en neuronas productoras de orexinas en el
hipotálamo lateral (123). Además, el contenido de orexinas en el hipotálamo
lateral (124, 125) disminuye tras la administración central de leptina y los ni-
veles de ARNm de prepro-orexina son reducidos en el hipotálamo de ratones
ob/ob y db/db (126).

Además de sus acciones orexigénicas especto, distintas evidencias su-
gieren la implicación de las orexinas en la regulación de los ciclos sueño-vigi-
lia (127, 128). Así, el fenotipo del ratón knock-out de orexina se caracteriza por
un síndrome de narcolepsia similar al humano, caracterizado por una excesi-
va somnolencia diurna, episodios de cataplejía (laxitud muscular), alteracio-
nes en la duración de las fases REM y no-REM del sueño (129). Igualmente se
han descrito trastornos parecidos en perros con mutaciones a nivel del re-
ceptor OX-2R (127). Basándose en estas evidencias, se ha sugerido un acción
indirecta de las orexinas sobre el comportamiento alimentario, facilitando que
el animal despierte, esté activo y en vigilia para poder disponerse a comer.

NEUROPÉPTIDOS OREXIGÉNICOS, GESTACIÓN Y LA LACTANCIA

Puesto que tanto la gestación como posteriormente la lactancia son dos
estados hiperfagia fisiológica es razonable hipotetizar que el incremento de la
ingesta en ambos períodos este mediado, al menos en parte, por un incre-
mento en la expresión hipotálamica de péptidos orexigénicos.

Así, en la última etapa de la gestación en la rata se produce un significa-
tivo aumento de los niveles de expresión de NPY en el núcleo arcuato del hi-
potálamo a pesar de los elevados niveles de leptina. Además, la expresión de
NPY en este núcleo es significativamente estimulada cuando se someten las
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ratas gestantes a ayuno, mientras que la concentración de leptina en sangre
disminuye marcadamente, al igual que ocurre en ratas no gestantes (49). Esto
lleva a pensar que la hiperproducción de NPY en el núcleo arcuato hipotalá-
mico podría ser uno de los responsables de la hiperfagia presente durante la
preñez, contribuyendo de esta manera al mantenimiento de los requerimien-
tos energéticos durante este período. Además, la expresión de este neuro-
péptido durante la gestación parece ser resistente a la acción inhibitoria de la
leptina, lo cual concuerda con los datos de disminución de la expresión hipo-
talámica de Ob-Rb durante la gestación (65).

Durante la lactancia el incremento en la expresión hipotalámica de NPY
es todavía mayor, en concreto a nivel de los núcleos arcuato (región caudal) y
dorsomedial (2, 98, 130, 131). .Se ha sugerido que la elevada producción de
NPY en el núcleo ARC, juega un papel fundamental como mediadora en el
aumento de la ingesta y la supresión de la pulsatilidad de LH asociadas a la
lactancia (132, 133). La relevancia funcional de las neuronas productoras de
NPY en el núcleo dorsomedial es todavía desconocida. Aunque, el hecho 
de que proyecten al núcleo paraventricular sugiere su posible participación en
la regulación de la actividad de este núcleo durante la lactancia (98). Ambas
poblaciones neuronales son activadas por el estímulo lactopoyético, pero la
hiperprolactinemia inducida por la lactancia participa únicamente en el incre-
mento de la expresión de NPY en el núcleo dorsomedial (134).

Recientemente, se ha descrito que la expresión de AgRP el núcleo ARC
incrementa durante la lactancia (130). Las neuronas productoras de AgRP in-
ervan distintas áreas hipotalámicas entre las que se incluyen los núcleos PVN
y DMN, y el área medial preóptica (MPOA) (135). Así, la elevada expresión de
AgRP durante la lactancia podría resultar en un incremento de su liberación a
nivel de estos núcleos hipotalámicos, donde antagonizando la acción de las
melanocortinas a nivel de sus receptores (MC-Rs) modularía positivamente la
ingesta. Curiosamente, los niveles de ARNm de POMC en el ARC disminuyen
durante la lactancia (136). En conjunto, todo ello sugiere que las neuronas pro-
ductoras de POMC y NPY/AgRP en el arcuato podrían actuar coordinadamente
en la regulación de la homeostásis energética durante la lactancia.

Sorprendentemente, los niveles de ARNm de otros dos péptidos orexigé-
nicos, MCH y el precursor de las orexinas, prepro-orexina, disminuyen signifi-
cativamente durante la gestación y la lactancia. Esta inhibición es revertida por
el ayuno en el caso de MCH, pero no en el caso de prepro-orexina mientras
que la expresión de ambos péptidos resulta significativamente estimulada por
la restricción alimentaria en ratas no gestantes (117, 122). Estos resultados po-
drían indicar que durante la gestación y la lactancia MCH y las orexinas no es-
ten implicadas en el incremento de la ingesta observada durante la gestación
y la lactancia.

De hecho se ha relacionado las orexinas con la regulación de los ciclos
sueño y vigilia y, la gestación y lactancia tanto en humanos como en roedores
están asociadas con los patrones de sueño (137). En la última etapa de la ges-
tación en la rata se produce un incremento del sueño durante la fase oscura y,
alteraciones y perdida de sueño durante el (138). Durante la lactancia en la ra-
ta, el período de amamantamiento van seguidos de un aumento de la somno-
lencia (139). Los bajos niveles de expresión de prepro-orexina observados en
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la madre gestante, que se mantienen invariables aún cuando se sometenn las
ratas gestantes a ayuno, sugieren una posible implicación de las orexinas en
las alteraciones del sueño que se presentan durante la gestación.

Además, MCH y las orexinas se han asociado con la regulación de otras
funciones como la estimulación del sistema GnRH/LH y el eje hipotálamo-hi-
pófisoadrenal(HPA) (140-143). Sin embargo, queda por esclarecer si la dismi-
nución en la expresión de ambos neuropéptidos puede contribuir a la regula-
ción de estas funciones durante la gestación y la lactancia.
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Tratamiento hormonal sustitutivo 
y nutrición en el envejecimiento de la mujer

Dra. Cecilia Liñán Pages
Servicio de Endocrinología, Instituto Dexeus, Barcelona

El envejecimiento biológico es un proceso de deterioro de la estructura y
función celular con una disminución de su capacidad de adaptación.

Hasta comienzos del siglo XX la esperanza de vida era de 30 años. Noso-
tros no podemos alargar la supervivencia máxima porque va ligada a cada es-
pecie, pero sí es cierto que la especie humana ha logrado prolongar significa-
tivamente la esperanza de vida.

Tabla 1. Población mundial de mujeres mayores 
de 45 años (en millones)

Año Países no desarrollados Países desarrollados

1960 155 475

1980 204 274

2000 251 468

Alargarla es un reto para la ciencia, por un lado estudiando esclarecer cuá-
les son los mecanismos que causan el envejecimiento y por otro lado retra-
sándolo o evitando el deterioro que se produce con el paso cronológico de los
años, intentando dar calidad de vida al individuo que envejece y evitando así
su decrepitud.

Vamos a desarrollar y discutir el rol que desempeñan las diferentes hor-
monas en la mujer durante el periodo involutivo que corresponde a la etapa de
la perimenopausia y post-menopausia cuando los niveles hormonales dismi-
nuyen y la posibilidad de sustituirlas con tratamientos hormonales adecuados.

Ahora bien, en la mujer al envejecer no sólo involuciona el ovario, sino que la
involución afecta a todas las glándulas endocrinas (tiroides, suprarrenal, pineal,
etc), por tanto hemos de incluir el estudio de la menopausia dentro de un estudio
globalizado del envejecimiento de la mujer, ya sea desde el punto de vista hor-
monal como relacionándolo particularmente con la formación de radicales libres
y con ello con el impacto del estrés oxidativo y el estado de los sistemas protec-
tores antiradicalares. De ahí que hablaremos también de la importancia de la Nu-
trición para que se garantice un mecanismo de defensa natural frente a los RLO.

La perimenopausia es un periodo problemático de la vida de la mujer en
el que cada día es más evidente que existen modificaciones biológicas, en-
docrinológicas y moleculares que van a tener repercusiones clínicas suscep-
tibles de ser evitadas o tratadas (fig. 1).



El climaterio, periodo amplio que va desde la época de madurez sexual
hasta la senectud está centrado por un fenómeno puntual: la menopausia, es
decir, el cese de la menstruación.

Así como el periodo de premenopausia tiene un comienzo difuso, la peri-
menopausia engloba el periodo que comienzan las alteraciones menstruales
y va hasta un año después de la menopausia, siguiendo luego la postmeno-
pausia.

Pues bien, este periodo de perimenopausia viene a tener una duración en-
tre 2 y 7 años y aquí aparecen alteraciones menstruales que pueden ser muy
variables:

a) ciclos cortos (polimenorreas)

b) ciclos largos (oligomenorreas)

c) sptoting pre-post menstrual

d) hipermenorreas/menorragias

e) metrorragias.

En este periodo pueden haber fases de amenorrea que se recuperan has-
ta caer en la menopausia de forma definitiva.

En las alteraciones menstruales de la perimenopausia hay que descartar
las causas orgánicas e iatrogénicas y una vez descartadas se podrá estable-
cer el diagnóstico de amenorrea disfuncional (fig. 2).

La principal causa de menorragias es la insuficiencia luteínica, es decir el
déficit de progesterona absoluta o relativa en relación al nivel de estrógenos.

En general los ciclos premenopáusicos son deficitarios de progesterona y lo
son especialmente si la paciente sufre estrés, dietas hipocalóricas o alcoholismo.

La insuficiencia de progesterona deja de modular la secreción de dopami-
na y B-endorfina hipotalámica y hay una mayor hiperexcitabilidad y más estrés.
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Estas pacientes con menorragias cursan con déficits de hierro. El hierro
forma parte de los receptores de dopamina en el S.N.C. y su déficit aumenta
más la irritabilidad y la ansiedad.

En este periodo perimenopáusico es frecuente la aparición de enferme-
dades autoinmunes. Existe una interrelación entre tiroides y ciclo menstrual,
por lo que en la menopausia aumentan las tiroiditis, incrementándose los ca-
sos de hipotiroidismo, así como los brotes de hipertiroidismo.

Las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo subclínico pueden ser muy
sutiles (somnolencia diurna, lentitud motora, astenia, sobrepeso, estreñimien-
to, etc), pero si se suman al cuadro clínico del síndrome climatérico que tam-
bién es muy insidioso (sofocaciones, sudoraciones, irritabilidad, depresión,
etc.), pueden dar lugar a un síndrome inespecífico que dé mala calidad de vi-
da a la mujer.

En el ovario durante la menopausia descienden los niveles de estradiol,
pero no obstante en el organismo de la mujer siguen produciéndose estróge-
nos, siendo la estrona el principal estrógeno de la mujer menopáusica, con au-
mento de la relación estrona/estradiol. Esta interconversión periférica tiene lu-
gar principalmente en el tejido adiposo, aunque también en el hígado. En el
tejido adiposo se produce un aumento de la capacidad de aromatización que
transforma los andrógenos en estrógenos (fig. 3).

Por lo que la conversión de Androstendiona a Estrona es mayor en la mu-
jer obesa.

La disminución de los estrógenos tiene repercusiones sobre todo el orga-
nismo, especialmente:

— Aparato cardiovascular

— S.N.C.

— Piel
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Causas orgánicas

Genitales: Sistémicas:
— Neoplasias — Hipotiroidismo
— Infecciones — Cirrosis
— Embarazo — Alteraciones coagulación
— Patología benigna

Causas iatrogénicas

— Tratamientos hormonales
— Psicofármacos
— Anticoagulantes
— IUD

Figura 2



— Aparato genitourinario

— Esqueleto

— Sistema neurovegetativo

— Cáncer de colón

A través de estos receptores los estrógenos juegan un papel determinan-
te en los circuitos neuronales que intervienen en la regulación de la conducta,
modulando a neurotransmi-sores y neuromoduladores, principalmente opioi-
des endógenos que intervienen en el estado de ánimo, alteraciones nerviosas
y memoria.

El papel de la THS en la enfermedad de Alzheimer es contradictorio. Por el
momento no se puede confirmar el presunto papel terapéutico de los estróge-
nos, y su utilidad en la pre-vención de dicha enfermedad aún es una incógnita.
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Figura 3. Producción de estrógenos en la menopausia: su origen está en la Suprarrenal 
y ovario por conversión de la A4 y Testosterona, principalmente a Estrona.
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Figura 4. Acción beneficiosa de los estrógenos sobre el sistema cardiovascular. 
Contribuye a un patrón lipídico favorable. Acc sobre musculatura cardiaca 
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CAMBIOS EN LA PIEL

Los cambios en la piel son:

— ↓ Microcirculación

— ↓ Grosor de la epidermis

— ↓ Grosor de la dermis

— ↓ Tersura

— ↓ Movilidad

— ↓ Turgencia

— ↓ Colágeno

La mujer se queja de tener la piel seca y arrugada. La THS da un engro-
samiento de la epidermis, pero las opiniones son contravertidas en que si la
THS aumenta el colágeno o inhibe la pérdida del mismo.

CAMBIOS VAGINALES

El epitelio vaginal se transforma en epitelio pálido, delgado y seco, hay
una mayor tendencia a las infecciones, es frecuente la vaginitis senil. Atrofia
vulvar con dispareunia. Labios menores pálidos y secos. Los labios mayores
con reducción del contenido adiposo. Pelo en pubis gris y ralo. Ligamentos
útero y vagina con disminución de tono con tendencia al prolapso.

Existe relación entre estrógenos y centro termorregulador produciéndose
cambios en la regulación de la temperatura corporal, cursan como oleadas de
calor, sudoración, vasodilatación...
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La prevalencia de los síntomas más frecuentes en el climaterio los pode-
mos ver en la tabla 2.

Tabla 2

Pre Perimen Opausia 1-2 años post > 5 años post 
(%) (%) (%) (%) (%)

Sofocos 8,1 28,4 42,9 43,4 32,2

Sudoraciones 7,2 25,0 29,8 31,7 27,8

Sequedad vaginal 4,3 9,1 11,9 12,6 15,8

Insomnio 12,7 20,5 15,5 22,4 27,5

Cambios de humor 9,8 18,2 14,3 23,8 11,7

Nerviosismo 14,1 17,2 17,9 22,4 23,8

Depresión 8,7 19,3 9,5 18,9 11,0

Baja autoestima 7,2 14,8 9,5 16,9 12,8

Pérdida de memoria 8,8 14,8 4,8 14,7 14,3

Cansancio 23,4 28,4 21,4 27,3 27,8

Polarquiuria 10,2 15,9 9,5 14,0 12,8

Dolores 17,2 36,4 17,5 23,8 28,2

Cefaleas 15,7 17,0 7,1 17,5 18,3

Aumento de peso 14,7 18,2 13,1 20,3 17,9

La expresión más precoz de la hipofunción ovárica se da a través de las
alteraciones neurovegetativas, siendo la más frecuente y con mayor repercu-
sión social la sofocación.

Se trata de un episodio transitorio de vasodilatación periférica con rubi-
cundez de la mitad superior del cuerpo acompañado de sensación subjetiva
de calor, sudoración, taquicardia y discreta elevación de la tensión sistólica.

Inicialmente se creyó que se trataba de una relación causa-efecto con los
pulsos de LH, pero la supresión selectiva de la secreción de gonadotrofinas
con análogos de GnRH no modificaron la aparición de sofocaciones.

Por el contrario, la administración de antidopaminérgicos como el veral-
pride las inhibe de forma significativa. Por ello se tiende a pensar que existe
un mecanismo común que regula tanto el ritmo de marcapasos del núcleo ar-
cuato como la actividad del centro regulador basada en el Metabolismo de las
Catecolaminas: Dopamina y Noradrenalina.

Por ello cada liberación pulsátil de GnRH puede coincidir con una altera-
ción vasomotora mediada por neurotransmisores, que se manifiesta por el con-
junto sintomático que constituye cada sofocación.

METABOLISMO ÓSEO

Dos factores son los más importantes a tener en cuenta para que una mu-
jer pueda presentar riesgo de fractura ósea en la postmenopausia:
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a) Pico de masa ósea en la premenopausia.

b) Niveles de estrógenos durante la postmenopausia.

En el Pico de masa ósea premenopáusico influyen factores genéticos y
ambientales (Factores dietéticos, actividad física, composición corporal, ta-
baco, alcohol, situación laboral).

En cuanto a los niveles de estrógenos en la postmenopausia, el factor más
importante en la fisopatología de la osteoporosis postmenopáusica es la pre-
sencia de un hipoestronismo

Un déficit estrogénico permanente provoca que los osteoclastos trabajen
más mientras que los osteoblastos no consiguen reparar el daño y el resulta-
do es el hueso osteoporótico.

Los estrógenos pueden actuar sobre el metabolismo óseo actuando so-
bre el intestino aumentando la absorción de Ca y Vit. D; sobre riñón con dis-
minución de la pérdida de calcio; paratiroides, actuando sobre el propio hue-
so a través de la producción por parte de los osteoblastos de los factores de
crecimiento y citokinas; e indirectamente vía paracrina : la formación, activi-
dad y muerte de los osteoclastos.

La osteoporosis postmenopáusica se caracteriza fundamentalmente por
un incremento en el número y actividad de osteoclastos. Esto lleva a pensar
que el principal mecanismo de acción estrogénica se lleva a cabo a través de
la modulación de la osteoclastogenesis.

La THS debe administrarse como mínimo durante 7 años para obtener la
eficacia terapéuti-ca en la prevención de las fracturas óseas.

CÁNCER DE COLON

Existen estudios que demuestran una reducción entre un 30-40% en mu-
jeres bajo tratamien-to respecto al grupo control.

Tratamiento hormonal sustitutivo

Frente a todos estas posibles repercusiones que en el organismo de la mu-
jer tienen la falta de estrógenos, nos planteamos la THS, siendo éste el trata-
miento de elección.

Debe tratarse a toda aquella mujer en la que el beneficio del tratamiento
supere el riesgo.

El tratamiento debe ser INDIVIDUALIZADO en cuanto a tipo de terapéuti-
ca-dosis-vía de administración-intervalo de administración-tiempo de admi-
nistración y asociaciones.

En principio, los beneficios superan a los riesgos en:

— Pacientes con menopausia precoz

— Pacientes con ooforectomía bilateral

— Pacientes con alto riesgo de osteoporosis u osteoporosis establecida

— Pacientes sintomáticas por un periodo menor de 5 años
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En cuanto a las contraindicaciones:

Pacientes con:

— Adenocarcinoma de endometrio

— Cáncer de mama

— Tromboembolismo activo venoso

— Hepatopatía grave

— Lupus eritomatoso y Enf. Autoinmunes

— Melanoma

— Endometriosis

— Antecedentes de tromboembolismo

Las posibilidades terapéuticas hormonales son:

— Estrógenos

— Progestágenos

— Andrógenos

— Tibolona

— Fitoestrógenos

— SERM’S

THS: ¿Qué preparado elegir?

Estrógenos sintéticos

— Etinilestradiol ↑ triglicéridos

— Mestranol ↑ factor VII, X ↑ trombosis

↑ angiotensinógeno ↑ TA (tromboxano, 
aldosterona)

Estrógenos naturales

— Humanos (17Bestradiol, estrona, estriol)

— Estrógenos conjugados equinos no producen estos efectos (estróge-
nos de elección)

Gestágenos:

— Derivados progesterona

— Derivados nortestosterona
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Añadir un gestágeno:

— Reduce el riesgo de patología endometrial

— No altera el beneficio de los estrógenos:

• sintomatología vasomotora

• atrofia genitourinaria

• osteoporosis

— Pueden contrarrestar ↑ triglicéridos

— Pueden atenuar el ↑ HDL a corto plazo

— No alteran el efecto cardioprotector de los estrógenos

Dosis

Mujer fértil

Estradiol: 40 – 400 pg/ml

Estrona: 40 – 400 pg/ml

Menopausia

Estradiol: 13 pg/ml

Estrona: 30 pg/ml

THS

Alcanzar 40-50 pg/ml son suficientes

Gestágeno

10=12 días (7 días puede producir hiperplasia quística)

Pautas estrógenos continua

— Mujeres sin útero

— Mujeres con útero < 1 año: hiperplasia endometrial

Pauta combinada secuencial

— Estrógenos / Progesterona secuencial

• 21-25 días estrógenos

• 10-14 días gestágenos

• Periodo descanso 7 días
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— Estrógenos contínua / Progesterona secuencial

• 28 días estrógeno contínuo

• 12-14 días de cada ciclo, gestágeno

Pauta trimestral

Estrógeno contínuo y cada 3 meses, 15 días de gestágeno a dosis alta

Pauta combinada continua

Estrógeno /progestágeno

Pauta ciclofásica

Estrógeno contínuo, gestágeno 3 días semanales (progestágeno, 10 días
al mes)

Pulsoterapia de estrógenos

Pulsoterapia de estrógenos: Administración de estrógenos de 1 ó 2 pul-
sos cada 24 h. de un derivado de estradiol por vía intranasal es la base de un
nuevo sistema de tratamiento que evita por una parte el paso hepático y por
otra los problemas de absorción y adhesión de la vía transdérmica, difiere de
las otras vías en razón de su perfil farmacocinético en forma de pulsos. La me-
nor dosis eficaz es de 300 microgramos/día de estradiol por vía nasal. Ha de-
mostrado los mismos efectos beneficiosos sobre Mt. Lipoproteíco y masa ósea
que la vía transdérmica en parches de 50 microgramos de liberación diaria.

Gestágenos

Deben utilizarse 10-12 días para evitar patología endometrial. Cada ges-
tágeno tiene una dosis mínima efectiva que previene la hiperplasia

Progesterona natural: gestágeno de elección

— PROGESTERONA NATURAL NO REDUCE LOS BENEFICIOS QUE SOBRE LA HDL
GENERAN LOS ESTRÓGENOS

— EFECTO SINÉRGICO DE ESTRÓGENOS Y PROGESTERONA EN LA PROLIFE-
RACIÓN OSTEOBLASTO

— EQUILIBRIO ELECTROLITOS → EFECTO ANTIALDOSTERONA

FACILITA LA ELIMINACIÓN DE AGUA Y DE Na PORQUE BLOQUEA EL EFECTO MÁS
POTENTE QUE TIENE LA ALDOSTERONA PARA RETENER AGUA Y Na (AMBAS COM-
PITEN POR LOS MISMOS RECEPTORES EN LAS CÉLULAS EPITELIALES TÚBULOS)

A PESAR DE QUE LA PROGESTERONA PUEDE ESTIMULAR LA RETENCIÓN DE Na
Y AGUA POR LOS TÚBULOS RENALES, EL RESULTADO FINAL ES UNA PÉRDIDA DE
Na Y AGUA CORPORALES
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Administración

VIA ORAL DOSIS 200 – 300 mg/día (micronizada) durante las comidas

VIA PERCUTÁNEA ABSORCIÓN LIMITADA AL 10% DE LA SUSTANCIA ADMINIS-
TRADA

SUPERFICIE CORPORAL AMPLIA (5-alfareducción)

VIA VAGINAL DOSIS 100 mg/día

(TASAS DE 2 a 4 ng/ml)

Duración de THS

Si lo que queremos es evitar sintomatología vasomotora: 3 años

Si lo que deseamos son fines preventivos debe durar entre 7 – 10 años

A la vista de los resultados aparecidos en la literatura científica en que se
consideran los potenciales riesgos y beneficios y el cambio neto estimado de
la esperanza de vida para establecer el uso de THS a largo plazo, se ha reco-
mendado hacer una evaluación perme-norizada e individual de cada caso.

Están siendo clasificados a cargo de reconocidos expertos internaciona-
les en problemas de salud de la mujer importantes ensayos clínicos (The He-
rat and Estrogen/Progestin Replacement Study —HERS-, Estrogen Replace-
ment and Atherosclerosis Trial, Women’s Estrogen for Stroke Trial, Papworth
Hormone Replacement Therapy Atherosclerosis Study, Nurses Health Study,
Millon, Wisdom, Why —suspendido—) y en el momento actual el valor que los
expertos dan a la THS para la profilaxis de las denominadas complicaciones
de la Menopausia, las resumimos en:

1. Aparato cardiovascular: efecto beneficioso en prevención primaria,
pero la THS puede incrementar el riesgo de coronariopatía (e incluso
ictus isquémico) en los primeros dos años. La estrogenoterapia tripli-
ca el riesgo a corto plazo de tromboembolia venosa (La Asociación
Americana de Cardiología ha recomendado no prescribir THS con el
único propósito de prevenir la coronariopatía).

2. Aparato locomotor: los estrógenos previenen la disminución de la ma-
sa ósea pero sin evidencia de reducción de riesgo de fractura (trata-
mientos muy prolongados)

3. Calidad de vida: los estrógenos carecen de acción positiva universal y
sólo tienen efecto positivo sobre la psique y sensación de bienestar en
mujeres con sintomatología vasomotora y trastornos del sueño.

4. Sintomatología Urinaria: la estrogenoterapia carece de efecto benefi-
cioso sobre la incontinencia de orina.

5. Cáncer de Mama: aumenta el Riesgo Relativo con tratamientos de más
de 5 años y el incremento de riesgo tras 5 o más años de THS es si-
milar al que comporta el retardo de la Menopausia o la obesidad en el
climaterio.

6. No hay evidencia científica de que los estrógenos mejoren o retrasen
la Enfermedad de Alzheimer.
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La protección estrogénica implica un tratamiento a largo plazo puesto que
el efecto beneficioso desaparece al suspender el tratamiento y un tratamien-
to prolongado con estrógenos produce un incremento relativo del cáncer de
mama y endometrio.

El tratamiento a largo plazo con THS se ha relacionado con un incremen-
to de riesgo relativo de cáncer de mama y endometrio

En cuanto al cáncer de mama:

Tabla 3. Riesgo relativo de cáncer de mama en mujeres con THS 
un tiempo prolongado

Autor Año Núm. estudios Años uso RR IC Observaciones

Steinberg y cols. 1991 16 +15 1,30 1,20-1,50 THS

Grady y cols. 1992 10 +8 1,25 1,04-1,51 THS

Sillero-Arenas y cols. 1992 9 +12 1,23 1,07-1,41 THS

Colditz y cols. 1993 5 +15 1,29 1,04-1,60 THS

Steinberg y cols. 1994 20 10 1,17 1,10-1,24 Mismo riesgo para todas
al inicio del TES

1,21 1,15-1,30 Distinto riesgo al inicio 
del TES 

Delgado y cols. 1994 16 >10 1,25 1,12-1,39 THS

Beral y cols. 1997 — >5 1,35 1,21-1,49 THS

Los estrógenos, posiblemente interactuando con otras hormonas, esti-
mulan la proliferación del epitelio mamario. Los progestágenos tal vez pueden
estimular e inhibir dicha proliferación, dependiendo de si se administran en pe-
ríodos de tiempo cortos (de forma secuencial) o prolongados (de forma conti-
nuada) y de la vía de administración. Se ha publicado y se sigue publicando
abundante bibliografía al respecto, en la que se basa esta exposición.

CONCLUSIONES

a) THS en general de larga duración (más de 5 años) parecen aumentar
el riesgo relativo de padecer cáncer de mama.

b) Parece ser que este aumento del riesgo se daría en las usuarias ac-
tuales y no en las que tomaron THS en el pasado.

c) El tener antecedentes de patología mamaria benigna o antecedentes
familiares de CM no parece aumentar el riesgo; tampoco el haber to-
mado anticonceptivos orales.

d) Las mujeres delgadas y las que tuvieron menarquías tardías parecen
mostrar algo más de riesgo.

e) La THS aumenta el riesgo de CM sólo a partir de los 50 años.
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OTRAS POSIBILIDADES TERAPÉUTICAS

Tibolona

Son aquellas sustancias que tienen capacidad de mimetizar al mismo tiem-
po la acción de todas las hormonas gonadales, es decir, andrógenos, estró-
genos y gestágenos. Sólo disponemos de uno: la Tibolona

No actúa sobre los niveles de estradiol. Tiene varios mecanismos de ac-
ción. Con una actuación directa sobre receptores estrogénicos, gestágenos y
androgénicos con diferente potencia.

Inconvenientes de la Tibolona:

— Tarda unos meses en conseguir efectos terapéuticos

— Tiene el efecto máximo al año de tratamiento

— Menos del 15% de los pacientes presentan sangrado en los tres pri-
meros meses

— Puede aparecer intolerancia a la glucosa.

— También puede originarse disminución de HDL

En los estudios practicados «Tempo-96» con más de 1500 pacientes se-
guidos durante un año, parece ser que no engorda.

Los fitoestrógenos

Son compuestos derivados de plantas que han demostrado tener activi-
dad estrogénica.

Estos tratamientos naturales hoy en día están avalados científicamente.
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Tabla 4. Clasificación

Grupo Compuestos Alimentos

Lignanos Enterodiol Cereales
Enterolactona Lentejas 

Isoflavonas Genisteína Soja 
Daidzeína

Cumestanos Cumestrol Alfalfa
Metoxicumestrol 

En su forma nativa, en los vegetales, se encuentran como precursores y
sólo después de su ingesta y mediante la acción de las bacterias intestinales
se transforman en formas activas. Por tanto, el uso de antibióticos o enferme-
dades gastrointestinales pueden afectar su metabolismo.

Dentro de las isoflavonas encontramos la Daidzeina, la Genisteína y la Gli-
citeina.

En cuanto a su mecanismo de acción debemos incluirlas dentro del gru-
po de los SERM y, por tanto, tendrán efecto estrogénico o antiestrogénico se-
gún el receptor estrogénico sobre el que actúen.

Como sabemos existen dos tipos de receptores estrogénicos el alfa y el
beta, que tienen una localización tejido específica; y en el caso de los fitroes-
trógenos parece que sus efectos biológicos dependen de su unión al receptor
estrogénico beta. Genisteína y Daidzeína tienen una unión al receptor alfa de
1.000 a 10.000 veces menor que el estradiol, mientras que su unión al recep-
tor beta es sólo 3 veces menor. Por tanto, tendrán efectos beneficiosos a ni-
vel del Sistema Nervioso Central, vasos sanguíneos, huesos y tracto urogeni-
tal. Y no tendrán hipotéticamente acción sobre el receptor alfa y, por tanto,
sobre el tejido mamario. Se ha evaluado el comportamiento de estas sustan-
cias sobre mama, endometrio y aparato cardiovascular.

Tabla 5. Distribución de los receptores alfa y beta-estrogénicos

Órgano Receptor alfa Receptor beta Efecos soja

Útero +++ — —

Mama +++ + —

Sistema Nervioso Central — ++ +

Hueso — ++ +?

Vasos sanguíneos — ++ +

Tracto urogenital — ++ +

Efectos beneficiosos de los fitoestrógenos

— Disminución de los sofocos

• Maduración de epitelio vaginal
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• Descenso de los niveles de FSH y de LH, del nivel de SHBG
• Sin evidencia de proliferación endometrial a las dosis utilizadas
• Acción antioxidante

— Protección cardiovascular
• Acción sobre Metabolismo lipídico con:

– Reducción del Colesterol LDL
– Se retrasa la formación de la placa de aterona
– Inhibición de la angiogénesis.

• Aumento de la sensibilidad a la insulina.

— Acción frenadora sobre la mama.

— Acción sobre el hueso: Inhibición de la resorción.

Una dieta occidental promedio tiene apenas 5 mg/día de isoflavonas y los
efectos beneficiosos son con ingestas superiores a 35 mg/día. Por ello la me-
jor medida es administrar preparados enriquecidos con isoflavonas, teniendo
en cuenta que la dosis recomendada es de 35-70 mg/día de isoflavonas.

SERMS

Constituyen un nuevo grupo de fármacos con estructuras moleculares he-
terogéneas, que presentan como característica principal común el hecho de
comportarse como ligandos específicos de alta afinidad de los dos subtipos
de receptores estrogénicos descritos hasta la actualidad (alfa y beta).

Inducen una serie de efectos biológicos que, dependiendo del tejido dia-
na, pueden considerarse estrógeno-miméticos (fundamentalmente a nivel del
tejido óseo, sistema cardiovascular y el hígado), o bien antiestrogénicos (teji-
dos reproductores femeninos: glándula mamaria y endometrio), en contrapo-
sición al espectro enteramente agonista de la hormona natural, el 17-Beta-es-
tradiol.

De acuerdo con sus características químicas y perfil farmacológico se dis-
tinguen tres grupos principales de SERMs:

1. Los derivados del trifenil-etileno, cuyos principales exponentes son
el clomifeno y el tamoxifeno (SERMs de primera generación), molé-
culas de las que se han derivado una gran familia que incluyen el To-
remifeno, Idoxifeno, Droloxifeno y el TAT-59.

2. Los derivados del benzotiofeno cuyo principal representante es el Ra-
loxifeno y sus derivados.

3. Los antiestrógenos puros ICI-164, 384; ICI-182,78.

No obstante, esta familia de SERM se está incrementando muy rápida-
mente con fármacos de estructura química diferente como el Levormeloxife-
no o incluso con sustancias naturales como algunos fitoestrógenos, de los que
antes ya hemos hablado.

En su mecanismo de acción se produce la unión del ligando al receptor
hasta la propia transcripción del gen (es decir, la activación de la ARN-poli-
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merasa para que se una a la región promotora del gen y dé lugar a un ARN-
mensajero).

La administración de Raloxifeno ha demostrado acción beneficiosa con
una reducción de los niveles LDL, sin afectar colesterol ni triglicéridos, a cor-
to y a medio plazo. A dosis de 60 mg, Raloxifeno disminuye los niveles de fi-
brinógeno sin acción sobre los marcadores de fibrinolisis.

En cuanto a los SERM hay que decir que no resuelven la sintomatología
hipoestrogénica y el perfil de mujer que podría utilizarlos es aquella con esca-
sa sintomatología en la postmenopausia establecida, que desea prevención
de los riesgos del hipoestrogenismo sin querer asumir la mínima cuota de ries-
go de la THS a largo plazo.

Por último hablaremos de la prevención y retraso del proceso biológico del
envejecimiento a través del estudio de los radicales libres y de la capacidad
protectora de los sistemas anti-RLO. Vamos a referirnos a la correlación entre

NUTRICIÓN, RADICALES LIBRES Y ENVEJECIMIENTO

Actualmente hay datos para considerar que la desorganización mitocon-
drial causada por los radicales libres de oxígeno que se forman en el proceso
de respiración celular tiene un papel clave para el envejecimiento.

Las alteraciones mitocondriales que ocurren al envejecer disminuyen la
cantidad máxima de energía que las células diferenciadas pueden producir du-
rante condiciones de estrés o sobrecarga funcional y, por tanto, llevan a una
disminución de la síntesis de proteínas y de la función de algunos órganos co-
mo el encéfalo y el corazón que contienen un gran número de estas células.

Numerosos estudios apoyan el concepto que para envejecer de forma sa-
ludable reduciendo el nivel del estrés oxidativo ligado a radicales libres es esen-
cial consumir una dieta adecuada.

Del equilibrio entre la producción de RLO y capacidad protectora de los
sistemas antiRL se establecerá la situación de riesgo relativo para cada indi-
viduo.

Un exceso de producción de RLO junto con un agotamiento o saturación
de los sistemas de defensa conduce a una situación denominada de estrés
oxidativo.

Las determinaciones analíticas que permiten evaluar el estrés oxidativo
son indispensables para conocer el alcance de la agresión y así podemos co-
nocer indirectamente la capacidad de los sistemas enzimáticos implicados.
Los parámetros que se evalúan y que son marcadores del estrés oxidativo y
de los sistemas antioxidantes de defensa:

En eritrocitos

— GST total (glutation-S-transferasa)

— GST residual GSH GR (glutation reductasa)

— GSSG Hemólisis
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— GSSG/GSH

— CAT (catalasa)

— GPx (glutation peroxidasa)

— SOD (superóxido dismutasa)

En plasma

— GSH (glutation reducido)

— GSSG (glutation oxidado)

— GSSG/GSH

— TBARS productos de la peroxidación lipídica

— Test de hemólisis: para conocer la resistencia de los eritrocitos a la he-
molisis. Nos indica la debilidad de la membrana de los eritrocitos me-
diante la hemoglobina liberada.

La menopausia puede contemplarse desde la perspectiva del envejeci-
miento y así se sabe que determinadas líneas celulares envejecen más rápida
e intensamente que otras. Los estrógenos intervienen de forma decisiva en los
procesos de envejecimiento celular, ya que poseen actividad antioxidante. Su
poder antiRLO parece centrarse en la prevención de la peroxidación lipídica
que tiene lugar en las membranas celulares.

Por tanto en la deprivación estrogénica de la menopausia no es de extra-
ñar que se produzca una descompensación entre los procesos de peroxida-
ción lipídica y la capacidad protectora fisiológica del organismo femenino.

La deprivación de estrógenos compromete la capacidad defensora del sis-
tema GST y hay muchos trabajos publicados que lo justifican.

Por tanto, la menopausia es un factor de riesgo por lo que respecta a los
procesos oxidativos, la determinación e indicadores relaciones con la pro-
ducción de RLO y con su neutralización o prevención, constituye un elemen-
to diagnóstico y pronóstico a la hora de valorar la clínica de la menopausia y,
asimismo, por otra parte, estos controles pueden contribuir a una mejor mo-
nitorización de la THS.

En estudios realizados conjuntamente por USP-Institut Universitari De-
xeus con U.R.V. (Prof. Jordi Mallol, Cátedra de Farmacología Clínica), hemos
llegado a la valoración del estrés oxidativo:

1. Determinación de parámetros enzimáticos y no-enzimáticos.

2. Puntuación del estrés oxidativo, conjugándolos todos ellos y según
el resultado:

— Normal = 0 puntos

— Estrés = 1 punto

— Reposo oxidativo = A partir de –1 punto

3. Aplicaciones:

— Chequeos estado de salud

— Control envejecimiento
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— Control Menopausia

— Seguimiento enfermedades

— Valoración de la eficacia de los tratamientos antioxidantes

Numerosos estudios apoyan que para envejecer de forma saludable re-
duciendo el nivel de estrés oxidativo ligado a radicales libres es ensencial con-
sumir una dieta adecuada. Dieta con aporte de antioxidantes como la vit. C y
E, los fenoles, bioflavonoides de frutas y verduras, que sirvan de antídoto des-
truyendo dichos radicales.

La suplementación de la dieta con vit. E y C puede ser eficaz para preve-
nir el envejecimiento prematuro, sobre todo en lo que respecta a los síndro-
mes degenerativos ligados a la edad. Y en la menopausia, por tanto, para re-
forzar el poder antiRLO de la THS podría ser aconsejable los suplementos con
vit. C y vit. E.
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Mujer y deporte

Dra. Nieves Palacios Gil-Antuñano
Jefe de Servicio de Medicina, Endocrinología y Nutrición,

Centro de Medicina del Deporte, CSD, Madrid

La practica deportiva de competición en la mujer es un hecho real y ac-
tual que ha planteado numerosas disquisiciones desde sus comienzos.

En la mayoría de las mujeres, tanto jóvenes como adultas, la realización
de actividad física de forma regular produce importantes beneficios, sin que
se presenten riesgos significativos, por lo que se debería intentar mantener es-
ta actividad durante todas las fases de la vida.

El numero de mujeres que realizan deporte aumenta de año en año, con lo
que los problemas derivados de su práctica se ven cada vez con más frecuen-
cia. Dada la creciente participación de las mujeres en deportes de competición
que exigen un gran entrenamiento y un alto rendimiento es importante analizar
la influencia que puede ejercer el ejercicio sobre algunas necesidades especia-
les en su alimentación o sobre algunos parámetros de la fisiología femenina.

ALIMENTACIÓN Y NUTRICIÓN DE LA MUJER DEPORTISTA

Aunque desde hace años se sabe que la predisposición genética de un in-
dividuo resulta primordial para rendir en una determinada actividad, disciplina
o especialidad deportiva, tanto las deportistas como sus preparadores deben
considerar además, que la dieta, junto con un entrenamiento bien planteado,
planificado y personalizado, constituyen los pilares sobre los que se va a sus-
tentar la mejora del rendimiento, o sea el éxito deportivo.

La preparación nutricional, al igual que la preparación física, supone un
continuo entrenamiento, y no es algo que deba practicarse un día o dos antes
de una competición, sino durante toda la temporada deportiva, que es cuan-
do produce un mayor impacto sobre el rendimiento.

La dieta de la mujer que realiza deporte debe cumplir los mismos princi-
pios generales que en el resto de la población: equilibrio y variedad que son
de entrada necesarios para asegurar un estado de salud adecuado, pero en
general, debe considerar unos requerimientos mayores de energía ( que de-
penderán del tipo de actividad física, frecuencia y duración, entre otras varia-
bles) con lo que, si la selección de los alimentos sigue una serie de recomen-
daciones básicas (dieta equilibrada), podemos garantizar que en la mayoría de
las deportistas van a quedar cubiertas casi todas las necesidades.

a) Hidratos de Carbono (HDC)

Los HDC son el nutriente más importante en la preparación del deportis-
ta. Durante el ejercicio, la energía procedente de los HDC se libera tres veces



más rápido que la energía de origen graso. Pero los depósitos de HDC en el
cuerpo humano (glucógeno) son limitados y cuando se agotan disminuye la
capacidad física del deportista, apareciendo la fatiga.

El único almacén de HDC en el organismo es en forma de glucógeno (po-
límero de la glucosa), en el músculo y en el hígado. En el hombre el almacén
hepático y muscular de glucógeno depende casi exclusivamente del consumo
dietético de HDC. Su cuantía es uno de los parámetros determinantes del me-
tabolismo energético durante la actividad física. En el músculo podemos en-
contrar hasta 150 g de glucógeno, cifra que puede elevarse más de 5 veces,
si se efectúan una serie de manipulaciones dietéticas muy concretas. El híga-
do es un almacén de glucógeno más limitado, ya que sólo encontraremos co-
mo máximo 90-100 g de glucógeno.

La tasa de utilización del glucógeno por el músculo es rápida y constan-
te al inicio del ejercicio y disminuye cuando sus depósitos van descendiendo,
al aumentar la duración del ejercicio.

El máximo agotamiento de los depósitos de glucógeno muscular (que coin-
cide con la manifestación de sensación de fatiga) aparece:

— Tras un ejercicio prolongado (de más de dos horas de duración) reali-
zado a una intensidad moderada.

— En ejercicios de intensidad máxima, realizados de forma intermitente
( series cortas o cambios continuos de ritmo a la máxima intensidad
como ocurre en el baloncesto).

— Al iniciar una actividad física a gran intensidad de forma precoz (can-
sancio prematuro)

Un entrenamiento intenso, unido a una dieta pobre en HDC ocasionara
una disminución importante del glucógeno de nuestro organismo. Una simple
comida rica en carbohidratos restaura rápidamente estos niveles.

Los depósitos de glucógeno muscular dependen del nivel individual de
entrenamiento (a mayor nivel de entrenamiento mayor capacidad de almace-
nar glucógeno en el músculo) y del contenido de HDC de la dieta.

El cansancio que se produce durante un entrenamiento o competición es
proporcional al contenido inicial de glucógeno en el músculo. En el momento
final de una actividad de larga duración, el nivel de glucógeno es un factor que
puede decidir entre quien gana y quien pierde.

En conclusión:

a) Los HDC son el combustible más importante como fuente energética
rápida para el organismo, por lo que, de forma general, deben inge-
rirse en elevada proporción (60-70% del total de calorías de la dieta)

b) Son imprescindibles en aquellos deportes cuya ejecución se produce
a elevada intensidad y de forma discontinua (a intervalos) como el fút-
bol, el tenis, hockey, etc., y la mayoría de los protocolos de entrena-
miento de muchos otros deportes como el atletismo, la natación, etc.

c) También son fundamentales en disciplinas o especialidades de larga
o muy larga duración, tanto de cara al entrenamiento como a la com-
petición (fondo, medio fondo, maratón, triatlón…).
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d) La dieta del deportista ( mujer o varón) debe llevar asociada una ele-
vación en la ingestión de HDC, constituyendo éste un objetivo que de-
biera ser prioritario para todos los deportistas, casi sin excepción.

La tasa de resíntesis de glucógeno muscular máxima se obtiene si:

— Los hidratos de carbono son ingeridos inmediatamente después de fi-
nalizar el ejercicio; puesto que la tasa de resíntesis es más rápida du-
rante las dos primeras horas posteriores al término del mismo, la in-
gestión de HDC debe comenzar tan pronto como sea posible. Cuanto
más precoz sea este proceso, antes y de una forma más eficaz se re-
cuperará nuestro organismo. Esto es muy importante sobre todo si se
va a entrenar o competir al día siguiente, puesto que el proceso bien
realizado, va a permitir estar «a punto» al cabo de aproximadamente
20-24 horas, mientras que si la dieta fuera inadecuada, ello podría su-
poner incluso más de 48 horas).

— Si los HDC son ingeridos a razón de 25 g de glucosa/ hora (lo que equi-
vale a 600 g de HDC durante las primeras 24 horas tras el ejercicio).

— Si se consumen alimentos que contengan HDC de elevado índice glu-
cémico (cereales, miel, pasta pan…).

b) Requerimientos de proteínas en las personas que realizan deporte

El Consejo de Salud Americano recomienda tomar 0,8-1 g de proteínas
por kilogramo de peso y día en los adultos, incluyendo los deportistas (RDA).

No obstante muchos autores no están de acuerdo con esta cifra, consi-
derándola baja para las personas que realizan una intensa actividad física.

En los últimos años se han realizado numerosos estudios del metabolis-
mo proteico a través del balance nitrogenado, excreción de urea, oxidación de
aminoácidos y marcadores de degradación tisular llegándose a las siguientes
conclusiones:

1. Hay una serie de factores independientes que producen variación in-
dividual en las necesidades proteicas, como son: el tipo de ejercicio,
la intensidad y duración del mismo, el grado de entrenamiento, la dis-
ponibilidad de glucógeno y la ingesta energética.

2. Ejercicios de resistencia:

— El ejercicio de resistencia practicado de forma regular incremen-
ta los requerimientos proteicos

— El incremento de las necesidades proteicas no es transitorio, si-
no que es constante siempre que se entrena.

— Las necesidades de proteínas dietéticas son mayores durante el
periodo inicial de entrenamiento.

— La disponibilidad de glucógeno influye en los requerimientos pro-
teicos, es decir, si la dieta es inadecuada en HDC, los requeri-
mientos proteicos son mayores.

— El ejercicio puede aumentar las necesidades de algún aminoáci-
do específico (por ejemplo leucina).
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En general, se sugiere que las necesidades de proteínas para depor-
tistas de resistencia puede ser del orden de 1,2-1,5 g por kg de peso
y día, dependiendo de su grado de entrenamiento.

3. Deportes de fuerza: en general se sugiere que las necesidades de pro-
teínas en los deportes de fuerza pueden ser entre 1,2-1,8 g por kg de
peso y día. No hay evidencias que el consumo de estas cantidades
pueda producir efectos adversos en personas sanas. Por otro lado
tampoco hay evidencias que ingestas proteicas mayores a 1,8-2 g/kg/d
produzcan ventajas adicionales.

c) Grasas y ejercicio físico

En la actividad deportiva, las grasas son, junto a los hidratos de carbono,
el principal combustible para el metabolismo muscular, pero al contrario que
éstos, sus reservas corporales son muy amplias.

Su importancia en la producción de energía se ve limitada a lo que llama-
mos metabolismo energético aeróbico (que es aquel que se desarrolla cuan-
do la intensidad del ejercicio no supera la capacidad del organismo para asi-
milar el oxígeno inspirado por los pulmones), al que proporciona la mayoría de
las calorías. La contribución de las grasas para suministrar energía aumenta a
medida que aumenta la duración y disminuye la intensidad del ejercicio (por
debajo del umbral anaeróbico).

El entrenamiento de resistencia incrementa la eficacia de utilización de los
lípidos por parte del músculo para generar energía, lo que produce un ahorro
de glucógeno y glucosa, por lo que se sugirió que las dietas ricas en grasas me-
jorarían el rendimiento deportivo, al permitir aumentar la intensidad y duración
de la actividad física desarrollada. Pero los lípidos no son una buena fuente de
energía inmediata, especialmente en los deportistas poco o mal entrenados. La
movilización de los depósitos grasos del organismo, su posterior transporte
hasta el músculo y su oxidación en él es, globalmente, un proceso muy lento.

Por todo ello, y aunque las grasas son una fuente de energía muy impor-
tante, se hace necesario disminuir su consumo en la dieta, de forma que po-
damos ingerir una cantidad adecuada de hidratos de carbono.

Por otro lado, si fuera necesario, nuestro organismo sería capaz de movi-
lizar su reserva de lípidos, amplia incluso en las deportistas en forma y con un
bajo porcentaje graso.

Una dieta adecuada para la persona que hace deporte debe contemplar
unas proporciones de grasas en ella no superiores al 30%, siendo deseable una
contribución en torno al 20-25%, quedando así perfectamente cubiertas las re-
comendaciones de vitaminas liposolubles, ácidos grasos esenciales y energía
(aunque existen excepciones, como ante condiciones extremas de frío, en las
cuales los requerimientos pueden ser bastante mayores a los comentados).

d) Hierro y deporte

El déficit de hierro es un problema nutricional muy importante, debido al
papel esencial de este mineral en el organismo. El hierro se encuentra formando
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parte de la hemoglobina, de la mioglobina y de diversas enzimas cuya función
principal es el transporte de oxígeno a los tejidos y la participación en el me-
tabolismo oxidativo (producción de energía).

Las personas que tienen una anemia por déficit de hierro, ya sea mani-
fiesta o incluso prelatente, presentan un deterioro del rendimiento y una dis-
minución de la resistencia a la fatiga, tema esencial para la/el deportista.

La disminución de hierro es más frecuente en las mujeres que en los hom-
bres. Aproximadamente un tercio de las deportistas de alto nivel tienen bajos
sus almacenes de hierro. Por deportes, parece ser que las atletas de fondo y
las maratonianas son el grupo con mayor riesgo de presentar ferropenia.

La deficiencia de hierro tiene un origen multifactorial:

— ingestas bajas de hierro en la dieta, tanto en cantidad como en calidad,

— disminución de su absorción intestinal,

— aumento de las pérdidas de hierro por el sudor, la orina y las heces, y
en las mujeres por la menstruación.

Existen estudios que demuestran que puede haber alteraciones en la ab-
sorción intestinal de hierro o una eliminación más rápida en las personas que
realizan deporte. Las mujeres deportistas de fondo que tienen deficiencia de
hierro, no absorben este elemento de una forma tan eficaz como las mujeres
sedentarias.

Calidad de hierro y absorción intestinal

Existen dos tipos de hierro: el que forma parte de la estructura hemoglo-
bínica, denominado hierro «hemo», y el que está en forma iónica (férrico o fe-
rroso) llamado hierro «no hemo». Ambos tienen un mecanismo de absorción
diferente.

— El hierro «hemo» es menos abundante en la dieta; supone aproxima-
damente un 10% del contenido total de hierro de los alimentos. Sobre
todo se encuentra en la carne, los pescados, mariscos y sus deriva-
dos (en general, el 40% del contenido total de hierro de estos alimen-
tos es hierro «hemo»).

Su absorción no se ve influenciada por otros factores dietéticos, por
lo que su biodisponibilidad es alta.

— El hierro «no hemo» supone el 90% del hierro de la dieta. Es el que se
encuentra en los alimentos de origen vegetal y constituye el 60% res-
tante del contenido de hierro de las carnes y pescados. Este tipo de
hierro se absorbe peor.

Existen numerosas sustancias que al encontrarse al mismo tiempo en el tu-
bo digestivo, facilitan (Acidos ascórbico, cítrico y succínico) o dificultan ( café,
té, fitatos y fibra dietética, fósforo y calcio) la absorción del hierro «no hemo».

Un factor de riesgo para presentar disminución en la absorción del hierro
dietético es la ingesta elevada de fibra (dietas vegetarianas por ejemplo), bas-
tante frecuente dentro de las deportistas, sobre todo en atletas de fondo y me-
dio fondo.
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Debido a la alta prevalencia de ferropenia entre las mujeres que realizan
actividad física mas o menos intensa, se debe asegurar un aporte adecuado
de hierro en sus dietas, recomendando tomar carne y/o pescado todos los dí-
as, e incluir alimentos que contengan sustancias facilitadoras, como los cítri-
cos, y las frutas en general, cuando se consuman alimentos ricos en hierro «no
hemo»

Los alimentos que contengan sustancias inhibidoras y sean fundamenta-
les en la alimentación (por ejemplo la leche), deberán ser tomados a diferen-
tes horas del día. Hay que aconsejar disminuir el consumo de té o café con las
comidas.

Alimentos ricos en hierro

a) de alta disponibilidad:

— carnes (sobre todo el hígado de los animales)

— pescados y mariscos (sobre todo los mejillones, el bacalao seco
y el pulpo)

b) de media disponibilidad:

— huevo

c) de baja disponibilidad:

— frutos secos (sobre todo los pistachos y las almendras)

— legumbres en general

— perejil, acelgas, espinacas, grelos…

— cereales (sobre todo los integrales).

e) Calcio, ejercicio y salud ósea

El consumo adecuado de calcio, el ejercicio y unos niveles hormonales
normales son fundamentales para maximizar y mantener la masa ósea duran-
te los años en que una deportista es joven. El efecto metabólico del calcio so-
bre el hueso no se puede estudiar sin tener en cuenta el estado hormonal y los
patrones de actividad física de la persona.

La mayor parte del esqueleto adulto se constituye durante la infancia y la
adolescencia. En este periodo es muy importante la ingesta suficiente de cal-
cio, ya que una dieta baja en este elemento impide conseguir un adecuado pi-
co de masa ósea.

Es precisamente en esta etapa de la vida cuando muchas deportistas jó-
venes restringen su dieta, intentando disminuir la grasa corporal que comien-
za a acumularse debido a la pubertad.

Se han hecho estudios retrospectivos sobre el consumo de leche duran-
te la infancia y la adolescencia, en los que se comprueba que las mujeres que
bebieron más leche durante esos años, presentaron una densidad ósea mayor
en la edad adulta.
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Existe una interacción muy positiva e importante entre el ejercicio y el con-
sumo de calcio, que potencia el aumento en la densidad mineral del hueso, tan
importante para prevenir el riesgo de osteoporosis en el futuro.

Las deportistas que tienen el mayor riesgo de presentar un consumo in-
adecuado de calcio, son las mujeres que realizan deportes que exigen un pe-
so corporal bajo, ya que con frecuencia, siguen dietas inadecuadas que no sa-
tisfacen las recomendaciones diarias para este elemento.

El mejor camino para conseguir una ingesta óptima de calcio es a través
de las fuentes dietéticas. La leche y sus derivados (quesos y yogures) son el
mejor vehículo de este mineral y su forma de sal soluble permite una absor-
ción intestinal adecuada.

Otras fuentes de calcio en la dieta incluyen los vegetales verdes, algunas
legumbres, los pescados enlatados (consumidos con sus espinas), los frutos
secos y los cereales.

TRIADA DE LA MUJER DEPORTISTA

En el Congreso Americano de Medicina del Deporte en 1992 se descri-
bió por primera vez la triada de la mujer deportista. Este síndrome hace re-
ferencia a la interrelación de tres entidades médicas diferenciadas que pue-
den coexistir en las mujeres que hacen deporte: alteración de la conducta
alimentaria, disfunción menstrual y osteopenia prematura que puede dar lu-
gar a osteoporosis. En las mujeres que presenten uno de los trastornos de
la triada se debe realizar una exploración selectiva en busca de los otros com-
ponentes.

1. Alteraciones en la conducta alimentaria. Pérdida de peso y delgadez

Existe un amplio espectro de alteraciones de la conducta alimentaria, que
van desde la simple preocupación por el peso corporal y la dieta, hasta tras-
tornos más graves como la anorexia y bulimia nerviosas.

El déficit de nutrientes y/o la ingesta calórica insuficiente para el grado de
entrenamiento de una mujer deportista, pueden originar una deficiencia de
energía, que a su vez puede conducir a los otros componentes de la triada.

Numerosos trabajos inciden en señalar la relación existente entre el ejer-
cicio, las modificaciones en la dieta y la aparición de trastornos menstruales.
Los regímenes dietéticos, la perdida de peso autoimpuesta y el bajo peso cor-
poral se asocian a alteraciones en el ciclo menstrual.

Muchas mujeres pierden peso y grasa corporal cuando comienzan a ha-
cer un programa regular de ejercicio. Piensan que la disminución de peso, da
igual el método que se siga, mejora su rendimiento físico. Los diferentes es-
tudios de investigación generalmente encuentran asociación entre la dismi-
nución de grasa corporal y la pérdida del ciclo menstrual en las mujeres que
realizan deporte: las deportistas amenorreicas suelen ser más delgadas y han
perdido mas peso después del inicio del entrenamiento que sus equivalentes
con ciclos menstruales regulares.
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Numerosos trabajos inciden en señalar la relación existente entre el ejer-
cicio, las modificaciones en la dieta y la aparición de trastornos menstruales,
aunque los estudios transversales sobre la composición de la dieta dan resul-
tados poco concluyentes con respecto a la relación entre defecto de nutrien-
tes y amenorrea.

Schwartz y Cols (1981) pensaron que un déficit proteico relativo podía in-
fluir en el ciclo menstrual, y observaron que las proteínas constituían un por-
centaje más pequeño del consumo calórico total en las corredoras ameno-
rreicas comparadas con las eumenorreicas y con las mujeres sedentarias con
ciclos menstruales normales. Frisch y cols (1981) observaron que un grupo de
estudiantes que empezaron a entrenar antes de la menarquia, consumía me-
nos grasa y proteínas que otro grupo que inició su entrenamiento después de
la aparición de su primera regla. El primer grupo presentó un índice más ele-
vado de oligomenorrea y amenorrea. Longcope y cols (1987) observaron que
dietas con bajo contenido en grasas producían una mayor síntesis de cateco-
lestrogenos, poco activos.

El establecimiento de regímenes hipocalóricos, de dietas restrictivas en
grasas, y dietas vegetarianas, conducen en muchos casos a una disminución
sérica de 17-betaestradiol, responsable de alteraciones menstruales (Pirke y
cols, 1986). El metabolismo estrogénico puede presentar modificaciones con
el cambio de peso corporal y de la dieta, y estas variaciones podrían ser uno
de los factores responsables de los trastornos menstruales en algunas depor-
tistas.

Todos estos estudios son interesantes, ya que intentan demostrar la po-
sible influencia de determinados nutrientes sobre el metabolismo de los es-
trogenos y su potencial papel en las manifestaciones clínicas de los trastor-
nos menstruales de las deportistas.

2. Amenorrea

Desde finales de 1970 existe gran interés en estudiar los cambios que se
producen en el ciclo menstrual femenino asociados con la práctica de ejerci-
cio físico de forma crónica.

En la actualidad son comunes términos como «deportista de elite», «alto
rendimiento», o «sobreentrenamiento». Es precisamente en este grupo de de-
portistas en los que se han descrito con mayor frecuencia trastornos mens-
truales relacionados con grados variables de actividad física.

La amenorrea asociada al ejercicio (AAE) es la causa más común de ame-
norrea secundaria en las deportistas. Se cree que es debida a un desorden
hipotalámico con resultado de un estado hipoestrogénico. Específicamente
hay una disminución en la frecuencia de los pulsos de GnRH, produciéndose
una disminución de la LH hipofisaria. Con el tiempo los niveles bajos de es-
trógenos pueden dar lugar a un descenso de la densidad mineral ósea y os-
teoporosis.

Está admitido que los trastornos de la función menstrual, como la fase lú-
tea anormal, la anovulación y la amenorrea, son más frecuentes en las muje-
res deportistas que en la población general. El número de períodos menstrua-
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les por año es significativamente más bajo en mujeres que realizan entrena-
miento aeróbico.

La prevalencia de amenorrea y oligoamenorrea en la población general os-
cila entre un 2-5% respectivamente. En las mujeres deportistas la prevalencia
de amenorrea secundaria varía según los autores entre 3,4 y 58%. Esta gran
variabilidad obedece a las distintas definiciones de amenorrea y a la diferente
selección de los sujetos estudiados.

Sanborn (1982) en un estudio encontró que entre el 10 y el 20% de las mu-
jeres que realizan ejercicio intenso y hasta un 40-50% de las corredoras de eli-
te eran amenorreicas.

3. Osteoporosis

Algunos autores han observado que las atletas amenorreicas presentan
una DMO vertebral significativamente menor que la de las eumenorreicas, lo
cual indica la existencia de osteopenia en las deportistas que han perdido la
menstruación. En estos trabajos las mujeres amenorreicas presentaban,en to-
dos los casos, niveles bajos de hormonas sexuales, similares a los encontra-
dos en las mujeres posmenopáusicas. En los primeros estudios se especuló
que la composición corporal (porcentaje de grasa corporal) era el principal fac-
tor causante de la pérdida de los ciclos menstruales. Esta hipótesis se basaba
en las observaciones realizadas en mujeres anoréxicas que perdieron la función
menstrual como consecuencia de una pérdida grave de peso. Sin embargo en
un trabajo realizado por Marcus y su equipo (1985) en el que compararon la ma-
sa ósea de la columna lumbar y del radio entre deportistas de fondo ameno-
rreicas y eumenorreicas equiparadas en función de su capacidad aeróbica, por-
centaje de grasa corporal, intensidad del ejercicio y edad de la menarquia,
encontraron que la DMO vertebral en las mujeres amenorreicas era un 20% me-
nor que en las que tenían ciclos normales y un 10% menor que en las mujeres
eumenorreicas no deportistas de edad similar. La DMO del radio (hueso corti-
cal) no mostraba diferencias significativas entre los grupos de deportistas o en-
tre las amenorreicas y los controles eumenorreicos. Este estudio deja claro que
la amenorrea es un problema multifactorial y no el resultado estricto de una gra-
sa corporal escasa. Aparte de las diferencias en cuanto a la masa ósea, las mu-
jeres con amenorrea ingerían menos proteínas y calcio y comenzaron un entre-
namiento intenso a una edad mucho más temprana que el grupo eumenorreico.
Las fracturas de estrés fueron más frecuentes en las mujeres amenorreicas.

La triada de la mujer deportista se asocia con una morbilidad importante.
Son muchos los efectos nocivos que producen los hábitos de alimentación de-
ficientes: disminución de las reservas de glucógeno del músculo, pérdida de
masa muscular, cansancio, deshidratación, hipoglucemia. Estos hechos au-
mentan la predisposición de las deportistas a sufrir lesiones musculo-esque-
léticas. Los desequilibrios hidroelectrolíticos pueden originar arritmias cardia-
cas graves y a veces fatales.

Basándose en la existencia de todas estas evidencias, el Colegio Ameri-
cano de Medicina del Deporte ha editado unos consejos para prevenir, reco-
nocer y tratar este síndrome. Estos consejos van dirigidos a la educación de
todos los grupos de profesionales que rodean el mundo del deporte:
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1. La triada de la mujer deportista es un síndrome grave que consiste en
desordenes en el comportamiento alimentario, amenorrea y osteopo-
rosis. Los componentes de la triada están relacionados en su etiolo-
gía, patogenesis y consecuencias. Debido a su reciente definición to-
davía no se han completado estudios. Se puede producir no solo en
las deportistas de elite, sino también en cualquier mujer que partici-
pe en un amplio rango de actividades deportivas. La triada puede dar
lugar a una disminución del rendimiento deportivo, y a problemas tan-
to médicos como psicológicos.

2. La presión ejercida en las niñas y mujeres para que tengan y manten-
gan un bajo peso corporal irreal da lugar al desarrollo de este tras-
torno.

3. Esta triada con frecuencia no es admitida y es negada. Los profesio-
nales de la medicina del deporte deben reconocer la presentación múl-
tiple de los constituyentes de la triada, y diagnosticar y tratar a las
mujeres con cualquier componente del síndrome.

4. A las mujeres con uno de los trastornos de la triada se las deberá des-
cartar los otros dos componentes. En este estudio se debe evaluar:
cambios en el ciclo menstrual, alteración en los patrones de conduc-
ta alimentaria, modificaciones en el peso corporal, arritmias cardia-
cas, depresión y fracturas de estrés.

5. Todos los profesionales del mundo del deporte, incluyendo a los en-
trenadores, deben aprender a reconocer y prevenir los síntomas y los
riesgos de esta triada. Es necesario abolir la presión sobre las niñas
y mujeres para que adelgacen. Hay que tener nociones básicas de nu-
trición y debe haber profesionales a quien consultar siempre que exis-
ta una duda o aclaración.

6. Los padres no deben presionar a sus hijas para que pierdan peso.
También tienen que conocer los componentes de esta triada y saber
actuar en consecuencia. Se aconseja que los padres eviten conside-
rar los logros de sus hijos como propios.

7. Las entidades que regulan el mundo del deporte deben ofrecer pro-
gramas de educación a los entrenadores con su correspondiente cer-
tificación. Esta es una manera de garantizar seguridad en las practi-
cas deportivas.

8. Las deportistas tienen que recibir educación sobre la realización de
una alimentación y entrenamientos correctos, y conocer la triada y los
síntomas. Deben ir a reconocimiento medico ante cualquier síntoma
de sospecha.

9. Es necesario realizar más estudios sobre la prevalencia, causas, pre-
vención, tratamiento y secuelas de esta triada.

Deportistas en riesgo

Potencialmente toda niña o mujer físicamente activa puede estar en ries-
go de desarrollar uno o más de los componentes de la triada.
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Los cambios biológicos, la gran presión social, la preocupación por la ima-
gen corporal que se produce en la pubertad hace que las adolescentes sean
la población más vulnerable. Otro factor de riesgo añadido es la participación
en deportes que hacen especial énfasis en un bajo peso corporal.

Estos deportes son:

a) Deportes donde la forma de puntuar del jurado es subjetiva: baile, pa-
tinaje artístico, gimnasia rítmica y artística, saltos de trampolín...

b) Deportes de resistencia en los que se realiza un especial énfasis en el
bajo peso para un mejor rendimiento: carrera de larga distancia, ci-
clismo etc.

c) Deportes donde se requiere una ropa especial de competición: nata-
ción, saltos etc.

d) Deportes con categorías de peso: artes marciales….

e) Deportes donde se hace especial énfasis en mantener un cuerpo pre-
puber para aprovechar la ventaja mecánica y obtener mayor éxito de-
portivo: patinaje artístico, gimnasia rítmica y artística …
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Suplementación vitamínica y embarazo
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INTRODUCCIÓN

Las vitaminas están indiscutiblemente de moda. Por ello, nos encontra-
mos continuamente con diferentes reclamos publicitarios que nos incitan a
consumirlas, con la finalidad de combatir las consecuencias de la vida mo-
derna, aunque de forma paralela también nos llegue el mensaje de que una
dieta equilibrada aporta la cantidad suficiente de vitaminas y minerales para
la mayoría de la población. Sin embargo, hay determinados grupos de riesgo
o situaciones especiales en las que puede resultar necesario un aporte extra
de vitaminas: personas de edad avanzada, embarazo y lactancia, niños y ado-
lescentes, deportistas, personas que siguen de manera continuada dietas es-
trictas hipocalóricas, etc.

En los últimos años, diferentes estudios epidemiológicos sugieren deter-
minadas nuevas funciones de vitaminas, minerales y ácidos grasos en relación
con la etiopatogenia de diferentes enfermedades crónicas (cardiovasculares,
cáncer, malformaciones congénitas), y degenerativas (Alzheimer, Osteoporo-
sis, etc.)

En general, la suplementación y la fortificación nutricional tiene dos obje-
tivos principales:

1. Conseguir que la ingesta diaria de vitaminas de un individuo o pobla-
ción se ajuste a las Ingestas Diarias Recomendadas (IDR), en los ca-
sos en que la alimentación se muestre incapaz por sí sola.

2. Aportar cantidades más elevadas de vitaminas, superiores a las IDR,
siempre que se haya demostrado un beneficio sobre la aparición de
una enfermedad en individuos sanos, o sobre la evolución de una en-
fermedad en personas afectas de la misma.

SUPLEMENTACIÓN, TOXICIDAD Y ABUSO DE VITAMINAS

La opinión general es recomendar que los individuos sanos obtengan la
adecuada ingesta de nutrientes a partir de una dieta variada, moderada, y equi-
librada, mejor que a través de suplementos, los cuales se deberían tomar cuan-
do con la dieta no se pueden lograr determinadas cantidades de una vitamina
que impliquen una acción comprobada sobre determinados objetivos. En cual-
quier caso, si se toman suplementos, no debería hacerse de forma indiscrimi-
nada, sino tras considerar el factor de riesgo global para cada persona frente
a la enfermedad a prevenir, así como su dieta total.



El consumo de una dieta equilibrada puede resultar difícil en ciertos gru-
pos de población, en los que el consumo de determinados alimentos enrique-
cidos o suplementos vitamínicos puede llegar a ser una herramienta necesa-
ria durante ciertos periodos de tiempo, como también para las personas que
manifiestan deficiencias subclínicas. Estas últimas son muchas veces difíciles
de asociar con una en concreto o con reservas vitamínicas vacías o escasas,
ya que en general varias vitaminas intervienen conjuntamente en el mismo pro-
ceso metabólico, y además la matriz en la que se suelen determinar los nive-
les, sangre, no suelen refelejar las reservas corporales.

También hay que considerar que en la sociedad actual se ha producido un
cambio en el concepto de nutrición, en el que factores como el aumento de la
expectativa de vida, el aumento de la población de edad avanzada y el consi-
guiente aumento del gasto en el cuidado de la salud, así como un deseo ge-
neral de disfrutar de una mayor calidad de vida. En definitiva, se ha pasado del
concepto de nutrición para evitar la enfermedad, al de buscar una nutrición
que permita una calidad de vida óptima, evitando en lo posible las enferme-
dades degenerativas. Para estas potenciales nuevas funciones o acciones en
el organismo, se han observado diferentes requerimientos nutricionales o me-
tabólicos, que son en general algo mayores que los relativos a la prevención
de la respectiva deficiencia vitaminica clásica. El mayor aporte vitamínico a la
dieta se puede realizar...

a) modificando la dieta escogiendo determinadas combinaciones de ali-
mentos.

b) incorporando a nuestra dieta alimentos que hayan sido manipulados
en su producción (modificaciones genéticas, selección de variedades
con mayor contenido vitamínico, cambios en la biodisponibilidad); ali-
mentos enriquecidos o fortificados a los que se les añaden vitaminas
(ej. alimentos que las contienen en muy pequeñas cantidades, o a los
alimentos que han sufrido algún tipo de procesado y así restaurar las
pérdidas; incluso se añaden a productos de sustitución que reempla-
zan las típicas fuentes de nutrientes clave, como es el caso de la mar-
garina y la mantequilla).

c) por medio de suplementos, solos o combinados.

El hecho actual del aumento en la utilización de un amplio rango de ali-
mentos enriquecidos en vitaminas y otros componentes, la de suplementos vi-
tamínicos, y la de ambos de forma simultánea, podría llevar todo ello a una in-
gesta elevada de algunas vitaminas, provocando problemas de toxicidad
potencial. Por todo ello, es necesario evaluar los niveles máximos de ingesta
que no implican riesgo para nuestra salud.

¿SON SEGUROS LOS SUPLEMENTOS VITAMÍNICOS?

Aunque en nuestro país no tenemos estadísticas muy fiables, sirva como
ejemplo las de Estados Unidos, donde se estima que aproximadamente la ter-
cera parte de la población consume regularmente suplementos vitamínicos. Y
lo hacen en cantidades que muchas veces superan las diez veces las Inges-
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tas Recomendadas, entrando de lleno en el concepto de «megadosis», lo que
implica un término más farmacológico que nutricional. No olvidemos que los
efectos a medio o largo plazo de estas megadosis de vitaminas los descono-
cemos en la actualidad, y deberemos ser muy cautos hasta que conozcamos
lo que ocurre.

Estamos sometidos continuamente a una exagerada información por la
que se nos hace creer que necesitamos suplementos vitamínicos en numero-
sas situaciones. La popularidad del uso de cantidades muy elevadas de vita-
minas se basa en ideas erróneas de que las ingestas excesivas ayudan a pre-
venir procesos que van desde el resfriado común hasta el cáncer. Sobre el valor
de los suplementos vitamínicos cuando se toman apropiadamente no cabe du-
da: así, las mujeres pueden necesitar un suplemento de ácido fólico antes y
después de la concepción, aunque para estas mismas mujeres, el tomar un su-
plemento de vitamina A puede resultar peligroso, por sus conocidos efectos
teratogénicos.

ACIDO FÓLICO Y GESTACIÓN

La relación entre el ácido fólico y la gestación es una relación importante
e histórica. De hecho, la existencia de la vitamina se demostró gracias a su
asociación con la anemia del embarazo. Hoy sabemos que el ácido fólico des-
arrolla dos funciones distintas en la gestación: un papel conocido desde hace
tiempo en la maduración fetal, que puede imponer la necesidad de suplemen-
tación para prevenir la anemia al final del embarazo, y un papel demostrado
recientemente en la prevención de los defectos congénitos durante el desa-
rrollo embrionario temprano. La anemia del final del embarazo puede ser pro-
ducida por la deficiencia clínica de folatos, que a su vez puede deberse a la
carga nutricional impuesta por el embarazo en la mujer cuyo estado en folatos
es bajo. Por tanto, se hace necesario mantener unas reservas adecuadas de
folatos durante toda la gestación para evitar una serie de complicaciones ma-
ternales y fetales. Por el contrario, la suplementación periconcepcional con
ácido fólico puede prevenir la mayoría de los defectos del tubo neural, pero el
mecanismo no parece estar relacionado con la corrección de una deficiencia
clínica de folatos. Esto ha inducido a los investigadores a creer que una com-
pleja interacción entre influencias relacionadas con el ácido fólico, tanto nu-
tricionales como genéticas, está implicada en la etiología de los defectos del
tubo neural y, posiblemente, de algunos otros defectos congénitos como las
hendiduras orofaciales y las anomalías congénitas del corazón.

Interacción entre folatos y gestación

Durante el embarazo, la salud de la madre y la del embrión demandan un
aporte adecuado de folatos. La gestación incrementa los requerimientos de
folatos. La concentración sanguínea de folatos en los recién nacidos es varias
veces mayor que las concentraciones sanguíneas maternas, lo que sugiere que
la concentración fetal de folatos se mantiene a expensas del estado materno
(Ek, 1982). Ahora sabemos que el crecimiento de la placenta, la expansión del
útero y la expansión del volumen sanguíneo son procesos que requieren de
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una cantidad importante de folatos. Los periodos de división celular rápida se
asocian con un incremento en la utilización (catabolismo) de los folatos celu-
lares (McNulty et al., 1995), proceso que se hace especialmente manifiesto en
las últimas etapas de la gestación, en las que la división celular es importante
(McNulty et al., 1993 a, b). Con frecuencia, una dieta normal no puede hacer
frente al ritmo de catabolismo de los folatos y se produce un balance negati-
vo, lo cual puede inducir deficiencia de folatos y anemia en aquellas mujeres
que no hayan iniciado la gestación con un estado adecuado de folatos. En los
casos más graves, se llega a producir anemia megaloblástica, tal como ob-
servó inicialmente Lucy Wills en sus estudios en grupos de poblaciones mal-
nutridas / empobrecidas.

McPartlin et al. (1993) estimaron el ritmo diario de catabolismo de los fo-
latos en mujeres normales en diferentes etapas de la gestación y mostraron un
incremento del 150% y del 200% en la excreción de equivalentes de folato du-
rante el segundo y el tercer trimestre, respectivamente. El aumento en el ca-
tabolismo de los folatos durante estos periodos parecía correlacionarse con
periodos de rápida hiperplasia, más que con los periodos de mayor crecimiento
fetal o placentario. Basándose en las concentraciones de los catabolitos,
McPartlin et al. (1993) estimaron que la ingesta diaria recomendada de ácido
fólico debería ser de al menos 600 mg/día durante estos periodos de rápida
división celular.

Además de la influencia sobre la salud de la madre, desde hace tiempo se
mantiene que la nutrición deficiente o marginal en ácido fólico se asocia a un
peor resultado de la gestación (Scholl y Johnson, 2000), debido a alteraciones
en la replicación celular y en el desarrollo del feto o la placenta. El estado ma-
terno inadecuado en folatos se asocia a un mayor riesgo de complicaciones
de la gestación, parto prematuro o bajo peso al nacer. Además, la elevación
en la concentración materna de homocisteína ha sido correlacionada con pre-
eclampsia, desprendimiento de la placenta y aborto espontáneo (Scholl y John-
son, 2000).

Todavía existe una cierta controversia en torno a la cantidad de folatos
necesaria para cubrir las demandas de la gestación. Algunos países sólo re-
comiendan el uso de suplementos de ácido fólico si las mujeres presentan un
estado nutricional inadecuado. Sin embargo, está más extendido el punto de
vista que sostiene que sin la suplementación con ácido fólico, las madres no
alcanzarían un estado en folatos óptimo y suficiente para minimizar el riesgo
de complicaciones en la gestación (Scott y Weir, 1998). El American Institute
of Medicine ha revisado recientemente su ingesta recomendada para el áci-
do fólico durante la gestación y la ha elevado a 600mg de equivalentes die-
tarios de folatos (EDF) al día para mantener un estado normal de folatos en
las mujeres embarazadas (Bailey, 2000). Esta cantidad de folatos es difícil de
obtener a través de la dieta sin recurrir a la suplementación o la fortificación
de los alimentos.

La prevención de las malformaciones congénitas

Los defectos del tubo neural (DTN) se producen cuando no se completa
de forma correcta el proceso de neurulación en la etapa temprana de desa-
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rrollo embrionario de la gestación. Las lesiones que resultan pueden clasifi-
carse de forma general en: cierre incompleto del cráneo (anencefalia), que su-
pone el 40% de los DTN; cierre incompleto de la espina dorsal (espina bífida),
que supone el 50% de los DTN, y otros defectos menos frecuentes, tales co-
mo el encefalocele, que suponen el 10% de los DTN. Los fetos anencefálicos
no sobreviven. Los niños que nacen con espina bífida pueden presentar un am-
plio espectro de discapacidades clínicas en función de la severidad y la posi-
ción de la lesión. Por tanto, la calidad de vida puede estar seriamente limita-
da, produciéndose parálisis de la vejiga y miembros inferiores además de
hidrocefalia debida al drenaje ineficaz del fluido cereborespinal.

Es ampliamente reconocido que los DTN ocurren como consecuencia de
una compleja interacción entre influencias genéticas y ambientales. La exis-
tencia de una fuerte predisposición genética se pone de manifiesto en el au-
mento en el riesgo de recurrencia en madres con un embarazo anterior afec-
tado, que es diez veces superior. También se observan marcadas diferencias
étnicas en las tasas de prevalencia (Elwood et al., 1992). Por otro lado, el que
la mayor influencia ambiental se deba a un nutriente específico quedó clara-
mente establecido cuando se demostró que la suplementación periconcep-
cional con ácido fólico puede prevenir hasta el 70% de los casos de DTN (MRC
Vitamin Study, 1991; Czeizel y Dudas, 1992). La deficiencia clínica de folatos
en las madres, sin embargo, no parece ser un factor necesario, aunque las con-
centraciones sanguíneas de folatos son más bajas y las concentraciones plas-
máticas de homocisteína más altas en las madres con embarazos afectados
por DTN al inicio de la gestación que en las embarazadas controles (Kirke et
al., 1993; Daly et al. 1995; Mills et al., 1995). En general, se acepta que la su-
plementación es capaz de superar alguna alteración metabólica en procesos
relacionados con los folatos al nivel materno o en el embrión en desarrollo. A
pesar de casi una década de investigación científica, los factores sensibles al
folato no se conocen todavía. No obstante, la investigación actual se ha cen-
trado en el embrión en desarrollo y en la posibilidad de que existan variantes
genéticas de las enzimas que dependen de los folatos que den lugar a un apor-
te inadecuado de metabolitos esenciales o al acumulo de cantidades excesi-
vas de productos tóxicos. Claramente son múltiples las formas en las que las
vías metabólicas del metabolismo de los folatos pueden verse alteradas y po-
tencialmente resultar en una anormalidad en el cierre del tubo neural.

El perfil genético de la 5,10-metiléntetrahidrofolato reductasa (MTHFR) 
(Fig. 2) ha sido el más estudiado de todas las enzimas que metabolizan los fo-
latos y puedan estar relacionadas con los DTN. Entre el 5 y el 20% de las po-
blaciones son homocigóticas para una variante de esta enzima (C677T), que se
asocia a una ligera elevación de la concentración plasmática de homocisteína
y una reducción del estado en folatos eritrocitarios, ambos conocidos factores
de riesgo para los DTN (Molloy et al., 1997). La presencia en homocigóticos de
esta variante es un factor de riesgo para la espina bífida que supone aproxi-
madamente el 12% del riesgo atribuido a la población (Shields et al., 1999). El
genotipo embriónico TT parece ser el factor más importante en la determina-
ción del riesgo, aunque todavía se desconoce cómo funciona la variante para
conferir este riesgo. Las madres que son homocigóticas TT para la variante tam-
bién presentan un mayor riesgo de dar a luz un hijo afectado por DTN, proba-
blemente debido a su estado empobrecido en folatos (Molloy et al., 1998).
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Es posible, y cada vez son más las pruebas que lo demuestran, que el es-
tado inadecuado en folatos o las variantes genéticas de enzimas relaciona-
das con los folatos también puedan conferir un mayor riesgo de padecer otros
tipos de malformaciones congénitas tales como las hendiduras orofaciales o
los defectos del tracto urinario, del sistema cardiovascular o de las extremi-
dades (Hall y Solehdin, 1998; Scott y Weir, 1998; Mills et al., 1999). Las mal-
formaciones congénitas constituyen una de las causas más frecuentes de
mortalidad y morbilidad perinatal e infantil (Hall y Solehdin, 1998), lo que cla-
ramente supone una fuerte carga a largo plazo para la Salud Pública, en tér-
minos de la gestión y cuidado de las discapacidades. Por tanto, la posibili-
dad de prevenir o reducir estos defectos frecuentes aumentando la ingesta
de ácido fólico en la población debe constituir un objetivo prioritario en Sa-
lud Pública. No obstante, la elección de la estrategia más eficaz para pro-
porcionar a las mujeres en edad de procrear la cantidad suficiente de ácido
fólico ya ha supuesto para las autoridades un complicado dilema. Hasta el
momento, el consejo por parte de las autoridades sanitarias en muchos paí-
ses es que las mujeres que planeen una gestación deberán incrementar su in-
gesta de folatos en 400 mg diarios. Sin embargo, la ingesta de 400 mg de fo-
latos dietarios al día es mucho menos eficaz para modificar el estado
nutricional en folatos que la toma de un suplemento o la ingesta de alimentos
fortificados con 400 mg de ácido fólico (Cuskelly et al., 1996), por lo que re-
sulta difícil alcanzar una ingesta diaria que confiera el efecto protector. Ade-
más, casi la mitad de los embarazos son no planeados. En 1998, la Food and
Drug Administration en Estados Unidos desarrolló la legislación para obligar
a fortificar los granos de cereales con 140 mg de ácido fólico por cada 100 g.
Gracias a esta medida, parece ser que la concentración plasmática de fola-
tos en una muestra poblacional se ha duplicado en un año (Jacques et al.,
1999), aunque el efecto sobre la prevalencia de los DTN no ha sido cuantifi-
cado1. El Committee on Medical Aspects of Food and Nutrition Policy (COMA)
del Reino Unido ha recomendado recientemente que se aplique la fortifica-
ción con 240 mg de ácido fólico por cada 100 g de harina (COMA Report,
2000). Hasta el momento, no se ha recomendado la fortificación obligatoria
en otros países de la Unión Europea.

Respuesta de la Sanidad Pública

La respuesta inicial de los Departamentos de Salud de los Estados Uni-
dos y de la mayoría de los países de la Unión Europea fue la de informar a los
profesionales sanitarios de los efectos preventivos del ácido fólico y emitir re-
comendaciones para prevenir la recurrencia u ocurrencia de DTN. La reco-
mendación para prevenir la recurrencia consistió en que las mujeres que an-
teriormente habían padecido un embarazo afectado deberían tomar 4mg de
ácido fólico diarios (o 5 mg, dependiendo de las dosis comerciales disponibles
en cada zona) si planeaban una nueva gestación. Este consejo estaba clara-
mente dirigido a un número relativamente pequeño de mujeres de alto riesgo,
ya que el riesgo de recurrencia de un embarazo afectado por DTN en una mu-
jer previamente afectada es diez veces mayor que el riesgo poblacional de ocu-
rrencia de DTN en una mujer sin una historia previa. Por tanto, la recomenda-
ción era sencilla, clara y no controvertida. La dosis era alta, ya que ésta era la
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dosis que había sido administrada en los ensayos de intervención para preve-
nir la recurrencia, y se mantuvo porque para estas mujeres el beneficio era mu-
cho mayor que cualquier posible riesgo de toxicidad conocido derivado de una
dosis tan alta.

La estrategia a adoptar en el caso de la prevención de la ocurrencia de
DTN ha provocado considerable debate y controversia. Inicialmente, la reco-
mendación era que todas las mujeres que pudieran quedarse embarazadas de-
berían consumir 400 mg diarios de folato o ácido fólico con el fin de reducir el
riesgo de sufrir un embarazo afectado por DTN. Tanto en Estados Unidos co-
mo en el Reino Unido, se sugirieron como formas de alcanzar esta recomen-
dación las siguientes: 1) consumir más alimentos ricos en folatos; 2) consumir
más alimentos fortificados con ácido fólico y 3) tomar suplementos de ácido
fólico sintético. En todo momento quedaba claro que la tercera opción sería
ineficaz como medida de salud pública. No era probable que la gran mayoría
de las mujeres que quedaran embarazadas tomasen suplementos. Además,
más del 30% de los embarazos son no planeados (Daly y Scott, 1998) y este
porcentaje puede ser aún mayor entre la población joven y en aquellos menos
favorecidos. La primera opción también es problemática. Cuskelly y colabo-
radores (1996) han demostrado que la ingesta de 400 mg/día de folatos ali-
mentarios no es tan eficaz en la mejora del estado eritrocitario de folatos co-
mo el consumo de 400 mg/día de ácido fólico. Esto se debe a que los folatos
dietarios son, de media, únicamente un 50% biodisponibles en comparación
con el ácido fólico (Gregory, 1995). Para obtener un efecto equivalente y al-
canzar la cantidad protectora de 400 mg/día de ácido fólico, se tendría que au-
mentar la ingesta de folatos alimentarios a 800 mg/día. Esto es muy difícil de
alcanzar sin el uso de alimentos fortificados o suplementos.

Con el fin de abordar este tema, la Food and Drug Administration de los
Estados Unidos obligó por ley a fortificar los granos de cereal con 1,4 mg de
ácido fólico por kg de producto a partir de 1998. Con este nivel de fortificación
se había estimado que aumentaría la ingesta media de la población en 100 mg
de folato por día. Se eligió este nivel relativamente bajo con el fin de evitar una
ingesta excesiva en grupos poblacionales que no estaban incluidos entre los
beneficiarios de la medida y que, sin embargo, podrían quedar expuestos a
interacciones con tratamientos farmacológicos o al enmascaramiento del de-
sarrollo de alteraciones neurológicas debidas a deficiencia de vitamina B12.
Informes preliminares indican que esta medida ya ha duplicado la concentra-
ción plasmática de folatos en una muestra poblacional en tan sólo un año (Jac-
ques et al., 1999). El efecto sobre la prevalencia de DTN todavía no ha sido
cuantificado1. Mientras tanto, en el Reino Unido el Committee on Medical As-
pects of Food and Nutrition Policy (COMA) ha recomendado recientemente que
se sustituya el nivel de fortificación por 240 mg de ácido fólico por cada 100 g
de harina (COMA Report, 2000). Esta medida aumentaría la ingesta media de
folatos en mujeres de edades comprendidas entre 16 y 45 en 201 mg diarios,
dando lugar a una ingesta media total de 405 mg/día. Con este nivel de forti-
ficación, el riesgo de DTN se reduciría en aproximadamente un 40% (Daly et
al., 1997), mientras que alrededor del 0,6% de las personas mayores de 50
años quedarían expuestas a ingestas de ácido fólico superiores a 1 mg diario
(COMA Report, 2000). No se han emitido hasta el momento recomendaciones
para fortificar los alimentos en otros países de la Unión Europea.
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Concienciación de la población

La razón por la cual se elige la fortificación de alimentos como estrategia
poblacional se basa en la inevitable falta de conocimiento por parte de la po-
blación o su incapacidad para hacer efectivas las recomendaciones. El mayor
obstáculo es la gran proporción de embarazos no planeados, ya que cuando
una mujer puede confirmar que se encuentra embarazada es ya demasiado
tarde para iniciar la suplementación con ácido fólico para prevenir los DTN. En
el Reino Unido, este hecho supuso uno de los grandes retos para las autori-
dades de educación sanitaria en su campaña de información a la mujer sobre
la importancia de la suplementación con ácido fólico (Hurren et al., 1997). Pa-
ra empeorar aún más las cosas, varios estudios han demostrado que la ingesta
de folatos se encuentra por debajo del nivel de referencia en más de una cuar-
ta parte de las mujeres (Wild et al., 1996).

En Irlanda, la situación es similar. La encuesta nacional sobre nutrición en
Irlanda de 1990 encontró que más del 90% de las mujeres consumían canti-
dades muy por debajo de la ingesta dietética recomendada de 300 mg diarios.
En la mencionada encuesta, las principales fuentes alimentarias de folatos en
la dieta irlandesa eran: el pan (18%), los cereales de desayuno (17%), las ver-
duras y hortalizas excluyendo las patatas (16%), las patatas (13%) y la leche
(10%). El estado nutricional en folatos de la población irlandesa es, por tanto,
una preocupación importante, ya que, además, la prevalencia de DTN es de
las más altas del mundo (Elwood et al., 1992). En 1993, el Department of He-
alth en Irlanda emitió una serie de consejos para prevenir los DTN y la unidad
de promoción de la salud del Department of Health and Children inició un pro-
grama para informar sobre el efecto protector del ácido fólico. Se publicó un
folleto informativo dirigido específicamente a mujeres «que pudieran quedar-
se embarazadas» más que a mujeres «que planeen un embarazo». Se informó
a los profesionales sanitarios de atención primaria como médicos de familia o
farmacéuticos. Se extendió la fortificación voluntaria de cereales de desayu-
no y leche. Sin embargo, en una encuesta reciente se comprobó que la con-
cienciación de la población sobre el tema sigue siendo baja, especialmente
entre las madres solteras y en los grupos de bajo nivel socioeconómico. Mien-
tras que los encargados de la política sanitaria sigan fracasando en el intento
de llevar a cabo estas recomendaciones adecuadamente, la población segui-
rá soportando una carga innecesaria, ya que el 95% de los DTN son casos de
ocurrencia.

Resultados de la política de fortificación

Hace prácticamente una década, se demostró que los suplementos de
ácido fólico, tomados antes y durante las primeras etapas del embarazo, eran
capaces de prevenir dos tercios de los casos de defectos del tubo neural (DTN).
Dos estudios fueron los más relevantes en este sentido. El estudio multicén-
trico realizado por el Medical Research Council en el Reino Unido demostró de
forma concluyente que 4mg diarios de ácido fólico podrían prevenir el 72% de
los casos de recurrencia de DTN (MRC Vitamin Study, 1991). Al mismo tiem-
po, un grupo húngaro realizó un ensayo aleatorizado sobre ocurrencia de DTN
en más de 4.000 mujeres que no habían padecido un embarazo anterior afec-
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tado y sin historia de DTN. La suplementación periconcepcional con prepara-
dos multivitamínicos que contenían 800mg de ácido fólico diarios resultó en
0/2.104 casos de DTN en comparación con los 6/2.052 casos de DTN en el
grupo que recibía preparados multiminerales (Czeizel y Dudás, 1992), demos-
trándose así que esta dosis más baja de ácido fólico presentaba efecto pre-
ventivo. Estos dos estudios se realizaron sobre la base de una serie de ensa-
yos de intervención o pequeños ensayos aleatorizados que se habían llevado
a cabo 20 años antes y que sugerían claramente que la deficiencia nutricional,
y concretamente de ácido fólico, podría ser un factor causal de los DTN y de
algunas otras malformaciones congénitas graves. De estos estudios iniciales,
cabe destacar el trabajo de Smithells y colaboradores, que realizaron un en-
sayo de intervención amplio para estudiar si los suplementos multivitamínicos
eran capaces de reducir la recurrencia de DTN. Este estudio, en el que se ad-
ministraron 360 mg diarios de ácido fólico junto con otras vitaminas y minera-
les, dio muestras evidentes de un efecto preventivo (Smithells et al., 1983). En
ese momento, los resultados no fueron aceptados como pruebas concluyen-
tes porque los investigadores no habían realizado un ensayo correctamente
controlado y aleatorizado. Sin embargo, tras considerar los ensayos posterio-
res, claramente concluyentes, y otros ensayos aleatorizados más pequeños,
los estudios de Smithells fueron reconocidos como positivos de forma gene-
ralizada y se aceptó que la dosis diaria de 400 mg podría tener un efecto pre-
ventivo.

La política de fortificación obligatoria en algunos países, junto con la po-
lítica de fortificación voluntaria que la industria alimentaria ha puesto en el mer-
cado desde hace algún tiempo, supone la posibilidad y necesidad de evaluar
los efectos de las mismas en los objetivos para los que teóricamente se ha-
bían planteado. Como ya se ha comentado anteriormente, fue Estados Unidos
el primer país en aplicar la fortificación obligatoria, aunque a éste le han se-
guido otros como Canadá, Israel, e incluso Reino Unido acaba de aprobar di-
cha política de fortificación, que espera ponerla en funcionamiento en breve.

Los resultados que se han obtenido hasta este momento, no muy nume-
rosos por otro lado, se refieren tanto a la prevención de los defectos de tubo
neural, como a los efectos obtenidos en marcadores como la homocisteína,
asociado al estado vitamínico. 

En el caso de EEUU, lo primero que sorprende tras más de cuatro años
transcurridos desde la implantación de la fortificación con 140 mg de ácido fó-
lico/día, es el reconocimiento actual de la falta de planificación para monitori-
zar los resultados potenciales de la fortificación. Así lo indican Honein y col, que
han analizado las partidas de nacimiento habidas entre 1990 y 1999 en 45 Es-
tados, encontrándose una disminución en la prevalencia de DTN de un 19%,
porcentaje que se interpreta como moderadamente satisfactorio, teniendo en
cuenta que las expectativas eran notablemente superiores (reducción entre el
30-40%). También resultan interesantes los resultados publicados en el año
2000 por el Department of Health and Human Services, Centers for Disease
Control and Prevention, también en EEUU, que han evaluado los cambios en
los niveles de folato eritrocitario en mujeres entre 15 y 44 años [Estudio NHA-
NES, National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), 1988-1994],
antes de la fortificación y después. Así, en la etapa prefortificación, la concen-
tración media de folato eritrocitario era de 181 µg/d, mientras que en la etapa
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postfortificación se ha situado en 315 µg/L, lo que supone un incremento del
74%. Este incremento tan importante se ha producido en todos los grupos de
mujeres, con independencia de embarazo, suplementación, u otros factores.

Otros autores han centrado su atención en evaluar las consecuencias de
la fortificación sobre marcadores como la Hcy, cuya importancia se ha eva-
luado en lo que se denomina «el ambiente postfortificación para el ácido fóli-
co», en definitiva, la importancia de la vitamina no sólo en la prevención de los
DTN, sino también en el riesgo cardiovascular, cáncer colorrectal, etc. Jacques
y col. publicaron en 1999 los resultados de la población del Estudio Framing-
ham, antes y después de la fortificación: el folato plasmático pasó de 4,4 µg/L
a 10,0 µg/L (P < 0,001). Al mismo tiempo, la prevalencia de folato plasmático
por debajo de 3 µg/L (cut off value), pasó del 22% al 1,7%. Laconcentración
de homocisteína total también disminuyo significativamente: 10,1 mmol/L vs.
9,4 mmol/L (P < 0,001), lo que supuso que la prevalencia de hiperhomocistei-
nemia (>13 mmol/L) pasó del 18,7% al 9,8 %.

Lawrence y col. han determinado en 98000 muestras de sangre los cam-
bios en la concentración de folato sérico entre 1994 y 1998: prefortificación
(12,6 µg/L); implantación de la fortificación en el año 1998 (18,7 µg/L); pos-
tfortificación (>20 µg/L). En España, Ortega y col. han publicado recientemen-
te un metaanálisis sobre el estadoen ácido fólico entre 1990 y 1999: El me-
taanálisis muestra que para las 491 mujeres embarazadas, las ingestas de
folatos son muy inferiores a las de referencia: 252 ± 82µg/día. En los estudios
analizados, un 81-88% de mujeres presentan aportes de folato inferiores a 200
µg/día. La población preadolescente y adolescente, en muchos estudios, no
alcanzan ni siquiera los 200 µg/día.Las personas de edad alcanzan los 200
µg/día, pero están muy lejos de los 400 µg/día recomendados. Todos estos re-
sultados en nuestro país sugieren la necesidad de evaluar y probablemente
proponer una política de fortificación obligatoria que permita alcanzar un es-
tado más recomendable en la vitamina.

Nuestro Grupo de Investigación está actualmente realizando el llamado
Estudio Alcorcón, cuyo objetivo es estudiar la evolución de homocisteína y vi-
taminas relacionadas en mujeres con una situación fisiológica normal o pato-
lógica durante la gestación. El total de mujeres incluidas en el estudio hasta
ahora es de 1.107, a las que se les monitoriza en los tres trimestres. También
se evalúa el hecho o no de padecer complicaciones en la gestación, específi-
camente: diabetes gestacional (DG), hipertensión transitoria en gestación (HTG),
y crecimiento intrauterino retardado (CIR).

Primero Segundo Tercero

Homocisteína (µmol/L) 4,58 ± 1.40# 4,13 ± 1,34* 5,24 ± 1,87

Folatos (ng/mL) 15,5 ± 4,2 10,8 ± 5,0* 9,2 ± 5,2*

Vitamina B12 (pg/mL) 350,8 ± 158 268 ± 134*# 211 ± 115*

Por otro lado, se ha postulado que la presencia de la mutación C677 de la
metilén tetrahidrofolato reductasa (MTHFR), uno de las enzimas críticas en el
metabolismo de los folatos y homocisteína, puede suponer un factor de ries-
go de hiperhomocisteinemia y complicaciones en gestación: la prevalencia ob-
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servada en nuestra población ha sido del 35% (CC), 58,5% (CT), 6,5% (TT). En
relación con las complicaciones de la gestación, se han obtenido los siguien-
tes porcentajes de prevalencia de la mutación C677 para la MTHFR: 8,3% pa-
ra la DT (P = 0.57); 7,5 % para la HTG (P = 0,70); 5% para el CIR (P = 0.09).

¿HAY EFECTOS ADVERSOS POTENCIALES DEBIDOS 
A LA SUPLEMENTACIÓN CON ÁCIDO FÓLICO?

En principio, el ácido fólico no debe presentar problemas de toxicidad, in-
cluso en un amplio rango de dosis. Sin embargo, este criterio clásico se ha ba-
sado en ensayos agudos de toxicidad, muy diferentes al patrón de consumo
actual para las vitaminas, cronificado, y para el cual no se tiene información
en la actualidad. Como ya se ha comentado y discutido, es indudable que ac-
tualmente la población en general está consumiendo cantidades mucho más
elevadas de la vitamina ácido fólico debido a las potenciales nuevas funcio-
nes demostradas, y en este momento desconocemos la dosis mínima y segu-
ra para la prevención de los DTN y la reducción de los niveles de homocisteí-
na. Clásicamente, se ha considerado que el mayor riesgo de exposición a dosis
elevadas de la vitamina es el posible enmascaramiento de una deficiencia en
vitamina B12 en anemia perniciosa, ya que la suplementación o fortificación
continuada con folato puede reducir los síntomas hematológicos pero no los
neurológicos. Es indudable que los problemas éticos han sido los más impor-
tantes para limitar el desarrollo de estudios para conocer los posibles efectos
a largo plazo, que confirmen o refuten la seguridad de la vitamina. Teniendo en
cuenta estas consideraciones, hemos desarrollado diversos experimentos en
modelos animales, con el fin de determinar los efectos a largo plazo de la su-
plementación dietaria con ácido fólico sobre marcadores gestacionales y nu-
tricionales, así como sobre diferentes puntos reguladores críticos del ciclo me-
tionina/metilación.

En un primer experimento, ratas hembra se clasificaron en cuatro grupos
de acuerdo con el estado fisiológico y la dieta experimental utilizada: 1) ratas
preñadas a las que se administraba una dieta alta en ácido fólico (40 mg/kg die-
ta); 2) ratas preñadas alimentadas con una dieta control (2 mg/kg/dieta); 3) ra-
tas vírgenes alimentadas con la dieta suplementada y 4) ratas vírgenes alimen-
tadas con la dieta control. Los animales se mantuvieron con estos tratamientos
durante tres semanas. El desarrollo gestacional (número de fetos vivos) era ade-
cuado para los animales que consumían ambos tipos de dieta. Sin embargo,
los fetos resultantes de animales suplementados presentaron un peso corpo-
ral al nacer así como la longitud cráneo caudal significativamente menores 
(p < 0,001) que los animales controles. No sólo la suplementación afectaba a
los parámetros gestacionales, sino que los coeficientes de utilización metabó-
lica de la proteína y de utilización neta eran significativamente menores 
(p < 0,05) en los grupos suplementados, con independencia del estado fisioló-
gico. La dieta con alta concentración en ácido fólico también indujo una más
alta relación S-adenosilmetionina:S-adenosilhomocisteína, debido sobre todo
a la mayor síntesis de S-adenosilhomocisteína (p < 0,01). Sin embargo, la me-
tilación global del DNA hepático y la concentración sérica de Hcy no se modi-
ficaron. La gestación per se causó una menor concentración sérica de folato,
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vitamina B6 y vitamina B12 (p < 0,05). Resulta interesante también destacar que
los efectos de la suplementación, utilizando un modelo experimental similar,
son diferentes en animales envejecidos, de acuerdo con nuestras observacio-
nes: se observa que la suplementación resulta en una regeneración hepática
que hace que los animales envecidos suplementados muestren un patrón si-
milar en hígado similar al de las ratas adultas. En definitiva, los efectos parecen
ser muy diferentes de acuerdo con la etapa fisiológica de la vida específica.
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La osteoporosis se podría definir como una enfermedad que hace que los
huesos pierdan masa, sean más débiles y se fracturen con pequeños trau-
mas. La importancia de esta enfermedad se debe a sus características epi-
demiológicas ya que afecta a unos 75 millones de personas en el mundo oc-
cidental, por lo que se convierte en un problema de salud pública de primer
orden. En España, afecta a casi 3 millones de personas, produciéndose alre-
dedor de unas 33.000 fracturas de fémur al año, lo que supone que se reali-
zan por esta patología unas 31.000 operaciones, y se colocan unas 11.000
prótesis al año, con lo que hay 2.100 camas hospitalarias ocupadas. El cos-
te anual en España derivado de esta patología es de unos 30.000 millones pe-
setas al año. Además de los importantes aspectos económicos, hay otros as-
pectos de importancia ya que las fracturas de fémur se asocian con un 30%
de mortalidad en el primer año. Uno de los problemas a que nos enfrentamos
es que es una enfermedad que es, en sus comienzos indolora y cuya progre-
sión es lenta, y silente.

DEFINICIÓN

El hueso está formado por minerales entremezclados en una matriz orgá-
nica, que da lugar a su forma y función. Entre los elementos minerales impor-
tantes para el hueso que hoy conocemos, aparte del calcio y el fósforo resal-
tan el aluminio, boro, cadmio, zinc, litio, magnesio, manganeso, plomo y silicio.

Se define la osteoporosis como una «enfermedad esquelética sistémica ca-
racterizada por una densidad mineral ósea baja y alteración de la microarqui-
tectura ósea que supone un aumento de la fragilidad ósea y hace al hueso más
susceptible a las fracturas». Según la Consensus Development Conference se
define como: «densidad mineral ósea (T score) por debajo de 2,5 SD del valor
medio en adultos de similar edad». Esta definición, según el Grupo de Trabajo
de la OMS, es útil en investigación pero limitado en la clínica ya que ignora otros
determinantes de la fortaleza del hueso, también ignora el más alto riesgo de
fractura de las mujeres mayores, y además no especifica la técnica ni el sitio
para realizar la medición. Por eso se utiliza el Z Score, que es una comparación
con el valor medio en sujetos normales de similar edad y sexo (tanto en la co-
lumna lumbar como en el fémur proximal). Cuando el Z score está por debajo
de por debajo de –1 el riesgo de fractura es aproximadamente el doble, y cuan-
do está por debajo de –2, el riesgo de fractura es todavía mayor.



FACTORES DE RIESGO

Existen unos factores de riesgo para desarrollar osteoporosis que son los
siguientes:

— Sexo femenino

— Raza caucásica o asiática

— Estructura corporal delgada. Peso < 58 kg

— Menarquia tardía.

— Menopausia precoz (< 45 años)

— Consumo excesivo de cafeína y alcohol

— Tabaquismo

— Antecedentes familiares de osteoporosis

— Dieta baja en calcio

— Poca exposición a la luz solar

— Antecedentes personales de fractura por traumatismo mínimo

— Amenorrea ( anorexia, hiperprolactinemia)

— Consumo de ciertos fármacos: glucocorticoides ( dosis ≥ 7,5 mg/día ,
durante más de 6 meses), antiepilépticos (ej. fenitoina), ciertos trata-
mientos hormonales (ej. tiroxina), y los anticoagulantes (ej. heparina,
dicumarínicos).

— Enfermedades endocrinológicas como son hiperparatiroidismo, tiro-
toxicosis, síndrome de Cushing, enfermedad de Addison

— Enfermedades reumatológicas: Artritis reumatoide y espondilitis an-
quilopoyética

— Enfermedades hematológicas: Mieloma, linfoma, leucemia, anemia
perniciosa

— Enfermedades gastrointestinales: síndromes de malabsorción (celia-
ca, Crohn, cirugía por úlcera) y Hepatopatías crónicas (cirrosis biliar
primaria)

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de osteoporosis se realiza básicamente mediante la densito-
metría ósea. Existe indicación de realización de una densitometría ósea en muje-
res con factores de riesgo y en personas con fracturas relacionadas con osteo-
porosis (muñeca, columna, fémur proximal o humero tras trauma leve a moderado).

Además de la densitometría ósea pueden ayudar al diagnóstico ciertos
marcadores bioquímicos. Son marcadores de formación ósea son la determi-
nación de la fosfatasa alcalina, osteocalcina, los C- y N-propéptidos del colá-
geno de tipo I. Son marcadores de Resorción ósea la excreción urinaria de los
puentes cruzados de piridina (deoxipiridinolina), los C- y N-telopéptidos, la de-
terminación de galactosil-hydroxilisina, de hidroxiprolina urinaria, y la deter-
minación plasmática de la fosfatasa ácida tartrato-resistente.
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PICO DE MASA ÓSEA

La formación de masa ósea se realiza durante los años de la adolescen-
cia y alcanza su máximo a los 20-30 años. El crecimiento del hueso en estos
años se favorece por una adecuada ingesta de calcio, vitamina D, y el ejerci-
cio. El hueso empieza a perder masa lentamente a partir de los 30 años y a par-
tir de la menopausia, la pérdida ósea se acelera hasta llegar a lo que se cono-
ce como el umbral de fractura. A esta situación se llegará antes o después
dependiendo del pico de masa ósea al que se haya llegado en la adolescen-
cia. El depósito de calcio en el hueso durante la preadolescencia oscila entre
los 240 y 165 mg al día y puede llegar a los 400-500 mg al día durante la pu-
bertad. En esta época el porcentaje de absorción intestinal de calcio es muy
alto y se estima en un 40%. El aporte escaso de calcio, por ejemplo, en niños
alérgicos a la leche se asocia a un déficit óseo del 3 al 15%, comparados con
los niños con ingesta alta en calcio. De hecho, se recomiendan suplementos
de calcio durante el estirón puberal ya que una retención de 130-160 mg/día
es adecuada para proporcionar los 60 g de calcio que aumenta el calcio cor-
poral en ese periodo. Resulta interesante destacar que en estudios de pobla-
ción en mujeres jóvenes de 12 a 1 años de edad, la ingesta media de calcio era
inferior a 9.000 mg al día, lo que está por debajo del umbral de ingesta de cal-
cio recomendada. Las consecuencias de una ingesta escasa de este mineral
en ese momento crucial que es la adolescencia de aposición rápida repercu-
te negativamente en la obtención del pico de masa ósea en la edad adulta. El
papel del aporte de calcio en el adulto normal es incierto y muchos estudios
demuestran que esta ingesta de calcio no se asocia a una mejoría del conte-
nido mineral óseo. Por ello, es esencial una educación nutricional y medidas
de salud pública dirigidas a lograr un consumo adecuado de calcio en este
grupo de edad.

Para tener unos huesos fuertes es, por lo tanto, necesaria una nutrición
adecuada en el periodo puberal para lograr un buen pico de masa ósea, para
mantener las reservas de calcio y luego, poder compensar las pérdidas de cal-
cio de la segunda parte de la vida. Además de los minerales mencionados pre-
viamente, hay que destacar el papel fisiológico de ciertas vitaminas como son
la vitamina D pero también la vitamina A y la vitamina K. En el caso de defi-
ciencias nutricionales se pueden producir alteraciones en el crecimiento del
hueso y también se favorece la osteoporosis. La adecuada ingesta de proteí-
nas es fundamental, no solo por su valor calórico y por favorecer la formación
de la matriz, sino también porque mantiene normales los niveles de citoqui-
nas. Por otra parte, los alimentos que favorecen los estados alcalóticos y la in-
gesta excesiva de sodio, de proteínas y de fibra en la dieta son factores ne-
gativos en el mantenimiento de la salud ósea, como se explica más adelante.

Se puede resumir diciendo que son necesarias las siguientes condiciones:

— Una ingesta adecuada de calcio, que es variable dependiendo de la
época de la vida

• Adolescentes: 1.500 mg/día

• Mujeres posmenopáusicas sin tratamiento hormonal sustitutivo:
1.500 mg/día

• Otros adultos: 1.000 mg/día
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— Niveles plasmáticos adecuados de Vitamina D. En personas sanas se
logran con la adecuada exposición a la luz solar.

— Ejercicio físico, que es un estimulo adecuado para la formación de hueso.

— Abstención de tóxicos como son el tabaco y el alcohol. La cafeína fa-
vorece la hipercalciuria y en algunos estudios se ha observado que las
personas con gran consumo de café tienen una menor densidad mi-
neral ósea. Este efecto negativo no se observaba en las que tenían un
consumo en forma de café con leche, lo que se ha interpretado como
que el calcio aportado por la leche tiene un efecto que contrarresta la
pérdida de calcio por el riñón.

— También el consumo de una dieta con exceso de proteínas y sodio pro-
duce hipercalciuria. La dieta occidental actual es hiperproteica y con-
tiene un exceso de sodio. Por ello, el efecto de las proteínas y del so-
dio, aunque es pequeño, pero sin embargo continuado a lo largo de
todos los días de la vida, podría jugar un papel en la epidemia actual
de osteoporosis.

RELACIÓN ENTRE INGESTA DE CALCIO Y OSTEOPOROSIS 
Y TASAS DE FRACTURA

Fueron los pioneros estudios de Matkovik del año 79, radiólogo en la an-
tigua Yugoslavia quien observó la diferente densidad radiológica en las dife-
rentes etnias y que ello se relacionaba con diferentes tasas de fracturas de ca-
dera (en personas menores de 75 años): Las cifras eran de 15 fracturas/100.000
habitantes/año en el grupo étnico con consumo alto de calcio y de 54 fractu-
ras/100.000 habitantes/año en el grupo étnico con consumo bajo de calcio.

Posteriormente estos datos han sido confirmados en numerosos estudios.
Por ejemplo, en un estudio de Holbrook (Lancet, 1988), tras 14 años de se-
guimiento, las personas con fractura de cadera tenían una menor ingesta ha-
bitual de calcio al comienzo del estudio.

También un autor español, Rico (Calcif Tissue Int, 1994) ha comprpbado
en mujeres premenopúsicas con DMO baja, que se dividieron aleatoriamente
en 2 grupos, suplementado o no con calcio, y observó que hay correlación en-
tre la ganancia de DMO y la cantidad de calcio ingerido.

Asimismo Pollay et al. estudiaron la evolución de la masa ósea, en muje-
res al comienzo de la menopausia. Se dejaron 9 meses sin tratamiento y luego
se hicieron 2 grupos, tratadas o no con /sin suplementos de calcio. El grupo
no suplementado continuó perdiendo calcio, a diferencia del grupo suple-
mentado que recuperó algo la DMO.

También se ha estudiado la relación entre ingesta de calcio y vitamina D
en mujeres ancianas por Chapuy et al (NEJM, 92). Se estudiaron 3.200 ancia-
nas y se separaron en 2 grupos: el grupo de estudio se trató con 1.200 mg de
calcio al día y 800 UI de vitamina D. Al grupo control se le administró placebo.
Tras 18 meses, el grupo estudio presentó una mejoría de la DMO en fémur pro-
ximal, con reducción de la tasa de fracturas de cadera en un 43%. La reduc-
ción de otras fracturas no vertebrales fue del 32%.
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Tabla 1. Recomendaciones de calcio (mg/ día)

Lactantes < 6 meses 400 mg
6-12 meses 600 mg

Niños 1-5 años 800 mg
6-11 años 800-1.200 mg

Adolescentes 1.200-1.500 mg

Adultos 1.000 mg

Embarazo y lactancia 1.200-1.500

Mujeres postmenopáusicas sin estrógenos 1.500 mg
con estrógenos 1.000 mg

FACTORES QUE INTERFIEREN CON LA ABSORCIÓN 
Y/O ELIMINACIÓN DE CALCIO

La dieta occidental actual es hiperproteica y con un exceso de sodio, y
ello puede favorecer una excreción aumentada de calcio. En este sentido,
también puede actuar el abuso de cafeína. Si además hay un exceso en la
dieta de fosfatos, fitatos, citratos, fibra y oxalatos se reduce la capacidad
de absorción intestinal de calcio. Ciertas hormonas como los corticoides o
la tiroxina también pueden interferir en la absorción. Además, el alcohol es
un factor de riesgo para desarrollar osteoporosis ya que aumenta la elimi-
nación urinaria de calcio y al mismo tiempo, los sujetos que abusan del al-
cohol reducen la ingesta de calcio en la dieta. El déficit de lactasa y la into-
lerancia a la lactosa son relativamente frecuentes en la población de edad
avanzada y las molestias intestinales que ocasiona (flatulencia, despeños
diarreicos, dolores abdominales...) provocan que la ingesta de calcio dis-
minuya. En la mayoría de los casos, los pacientes con intolerancia a la lac-
tosa son capaces de tolerar yogures ya que, en gran parte, tiene fermenta-
da la lactosa. Por último, en ciertas situaciones fisiológicas como el
embarazo y la lactancia, los requerimientos de calcio están muy aumenta-
dos y deberá ser suplementado.

El mejor medio para conseguir la ingesta de calcio óptima son las fuen-
tes dietéticas, y solo si no se pueden cubrir los requerimientos por medio
de los alimentos habrá que recurrir a los suplementos farmacológicos. Los
productos lácteos son, en nuestra población y nuestra cultura, los que más
contribuyen al calcio dietético por su frecuente consumo. Los estudios epi-
demiológicos demuestran un incremento del consumo de leche y quesos en
nuestra población pero lo más llamativo es el aumento en la ingesta de yo-
gures. Otras fuentes de calcio incluyen los vegetales verdes, algunas le-
gumbres, los pescados (que se comen con la espina como boquerones y
sardinas) y los frutos secos. Cuando sea necesario usar los suplementos
farmacológicos de calcio se repartirán en 4 tomas al día, preferentemente
en mitad de las comidas, para evitar un defecto de absorción por la acidez
gástrica.
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REQUERIMIENTOS DE OTROS MICRONUTRIENTES

El fósforo es fundamental para la integridad de las células y para todos los
procesos metabólicos. Regula un gran número de enzimas y además contro-
la el almacenamiento de energía corporal en forma de ATP. Juega un papel im-
portante en el aporte de oxígeno a los tejidos a través del 2,3 difosfoglicerol.
La leche humana tiene una proporción de calcio/fósforo de 2/1 por lo que es-
te cociente debe mantenerse en el primer año de edad y posteriormente dis-
minuirlo a 1/1. Los alimentos ricos en fósforo, además de la leche son los ali-
mentos proteicos como la carne, pescados y huevos. Excepto en enfermedades
excepcionales que producen hipofosfatemia, sobre todo de origen renal y con-
génitas, es difícil que haya déficit de fósforo en humanos.

El magnesio es el cuarto catión más abundante ene le organismo y el se-
gundo a nivel intracelular. El magnesio del hueso representa el 50% del cor-
poral total. Interviene en diversos sistemas enzimáticos, síntesis de proteínas
y ácidos nucleicos y en la fosforilación oxidativa. La homeostasis del magne-
sio plasmático se consigue mediante variaciones en su absorción intestinal y
en su eliminación renal. En caos de intenso déficit como en situaciones de des-
nutrición, el magnesio se moviliza de sus depósitos óseos, a través de la pa-
rathormona.

Otros micronutrientes importantes en la estructura ósea son el zinc, co-
bre, manganeso y flúor. Otros como el boro, estroncio y flúor intervienen co-
mo cofactores enzimáticos en la síntesis de la matriz orgánica. Pueden susti-
tuir al calcio en los cristales de hidroxiapatita.

La vitamina D juega un papel importante en la absorción de calcio y fós-
foro y en la mineralización esquelética y se sintetiza en la pile por la acción de
los rayos ultravioleta. Los países con poco sol es necesario dar un suplemen-
to de esta vitamina, que a menudo, viene incorporada en la leche enriquecida
con esta vitamina. En niños y adolescentes son necesarias unas 400 U/día, y
en adultos de alrededor de 100 U/día. En los ancianos las recomendaciones
actuales se elevan a 800 U/día. La vitamina K es necesaria para la gamma-car-
boxilación de 3 proteínas de la matriz ósea, un paso necesario para la unión a
la hidroxi-apatita. La más conocida es la osteocalcina, que es sintetizada por
el osteoblasto y posteriormente separada en 3 residuos del ácido glutámínico
carboxilado en la posición gamma por una enzima vitamina K dependiente. De
hecho, un defecto crónico de vitamina K, y en algunos casos excepcionales,
el tratamiento anticumarínico, se han relacionado con la osteoporosis.
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RESUMEN

En los últimos años se han producido aumentos en la producción de ali-
mentos por habitante en todas las áreas geográficas, con excepción del Sahel.
De acuerdo con la FAO, el número de personas con hambre estricta pasó de
935 millones en 1970 a 730 millones en 1990, a pesar de que en esas regiones
casi se duplicó la población. Aun así, el hambre supone una de las mayores la-
cras actuales de la humanidad. Algunos factores esenciales de la producción
agrícola, tales como la energía, el agua dulce y el suelo laborable, se aproximan
cada vez más al límite de su disponibilidad. Por otra parte, la proyección más
optimista para la población humana en el año 2025 es de 7.800 millones.

Dadas las limitaciones señaladas, no queda más opción que aumentar la
productividad —producción por unidad de superficie cultivada— si queremos
salvar nuestro futuro alimentario. Sin embargo, una agricultura intensiva cómo
la que se va a requerir no puede basarse en la tecnología actual. El uso inten-
sivo de fertilizantes y de productos agroquímicos tiene un indudable impacto
ambiental negativo.

Se hace necesaria la obtención de nuevas variedades de mayor rendi-
miento, menos sensibles a factores adversos y que requieran menos trata-
mientos agroquímicos. Además, para estos tratamientos se deberán utilizar
productos de nueva generación: más activos (eficaces a dosis menores que
los actuales), más específicos (que no afecten a otros organismos distintos del
nocivo) y biodegradables (que no se acumulen en el medio ambiente). En re-
sumen,: una agricultura más productiva y más limpia.

Producir una tonelada de alimento con una variedad moderna de maíz o
de trigo requiere menos energía, menos suelo laborable, y menos productos
fitosanitarios y fertilizantes que con una de las que se cultivaban hace treinta
años. Sin embargo, en ese periodo el número de toneladas de alimento que
deben producirse se ha más que duplicado para alimentar a una población que
ha pasado de 3.000 millones a 6.000 millones de personas. Esto ha hecho que,
a pesar de los perfeccionamientos conseguidos, el impacto de la actividad
agrícola sobre el medio ambiente se haya agravado.

Si extrapolamos los rendimientos agrícolas al año 2025, basándonos en
las tasas de mejora obtenidas en los últimos años, y los confrontamos con la
demanda prevista para dicha fecha, según el crecimiento de la población y el
de la demanda per cápita, nos encontramos con grandes déficits en casi to-
das las regiones del mundo. Esto significa que necesitamos un mayor ritmo de
innovación para resolver este conflicto potencial.



INTRODUCCIÓN

La humanidad está mejor alimentada que nunca y la proporción de ham-
brientos ha disminuido, aunque no tanto como sería de desear. El número de
personas con hambre estricta en Africa, Asia y América del Sur pasó de 935
millones en 1970 a 730 millones en 1990, a pesar de que en esas regiones ca-
si se duplicó la población. Para el año 2020 se estima que la cifra de ham-
brientos podría reducirse hasta unos 600 millones de personas. Aun así, la des-
nutrición supone una de las mayores lacras actuales de la humanidad.

Los incrementos anuales en la producción de alimentos se están atenuando
y factores esenciales de la producción agrícola, tales como la energía, el agua
dulce y el suelo laborable, están al límite de su disponibilidad. Aunque se es-
tá retardando el crecimiento de la población mundial, la proyección más opti-
mista para el año 2025 se cifra unos 7.800 millones de personas.

El principal factor limitante de la producción agrícola es el agua de riego.
Ya se está destinando más del 54% del agua dulce accesible a usos humanos:
agrícolas, industriales y urbanos. En la actualidad, 550 millones de personas
padecen escasez de agua para sus usos más esenciales y, para el año 2025
pueden ser 3.000 millones los que se encuentren en esa situación. Todas estas
consideraciones excluyen que el futuro incremento de la producción agrícola
pueda venir sustancialmente de nuevas puestas en regadío. Solamente hay mar-
gen para mejorar la eficiencia del uso que estamos haciendo de este recurso,
pero no para aumentar significativamente la cantidad golbal disponible.

Algo similar ocurre con el suelo laborable. Hace 40 años disponíamos de
alrededor de media hectárea de suelo agrícola por persona. En la actualidad
sólo se dispone de poco más de la mitad de esa cifra y, dentro de cuarenta
años, es probable que la reducción alcance hasta un décimo de hectárea por
persona. Esto es el resultado del aumento demográfico y de la dificultad de
conseguir un aumento neto del suelo laborable.

Si queremos salvar nuestro futuro alimentario, no queda más opción que
aumentar la productividad, pero una agricultura intensiva como la que se va
a requerir no puede basarse en la tecnología actual. El uso intensivo de ferti-
lizantes y de productos agroquímicos tiene un indudable impacto ambiental
negativo.

Se hace necesaria la obtención de nuevas variedades de mayor rendi-
miento, menos sensibles a factores adversos y que requieran menos trata-
mientos agroquímicos. Además, para estos tratamientos se deberán utilizar
productos de nueva generación: más activos (eficaces a dosis menores que
los actuales), más específicos (que no afecten a otros organismos distintos del
nocivo) y biodegradables (que no se acumulen en el medio ambiente). En con-
clusión, los dos retos principales de la agricultura son la obtención de un ma-
yor rendimiento por hectárea y el logro de una mayor compatibilidad con el
medio ambiente: una agricultura más productiva y más limpia.

Los objetivos de la mejora vegetal han sido siempre los mismos: aumen-
tar el rendimiento y mejorar la calidad nutritiva y tecnológica de los produc-
tos agrícolas. El rendimientos máximo de una especie cultivada es el de la
mejor variedad, en el suelo más adecuado, el año más favorable, y está muy
por encima del rendimiento medio que se alcanza en la práctica. Los rendi-
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mientos medios de las principales cosechas representan menos del 22 % de
sus rendimientos récord (Tabla 1). La diferencia se debe sobre todo a los fac-
tores ambientales adversos, tales como la competencia de las malas hierbas,
los suelos no óptimos y las condiciones meteorológicas desfavorables, así
como a los efectos de plagas y enfermedades, causadas por insectos y mi-
croorganismos, respectivamente. La mejora se orienta con prioridad a obtener
plantas menos vulnerables a factores adversos del suelo y del clima (plantas
con mayor adaptabilidad), así como más resistentes a plagas y enfermeda-
des, que al incremento del rendimiento potencial (rendimiento en condiciones
óptimas).

Tabla 1. Rendimientos y pérdidas
cifras medias para las 8 cosechas principales en EEUU*

Concepto Cantidad (%) 

Rendimiento récord 100,0

Rendimiento medio 21,6

Pérdidas por malezas 2,6

Pérdidas por plagas 2,6

Pérdidas por enfermedades 4,1

Pérdidas por otras causas 69,1

(*) Adaptado de J. S. Boyer, Proc. Natl. Acad. Sci. USA 218:443-448 (1982).

NUEVO TIEMPO DE REVOLUCIÓN

La definición de biotecnología abarca a todas las tecnologías mediadas
por un ser vivo o por partes de él, sean éstas células o enzimas aisladas. Ba-
jo esta definición se incluyen desde la propia agricultura, inventada hace diez
milenios, y la inmemorial fabricación de la cerveza, hasta la última forma de
producir insulina humana. No es apropiado, por tanto, usar el término de for-
ma restringida para referirse exclusivamente a los últimos avances basados en
la biología molecular. Para esto último resulta más adecuado el uso de la ex-
presión «biotecnología molecular», concepto que cubre todas las tecnologías
asociadas al manejo del ADN en el tubo de ensayo.

Prácticamente todo el alimento que consumimos ha sido genéticamente
modificado. La domesticación de plantas y animales supuso una alteración
muy drástica de sus genomas y la mejora genética subsiguiente ha ido aña-
diendo modificaciones extensas y sustanciales. La ingeniería genética es só-
lo un método más —una modalidad más de mejora genética— y sólo sirve pa-
ra modificar uno o pocos genes de forma muy selectiva. No serviría para obtener
razas de perro tan distintas —en su tamaño, morfología y temperamento— co-
mo el chihuahua y el pit bull terrier, que en cambio han surgido de la mano del
hombre gracias a los métodos genéticos más tradicionales. En consecuencia,
resulta absurdo denominar OGMs sólo a los productos de la ingeniería gené-
tica para contraponerlos a los supuestamente «naturales».
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Ya hemos indicado que nada de lo que consumimos es natural, debido a
que la mayoría de los organismos de los que derivamos nuestro alimento han
perdido su capacidad de sobrevivir en vida libre. Es más, han debido sufrir al-
teraciones genéticas que les eliminen sustancias naturales que son tóxicas o
inhibitorias para el ser humano. Una variedad moderna, modificada por inge-
niería genética, está tan lejos de ser natural como las que la precedieron. ¡Por
fortuna! Ya que —insistimos— natural no es sinónimo de inocuo.

Son organismos transgénicos aquéllos cuyo genoma ha sido alterado por
ingeniería genética o, si se prefiere, por sastrería genética, ya que las opera-
ciones fundamentales de esta vía experimental consisten en cortar y coser
(unir) piezas de ADN. Un gen es un tramo de ADN (una secuencia construida
con las bases A, T, G, C) que, en general, determina una proteína (una secuencia
de aminoácidos), de acuerdo con las equivalencias plasmadas en la clave ge-
nética. Mediante la nueva tecnología se puede alterar un genoma por la adi-
ción de uno o varios (pocos) genes que previamente no formaban parte de él
o por la inutilización de uno o varios genes entre los ya existentes. Estas ope-
raciones se hacen para conferir caracteres deseables y para eliminar caracte-
res indeseables del organismo, respectivamente, objetivos que no difieren de
los de la mejora genética tradicional.

En lo que sí difieren la vieja y la nueva tecnología es en el repertorio géni-
co que se puede manejar —genes de la misma especie, en el caso de la vieja,
y de cualquier especie, en el de la nueva— y en el modo de introducir y trans-
ferir la modificación genética, por vía sexual o por adición exógena (transfor-
mación), respectivamente. Los organismos modificados por transformación se
suelen denominar transgénicos. Llamar transgénicos a los alimentos deriva-
dos de dichos organismos resulta menos apropiado. Por ejemplo, es absurdo
llamar transgénico al azúcar procedente de una remolacha transgénica, ya que
es un producto químico puro, esencialmente indistinguible del aislado de la re-
molacha normal o de la caña de azúcar.

ANTIGUAS Y NUEVAS APLICACIONES BIOTECNOLÓGICAS

Antes del desarrollo de la ingeniería genética, el mejorador forzaba la ge-
neración de variabilidad y luego descartaba la mayor parte de las variantes ge-
neradas, seleccionando sólo una mínima fracción de ellas. Ahora se trata de
aumentar la variabilidad de la planta de interés mediante la adición o altera-
ción de unos pocos genes elegidos a priori, por lo que se hace innecesaria, o
se reduce en extremo, la selección posterior.

Ya hemos dicho que los métodos moleculares de mejora no sustituyen
a los mendelianos sino que los complementan. En general se parte una va-
riedad productiva obtenida por los métodos tradicionales para abordar la me-
jora molecular. Las técnicas de la mejora clásica siguen siendo óptimas pa-
ra el manejo de caracteres que dependen de muchos genes, como, por
ejemplo, el rendimiento potencial, mientras que las de ingeniería genética
ofrecen indudables ventajas para la mejora de caracteres que dependen de
uno o pocos genes, como ocurre con la resistencia genética a plagas y en-
fermedades.
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Respecto a los objetivos de la mejora, en la nueva etapa se siguen asu-
miendo los de las etapas anteriores, pero se abre la posibilidad de plantear
otros nuevos que no se podían abordar con las técnicas clásicas. Entre los ob-
jetivos heredados hay que distinguir los que responden a los retos fundamen-
tales de la agricultura —que, recordemos, debe ser más productiva y más lim-
pia— de los que responden a otras demandas sociales, sean de la industria o
de los consumidores.

Entre los objetivos nuevos se incluyen todos aquellos que implican la in-
troducción de genes que proceden de fuera del reino vegetal para obtener
aplicaciones o productos distintos de lo tradicionales: nuevos productos in-
dustriales no alimentarios —como por ejemplo, plásticos biodegradables—
que pueden suponer una significativa demanda potencial de suelo laborable;
productos farmacológicos, de alto valor añadido y baja demanda de suelo;
plantas útiles para la descontaminación ambiental (fitoremediación) o para
otras aplicaciones medioambientales. Se ha progresado en distinto grado pa-
ra los distintos objetivos propuestos: mientras que en unos casos se ha apro-
bado el uso comercial de variedades transgénicas, en otros se está en fase
de laboratorio, de ensayo de campo o no se ha pasado del terreno de la hi-
pótesis.

Respuesta a los dos retos principales

La nueva tecnología está ya incidiendo sobre los objetivos que tienen que
ver con un aumento de la productividad y con la práctica de una agricultura
más compatible con el medio ambiente.

La primera aplicación importante de índole molecular que ha encontrado
gran aceptación entre los mejoradores comerciales no ha implicado la obten-
ción de plantas transgénicas. Se trata de la elaboración de mapas de marca-
dores moleculares de los genomas de las principales especies cultivadas. En
uno de estos mapas es posible situar los genes responsables del control ge-
nético de cualquier carácter agronómico de interés (resistencia a una enfer-
medad, talla baja, maduración temprana, etc.), lo que simplifica sobremanera
algunas de las manipulaciones de la mejora clásica, tanto de los caracteres
mono u oligogénicos como de los poligénicos.

Otra aportación de gran transcendencia consiste en la obtención de hí-
bridos por ingeniería genética de especies en las que no era factible. Esto per-
mite extender o facilitar la explotación de la heterosis o vigor híbrido a nume-
rosas especies, tales como la colza o la endivia.

En general, tienen alta prioridad todas las modificaciones que afectan a
los mecanismos de reproducción de las plantas. Así por ejemplo, la obtención
de frutos sin semillas (partenocárpicos), o el adelanto en años del momento de
floración en especies leñosas, mediante ingeniería genética, son ya realidades
aunque no hayan alcanzado todavía el mercado. El conocimiento básico so-
bre los modos de respuesta de las plantas a los retos de la sequía, de los fac-
tores adversos del suelo (la salinidad o la acidez) y de los del clima (fríos o ca-
lores extremos) ha experimentado avances muy notables. Sin embargo, la
complejidad de los mecanismos involucrados ha dificultado hasta ahora la tra-
ducción de estos avances en aplicaciones prácticas.
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Las innovaciones de la ingeniería genética relacionadas con la obtención
de plantas transgénicas resistentes a herbicidas, microorganismos patógenos
y plagas de insectos inciden sobre el rendimiento, al evitar pérdidas impor-
tantes, sobre los costes de producción, al ahorrar mano de obra y productos
químicos, y sobre el impacto ambiental, al disminuir el uso de estos últimos y
paliar la erosión. En efecto, el uso de productos fitosanitarios (herbicidas, pla-
guicidas, fungicidas, etc.) representa no sólo un capítulo de gastos importan-
te en la producción agrícola sino que plantea serios problemas de contamina-
ción del medio ambiente.

Los estudios moleculares han permitido caracterizar los genes de defen-
sa que los mejoradores venían manipulando empíricamente y diseñar nuevas
estrategias de lucha que implican una reducción considerable en el uso de los
mencionados productos. Hay que citar también las plantas resistentes a dis-
tintos tipos de virus, ya que para estos se conocían hasta ahora pocas fuen-
tes de resistencia genética y se carecía de métodos curativos

La primera generación de plantas transgénicas resistentes a insectos es
ya comercial. La resistencia se basa en la expresión de distintas variantes de
una proteína bacteriana, la proteína Bt, que tiene propiedades insecticidas y
que procede de la bacteria Bacillus thuringiensis. Se conocen variantes de es-
ta proteína Bt capaces de dañar de manera específica a distintos tipos insec-
tos. Esta propiedad, su especificidad, ha hecho que la bacteria liofilizada (de-
secada) se haya usado como insecticida desde casi medio siglo, ya que permite
combatir una plaga determinada sin dañar a otros insectos o a otros animales.
Además, por ser fácilmente biodegradable, no perjudica al medio ambiente.
La posibilidad de expresar el gen que codifica la proteína Bt en la planta faci-
lita una aplicación agrícola más limpia y eficaz.

Otros objetivos tradicionales

La mejora genética tradicional ha venido persiguiendo objetivos que aun-
que no corresponden a los retos fundamentales de la agricultura, representan
demandas sociales diversas que están plenamente justificadas, tales como la
mejora de los distintos tipos de calidad.

La mejora de la calidad nutritiva de los productos agrícolas y de sus pro-
piedades tecnológicas relacionadas con la recolección mecánica, la distribu-
ción y el procesamiento industrial ha sido desde antiguo uno de los objetivos
de la mejora genética. La ingeniería genética ofrece múltiples oportunidades
de incidir sobre estos aspectos. El retraso de la maduración de los frutos o de
la senescencia de las flores, la alteración de la composición nutritiva de los ali-
mentos o la alteración de sus propiedades organolépticas son otras de las mo-
dificaciones posibles.

Nuevos objetivos

Las plantas pueden alterarse por ingeniería genética con fines distintos
de los tradicionales. En este sentido cabe señalar su posible uso como biore-
actores y como agentes para la descontaminación .
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Gran parte de la actividad agrícola está encaminada a la recolección de
órganos y tejidos de reserva (granos de cereales o leguminosas, tubérculos de
patata, raíces de remolacha, etc.) o, si se quiere, de las proteínas, hidratos de
carbono y lípidos (grasas) contenidos en ellos. Las plantas producen diversos
tipos de biopolímeros, entre los que cabe destacar por su abundancia la celu-
losa, que es biodegradable pero no digerible por el hombre, y el almidón, que
es la principal fuente de las calorías de nuestra dieta. Ahora se puede hacer
que las plantas produzcan biopolímeros no vegetales de interés industrial.

Las materias primas para fabricar estos productos finales son sintetiza-
das en el tejido foliar y transportadas al tejido de reserva. La nueva tecnología
permite cambiar el producto acumulado en dicho tejido: basta con bloquear la
ruta de síntesis del producto habitual, e introducir los genes que codifican las
enzimas necesarias para la síntesis de un producto alternativo.

Por ejemplo, una especie bacteriana (Alcaligenes eutrophus) fabrica un ti-
po de polímero de reserva (polihidroxibutirato y otros polihidroxiácidos; PHAs)
cuyo interés radica en que sirve como materia prima para la fabricación de en-
vases y utensilios de un plástico biodegradable. Se ha visto que la expresión
transgénica en plantas de los genes bacterianos que determinan la síntesis de
PHAs confiere a éstas la capacidad de acumular dicho plástico. Además, se
ha podido restringir la acumulación a los compartimentos donde se almacena
el almidón en los tejidos de reserva, donde no tiene efectos deletéreos para la
planta y donde la recolección es fácil. También, en la planta de algodón, se ha
logrado incorporar los PHAs a las propias fibras celulósicas, dando lugar una
fibra textil con nuevas propiedades.

Lo mismo que se han empleado bacterias, levaduras o animales para pro-
ducir por ingeniería genética numerosos productos de interés farmacológico
—tales como hormona del crecimiento, insulina, antígenos para vacunas, an-
ticuerpos, hormonas peptídicas, etc.— pueden utilizarse las plantas con el mis-
mo fin. El que sean más apropiadas que los otros tipos de organismos depen-
de en cada caso de los costes de producción y purificación. De cualquier
manera, estas aplicaciones de las plantas carecen de relevancia agronómica
porque requieren muy poca extensión de suelo laborable.

En los últimos años se ha puesto de manifiesto que ciertas plantas pue-
den ser utilizadas para regenerar suelos contaminados, aplicación a la que se
suele denominar «fitorremediación». El uso de plantas transgénicas para este
fin es todavía incipiente, pero ya se tienen algunos resultados esperanzado-
res. Dentro de este tipo de aplicación, pueden citarse unas plantas transgéni-
cas de Arabidopsis que contienen el gen de una enzima que transforma el ión
mercúrico y que parecen ser eficaces en la recuperación de suelos contami-
nados por mercurio. También se han obtenido plantas que expresan genes que
codifican enzimas que son capaces de degradar compuestos orgánicos, tales
como nitroglicerina o cloroformo).

Riesgos reales e imaginarios

Hablar de los riesgos de las plantas transgénicas y de los alimentos deri-
vados de ellas —como de los de cualquier otra tecnología, sea la eléctrica o
la del acero— no cabe hacerlo más que aplicación por aplicación. De hecho,
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la aprobación del cultivo y consumo de plantas transgénicas se hace caso por
caso, según un riguroso proceso en el que se tienen en cuenta todos los rie-
gos imaginados, por desdeñables que parezcan. Nunca en la historia de la in-
novación se han tomado precauciones tan extremas. En todo caso, el cultivo
aprobado es sometido a seguimiento y la autorización puede ser revocada en
cualquier momento en que surja una alarma fundada.

No existe el riesgo nulo. Toda actividad humana conlleva un cierto riesgo
que ha de ser siempre evaluado en función de los beneficios que dicha activi-
dad reporta: la vacuna de la viruela causó problemas serios a algunos indivi-
duos, pero salvó millones de vidas. Las aplicaciones de los nuevos avances
biológicos pueden comportar algunos riesgos, pero éstos son evitables me-
diante la restricción o la prohibición de aquellas aplicaciones que sean peli-
grosas.

Además, la manipulación genética de las plantas cultivadas ha tenido co-
mo uno de sus objetivos, desde el neolítico hasta la actualidad, la eliminación
de algunos riesgos de los productos naturales, tales como la presencia de sus-
tancias tóxicas: la cereza silvestre posee sustancias nocivas que fueron elimi-
nadas por selección gracias a que el mal sabor asociado a ellas o su toxicidad
manifiesta permitían detectar su presencia sin recurrir al análisis bioquímico.
Por otra parte, en algunos casos se ha seleccionado a favor de la presencia de
sustancias nocivas: en ciertas variedades de pimiento —algunas muy apre-
ciadas— se encuentran concentraciones altas de capsaicina, una sustancia
citotóxica que destruye las membranas celulares empezando por las de las
propias papilas gustativas.

Entre los posibles riesgos que puedan derivarse de la producción y con-
sumo de productos vegetales transgénicos hay que distinguir los que incidirí-
an de un modo directo en el hombre y los que afectarían de distintas formas
al medio ambiente.

Seguridad para los humanos

Es evidente que las proteínas codificadas por los genes ajenos que se in-
troducen en una planta transgénica —o las sustancias cuya síntesis pueda de-
pender de dichas proteínas— deben carecer de toxicidad para el hombre. Si
expresamos en el tomate el gen de la toxina botulínica, incurrimos en un ries-
go cierto y de graves consecuencias. De aquí que la aprobación de productos
transgénicos deba hacerse caso por caso y que la carencia de toxicidad se de-
ba averiguar en los antecedentes bibliográficos e investigar según ensayos
bien establecidos.

Otro aspecto a considerar es la posible alergenicidad de las plantas trans-
génicas. El polen del ciprés o del chopo, la harina de trigo o de soja, las al-
mendras y otros frutos secos, las frutas, los mariscos y tantos otros alimentos
habituales con los que estamos en contacto pueden causar reacciones alér-
gicas en individuos susceptibles. La introducción de genes ajenos implica aña-
dir nuevos componentes que se irán a sumar a las decenas de miles que ya
componen cualquier alimento. Algunos de estos componentes ajenos pueden
poseer propiedades alergénicas notables y en ese caso debe evitarse su in-
corporación por expresión transgénica.
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No sólo se excluye transferir genes que codifiquen alergenos conocidos
sino que también se evita, en principio, transferir genes procedentes de orga-
nismos de los que se derivan alimentos que producen alergia, a no ser que se
demuestre que el gen en cuestión codifica una proteína que no es responsa-
ble de la alergia observada.

Finalmente, carece de fundamento en términos reales el miedo a que los
genes incorporados al alimento transgénico puedan incorporarse a nuestro
propio organismo. Después de todo, llevamos consumiendo durante cientos
de milenios células animales que poseen los genes necesarios para fabricar
cuernos y no se ha observado ningún ser humano con tal característica.

Flujos génicos

Una preocupación muy generalizada es la de que los genes añadidos a un
organismo transgénico se transfieran a otros organismos. Los genes (uno o po-
cos) foráneos añadidos se incorporan al genoma de la planta que, como ya se
ha dicho, contiene entre 20.000 y 30.000 genes. Una vez incorporados, estos
genes corren la misma suerte que los preexistentes en el genoma. El flujo gé-
nico de unos genomas a otros es muy limitado, pero ocurre en ciertas circuns-
tancias. Veamos en cuáles es improbable y en cuáles no puede descartarse.

No debemos temer la transferencia de genes desde el genoma vegetal 
—transgénico o no— a los microorganismos del tracto digestivo. No se ha ob-
servado dicha transferencia en experimentos especialmente diseñados para
tal propósito y, por otra parte, tampoco es ésta de esperar desde el punto de
visto teórico. Los genes de resistencia a antibióticos, que se emplean como
auxiliares en la ingeniería genética, han sido especialmente señalados en es-
te contexto, ya que de transferirse, interferirían con el uso clínico del antibió-
tico correspondiente. A pesar de no existir un riesgo objetivo y de que los an-
tibióticos afectados ya no se usan en clínica, se ha acordado no utilizar en el
futuro dichos genes y sustituirlos por otros como auxiliares.

Una segunda vía de posible flujo génico a considerar es la transmisión por
polen a plantas cultivadas de la misma o de distinta especie y a plantas de es-
pecies silvestres. Para que dicha vía opere es preciso que se den las siguien-
tes circunstancias: que el polen sea transportado, que la planta receptora es-
té en el momento apropiado para ser polinizada, que el polen sea compatible,
que la planta resultante sea fértil y que su descendencia sea viable.

En el caso de plantas no transgénicas de la misma especie, el riesgo es
desdeñable si son autógamas (autofértiles), y medible, si no lo son. Si la se-
milla es híbrida, como en el maíz, no hay riesgo de transmisión a la descen-
dencia, por lo que basta con rodear la parcela de maíz transgénico con varias
filas de maíz no transgénico, para que las parcelas próximas no reciban polen
transgénico por encima de los límites legales. De todas formas, existen solu-
ciones tecnológicas que, por así decirlo, pueden hacer inviable el polen en
plantas distintas de la transgénica.

No hay posibilidad de que el polen trangénico fertilice plantas cultivadas
de otras especies y, aunque de forma restringida, sí la hay de que lo haga a es-
pecies silvestres taxonómicamente próximas. Como ya hemos dicho, una vez
incorporado a un genoma, el gen foráneo corre la misma suerte que el reto de
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los miles de genes de dicho genoma. La transferencia a otras especies ocurre
con muy baja frecuencia y hay que distinguir entre distintas situaciones.

No hay problema si no hay una especie silvestre afín en el hábitat donde
se lleva a cabo el cultivo o si la especie cultivada es autógama. Si la planta es
alógama, se pueden dar circunstancias de distinta probabilidad según la ma-
yor o menor facilidad con que se produzca la fertilización cruzada. Así por ejem-
plo, la colza representa una situación de probabilidad más baja que la alfalfa.
En Canadá se han sembrado varios millones de hectáreas de colza transgéni-
ca y se lleva a cabo un seguimiento exhaustivo. Hasta ahora no hay motivo pa-
ra la alarma

La posibilidad de que se generen «supermalezas» al hacer las plantas cul-
tivadas resistentes a ciertos herbicidas carece de fundamento, aunque la ma-
leza que recibiera el gen de resistencia no sería controlable por el herbicida
concreto en la parcela de cultivo, pero no le supondría ventaja alguna fuera de
ella. Por otra parte, es muy improbable que la adición de uno o pocos genes a
una planta cultivada la asilvestren. Como se ha discutido ya, el proceso de do-
mesticación es complejo y supone cambios radicales en el genoma, por lo que
en esencia no es reversible por la introducción de características agronómicas
adicionales.

Se han expresado dudas sobre la estabilidad y localización de los genes
foráneos que se incorporan a una planta transgénica. Esto no son más que
problemas técnicos de fácil solución que en ningún caso suponen un riesgo.
Si debe someterse a un escrutínio cuidadoso la incoporación de genes que co-
difican proteinas de virus, ya que, aunque confieren resistencia al virus, pu-
dieran en algunos casos dar lugar a cepas virales recombinantes.

Seguridad para el medio ambiente

Aparte de los flujos génicos que acabamos de considerar, el riesgo que
las plantas transgénicas podrían suponer para el medio ambiente tiene dos
vertientes principales: la inducción de resistencia a los productos transgéni-
cos por parte de los patógenos y de las plagas que se quieren controlar con
dichos productos y los posibles daños de la planta transgénica a otros orga-
nismos que entren en contacto con ella.

La posible inducción en un organismo de resistencia al principio activo
que se usa para combatirlo es un problema común a los antibióticos, a los pro-
ductos fitosanitarios convencionales y, por supuesto, a las plantas transgéni-
cas. El uso de estrategias de aplicación que retrasen al máximo la aparición
de dicha resistencia es de interés tanto para la empresa de semillas como pa-
ra el agricultor.

En cualquier caso, la posibilidad de aparición de resistencia no justifica
dejar de usar un sistema de protección mientras funcione, del mismo modo
que el que un antibiótico vaya a dejar de ser eficaz no implica que no lo use-
mos mientras pueda salvar millones de vidas. Deberemos usarlo con buen jui-
cio para alargar su vida útil. En el caso de las plantas transgénicas, se sigue
una estrategia de refugios no transgénicos que dificultan la aparición de re-
sistencia y, por otra parte, es importante recordar que pueden ser un elemen-
to más en la lucha integrada.
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Los posibles daños que las plantas transgénicas resistentes a un deter-
minado organismo puedan causar a otros organismos que entren en contacto
con ellas han sido objeto de debate. En particular, ha dado mucho que hablar
el caso concreto del maíz transgénico resistente al taladro europeo y los da-
ños potenciales a la mariposa monarca. Si se fuerza a dicha mariposa a con-
sumir dosis altas de polen de maíz transgénico su viabilidad es menor que si
consume polen no transgénico. Sin embargo, la mariposa no consume maíz ni
polen en condiciones de campo, ya que vive de una planta euforbiácea, y los
daños cuando está próxima a los campos de maíz son mínimos. En contraste,
el tratamiento con productos químicos desde una avioneta le afecta significa-
tivamente y, si se renuncia a tomar medidas protectoras, los taladros pueden
destruir por completo la cosecha de maíz.

EL FUTURO GLOBAL Y EL EUROPEO

Producir una tonelada de alimento con una variedad moderna de maíz o
de trigo requiere menos energía, menos suelo laborable, y menos productos
fitosanitarios y fertilizantes que con una de las que se cultivaban hace treinta
años. Sin embargo, en ese periodo el número de toneladas de alimento que
deben producirse se ha más que duplicado para alimentar a una población que
ha pasado de 3.000 millones a 6.000 millones de personas. Esto ha hecho que,
a pesar de los perfeccionamientos conseguidos, el impacto de la actividad
agrícola sobre el medio ambiente se haya agravado.

Si extrapolamos los rendimientos agrícolas al año 2025, basándonos en
las tasas de mejora obtenidas en los últimos años, y los confrontamos con la
demanda prevista para dicha fecha, según el crecimiento de la población y el
de la demanda per cápita, nos encontramos con grandes déficits en casi to-
das las regiones del mundo. Esto significa que necesitamos un mayor ritmo de
innovación para resolver este conflicto potencial.

Muchos agrónomos y biólogos opinamos que no es seguro que en el futu-
ro se vaya a poder estar a la altura de los retos planteados por las necesidades
de alimentos. No creen lo mismo la mayoría de los ecologistas y muchos eco-
nomistas liberales. Según los primeros, no sólo se produce ya suficiente para
alimentar a la población del año 2025 sino que además se debe volver a un sis-
tema de producción —el de la agricultura llamada biológica— cuyos rendi-
mientos son la mitad de los de la agricultura intensiva moderna. Para algunos
economistas, la necesidad es la madre del ingenio y basta su aparición para
que inexorablemente surja la respuesta productiva adecuada.

Se dice con mucha frivolidad que la solución del problema del hambre en
el mundo carece de una componente tecnológica, ya que se trata de un mero
problema de reparto. Los que eso dicen ignoran que, aunque en efecto el ham-
bre no es sólo un problema técnico, sí que tiene una componente técnica esen-
cial. Así, en muchas regiones del mundo coexiste el hambre con los exceden-
tes alimentarios. Es su precio la barrera que separa al alimento del hambriento.
Los avances tecnológicos y los incrementos de producción de estas últimas
décadas han abaratado los alimentos a un cuarto del precio que tenían (en di-
visas constantes) al principio del periodo. Si esto no hubiera ocurrido, no ca-
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be duda que el número de los que sufren hambre extrema sería varias veces
superior al actual.

Como hemos indicado, la obtención de plantas transgénicas es una tec-
nología que ha madurado a lo largo de los últimos veinte años. La superficie
sembrada con semillas transgénicas ha pasado de poco más de 1 millón de
hectáreas en 1996 a 40 millones de hectáreas en 1999. A corto plazo, el futu-
ro aumento va a depender de la opinión pública en Europa, volátil y errónea-
mente informada. A medio y largo plazo, no debe caber duda que la nueva tec-
nología acabará consolidándose. La mejora genética vegetal —la mendeliana
junto a la molecular— es una de las herramientas más poderosas que pueden
ayudarnos a aumentar los rendimientos de la actividad agrícola y a hacer és-
ta más compatible con el medio ambiente. Desde el punto de vista de los paí-
ses menos favorecidos, el peligro no es que se aplique la nueva tecnología si-
no que no se aplique. En efecto, la revolución verde liderada por Norman
Borlaug estuvo dirigida a dichos países y el 80%-90% de los trigos produci-
dos actualmente en ellos se debe a esta iniciativa. Sin embargo, la nueva re-
volución está enfocada principalmente al mundo desarrollado, aunque países
tales como China, India o Brasil hayan entrado de lleno en la nueva tecnolo-
gía. Los peligros que merecen discutirse son el posible monopolio de la tec-
nología por muy pocas manos y la falta de mecanismos para abordar proble-
mas que puedan ser específicos de los países más necesitados.
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Probióticos y salud

José Antonio Mateos
Jefe del Servicio de Nutrición de DANONE, SA

Los alimentos funcionales están muy presentes en la alimentación hu-
mana. Entre ellos algunos están elaborados a base de microorganismos be-
neficiosos (probióticos) y leche y se denominan leches fermentadas. La le-
che fermentada más conocida es el yogur o yoghourt, un alimento ancestral
y mediterráneo frecuente en nuestra dieta. Los probióticos son microorga-
nismos vivos capaces de producir efectos beneficiosos en la salud humana
al ser ingeridos, pudiendo ejercer efectos preventivos sobre determinadas
patologías.

ECOLOGÍA INTESTINAL E INTERACCIÓN CON EL HUÉSPED

El tracto gastrointestinal humano está contacto con el medio ambiente y
puede decirse que es una continuación del mismo. El material que entra por la
boca y no es absorbido por la mucosa gastrointestinal se elimina sin atrave-
sar ninguna membrana celular, y sin penetrar en el organismo en sentido es-
tricto. Puede decirse que los alimentos constituyen una parte del medio am-
biente con el que intercambiamos, a través de la mucosa gastrointestinal,
algunos compuestos como agua, macro y micronutrientes esenciales para la
salud.

Hasta 400 especies distintas de bacterias habitan en el cuerpo humano.
El hábitat humano llega a albergar hasta unos 100 billones de bacterias. El trac-
to digestivo, sobre todo en el colon, es el lugar que alberga la mayor parte de
bacterias hasta un 95%.

La microbiota intestinal se empieza a constituir tras el nacimiento. Inicial-
mente son algunas cepas aeróbicas las que colonizan el tubo digestivo, sobre
todo enterobacterias como E. coli y también del género Lactobacillus. Poste-
riormente y de modo progresivo se establece un micro-sistema en el que hay
una gran preponderancia de especies anaerobias obligadas, en especial de los
géneros Bacteroides, Clostridium, Eubacterium y Bifidobacterium. A partir de
los dos años se acepta que la microbiota que se ha establecido es definitiva y
permanece muy estable largo de la vida del individuo. Hay alteraciones tran-
sitorias derivadas del uso de antibióticos o en relación con modificaciones de
la alimentación, pero siempre son reversibles.

La mayoría de bacterias presentes en la luz intestinal son Gram positivas
siendo las que presentan mayor presencia los géneros descritos en el cuadro
adjunto como dominantes.



Las funciones benéficas de la microbiota intestinal actualmente se cono-
cen bastante bien. Contribuyen al mantenimiento del trofismo mucoso y son
una parte importante de varios procesos digestivos y metabólicos así como
para la síntesis de vitaminas y otros nutrientes. Las superficies mucosas del
organismo (incluyendo la luz intestinal) están en contacto con un mayor nu-
mero de organismos procariotas (100 billones) que el número de células eu-
cariotas que conforman a cada ser humano (10 billones). Por ese motivo hay
una necesidad de mantener una relación de simbiosis con nuestro ambiente
microbiano. Ese equilibrio beneficioso da lugar a un factor clave para nuestra
supervivencia.

Microbiota colónica

Bacterias predominantes (1010-1012 CFU/g)

— Bacteroides b/G–

— Eubacteria b/G+

— Bifidobacteria b/G+

— Peptostreptococcus b/G+

— Clostridia b/G+

— Ruminococci b/G+

Bacterias subdominantes (108-109 CFU/g)

— Enterobacteria b/G–

— Lactobacillus b/G+

— Streptococcus b/G+

— Staphylococcus b/G+

— Fusobacteria b/G–

Las funciones principales de la microbiota intestinal son:

1. Fermentación de residuos de la dieta y mucinas endógenas.

2. Recuperación de energía mediante la generación de ácidos grasos de
cadena corta.

3. Desarrollo, estimulación y modulación del sistema inmune.

4. Protección contra la colonización e invasión de patógenos (efecto ba-
rrera).

La figura 1 muestra como algunas bacterias deben ser consideradas co-
mo totalmente favorables en la ecología intestinal, en el intestino grueso (Lac-
tobacillus species, Bifidobacterium species, etc.), mientras que otras como
Clostridium species son claramente desfavorables. Otras como las entero-
bacterias tienen un papel intermedio de enorme relevancia.

PROBIÓTICOS

El biólogo ruso Elias Metchnikoff sugirió a principios del siglo XX que el
consumo de microbios vivos de algunas leches fermentadas podría explicar la
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longevidad de ciertas poblaciones en Europa Oriental. Metchnikoff propuso
que el consumo regular de bacterias no patógenas, a través de la ingesta de
yogur, ayudaba a mantener una biota intestinal saludable y que ese «equilibrio»
entre bacterias patógenas y no patógenas era benéfico para nuestra salud, y
quizás hasta podría prolongar la vida.

En la década de los 60 Fuller definió los probióticos más ampliamente co-
mo «complementos alimenticios compuestos de microbios vivos que afecta-
ban benéficamente al animal huésped al mejorar el equilibrio microbiológico
intestinal». Un probiótico es, en cualquier caso, un cultivo viable selecciona-
do por sus propiedades funcionales utilizado para estabilizar o mejorar el apa-
rato gastrointestinal y su funcionamiento.

Guarner y Schaafsma (1998) definen los probióticos como microorganis-
mos vivos que ingeridos en cantidades adecuadas producen efectos benefi-
ciosos para la salud, que se añaden a su valor puramente nutricional.

Una muy reciente definición de probiótico emitida por la FAO/OMS esta-
blece que «probióticos son aquellos microorganismos que ingeridos son ca-
paces de ejercer un efecto beneficioso en el organismo».

Los probióticos son microorganismos vivos que se ingieren con el objeti-
vo de obtener un efecto beneficioso con independencia de su valor nutritivo in-
trínseco. Existen muchas evidencias experimentales que sugieren la utilidad de
los probióticos en muchos ámbitos relacionados con la salud. También existen
algunos estudios clínicos bien controlados que demuestran algunos beneficios
específicos relacionados con el consumo de determinados probióticos.

En general se admite que los probióticos son microorganismos vivos que
sobreviven al paso por el tracto gastrointestinal y que ejercen efectos benefi-
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ciosos en la salud de quien los consume, especialmente por su capacidad de
contribuir a mejorar el balance microbiano intestinal.

El interés en el consumo de leches fermentadas con microbios vivos ha
crecido mucho con el propósito de mantener la salud y quizás prevenir o tra-
tar enfermedades. Hay varios motivos que han llevado a este consumo. Uno
de ellos es el interés por «alimentos sanos» y otro, en la práctica clínica, in-
tentar tratamientos alternativos a los antibióticos. El yogur, que contiene cul-
tivos activos vivos, se considera uno de estos «alimentos sanos» en la cultura
popular occidental.

El uso de probióticos constituye un intento deliberado de modificar la re-
lación con nuestro medio ambiente microbiano inmediato, de formas que be-
neficien la salud humana .

En los últimos años, con vistas a la aplicación de la fabricación de leches
fermentadas, se han estudiado varios tipos y cepas de bacterias no patóge-
nas que sobreviven a la digestión ácida y biliar. Los microorganismos que se
usan más comúnmente son los lactobacilos y las bifidobacterias. Estos pro-
bióticos se valoran ahora como una alternativa profiláctica y terapéutica para
manejar distintas condiciones gastrointestinales y sistémicas incluyendo la in-
tolerancia a la lactosa, enfermedades diarréicas, las alergias alimentarias y la
inmunomodulación, entre otras.

Los alimentos probióticos se consumen habitualmente como parte de la
alimentación convencional bajo la forma de yogur, leche fermentada. Son ali-
mentos que aportan microorganismos vivos como Lactobacillus sps., Bifido-
bacterium sps. y Streptococcus sps.

Se trata de alimentos característicos de la dieta mediterránea, en espe-
cial el yogur, con elevado valor nutritivo (aportan los nutrientes de la leche pre-
digeridos por acción de la fermentación láctica).

EFECTOS BENEFICIOSOS DE LOS PROBIÓTICOS SOBRE 
EL ORGANISMO

1. Digestibilidad de la lactosa

En general el yogur y las leches fermentadas con probióticos, son mejor
toleradas que la leche, por las personas intolerantes a la lactosa, dado que
mejoran la malabsorción e intolerancia a la lactosa. La intolerancia a este car-
bohidrato es común en todo mamífero adulto, incluyendo una buena parte de
la población humana adulta, y se debe a una disminución predeterminada ge-
néticamente de la actividad de lactasa en la mucosa gastrointestinal. La lac-
tosa no digerida produce un efecto osmótico en la luz intestinal, y al llegar al
intestino grueso es fermentada por la biota nativa, con producción de agua,
ácidos grasos de cadena corta (acetato, lactato, butirato) y gas (CO2, metano
e hidrógeno). Esta secuencia conduce a los síntomas de intolerancia (flatu-
lencia, dolor abdominal y diarrea en casos más severos).

Las bacterias utilizadas para hacer yogur (S. thermophilus y Lactobacillus
bulgaricus), al igual que otros lactobacilos, sintetizan β-galactosidasa, libe-
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rándola al intestino delgado y colaborando activamente, con la del propio in-
dividuo, en la hidrólisis de la lactosa. Por tanto facilitan la digestión de la lac-
tosa en el tracto gastrointestinal. Esta digestión permite una absorción más
completa de la glucosa y galactosa que resultan de la acción de la lactasa bac-
teriana, y de ese modo disminuyen o desaparecen los síntomas de intoleran-
cia a la lactosa. Estos efectos se han demostrado tanto en adultos como en
niños y jóvenes con intolerancia.

Por otra parte, el consumo de leche fermentada se asocia con un vacia-
do gástrico y un tránsito más lento, por lo que se prolonga el tiempo de ata-
que de la lactosa por parte de las enzimas. También se consigue con este ti-
po de alimentos una inhibición en la fermentación de la lactosa en el colon y
una menor aparición de los síntomas desagradables que experimentan las per-
sonas con deficiencia en lactasa al ingerir lactosa (diarrea, dolores abdomina-
les, gases).

Los productos termizados o pasterizados, sometidos a tratamiento tér-
mico tras la fermentación láctica, y en los que la biota láctica ha sido elimina-
da por acción de dicho tratamiento, no poseen la misma eficacia que el yogur
y generan problemas gastrointestinales y de confort abdominal cuando son in-
geridos por personas que no pueden digerir la lactosa de la leche.

2. Alteraciones del tránsito intestinal

Uno de los beneficios mas conocidos del consumo de probióticos es el
conseguir prevenir o tratar los desórdenes intestinales del tipo de la diarrea. El
beneficio se ha observado tanto en diarreas infantiles (agudas o persistentes)
por rotavirus como en la diarrea del viajero, la relacionada con el consumo de
antibióticos o la causada por maldigestión de la lactosa. En todos los casos
se observa una menor incidencia de los episodios y una menor duración de los
procesos.
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2.1. Diarrea asociada a los antibióticos

El uso de antibióticos puede alterar de modo significativo nuestra flora in-
testinal nativa, por lo menos temporalmente, y causar alteraciones que co-
múnmente se manifiestan como diarrea asociada a la ingesta de antibióticos.
Los probióticos son una alternativa razonable para manejar esta alteración. En
un reciente meta-análisis sobre nueve estudios bien controlados, randomiza-
dos, doble ciego y controlados con un placebo, se ha demostrado que la ingesta
de distintos microorganismos probióticos como Streptococcus thermophilus,
Lactobacillus bulgaricus, Bifidobacterium bifidum, B longum, Enterococcus
faecium, Saccharomyces boulardii, L acidophilus, L casei y Lactobacillus GG
en niños y adultos, a los cuales se les administran antibióticos contra padeci-
mientos agudos comunes, producen una disminución en la incidencia y seve-
ridad de la diarrea.

2.2. Diarrea aguda infantil

Los efectos mejor comprobados de los probióticos han sido en el mane-
jo de gastroenteritis virales agudas. Estudios bien controlados han demostra-
do un efecto significativo en la reducción de la severidad y/o la duración de la
evacuación intestinal en niños con enfermedad diarreica aguda. En estos es-
tudios se observa que las bifidobacterias, y varios lactobacilos (L. casei, L. GG,
y L. plantarum), reducen la duración o severidad, e incluso recuperan la con-
sistencia normal de las heces con mayor celeridad, del episodio diarreico en
lactantes y niños que reciben dosis de probióticos muy pronto en el curso de
la enfermedad. Los probióticos se administran en varias dosis diarias, en for-
ma de leche fermentada o de bacterias deshidratadas o liofilizadas, que se di-
suelven en cualquier líquido.

El mayor número de estudios sobre el uso de probióticos ha sido dedi-
cado al manejo de la diarrea aguda. Estudios realizados con Lactobacillus
casei en niños de corta edad muestran una disminución de la duración de
los episodios diarréicos frente al grupo control, así como una disminución
del espacio de tiempo para llegar a la consistencia normal de las heces. En
otro estudio se administró en forma randomizada, una fórmula infantil en
polvo suplementada con bifidobacterias liofilizadas versus la misma fórmu-
la sin probióticos. Se utilizó esta leche en una población de niños crónica-
mente hospitalizados, por períodos de semanas a varios meses . Los niños
que recibieron la fórmula suplementada tuvieron una reducción significati-
va en la incidencia de enfermedad diarreica (de casi un 50%). Es de notar
que en esta población, también se demostró una reducción de la excreción
de rotavirus en heces en los niños que recibieron fórmula suplementada, y
esta reducción en la excreción se observó tanto en los niños que excreta-
ron virus durante la diarrea, como en aquellos que lo excretaron en forma
asintomática.

Estos datos sugieren que los grupos de alto riesgo se podrían beneficiar
del uso profiláctico de los probióticos para padecimientos diarréicos. Esta apli-
cación debe evaluarse con más detalle para un uso profiláctico a largo plazo
teniendo en cuenta el balance costo-beneficio para poder hacer recomenda-
ciones más generales.
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2.3. Tránsito intestinal

Algunas leches fermentadas con Bifidobacterias son capaces de acortar
el tiempo de tránsito intestinal reduciéndolo en un 10 % y hasta un 22 % en
mujeres con tránsito lento. El efecto es en cierta medida dependiente de la do-
sis. También presentan un efecto normalizador en el caso de tránsito intesti-
nal rápido. La capacidad de producir ácidos orgánicos de cadena corta podría
desencadenar la estimulación del peristaltismo intestinal.

El consumo de bifidobacterias en cantidades de 106 a 109 unidades for-
madoras de colonias, en lactantes y niños de corta edad por períodos de has-
ta un año tampoco mostró ningún efecto adverso. Estos niños no solo tolera-
ron bien estos niveles de ingesta, sino que tuvieron un hábito defecatorio más
regular.

El contenido de bifidobacterias ingeridas que sobrevivieron al trtánsito in-
testinal fue siempre significativo.

3. Mejora de la respuesta inmune

La mayor parte de la investigación que se realiza ahora trata de identificar
los posibles mecanismos inmunológicos responsables de los efectos clínicos
que se observan. En animales se ha demostrado que la cantidad de tejido lin-
foide asociado con el intestino (GALT) aumenta su capacidad de respuesta a
patógenos cuando el intestino recibe probióticos durante un periodo determi-
nado. Recientemente varios estudios demuestran un incremento en los niveles
de immunoglobulina A (IgA) secretoria en animales y pacientes que reciben pro-
bióticos durante un periodo de tiempo. Los niveles séricos de IgA anti rotavirus
tras una enteritis aguda se han observado que son mayores en niños que reci-
ben lactobacilos o bifidobacterias durante la etapa aguda de la enfermedad.

Por tanto los probióticos además de frenar el desarrollo de patógenos, re-
fuerzan la acción del intestino como barrera con lo que evitan que los micro-
organismos perjudiciales puedan pasar al interior del organismo. También au-
mentan la actividad de linfocitos y macrófagos y estimulan la respuesta
inmunitaria humoral y aumentan la producción de gamma-interferon (con efec-
tos antiviricos, profilácticos y activadores de las células NK) mejorando la per-
meabilidad intestinal alterada por la inflamación.

4. Cáncer

Estudios epidemiológicos recientes han encontrado una relación inversa
entre riesgo de padecer diversos tipos de cáncer y consumo de dietas que in-
cluyen alimentos probióticos. En modelos experimentales se han identificado
algunos probióticos con capacidad para inhibir el desarrollo de tumores ma-
lignos de colon inducidos mediante carcinógenos. Las bacterias probióticas,
al mejorar la biota intestinal, pueden reducir los niveles de enzimas (beta-glu-
cosidasa, beta-glucuronidasa, nitroreductasa...) que intervienen en el paso de
procarcinógenos a carcinógenos, así como contribuir a disminuir el tiempo de
contacto de los carcinógenos con el intestino y a destruir las células tumora-
les una vez formadas por acción de células NK. La propia formación de buti-
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rato en el intestino grueso podría tener un efecto preventivo. Todas estas ac-
ciones pueden jugar un papel en la acción protectora frente a la aparición de
tumores señalada en diversos estudios. Otros estudios en ratones demuestran
una activación de la apoptosis gracias a la ingesta yogur ante determinados
cánceres inducidos.

5. Niveles de colesterol en sangre

Algunos investigadores han descrito una disminución en los niveles séri-
cos de colesterol, por consumo de probióticos. El mecanismo podría ser de-
bido a que las bacterias, al llegar al colon fermentan carbohidratos indigesti-
bles produciendo ácidos grasos de cadena corta que alteran la síntesis de
colesterol. Además las bacterias pueden deconjugar ácidos biliares, facilitan-
do su unión al colesterol, y formando complejos que se eliminan por heces. La
disminución de captación enterohepática de ácidos biliares hace imprescindi-
ble que el hígado retire colesterol de la circulación para la nueva síntesis de
ácidos biliares.

6. Enfermedad atópica

La práctica clínica diaria hace que los componentes típicos de la hiper-
sensibilización se eliminen de la dieta. Ello ha conducido a formulaciones ele-
mentales de hidrolizados complejos y posteriormente incluso de aminoácidos.
La biota intestinal y las bacterias lácticas contribuyen a procesar los antíge-
nos alimentarios al modificar su estructura y reducir su capacidad antigénica.

Algunos estudios muestran además que pueden contribuir a la formación
de linfocitos «T-helper», que pueden inducir a la tolerancia a antígenos lumi-
nales procedentes de los alimentos y a disminuir los marcadores de la res-
puesta alérgica en adultos y niños. Tanto el tipo de antígeno, como la ruta de
entrada del antígeno como la dosis de antígeno son cruciales para determinar
el desarrollo de la respuesta de las células T.

En la figura que se detalla encima se describen esquemáticamente los me-
canismos de tolerancia oral en relación con la dosis de antígeno administra-
da. El concepto de terapia probiótica empieza a ser usado en la literatura cien-
tífica más reciente a tenor de los conocimientos que ya se disponen de un buen
número de microorganismos probióticos.

Algunos estudios prospectivos muestran la posibilidad de usar probióti-
cos en fases iniciales de la vida para mejorar síntomas de la problemática ató-
pica en lactantes con riesgo de padecer alergias.

Parece que los probióticos pueden modular la repuesta inflamatoria in-
testinal. En algunos estudios se demuestra el posible efecto clínico en otras
patologías como la colitis ulcerosa y enteritis regional.

7. Otras acciones beneficiosas

La literatura científica da cuenta de otras acciones beneficiosas de los pro-
bióticos sobre artritis crónica juvenil, enfermedad hepática alcohólica, enfer-
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medades inflamatorias intestinales (enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, sín-
drome de intestino irritable)...

Hay estudios que no encuentran efectos favorables o que los encuentran
con un probiótico y no con otros, por lo que en este terreno es necesaria ma-
yor investigación. En cualquier caso el número de estudios científicos riguro-
sos que encuentran efectos beneficiosos por consumo regular de probióticos
es muy elevado y el interés por profundizar en ese ámbito creciente. Es por to-
do ello que el estudio de los probióticos y su aplicación resultan de gran inte-
rés sanitario.

La inclusión de alimentos probióticos en la alimentación no excluye que
esta deba ser adecuada. En cualquier caso la ingesta de alimentos probióti-
cos como el yogur u otras leches fermentadas debe hacerse dentro de una ali-
mentación variada y equilibrada. De ese modo los probióticos pueden ayudar
a conseguir una correcta nutrición y mejoras sanitarias y de la calidad de vida
de los individuos.

CÓMO ACTÚAN LOS PROBIÓTICOS EN EL HUÉSPED

Los mecanismos de actuación por los agentes probióticos pueden ejercer
su acción de protección contra patógenos intestinales son de distinta índole.

— Una gran mayoría producen ácidos grasos de cadena corta y por tan-
to acidifican la luz intestinal. La acidificación del lumen contribuye a
inhibir las bacterias coliformes y otras similares. Además mantiene el
trofismo de la mucosa intestinal particularmente en el colon, aspecto
este de gran importancia.

— Se ha demostrado in vitro, la producción de sustancias antibacteria-
nas (bacteriocinas) producidas por varios de estos microorganismos,
en algunos casos, poseen actividad antibiótica específica.
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— Otro posible mecanismo de acción podría ser la acción competitiva de
estas bacterias por nutrientes de la luz intestinal. En el intestino los pro-
bióticos compiten con los patógenos por los nutrientes y el espacio.

— Particularmente interesantes son los estudios que demuestran efec-
tos inmunitarios inducidos por probióticos, ya sea activando la inmu-
nidad inespecífica, particularmente en la regulación de citokinas a ni-
vel intestinal, que también podrían explicar algunos de los efectos
clínicos observados.

ALGUNAS EVIDENCIAS QUE HACEN DE LOS PROBIÓTICOS ALIMEN-
TOS DEL FUTURO

Las medidas de higiene y el uso indiscriminado de antibióticos tienden a
reducir o eliminar todos los microorganismos (no sólo los patógenos). Ello con-
duce a un aporte de alimentos más estériles o asépticos, lo cual conduce a
una interacción del intestino con bacterias no patógenas poco adecuada. En
ese contexto y en determinados individuos puede generarse una alteración de
la biota microbiana, por lo que el intestino es más susceptible a los patóge-
nos. Este mecanismo puede predisponer al intestino a respuestas inflamato-
rias exageradas y llevar a condiciones como alergia a los alimentos y padeci-
mientos infecciosos e inflamatorios del intestino. La utilización de probióticos
es un recurso que gana aceptación para el tratamiento y la prevención de es-
te espectro de trastornos.

El ámbito de los probióticos es pues muy prometedor, y sus distintas apli-
caciones potenciales apuntan a la prevención de afecciones de alta prevalen-
cia en las sociedades desarrolladas como son las alergias y el cáncer. Algunos
probióticos administrados a través de un yogur han demostrado su eficacia en
el tratamiento del eczema atópico e infecciones.

CONCLUSIONES

Las funciones benéficas de la microbiota intestinal actualmente se cono-
cen bien. Contribuyen al mantenimiento del trofismo mucoso y son una parte
importante de varios procesos digestivos y vitales. Por ese motivo hay una ne-
cesidad de mantener una relación de simbiosis con nuestro ambiente micro-
biano. Ese equilibrio beneficioso da lugar a un factor clave para nuestra su-
pervivencia. En ese contexto los microorganismos probióticos ingeridos
habitualmente a través de leches fermentadas como el yogur son capaces de
ejercer efectos beneficiosos en el organismo en el ámbito de una relación sim-
biótica en nuestro intestino.

El aporte de alimentos más estériles o asépticos conduce a una interacción
del intestino con bacterias no patógenas poco adecuada. En determinados in-
dividuos puede generarse una alteración de la biota microbiana, por lo que el in-
testino es más susceptible a los patógenos. Puede predisponerse al intestino a
respuestas inflamatorias exageradas y llevar a condiciones como alergia a los
alimentos y padecimientos infecciosos e inflamatorios del intestino.
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En la actualidad el concepto de terapia probiótica empieza a ser usado en
la literatura científica más reciente a tenor de los conocimientos que ya se dis-
ponen de un buen número de microorganismos probióticos. Según el micro-
organismo utilizado se demuestran actividades beneficiosas sobre nuestra fi-
siología:

— Mejoran notablemente la malabsorción de lactosa

— Ejercen un efecto favorable en la gestión de la diarrea

— Mejora el tránsito intestinal en personas con ciertos grados de estre-
ñimiento

— Están implicados con la inmunidad desde el tejido linfoide asociado al
intestino con efectos locales y sistémicos que son cada vez más pa-
tentes

— Su implicación en el alivio de determinadas alergias y procesos infla-
matorios es cada vez más patente

La utilización de probióticos es un recurso que gana aceptación para el
tratamiento y la prevención de este espectro de trastornos.
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Dieta atlántica



La dieta atlántica gallega dentro 
del marco de la dieta mediterránea

Olga Moreiras
Departamento de Nutrición y Bromatología I

Universidad Complutense, Madrid

La salud se afecta por el consumo de alimentos a través de una variable:
el estado nutricional. A pesar de que esta relación es compleja y no está defi-
nitivamente establecida, la investigación científica viene dando una abundan-
te información sobre cómo muchos aspectos de la conducta y hábitos de vi-
da, entre ellos la dieta, afectan al estado nutricional y su valor predictivo en la
morbilidad y expectativa de vida en grupos de población. Esta información nos
indica que hay un tipo de elección personal que influye más que ninguna otra,
—aparte de no fumar, y beber con moderación— en nuestra salud presente y
futura: la de los alimentos que consumimos.

¿Y por qué una dieta es o no buena? Una dieta adecuada se refiere, en
primer lugar, a cantidades suficientes de energía y nutrientes esenciales. Pe-
ro la asociación estadística del consumo elevado de energía y de grasa pro-
cedente de alimentos de origen animal con las enfermedades degenerativas,
ha creado la necesidad de ayudar a definir lo que es una dieta sana en tér-
minos de alimentos y sus componentes. Esto ya fue abordado por Hipócra-
tes: «que tus alimentos sean tu medicinas». Las recomendaciones más anti-
guas de la OMS eran de que la mitad de lo consumido en términos pondérales
fueran alimentos de origen vegetal. Pero basándose en una cada vez mejor
información se está dedicando una atención especial a este aspecto de la
nutrición.

DIETA SALUDABLE

Dieta prudente

El modelo original de una dieta capaz de ayudar a prevenir de un ataque
cardiaco a las víctimas potenciales fue publicado en 1952, con el nombre de
«Dieta Prudente» por Norman Holliffe, director de la Sección de Nutrición del
Departamento de Sanidad de Nueva York. Está diseñada como una dieta pre-
ventiva y terapéutica y puede ser usada para el control del peso en individuos
obesos y con hiperlipidemias, principalmente. Se trata de un sistema de ali-
mentación bajo en colesterol y grasa y programado para diversas fases y ni-
veles.

Esta dieta ha sido la guía y está en línea con las recomendaciones y pau-
tas dietéticas más clásicas y difundidas de acuerdo con la opinión de los más
acreditados epidemiólogos, cardiólogos y nutriólogos del mundo. Sus carac-
terísticas, bien conocidas, son las siguientes:



Dieta mediterránea (DM)

Uno de los más famosos nutriólogos del mundo, Ancel Keys, de la Uni-
versidad de Minnesota, fue el primero en observar que había una prevalencia
menor de enfermedades crónicas degenerativas, de las «enfermedades de la
abundancia»: arteriosclerosis, infarto, trombosis, hipertensión arterial, diabe-
tes, obesidad y algunas enfermedades digestivas, en una población italiana
meridional (Cilento), —donde residía durante el verano—, que en los Estados
Unidos. En 1960 organizó el «Estudio de los siete países» en una muestra de
12.763 hombres entre 40-59 años de Japón, Estados Unidos, Holanda, Fin-
landia, Yugoslavia, Grecia e Italia. El estudio demostró que la frecuencia de es-
tas enfermedades era menor cuanto mayor era la alimentación de tipo medi-
terráneo. La incidencia de enfermedad coronaria mostraba una correlación
positiva (r = 0,81) con el colesterol total, y éste, a su vez, una correlación altí-
sima (r = 0,93) con el aporte de los ácidos grasos saturados de la dieta. El se-
guimiento continuado hasta hace 15 años demostró que las poblaciones del
área mediterránea tenían no sólo una menor mortalidad coronaria, sino tam-
bién una menor mortalidad total. Los datos del «Estudio de los siete países»
siguen revisándose. Actualmente se están analizando en el proyecto multi-
céntrico —en el que participa nuestro grupo— HALE (Healthy ageing: Longi-
tudinal study in Europe) de la UE, conjuntamente con los del SENECA, tam-
bién de la UE y los del FINE para conocer los cambios y determinantes de un
envejecimiento saludable en términos de morbilidad, mortalidad y funcionali-
dad física, psicológica y cognitiva.
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En España, Grecia, Italia, Francia meridional, Portugal y países del norte
de África y Siria en el cercano Oriente existe una tradición alimentaria común
de alimentos básicos que se producen en dichos países. Es una tradición que
se ha transmitido a lo largo de los siglos y que, actualmente, se ha revaloriza-
do y se viene proponiendo a poblaciones de muy diferentes lugares del mun-
do industrializado. Sin embargo, los datos de los 16 países mediterráneos dan
una figura arbitraria en estilo de vida, factores socio-económicos, culturales,
tasa de mortalidad, modelos de enfermedades y modelos dietéticos, con di-
ferencias notables entre ellos.

El aceite de oliva, los cereales, el pan o la pasta, las leguminosas, el vi-
no, donde continúa habiéndolo el pescado (España, Portugal, Francia) y des-
de luego, las hortalizas y las frutas, son los principales protagonistas de es-
ta tradición. Estos productos, acompañados de cantidades moderadas de
lácteos, huevos y carnes, son muy bien aceptados gastronómicamente. Pe-
ro, lo que es más importante, aseguran una nutrición válida, equilibrada, adap-
table a cualquier edad y con la capacidad de prevenir y paliar muchas enfer-
medades.

Los componentes beneficiosos de los alimentos que forman la DM son,
probablemente, la calidad de la grasa: bajo contenido en grasa saturada; alto
en monoinsaturada, bien balanceada en ácidos grasos n-6 y n-3 y las altas
cantidades de componentes con propiedades antioxidantes.

Históricamente, el termino DM fue acuñado en un libro de cocina de An-
cel y Margaret Keys: «How to eat well and stay well in the mediterranean way»,
escrito ya en 1960.

A la hora de definir la DM por Keys se tomo como patrón alimentario de
referencia el de la isla de Creta y el del sur de Italia, donde las características
geográficas hacen que su agricultura sea un minifundio de base hortofrutíco-
la, lo que permite disponer de variedad de alimentos vegetales, no en grandes
cantidades de la huerta, la carne que proporciona la producción familiar (cer-
do, pollo, conejo) y, dependiendo de la proximidad de la costa, pescados y ma-
riscos. En cierto modo, como en Galicia, donde además el consumo esta fa-
vorecido por el, a menudo, carácter multiocupacional del gallego: labrador,
pescador, granjero, tendero.

Indicadores dietéticos de relieve para la salud

En la actualidad, y dentro de las actividades en salud pública de la UE se
ha llegado en el proyecto EFCOSUM (European Food Consumption Survey Me-
thod), en el que hemos participado, a definir una serie de componentes dieté-
ticos que sean determinantes de relieve de salud en Europa para utilizarse co-
mo indicadores nutricionales en «The European Health Monitoring Program».
La elección de estos indicadores dietéticos ha estado determinada no sólo por
su relevancia para la salud, sino también por su utilidad para obtener infor-
mación real y comparable entre los países europeos.

Para ello, se consideró que los alimentos o grupos de ellos dan informa-
ción más relevante para la salud que los nutrientes aislados. Las frutas y las
verduras estarían dentro de esta categoría: la evidencia epidemiológica que
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relaciona el consumo de verduras concretas con un beneficio para la salud, a
veces no se confirma cuando se utilizan suplementos de algunos componen-
tes aislados de los mismos.

De algunos nutrientes como, por ejemplo, la vitamina D, yodo y folatos,
cuya información en las tablas de composición de alimentos es incompleta;
del sodio, donde la ingesta es difícil de medir a partir de datos de composi-
ción de alimentos, dado su consumo discrecional en la preparación de rece-
tas y en la mesa; del hierro, dada la diferencia de su biodisponibilidad según
su fuente alimentaria, se pensó que pueden y deben ser estudiados mediante
biomarcadores.

Finalmente se llegó a la siguiente lista de indicadores para la salud en or-
den de prioridad:

Verduras
Frutas Folatos

Dieta
Pan

Biomarcadores
Vitamina D

Pescado Hierro
AGS (% de la energía) Yodo
Grasa total (% de la energía)

Pautas dietéticas basadas en alimentos (PDBA)

Para desarrollar un plan de reorientación de las pautas dietéticas, un gru-
po de la OMS se reunió en 1995, publicando la Declaración de Chipre que, re-
sumidamente, indica que las PDBA deben desarrollarse dentro del contexto
cultural concreto, reflejar los modelos típicos de alimentos y las recetas culi-
narias, ser sensibles a las tradiciones, creencias y problemas locales de salud,
y fomentar la variedad de alimentos.

Como resultado de este nuevo enfoque, las recomendaciones clásicas ba-
sadas en grasas, alcohol, calcio, hierro, etc., están dirigidas, además de a gru-
pos de alimentos, a platos, recetas tradicionales, preparaciones de cocina,
procesos industriales, etc.

LA ALIMENTACIÓN EN ESPAÑA

Los datos que aporta el Estudio Nacional de Nutrición y Alimentación
(ENNA´s) permiten comparar entre comunidades autónomas con el mismo mé-
todo de valoración de la ingesta. El estudio, recoge las cantidades pondéra-
les de los alimentos de las Encuestas de Presupuestos Familiares, que se lle-
van a cabo en muestras al azar de hogares estadísticamente representativos
de la población en su conjunto y para comunidades autónomas. Cada familia
es encuestada durante 7 días, distribuyéndose la muestra uniformemente du-
rante las 52 semanas del año para evitar distorsiones estacionales. En todos
los hogares se recogen en un cuestionario abierto, día a día durante una se-
mana, las cantidades físicas de alimentos que por cualquier concepto (com-
prados, de producción propia, por regalos, permutas, etc.) entran en el hogar.
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Las cifras medias de consumo por persona se obtienen utilizando como divi-
sor el número total de miembros del hogar teniendo en cuenta los invitados y
las comidas consumidas fuera durante dicha semana.

Según estos datos la dieta media de los españoles responde a lo que se
considera DM, sinónima de dieta prudente y saludable teniendo en cuenta,
además, la expectativa de vida de la población española, una de las más al-
tas del mundo. Está basada en un alto consumo de verduras, frutas, cereales
y leguminosas, moderado en lácteos y carnes y, dependiendo de la zona ge-
ográfica, de pescado y aceite de oliva.

Pero, cuando se analiza el modelo de consumo de determinados alimen-
tos por comunidades autónomas, las diferencias encontradas son tan grandes
que no parecen justificadas por factores como, por ejemplo, niveles económi-
cos y sólo son atribuibles a los contrastes ecológicos que existen entre nues-
tras regiones y a la gran heterogeneidad de los hábitos alimentarios tradicio-
nales entre las mismas. Aunque los alimentos son básicamente los mismos,
son muy diferentes las cantidades en que se utilizan. Las diferencias para al-
gunos de ellos aparecen en la Tabla 1.

Tabla 1. Consumos máximo y mínimo de algunos 
alimentos (g/día) por comunidades autónomas (ENNA-3)

Máximo Mínimo Cociente 

Verduras .......................... 456,0 227,0 2,01

Patatas ............................ 301,0 66,0 4,56

Pescados......................... 111,0 51,1 2,17

Pescado graso................. 30,7 9,9 3,10

Leguminosas ................... 32,3 9,8 3,29

Leche .............................. 459,0 229,0 2,00

Aceite de oliva ................. 45,0 18,9 2,38

Moluscos y crustáceos .... 25,8 6,5 3,96

Vacuno ............................ 56,9 9,0 6,32

Cordero ........................... 63,3 1,9 18,70

El consumo de algunos alimentos en Galicia y el de la media nacional apa-
rece en la Tabla 2. En la Tabla 3 figura la posición de Galicia respecto al resto
de las otras comunidades autónomas en el consumo de algunos grupos de ali-
mentos.

Tabla 2. Comparación del consumo de alimentos en Galicia 
y España (g/día) (ENNA-3)

Pan Patatas Verduras Frutas Pescados Mariscos

Conjunto Nacional 163 145 173 300 76 15

Galicia 286 301 156 290 111 26 
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Posición de Galicia según el consumo de algunos alimentos
respecto a las otras comunidades autónomas

Alimentos Posición Alimentos Posición

Hortalizas 1 Pescados 1

Patatas 1 Marisco 1

Repollo 1 Vino de mesa 1

Pan 1 Frutas 8

LA DIETA ATLÁNTICA (DA) EN GALICIA DENTRO DEL MARCO 
DE LA DIETA MEDITERRÁNEA

El Océano Atlántico baña las costas de nuestra península en muchos ki-
lómetros y la pretendida uniformidad de un único patrón de DM, aun dentro de
nuestro país, se hace difícilmente sostenible. Del estudio de ambas, DM y DA,
vemos que hay una iteracción entre las mismas y, desde luego, elementos co-
munes. La DA es, en gran medida, lo que viene conociéndose como una die-
ta funcional. Las características más importantes de la dieta en Galicia y su
aporte de componentes esenciales es el siguiente:
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Dieta atlántica (Galicia)

⇑ Cereales (pan)
⇑ Patatas
⇔ Leguminosas























⇑ Aceites vegetales
(oliva)

⇑ Pescados y mariscos

⇑ Frutas

⇔ Verduras 
y hortalizas

⇑ Carnes

⇔ Dulces y bollería
⇑ Vino (alcohol)

Hidratos de carbono complejos,
fibra, potasio (patatas), esteroles,
vitaminas

Hidratos de carbono complejos,
fibra, potasio (patatas), esteroles,
vitaminas

AGP (n-3), vitamina D,
minerales, elementos traza

Fibra, pectinas, vitamina C

Carotenos, ácido fólico,
carotenoides, flavonoides

Proteína, hierro,
equivalentes de niacina

Etanol, flavonoides
y taninos antioxidantes

Alimentos Componentes



Cereales, patatas y legumbres

Alto consumo de cereales, principalmente pan elaborado con harinas de
menor extracción, el pan tradicional gallego cuyo prestigio ha traspasado la
propia tierra. Las filloas, el postre más popular, que a veces se utilizan duran-
te la comida sustituyendo al pan y cuyo componente más importante es la ha-
rina, son, con pequeñas variables, consumidas en Noruega, Holanda, Bretaña
(crepes), etc.

Consumo muy alto de patatas, un alimento básico de especiales caracte-
rísticas organolépticas en el caso de la «patata gallega» (única con DO). A pe-
sar de la continua disminución del consumo que se observa para el conjunto
de la población en España, el gallego se puede considerar privilegiado. Ade-
más, la forma habitual de su preparación, cocidas y consumidas incluso con
piel (cachelos), contribuye a una mayor riqueza de componentes nutritivos y
fibra. El alto consumo de patatas es común a Noruega, Irlanda, Portugal y, tam-
bién, a nuestras Islas Canarias.

Las dietas ricas en cereales, patatas y leguminosas constituyen la única
forma de alcanzar el perfil calórico recomendado, un 50% de la energía total
consumida a partir de los hidratos de carbono, que en este caso son comple-
jos, y de los que dichos alimentos son las principales fuentes. A equilibrar el
perfil calórico contribuye además su contenido muy bajo en grasa.

La fibra, que también aportan estos alimentos, regula el ritmo intestinal
disminuyendo el tiempo de tránsito, el índice glucémico y parece actuar dis-
minuyendo la presión arterial. Además, ayuda a eliminar del organismo sus-
tancias tóxicas y colesterol. Las leguminosas contienen fitoquímicos, esteroi-
des, que parecen inhibir la absorción del colesterol. El contenido de potasio
de las patatas contribuye a la disminución de la presión arterial.

Aceites

Utilización de aceite de oliva como principal grasa culinaria, especial-
mente como aderezo en crudo. Es curioso que aún no siendo el cultivo del oli-
vo propio de la tierra y en una época en que, además, este aceite no gozaba
del prestigio que hoy tiene, se utilizara el aceite de oliva en gran número de
platos típicos de esta cocina, como es el «pulpo a feira».

En ya legendarios estudios (Estudio Siete Países y posteriormente los de
Keys, Grande y Anderson) sobre la teoría lípídica de la arteriosclerosis se com-
probó que las grasas saturadas aumentaban la concentración C-LDL, y re-
ducían la del C-HDL. Las grasas poliinsaturadas reducían el C-LDL y perma-
necía igual el C-HDL. Sin embargo, las monoinsaturadas al mismo tiempo que
reducían el C-LDL incrementaban el C-HDL. En consecuencia, se consideran
especialmente interesantes para la nutrición las grasas monoinsaturadas. El
aceite de oliva es la grasa más rica en ácidos monoenoicos y contiene una
cantidad adecuada de sustancias antioxidantes como vitamina E, b-carote-
no y otros.

La importancia del tipo de grasa de la dieta se ha visto reforzada por el
hecho observado de que la sustitución de grasa saturada de la misma por áci-
dos grasos monoinsaturados da lugar a una disminución de la tensión arterial.
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Pescados y mariscos

Elevadísimo consumo de pescados (de mar y de río) y mariscos (molus-
cos y crustáceos) que constituyen la gran reserva actual natural del Atlántico.
Poblaciones como las de Portugal, Bretaña, Noruega y Canarias también lo
tienen. Su cultivo en viveros, tanto de pescado como de marisco, permite ser
optimistas en el mantenimiento de la ingesta de este grupo de alimentos, mo-
tivo de actualidad en numerosos estudios como consecuencia de los datos
que muestran su consumo inversamente relacionado con el riesgo cardiovas-
cular. Es de destacar la importancia de la industria conservera en Galicia, don-
de se enlata en aceite de origen vegetal, fundamentalmente de oliva.

Es probablemente el altísimo consumo de pescado y marisco el aspecto
más positivo de los hábitos alimentarios de esta región. El contenido de AG ?-
3 con acción antiagregante plaquetaria y, por tanto, antitrombótica, y su pa-
pel como hipotensor y vaso dilatador confieren al pescado graso un papel pro-
tector en la enfermedad isquémica. El pescado graso fresco (sardinas, xoubas,
jureles, caballa, bonito, castañeta y tantos otros) es muy popular consumido
en Galicia.

El calcio de las espinas de los pescados pequeños que se consumen en-
teros o de los pescados enlatados tiene un alto coeficiente de biodisponibili-
dad. El pescado azul, además, es la fuente dietética más importante de vita-
mina D imprescindible en la utilización del calcio.

En cuanto a las innumerables especies de mariscos ya, en los años 90, V
R Young, Nutrición Humana del Instituto Tecnológico de Massachussets
(EE.UU.), refiriéndose a la dieta de los españoles, decía: Para mí, una de las
características más interesantes de esta dieta es el consumo de productos del
mar, además del de pescados, el pulpo, mejillones, ostras y una gran variedad
de crustáceos y moluscos. Pero quisiera concretar mi intervención en dos pun-
tos: en primer lugar, creo que estos productos pesqueros constituyen una de
la fuentes más ricas del planeta en elementos traza, cuyo papel en nutrición es
de gran interés y actualidad. El segundo punto está en relación con el anterior
y tiene que ver con las similitudes entre esta dieta y la del Japón, que es uno
de los países con menos mortalidad por enfermedades cardiovasculares.

Frutas y hortalizas

El consumo de frutas es muy alto y medio el de hortalizas, siendo las prin-
cipales entre las primeras: manzanas, cítricos y de las segundas, las del género
brassica: coles, berzas, coliflor y, desde luego, grelos; también judías, pimien-
tos, cebollas, zanahorias, guisantes y ajos. Además de la vitamina C, que actúa
incrementando la resistencia al estrés oxidativo y que contienen sobre todo las
frutas y algunas hortalizas (pimientos, tomates), y los carótenos, también antio-
xidantes de muchas de las hortalizas, es de especial importancia el aporte de
ácido fólico de las verduras. Los folatos, que también son antioxidantes, y pro-
tegen de los defectos del tubo neural en el feto, disminuyen las concentracio-
nes de homocisteina, un aminoácido considerado factor de riesgo independiente
en la enfermedad cardiovascular, ya que parece actuar oxidando el C-LDL, so-
bre factores de coagulación de la sangre formando las células espumosas y co-
mo tóxico acumulado sobre el endotelio de la pared arterial.
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Pero no queda limitado a lo anterior el papel de las frutas y, sobre todo, de las
verduras: ambos grupos contienen fitoquímicos como flavonoides (cebollas), li-
copenos (tomates), índoles (repollos, coliflor), zeaxantina, luteina, alium, sustan-
cias antioxidantes muy activas que protegen de los radicales libres y que podrían
bloquear las enzimas que activan los genes del cáncer y la oxidación del C-LDL.

Dulces y bollería

Aquí, como en el caso del aceite de oliva, es de destacar que, a pesar de no
producirse almendras en Galicia, aparte de la fruta, el postre tradicional en toda
la región es la tarta de almendra, fuente importante de AGP y vitamina E, y que
se hace en múltiples versiones. De entre los frutos secos, los consumos de cas-
tañas —que antes del Descubrimiento eran el alimento básico al que sustituye-
ron las patatas— y el de nueces, con grasa muy insaturada, es considerable.

Vino

Al igual que el los países mediterráneos del sur de Europa, el consumo de
bebidas alcohólicas se centra en vinos de mesa tintos y blancos, la mayoría
de baja graduación. Dentro de los blancos, han alcanzado un prestigio es-
pectacular los albariños, de las Rías Bajas, pero se consumen más los tintos.
El consumo de otras bebidas de baja graduación, como cerveza o sidra, es
sensiblemente inferior que el de la mayoría de otras regiones españolas.

El consumo de alcohol procedente del vino, en cantidades moderadas,
está asociado a concentraciones séricas de C-HDL más altas que las de los
abstemios. Además, parece que sus fitoquímicos (polifenoles, flavonoides) pre-
sentes sobre todo en el vino tinto son protectores en la enfermedad coronaria
por su papel antioxidante y por su acción antitrombótica .

PREPARACIONES CULINARIAS Y ACTITUDES GASTRONÓMICAS

Respecto a la utilización de procesos culinarios, recetas, preferencias y
actitudes del gallego es de señalar:

— Gusto por la sencillez en la preparación de los alimentos, para man-
tener la calidad de la materia prima, y por tanto el valor nutritivo.

— Comparándola con otras dietas, se observa una tendencia a un mejor
mantenimiento de los hábitos alimentarios tradicionales atlánticos, in-
cluso en poblaciones de riesgo como niños y adolescentes. Todo ello
derivado de la menor repercusión del turismo y hábitos foráneos, fun-
damentalmente cuando se comparan a zonas mediterráneas con un
empeoramiento acelerado del patrón de la dieta. Igualmente, hasta la
actualidad no ha habido prácticamente incorporación de hábitos de-
rivados de corrientes de inmigración.

— La llamada «fast food» o «comida rápida» no tiene todavía la difusión
que ha alcanzado en otros lugares. Quizás sea como consecuencia de
que las ciudades que integran estas regiones no han logrado el tama-
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ño que se estima suficiente (en España alrededor del millón de perso-
nas) para hacer casi necesario la comida del medio día fuera del hogar.

— El empleo de la cocción o el vapor como principales técnicas culina-
rias y técnicas del empanado que favorece la conservación de nu-
trientes. A continuación se presentan recetas de dos de las prepara-
ciones, probablemente, más populares y en las que se resalta, junto
al proceso, los componentes de los alimentos.

Caldo gallego

El caldo gallego es el feliz resultado de la imaginación del pueblo gallego
como recurso ante una economía muy precaria que le afectó durante tiempos
pasados. Algunos de los componentes más característicos de este caldo, como
las nabizas o grelos, eran el subproducto no comercializable del nabo, que sí se
vendía, y empezaron a provecharse para el consumo propio. El unto, que es el
velo de grasa que rodea al intestino del cerdo, el peritoneo, se dejaba enranciar
con el objeto de que una pequeña cantidad fuera suficiente para condimentar y
dar más sabor, alargando así su duración, que debía cubrir todo el año.

El verdadero caldo gallego, el enxebre, es el resultado de la cocción de
una mezcla de patatas, habas (judías secas), verduras y unto de cerdo.

Una receta muy sencilla, con los siguientes ingredientes (para seis personas):

— 2 manojos de grelos

— 1 taza de habas

— 1/2 kg de patatas

— 80 g de unto

— 1 cucharada de harina

El resultado es un plato muy sabroso y nutritivo pues contiene, como se
observa en la tabla adjunta: proteínas, hidratos de carbono complejos, fibra
soluble, una calidad fantástica de carotenos, folatos y vitamina C principal-
mente, además de minerales como calcio, potasio, hierro, magnesio, etc., po-
ca grasa y poco colesterol.

Es verdad que, si el caldo se calienta repetidamente, la vitamina C sobre
todo, y algo los folatos y carotenos, quedan comprometidos, pero esto se evi-
ta calentando solamente la porción que se vaya a consumir en el momento.

Composición por ración

Energía 218 kcal Ácido Fólico 242 mg
Proteínas 8,2 g Vitamina C 94 mg
Lípidos 13,4 g Vitamina A 2.030 mg
Hidratos de carbono 17,4 g ß-Carotenos 12.181mg
Fibra 10 g Vitamina E 2.1 mg
Calcio 208 mg Ácidos Grasos
Hierro 6,9 mg Colesterol 9,3 mg
Magnesio 43,5 mg AGS 6,6 g
Potasio 630 mg AGM 5,5 g
Equivalente de Niacina 3,3 mg AGP 1,3 g
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La empanada

En cierto modo, con la preparación una empanada se está reproduciendo
las famosas pirámides que tanto se utilizan como guías dietéticas para la po-
blación:

Una base de masa de harina se cubre con un sofrito de una serie de pro-
ductos vegetales (ajo, perejil, cebolla en gran cantidad, pimientos, tomates)
en aceite de oliva. Todo ello es, conjuntamente, un autentico cóctel antioxi-
dante, al que luego se añaden berberechos, vieras, zamburiñas, xoubas, ba-
calao, sardinas, bonito, pulpo, chipirones, anguilas u otros productos del mar,
o lomo de cerdo (como decía Cunqueiro, el gallego lo empana todo), que se-
rá una fuente importante de minerales, elementos traza, y vitaminas E y D prin-
cipalmente.

Todo va cubierto de nuevo por masa formando una especie de cofre que
se cuece al horno y en el que no hay pérdidas de nutrientes por lixiviación.

A nivel general se puede afirmar que una característica básica de la DA
gallega es la variedad de sus ingredientes y su proporcionalidad adecuada for-
mando el patrón alimentario. Sin embargo, la tendencia que se viene obser-
vando, especialmente entre los jóvenes, no es satisfactoria: incremento de la
energía aportada por los lípidos a costa de la de los hidratos de carbono.

Por otro lado, debemos de considerar que aunque el consumo de alimentos
responde al objetivo funcional de hacer frente a las necesidades nutricionales,
constituye una fuente de placer que hay que cultivar. Comer en el Atlántico es
símbolo de salud y placer: no hay ninguna otra zona donde las celebraciones,
las fiestas patronales, la convivencia, en definitiva, se asocien más al disfrute
de la comida y bebida. Basta recordar las fiestas que se celebran a lo largo de
la época estival dedicadas a alimentos o sus preparaciones.

Pero, la frugalidad no es una virtud galaica. La calidad y características
sensoriales de los alimentos y sus preparaciones no la facilitan, y eso puede
dar lugar a una desmesura que conduce a sobrepesos y obesidades, cuya pre-
valencia aumenta, así como sus complicaciones, y que luego hay que pagar a
un alto precio: dietas y regímenes rigurosos.

Por tanto, la información a la población de las excelencias de nuestra DA,
que hay que conservar y mantener, acompañada de pautas dietéticas de pre-
vención primaria dirigidas especialmente a los grupos de población más vul-
nerable, niños y adolescentes, son ineludibles.
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Epidemiología cardiovascular

J. M. Vega Fernández y Miguel Gil de la Peña
Área Cardiovascular, Servicio de Cardiología

Hospital Clínico Universitario, Santiago

Las Enfermedades del Aparato Circulatorio (EAC) constituyen, en el mo-
mento actual, el principal problema de salud que se le plantea a los países de-
sarrollados y en vías de desarrollo. Por una parte son la primera causa de muer-
te, y por otro lado las EAC son en general procesos crónicos, que precisan
seguimiento y tratamiento continuado durante muchos años, con riesgo de
nuevos episodios, disminución de la calidad de vida y los costes socioeconó-
micos que todo esto supone.

Las EAC comprenden una amplia variedad de procesos que afectan al co-
razón y a los vasos, variables en cuanto a su etiología, manifestaciones clíni-
cas y consecuencias sobre la salud. Del conjunto destacan por su relevancia
la Cardiopatia Isquémica (CI), las Enfermedades Cerebrovasculares (ECV) y las
Enfermedades Vasculares Periféricas EVP), siendo la aterosclerosis el sustra-
to patogénico común en muchos casos. Este carácter patogenético común ha-
ce que, con frecuencia, la enfermedad sea multisistémica.

MORTALIDAD:

Las EAC son la primera causa de muerte en los países desarrollados, en-
tre los que se encuentra España.

19%

38%

26%

11%

5%

1%

OTRASE. INFEC.E. DIGEST.E. RESP.EAC TUMORES

Figura 1. Representación porcentual de la mortalidad en España en el año 1998, según cau-
sas de muerte. (INE 2002).



Es cierto que a partir de la mitad de la década de los 70 se ha experi-
mentado una reducción en las tasas de mortalidad por EAC , pero a pesar de
ello sigue siendo la primera causa de muerte. Según los últimos datos del Ins-
tituto Nacional de Estadística (INE), de un total de 360.511 muertes acaecidas
en el año 1998, 134.512 (61.189 varones y 73.323 mujeres) lo fueron de origen
cardiovascular, lo que supone el 38% (32% varones y 43% mujeres) y una ta-
sa de 341 por 100.000. Le siguen los tumores con el 26% y las enfermedades
respiratorias con el 11%. (INE 2002).

La causa más frecuente de muerte por EAC es la CI, responsable del 30%
de muertes (36% varones, 24% mujeres), siendo el infarto agudo de miocar-
dio el proceso con mayor mortalidad (19% de todas las muertes por EAC). Le
siguen las ECV con un 28%, y entre las dos suponen el 58% del total de de-
funciones de origen cardiocirculatorio (INE 2002). La mortalidad por CI es más
frecuente en varones que en mujeres, en todas sus formas, mientras que las
ECV causan mayor mortalidad en mujeres que en varones. (Fig. 2).

Comparando con otros países occidentales, España tiene una tasa de mor-
talidad que la sitúa en posiciones medio-bajas tanto para el conjunto de EAC,
como para ECV y CI de forma aislada. (OMS 1997). (Fig. 3).

Los primeros lugares los ocupan países del este europeo (Rusia y Hun-
gría), y aunque Portugal presenta una mortalidad por EAC similar a la de Fin-
landia o Alemania, es a expensas fundamentalmente de las ECV, mientras que
en los otros dos lo es por CI. Igualmente ocurre en el Reino Unido, Noruega y
Estados Unidos, con tasas de mortalidad por EAC menores que Portugal, pe-
ro mucho más altas por CI. Canadá, con una tasa de muertes por EAC menor
que España tiene tasas de muerte por CI mucho más altas.

Existen también diferencias geográficas, que se ponen de manifiesto al
analizar la distribución de las tasas de mortalidad en las distintas comunida-
des autónomas, siendo estas más elevadas en las comunidades de Andalucía,
Baleares, Valencia, Murcia y Canarias, y menores en Madrid, Castilla, León, La
Rioja, Aragón y Navarra. (fig.4)
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Las tasas de mortalidad por EAC han disminuido en España un 26% en el
período 1985-1995, alrededor de un 2,4% anual (2,3% en varones y 2,5% en
mujeres), pero la mayor parte se debe a disminución de la mortalidad por ECV,
con el 3,2%. La disminución de la mortalidad por CI ha sido discreta (0,6%
anual, 0,8 varones y 0,2 mujeres). (Fig.5) (1)
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Otro aspecto importante de la mortalidad por EAC es la distribución por
grupos de edad. Según datos del INE, el 58% de los fallecidos por EAC (39%
mujeres y 19% varones), el 45% por CI (27% mujeres y 18% varones) y el
60% por ECV (40% mujeres y 20% varones) en el año 1999, tenían 80 años
o más.

Al mismo tiempo que la disminución se ha producido un cambio en la re-
lación entre CI y ECV como causa de muerte. A comienzos de los 80 la mor-
talidad por ECV era mucho mas importante que por CI, pero esta diferencia se
ha ido acortando progresivamente hasta invertirse la relación en la década de
los 90, y en el momento actual la mortalidad por CI es superior a la provoca-
da por las ECV. (Fig. 5)

MORBILIDAD

Las EAC son procesos crónicos que precisan tratamiento continuado, con
riesgo de nuevos episodios e ingresos hospitalarios frecuentes, por lo que,
además de ser la primera causa de muerte, producen las mayores tasas de
morbilidad hospitalaria. Estas tasas de morbilidad han ido aumentando pro-
gresivamente en las últimas décadas, tanto en varones como en mujeres, has-
ta constituir la causa más frecuente de asistencia en el momento actual.

En el año 1999 la tasa de morbilidad hospitalaria para el conjunto de las
EAC fue de 1.364 por 100.000 (1.554 varones y 1.182 mujeres), correspon-
diendo 350 por 100.000 a la CI (491 varones 215 mujeres) y 255 por 100.000
(277 varones y 235 mujeres) a las ECV. (Fig. 6).(2)

En nuestra Comunidad Autonómica, la morbilidad por EAC durante el año
99 es equiparable al resto de España. La tasa de asistencia hospitalaria ha si-
do mayor en varones que en mujeres, tanto en el conjunto de las EAC, como
en la CI considerada de forma aislada, y fue ligeramente inferior en varones en
las ECV.(Fig. 6).
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Revisando los datos de años anteriores se observa que la tendencia de
las tasas de morbilidad hospitalaria de las EAC es de un constante aumento
tanto en varones como en mujeres, en el conjunto de España y en todas las
comunidades autónomas. Este aumento de la morbilidad se aprecia tanto en
el conjunto de las EAC como en la CI y las ECV consideradas por separado,
aunque ha sido más importante en la CI, especialmente en las formas diferen-
tes del infarto agudo de miocardio, y en los varones.

En la Fig. 7 vemos reflejado que la evolución del número de altas hospi-
talarias con diagnóstico de CI en el período 77-93, es de un constante aumento,
duplicándose el número de mujeres y triplicándose el de varones dados de al-
ta con ese diagnóstico en ese período (3). Algo similar ocurre con el número
de cateterismos cardíacos diagnósticos realizados a pacientes coronarios, que
se ha duplicado, y el de ACTP que se ha triplicado en el período 93-2000 (4).

Las previsiones para los próximos años son de un crecimiento continuo.
En el estudio recientemente publicado por Marrugat y cols (5) este crecimien-
to se estima en un 10% entre 1997 y 2005, tanto para los ingresos hospitala-
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rios por síndrome coronario agudo, como para el número de casos en la po-
blación. Según este estudio, en el año 2002 habrá 68.494 casos de Infarto Agu-
do de Miocardio, de los que serán hospitalizados 40.989, pasando a 72.083 y
42.950 respectivamente en el 2005.

FACTORES DE RIESGO

Las EAC son multifactoriales, y la variabilidad de la morbimortalidad que
se observa entre grupos de poblaciones y los cambios que esta puede experi-
mentar a lo largo del tiempo se debe, en gran parte, a la diferente prevalencia
de los factores que las condicionan, y a los cambios de estos con el tiempo.

En el año 1970 Keys publicó en el Circulation (6), como coordinador , un
estudio comparativo internacional en el que comprobó como la TA, el coles-
terol sérico y el tabaquismo podían determinar una mayor o menor mortalidad
por CI. Desde entonces incontables estudios han puesto de manifiesto la exis-
tencia de signos biológicos o hábitos adquiridos presentes con mayor fre-
cuencia en los pacientes con ECV, CI o Enfermedad Arterial Periférica (EAP)
que en la población general, a los que se les denominan factores de riesgo car-
diovascular (FR).

Se han realizado varias propuestas de clasificación, siendo la más reciente
la de Grundy, (7) en la que establece tres grupos:

a) ESTABLECIDOS: Juegan un papel causal independiente en la atero-
génesis, son muy frecuentes en la población, y son responsables de
una parte muy importante de los casos de EAC. También se les deno-
mina mayores, e incluyen, entre otros, Hipertensión Arterial, Taba-
quismo, Diabetes Méllitus, Hipercolesterolemia.

b) CONDICIONALES: Se asocian a un mayor riesgo de EAC pero sin evi-
dencia definitiva de su papel causal. Incluyen las cifras elevadas de
Triglicéridos, Homocisteina, Fibrinógeno, entre otros.

c) PREDISPONENTES: Su efecto lo ejercen a través de otros factores de
riesgo. Se incluyen Obesidad, Resistencia a la insulina, Sexo mascu-
lino, Antecedentes familiares de CI precoz.

Otra forma de clasificar los FR es en modificables y no modificables, de-
pendiendo de la posibilidad de eliminar o reducir su presencia y por tanto mo-
dificar su influencia sobre el desarrollo de EAC. La mayoría de los FR son mo-
dificables, por lo que es posible desarrollar estrategias de control de los
mismos, logrando así una prevención de las EAC. En este sentido debe resal-
tarse la influencia de la dieta sobre la mayor parte de los factores modifica-
bles, y por tanto la importancia de la misma sobre su control.

Los FR modificables más importantes en el desarrollo de EAC son el con-
sumo de TABACO, la HTA y las cifras elevadas de COLESTEROL (Total y LDL)

1. Tabaco

La morbimortalidad causada por el tabaquismo se debe fundamentalmente
a la producida por las EAC, pero sin olvidar su relación con la enfermedad pul-
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monar obstructiva crónica y con diferentes carcinomas. Es un factor de ries-
go fuerte, independiente y dosis dependiente para la CI, especialmente en in-
dividuos jóvenes. Aumenta la concentración plasmática de LDL, disminuye la
de HDL y provoca daño endotelial, favoreciendo el desarrollo de aterosclero-
sis. Tiene además efecto mediador por alteraciones en la coagulación y en el
tono vascular arterial.

Numerosos trabajos han puesto de manifiesto la relación entre consumo
de tabaco y muerte por distintas patologías. En el Informe de los Cirujanos Ge-
nerales de 1989 (8), se le atribuye al consumo de cigarrillos el 21% de todos
los fallecimientos por CI, el 82% de las muertes por EPOC, y el 33% por cán-
cer (87% en el caso del pulmonar). Estudios más recientes como el realizado
por Banegas en nuestro país en el año 1998 (9), atribuyen al tabaco 55.613
muertes, lo que supone el 16% de todas las muertes en individuos de 35 años
o más en ese año. El 92,5% de los fallecidos eran varones y el 7,5% mujeres.
Según este estudio el 91% de los varones fallecidos ese año por cáncer de
pulmón, el 85,4% por EPOC y el 29% por CI son atribuibles al consumo de ta-
baco.

El consumo de tabaco es un FR muy prevalente en España. En el estu-
dio realizado por Banegas en el año 1990 (10), sobre una población de 2.021
individuos de 35 a 64 años de los cuales el 59,9% eran mujeres, la preva-
lencia de fumadores era del 29,8% (49,4% varones y 16,7% mujeres). Los
resultados son diferentes si consideramos grupos de edad, con mayor pre-
valencia, tanto en varones como en mujeres, en el grupo más joven (35-44
años) (Fig. 8).

El estudio PANES (11), realizado en los años 95 y 96 mediante encuesta a
una población de 10.248 individuos de 45 a 74 años, de los que el 51,6% eran
varones, y de 8,2% entre las mujeres, presenta una prevalencia de 34,6% fu-
madores entre los varones y de 8,2% entre las mujeres. En Galicia, según es-
te mismo estudio, la prevalencia de fumadores fue de 25% en varones y 1,9%
en mujeres.

EPIDEMIOLOGÍA CARDIOVASCULAR – J. M. Vega y M. Gil de la Peña 175

38
,4

35
,8

28
,1

28
,3

51
,1

43

8,
3

15
,4

F
U

M
A

D
R

E
S

M
A

Y
O

R
E

S
D

E
 3

5

V
A

R
O

N
E

S

M
U

JE
R

E
S

0

10

20

30

40

50

60

35-44 45-54 55-64 35-64
0

10

20

30

40

50

60

VARONES MUJERES AMB. SEX.

1987

1997

Figura 8. Izquierda: Prevalencia de consumo de tabaco en la población española de 35 a 64
años por sexos y grupos de edad.(10). Derecha: Evolución de la prevalencia de consumo de
tabaco en la población española entre los años 1987 y 1997 (Encuesta Nacional de Salud 1989
y 1999).



Revisando las Encuestas Nacionales de Salud publicadas en 1989 y 1999
la prevalencia de consumo de cigarrillos en la población española en el año 87
fue de 38,4% y en el año 97 de 35,8%, apreciándose en esa década una dis-
minución, aunque ligera, del tabaquismo en nuestro país. Pero la evolución es
diferente si analizamos por grupos de edad o sexo: No se modificó práctica-
mente en la población de 35 años o más (28,1% en el 87 y 28,3% en el 97),
disminuyó claramente en los varones (51,1% vs 43%), y casi se duplicó en las
mujeres (8,3% vs 15,4%) (Fig. 8)

2. HTA

Son sobradamente conocidos los efectos nocivos de las cifras de TA ele-
vadas sobre los denominados órganos diana: Cerebro, Corazón y Riñón.

Numerosos trabajos han puesto de manifiesto que existe una correlación
continua y positiva entre cifras de TA tanto sistólica como diastólica y ECV is-
quémica o hemorrágica (12), y que el control de la HTA se traduce en una re-
ducción de las tasas de mortalidad por ictus (13).

Sobre el corazón, además de hipertrofia VI, la HTA favorece la ateromato-
sis coronaria, y como consecuencia , insuficiencia coronaria, insuficiencia car-
diaca (diastólica y sistólica), arritmias o muerte súbita.

La mortalidad atribuible a la HTA es variable dependiendo de las cifras de
TA a partir de las cuales se consideren anormales. En el estudio realizado por
Banegas sobre una población de 2021 individuos de 35 a 64 años, (59,9% mu-
jeres), y para cifras de TA iguales o mayores de 140/90, la presión arterial es-
taría relacionada con el 42% de las muertes por CI y el 46,6% de las produci-
das por ECV.(14)

Las cifras de prevalencia de HTA en España varían según los estudios, os-
cilando entre el 30 y el 45%, dependiendo de las cifras a partir de las cuales
se considere HTA, y de la edad de la población estudiada. Estas cifras mues-
tran un aumento progresivo con la edad, superando el 65% en la población de
más de 65 años (15). En el estudio realizado por Banegas y reseñado ante-
riormente (10), la prevalencia de HTA para cifras iguales o mayores de 140/90
fue de 34,2%(Fig. 9), y en el estudio PANES (11) el 31,1% de la población es-
tudiada era hipertensa, ( en Galicia el 28,7%).
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3. Hiperlipemia

Desde que estudios epidemiológicos prospectivos como el Framingham
o el MRFIT han puesto de manifiesto la relación entre cifras elevadas de Co-
lesterol Total sérico, especialmente la fracción LDL, y el desarrollo de EAC, la
Hiperlipemia se considera como uno de los FR principales de las enfermeda-
des cardiovasculares. Posteriormente otros estudios han demostrado que al
reducir los niveles de colesterol disminuye el riesgo cardiovascular.

Las cifras de prevalencia de hiperlipemia en España, al igual que ocurre
con la HTA, varían dependiendo de los niveles de corte utilizados y de la edad
de la población estudiada. En el trabajo realizado por Banegas,(10), el 18% de
la población comprendida entre 35 y 64 años tenia un nivel de Colesterol To-
tal igual o mayor de 250 (18,6% varones y 17,6% mujeres) y pasa al 57,8%
(56,7% varones y 58,6% mujeres), para niveles iguales o mayores de 200 (Fig.
9). En este estudio se observa también que las cifras de Colesterol varían de-
pendiendo de la edad y sexo: son mas altas en la población de mayor edad,
en los varones en el grupo de 34 a 44 años y en las mujeres en el grupo de 55
a 64 años. En el estudio PANES (11) la prevalencia de Hiperlipemia fue de
24,2%.

Un aspecto muy importante de los FR es el efecto de adición y de incre-
mento del riesgo de EAC al coincidir varios en el mismo individuo. En este sen-
tido, el trabajo realizado por Baena, recientemente publicado en la Revista Es-
pañola de Salud Pública (16), sobre una muestra de 2.248 historias clínicas
(53,5% mujeres) con edad media de 49,1 años (DE 18,9) pone de manifiesto
que el riesgo de padecer una EAC aumenta a medida que aumenta el número
de FR, y este efecto se mantiene en todas las formas de EAC.(Fig. 10)

En conclusión, las EAC constituyen el principal problema de Salud de los
países desarrollados y con toda probabilidad lo seguirán siendo en las próxi-
mas décadas. Son la primera causa de muerte, a pesar de haber disminuido
en los últimos años, y las tasas de morbilidad hospitalaria crecen constante-
mente, lo que supone un enorme coste socioeconómico.
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Patrones dietéticos en Europa
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RESUMEN

Los patrones dietéticos en diferentes paises europeos previamente se-
leccionados han sido comparados utilizando datos obtenidos de hojas de ba-
lance de consumo de alimentos, de presupuestos familiares y de recordatorio
de consumo individual de alimentos, estos datos incluyen estudios naciona-
les y multicéntricos como SENECA y EPIC; resultados con ambos estudios se
ha conseguido unicamente en algunos paises (Alemania, Irlanda, Noruega y
Gran Bretaña). Un mayor consumo de frutas y alimentos vegetales en el sur,
comparados con los paises del norte de Europa ha sido coincidente en la ma-
yoría de las investigaciones presentadas. Este cuadro es más completo para
alimentos como leche y queso; por ejemplo en los estudios SENECA y EPIC el
más alto consumo de leche entre las mujeres, ha sido encontrado en Galicia
(España), éstos datos muestran que los países que tienen una importante cos-
ta Atlántica, con la excepción de Irlanda, generalmente tiene un mayor con-
sumo de pescado comparado con los países con una más limitada costa ó ac-
ceso a otras áreas marinas.

INTRODUCCIÓN

Los patrones de alimentación están influenciados por una serie de facto-
res, tanto a nivel individual como a nivel de la sociedad. Condiciones geográ-
ficas como el clima, topografía, acceso al mar, lagos, ríos, etc, son importan-
tes determinantes para la producción de alimentos en términos de pesca,
agricultura y consumo animal. Tradiciones culinarias se han ido desarrollando
desde estas condiciones básicas, en combinación con influencias culturales
y comerciales a lo largo de fenómenos como emigración, turismo y corrientes
de información. Aspecto nutricionales basado en la investigación científica
también juegan un papel importante en el tipo de vida de la sociedad moder-
na actual. La mayoría de los países europeos todavía se basan en gran medi-
da, en la producción domestica de muchos alimentos, aunque el comercio ali-
mentario es cada vez mas importante. Este incremento del comercio
alimentario, tiende a un desarrollo mas similar de los patrones de consumo die-
tético en los paises europeos. Esto es obvio para muchos tipos de alimentos
como la fruta y las verduras, alimentos manufacturados, etc. Diferentes reco-
mendaciones nutricionales han influenciado la composición de estos alimen-
tos manufacturados y han contribuido a cambios en la composición nutricio-
nal de la dieta.



Existen diferentes tipos de fuentes que proveen de datos del consumo de
alimentos de diferentes paises europeos, por ejemplo datos sobre alimentos
a nivel nacional, a nivel familiar ó a nivel individual, estas fuentes reflejan dife-
rentes niveles en la cadena alimentaría, que no son directamente comparables.
Una limitación importante del consumo a nivel familiar ó individual, es que no
todos los paises tienen datos a nivel nacional y también difieren las formas de
coleccionarlos, que dificulta la comparación entre paises. En este trabajo, cier-
tos aspectos del patrón de consumo de alimentos en diferentes paises euro-
peos, se comparan utilizando datos procedentes de estos tipos de estudio, el
foco es dar una visión general e intentan identificar una asociación de la cos-
ta atlántica con el consumo de alimentos.

FUENTE DE LOS DATOS

Los datos sobre consumo de alimentos, fueron obtenidos a partir de las
hojas de balance de alimentos de la FAO, la base de datos FAOSTAT, encues-
tas de presupuestos familiares (HBS) recopiladas de la base de datos Daphne
y de recordatorio de consumos individuales de alimentos, bien de carácter na-
cional o multicéntricos .

La hoja de balance de alimentos de la FAO (FBS) fue compilada para ali-
mentos básicos y estadísticas comerciales. Ello no proporciona información
de consumo de alimentos respecto a ingestas actuales de alimentos (Becker,
Kelly 1986). Las encuestas de presupuestos familiares reflejan la cantidad de
alimento que adquiere el hogar pero no refleja la ingesta de dicho alimento.
Genenalmente la ingesta de comida y bebida realizada fuera del hogar, no es-
ta incluida. El consumo diario de alimentos o recordatorio dietético intenta des-
cribir y cuantificar la cantidad de alimento y bebida consumidos durante un
determinado periodo de tiempo.

Para medir el consumo de alimentos se han utilizado diversos métodos.
Este es el caso de los estudios de consumo de alimentos a nivel nacional rea-
lizados en Europa. Los estudios multicentricos sobre recordatorio dietético,
suponen una ventaja ya que la metodología esta estandarizada, a pesar de te-
ner limitaciones como la especificidad de los grupos de población, áreas in-
cluidas, etc., que limitan la extrapolación a nivel de paises. Todos los tipos de
fuentes de datos pues como vemos, tienen determinados errores que deben
ser tenidos en cuenta.

Los datos del HBS fueron obtenidos del proyecto Dafne, y datos de Bél-
gica, Alemania, Grecia, Hungria, Irlanda, Italia, Luxemburgo, Noruega, Polo-
nia, Portugal, España y Reino Unido (Trichopoulou y col., 2001). Hojas de ba-
lance alimentario de consumo nacional de alimentos de Dinamarca, Francia,
Alemania, Islandia, Irlanda, Holanda, Suecia y Reino Unido. Los estudios mul-
ticentricos usados fueron el estudio SÉNECA (1996), que incluyen datos de po-
blación anciana de 12 regiones de 10 paises (Bélgica, Dinamarca, Francia, Ita-
lia, Holanda, Polonia, Portugal, Suiza, España y Reino Unido) y el estudio EPIC
(Slimani y col., 2002), que incluye datos de adultos de 27 centros de 10 países
(Grecia, Dinamarca, Francia, Alemania, Italia, Holanda, Noruega, España, Sue-
cia y Reino Unido).
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El recordatorio dietético usado utiliza diferentes metodos de evaluación
dietética. Para determinados paises los datos dieteticos abarcan determinas
regiones (Por ejemplo en Grecia, Creta o en España, Cataluña) o subpobla-
ciones (Bélgica y Portugal). Los detalles de los estudios han sido publicados
en sus publicaciones de referencia.

RESULTADOS

Fruta y verdura

La mayoría de los datos que tenemos indican que los paises del sur de
Europa (Tabla de consumo de frutas y verduras de las hojas de consumo na-
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Figura 2. Consumo de frutas y verduras de las hojas de consumo nacional en Europa.



cional en Europa), tienen un mayor aporte y consumo de frutas y verduras
(Tabla de consumo total de fruta y verduras. EPIC). No obstante en el estu-
dio SÉNECA, solamente España y Portugal tienen una clara elevación en el
consumo de estos alimentos. Generalmente el consumo de fruta fresca y ver-
duras es mayor en el sur de Europa, mientras que el consumo de zumos de
fruta es mayor en el norte. De esta manera el consumo total de fruta y ver-
dura en algunos países del norte de Europa se parece a lo que se observa en
los paises del oeste y sur de Europa, lo cual demuestra los problemas que
existen para interpretar datos de diferentes fuentes; un interesante hecho es
el que las mujeres en el norte de Europa comen más fruta y verdura, mien-
tras que lo opuesto es verdad en muchos paises del sur de Europa (ROS 1998,
EPIC, 2002).

Leche y queso:

Generalmente los paises del norte de Europa son tradicionalmente con-
sumidores de productos con leche. Datos de FBS (Tabla de consumo de le-
che, FAO FBS 2000) que son expresados en equivalentes de leche coinciden
con estos resultados. Resultados con HBS e investigaciones en el consumo
de alimentos, muestran un cuadro distinto en el sentido de que el consumo de
leche en España se corresponde con un nivel similar al obtenido en otros pai-
ses del norte de Europa. De acuerdo con los estudios EPIC los hombres con-
sumen más leche que las mujeres en el norte de Europa, mientras que lo con-
trario se ve en los paises del sur de Europa. El consumo de queso tiende a ser
más elevado en Francia, mientras que en paises como Italia y Grecia los re-
sultados dan un nivel parecido a lo que se ve en muchos paises del norte de
Europa. Los hombres generalmente comen más queso que las mujeres (Tabla
de consumo de leche y queso en mujeres jóvenes, EPIC).
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Pescado

Los datos FBS, indican que los paises con una gran costa atlántica y ac-
ceso a caladeros de pesca, tienen un mayor consumo, con la única excepción
de Irlanda. Estos se soporta con datos de investigaciones individuales (Tabla
de consumo de pescado, SÉNECA), pero con menos diferencias en el consu-
mo, entre paises que tienen un alto aporte de acuerdo a FBS. Los hombres ge-
neralmente comen más pescado que las mujeres .
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Aspectos nutricionales

A pesar de las diferencias en las metodologías sobre los consumo de gra-
sa, los datos indican que las diferencias en el contenido dietético de grasa, ex-
presado en % en ingesta energética, son bastantes pequeñas, y desde luego
más pequeñas de lo que ha sido previamente mostrado. A pesar de esto, to-
davia existen diferencias importantes en la calidad de grasa entre los paises,
debido al uso de diferentes tipos de grasas y aceites.

184 PATRONES DIETÉTICOS EN EUROPA – W. Becker

N-IR
L

g/
dí

a

120

100

80

60

40

20

0

HombresMujeres

DK/R
osk

ild
e

NL/C
ulem

bro
g

B/H
am

me

F/H
ag

F/R
oman

s

P/C
oim

bra
P/V

F

E/B
eta

nzo
s PL

CH
I/P

ad
ua

Figura 7. Consumo de pescado en personas mayores. SENECA.
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Discusión

Nuestros resultados muestran diferencias regionales en los tipos de ali-
mentación, cuando la dieta se caracteriza en base a utilizar consumo de ali-
mentos de espectro amplio, como frutas y verduras, leche ó pescado. Re-
sultados dados de otra forma pueden dar un cuadro distinto. Un ejemplo
típico es el consumo de leche, por el cual datos de FBS de España, mues-
tran que la leche consumida en más baja cantidad, mientras en el estudio
EPIC los centros españoles tendrían el mayor consumo. Esto enfatiza los
problemas metodológicos envueltos en comparaciones del consumo de ali-
mento, con datos procedentes de diferentes fuentes. También las cantida-
des absolutas consumidas pueden variar sustancialmente entre resultados
procedentes de diferentes fuentes en un pais especifico, que no permiten
una comparación adecuada. Un ejemplo es el consumo de frutas y verdu-
ras que dan diferencias importantes en investigaciones nacionales y cen-
tros EPIC. Esto es debido a que las muestras procedentes de centros, no
representan la población total y también debido a diferencias metodológi-
cas en la colección de los datos. Diferencias regionales, también existen
con respecto a las diferencias entre hombres y mujeres, así como entre fru-
tas y verduras.

Otro problema al comparar resultados de diferentes investigaciones, es
el agrupamiento y clasificación de los alimentos. Los datos originales de con-
sumo de alimentos han sido utilizados sin que se haya realizado reagrupa-
miento, que significa que los resultados de algunos grupos de alimentos no
son totalmente comparables. A veces los datos que se presentan, son de ali-
mentos no cocinados y otras veces muestran alimentos una vez comidos, lo
que quiere decir que los platos han sido clasificados según los componentes
principales.

Conclusiones

Este trabajo muestra que según las fuentes de donde se obtienen los re-
sultados, hay diferencias importantes entre los alimentos consumidos, en los
diferentes paises del arco atlántico. El tipo de alimentación varia con las con-
diciones geográficas y las tradiciones en agricultura, caza y pesca. Algunas
características del consumo de alimentos en la Europa atlántica están evolu-
cionando. Los paises que tienen una importante costa atlántica tienden a te-
ner un mayor consumo de pescado y marisco (Galicia, etc.). El incremento del
comercio y la manufactura centralizada en Europa, es cada vez mayor, en di-
ferentes tipos de alimentos. Diferencias geográficas en el consumo de fruta y
verduras todavía existe pero va disminuyendo. El consumo de leche es toda-
vía relativamente más alta en los paises atlánticos del norte de Europa, pero
datos del consumo de alimentos en España (Galicia) indican unos niveles si-
milares ó incluso más altos entre la población adulta. De acuerdo con las fuen-
tes nacionales de consumo alimentario, el contenido de grasa de la dieta va
disminuyendo en muchos paises del norte de Europa, que mantienen peque-
ñas diferencias todavia entre ellos.
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Nutrición en acuicultura

Enrique de Llano
Insuriña, Grupo Pescanova, Vigo

Esquema de cultivo de peces

• Reproductores.

• Incubación.

• Larvario.

• Alevinaje.

• Engorde.

Progenitores
Mantenimiento y aclimatación

• Mantenimiento en tanques separados hasta higienización.
Alimentación

• Dieta a base de pescado natural, fresco y congelado, complementado con pienso.
Selección de reproductores

• Salvajes.Aclimatación a temperatura y luminosi-
dad. Eliminación de parásitos externos e internos.

• Selección por tamaño y peso.
• Sustitución del 20% de progenitores al año, pro-

cedentes del medio natural.
• En el rodaballo la variedad genética es muy ba-

ja. Solamente disponemos de cinco familias.
Fotoperíodo y termoperíodo

• Período fértil de tres meses al año.
• Producción larvaria de 600.000 huevos/hembra.
• Relación hembra/macho de 2:1.
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Producción larvaria

• Maduración:

Obtención de la puesta mediante masaje externo.

• Puesta:

Mezcla de ovocitos con

espermatozoides en

medio acuoso a tempe-

ratura de 19º C y salini-

dad de 35‰.

• Período de siete días.

Producción larvaria

• Incubación:

Mantenimiento en

estanques de 50 li-

tros, hasta eclosión

a temperatura, sa-

linidad e ilumina-

ción controlada.

Tiempo del proce-

so dependiendo de

la especie, entre 5 y

7 días.
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Larvario

Alimentación

• Microalgas. Nanocloropsis spp,Tetraselmis sue-

cica, Isocrysis galvana e Isocrysis tahitiiana.

Función: servir de alimento a las presas vivas

que serán la alimentación real de las larvas.

A través de estas

microalgas se in-

corporan los re-

querimientos de

la dieta fresca.

Larvario

Alimentación

• Rotifero:

Brachyonus plicatilis.

Presa fundamental en

los primeros días de la

alimentación larvaria.

Se alimenta de micro-

algas.
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Larvario

Alimentación

• Microcrustáceo Ar-

temia ssp:

M i c r o c r u s t á c e o

que va sustituyen-

do al anterior a

medida que la lar-

va va creciendo.

Aporte de elemen-

tos minerales.

Larvario

Alimentación

• Complementos nutritivos y enri-
quecedores:

En cada una de estas fases tanto
los rotíferos como la Artemia
son alimentados con componen-
tes formulados por la empresa
que incluyen aquellos elementos
que se suponen insuficientes, co-
mo ácidos grasos, oligoelemen-
tos, vitaminas, etc., y que se han
demostrado fundamentales para
resolver carencias en el desarro-
llo, tales como defectos de pig-
mentación, deformidades óseas,
insuficiencia en el crecimiento.
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Alevinaje

Fase que comprende desde la salida del larvario, 35 días y un peso de 100 mg, hasta que al-
canza un peso entre 5 y 100 g, dependiendo de la filosofía de cada criador. En esta fase son
necesarios:

• Tratamientos sanitarios-vacunación.

• Una alimentación que utilice técnicas de extrusionado, con niveles de humedad del 10‰.

• Un nivel de exigencia en la premezcla que faci-
lite la consecución de un producto homogéneo,
que aporte a todos los alevines la proporción co-
rrecta de cada nutriente.

• Se utiliza pienso de baja granulometría, en el que
se pretende que en todas las partículas esté pre-
sente cada elemento de la dieta, aplicando téc-
nicas de imbuido y microencapsulación.

• Un exhaustivo cuidado en la calidad del agua,
aportándola filtrada a 10 micrómetros.

Engorde
Alimentación
Mismo patrón que en el alevinaje.
Elaboración de un pienso. Flotante o sumergible: las em-
presas elaboradoras de pienso son siempre especialistas
con medios de producción de grandes volúmenes y am-
plias garantías sanitarias.
Formulación

• Incorporación de diferentes nutrientes dependien-
do del mercado objetivo.

• Se parte de un patrón de materias primas predefinido.
• Se puede ajustar a niveles de grasa, siempre de pescado.
• Búsqueda de alternativas para posible sustitución de aceites de pescado por aceites de ori-

gen vegetal.
Controles

• Riguroso análisis de los contribuyentes, para prevención de presencia de posibles tóxicos.
• Certificación en cada entrega de las materias primas utilizadas y declaración de no utili-

zación de otras materias primas distintas de las permitidas.
Existencia de una legislación que define el tipo de materia prima a utilizar.
Existe una prohibición específica para el uso de materias primas originarias de mamíferos.
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Composición y formulación

Alimentación seca

Componentes

• Harina de pescado procedente de: sardinas, caballa, capellín.

• Harina de crustáceo. Elementos minerales.

• Harina de moluscos. Mayor aporte de ácidos grasos Omega 3.

• Aceite de pescdo.

• Concentrado vegetal.

• Concentrado vitamínico.

Fabricación de piensos

• Extrusionado. Nivel de digestibilidad del 85%.

• Expandido.

• Mezclado en fresco. Digestibilidad del 50%.

Composición y formulación

Larvas (ingredientes en ppm)

Aceite de pescado................................... 4,0

Aceite de s oja ........................................ 3,0

Alfa-almidón........................................... 2,0

Caseína.................................................... 3,0

Extracto de crustáceos ........................... 2,0

Harina de calamar .................................. 20,0

Harina de crustáceos .............................. 20,0

Harina de pescado .................................. 20,0

Huevo en polvo ...................................... 16,5

Levadura ................................................. 4,0

Minerales y vitaminas............................. 5,5
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Composición y formulación

Engorde (ingredientes en ppm)

Aceite de pescado................................... 10,0

Almidón .................................................. 14,0

Fosfato cálcico ........................................ 1,0

Harina de calamar .................................. 1,0

Harina de crustáceos .............................. 5,0

Harina de pescado .................................. 65,8

Harina de trigo ....................................... 2,0

Minerales y vitaminas............................. 1,2

Lo bueno sale bien
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Ingredientes de pienso de larvas

Ácido ascórbico Lactato cálcico
Ácido fólico Mononitrato de tiamina
Ácido nicotínico Riboflavina
Ácido pantoténico Sulfato cobaltoso
Astaxantina Sulfato de cobre
Biotina Sulfato de manganeso
Cianocobalamina Sulfato de zinc
Colina Sulfato férrico
Dihidrofosfato sódico Tocoferol
Etoxquina Vitamina D3

Hidrocloruro de pirodoxina Vitamina K3

Hidróxido de aluminio Vitamina A
Inositol Yodato cálcico

Ingredientes de pienso de engorde

Ácido ascórbico Mononitrato de tiamina
Ácido fólico Riboflavina
Ácido nicotínico Sulfato cobaltoso
Ácido pantoténico Sulfato de cobre
Alanina Sulfato de manganeso
Biotina Sulfato de zinc
Cianocobalamina Sulfato férrico
Colina Tocoferol
Dihidrofosfato sódico Vitamina D3

Etoxquina Vitamina K3

Hidrocloruro de pirodoxina Vitamina A
Hidróxido de aluminio Yodato cálcico
Inositol
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Larvario

Aclimatación

Preparación del larvario mediante secado y confirmación de eli-
minación de cualquier posible patología.

Curva térmica

Ajuste de curva térmica elevando cada día la temperatura del agua
desde 19 en el inicio hasta 23 en la fase de estabilidad.

Saneamiento

• Eliminación diaria de los residuos generados por el metabolismo.

• Aplicación de una pequeña corriente de agua desde el día 10 pa-
ra renovación.

La gama Pescanova
de producto vivo 

y fresco

La gama Pescanova
de producto vivo 

y fresco



Aspectos cardiosaludables 
de los productos marinos

Dr. Lucio Cabrerizo García 
Dr. Miguel Ángel Rubio Herrera

Unidad de Nutrición Clínica y Dietética, Servicio de Endocrinología y Nutrición,

Hospital Clínico de San Carlos, Universidad Complutense, Madrid

PESCADOS

Denominamos pescado a todo animal que viven en agua y es comestible.
Generalmente son peces pero también nos encontramos con mariscos como
los mejillones y ostras, crustáceos como la langosta y las gambas, cefalópo-
dos como el calamar y el pulpo, anfibios como la rana, reptiles como la tortu-
ga o mamíferos como la ballena.

Tienen una composición muy similar a la de la carne, con 18 al 20% de
proteínas, pero con un mayor contenido en agua y grasas en menor cantidad,
oscilando entre 1 y 10%.



En función de este contenido de grasas los pescado se clasifican en pes-
cado azul cuyo contenido en grasa supera el 10% (anguila, atún, salmón), o
pescados blancos con menos de 5% de grasa (pescadillas, lenguado, rape,
merluza, gallo) y pescado semi grasos que contienen entre el 5 y 10% de gra-
sa (sardina, boquerón, chicharro, caballa).

Diferentes clases de pescados con alto contenido graso y periodos de captura

Contenido de nutrientes y valor calórico por 100 g de diferentes 
tipos de pescados

Tipo de pescado Kcal PRT (g) GRS (g) Fe (mg) 

Atún fresco........................... 225 27 13.0 1.5
Salmón................................. 172 16 12.0 1.0
Merluza ................................ 86 17 2.0 1.0
Lenguado ............................. 73 16 1.0 0.9
Bacalao fresco ..................... 74 17 0.7 1.0
Bacalao seco ....................... 322 75 2.5 3.6
Sardinas y boquerón ............ 151 21 7.5 1.2
Gambas ............................... 96 21 1.4 2.0
Calamar, sepia...................... 82 17 1.3 1.7
Trucha .................................. 94 18 3.0 1.0
Atún en aceite, en lata .......... 280 25 20.0 1.4
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El pescado tiene la gran ventaja de que aporta menos grasa y de mejor
calidad que las carnes, mientras que mantiene un aporte proteico aunque li-
geramente inferior en cantidad, de igual calidad. El contenido en colesterol es
bajo y entre sus ácidos grasos predominan los poliinsaturados, conocidos ge-
neralmente como omega3.

Los pescados contienen otras sustancias nitrogenadas, no derivadas de
las proteínas, que tienen mucho que ver con el sabor y conservación del mis-
mo. Algunas de estas sustancias son aminoácidos libres como glicina, alani-
na o histidina. Cuando se convierten en sustancias volátiles, son los respon-
sables del mal olor del pescado, coincidente con su deterioro. Por este motivo
desde hace miles de años, se han recurrido a diversos métodos de conserva-
ción del pescado como son las salazones o los ahumados. En nuestro país la
salazón ha jugado un papel hasta nuestros días, representado por el bacalao,
mientras que los ahumados son más propios de otros países. El pescado sa-
lado ha permanecido entre nosotros como una costumbre desde que la reli-
gión católica no permitió consumo de carne durante el tiempo de cuaresma.
A pesar de que hoy en día con los transportes y otros métodos de conserva-
ción no necesitaríamos consumir pescado salado, es ésta la única forma en
que prácticamente se consume el bacalao. Como además su contenido en gra-
sa es bajo, la posibilidad de enranciamiento es menor y permite su almacena-
miento durante largos periodos.

Otras formas actuales de conservación del pescado son los congelados,
preparados en alta mar, inmediatamente después de la captura de los peces,
y que conservan todas las propiedades nutritivas. Si no se interrumpe la ca-
dena de frío y se procede a un correcto descongelado, no perdemos ninguna
de las características originales del pescado. En nuestro país son muy popu-
lares las latas en conserva, en general de pescado azul o moluscos. Son ali-
mentos con alto valor proteico pero también con mayor contenido en grasa,
en especial si las latas contienen aceite. Las latas con pescado al natural no
contienen grasa añadida por lo que su composición es similar al pescado ori-
ginal. Desde el punto de vista nutricional, además de su contenido graso, se
debe tener en cuenta su alta concentración de sal, en especial para aquellas
personas que sufren de tensión arterial elevada.

En la industria del pescado, los peces inferiores y sobras del procesa-
miento se emplean para producir harinas de pescado de alto valor nutritivo co-
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mo suplemento proteico destinado a la alimentación animal. En otros casos
también pueden utilizarse en la preparación de una pasta denominada surimi,
que preparada convenientemente se utiliza en la elaboración de sucedáneos
de pescado como los típicos palitos de cangrejo.

Anteriormente hemos hecho mención de los efectos beneficiosos de la gra-
sa que contienen los pescados azules; ayudan a disminuir los triglicéridos, tie-
nen una acción antitrombótica, evitan la formación de coágulos, además de los
efectos en la modulación de procesos inflamatorios o inmunitarios como en el
caso de la artritis reumatoide, en la enfermedad inflamatoria intestinal incluso
en patologías complejas como determinados tipos de tumores. Sin embargo
hemos de considerar que existen también acciones potencialmente peligrosas
para la salud con el consumo frecuente de pescado azul, como es la capaci-
dad que tienen de almacenar en su organismo ciertos metales pesados (plomo
y mercurio) o pesticidas, productos todos ellos de la contaminación medio am-
biental a la que estamos sometidos. Los peces procedentes de las piscifacto-
rias no suelen contener estos contaminantes; sin embargo los peces pescados
en lagos y litoral son más proclives a almacenar este tipo de sustancias.

Como los peces son animales, por definición contienen igualmente grasa
saturada y colesterol, pero en proporciones muy variables. Los más ricos en
colesterol son los crustáceos y moluscos (150 a 200 mg por cada 100 g). Las
sardinas pueden contener igualmente hasta 150 mg de colesterol. Aunque no
hay unas recomendaciones claras sobre el consumo de pescado azul, sería
prudente no abusar de este tipo de pescado en personas con problemas de
sobrepeso o hiperlipemias.

ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS DE LA RELACIÓN ENTRE 
LA INGESTIÓN DE GRASAS Y LA ENFERMEDAD CORONARIA

Después de la Segunda Guerra Mundial, se observó que la incidencia de
mortalidad por enfermedad coronaria aumentaba de manera preocupante. Es-
to motivó que se iniciaran estudios epidemiológicos en-caminados a demos-
trar cuáles eran los factores de riesgo relacionados con este problema. En
1964, el Proyecto Internacional de Arteriosclerosis analizó la incidencia de es-
ta enfermedad en 23.000 autopsias de sujetos entre 10 y 69 años, de 14 paí-
ses diferentes, lo que evidencia una estrecha correlación entre el porcentaje
de calorías procedentes de la grasa y la aparición de placas de ateroma en las
arterias coronarias.

Basándose en los datos anteriores, Keys dirigió un estudio prospectivo
sobre enfermedad coronaria, conocido como el estudio de los Siete Países (an-
tigua Yugoslavia, Grecia, Italia, Holanda, Finlandia, Japón y Estados Unidos)9.
Se siguieron a 12.763 varones de 40 a 59 años, pertenecientes a 16 cohortes
poblacionales de dichos países. Este conocido estudio puso de manifiesto una
estrecha correlación entre la ingestión de grasa saturada y colesterol de la die-
ta con las concentraciones plasmáticas de colesterol y con la incidencia de
enfermedad coronaria, tras 5, 10 y 15 años de seguimiento.

La relación entre la proporción de grasa saturada y grasa monoinsatura-
da se reveló como la variante más determinante de mortalidad coronaria y mor-
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talidad global. Las poblaciones de los países de la cuenca del Mediterráneo,
así como Japón, presentaban las menores tasas de enfermedad coronaria en
comparación con las de EE.UU. y Finlandia.

Veinticinco años después de haberse iniciado este estudio, la prevalencia
de enfermedad coronaria había aumentado de forma paralela a las concentra-
ciones de colesterol en todas las poblaciones, excepto en la japonesa.

El tipo de grasa y el consumo de otras sustancias, como flavonoides y vi-
taminas antioxidantes, se constituyeron como novedosos factores dietéticos
relevantes en la incidencia de enfermedad coronaria.

Otros estudios epidemiológicos realizados en las décadas de los años se-
senta y setenta han reforzado esta clara evidencia de la relación entre grasa
saturada y colesterol de la dieta y la enfermedad coronaria.

En las dos últimas décadas hemos aprendido mucho acerca de la influencia
de los diferentes tipos de grasa y su relación con las concentraciones de co-
lesterol plasmático y la incidencia de enfermedades cardiovasculares. Pero
también sabemos que existen otros elementos de la dieta, como flavonoides
y ciertas vitaminas, que ejercen una acción antioxidante tan importante que
son capaces de variar las tasas de enfermedades cardiovasculares, aunque
las concentraciones de colesterol en plasma sean inadecuadamente elevadas.

ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS (AGPI)

Los principales ácidos grasos ω-3 procedentes de la grasa de pescado son
el ácido eicosapentanoico (C20:5) (EPA) y el ácido docosahexanoico (C22:6) (DHA).

Juntos representan el 26% de los ácidos grasos del pescado. El resto de
los ácidos grasos del pescado incluyen mirístico, palmítico, esteárico, palmi-
toleico y oleico.

Los AGPI son precursores de eicosanoides, como los troboxanos leuco-
trienos y las prostaglandinas. El ácido linoleico es precursor del ácido araqui-
dónico, mientras que el ALA lo es del EPA. Los ácidos grasos w -6 y w -3 com-
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piten por los mismos sistemas enzimáticos (5 y .6 desaturasas) con una ma-
yor competición en el ácido araquidónico (AA) y el EPA.

Las acciones de los ácidos grasos omega 3 se recogen en la siguiente tabla:

Ambos son precursores de eicoisanoides, estructuras de 20 átomos de car-
bono . El AA es precursor de los prostanoides de la serie 2 (prostanglandinas y
tromboxanos) y de los leucotrienos de la serie 4, mientras que el EPA y el DHA
son precursores de prostanoides de la serie 3 y leucotrienos de la serie 5.

Las propiedades biológicas son diferentes; por ejemplo, las derivadas del
EPA y el DHA presentan acciones antitrombóticas, vasodilatadoras, antiqui-
miotácticas y antiinflamatorias, prácticamente todo lo contrario de lo que su-
cede con los metabolitos derivados del AA.

ÁCIDOS GRASOS EPA Y DHA

En los últimos años numerosos artículos han establecido algún tipo de re-
lación entre la ingestión de ácidos grasos w -3, bien en forma de pescado o
cápsulas que contienen cantidades fijas de EPA y DHA, y la enfermedad car-
diovascular. A raíz de las primeras observaciones acerca de la baja tasa de
mortalidad entre los esquimales, cuya base de la alimentación son los anima-
les marinos , diferentes estudios poblacionales han reflejado un efecto pro-
tector de la ingestión de pescado sobre la enfermedad coronaria, pero no se
confirma por igual en todos los estudios prospectivos.

La razón de estas diferencias estriban, por un lado, en los distintos tipos
de diseño metodológico de los estudios y, por otro, por la cantidad de EPA y
DHA ingerida por los participantes. Los metaanálisis señalan que la ingestión
de pescado ejerce un moderado efecto protector sobre la enfermedad coro-
naria no más allá del 10%.
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Parece que el mayor efecto se obtiene en las poblaciones o entre las per-
sonas que no consumen o tienen una baja ingestión de este tipo de ácidos gra-
sos, a partir de ingestiones mínimas (una vez a la semana; en otros casos una
vez al mes) ya se obtienen beneficios.

Además, parece existir un umbral a partir del cual una mayor ingestión de
ácidos grasos ω-3 no comportaría un beneficio mayor. Esto podría explicar, al
menos en parte, por qué no se encuentran asociaciones positivas con la en-
fermedad coronaria en poblaciones que consumen, como promedio, al menos
una ración de pescado por semana.

Para reconocer la importancia de la ingestión de este tipo de ácidos gra-
sos sobre la enfermedad cardiovascular se ha recurrido a estudios de inter-
vención nutricional.

Uno de los trabajos pioneros fue el desarrollado por Burr et al, y conoci-
do como el Diet and Reinfarction Trial (DART).

En este estudio de prevención secundaria, se asignaron dos grupos de in-
tervención; en el primero se aconsejó una alimentación tradicional baja en gra-
sa y en el segundo grupo se instruyó para que los pacientes consumieran de
2 a 4 raciones de pescado graso a la semana. Tras 2 años de seguimiento se
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observó una disminución del 29% en la mortalidad total en los sujetos que ha-
bían tomado pescado, sin que se hallaran diferencias en el perfil lipídico entre
ambas poblaciones. Aunque no se apreció una disminución significativa en la
incidencia de infartos no fatales, los autores resaltan que el grupo con menos
mortalidad tuvo menos episodios de arritmias cardíacas.

Estos datos son concordantes con los obtenidos en la cohorte prospec-
tiva del US Physician’s Health Study . De un total de 20.551 varones, seguidos
durante 11 años, la ingestión de pescado de al menos una vez a la semana, en
comparación con aquellos que lo consumían menos de una vez al mes, se tra-
dujo en una reducción del 50% de muerte súbita.

En contraposición, el riesgo de infarto agudo de miocardio primario no de-
mostró una asociación negativa con la ingestión de pescado .

Estos resultados se han visto corroborados en un ensayo prospectivo a
largo plazo en 11.324 pacientes supervivientes de infarto agudo de miocardio
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3 meses antes de ser aleatorizados a recibir 850 mg de EPA/DHA, 300 mg de
vitamina E o una combinación de ambos.

Tras 3,5 años de seguimiento se observaron reducciones del 20% en la
mortalidad global, del 30% en mortalidad por enfermedad cardiovascular y del
45% de muerte súbita, sólo en los grupos que habían recibido ácidos grasos
de w -3 de forma aislada o en asociación con vitamina E. Al igual que en los
trabajos precedentes, no se modificaron las tasas de infarto agudo de mio-
cardio no fatal. Un hallazgo importante en este estudio es que la vitamina E no
se asoció a cambios significativos en la evolución de los pacientes.

Los resultados de estos amplios estudios prospectivos, así como otros ,
parecen demostrar una nueva faceta de actuación por parte de los ácidos gra-
sos w-3 sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular, es lo que la relaciona
con una reducción en torno al 50% de los episodios de arritmias cardíacas o
de muerte súbita . Se ha sugerido que los ácidos grasos w -3 pueden alterar
la función electrofisiológica de manera que ejerzan una acción antiarrítmica, a
través de la modulación de los canales del calcio, sodio y potasio.

Los resultados del empleo de ácidos grasos w -3 sobre la progresión de
lesiones ateromatosas en las coronarias es menos llamativa de lo que cabría
esperar.

Lo mismo sucede con los ensayos realizados con w-3 en la prevención de
las reestenosis tras un procedimiento de angioplastia. Los primeros trabajos
parecían alentadores, pero con los resultados de estudios bien diseñados y
mejor controlados no se ha podido confirmar la eficacia de tomar ácidos gra-
sos w -3 en la prevención de las reestenosis tras la angioplastia.

Por tanto, hoy día, no se considera que la ingestión de ácidos grasos w -
3 sea efectiva en estas situaciones.

Los efectos de la ingestión de ácidos grasos w -3 procedentes del pes-
cado y el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) son también inconsis-
tentes. Los efectos positivos se han apreciado más entre el colectivo de mu-
jeres que de varones. En el estudio prospectivo de 80.000 enfermeras
americanas tras 14 años de seguimiento, la ingestión de elevadas cantidades
de ácidos grasos w -3 (pescado 2-4 veces a la semana) se asocia con una re-
ducción del 48% en el riesgo de infarto cerebral trombótico, pero no el de ti-
po hemorrágico.
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Este efecto era más notorio entre las personas que no tomaban ácido ace-
tilsalicílico. Entre los mecanismos propuestos por los autores figuran una ac-
ción de los ácidos grasos ω-3 sobre la agregación plaquetaria, la viscosidad
sanguínea, la menor formación de leucotrienos, la disminución del fibrinógeno
o la disminución de los valores de presión arterial y de resistencia a la insulina.

Se han observado, en otros estudios longitudinales, efectos positivos de
la ingestión de pescado en el desarrollo de ACV, pero no entre grupos de ries-
go en varones.

Los efectos que tienen los ácidos grasos ω-3 procedentes del pescado se
establecen en diferentes aspectos: el metabolismo de las lipoproteínas, la for-
mación de eicosanoides y los mecanismos de regulación de la trombogénesis
y la función endotelial.

Varios estudios han demostrado que la ingestión de ácidos grasos w -3
reduce las concentraciones de triglicéridos de una manera dependiente de la
dosis, básicamente disminuyendo la síntesis de las lipoproteínas de muy baja
densidad (VLDL), porque no está claro que se incremente la actividad de la li-
poproteinlipasa endotelial o de la lipasa hepática.

Esta última acción implicaría una mejoría de la lipemia posprandial que
aparece de forma característica tras la ingestión de grasa. Las concentracio-
nes de colesterol HDL (cHDL) se incrementan de forma paralela a la de la dis-
minución de las concentraciones de triglicéridos, pero también motivado por
una actividad reducida de la CETP. Sin embargo, se ha detectado que la in-
gestión de ácidos grasos ω-3 se acompaña de incrementos de las concentra-
ciones de colesterol LDL, aunque se desconoce la importancia de estos cam-
bios. Las partículas de LDL suelen ser más grandes, con disminución del
contenido en fosfolípidos y de apoproteína B, aspectos que le caracterizarían
como partículas poco aterogénicas. Al mismo tiempo se produciría una dis-
minución en la expresión de receptores de LDL hepático.

Tampoco se ha podido demostrar que la ingestión de ácidos grasos ω-3
implique una mayor tasa de oxidación que la ingestión de otras grasas poliin-
saturadas. Por último, se ha sugerido que la ingestión a largo plazo de DHA/EPA
se asocia a una disminución de las concentraciones de Lp(a).

Las acciones de los ácidos grasos ω-3 sobre la pared vascular y la regu-
lación de la hemostasia son muy extensas, lo cual precisaría una revisión es-
pecífica del tema. Se ha descrito que los ácidos grasos ω-3 actúan como an-
tiagregantes plaquetarios, producen alteraciones en el metabolismo de los
eicosanoides, disminuyen la expresión de móleculas de adhesión vascular o
regulan diferentes factores de crecimiento endoteliales o plaquetarios.

No existen recomendaciones acerca de la cantidad de ácidos grasos ω-3
que se debe ingerir diariamente, pero a la vista de las experiencias acumula-
das, la ingestión de cantidades moderadas de ácidos grasos ω-3, entre 0,5 y
2,0 g de EPA y DHA, parece mostrarse segura y efectiva a largo plazo.

Desde el punto de vista de salud pública, la ingestión de pescado o cáp-
sulas que contengan ácidos grasos ω-3 estaría especialmente recomendada
en pacientes con enfermedad coronaria, ya que al mejorar la función endote-
lial se beneficiarían de la disminución del riesgo de mortalidad y muerte súbi-
ta de origen coronario.
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COLESTEROL

La homeostasis general del colesterol en el organismo se mantiene mer-
ced al equilibrio entre las entradas (absorción intestinal del colesterol proce-
dente de la dieta y de la síntesis endógena del colesterol) y las salidas (excre-
ción de ácidos biliares y colesterol).

El colesterol disponible en el intestino procede de la dieta (200-500 mg/día)
o de la bilis (600-1.000 mg/día).

Del colesterol de la dieta sólo se absorbe un promedio del 50% (aunque
con una variabilidad extrema entre el 20-80%) y la cantidad restante se elimi-
na por las heces en forma de esteroides neutros.

La mayor respuesta hipercolesterolemiante a la ingestión de colesterol die-
tético se produce cuando la ingestión previa de colesterol se aproxima a ce-
ro, pero apenas se incrementa cuando la ingestión de colesterol se encuentra
en condiciones habituales por encima de los 400 mg/día .

Estas variaciones ya fueron objeto de una observación detallada a princi-
pios de la década de los cincuenta por Keys et al , en la que se objetivaba có-
mo la ausencia de ingestión de colesterol (con una dieta a base de frutas y
arroz) era la única manera de reducir drásticamente las concentraciones de co-
lesterol plasmático, mientras que reducciones moderadas, alrededor de 200
mg/día, no se traducían en cambios significativos.

También los autores describieron la gran variabilidad que existía en la res-
puesta individual a diferentes cantidades ingeridas de colesterol . En esta ca-
pacidad limitante en la absorción intestinal del colesterol intervienen multitud
de factores genéticos, fisiológicos, y también de la propia interacción con otros
nutrientes de la dieta (fibra, fitosteroles, esteroles marinos, cantidad de grasa
de la dieta, etc.).

En conjunto, podemos decir que la absorción del colesterol libre encuen-
tra más dificultades en la absorción intestinal que la producida tras la inges-
tión de triglicéridos.

Por ello, diferentes estudios metabólicos han demostrado que la inges-
tión de colesterol (en general, añadiendo yemas de huevo en las dietas que se
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evalúan) produce un incremento moderado en la colesterolemia en compara-
ción con el que produce la ingestión de ácidos grasos saturados o ácidos gra-
sos trans3.

Diferentes metaanálisis sobre el tema ponen de manifiesto que por cada
100 mg de colesterol que se incluye o se extrae de una dieta, el colesterol to-
tal se incrementa entre 2 y 6 mg/dl, y el cociente colesterol total/c-HDL au-
menta en 0,02 unidades .

Por otra parte, otros estudios prospectivos tampoco han conseguido de-
mostrar una relación clara y definitiva entre el colesterol de la dieta y el riesgo
cardiovascular.

La ingestión de huevos, como fuente principal de colesterol, no ha de-
mostrado en definitiva una relación negativa con el riesgo cardiovascular.

Se estima que el consumo adicional de un huevo diario (200 mg de co-
lesterol) aumenta el cociente colesterol total/c-HDL en 0,04 unidades, lo que
se traduce en un incremento del riesgo de enfermedad coronaria aproximada-
mente de un 2,1% .
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Los huevos, junto con el marisco, son los alimentos que contienen una
mayor proporción de colesterol, pero con muy escasa cantidad de grasa sa-
turada. No sucede lo mismo con la mayoría de los productos animales que con-
tienen tanto grasa saturada como colesterol.

No parece que existan suficientes razones científicas para desaconsejar
o limitar su ingestión de una manera tan rigurosa como hasta ahora se ha plan-
teado .

RECOMENDACIONES DEL CONSUMO DE PESCADOS Y MARISCOS

Grasa poliinsaturada. La grasa poliinsaturada se ha mantenido en España
por debajo del 7% de las kcal totales recomendadas por la SEA, procediendo
la mayoría del consumo de aceites de semillas y de pescados.

Otra cuestión es establecer cuál sería la proporción más adecuada de la
ingestión de ácidos grasos ω-6/ω-3. Se recomienda que la ingestión de AGPI
proceda fundamentalmente de los ácidos grasos de la serie ω-3. En España
mantenemos una relación ω-6/ω-3 aproximadamente entre 6-7:1, una situa-
ción intermedia entre la relación obtenida en EE.UU., que es de 10:1, y la de la
población japonesa, que oscila entre 4 y 5:1. Aunque no existen recomenda-
ciones para la ingestión de ALA y ácidos grasos derivados del pescado (EPA
y DHA), algunas sociedades científicas, como las americanas o las de Cana-
dá o Reino Unido, sugieren una relación ω-6/ω-3 de 5:1, aunque la tendencia
es a disminuirla a una razón 2-3:1.

En España la ingestión de ácidos grasos ω-3 procedentes del consumo
de pescado es adecuada (alrededor de 0,8 g/per cápita/día) , mientras que la
ingestión de ALA es muy baja (promedio de 1,3 g/per capita/día) si la compa-
ramos con la procedente del ácido linoleico (15,9 g/per cápita/día). El mayor
consumo de derivados de la soja, frutos secos —en especial nueces— y ver-
duras, como la borraja y la verdolaga, aportaría una cantidad extra de ALA.
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Gastronomía en la alimentación atlántica

Jesús Mosquera Sánchez
Asociación Gastronómica y Cultural Fonseca,

La Coruña

RESUMEN

Cuando hablamos de la alimentación atlántica no sólo nos referimos al
mar y sus recursos sino fundamentalmente a los productos que baña ese mar,
ya que éste, desde un punto de vista alimentario, debe ser realmente un com-
plemento. Esa costa y ese mar por sus características económicas, sociales y
por sus recursos para afrontar sus necesidades nutritivas, han creado unos
hábitos alimentarios que condicionan hasta tal punto su gastronomía que nos
sirve para identificarla como un grupo homogéneo desde este punto de vista.

Esos hábitos han evolucionado en el tiempo, en el que han sido someti-
dos a presiones de todo tipo, pero fundamentalmente comerciales, que les han
llevado a diferenciarse por zonas de acuerdo con sus características, pero man-
teniendo un nexo alimentario común. Esta evolución no ha sido inmune a per-
versiones culinarias generalmente exteriores que tienden a una uniformidad
global contra la que los gastrónomos estamos alerta para procurar mantener
la cocina tradicional en la medida en que nuestra sociedad lo permite y cons-
cientes de que tiene valores saludables que no se deben perder.

Las características de ese mar y sus costas, sus recursos, y sus hábitos
alimentarios condicionan unas técnicas culinarias que deben incorporar un va-
lor añadido a estos productos.

Las Sociedades Gastronómicas tienen un papel importante a desarrollar
en esta tarea para recuperar esa alimentación saludable con actividades des-
de las que ejercen una influencia social evidente. También mantienen la alerta
sobre los riesgos que pueden desvirtuar sus fines.



Al iniciarse el libro del Génesis la imagen del hombre en el Paraíso signi-
ficaba la libertad a la que se unía el placer de la comida cuando dice:

«Plantó luego Yavé un jardín en Edén, al oriente.....e hizo brotar toda cla-
se de árboles hermosos a la vista y sabrosos al paladar» con lo que asocia
inmediatamente esa imagen con el placer de la comida. Posteriormente cuan-
do Adán y Eva son castigados Yavé le dice « Con trabajo comerás de la tie-
rra y con el sudor de tu rostro comerás el pan» en las que aparecen en primer
plano las referencias al tema fundamental de la alimentación para la humani-
dad. El mensaje en muy claro : frutas ( arboles sabrosos al paladar), cereales
(pan) y la tierra que abarcaría a los productos agrícolas en general.

No le dijo comerás del mar, sinó de la tierra porque el mar en la alimenta-
ción debemos entenderlo como un complemento. Por eso cuando hablemos
del Atlántico resultará inevitablemente implicada la costa que lo baña, no so-
lo con sus recursos sino también con sus condicionantes sociales y económi-
cos, ya que todos ellos se manifestarán en unos hábitos alimentarios funda-
mentales para entender la idiosincrasia de la zona.

Condicionantes de los hábitos alimentarios

Características Etnicas

Históricas

Sociales

Hábitos alimentarios Nivel económico

Situación sanitaria

Alimentación Recursos

A partir de esto conceptos vemos evolucionar esos hábitos desde el co-
mer con los dedos a la servilleta de Leonardo de Vinci, de las recetas de la
abuela al hipermercado, de la «lareira» al microondas y de la huerta a la fábri-
ca de alimentos terminados, lo que lleva a asegurar a Michel Mountagne, que
ya no vale la afirmación de que «el hombre es un animal que guisa» porque va
camino de no hacerlo, ya que compra productos precocinados de una fábrica
de comidas.

Frente a esto la cocina tradicional, con la calidad de sus productos, la co-
cina/hogar, los platos heredados, el fuego y la mesa camilla incuban la cultu-
ra de la Gastronomía.

Aquí, en nuestro país, tras esta gran aportación de la cocina doméstica
llega la recesión y la depresión y se extiende el hambre real para lo que basta
recordar el «plato único», las cartillas de racionamiento y el cerdo rural como
alimento de supervivencia familiar. En este tiempo el gastrónomo esta oculto,
como agazapado, esperando tiempos mejores, que se mantienen sedimenta-
dos en su cultura histórica hasta que llega la recuperación y el «boom» del la-
cón con grelos, la máxima expresión del resurgir de la clásica nutrición galle-
ga . García Sabel define muy bien esta situación señalando que en Galicia
hemos pasado del hambre a la abundancia en solo cuarenta años.
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Surge nuevamente el gastrónomo en una etapa en que la cocina evolu-
ciona hacia productos más selectos y se van depurando antiguos hábitos ya
innecesarios al disponer de la cadena de frío para congelar y/o refrigerar los
alimentos, limitando poco a poco el exceso de vinagre en los escabeches , la
sal de los salazones, la sobrecarga de condimentos tan habituales para disi-
mular el deterioro de los productos como el ajo tan arraigado en nuestro me-
dio o el zumo de limón sobre los pescados, los tratamientos previos como
«adobar,» que se convierten simplemente en «sazonar» poniendo el producto
en su punto para realzar su propio sabor. Los pescados se cuecen sólo lo jus-
to y se trata de conseguir ese mismo punto en las parrillas: las carnes «vuelta
y vuelta» se convierten en habituales y los ornamentos vuelven al lugar se-
cundario que le corresponde en el plato. Es el resurgir de una cocina en la que
a los hábitos históricos se une el placer de la mesa.

Pero a partir de los años 70 los movimientos acelerados de la economía
exigen una producción intensiva, »más rápido, más cantidad, más rentable».
La codicia del comerciante no conoce límites en beneficio de los resultados
económicos inmediatos. Se deteriora la calidad y los cientos de pollos de co-
rral se sustituyen por miles de pollos de granja, uniformes, limpios, pero sin di-
ferenciar la pechuga del zanco. Las frutas saltan a los mostradores en todas
las estaciones del año, sin pepitas, sin picaduras, sin defectos, pero cada vez
más insípidas. Las chuletas se desvirtuán inundadas de agua y el gastrónomo
se refugia en los pescados como último reducto sobre la cual planea la ame-
naza comercial intensiva.

Poco después, ya en la década de los 80 y, en cierto modo como conse-
cuencia de esa sobrealimentación y el aumento de peso de la población ge-
neral, se importan los criterios sobre alimentos «light» del mismo modo que
los «sin» como un seguro para evitar los excesos de calorías y que consiguen
un gran éxito comercial. Atendiendo a las demandas de los consumidores la
industria aprovecha esta oportunidad para incrementar su consumo como una
ayuda para facilitar el control de unas dietas cada vez más energéticas.

Con esto llegamos a nuestros días con una terrible crisis de identidad gas-
tronómica cuando los expertos levantan su autorizada voz para prevenirnos
de una alimentación desordenada. Nuestra dieta se ve amenazada por absur-
dos mimetismos extranjerizantes pero poco a poco va calando este interés por
los valores nutritivos de los alimentos y las madres exprimen naranjas pensan-
do sobre todo en la vitamina C, se compran manzanas porque tienen pectina y
se alejan de nuestro hermano el cerdo por aquello de las grasas saturadas, mien-
tras los saleros ya no decoran graciosamente los manteles. La mayoría consulta
con detenimiento las composiciones de los alimentos envasados así como las
fechas de caducidad con un creciente interés por una alimentación más sana.

En este momento está clara la posición del gastrónomo que permanece
fiel a los principios de salubridad y placer de los alimentos reuniéndose en
sociedades gastronómicas y en grupos de buscadores de reductos culinarios
sin contaminar por el marketing. El ama de casa se desplaza a donde sea pre-
ciso para conseguir un pan de mejor calidad y los noctámbulos recorren se-
lectivamente los restaurantes que mantienen los principios de la cocina sana
y a la vez atractiva.. Se redescubren los antiguos hábitos familiares que mere-
ce la pena que sean conservados y se muestra escéptico en el supermercado
desplazando su interés más a la calidad alimentaria que a la fanfarria poco re-
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comendable de la mayoría de las «ofertas» y huye de las pizzerías y otros es-
tablecimientos con hábitos importados.

La gente habla en la cafetería de la alimentación con conocimiento de cau-
sa y prefiere la paella a la pizza, la fruta al queso, el pescado a la carne, y ya
sabe que las patatas y el pan no engordan más que el bistec a la plancha o la
ensalada mixta.

Y cuando ya creemos llegado el fin de la contienda y acabamos de ex-
tender el mantel sobre la hierba para merendar, nuevas amenazas se ciernen
sobre el ciudadano:

El desorden alimentario ha ido creando serios problemas en los países
más desarrollados, técnicamente hablando, con la progresiva carrera hacia la
obesidad. Cuando este fenómeno se extiende, las adolescentes se inquietan
viendo peligrar su identidad y dejan de comer. La anorexia/bulimia adquiere
caracteres de epidemia y cunde la alarma.

Basados en el mismo principio comercial se llega a la espectacular «cri-
sis de las vacas locas». Se canibaliza a los rumiantes con una alimentación
contranatura partiendo de una reacción empresarial para el éxito inmediato.
Son éstas sólo unas muestras de unas deformaciones de consecuencias trá-
gicas de una cultura importada.

Nuestra sociedad ha caído al final en el Vértigo de la Prisa. Hay que ha-
cer demasiadas cosas porque cada vez tenemos menos ayudas personales y
queremos abarcar más porque nos creamos más necesidades. Todo esto con-
lleva un ritmo acelerado y los antiguos momentos de esparcimiento que se re-
lacionaban con la hora de comer son ahora simplemente «espacios nutriti-
vos» de la vida diaria, con lo que la comida no es ya el momento familiar de
sosiego y relajación. Las llamadas comidas rápidas se multiplican siguiendo a
una demanda real y poco a poco la cocina doméstica, donde aún se conser-
van los valores de la dieta va quedando relegada a un microondas y algunas
frituras que se repiten monótonamente.

A pesar de todo, algunos indicios nos permiten pensar, sin llevarnos de un
falso optimismo, que aún estamos a tiempo de influir sobre las desviacio-
nes que van surgiendo porque una parte de la sociedad participa positiva-
mente en un movimiento no concertado para frenar de algún modo esta vorá-
gine. Unos hábitos se sustituyen por otros, muchos se adaptan a la nueva marcha
y la mayoría se corrigen dentro de los márgenes de nuestras posibilidades.

Los datos estadísticos nos indican que aumenta el consumo de PESCA-
DO, sin embargo aumenta a la vez el de la CARNE lo cual provoca un aporte
no recomendable de calorías de origen proteico. Todas las advertencias de en-
docrinos, cardiólogos y nutriólogos pidiendo moderación en el consumo ex-
cesivo de proteínas animales lo resuelve la naturaleza de un plumazo: «la cri-
sis de las vacas locas» es una seria advertencia a los desmanes de los
defensores del consumo por el consumo, las explotaciones intensivas, y la ley
del mercado cual si fuera algo sobrenatural.

Del mismo modo el hombre, depredador por excelencia, después de es-
quilmar el mar trata, con las piscifactorías, de sustituir a la naturaleza. A la vuel-
ta de poco tiempo podemos lamentarnos de haber destruido como necios otra
vez la gallina de los huevos de oro e intentaremos recuperar los mares y los rí-
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os que vamos destruyendo para nada. De todos modos, mientras tengamos la
suerte de estar al pie del Océano Atlántico aprovechémonos con orden de es-
te inmenso bien de la naturaleza que es un mar con peces y mariscos, que bien
explotado nos devolverá salud y riqueza. Eliminemos ese otro marisco que con
razón denomina Javier Ozores como «políglota» y quedémonos con el atlánti-
co que tanto prestigio nos ha dado.

EL MAR
 Blancos  MERLUZA
  BACALAO

 PESCADOS  Azules  SARDINA
   ANCHOA
  Altura/bajura / otros

  Crustáceos
   MEJILLONES
   Almejas

RECURSOS  MARISCOS  Moluscos  Berberechos
   OSTRAS
   Otros

   PULPO
  Cefalópodos  Calamar
  Otros
 CONSERVAS

LA COSTA
 Clima

EL ENTORNO  Riqueza orgánica y mineral
 Humedad, riegos
 Cultivos

 SALMON

 Fluviales  LAMPREA
  TRUCHA

  ANGULA/ANGUILA

  Hortalizas  PATATAS

LOS RECURSOS    GRELOS

  Frutas  CASTAÑAS

   Uvas - Vino

   Alubias
 Agrícolas  Leguminosas  Garbanzos
   Lentejas

 Cereales PAN

  TERNERA gallega
 Carnes  Caza menor
  CERDO
 Aceite
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También las HORTALIZAS son cada vez más apreciadas y aparecen con
más frecuencia en la mesa hasta que se alcance, como con la fruta, la ración
diaria. LOS GRELOS han conseguido saltar las limitaciones rurales que se re-
ducían al caldo gallego y si acaso la laconada y hoy es guarnición de los pla-
tos más selectos y se ofrece en los restaurantes en múltiples menús, sin olvi-
dar las ensaladas templadas.

Es necesario reivindicar la PATATA , la patata cocida y la patata frita, por-
que nuestra patata, la gallega, es otra bendición de la naturaleza que no se
aprecia lo suficiente porque, como al pan, le ha caído el sambenito de que
engorda. Y también, porqué no, las CASTAÑAS, asadas, cocidas, dulces o
como guarniciones para carnes. Evitemos que se descalifiquen y se crimi-
nalicen estos alimentos de la salud. Más dificultades tienen las LEGUMBRES,
que clasificadas como farináceos y denostadas casi siempre por su activi-
dad fermentativa intestinal, no se tuvo suficientemente en cuenta su valor
calórico y sobre todo su riqueza proteica que debe en el futuro sustituir en
nuestra dieta a las proteínas de los animales, tan costosas y excesivamente
utilizadas.

En los últimos años estamos asistiendo a una evolución culinaria y gas-
tronómica que ha ido modificando los hábitos de compra y las técnicas culi-
narias mucho más de lo que se presumía.

Lo adquirido en el supermercado llegará a una cocina que no tiene nada
que ver con la de hace pocos años, será lo más moderno y costoso de la ca-
sa aunque seguramente ya no existirá « el fuego» sustituido por la vitrocerá-
mica y la inducción, si no ha caído aún en la trampa del microondas.

La despensa se llama ahora nevera o congelador. Si damos un paso más
y teniendo en cuenta lo poca actividad que se va a desarrollar en ella, la coci-
na quedará integrada en una habitación polivalente en un rincón del aparta-
mento con vistas al mar. De este modo la cocina/hogar se ha sustituido por el
salón/cafetería donde se preparan desayunos rápidos y si acaso merien-
das/cenas televisivas.

Las formas también han evolucionado. Surge el «tente en pie» y el aperi-
tivo se institucionaliza . Desaparece la merienda y poco a poco el sanwich va
ocupando el lugar del bocadillo. La comida se vuelve intermitente monótona
y hostelera. Se cocina lo menos posible y en muchos casos los alimentos ya
se adquieren precocinados.

Recuerda García de Cortazar en su último libro que España se divide en
tres por sus forma de cocinar. El norte cuece, el sur fríe y en el centro predo-
minan los asados. En nuestra región domina la cocción aunque el aceite de oli-
va es cada vez más más utilizado

Las técnicas culinarias evolucionan a la vez. La plancha y la parrilla son
más valoradas. Los PESCADOS se preparan ahora en su punto, justo con el
tratamiento necesario, sin olvidarlos en el puchero ni en la plancha o sartén.
Las carnes con apenas adobos consiguen mantener ese magnífico sabor tan
característico de las de nuestra tierra. Las hortalizas con poco agua o ningu-
na, como en las menestra de la abuela, en que aprovechamos absolutamente
todo su sabor y nutrientes sin tirar por el vertedero litros y litros de agua de co-
cer verduras con la mitad de sus componentes desechados y también cocer
al vapor o dorar las carnes para evitar la pérdida de sus jugos.
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TECNICAS CULINARIAS
 Pescados
 Mariscos

Cocción  Hortalizas
 Caldos
 Caldeiradas

Parrilla / Plancha Pescados

Horno  Pan
 Empanadas

Frituras Ajadas

Ensaladas

Como consecuencia de todo esto proliferan las Sociedades Gastronómi-
cas, las catas, degustaciones, ferias, multitud de fiestas gastronómicas po-
pulares, escuelas de cocina a todos los niveles para aficionados y amas de ca-
sa. Todos estos datos son esperanzadores para que se consiga volver de algún
modo a la comida doméstica en cuyas manos, al final, estará el futuro de la
gastronomía, porque el de la alimentación seguirá siendo dominado por la eco-
nomía de mercado.

En las múltiples actividades a desarrollar para trasmitir estos intereses cu-
linarios, que encauzarán el consumo de productos de nuestras costas deben
tener una especial participación las actividades gastronómicas: degustacio-
nes, fiestas rurales y también urbanas. Fundamentales a la vez las actividades
de orientación en los colegios desde las que los alumnos trasmitirán a los ho-
gares sus experiencias e intereses y desde luego los «bancos de pruebas de
la gastronomía» que, junto con la cocina doméstica, representan los restau-
rantes, las actuales escuelas de hostelería y desde luego las sociedades gas-
tronómicas...

ACTIVIDADES
Congresos

Mesas redondas

Conferencias

Degustaciones

Fiestas gastronómicas  Urbanas
 Rurales

Publicaciones
 Televisión

Publicidad  Prensa
 Radio
 Internet

Colegios  Profesores
 Escolares

Hostelería  Restaurantes
 Escuelas hostelería

Sociedades Gastronómicas
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Hemos querido insistir en los riesgos que está soportando la forma actual
de comer cuando 1/3 de los escolares se van al Colegio sin desayunar en sus
casas mientras derivan cada vez más hacia la obesidad, las jóvenes parejas
tienen serias dificultades para cocinar , una hostelería que sorprendentemen-
te ignora con frecuencia el pan gallego y las verduras y una industria alimen-
taria orientada peligrosamente a los beneficios comerciales inmediatos. A pe-
sar de ello creemos que estamos aún a tiempo para prevenir en lo posible esa
evolución negativa y somos optimistas porque estamos asumiendo nuestros
errores y somos muchos los que tratamos de defender una gastronomía sen-
sata que equilibre el placer con los intereses de la salud y las necesida-
des de la sociedad actual.

Para ello contamos con los gastrónomos que normalmente están alerta y
trasmiten también a la sociedad estas inquietudes para preservar el acerbo
histórico y cultural de la cocina que heredamos adaptándola sensatamente a
los avances tecnológicos, pero sin dejarse llevar de cantos de sirena que sue-
len proceder de intereses ajenos a la propia alimentación.

La parábola alimentaria de la Biblia se repite. Perdemos el paraíso de la
alimentación al querer desviar la trayectoria de la naturaleza pervirtiendo sus
mecanismos llevados también ahora de un pecado de soberbia. La diferencia
está en que ahora, en vez de ser expulsados, destruimos nosotros ese pa-
raíso que debíamos esforzarnos en conservar. Nos queda la esperanza que
con nuestro esfuerzo la sociedad acabará asumiendo que en estos asuntos
llevamos inevitablemente, junto con el pecado, la penitencia.
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Gastronomía atlántica

Rafael Ansón
Presidente de la Academia Española de Gastronomía

RESUMEN

El gusto por la sencillez en la preparación de los alimentos, por resaltar la
calidad de la materia prima es una de las grandes aportaciones de los fogo-
nes galaicos, en donde siempre se prefiere recurrir a la cocción o al vapor co-
mo principales técnicas culinarias. Acaso por ello, alrededor de los fogones,
los gallegos han ganado, tradicionalmente, buena parte de su reconocida ca-
lidad de vida. Además, en Galicia se incorpora un componente hedonista que
es consustancial al hecho gastronómico: comer es símbolo de salud y de pla-
cer, de celebración compartida. Cualquier conmemoración se asocia al dis-
frute de la comida y la bebida.

Entre todas las españolas, la gastronomía gallega ha sido una de las que
han experimentado un mayor salto de calidad durante los últimos años y sus
productos más representativos resultan, además, irreprochables desde la pers-
pectiva de la nutrición. Muchos han sido los propagandistas de esta despen-
sa. De hecho, los grandes escritores de la tierra han encontrado en lo gastro-
nómico una de sus principales fuentes de inspiración: tal ha sido el caso de
Alvaro Cunqueiro, pero también de Otero Pedrayo, Castroviejo, Sueiro, Emilia
Pardo Bazán o el propio Camilo José Cela.

Todos ellos nos han ido definiendo a lo largo de páginas verdaderamente
inolvidables una cocina rotunda y popular, alejada quizá de esos refinamien-
tos que solían quedar escondidos en los pazos señoriales o en las abadías.
Los grandes platos de la cocina gallega, los más logrados, nunca fueron ela-
borados ni por la nobleza ni por los intelectuales, sino por labradores, mari-
neros y amas de casa. Y hoy, restauradores de la talla de Toñi Vicente, en San-
tiago; Manicha Bermúdez, en Sanxenxo; Pepe Solla, en Poio; o Alfredo, en
Mos, son primero gallegos y después universales, gracias, entre otras cosas,
a una despensa y a unos recetarios no sólo variados y ricos sino llenos de per-
sonalidad.



Siempre he tenido muy claro que esta es una tierra privilegiada. Por su si-
tuación geográfica y el reparto más bien desigual entre las estaciones de llu-
via y de sol, Galicia resulta un país mimado por la Naturaleza. Lo abrupto y
evocador de sus costas, la placidez de sus rías y el verdor de sus valles ha-
bían de tener un reflejo evidente en la calidad de los productos que generan
sus tierras, tanto los marítimos como los de interior, todos los cuales permiten
la elaboración de manjares sin cuento, que llevan el sello de «gallegos» por los
cuatro costados.

En este punto y momento, comer en cualquiera de las cuatro provincias
del noreste de España trasciende totalmente el tópico del marisco, el lacón y
la caldeirada. Paso a paso, los restauradores galaicos han ido desvelando los
secretos de una materia prima verdaderamente exquisita que brota de este te-
rritorio y la están sirviendo al público en preparaciones con un nivel de exi-
gencia cada vez mayor. Pero respetando la herencia de sus mayores.

Y es que la actual manera de guisar, cocer, asar, empanar, etc. por tie-
rras de Galicia sigue siendo, básicamente, la de siempre. Porque se trata de
una cocina de mercado tan sencilla como la vida misma. Emparentada con
la dieta mediterránea, con la que tiene numerosos elementos comunes, la
dieta gallega se beneficia de la singularidad del Atlántico, excepcional des-
pensa de alimentos que incluyen una gran variedad de componentes nutriti-
vos de calidad.

La sabiduría popular ha permitido que, a la hora de sentarse a la mesa, si-
gan predominando los productos caseros, a los que siempre se somete a tra-
tamientos leves, para que cada cosa sepa a lo que es. Son pautas tan arrai-
gadas que ni siquiera los cocineros más renovadores se atreven a modificar.
Este gusto por la sencillez en la preparación de los alimentos, por resaltar la
calidad de la materia prima es una de las grandes aportaciones de los fogo-
nes galaicos, en donde siempre se prefiere recurrir a la cocción o al vapor co-
mo principales técnicas culinarias.

Decía Manuel Murguía que «muy pocos pueblos como el gallego han sa-
bido conservar a través de los tiempos más pura, más constante, más inde-
clinable, su fisonomía. No es posible dudarlo. Todo en él es tradicional y está
en la costumbre mejor que en la ley escrita; en la literatura oral que en la eru-
dita; en su vida interna que en la histórica; en su corazón que en las manifes-
taciones exteriores». Esta idea contribuye a explicar muchas cosas.

Como añade Jorge Víctor Sueiro, esta carencia de extroversión convierte
a la «lareira» en el centro de la vida familiar y al olor de las potas humeantes
colmadas de sustanciosos guisos en una de las esencias de la tierra. Alrede-
dor de los fogones, los gallegos han ganado, tradicionalmente, buena parte de
su reconocida calidad de vida.

Porque por estas tierras se incorpora, casi como en ningún otro lado, un
componente hedonista que es consustancial al hecho gastronómico. Me ex-
plico: comer es símbolo de salud y de placer, de celebración compartida. En
Galicia, cualquier celebración se asocia al disfrute de la comida y la bebida y,
por eso, un gran número de fiestas populares son, en primer término, conme-
moraciones gastronómicas. Pensemos en la Feria del Marisco, de O Grove; la
del Queso, en Arzúa; ya la del Cocido, en Lalín; la Semana del Lacón, en Lu-
go; la del Albariño, en Cambados; o la «Feria del Capón», en Villalba, por citar
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tan sólo unas cuantas de estas celebraciones en donde se homenajea a una
parte concreta de la que está considerada, con buen criterio, una de las me-
jores despensas del país.

Alrededor de la mesa, los gallegos pasan muchas horas, al menos en los
ambientes más populares. Es una característica que siempre ha sorprendido
a quien llega del exterior pero que conviene vincular con esa tendencia a la in-
trospección, a la felicidad que sienten en compañía de los suyos, en el calor
del hogar.

En las grandes casas de comidas que se distribuyen por toda la región (la
gastronomía gallega ha sido, entre todas las españolas, una de las que han ex-
perimentado un mayor salto de calidad durante los últimos años) son siempre
objeto de especial atención la espectacular variedad de pescados, las bue-
nas carnes rojas y las verduras, así como la sorprendente calidad de algu-
nos de sus vinos, especialmente los blancos de las Denominaciones de Origen
Rías Baixas y Ribeiro, o los tintos de Valdeorras, que últimamente gozan de mu-
cho predicamento entre los aficionados. El clima templado y húmedo, de in-
fluencia atlántica, es el principal responsable de la bondad de estos caldos.

En cuanto al marisco, los más remotos antepasados de los gallegos ac-
tuales ya debieron ser grandes consumidores y así ha quedado demostrado
con la aparición de grandes yacimientos de conchas en cuevas y refugios an-
tiguos. Hoy en día sigue implicando el mismo disfrute y tanto las variedades
que se desarrollan en colectividades (camarones, gambas, langostinos, per-
cebes, cangrejos, centollas, lubrigantes, etc.) como aquellos otros que pare-
cen vivir desamparados (pulpo, calamar, gibia, etc) mantienen esa tradición
afrodisiaca que alcanza su máxima expresión en las vieiras, uno de los sím-
bolos gallegos, puesto que las conchas están unidas de forma prácticamente
inseparable a la vida y las leyendas del Apóstol Santiago.

Son tan buenos los mariscos que la tradición señala, incluso, que los ma-
trimonios estériles sometidos a este régimen suelen procrear hijos inespera-
dos. Y para acompañarlos, prácticamente exigen la compañía de un buen vi-
no blanco de la tierra, aunque siempre en la proporción adecuada, no más de
un vasito por cada kilo. Como dice el maestro Alvaro Cunqueiro, la del maris-
co es en Galicia una verdadera corte celestial, tanto por su abundancia como
por su calidad e incluso por su precio. Y a título de ejemplo, cada una de es-
tas variedades tiene su escenario natural: «Para centollas, Malpica; para zam-
buriñas, Noia; para mexilóns, A Cruña; para vieiras, Arousa».

Los productos atlánticos resultan, además, irreprochables desde la pers-
pectiva de la nutrición. Por ejemplo, el profesor Vernon R. Young, del labora-
torio de Nutrición Humana del Instituto Tecnológico de Massachussets, ha rei-
vindicado recientemente las bondades de la dieta gallega, señalando que «los
pescados, el pulpo, los mejillones, las ostras y esa gran variedad de crustá-
ceos y moluscos constituyen una de las fuentes más ricas del planeta en ele-
mentos-traza, claves en la nutrición actual. Además, existen grandes similitu-
des entre la dieta atlántica y la japonesa, uno de los países del mundo con más
baja mortalidad por enfermedades cardiovasculares».

En efecto, los pescados y moluscos son una fuente de proteínas de gran
calidad, así como de vitaminas y minerales, lo que beneficia a poblaciones no
sólo como Galicia, sino también Portugal, Bretaña y hasta Canarias. En las cos-
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tas gallegas se han catalogado cerca de 50 especies de mariscos, más de 150
de peces marinos y hasta seis de río: angulas, anguilas, truchas, reo, salmo-
nes y sábalos. Es decir, que el cocinero tiene un maravilloso tesoro marino en
donde elegir en cualquier época del año.

Los guisos de pescado se suelen preparar, básicamente, de tres modos
muy diferenciados: en «ajada» (es decir, cocidos y cubiertos con una salsa ro-
ja a base de aceites, ajo y pimentón), en «caldeirada» (con el acompañamien-
to de patatas, cebolla, pimientos, tomate, aceite y caldo) o a la «mariñeira» (a
la manera de un estofado de carne, como elaboran sus guisos los hombres de
la mar).

Luego está la cultura de los moluscos de concha, que piden, a veces, el
acompañamiento de un caldo, unos fideos o un arroz, aunque las almejas y los
berberechos parecen pedir, más bien, un tratamiento muy leve; y los cefaló-
podos, muchos de los cuales se preparan en su tinta o protagonizando es-
pectaculares guisos. Y las combinaciones de pescados con verduras son otra
característica esencial de los fogones galaicos.

Pero tampoco es desdeñable la presencia de la patata, alimento básico
por su contenido en hidratos de carbono complejos. La gallega es, por sus es-
peciales características, la única con Denominación de Origen. Se suelen to-
mar cocidas o incluso con piel, en el caso de los cachelos, lo que aporta ma-
yor riqueza en componentes no nutritivos. En la misma línea, la bondad del pan
gallego es proverbial y su prestigio se ha extendido incluso fuera de la Comu-
nidad.

También la ternera cuenta con Denominación de Origen, como muestra de
un elevado consumo de carnes locales de calidad, incluyendo la de cerdo que,
en muchos casos, se consume simplemente cocida.

Y hay otras características intrínsecamente positivas, como un muy mo-
derado consumo de dulces y bollería (mucho más reducido, por ejemplo, que
en el Mediterráneo) y el empleo del aceite de oliva como principal grasa culi-
naria, a pesar de que no abunden precisamente los olivos por estas tierras de
Rosalía y Castelao. Esta reivindicación del «mejor aceite del mundo» se re-
monta incluso a épocas en las que su prestigio todavía no se había extendido
por todo el planeta. Y pongamos un ejemplo: la magia del «pulpo a feira», uno
de los emblemas culinarios de la tierra, cuyos orígenes se remontan casi a la
noche de los tiempos, se cimenta, en buena medida, en ese chorro de aceite
que lo adereza.

Muchos han sido los propagandistas de los mejores productos gallegos.
De hecho, los grandes escritores de esta procedencia han encontrado en lo
gastronómico una de sus principales fuentes de inspiración: tal ha sido el ca-
so del citado Alvaro Cunqueiro, pero también de Otero Pedrayo, Castroviejo,
Sueiro, Emilia Pardo Bazán o el propio Camilo José Cela.

Todos ellos nos han ido definiendo a lo largo de páginas verdaderamente
inolvidables una cocina rotunda y popular, alejada quizá de esos refinamien-
tos que solían quedar escondidos en los pazos señoriales o en las abadías.
Los grandes platos de la cocina gallega, los más logrados, nunca fueron ela-
borados ni por la nobleza ni por los intelectuales, sino por labradores, mari-
neros y amas de casa. Pero la sencillez no impide que en la mayoría de las re-
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cetas resulte patente el ingenio, como ocurre con la empanada, el pote, las fi-
lloas, el caldo, el cocido o esa combinación sorpresiva y lograda llamada la-
cón con grelos que, por encima del tópico, se encuentra plenamente consoli-
dada en el gusto de los galaicos.

En Galicia, no se puede ni se debe hacer una separación rigurosa entre la
cocina marinera y la de interior, puesto que las rías y los ríos representan vías
fundamentales de penetración del mar en la tierra, pero además, los «cache-
los», las verduras, los quesos, el cerdo y los vinos no faltan nunca en la cos-
ta, como tampoco las sopas y los caldos, otro territorio donde los restaura-
dores gallegos demuestran cotidianamente su maestría. Tienen muchos espejos
en los que mirarse, puesto que «Picadillo», uno de los primeros gastrónomos
de Galicia, señala en su libro «La cocina práctica» hasta 43 recetas de caldos
y sopas.

El reino vegetal también exhibe en Galicia una extraordinaria abundancia.
Y esto afecta, por supuesto, a la patata (con esa singular variedad denomina-
da «cachelo»), pero también a la zanahoria, el rábano, la remolacha, el berro,
el nabo, el grelo («Nabo, nabiza e grelo, trinidade do galego»), la lechuga, los
garbanzos, las lentejas y, también de forma muy especial, el tomate y el pi-
miento de Padrón. Además y para completar este amplio mundo de la verdu-
ra, los gallegos suelen utilizar para los guisos un complemento de aromáticos,
integrado por una hoja de laurel, un clavo de especias incrustado en una ce-
bolleta, una ramita de orégano, otra de tomillo y varias de perejil.

Para completar la riqueza inagotable que procede del mar, no se pueden
dejar de lado los grandes pescados que el Atlántico y el Cantábrico propor-
cionan desde siempre. Besugo, lenguado, lamprea, bacalao, merluza, rape, ro-
daballo y salmón son posiblemente las principales especialidades y algunas
de ellas reivindican la cazuela de barro como el recipiente ideal para servirlos.
En todos los puertos de Galicia se preparan típicos platos a base de pescado,
que proceden a veces de los caladeros donde faenan los barcos gallegos que
se dedican a la pesca de altura.

Las carnes rojas (buey, vaca, carnero, etc.) y blancas (ternera, cerdo, cor-
dero, conejo) son otra gran aportación de la culinaria gallega. Todas ellas se
pueden probar en infinitas preparaciones, aunque el cerdo posiblemente me-
rezca un comentario especial pues en torno al «porco» en Galicia se tejen mul-
titud de ritos, comenzando por esa «matanza caseira» que con tanta precisión
nos ha descrito Alvaro Cunqueiro. De ella se obtienen, además de la propia
carne de cerdo, chorizos, morcillas y longanizas que también ocupan un lugar
fundamental en la tradición culinaria regional. Quesos del país y empanadas
constituyen otras referencias importantes.

Es evidente que ser gallego es, incluso, una forma de ver la vida tras la
que se esconde la fuerte personalidad de la tierra y de sus habitantes que son
singulares incluso en la forma de beber. Llama, por ejemplo, la atención el ba-
jo consumo de bebidas alcohólicas de baja graduación como la cerveza, en
contraposición con el triunfo del vino blanco y de los destilados, encabezados
por el orujo tras del cual florece, incluso, una impresionante cultura.

Galicia ha sido siempre tierra de grandes cocineros y de prestigiosos gas-
trónomos. Mágica y maravillosa, está viviendo una prodigiosa evolución des-
de todos los puntos de vista. Comparativamente, creo que es una de las re-
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giones que más han cambiado de España desde la perspectiva de sus comu-
nicaciones y su equipamiento, su propuesta tanto urbana como rural.

También ha evolucionado su cocina, en la que conviven de forma brillan-
te las propuestas más tradicionales que hemos ido enumerando y un sesgo
actual que triunfa precisamente porque parte y se reconoce en esas esencias
tan acendradas en el corazón de la sociedad.

A mí siempre me ha gustado comparar el mundo de la moda con el de los
fogones, porque en nuestro tiempo, los platos deben llevar, como los vestidos,
la firma de su autor. El triunfo de Galicia también ha sido el de su moda, que
ha exportado al mundo nombres como los de Adolfo Domínguez, Roberto Ve-
rino y muchos más. O el de un concepto como el de Zara, cuyas tiendas están
abiertas en los principales bulevares de las grandes capitales del mundo, aun-
que a muchos nos siga pareciendo un milagro.

Y ahora triunfa su gastronomía, con autores de la talla de Toñi Vicente, en
Santiago; Manicha Bermúdez, en Sanxenxo; Pepe Solla, en Poio; o Alfredo, en
Mos, todos los cuales son primero gallegos y después universales, como han
sido siempre todos ustedes, abiertos y soñadores, hedonistas y sorprenden-
tes, gracias, entre otras cosas, a una despensa y a unos recetarios no sólo va-
riados y ricos sino llenos de personalidad.

UNA DE LAS MEJORES DESPENSAS DE ESPAÑA

— Espectacular variedad de pescados.

— Buenas carnes rojas y las verduras.

— Calidad de los vinos (blancos de Rías Baixas y Ribeiro, tintos de Val-
deorras).

— El marisco como referencia histórica.

— Irreprochable desde la perspectiva de la nutrición.

— Importante presencia de la patata, con Denominación de Origen.

— Excepcional calidad del pan.

— Recurso al cerdo como «tótem» culinario.

— Frecuente recurso a caldo y sopas.

— Moderado consumo de dulces y bollería.

— Empleo del aceite de oliva como principal grasa culinaria.

— Quesos del país y empanadas: Importantes referencias.

ESENCIAS DE LA COCINA GALLEGA

— Singularidad geográfica y climática.

— La cocina ha trascendido los tópicos.

— Materia prima excepcional.

— Propuesta sencilla y basada en la tradición.
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— Tratamiento leve del producto (cocción o vapor).

— «Lareira»: Centro de la vida familiar.

— Fogones: Eje de la calidad de vida.

Componente hedonista de la alimentación.

GRANDES GASTRONOMOS EN LA HISTORIA DE GALICIA

— Alvaro Cunqueiro

— Ramón Otero Pedrayo,

— Ramón Castroviejo.

— Jorge Víctor Sueiro.

— Emilia Pardo Bazán

— Julio Camba

— Manuel Puga «Picadillo»

— Camilo José Cela.

LOS NUEVOS AUTORES DE LA COCINA GALLEGA

— Toñi Vicente

— Manicha Bermúdez

— Pepe Solla

— Alfredo
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