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1 , INTRODUCC ION 

ta inspección veterinaria, procura que la carne 

que se contamina por microorganismos, procedentes de -

los animales vivos enfermos no lleguen al consumidor 

(110). 

Para evitar la contaminación exógena de la carne, 

es preciso aplicar la higiene en los mataderos, almace-

nes, frigoríficos, y transporte ( 110) • 

Como medio de protección al consumidor, es nece-

sario aplicar los procedimientos de conservación inme--

di ata después del sacrificio. 

La carne es uno de los alimentos perecederos, que 

experimenta continuamente modificaciones, que pueden o­

casionar su completa descomposición (110). 

La contaminación más importante de la carne es de 

origen externo, y se provoca durante el sacrificio de 

los animales, de su manipulación, y de los tratamientos 

a los que se somete (29). 

La superficie externa del animal contiene, además 

de su flora natural, gran número de conta·minaciones, 

que proceden del suelo, agua, piensos y estiércol ( 29} , 

En la conservación de la carne, es necesario, ca~ 

trolar la acción de la~ enzimas y microorganismos. Por 

consiguiente se aplican métodos de conservación, los 



cuales tienen el fin de mantener la calidad en el sen­

tido nutritivo y sensorial (48, 110). 

Para conservar la carne y los productos cárnicos, 

se emplean métodos físicos y químicos, tales como: la 

refrigeración, congelación, deshidratación, liofiliza­

ción, radiaciones ionizantes, curado, ahumado, salado, 

antibióticos y conservadores qu1micos (110) . 

uno de los métodos que se usan actualmente, es la 

refrigeración con atmósferas que contienen CO y co 2 , 

los cuales sirven para evitar cambios enzimáticos y ox! 

dación de pigmentos de la mioglobina (90, 110). 

El C02 a bajas temperaturas es ~fectivo, contra 

los dafips que causan los microorganismos psicrofílicos, 

ya que tienen la habilidad de penetrar en la membrana 

bacteriana (90, 112). 

El CO se usa principalmente para aumentar el co­

lor rojo de la carne, puesto que al combinarse con la 

mioglobina, forma carboximioglobina (COMb) 1 la cual: da 

un pigmento rojo brillante !112). 

Los procesos que se utilizan en la conservación 

de la carne, tales como la refrigeraci6n~ pasteuriza­

ción y empique, pretenden evitar la alteraci&n ~e los 

alimentos por la acción microbiana de: Salmonella !F.E.• 

:scherichin coli, Staphylococcus ~, Clostridium 

~~tulinum, Streptococcus faecalis, los cuales dan ori-



gen a in~oxicaciones alimentarias, ya que crecen a la 

temperatura corporal, (tabla No. 1) (21, 72,73). 

Con el fin de retardar el crecimiento potencial 

de· los microorganismos, se utilizan bacteriostáticos, 

bactericidas, fungistáticos y fungicidas (76). 

Un conservador se define como una ''substancia ca­

páz de inhibir el crecimiento de microorganismos e impe­

dir la descomposici6n o alteraci6n de los alimentos'' (76) 

Para carnes frescas de res y de pollo se pueden 

usar substancias químicas tales como sorbato de potasio 

y cloruro de sod~o, que se usan en solucionas de inmer­

si6n para inhibir microorganismos que ?riginan intoxic! 

ciones alimentarias (44, 45, 47, 53, 55, 57, 77). 

Es necesario conocer las características del ali­

mento, tal es el caso de la carne de pavo, en la cual 

se considera un factor importante, su descomposición 

lipídica, puesto que los lípidos del pavo, tienen más 

ácidos grasos poliinsaturados, (10.25%), que otras gra­

sas animales (111). 

En el curado de carnes frías, se utilizan varios 

aditivos, para el control de Clostridium botulinum, 

(81), los cuales son principalmente: nitritos y 'nitra­

tos, ascorbato y eritorbato (40). 

Se toma en consideración en el salado de la car­

ne el efecto del colágeno, proteína que se encuentra 

en el tejido conjutivo del músculo, el cual puede ofr~ 



Tabla l Características de algunas intoxicaciones alimentarias 

Microorganismo 
Tiempo desde la inges 
ti6n hasta la apar i-:' 

HABITAT síntomas característi-ción de síntomas,, 
(horas) cos 

Dolor abdominal, diarr!'.:. 
Salmonella tiphymuriun B a 72 Intestino de los animales a, nauseas, pirexia y 

postración, 

Piel, mucosa nasal, heri- Las anteriores m5s sa-
StaEh:tlocaccus aureus 1 a 6 das que se infectan en el 1 i vación y vómito con 

hombre y en los animales, temperatura subnormal. 

Intestina de los animales, Espasmos abdomirntles, 
StreEtococcus ~ 2 a 18 diarrea sin pirexia y 

postración 

Dificultad en la degl!!_ 
Clostridium perfringes 2 horas ción doble, apirexia, 

Suelo y Mar parálisis respiratoria 
Clostridiurn botulinum y muerte 

Fuente: Lawrie R. A., (63). 

.. 
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cer una expectativa en un futuro, para usarse en alime~ 

tos como conservador (14). 

Los jamones secos, algunas veces se deshuesan pa-

ra facilitar su rebanado. Sin embargo, ésto ocasiona -

la aparición de hongos en la incisión (47). 

Algunos aditivos como el glutamato de sodio, sa-

les de amonio fosfatadas, ácido fluracético, carrageni-

na, aspartame, butilhidroxitolueno, compuestos bromados 

de aceites vegetales, colorantes, tricresil fosfato y 

nitrito de sodio, tienen acción psicotóxica, ésto es 

importante dentro de la toxicología de los aditivos en 

los alimentos, a los cuales el hombre está expuesto (32, 

51, 106, 109). 

Actualmente se utilizan los nitritos y nitratos, 

Scido sórb~co, eritorbato, §cido ascórb~co, fosfatos y 

antioxidantes con el fin de inhibir el crecimiento de 

microorganismos, (tabla 2) (76), 

La cantidad límite en el uso de antioxidantes 

(0,02\), permite en los alimentos cárnicos, mayor 

tiempo de estabilidad en las grasas al evitar su ranci-

dez (26, 49). 

cuando se utilizan, el butilhidroxianisol· (BHAI 

y el bqtilhidroxitolueno (BHT) en concentraciones de 

0.01%, cada uno, en carnes con posterior refrigeración 

a 4ºC durante 14 días, se observan los siguientes resu! 

tados (71, 72): 



Tl\DLA 2 LISTA DE LOS COtlSERVAOORES QtJE SE EHI'LEAN EN LA Jt/OUSTRIA OC CAfUIES 

CLASE DE SUBSTANCIA SUBSTAt:C:IA PROPOSITO PRODUCTO CAllTIDM REFERttlCIA 
\ PESO flNl\L DEL 

PRODUCTO 
SOLO COHBltlAOO 

BllA, BllT y PG Retardar la Salchichas 0.003 0.006 15,26,49 
NITlOXIDAUTES rancidez Embutidos 0.01 0.02 

72. 
Carnos Secas 0.01 0.01 

Retardar el Embutidos 2.5\ (en soludo-
AGWrES FUllGIST.\- Sorbato do 

crecimiento de Seco o 
nen acuosas de -- 15 

TICOS Potasio. inmersión 
hongos 

Detener o 1 a• En todas las 
TPt:S 1 PFS, gua en produc carnos cura-

AGENTES llIGROSCO- tos c5.rnicos7 das de res y 0.5\ IS, JO 
FICOS Mn, DFS Elevar el pll, demas produ_E 

inhibir el ere toa c5rnicos. 
cimiento micr~ 
biano. 

tHtrato do Po rrolongar el ! 
tasio y &odi'O focto del nitr! 0.23\ 15,<J3 

AGEHTES DE CURAOO 
to. 

92 
tlitrato de so Inhibe el creci Sales de cu- o.el (f/o mayor 
dio y de pot! miento de micr'O rado. de 200 p.p.m.} 
•lo organislllOs an<1~· 

roblas. 
Fijar el color 
de 1B carne 

Acelerar y fi-- En carnes de 
ACtLERAOORES DE Eritorbato jar el color puerco y do 0.06 IS 
CUr:ADO. /\seor hato conservándolo 

durante el En carne!! de o. 723 - 1.33\ 
al.Jnaceniltnionto. curado y mol! 

da, 

BllA1 lluti lhidroxianisol, BllT1 Dutilhidroxitolueno• PG1 Prop1lgalato1 TPFS1 TripoUfosfato de oodio, PFS1 
Polifosfato de sodio, HFS1 Honofosfato de sodio, DFS1 Fifosfato de sodio. 



1) Se retarda la rancidez oxidativa 

2) Se disminuye le cuenta bacteriana total a 10.7 

1u.f.c./ g. 

3) Las pruebas sensoriales son de aceptación. 

cuando se adiciona BHA y BHT a carnes con poste­

rior congelación (-18ºC}, se producen efectos indesea­

bles en las propiedades sensoriales (72, 74). 

con el objeto de retardar la formación de peróxi­

dos y carbonilos, en el proceso de irradiación y duran­

te el almacenamiento, se usan cantidades de 0.025\ de 

BHA y BHT mis o.~i de polifosfato de sodio (1). 

Tambi~n se usan el BHA y el BHT .como bactcriostS­

ticos y su mecanismo de acción puede ser a nivel celu-

lar (17). 

Adem&s se observa que el BHA, BHT y el nitrito de 

sodio cuando se administran por vía oral, a ratas (ta­

bla 3), pueden ser tóxicos, protoplasmáticos, inespecí­

ficos perjudiciales, tanto para el consumidor, como·para 

los microorganismos contra los que se utilizan (58), 

1u.f.c.: Unidade• formadoras de colonias.por gramo. 
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Tabla 4 Caracteristicas toxicológicas de los conservadores que más se usan en productos cárnicos. 

1 
Conservador Aplicaciones en produc- Fuente de exposición Efecto Norma Ref, 1 

tos cárnicos 
1 

En soluciones de inmer- Al beber agua que con Mutaciones Cantidad máxl:_ 19 1 

sión para productos cáE, tenga más de 250p.p.iñ en células. ma que se pe::_ 
Cloro nicos con posterior re- y en la ingestión de mite: 

frigeración. alimentos que utili- 250 p.p.m. 45 
cen cloro como aditi-
va directo o indirec-
to. 

Tocino, jamón y ernbutl:_ En alimentos que con- Acción can. Cantidad máxi 
dos. tengan 3-4 benzopirc- cerígena. ma aceptable-;- 31 

Humo Favorece propiedades no. lg /kg de 3-4 
sensoriales benzop ir e no . 
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1.1 OBJETIVOS 

1.1,l. OBJETIVOS INMEDIATOS 

Por todo lo anterior, para informar los riesgos 

que ofrecen los conservadores que se usan en productos 

cárnicos. En el presente estudio se proponen los obje­

tivos que se detallan a continuación: 

- Valorar los riesgos y beneficios que ofrecen 

los antioxidantes y el nitrito de sodio, al 

usarse en carnes frías~ 

- Distinguir el tipo de enfermedades y el com­

portamiento fisiológico que ocasiona la in­

gestión de butilhidroxianisol (BHA), butilhl 

droxitolueno (BHT) y nitrito de sodio (Na N0
2

l 

- Obtener, recopilar e interpretar la informa­

ción sobre las nitrosaminas y de su inhibi-­

ción por medio del ácido asc6rbico. 
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2. ANTECEDENTES 

El procesamiento de la carne, data desde tiempos 

antiguos, que probablemente empieza con la aparición 

del primer hombre primitivo (Australopithecus). De 

acuerdo a una evidencia arqueológica, desde hace dos 

millones de años, el hombre se dedicó a la pesca y a e~ 

zar animales para poderlos comer como alimentos frescos 

(25). 

A los 600,000 afias, con el hombre de Pekin (Sinan 

tropus), aparece el descubrimiento del fuego, que le 

sirvió para protegerse del frío y para espantar a los 

animales (59, 24). 

Simultáneamente a la aparición del hombre del 

Neardenthal, surge la era de los metales, permitiéndole 

al hombre poder cocinar sus alimentos (59). 

Por último, el hombre Cro-Magnon, fué capaz de -

controlar y usar el fuego, no sólo para cocinar sus a­

limentos, sino como un medio de conservación puesto que 

logró prolongar y conservar la calidad de la carne (59, 

76). 

De cualquier manera, el procesado de la carne se 

originó antes de que naciera una civilización (59). 

Los antiguos egipcios conservaron los productos 

cárnicos por salado y
0

secado al sol, Los indígenas arn~ 

ricanos, utilizaron la deshidrataci5n. en la carne de 
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búfalo que era cortada en tiras, y también mezclaron 

los procesos de secado y semisecado de la carne tritura­

da que junto con frutas secas y vegetales, se cubría 

después con una grasa capaz de fundirse, para luego un­

tarse a este tipo de alimentos (59). 

Homero menciona en la Odisea, que el ahumado y 

las técnicas de salazón se conocían desde tiempos inme­

moriales (1000 años A. C.) los romanos fueron los prirn! 

ros que utilizaron el hielo y la nieve como medios de 

conservaci6n de alimentos (69). 

Los efectos de intoxicación por Clostridiurn botu­

~, se conocieron desde hace 1000 años, asociándose 

a los embutidos ( 105). 

Muller, en 1870, lo llamó 11 Butulus 11 (latín), por su 

relación en, embutidos, En 1879 Van Emegen, logró aisla_;: 

lo, Bacillus Botulinum, además observó que sus esporas 

se destruyen por una hora a BO' c. En 1909 se identifi­

có que el Clostridium botulinum está asociado con enter~ 

toxinas, (105). 

En Europa en los países del Mediterráneo, antes 

de la época de los césares, se practicó el uso de los 

condimentos en embutidos (25). 

A principio del siglo XIX, con el desarrollo de 

la tecnOlogÍa se inició el proceso de enlatado, como 

una necesidad de consetvar alimentos durante la Guerra 

Napole6nica ( 59). 
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Hacia el final del siglo XIX se introdujo como 

conservador el ácido fórmico, y al principio de nuestro 

siglo, el ácido benzóico y sus derivados (63). 

Con los avances de la información científica y 

tecnológica se lograron métodos y técnicas para el cur~ 

do y ahumado. El progreso de la química influyó sobre 

las técnicas de conservación, por ejemplo: en el vina-­

gre y broa de la madera, existe un aceite que tiene las 

propiedades de conservar la carne, al cual se le conoce 

como "Cresota" (63). 

Durante la Primera Guerra Mundial, evolucionó la 

técnica de congelación y se aplicó principalmente en 

carnes (63), 

Con las exigencias de la Segunda Guerra Mundial, 

se obtuvo un desarrollo en el campo científico de la 

• qu!mica y de la medicina, descubriéndose los antibióti­

cos y anti~épticos, los cuales se añadieron en pequeñas 

cantidades para la conservación de los alimentos. 

También se utilizaron halógenos, como bacterici­

das, para conservar las características sensoriales de 

los alimentos, pero sin tomar en cuenta, los daños tox! 

cológicos que podían ocasionaz. Posteriormente se em-­

pleó el ácido sórbico (63). 



3. ANTIOXIDANTES 

3,1 GENERALIDADES 

El uso práctico de los antioxidantes es prevenir 

la oxidaci6n de los lípidos en los alimentos (78). 

15 

Se pueden utilizar antioxidantes de fuentes natu­

rales (13), como la harina, desengrasada de las semi-­

llas d1 algod6n (HDSA), cuando se elimina totalmente el 

gosipo; Esta harina, retarda la oxidación lipídica en 

carnes rescas que no contienen altas·concentraciones 

de sal :7Bl. 

a, -tocoferol, tiene una acción de penetración 

lenta l los alimentos grasos, lo cual le hace tener un 

efecto le antioxidante de mayor penetraci6n (7, 34). 

os antioxidañtes fenólicos, se usan para prote­

ger le' grasas en alimentos cárnicos de la rancidez ax_!. 

dativ1 (18). 

butilhidroxianisol (DHA), se usa para preve­

nir ij oxidación de lÍpidos y pigmentos, en las carnes 

frescas (18). 

Las f6rmulas del butilhidroxianisol (BHA) y buti! 

hidroxitolueno (BHT) s'on las siguientes (100), 
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Butilhidroxianisol (B!IA) me! 

cla de 2- y J-t-butil-4 hi-­

droxianisol. 

Butilhldroxitolueno (BHT). 

2, 6-di-t-butil-4-metilfenol. 

Los antioxidantes tienen los siguientes efectos 

( 18) : 

1) El BHA muestra una pequeña desminución en el 

color de la carne. 

2) Hay sinergismo en la combinación del butil-

hidroxianisol con el butilhidroxitolueno. 

3) Durante el almacenamiento, el sabor se dete-

riera en muestras que contienen BHA. 

4) El efecto de los conservadores dura cuatro S! 

manas. 

En la cocción de los filetes de carne de res, las 

propiedades sensoriales sufren cambios, en un tiempo de 

almacenamiento de 20 semanas, durante este período, se 

observan desgarres físicos, se rompe la estructura cel~ 

lar y existe una desnaturalización de las proteínas, é~ 

to se debe al proceso de cocción y al almacenamiento en 

frío (1). 
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La combinación del butilhidroxianisol con el ter­

butilhidroquinona (TBHQ), tiene efectos sinergistas. 

Todos los antioxidantes, protegen el pi9mento de la mi~ 

globina contra la acción del oxígeno. El BHA en forma 

individual ofrece mayor protección a los alimentos con­

tra los cambios y tipos de oxidación (18). 

En los microsomas de los tejidos del pavo y del 

pollo, la metahemoglobina se activa por la acción de la 

glucosa oxidasa, iniciandosc la peroxidación en la 

membrana lipídica. su actividad se inhibe con la pre­

cencia del (BHT) (37). 

3.2~ 

La cantidad máxima que se permite añadir de butilhi­

droxianisol y de butilhidroxitolueno en productos cárn! 

coses de 0,02% (15,26,57,92, 103). 

3.3 ACCION CONTRA MICROORGANISMOS 

Los antioxidantes BHA y BHT, tienen propiedades 

antimicrobianro a una concentración superior de 0.02% en 

base ai peso de grasa (Gl). 

El BHA tiene efectos en contra de la producción 

de aflatoxinas y también inhibe el crpcimiento y espo-
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rulación de Aspergillus ~· (61). 

El butilhidroxia11isol (BHA) a concentraciones de 

5 mg ppr caja de petri, es selectivo para inhibir las 

aflatoxinas G¡ (61). 

En la tabla S, se puede observar la importancia 

y los beneficios del butilhidroxianisol (DHA) y del 

butilhidroxitolueno (BHT) los cuales, tienen una acti­

vidad antirnicrobiana, contra bacterias, hongos, virus 

y protozoarios (9, 11, 43, 54). 

Aderná~ las bacterias Gram-negativas y Gram-posi­

tivas, se inhib~n por la acción de los antioxidantes 

fen61icos. Las bacterias Gram-positiyas son más sensi­

bles frente a este tipo de compuestos (11). 

Algunos antioxidantes actúan en la membrana oito­

plasmatica de los microorganismos. El butilhidroxito­

lueno (BHT), causa un derrame del contenido intracelu­

lar en el microorganismo de Tetrahymena 'pyrimorfis (96) 

y el butilhidroxianisol (BHA), provoca un esparcimi'ento 

de la proteína intracelular del microorganismo 

Pseudomona fluorescens (22) 

El mecanismo de inhibición microbiano se relacio­

na con la inactivación y destrucción de las enzimas ce­

lulares y del material genético (11). 

El BHT reacciona con la envoltura viral que con­

tiene los lípid6s, causando la absorción y ruptura de 

las células húesped (9). 



Tabla 5 PROPIEDADES ANTIMICROBIANAS DEL BUTILHIDROXIANISOL y BUTILHIDROXITOLUENO 

CONCENTRACION ANTIOXIDANTE EFECTO DE ACCION REFERENCIA 
MICROORGANISMO INHIBITORIA Y 1 

CONDICION INHIBl TO RIA U OTRA 

Salmonella tiEh~murim 150-400 p.p.m. BHA Bacteriostático 11,17,89 

Staphylococcus ~ 200 p.p.m. BHA 
Bacteristático e 
inhibe producci6n 11,17 
de enterotoxina 

Escherichia coli 400 p.p.m. y a 37'C BHA Bacteriostático 11,17 

Clostridium perfringes 200 p.p.m. BHA Bacteriostático 11,54 
150 p.p.m a 37'C 

Pscudomona fluorescens 400 p.p.m. BHA Bacteriostatico 11,22 

Vibro Earahemol~ticus 50 p.p.m. BHA Bacteriostático 11,54 

As~ersillus flavus 0.0059 a 0.002g/caja BHA Inhibici6n de afla-
de petri 200 p.p.m a toxina:B¡ Y B2• Gl 2, 11,43 
pH de 4 y 9" G2 

J :Bacteriófa2os 30 f'M BHT Inhibición para at2_ 
100 )'oM BHA car células huesped 9, 11 

Tetrahymena pyrimorfis 200 p.p.m. BHA Bacteriostático e I!! 
hibici6n sintesis 11,96,97 
proteinica 

BHA; Butilhidroxianisol ¡ BHT 1 Butilhidroxi tolueno r M ¡ Micromoles 
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El BHA tiene una actividad en contra de los prot~ 

zoarios, el cual inhibe la síntesis proteínica, la del 

DNA y del RNA mientras que el BHT altera la membrana C! 

lular ( 54). 

3.3.1. CRITERIOS GENERALES DE ACTIVIDAD 

La actividad antimicrobiana de los conservadores 

se afecta cuando influyen los factores físicos, tales 

como (12,103) 1 

- pH 

- Temperatura 

- Actividad acuosa 

- Presencia de 11pidos en el sistema. 

3.3.1.a. INFLUENCIA DEL oH 

Los valores extremos del pH, ya sea básico o áci­

do, pueden aumentar la capacidad inhibitbria de los anti 

oxidantes (11, 54, 63). 

Para inhibir el crecimiento de Clostridium 

perfringes, se necesitan valores extremos de pH y a ca~ 

centraciones de 100 p.p.m. de BllA (54) 1 mientras que el 

crecimiento de Aspergillius f lavus se inhibe a pH 4 y a 

pH 9, a.una concentración de 200 p.p.m. de BHA (2, 63). 
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3.3.1.b INFLUENCIA DE LA TEMPERATURA 

Al dism~nuir la temperatura, se disminuye la dis-

tribución homogenea del BHA y BHT y la facilidad de pen! 

tración en las membranas celulares (12), 

El Clostridium perfringes, se puede inhibir a tem 

peraturas de 37 + 10° C y con una concentración de 150 

p.p.m. de BHA (11). 

3.3.1.c. INFLUENCIA DE LA ACTIVIDAD ACUOSA 

(A ) 
a 

La actividad acuosa aumenta la velocidad de oxid~ 

ción en alimentos que contengan ácidos' grasos (63). 

En la figura 1, se muestran diferentes zonas; las 

reacciones de oxidación se llevan a cabo en la zona 1, 

donde la actividad acuosa es de O a 0.25, mientras que 

el crecimiento de microorganismos presenta una activ! 

dad acuosa (Aa)que va de 0.6 a 1.0 (tabla 6) (63). 

3.3.1.d. PRESENCIA DE LIPIDOS 

La presencia de l!pidos puede inhibir la activi-

dad antimicrobiana del BHA butilhidroxianisol BHA por 

las siguientes razones (11, 111). 

1.- El BHA tiene carácter no pOlar, que puede -

migrar y solubilizarse en cualquier lí,Pido, de esta rna-
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Tabla 6 VALORES LIMITE DE LA ACTIVIDAD DE AGUA PARA AL-

GUNOS MICROORGANISMOS DE IMPORTANCIA EN ALIMEN-

TOS. 

MICROORGANISMO 

Bacterias en general 

Clostridiurn spp, 

Pseudomona spp. 

Escherichia coli 

Lactqbacilos 

Salmonella spp. 

staphylocaccus spg, 

Especies halofílicas· 

Hongos en general 

Alternarla spp. 

Aspergillus niger 

Aspergillus flavus 

Mucor spp. 

Penicillium spp. 

Xlro myces spp. 

Levaduras en general 

Especies osmotolerantes 

VALORES LIMITE DE LA l\CTIVI 
DAD DE AGUA 

superior a O. 9 

0.98 - 0.95 

0,96 

0.96 

0.95 - 0.91 

0.95 

o.as 
hasta o. 75 

superior hasta 0,75 

1.0 

0.90 0.87 

0,75 - 0,60 

0,93 

1,0 - 0.90, 

0,62 - 0.60 

0.95 - 0,87 

!lasta 0.60 
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nera se hace imposible su acción sobre micoorganismos. 

2.- Los. l!pidos insaturados son compuestos extre­

madamente reactivos, los cuales pasan por una autoxida­

ción con subsecuente formación de un radical libre del 

lípido. 

La actividad antirnicrobiana de los antioxidantes 

se puede destruir, por las reacciones con las moléculas 

lipídicas; los antioxidantes son hidrofóbicos, y se les 

puede encontrar en la porción lipídica de los alimentos, 

que contienen más del 10.25\ de lípidos, de esta manera 

son incapaces de actuar contra microorganismos (61). 

3.3.2 AMPLIACION DEL ESPECTRO DE ACCION 

Al ~mplear el sorbato ~e potasio u otro conserva­

dor con el butilhidroxianisol, los cuales tiene por sep! 

rada, un espectro de acción distinta y así juntos pueden 

ampliar su acción inhibitoria en forma sinergista (11, 

63). 

11 Sinergismo 11 significa que se necesita una conce~ 

tración menos del combinado para inhibir los microorga-­

nismos, que con cada uno de los componentes por separado 

( 11. 63) • 

m.' 

En carnes cocidas y en pavo, se adiciona 100 p.p. 

(0.01%) de butilhidroxianisol (BHAi y 1000 p.p.m. 

(0.1%) de sorbato de potasio, para inl\ihir el crecimie!!_ 
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to de Salmonella tiphymurium (11, 68). 

El BHT tiene efecto bacteriostático contra micr~ 

organismos como Bacillus !.E.E. a concentraciones de 200 

p.p.m. en el laboratorio y de 10000 p.p.m. en alimentos 

(11, 17). 

3.4. TOXICIDAD 

3.4.1 TOXICIDAD AGUDA 

El butilhidroxianisol (BHA), tiene una DL
50 

de 

4.5 mg por kg de peso en el hombre, con la ventaja de 

que el cuerpo humano elimina el 80\ de BHA en 24 horas 

(95). Por otro lado, la DL 50 en ratas.es de 2200 mg por 

kg de peso croporal (5). 

El butilhidroxitolueno (BHT), tiene una DL
50 

en 

el hombre de 4 mg por kg de peso corporal, la desventa­

ja para el BHT, es que se absorbe en pequeñas cantida-­

des en el orqanismo (95). 

La DL
50 

para el BHT en ratas es de 2450 mg ~ar 

kg de peso corporal (5). 

3.4.2 TOXICIDAD CRONICA 

La toxicidad a largo plazo para el BHA y BHT, 

cuando'se alimentan ratas con una dieta de manteca que 

contenga el 3\ de éstós dos antioxidantes, se observa 

que hay un agrandamineto del hígado lrepatomegalia) y 

elevada producción diaria de ácido ascórbico (5). 
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3,5 COMPORTAMIENTO FISIOLOGICO 

El butilhidroxianisol (BHA) y el butilhidroxito­

lueno (BHT), tienen actividades biol6gicas y bioquími-­

cas en sistemas in vitro, esto se debe al carácter no 

polar y a la habilidad para reaccionar y enlazar membr~ 

nas celulares y, de ésta manera logran alterar las pro­

piedades Hsicas y funcionales de la célula (12, SO, 

67). 

A bajas concnetraciones (0.01 mM), de la combin~ 

ci6n de BHA/BHT, pueden estimular la respiraci6n celu-­

lar de los riñones, pero también son capaces de aumen-­

tar y reproducir éste efecto (6). 

Las bajas concentraciones de BHA y de BHT, esta­

bilizan l~ membrana de los eritrocitos (94, 95), mien-­

tras que en altas concentraciones, causa hera6lisis en 

las ratas (12). 

Los eritrocitos humanos son sensibles a la oxi­

daci6n enzimática (95) ¡ este efecto se determina por la 

peroxidaci6n lipídica y por el aumento de la permeabil! 

dad del sodio y de la glucosa 6 - fosfato, a través de 

la membrana celular ( 33). 

El BHT a bajas concentraciones (0,01 mM) tiene 

un efecto mayor que el BHA, en la respiración en los 

transplantes renales. (figura 2, 3, y 4) ( 12) . 

La combinaci6n del butilhidroxianisol (BHA) 
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con el butilhidroxitolueno(BHT), se relaciona con la 

perturbación de la membrana de las células de los tran~ 

plantes de los riñones, éste efecto se demuestra al me­

dir la cantidad de proteína presente en el medio, 

puesto que el aumento de proteína en el medio se debe 

a la presencia de ambos compuestos, o cuando se encuen­

tra el BHA en mayor concentración (figuras 2, 3 y 4 ) 

( 12) • 

Por otro lado el BHT activa sistemas enzim~tkos,· 

observandose la aparición de hepatocitos gama glutamil 

transpeptidasa positivos en las áreas periportales de 

los lóbulos del hígado de rata (84). 

3.6 ACCION CANCERIGENA 

La adición del butilhidroxianisol (BHA) en la 

dieta para ratas, producen efectos cancerígenos obser-­

vándose lo siguiente (3, 46, 50): 

1.- Inducción de papilomas y carcinomas en las 

cGlUlas del antestómago en ratas. 

2.- En el antestómago de hamsters machos, se 

muestra una disminución de la producción. de la submuco-

sa. 

.El c¡ncer del estómago y de las v!as urinarias, 

parece ser que se deb~ al is6mero del,butilhidroxiani-­

sol (BHA) (3, 50). 



FIGURA 2, Efecto del butilhidroxitolueno (EHT), sobre la 
respiración en un tnmsplante de riñón de una ra 
ta y en un substrato de 14c glucosa . 
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4. NITRITOS 

4.1. GENERALIDADES 

La adición de los nitritos a la carne, impide el 

desarrollo de microorganismos patógenos, toxigénicos y 

la formación de enterotoxinas que causan enfermedades 

en el hombre (B, 113). 

Los nitritos se asocian con el sabor de las car­

nes curadas, tales como: salchichas, jamón, carne de 

puerco y además.sirven como ligeros antioxidantes, al 

prevenir malos olores (22, 52, 79, 94). 

ta contribución de los nitritos, dentro de las -

características del jamón curado, es desarrollar un co­

lor rosa, el cuál se considera deseable para los consu­

midores (30). 

'arte del nitrito que se adicio~a a las carnes, 

se oxida a 6xido nitroso, otra parte se combina cori las 

proteínas y otra reacciona con los grupos radicales su! 

fihidrilo (SH-i también se forma el anhidrido hiponitr~ 

so en pequeñas cantidades (23). 

Entre los productos de reacción; de los nitri­

tos con las proteínas, se forman las nítrosaminas, las 

cuales originan tumores !:.!) ~t:E_c? (23, 113). 

con el fin de reducir el número de nitrosaminas, 
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se buscan alternativas en el uso de compuestos, capaces 

de substituir a los nitritos en las carnes curadas (30, 

73, 99), tal es el caso del ácido sórbico (10, 42). 

La pérdida de los nitritos es causa de (113}; 

1) Las transformaciones bioquímicas post-mortern. 

2) tos aminoácidos de bajo peso molecular que i~ 

corporan el nitrito a su estructura molecular. 

La concentración de los nitritos residuales dis­

minuye, cuando reaccionan como las proteínas a un pH 

de 5.5, esto se debe al enlace químico del nitrógeno 

con el nitrito, con el fin de aumentar la cadena de la 

proteína, (figura 5) (113). 

La aplicación de los nitritos en carnes curadas 

es de importancia, cuando se consideran los posibles -

efectos nocivos de los productos por las reacciones con 

los nitritos. El suero de albúmina de bovino y la mio­

sina, la mayor prote1na no hem5tica del mGsculo (65), 

tiene la habilidad de enlazar apreciables cantidades 

de nitrito, y por consiguiente resulta una modificación 

de la proteína (113). 

4. 2. ACCIONES SECUNDARIAS 

Los nitritos reaccionan con la proteína del mús­

culo, (mioglobina), para dar las características del e!'_ 

lor rojo a las carnes curadas (30, 35, 79). 
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FIGURA s Cantidad de nitritos residuales y de nitritos 
que se incorporan, al incubarse en suero de albú 
mina de bovino (10\) y de nitrito de sodio (200-
p.p.m.) a un pll de 5.5 a 20°C. 
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Durante el almacenamiento por congelaci6n, el e~ 

rácter textural de las emulsiones que contienen nitri-­

tos, no tienen grandes cambios en las diferencias que -

se pueden comparar por un aumento de rigidez por la pr2 

teína gel, que se forma al desmenuzar la carne en cáma­

ras de aire (64, 65). 

Los nitritos inhiben la oxidación en embutidos 

y forman una acumulación de productos finales de oxida­

ción en carnes curadas, rojas y cocinadas (88}. 

4.3~ 

El nitrito de sodio que se va a añadir a los a­

limentos no debe de contener impurezar (104). 

La cantidad máxima de nitrito de sodio residual 

que se permite en productos cárnicos es de l56p.p.m. 

(66). 

4.4. ACCION CONTRA MICROORGANISMOS 

4.4.l. CRITERIOS GENERALES DE ACTIVIDAD 

La actividad ae1 nitrito de sodio, aumenta al -

disminuir el pH; para inhibir a Staphylococcus~ 

a pH de 5.5 se necesitan BO p.p.m., de nitrito de sodio 

(NaN0
2

) (63). 

4.4.2. ESPECTRO DE ACCION 

El nitrito de sodio, actúa solamente sobre las 

bacterias y no afecta el crecimiento de hongos y leva-
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duras (20, 82). 

La adición del nitrito de sodio, en alimentos de 

curado es de gran importancia, especialmente en la inhi 

bici6n de Clostridium botulinum (40, 81, 94), y en la 

formaci6n de pigmentos y nitrosaminas (112). 

tos nitritos de sodio, tienen efectos sinergis­

tas con la sal común, puesto que disminuyen los valo--

res de (20, 113): 

- Actividad acuosa 

-pH. 

- Actividad y crecimiento microbiano. 

El interés práctico de los nitritos, es evitar 

la producci6n de las toxinas del Clostridium botulinum 

(40, 69, 80). 

La acción antimicrobiana de los nitritos se debe 

al ácido nitroso que desprenden y a los óxidos que se 

forman a partir de él, los cuales se unen a los grupos 

amino del sistema de d~shidrogenasas de la célula micro­

biana y de esta manera producen una inhibición (63,82). 

Además, la acción del calor entre el nitrito y 

las substancias que se encuentran en la carne, pueden 

tratarse de nitrosotioles y otros productos de reacción 

del nitrito compuestos azufrados y de Fe+
2 (63.69.80). 

También se puede formar, por la acción del calor 

la s-nitrosocisteina, complejo de cisteína con Fe+ 2 y 

óxido nitroso, la cual puede tener efecto de inhibición 
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sobre el Clostridium botulinum (63). 

4.5 COMPORTAMIENTO FISIOLOGICO 

Los nitritos se absorben en el tracto gastro in-­

testinal, disminuyen el tono del músculo liso, de ésta 

manera producen vasodilat~ción y descenso en la presión 

arterial. En dosis elevadas favorecen li formación de 

metahemoglobina y producen cianosis (63). 

Las proteínas reaccionan con el nitrito en el es­

tómago a bajos ptt (113). 

1) Toxicidad directa del nitrito. 

2) Formación de compuestos N-nitroso, por la a­

dición del nitrito con las aminas secundarias 

y terciarias, y amidas. 

La acción del efecto toxicológico es la induc-­

?iÓn de la metahemoglobina del ión ferroso a ión f~rri­

co; la adición de una dosis de 300 - 330 mg de nitrito 

por kg. de peso corporal; ocasiona la muerte a ratones 

en 30 min.: con una concentración de metahemoglobina el 

75\, los s1ntomas progresivos son los siguientes1 incoo! 

dinación motora, postración, coma y muerte (18}. 

MECANISMO DE ACCION: 



Hemoglobina 

Ferroso (Fe+ 2
) 

Metahemoglobina 

Metahemoglobina 

Férrico (Fe+ 3 ) 

Metahemoglobina reductasa 

(NADH) 

Hemoglobina 
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El mecanismo de acción muestra la formación de 

la metahemoglobina por nitrito de sodio y la reacción 

reversible, por la presencia de la nicotinamida-adenin-

dinucleótido, (NADHJ (98). 

Los nitritos tienen efectos tóxicos para los n! 

ños, por las siguientes razones (98). 

1) La hemoglobina fetal se oxida más rápido a 

metahemo9lobina, puesto que al nacer los ni­

ños son deficientes de NADH en la sangre. 

2) En la parte superior del tracto intestinal 

de los niños, existen bacterias reductoras -

que transforman los nitratos en nitritos. 

4,6 TOXICIDAD 

4.6.1. TOXICIDAD AGUDA 

La DL
50 

del nitrito de sodio para el hombre, es 

32 mg /kg. de peso, lo que corresponde a 2 g por indi-

viduo adulto. El nitrito de sodio produce intoxicaci~ 

nes, cuando se usa solo, por ésta razón, se tiene que 
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emplear en combinación con la sal común (63). 

4.6.2 TOXICIDAD SUBCRONICA 

Dosis de l.4g de nitrito de sodio por litro de 

agua en los animales de experimentación, durante 200 -

días, aumenta la metahemoglÓbina en la sanare y aparecen 

alteraciones en el hígado, bazo, riñoros y en el miocar-

dio (63). 

4.6,3 TOXICIDAD CRONICA 

La alimentación de las ratas con 100 ~q, de ni­

trito de sodio por kg., de peso, durante tres generaci~ 

nes, disminuye la concentración de hemoqlobina en la -

sangre y acorta la vida (75, 85,87,107). 

Durante la exposición crónica, las dosis altas 

de nitrito de sodio, son capaces de altera~ la activi­

dad locomotora, en los ratones adultos, observándose 

lesiones en el sistema nervioso central (107, 111), 

4.6.4 ACCION TERATOGENA 

cuando se usan dosis de 0,05\ ó 43 r.ig por kg., 

de nitrito de sodio por peso corporal, en los alimentos 

para las ratas embarazadas, no se observan efectos no-

nocivos en la 

de peso (113). 

mortalidad, fertilidad y ganancia 

Cl nitrito de sodio no tiene efectos sobre el--

sistema reproductor en las ratas progenitoras, sin 
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em~argo, se observan efectos en el primer desarrollo 

postnatal de los hijos con subsecuente mortalidad, la 

cual es causada por la reducción del peso corporal y por 

un retardo en el desarrollo del líquido amniótico (113). 

No se observan efectop nocivos en el desarrollo 

del postdestete, pero se encuentran las ~iguicntes pos­

tulaciones para el nitrito de sodio (28, 107, 113): 

1) Causa muta9énesis transplacentaria, sin 

efectos sobre los cromosomas fetales. 

2) El nitrito de sodio es capaz de aumentar la te­

ratogenecidad de la etilentiourea. 

3) Las ratas durante el embarazo adquieren anemia 

maternal y la mortalidad de los hijos es alta. 
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5. NITROSAMINAS 

5.1. GENERALIDADES 

Las cantidades de nitrito iniciales y no las re-

siduales, son las causantes Ce la formación de nitrosa-

minas (34, 101). 

Entre las nitrosaminas más importantes están las 

siguientes. (34, 94) : 

Q H3C' 
os 

N - N o N 
/ 

1 tt 3c 1 
N o N = o 

NPIR NOMA NTHZ 

( N-ni trosopirrolidina) (N-ni trosodimet ilamina) (N-ni trosotiazolidi 
na)-

5.2. DEFINICION 

Las nitrosaminas se definen como compuestos del 

tipo N - N = O, y se dividen en dos clases (83) : 

Nitrosaminas. 

Nitrosamidas. 

Estas dos clases difieren, en cuanto a su esta-

bilidad, mecanismo de acción y grado de carcinogenia -

(83). 

La carcinogenia de las nitrosaminas se comprue-
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ba en muchas especies de animales como: hamster, peces, 

cobayos y perros ( 36, 83). 

5.3. FORMACION DE LAS NITROSAMINAS 

Las nitrosaminas son compuestos carcinógenos 

que se forman por la interacción de aminas secundarias, 

terciarias y amidas (las substancias nitrosables) y el 

anhídrido nitroso (N
2

o
3

), (el agente nitrosante) (83,85) 

Las siguientes reacciones muestran como el anhí-

drido nitroso se forma a partir de los nitritos en sol~ 

cienes acuosas ácidas (6, BG, 87), 

1) NO; + H+ HN0
2 

2) HN0
2 + H+ H2 No; 

3) + 
H2N02 + NO N203 + "2º 

El anhídrido nitroso reacciona con el par de e-

lectrones libres, en aminas secundarias, sin protonar y 

forma nitrosaminas (6, 86, 87). 

El pH óptimo para nitrosif icar las aminas secun-

darlas está entre 2.5 y 3,5 (87). 

5.4 INHIBICION DE LAS NIT~OSAMINAS 

La reducción de las ni trosarninas, se lleva a ca-

bo con el uso de antioxidantes, tales como; el ~-toco--
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ferol y el ácido asc6rbico. El ~·tocoferol 1 es una gra­

sa soluble; para la producción de nitrosarninas se usa 

en concentraciones de 0.05\ 1 (500 p.p.m.) (108), 

Para inhibir la producción de nitrosaminas.en un 

alimento, como el tocino, s~ necesita un bloqueador, y 

las características que debe de tener, s~n las siguien­

tes (108): 

- Lipofílicos, 

- No volátil en vapor. 

- Es~abilidad al calor por arriba de 

l74'C, (máxima temperatura de fritura). 

El oc-tocoferol, como inhibidor de nitrosaminas 1 

requiere simultáneamente de la aplicaci6n de un agente 

emulsif icante para favorecer su dispersión en salmuerras 

de curado (34). 

Las nitrosaminas son estables y por consiguien­

te, difíciles de destruir (100), sin embargo la vitami­

na e, (ácido asc6rbico) 1 puede inhibir su formaci6n de!!_ 

tro del organismo humano, (figuras .6, 7, 8, y 9) (84). 

Además la vitamina e, tiene una acción secues­

trante para radicales libres genot6xicos (figura 8 y 9) 

(70' 83). 

Estudios recientes !!! vi tro, confirman que la 

Vitamina e, no tiene efectos mutagénicos en la células 

de los mamíferos bajo condiciones fisiol6gicas (4). 

El ácido asc6rbico reduce el anhídrido nitroso 
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a óxido nitroso, la reacción es la siguiente (6), 

5 , 5 • FORMACION E INHIBICION DE NITROSAMINAS ENDOGENAS 

Las nitrosaminas endógenas se forman en el sis-

tema digestivo, principalmente en el estómago a un pH 

de 2,5 (83). 

La fuente principal de los nitritos, son los ni-

tratos; cuando se ingieren alimentos que contengan nitr~ 

tos, los microorgani~mos orales que se encuentran en la 

saliva humana, los transforman a nitritos, que pasan 

por el tubo digestivo hasta el est6mago donde pueden ac-

tuar como agentes nitrosantes, (figuras 6 y 7), después 

se absorbe y se incorpora a la sangre através de la cir-

culaci6n ( 83, 86), 

En el intestino humano, los microorganismos, 

pueden formar nitrito a partir de compuestos que canten~ 

gan nitr6geno, (figura 7) (83). 

5, 5. l PRINCIPALES LUGARES DONDE SE FORMA EL NITRATO ENDOGENO 

LA SALIVA (figura 6) (83), 

l' Aporte de nitrato con la comida. 

2º Transporte del nitrato al tracto gastrointe! 
tinal. 

3° Absorción del nitrato hacia la sangre. 

4° Excreci6n de nitrato hacia la cavidad bucal, 



r-----·-----·- ---·-- --
f FIGURA 6 

Principales lugares donde se forma el 

nitrito endógeno. 

LA SALIVA 

! 

! 
i 

t 
i 

¡ 

. . . 
1 • '. 

¡ ¡ ül .... -... ~ .... -..... 

Fuente: Roche (83). 
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junto con la saliva. 

5° Conversión del nitrato en nitrito a nivel de 
la cavidad bucal. 

6° Transporte del nitrito al estómago. 

EL INTESTINO, (figura 7) (83). 

1° Aporte de compuestos nitrogenados con los a­
limentos. 

2° Transporte al intestino. 

3° Compuestos de nitrógeno, quo proceden del me­
tabolismo intermediario (hígado) 

4° Formación de nitrito y nitrato por microorga­
nismos a partir de compuestos nitrogenados. 

5, 5, 2. FORMACION DE LAS NITROSAMINAS Y BLOQUEO DE ESTAS EN EL 

CUERPO HUMANO 

NIVEL ESTOMK:Q . 

lº FORMl\CION DE NITROSl\MINAS, (figura 8) {83). 

l.l La saliva que contiene el nitrito, entra 
en el estómago y actúa allí, como agente 
nitrosante. 

1.2 Aminas que se ingieren en la comida actú 
an en el estómago, como substancias ni-­
trosables. 

1.3 Formación de nitrosaminas a partir de nl 
trito y aminas. 

2 ° BLOQUEO DE LA FORMACION DE NITROSl\MINAS MEDIAIDE 

VITAMINA C, {figura 81 {83), 



FIGURA 7 
Principales lugares donde se forma el 

nitrito endógeno. 

EL INTESTINO 

: 
¡:~--\-~~~~~~~~-2• 

¡'1¡ 
! 

Fuente: Roche (83). 

46 



FIGURA a 
· Formación de nitrosaminas y bloqueo de estas 

en el cuerpo humano 

NIVEL ESTOMACAL 

¡------1.1 

---1.2 

.Fuente: Roche (83). 

47 
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2.1 La saliva que contiene nitrito, y la vita­
mina e que se ingiere entre en el estómago 

2.2 Aminas que se ingieren en la comida actúan 
en el estóma90 como substancias nitrosa­
bles. 

2.3 La vitamina C bloquea la formación de ni­
trosaminas, porque la reacción vitamina C 
- nitrito es más rápida que la reacción 
amina - nitrito. Esto ef~cto de bloqueo 
se logra con SOmq. de vitamina e, presen­
te en cada comida. 

5. 5. 3 FORMACION DE LAS NITROSl\MINl\S Y BLOQUEO DE ESTAS EN EL 

CUERPO HUMANO 

NIVEL INTESTINO 

FORMACION DE LAS NITROSAMINAS' (figura 9) (83). 

1.1 Compuestos nitrogenados, que proceden de -
los alimentos y del metabolismo intermedia­
rio, (hígado), entran en el intestino. 

1.2 Formación de nitrito y nitrato por los micr~ 
organismos intestinales. 

1.3 Aminas que se ingieran en la comida, actúan 
en el intestino como substancias nitrosa­
bles. 

1.4 Formación de nitrosaminas a partir de nitri­
to y aminas. 

BLOQUEO DE LI\ FORMl\CION DE NITROSAMINl\S MEDIANTE VITAMINA C 

(figura 9) (83). 

2.1 Entrada de vitamina C en el estómago. 

2.2 Formaci6n de nitrito a partir de nitrato por 
microorganismos intestinales. 

2.3 Las aminas que se ingieren con la comida -
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actuán en el intestino como substancias ni­
trosables. La vitamina e, bloquea la'forma­
ción de nitrosarninas, porque la reacción de 
vitamina e-nitrito es más rápida que la rea~ 
~i6n amina - nitrito. 

2.4 Bloqueo en la parte inferior del intestino. 



FIGURA 9 
Formación de nitrosaminas y bloqueo de estas 
en el cuerpo human('! 

Fuente: Roche (83·), 

so 
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6 • CONCLUSIONES 

1) El butilhidroxianisol (BHA) inhibe la prodUE_ 

ción de aflatoxinas· a niveles de 5mg/caja de petri. 

2) A concentracion~s superiores de 0.02\, el bu­

tilhidroxianisol (BHA) y butilhidroxitqlueno (BHT), ªE. 

túan. en las membranas celulares de los microorgani~mos 

y de los organismos superiores. 

3) El butilhidroxianisol (BHA) y butilhidroxit!?_ 

lueno (BHT), wodifi.can las funciones fisiológicas del 

oxígeno en las células del riñón, neumocitos y eritro­

citos. 

4) El BllA, disminuye la actividad respiratoria 

en el transplante de riñón. 

5) La principal vía de absorción de los nitri­

tos es la intragástrica. 

6) Son más los beneficios que se obtienen al u­

sar antioxidantes corno el BHA y BHT, que los riesgos 

que producen cuando se consumen en pequeñas cantidades. 

7) Los nitritos son substancias tóxicas, terat~ 

génicas y cancerígenas. Además son capaces de atrave­

sar membranas placentaria Y cerebral. 

8) Los nitritos reaccionan en el estómago a pH 

de 2.5 para formar nitrosaminas, las cuales dan origen 

a tumores (in-vitro). 



9) La velocidad de reacción del ácido ascórbico 

con el nitrito de sodio es más rápida e impide la for­

mación de nitrosaminas en el estómago y en el intestino. 



7. RECOMENDACIONES. 

A niveles superiores de Aa de 0.45 en adelante, 

las grasas sufren reacciones de oxidación lipídicas (Fi­

gura l) y son estables en la monocapa a niveles de 0.23. 

Por otro lado, la vida Gtil ~e las grasas se disminuye en 

función del grado de saturación de la temperatura de alm! 

cenamiento y de la cantidad de humedad, por lo tanto, los 

antioxidantes se deben de utilizar antes de que ocurra 

una oxidación de lípidos, con el fin de aumentar o prole~ 

gar la vida de anaquel del producto. 

Como los antioxidantes se utilizan en pequeñas 

cantidades, la disponibilidad de su uso y los costos como 

materia prima, se minimizan por los beneficios que se ob­

tienen al prolongar el tiempo de vida de anaquel. 

Muchos de los alimentos que se consumen pueden i~ 

ducir ciertos tipos de cáncer. La caracterización y opt! 

mización del sistema inmune pueden representar una impor­

tante estrategia para minimizar los riesgos cancerígenos; 

lo que sí se sabe, es que algunos nutrientes y compuestos 

químicos, cuando se consumen en exceso son tóxicos, por 

consiguiente es mejor consumir una dieta bien balanceada 

de Vitamina C, con 50 mg de consumo diario. 



Absorción 

Aflatoxina 

Bactericida 

Bacteriost5tico 

Cromosoma 

Cromá ti da 

Eritrocitos 

Fungicida 

Fungistático 

Hidrogeniones 

Metabolismo 
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8. GLOSARIO 

Proceso mediante el cual una subs­

tancia pasa a través del tubo di -

gestivo, para que después se tran~ 

porte a otras partes del cuerpo. 

Substancia que produce el ~­

llius flavus; tiene efectos cance­

rígenos a largo plazo. 

Substancia capaz de matar bacterias. 

Substancia que inhibe el crecimiento 

de bacterias. 

Estructura en forma de ca~ena que 

contiene el material hereditario. 

Cada una de las cadenas individua­

les que resultan de la duplicación 

de los cromosomas. 

Glóbulos rojos. 

Substancia capaz de matar hongos. 

Substancia que inhibe el crecimie~ 

to de hongos. 

Atamos de hidrógeno con carga elé~ 

trica p6sitiva. 

Transformaciones bioquímicas que 

realizan los seres en el proceso 



Mutación 

Ueumocito 

Pirexia 

Presión osmótica 

Protoplasmáticas 

NeurotOxicos 

Transplacentaria 
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de asimilación y desasimilación. 

Variación en la secuencia estruct~ 

ral del ácido deoxirribonucleico 

(ADN), 

Célula del pulmón. 

Fiebre. 

Presión adicional, con respecto a 

la presión que tiene el disolvente 

. en un sistema. 

Substancias que actúan sobre el 

protoplasma. 

substancias que actúan en la mem­

brana del cerebro. 

Substancia que altera las funciones 

del organismo en forma definitiva o 

transitoria, 

Substancia capaz de pasar la place~ 

ta. 
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9, APENDICE 

Abreviaturas que se utilizan en esta investigación: 

A ac 

BHA 

BHT 

BHJ\/BHT 

BHA/TBHQ 

FMS 

g. 

g/kg 

HDSJ\ 

Hr. 

IDA 

Kg 

mg 

min. 

mM 

NADH 

NOMA 

Actividad acuosa 

Butilhidroxianisol 

Butilhidroxitolueno 

Mezcla de butilhidroxianisol y butilhidroxi­
tolueno. 

Mezcla de butilhidroxianisol y terbutilhidr~ 
quinona. 

Isótopo del átomo de carbono. 

Dosis letal media 

Desintegración por minuto 

Fosfato monosódico 

Gramo 

Gramo por kilogramo 

Harina desengrasada de la semilla de algodón. 

Hora 

Ingestión diaria aceptable 

Kilogramo 

Miligramo 

Minuto 

Unidad de concentración en micromoles. 

Unidad de concentración en rnilimol 

Nicotinamida-adenin-dinucleótido 

N- nitrosodimetilamina 



NPIR 

NTHZ 

PFS 

pH 

p.p.m. 

TBllQ 

TPFS 

u,f,c./g 

N-nitrosopirrolidina 

N-nitrosotiazolidina 

Pirofosfato de sodio 

- 109 [H+l 

Partes por millón 

Terbutilhidroquinona 

Tripolifosfato de sodio 

Unidades formadoras de colonias por gramo 
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