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l. 1 NTRODUCC ION 

[1urant.e mucho tiempo, el pa¡;-.:-1 de 1'3. nutrición el 

desarrollo del cáncer recibió poc& a~enc1Ón en J~ literatura 

cient!tica. 

actualidad. 

Hoy 

Esto 

día, sin embargo, el tema ha cobrado 

debe en parte, las modlt1c&ciones 

producidas en la dieta a medida que tos paises se industrializan. 

Aún cuando al parecer exist.e lnt luencia genética en el c.tesari-ol lo 

de 1 cáncer, las evidencias sugieren que la mayoría de los 

cánceres humanos tienen alguna relactón con uno o ractores 

ambienta 1 es. incluidos la nutrición y la dieta. De hecho, se ha 

estimado que del 40 al 60~ de todos los c~nceres r1um&nos pueden 

estar relacionados .con ractores nutrlcionales. Debido a que la 

dieta varía de un individuo a otro y entre los d1st\nto9 tipos ~e 

poblaciones, razonable postular que algunos componentes de la 

dieta, as( como el estado de nutricidn previo y presente, puede 

participar en el proceso de g~nesis de tumores. 

Se ha observado que en grupos de poblaciones que migran de 

cultura a otra se modittcan los patrones de desarrollo del 

cáncer. 

ASÍ na del~ctado un aumento en la rr~cuancia de c~ncer 

del &parata digestivo y ti~ mama en in~· pro~enlentes de 

regiones dQnde este tipo de ~nrermedades es muy poco rrecuente y 



mediante cambios en la composlc1Ón de la diet&. 

Aunque J 09 nutrientes s 1 carcJnogénfcos 

~c&usantcg de c~ncerJ, bajo ciertas condiciones pu~den potenciar 

la acción de otros agentes que si lo son. Las distintos 

nutrientes y otros componentes de t~ dleta afectan de maneta 

di l'erente el desarrolla del cáncer y alguno di:: el los 

particular puede tener diversos efectos en distintas clases de 

c~ncer. Oesarortunadamente, esta es un irea poco eKpJorada y, 

consecuencia los datos disponibles son con frecuencia 

contradictorios, por lo que es imposible formular sugere11cias 

dietéticas practicas de tipo preventivo. 

Una serie de reuniones de la Academia Nacional de Ciencias 

de Estados Unidos generci un reporte del que debían surgir alsunas 

recomendaciones dietéticas encaminadas a reducir el riesgo de 

desarrollar cancer. Para el lo se discutieron . los d1et1ntos 

componentes .de la dieta y su posible conextcin con Ja aparici6n de 

e•ta enfermedad. Se examinó la relacio"n existent.e ent.re algunos 

patrones de alimentación espec!rica9 o el de .:: iet los 

alimentos y el riesgo de padecer determinados tipos de cáncer. En 

general. Ja evidencia sugiere que ciertas dietas lcomo por 

ejemplo~ las que contienen una elevada proporcl¿n de J(pidos ·o 

suponen el consumo frecuente de productos curados ahumadosJ 

tienden a incrementar el riesgo de desarrol tar cáncer, mientras 

que otras lcomo por éjemplo. dietas con bajo contenído de lfpidos 

con abundantes frutas y"ver·duras> tienc1e1 • .o. d1sminuir·Jo. Log 

mecanismos respa11sables de estos erectos a~n no s~ 



claridad. en parte porque los nutrientes y demas componentes de 

los alimentos pueden interactuar encre sl, ejerclendo distintos 

efectos en la incidencia del cincer. l31J 
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2, OIJITIVO 

Recopilar informaclcin referente aÍ efecto que tiene 

dieta alta contenido de grasa y baja en contenido ae fiora 

sobre el desarrollo del cáncer de colon. 

3, QINIRA~IDADll 

El cáncer una entermedad caracteri:ada por la 

proliferación lnco~trolada inadecuada de células que 

mortolÓgica y funcionalmente inmaduras y aberrantes, y que 

tienen la capacidad de invadir los tejidos normales adyacentes y 

para diseminar~e distancia lmetastatl=ar).· Suele ser 

enfermedad monoclonal. Son slnonimos de cáncer los terminas 

tumor, entermedad o neopla•la malignos. El termino cáncer hace 

referencia a una amplia aama de enfermedades hetero¡eneas. \93> 

Estudios de Epidemiología han su&erido que del SO al 90~ de 

todos los cánceres en humanos estan casualmente rel&c1onados 

factores ambientales. El exceso en el u90 del tabaco ciertamente 

contribuye una sign1ticatlva proporctcin de este po~centaje. 

Otros factores, tales como radlact6n, tambien contribuyen. Es 

evidente, sin embargo, que.un gran porcentaje de ciertos c~nceres 

astan relacionados con tactores etlolÓgicos dlterente9 de los 

s 



mencionado9 anteriormente. Entre estos, los tacto res 

nutriclonales predominan, Se ha estimado que S!ll~ dé los 

canceres mujeres en el mundo occidental y alrededor de 

t.erclo de todos los cánceres hombres est.an relacionados con 

.r~ctores nwtricio1lales. Con excepc1~n de aislados, la 

relaci~n entre la nutricl~n y el c'ncer esta mas frecuentemente 

asociada con dtterencias nutriclonates espec!ticas Y/O el 

exceso que con aditivos alimentarios o posibles carclnógenos 

contenidos en alimentos eepeciticos. 

El eMoeso en el consumo de ciertos nutrientes ~epresenta una 

mayar lntluencla el desarrollo de cancer determinados 

sitios, como son i!I colon, recto, próstata, páncreas, rU1Ón, 

pecho, Útero y ovario. l77J 

Dentro de la dieta se su1tere a la alta ingesta de grasa y a 

la deflclencia de fibra en la mlsma, como causas p~obablee del 

desencadenamiento del procesa cancerígeno en ciertos ¿rsanos. 

Por el lo, en los cap{ tu los siguientes se desarrollará 

mayor profundidad estos dos aspectos de la dieta enrocados 

particularmente al desarrollo de cáncer en el colon. 

Para lograr establecer evidencias de que la grasa dietética 

es un factor etiológico diterente de los contaminantes químicos 

de los alimentos o del medio ambfente y de tactoces ~eniticos 'en 
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el desarrollo det cancer. se realiza.ron numerosos estudios en 

animales, pero no tue sino hasta que los dat.os epidemiológicos 

mostraron ruerte correlación positiva entre la grasa 

dieteitica la tasa de mortalidad por cáncer de pecho y colon, 

que se desarrollaron métodos encaminados a establecer la relacio·n 

entre el consumo de grasa y el desarrol l·O de cáncer en el 

hombre. <. 11 > 

Las· fuentes de informacidn numerosas que asocian la 

dieta con formas específicas de cáncer son los estudios 

epidemia 1 Ógicos. 

La epidemiología una secuencia de ra:onamientos que 

conciernen con deducciones biológicas derivadas de las 

observaciones de la ocurrencia de una enfermedad y fenómenos 

relacionados en· grupos humanos de poblacidn. 

Mientras que los experimentos en humanos pueden elucidar 

mecanismos y los estudios en animales pueden demostrar efectos en 

animales, solamente los estudios en poblaciones humanas podrían 

responder preguntas de 1.nterés como son: "¿ t.rabaja igual 

humanos ? 11
, "la relación encontrada. en en el laboratorio es real y 

suf ic1entemente fuerte para ser observada poblaciones 

humanas?". Con el fin de responder estas preguntas, los 

ep1.demlo\og1stas han des ar rol 1 ado métodos para permitir 

d~ducciones válidas p~sar de de la complejidad de las 

1.nteracciones entre factores f1slold~1cos 1 agravios ambientales, 
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respuestas biológicas. moduladores psicosociales, etc. 

La investigación epidemioJÓgica progresa parttr de 

observaciones grandes poblaciones, atr&vés de estudios 

. grupos cuidadosamente caracterizados de individuos. has ta 

e~perimentos manipulando las condiciones. 

Cada de estos tipos de investigación tiene diferentes 

implicaciones por el tipo de deducción que puede hacerse. 

Los estudios epidemiológicos comprenden: 

- Observación y correlación 

al Correlaciones geográticas 

bi Estudios de migración 

e> Poblacio
0

nes de bajo riesgo 

- Estudios de perspectiva y caso-control 

- Experimentos con animales 

- Epidemiologla metabólica l2) 

- Obeervao1Ón y oor~•laotón. 

La primera etapa de este progreso consiste en estudios de 

observación y correlación grandes pob_laciones. La estadfstlca 

demogrática revela una alta incidencia de determinado cáncer en 

alsunos paises y baja en otrOs, esto conduce al desarrollo de 

hipótesis. 

a 



Para refinar dicha hipótesis se puede hacer uso de otros 

datos poblacionales, puede ser el consumo de alimentos y 

mortalidad; esto tiene un impacto considerable sobre la hipótesis 

c~ncer-dieta. <2> 

a> Correlaciones geogr~ticas: Jos datos epidemiolo"gicos '"lue 

relacionan con mayor tuer:a el consumo de grasa diet&tica con el 

cancer son las correlaciones geográttcas. Se observa que el 

cáncer de col~n se presenta diferente frecuencia 

diferentes poblaciones. <18J 

En general, el cancer de colon es basicamente una entermedad 

de paises economlcamente desarrollados. Las tasas de mayor 

incidencia son observadas Norte AmJrtca 1 Nueva Zelanda, 

Austral la y Europa Occidental con excepción de Finlandia. Las 

tasas d~ menor 1ncid~ncia se encuentran en Europa Oriental, Asia, 

Africa y Suda.merlca, con excepción de Argentina y Uruguay. C76J 

51 estas diterencias no son debidas a Ja calidad de la 

estadística ni a diferencias genéticas, tlénen que deberse 

!'actores amblent.ales. l94J 

Por otro lado, las dietas de diterentes poblaciones que 

presentan a 1 to bajo riesgo a desarrollar cáncer de colon 

¡eneralmente difieren en t3ntos aspectos que no hay un enteque 

exacto. ll) 
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bJ Estudios ~migración: en estos estudios se compara el cambio 

los habitas alimenticios y el subsecuQnte efecto sobre la 

incidencia de cáncer de los emigrantes a paises desarrollados 

comparación con su pais de origen. 

Estos estudios indican que la incidencia de cáncer de colon 

mayor en la primera y segunda generacion de japoneses que 

emigran tos Estados Unidos y polacos que emigren 

Australia, que en japoneses nativos en Japón y en polacos nativos 

en Polonia. 

Estas variaciones étnicas y migratorias no pueden 

explicadas por medio de diferencias sen¿tica9 1 ya que Los 

emigrantes muestran cambios dram~ticos en sus tasas de incidencia 

de c~ncer comparaci6n no solo con aquellos de país de 

origen sino tambi~n con los corres~ondientes descendientes' 

nacidos en el país adoptado, C76J 

Se ha reportado un estudio real izado en japoneses, de los 

datos epidemiológicos obtenidos, la carne de res es la que 

epidemiologicamente se relaciona con.mayor tuerza a la incidencia 

de cáncer de intestino que cualquier otra alternativa, incluyendo. 

otro tipo de Blologicamente esto no tiene sentido, no 

conoce ningún constituyente de la re~ que cause cáncer de 

intestino. BioquimicamenLe, la grasa se podría rdlacionar mejor, 

ya que exis~en caminos para la convetsion metabólica de la grasa 

earcinÓgenos o promotores. 

10 



Epldemiologicamente, la h1po'tes1s de la grasa es débil ya 

que existen poblaciones eon una alta ingesta ce grasa cuya 

incidencia de cáncer de intestino es baja, \li 

cJ Poblaciones ~ ~ rlesso ~dltetenc1éS en inctaenc1a dentro 

de un parsJ; en estos estudios se compara I& tnctdencta ce c~ncer 

poqlaciones ~ue dirieren en hábitos allmentic1os, dentro 

de ~lsmo p~{s, Se observa que la lncldencla de c~ncer 

mormones y advendentlstas del s~ptlmo día en \es Estados Unidos Y 

maoris en Nueva Zelanda es menor que en el cesto de la 

poblaeldn en loe respectivos países. Adem~s. se ha demostrado que 

en·paises que presentan una tasa baja en la 1ncldenc1& ce c~ncer, 

estas enfermedades se presentan m~s comunmente enlre gente de un 

nivel econÓmico mayor. t76> 

Los estudios de observacidn y correlacion proporcionan ~u{as 

idea . seneral ael problema, pero no puecen estbblecer una 

relacidn cau~a-erecto por la3 siguientes ra:onesi 

• Los datos sobre consumo no se b&san lnrormaciÓn 

real sino en datos de consumo aparente del alimento. 

los que se obtienen de I& siguiente mane~&: 

P + l - e 
e -----------

Fo 

donde P Produccl¿n tot&l 'del alimento en el país 

lmpottaclon~s totales del alimento 

11 



~xpQitac1cin tLJ~a¡ oeJ a~1men~o 

Po== Población 

C ~Consumo aparente pe~ cápita 

ASÍ• e 1 aparente puede distar mucho del co1lsumo 

rea l. 

• Existe1l dlterencias de un pa{s a otro que no se toman 

en cuenta. como son nivel economlco, ractores gen~t1cos, modelos 

culturales osoct3dos y estado nutricionaJ en geneta1. 

• Los datos se basan en estudios de poblacl~n más que 

de indiv.iduos. 

Por esto, los estudios de obs'ervactón y correlación d~ben 

completarse con los ~stud1os de perspectlva y estudJos de caso-

cont.rol, \.:-' 

- E•tudio• de P•~•peotiva y Ca•o-Control 

Los estudios de perspéctiv• ~e basan en que 1ndt~lduos con 

una ca!'acter(st10& o ekposiciÓn dada deberlian desarc-ol lar la 

enfermedad con mb~C~ trecuencle que ~quellos que no ~stan 

expuestos d!oho tactor. Los indiVid1J"s s l n la 

=:or::-:-tBrfs~tca son ido?nt1rlcaoos y :.e rast:·eá 1;;, ~F·.>o1~c1C:n y 

de:3at-rolto de Ja t?1lt-ecmedad, asi. ta. e,.;poslciÓn y eJ te'ault.ado 

5QO medidos en tos mismos tnd1,,1duos para o~ten~t un~ rn~JO• 

hi¡:-Ótes1.s. 



En los estudios de perspectiva ~equle~e de largos 

periodos de tiempo y de gr9n n~mero de individuos. mientras que 

en los estuñtos de caso-cont~oJ m1n1mi~an t&les 

requerimientos. 

En los estudios de caso-controJ seleccionan individuos 

con algún tipo de cdncer e individuos sanos, se les determina su 

ekposi~lón a factores dietéticos, con el ob}eto de establecer 

diterenOias 

reJacionados 

en sus h~bltos atlmentlctos que puedan 

Ja etiología de la entermedad. ~Zt 

En un esl1Jdlo re~lizad~ en Hawa11 se determtn6 el 

estar 

diario pro1n&olo de varios tipos de grasa en la dieta de los cinco 

erupos étnicos principales: caucasianos~ japoneses, chinos, 

flliplnos y hawaianos. La- determlnacidn se tlev6 a cabo por medio 

de entrevista~ a los sujetos considerando su consumo un& 

semana. 

en gener~l, el consumo de ¡rasa tué mayor entre los 

caucasianos y menor entre los tiliplnos, el consumo de colesterol 

no sigui6 los mismos patrones de los otros tipos de grasa. El 

consumo de grasa total mostr6 una buen& eorselact6n con las thS&S 

de incldencta de cJncer de pecho, pero no as{ con el cé~cer de 

colon, tampoco se encontró corre1ac1Ón entre e1 consumo de 

eolesterol y éste~ (Tabla i, Grárlca 1> 
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Tabla L lngesta diaria promedio de grasa d iet~tica entre 5 

grupos étnicos en Hawai i <.ajustada por edad; 45 ateos y 

mayores>. 

GT GA llS GI AL e 

Hombres: 

Caucasianos l539) 82.7 50.0 29,6 44.6 11.9 367.6 

Jiopones<:-s <8.:!3) 68.2 39.9 23.5 38. 1 10.6 32.8.9 

Chinos '175 J 1 71. 3 43.6 25.4 39.e 10.s 323.f 

Flliptno!' C.319) 58. 7 38.5 2.1..4 31. 6 7.3 338.0 

Hawaianos <.193 J 75.1 48.0 26.6 40.6 10. 4 39Z.9 

Mujeres: 

Caucasianas l477) 62.9 36. 7 22. 1 34.4 9.5 225.7 

Japonesas <.496> 53.5 30. 1 16.4 30.2 8.6 252.6 

Chinas ( 159 J 55.2 34.4 19.€ 30.6 8.0 267,4 

Filipinas <221> 48.1 30.2 17.4 26.0 6.2 Z84.S 

Hawaianas <.253> se.s 36.5 20. 8 31. 9 e. 1 289 • .3 

GT = Grasa Total ( g) GA Grasa Animal 'g) 

GS Grasa Saturada 'g, GI Grasa lnsaturada 'g, 
AL Acldo Lino terco <g> e . Col estero 1 lmg> 

El m!mero del pa rén tesis el número de personas 

entre'-•ist.adas. 
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En estudios reali:ados en Canada. encentro 

asociación entre la grasa total consumida ,y el riesgo 

desarrollar c¿ncer de pecho. Con respecto a cáncer de colon 

observó una relación do1sls-respuesta para el consumo de gras& 

.saturada en contraste con grasa insaturada. l:::.4,35> 

Como puede observarse. la evidencia proveniente de estos 

estudios poco clara con respecto a la correlacion entre el 

de gr&sa dlete't.{ca y el desarrollo de canear, ya que el 

metodo presenta al¡unas desventajas. como son: 

Dificultad para medir el consumo de grasa la 

dieta, debido a que no existe ningu'n instrumento an.al (tico. 

La alta correlacidn existente entre la gras& 

saturada, Jnsaturada, el colesterol y el total de 

calarlas puede hacer imposible ta detección ?e los etectos 

individuales 
, , , , 

el desarrollo de cancer aun con las tecnicas mas 

aotistlcad&S de análisis. t24> 

L.as inferencias partir de estos estudios fuertes 

solamente el gr&do en que loe estudios este·n l ibhes de 

asociaciones ta Isas. originan problemas de 

interpretaci&n cuando el riesgo depend~ del nivel de un segundo 

factor. <:::: > 

Estas desventajas pueden superarse usando experimentos 

' ~nlmales, ya que a estos se les pueden suminlstr&r c&nlid&des 
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conocidas del nutriente o un nutriente espec(ttco para evitar la 

1nteracci6n y de este modo establec~t mecanismos probables. 

- Experlaentoa con anisal•• lgrasa dietética> 

La investigación sobre el mecanismo de cáncer en el 

intestino grueso ha sido auxiliado por el descubrimiento de 

varios . agentes qu(micos que inducen ca'ncer de c61on y .;¡ue 

t·ef le jan· el tipo de lesiones vistas en el hombre. 

Por ejempla. la cicasina que es un producto natural que 

conduce a la s(ntesis d~ 1,2-Dimetllhidrazina ll, ~-DMHJ, 

Azo')(imet.ano y Metilazo>elmetanol. (45,52> 

Los modelos con animales también se 

investigaciones· bási?as de bacteriologia, 

metabolismo de ácidos biliares, etc. li> 

para r·ea l izar 

cinética celular. 

Así, en estos experimentos generalmente se uti 1 izan ratas a tas 

que se les suministran dosis de agentes carcinogénicos como 1,2-

DHH, Azo)(lmetano, Metilazoximetanol etc. Estas ratas son 

sometidas dietas controladas varlando et tipo y cantldad de 

grasa para determinar cambios en la neoplasia. lSZ> 

Al¡unos investigadoces, indujeron tumores lntest1nales 

ratas con Azo>eimetano y cqmpararon animales allmeritados con una 

dieta alta contenido de grasa y otros alimentados con una 

17 



dieta baja en grasa. Los animales alimentados con una dleta alta 

contenido de grasa desarrollaron mas tumores intestinales 

con más metastasis que ratas alimentadas con una dieta con bajo 

contenido de grasa. 

Puesto que el hombre en varias poblaciones comunmente sigue 

regimene& dietéticos por generaciones, se dise&aron (Reddy et al' 

experimentos en los que los animales tueron expuestos 

régimen dado por dos generaciones antes del tratamiento con DMH. 

Los animales alimentados con 20% de lardo o 20% de aceite de marz 

resultaron ser mas susceptibles a la inducción de tumores DHH 

aplicado subcutáneamente que aquellos alimentados 

grasa. C52J <Tabla 2J 
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Tabla 2. Incidencia de tumores de colon en ra~as alimentadas con 

dieta alta en contenido de gras~ y tratadas con 

carci nógenos. 

~ grasa dietetica. % de proteina 
C&.seina. 

Carcino'geno. ,.. de ratas 
cor1 tumor·es 
de colon. 

Lardo 

Aceite 

Gt'asa 

a 
5 '.:!5 DMH 17 

20 25 DHH 67 

de Mafz 

5 25 DHH 36 

20 25 DHH 64 

de 

b 
20 22 DHH 60 

5 22 DMH _, 
e 

20 22 Ml~U 73 

5 .22 HMU 33 
d 

20 22 HAH acetato 80 

5 22 HAM acetato 45 

Ratas hembras F344. 7 semanas de edad, se les aplico DHH 
suboutaneamente, dosis semanal de 10 mg por kg de peso 
durante 20 semanas, auptopsia realizada 10 semanas 
despues. 

b Rat&s machos F344, 5emanas de edad, dosis subcutane~ 

un1ca de 150 mg por kg d~ peso oorpot&l, autopsia 
realizada 30 semanas despues. 

Ratas machos F~aa," 7 semanas de .:dad, se 1€15 dio l11JU 
intrareet.almente ::.s mg1rat.a. dos veces por 
semana. &Utopsia reali=ada 30 semanas oespues. 
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d Ratas machos F344, 7 semanas de edad, se les dia una dosis 
unica lntraperitoneal de acetato de HAM, 35 mg por kg de 
peso corpora J, auptops i a r·ea 1 i ::&da 30 semanas despues. 

El tipo de srasa parece no tener importancia a un nivel de 

.20", pero a un nivel de 5"' existe la suge1·encia de que Ja grasa 

insaturada 'acette de mar:, predispone a mas tumores de colon 

inducidos con DHH que I& gras& saturada. Combinaciones de une 

di~ta alta en protelna de res '40~) y alta en contenido de grasa 

l20"> condujeron a mas tumores de colon Inducidos DHH 

ratas F3u4 que dietas control con protelna de l20"' y 

grasa de J'es <6"J. 

Ademas, ratas F344 alimentadas con una dieta conteniendo 20" 

de grasa de res y tratadas intrape~itonealmente con acetato de 

metilaz:oxtmetanol, subcutaneamente can úHH o intrarectalmente 

MNU tuvieron una mayor incidencia ~e tumores de colon que ratas 

alimentadas con una dieta conteniendo S~ de grasa d~ y 

tratadas de terma similar. 

Ratas W/Fu alimentadas con una dieta con 30~ de lardo 

tuvieron un mayor numero de tumores d"e intestino grueso inducidos 

con DHH que antmale~ alimentados con una dieta estandar. 

Otros tnvestl gadores, mostraron que ratas al lmentadas con 

u11a dieta conteniendo 20~ de aceite de cartamo tuvie1011 ffib~ 

tumores de intestino grueso inducidos DHH que &quel los 

animales alimentados con 5~ a 20% de aceite de coco. Sin embargo. 

estudios no proporcionan e\•iaen~l&s de que la !t~s~ 



diet.ltica polilnsatur-ada por Si sea m~s efectiva que la grasa 

saturada en aument.ar la tumorigénesis pcr t1MH. ~52J 

En general, estos resultados sugieren que la grasa d1etét.ica 

total más que el tipo de grasa, puede tener una tunción la 

palogénesls del cáncer de colon. 

L~s estudios sugieren que una dieta alta contenido de 

a rasa 'total, asf suministro de ácidos grasos 

poi ilnsat.urados lde a S~ en la dieta> son necesarios para 

increment.ar la producción de tumot·es. 'ia que el r·equer·lmlento de 

ácidos grasos polllnsaturados parece bastante bajo, es 

factible que la mayoría de lós dietas satisfagan dicho 

requerimiento. 

La necesid'ad ad_!.clonal de un alto contenido de ~rasa, ya 

de orfgen animal a vegetal, podrfa de este 11\odo explicar la 

oorrelaclÓn. positiva entre la mortalidad por cá'ncer y el consumo 

de srasa dietética total y la talla de correlación con la grasa 

poliinsaturada en la dieta. 

La desventaja de estos exper tmentos es que la e><t.r·apolaci·ó\" 

de los reguilados obtenidos \os humanos de 1 todo 

conf lable. debido las di1erenc1as existentes entre e 1 

metabolismo humano y animal. 
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- &ap•~l•entoa oon animal•• tfibra dietética' 

Estos estudios han mostrado que algunas cl~ses de fibra 

pueden proteger contra cáncer i nduc 1 do qu fm i camen te. 

El cáncer de colon puede ser inducido, como ya se menciono, 

por varios compuestos, incluyendo 1,2-Dimetilhidra=ina <DMHJ, 

metilnitrosourea <MNU> y a2oximetano (AQMJ. 

Se ha encontrado que el salvado de trigo protege a las ratas 

de tumores de colon inducidos ya pe r i nyecc i o ... n por 

administración or-al de DMH. Se ha encontrado que la celulosa 

protege 3 ratas de tumores inducidos con DMH paro no AOM. 

Se al imentar-on ratas con 1Sti. de al taita, pletina o salvado 

de trigo y se compararon los etectoºs de un carcinó'geno inyectado· 

gr-upo < AOH > otr-o grupo a 1 que 1 e instilo 

intrarectalmente MNU. La alfalfa afecto .. el curso de los 

tumores inducidos por AOM, pero aumentd si~niflcativamente la 

incidencia de tumores inducidos por HNU. Los datos indican que la 

acción de la fibra dietética depende· del modo de administrac1ón 

del cai-cin6'geno. 

Los experimentos con anima le~ gon contuc:;og. El ~"3n-:-ro v IE< 

clase de reta difle~en, el tipo de carclnógeno y modo de 

administración también. Necesitan estandat i=aciÓn en cuanto ·a la 

dieti:I. 
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Se requiere de mayor lnveslisación referente 8 las diversas 

respuest.as a un agent.e carcinógeno de animales de distinto sexo, 

&s( como de lntet'&cción dietética. t37> 

- Epldemlolo1la Hetabólloa. 

En estos estudios analizan químicos espec(ticos y 

horlJlona.s en tejidos humanos y f lurdos para dete-rmin&.r posibles 

diferencias no s~lo entre individuos sanos y entermos sino 

también entre poblaciones de &lto y ba.1o riesgo. t14> 

Se ha vislo que las dlterenciaa poblacionales en el consumo 

dei gr·AEii\ y ttbr·a f>On r-.::tlej&daa en el modedo de excrecto\1 1ecal 

de colesterol, ácidos biliares y sug derivados moditicados por 

bacterias. A su vez, c&.mbios inducidos pat l& dieta la 

excreción y concentración teca! de ácidos bl ! lares han sido 

asociados con el aumento o t·educc:ión de c&rcinagi;ne-sie de .colon 

lnlciada qu[micamente en animales experimentales. t30> 

Se ha observado correlación entre las tasas de 

mortalidad por cán~er de colon, la presencia de anaerobios 

fecales y la exci·ec1Ón fecal d-= ca!e-stetol, a--::tdog billar-es :.,i sus 

metabolitos producidos por la tlora intestinal. ~S~J 

Recientemente 1 levo- a cabo un es tud to en e 1 cu a 1 se 

comparó la excreción fecal de ácidos biliares en sujetos sanos 

consumler1do una dlet& océidental común, 

mismos sujetos cuando rue1on sometidos a una dieta eMperimentat 
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al ta contenido de grasa l.25). mayor que en la dieta común1 

durante 3 meses, y la excreci6n tecal cuando volvieron a su diéta 

común. El contenido de protetna se mantuvo constante. Se encontro

que la concentración tecal de 'ácidos biliares totales, asi como 

ácidos bl 1 iares secundar los (acido deoxicÓI ico y 1 itocÓI ico> fue ... 

mayor durante el periodo de consumo de ta dieta experimental. 

<51> lTabla 3> 
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Tabla 3. Efecto de dteta alta contenido de sras& 

manteniendo el nivel de protefna constante sobre la 

excreción de ácidos bi l 1ar·es teca les en su.ietos sanos. 

Acidos Bi 1 lares 

CÓI leo 

. ~ . 
Quenodeoxlcolico 

DeoxicÓI leo 

LltocÓl lco 

UrsodeoxicÓI leo 

Otros A. B. 

A. 8. Totales 

E x e r 

Dieta comun 

0.2 !. 0.04 

0.2 !. 0.02 

3.4 !. 0.3 

2.9 !. 0.2. 

0.1 !. 0.02 

2.8 !. ~-4 

9,6 !,_0.S 

25 

Dieta alta 
gt'asa 

~por 3 mesesJ 

0.2 !. 0.2 

0.2 !. 0,03 

5.3 !. 0.3 

0.2 !. 13.04 

14.3 !. 0.5 

Dieta común 
lnuevamenteJ 

0.·l !. 0. 03 

0.2 .!.. 0.02 

2.7~0.l 

9.6!.0.3 



4. GRASA DIETETICA 

4.1 Llptdo• y •u tunotdn en el or1anl•ao. 

Químicamente los l!pidos se definen como sustancias de 

origen bialdgico que son insolubles en agua, pero que se pueden 

extraer con disolventes polares. 

Los l!pldos de importancia fisioldsica son: Acldos grasos y 

gl lcártdos, fosfol Cptdos, gt leal !pidas, 1 ipoproteinas, esteroides 

y vitaminas llposolubles. 

~ srasos ~ glicéridos: 

Los ácidos 11r.as.::is son los 1 !pido~ ma$. s1mplt:?s, contienen de 

2 26 ~tomos de carbono y se les puede div1di~ s&tuiados 

insaturados segun tengan o no dobles ligaduras, 

Un ácido graso monolnsaturado tiene dob Je 11 gadura 

mientras que los ácidos graaos pollinsaturados tienen dos o más 

dobles ligaduras. Un doble enlace lnt.r~duce un "doble::" en la 

mol~aula, y se nombra de acuerdo a si tas cadenas de car·bono 

estan del mlsmo lado (clsJ o de lados opuestos {transJ de las 

moléculas sobre cualquier lado del doble enlac~. Los ácidos 
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srasos encuentran naturalment.e en la forma cis, pero Jos 

~cldos grasos trans pueden genec·arse dur~nte el pcoces&mtento de 

aceites vegetales. 

Se ha mostrado que hay cuatro clases de ácidos graso~ 

polilnsaturados presentes en la naturale:a, que se dlstinsuen por 

la posicl&n del· primer doble enlace contado a partir del metilo 

termlna.1. 

CI ase linoleica CH!!> -CH,_ -CH=CH- entre 3er. y "º· e 

11no1 e lea CH~ -tCH 'l '" -CH=CH• So. y 7o. 

palmit.oleica CH3 -tCH2 ) . -CH=CH- 7o. y ªº· 
oleica. CH1 -{CHi. ,, -CH=CH- 9o. y 100. 

Loe 'cldos grasos polilnsaturados incluyen ciertos ~ctdos · 

~rasos q'ue so.n .. Considerados esenciales. (Tabla 4·, 

Los. i~tdog ¡rasos suelen estar combinados el glicerol 

formando gllcéridos lmono, dl o triglicerldos segun se incluyan 

1.mo, do• o tres d..cidos grasos J. 

Los trlglicertdos son los l{ptdos mas abundantes en la 

dieta. Cuando predominan los ~cidos grasos cortos lmenos de 12 

carbonosJ o los tnsaturados, los trigliceridos 9on liquides~ 22 
o 

e y se les llama aceitas; si por el contrario, predomtnan tos 

ácidos srasos de caden& la\s~ o Sólurados, loe trigllcértdos son 

s61Ldos a la temperatura mencionada y reciben el nombre de erasa. 
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T~bl~ u, Contenido v tipo de ácidos 

Tipo predominante Elevado 
de actdos grasos lmayor del 

Saturados 
. tmayor a 40"'> 

Mono i nsatur·ados 
{mayar a 50% > 

Poliinsaturados 
<mayor de 40") 

50%1 

Aceite de coco 
11antequi l la 
Han teca de 
cacao y cerdo 
Pulpa de coco 

Aceite de 
oliva 

Margarina 
Aceite de 

1 ino 
Aceite de 
cacahuate 

Aceite de 
ajonjoli 

Nuez encarce-
1 ada 

Ave 1 1 a nas 
Pistaches 
Almendras 
Cacahuates 

A. de cártamo 
A. de ma!z 
A. de girasol 
A. de ballena 
A. de hfgado 

bacalao 
A. de soya 

de 

A. de algodón 
t.Jue:;: de castilla 

<S J 

:.a 

~rasos en al~unos alimentos. 

Moderado 6ajo 
le11tre 1~ tmenos del 

y 50%> 10%) 

Carne de cordero Carne de res 
Carne de ~erner& Queso tresco 
Carni~as, tocino Corazón de 

y chori:o res 
Jaman grasoso Lech~ entera 
Crema de vaca 
Queso Chihuahua 
Q, amaf' i 1 1 o 
Q. Oaxaca 
Mayonesa 
Chocolates 

Carne de cerdo 
Carne de 
Aguacate 
Pavo 
P&to 
Yema de huevo 

Carne de 
vaca 

Carne de 
cerdo 

Carne de 

ternera 

Huevo 
Poi lo 
Vísceras 

Sardina en aceite Lisa 
Atún enlatado Sierra 
B~gre Mojarra 

Rob&. lo 
Trucha 
Ostiones 
Huachinango 
Pulpos 
Cherna 
Mero 
Garban=o 
!'\&.{::, Soya 
Avena, Títgo 
Fr-l.1ol, Haba 
L.?nteja 
Tor t 1 1 t &. 

Fr-utas .,. 
verduras 



La tunción principal de tos ácidos grasog es la de aportar 

energ{a al organismo. 

Cada vez que el organismo dispone de exced~ntes energéticos 

tos almacena, sintetizando ácidos grasos y ello triglicérioos 

que se acumulan en el tejido adiposo. Estos excedentes pueden 

tener cualquier orígen, es decir, que la energía acumulada 

los IÍ~~dos del .tejido adiposo puede provenir de carbohidralos 

de amino~cidos y no s610 de los l)pidos de la dieta. 

Fosfo 1!ptdos1 

Fostol(pidos, llamados tambi~n gliceril-tosiitidos. Son 

t!pidos complejos relacionados con los triglScérldos, pero el 

tercer . ácido graso ·de éstos es reempla::ado par ácido fost6r10::0 

ttormando áCido tosf·atÍdicoJ, este forma un éster con una base 

nitrogenada. como puede colina (en tas tecitinas> 

etanolam"ina o serina (en las cetalinas>. 

Hientras que los trlgllcéridos aon principalmente grasas de 

almacena.miento, los fosfolípldos son usados principalmente para 

propdsitos esencia.les, agociados a proteínas forman la membrana 

celula.r y subcelular, es decir, que intervienen en la selecci6n y 

transporte de sustancias hacia dentro lnutrimentos1 y hacia tuera 

tproductos de exc1·eci&nJ de la célula, en el reconocimiento entre 

células de un tejido, etc.". además de conferit individualidad y 

límite a cada célul~. Los fos1ot!pidos representan una traccidn 



mínima de tos l!pldos de la dieta. 

~licol(pidos ~ lipoprote(nas; 

Se trata de la combinación de 1 Ípidos di te rentes 

carbohidratos o proteCnas respectivamente, Los gllcotlpidos son 

lmpor tantes la membrana celular y en el plasma sirven 

"veh{culo" para el transporte de muchas sustancias. Estos dos 

¡rupo• de llpidos complejo• y aún mal conocidos pueden ser 

sintetizados por el organismo. <S,17,80,65> 

E•teroides: 

La ampl la categor{a de los asteroides incluye a las hormonas 

esteroldeas, a los esteroles y a lo.s ácidos billares. 

El núcleo estructural fundamental de los asteroides consist9 

en tres anillos de oicloexano tundidos unidos otro de 

clclopentano. 

Los ácidos billares son esteroides de 24 carbonos secretados. 

la bilis para omuls1onar las grasas dietéticas. Poseen un& 

cadena lateral pentacarbonada en posici&n 17 que posee un grupo 

carboxilo que los convierte en ac{dlcos. El ~cido c¿lico es 

acido biliar humano principal, 

Los es~aroles son esteroides con ~7 ~9 'tamos de carbono y 



un grupo OH en el carbono 3. El colesterol 

esterol del hombre <Fig. 1> 

el principal 

Es sustancia indispensable para la vida del ser humano 

ya que de él se form3n: 

ª' Las ·sales bi 1 iares. que participan en la dig~stión y 

absorción de los l (pi.dos de la dieta, actuando como 

verdaderos detergentes naturales que tavorecen la 

emu l si ti ce.e i 6n. 

b) La "vitamina" D Hás que vitamina, esta hormon,:i. 

tiene cargo la regulación de la &.bflorciÓn 

lntestin,:i.l del CEllcio y de varios aspectos de 

metabo 1 lsmo. 

e> Las hormonas asteroides, que incluyen la aldosterona 

tencargada de mantener el balance de sodio, de cloro 

indirectamente de aa:ua1, el cortisol tque regula 

algunas interrelaciones del metabolismo de glúcidos, 

lÍpidos y amino~cidos1. la progestet'ona \necegaria 

durante el embarazo y en el ciclo menstrual> y los 

andrdgenos y estrógenos tresponss.bles 

respectivamente de \os caracte1·es se)(uales 

mascul lnos remeninos1. 1..as tunciones de estag 

hormonas son vt.talee. (3J 
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El colesterol componente mayor de \a9 membranas 

celulares, esencial para su estructura y tuncidn. Como componente 

de la mielina,· es necesario pat'a la conducción nerviosa y la 

función del cerebro. Es componente esencial de 

llpoprote{nas, y por lo tanto, esta involucrado en el transpor·te 

de lípidos. Es una unidad estt'uctur-al integral de varios tejidos. 

Es un lubt'1cante de la piel. 

Es slnteti:ado por el cuerpo en cantidad sutlclente para 

satisfacer las necesidades normales \0.S - 1.0 g,dl& el 

aduttoJ, pero forma parte importante de la dieta. El promedio de 

in~esta de colesterol es de alrededor de S00 ms1persona por d(a. 

El coleaterol s~ encuentra en todos los te,idos animales pero 

solamente en cantidades traza en los tejidos de plantas. 

Las principales tuentes de colesterol son la CAtne. el 

huevo, los.mariscos, las v!sceras, aves , pescado y productos 

lácteos. lTabla SJ 

El colesterol dletétlco atecta la blosínt.ests del 

colestei-01, el hombre, del 40 al 60% del colesterol que 

circula proviene de la dieta. pero muchos factores influyen sobre 

ésta. 

Se ha reconocldo que los ácidos grasos lnsaturados bajan el 

nivel de colesterol en suei·o y los saturados lo elevan. <82.1 
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Tabla s. 

MODERADO 
lmenos de 60 mgJ 

Leche 
descremada 3 

Requesón 6 
Leche 
semldescremada 8 

Leche entera 13 
Helado de crema 44 
Bacalao 46 
Escalopas 51 
Atún Sl 
Poi lo, carne 

blanca s1piel 54 
Salmón SS 
Chambrete 56 
Trucha 57 
Lomo 57 
Salchichas 57 
Ostiones 59 
Charales 59 
Pescado blanco 

de Pátzcuaro 60 

CONTEIJ 1 DO DE COLESTEROL 
EN ALGUNOS AL 1 HENTOS AN 1 MALES 

tmg en 100 g de alimento• 

ALTO 
lde 61 a 100 mgJ 

Chuletas 61 
Guajolote 61 
Jamón 62 
Sierra 62 
Huachinango 64 
Pollo, carne 

obsc. s1Ptel 67 
Bistec 68 
Calamares 71 
Ternera 71 
Tocino 73 
Mojarra 73 
Queso OaKaca 73 
Q. Roquefort 73 
Q. a&ejo 74 
Arenque 75 
Pollo clplel 78 
CazOn 80 
Langogta 83 
Pulpo 89 
Q. gruyer 91 
Q. manchego 91 
Q. t resco 

case e-o 9.: 
Q. Chihuahua 88 
Can~rejo 99 

MUY ALTO 
(mas de 100 ms) 

Carnltas 
Chor 1 za 
Jaiba 
Sardina 
Hígado de 

pal lo 
Salami 
Abulón 
Angulas 
Queso de 

puet·co 
Cr-ema 
Queso cr·ema 
Camarón 
Q.dobte crema 
Mante.:¡u l I 1 a 
Mayone:sa 
Panci ta 
Chicharrón 
Rl&con 
H 1 gado 
Poté de 

higado 
Huevo 
Sesos 

101 
104 
110 
11~ 

113 
11s· 
117 
121 

123 
137 
140 
161 
190 
2.28 
2.u3 
280 
.290 
300 
320 

357 
1~00 
1e10 



4.2 l•portanola da loa llpldo• en la dieta. 

Posiblemente algunas personas podrían pensar que debería 

abolirse el uso de las grasas en la alimentación. sin darse 

cuenta de las impl icacianes de tal hecho. ya que los 1 Ípidos 

desempe~an funciones de vital importancia en el organismo. 

• ~ Q..!! energía: la grasa es una fuenle de energía 

muy importante la dieta humana; entre los 

nutrimentos. mayores, tiene la máxima densidad 

calórica. La oxidación de un gramo de ácidos grasos 

libera alrededor de 9 Kcal .• más del doble de la 

energía que libera la oxidaci6n de un gramo de 

carbohldratos o de aminoácidos. Esta cualidad hace que 

los ácidos srasos en la dieta la tuente más 

concentrada de enersía y en el organismo la forma 

~referida de almacenamiento de la misma. El tejido 

adiposo efectivo aislante térmico y protege 

mec~nicamente a varios dr~anos. 

•~~ácidos grasos esenciales: existe una famllia 

de ácidos grasos polilnsaturados que esenciales 

para el hombre y otras mamíferas y que no son 

sintetl:ados en cantidad suficiente par el organismo. 

t1 Suministro f!..!.. Vitaminas tipasolubles: las vitaminas 

A,D,E,~; y los c3rot~nos se asocian con la grasa en la 



dieta. Se digieren con la grasa y se absorben en el 

intestino con ella. 

Cuando eKisten alteraciones la digestJ6n 

absorci6n de lfpidos se pr~senta deficiencia de las 

vitaminas mencionadas. 

La vitamina A o retinol, se encuentra como tal en 

ciertos productos animales como aceites de pescado. 

h !'. ¡ado. leche entera, y huevo. Cier-tas carotenoides, 

precursores de l:c. vitamina A 1 están presentes en 

algunos aceites vegetales y ciertas trutas y vegetales 

de hoja verde. EstoR precursores pueden s:er absorbidos 

y convertidos retino! el organismo. La 

mantequi 1 la )' la margarina son fuentes importantes de 

vitamina A. Una deticJencia de vitamina A puede 

originar varios problemas, princlp~lmente afecta & la 

vista. 

La vitamina D como la A. es adicionada a la margarina, 

de acuerdo a la le¡islac~~n. Los ni~os y las mujeres 

embarazadas requieren vitamina D. Los ni&os 

desarrollan raquitismo cuando hay deticiencl& de esta 

vitamina. Los l.1nicos alimentos que contienen la 

vitamina D de forma natural son los aceites frescos. 

como el de hígado de pescado. 

La vitamina E es conocida qu{micamenté como tocot~rol. 



Una de las mejores l'uent.es de est.a vitamina son los 

aceites vegetales, además, las bacterias intestinales 

la sintetizan. 

El o{ -tocoterol actúa como antioxidant.e de grasa Y 

aceites y su presencia en el cuerpo probablemente 

sir'.'e para el mismo propósito, protegiendo los . 
ácido.s srasos de la membrana en células vivas. La 

tuente principal de vitamina K son los vege~ales de 

hoja verde. Una deficlencla de vitamina K ocasiona qu& 

la sangre coagule ~n mayor tiempo. 

organoléptica: la grasa tiene efecto 

lubricante, incrementa la palatabilidad de los 

alimentos, tiene un alto valor de saciedad, la grasa 

in.te"·ractúa con otros componentes como el colesterol y 

la t1bra en su absorcidn y elimlna~idn del tracto 

digestivo. 

~ ~ transrerencia ~ 2.!..1.2..t: la grasa actúa como 

medio para la transrerencla de calor, permitiendo 

su transferencia. al al iment.o. Si no se emplease la 

grasa, muchos allment.os se sobrecalentarlan por tuera 

pero quedarían crudos por den~ro. ~s,~~.~9) 
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4.3 Aoldo• 1ra•o• •••noial•• 

Se puede definir a un ácido graso esencial como ácido 

graso lnsaturado compuesto relacionado el alcohol 

correspondienteJ que no puede ser sinteti:ado en et cuerpo 

cantidad suficiente y debe por tanto pr·opor e lonE:t.do 

peque¿as cantidades. ~601 

Estos 1 os ácidos lino le leo y 2( -1ino1 ei co. El á'cido 

araquidÓnlco puede sinteti~arse a partir de los &cides 11noleico 

y l lnolé.iieo. Por lo tanta. si bien resulta necesario, no se 

conshtera esencial. Estos aci.dos grasos pertt-necen al grupo 

omega-6. 
Omc'jc.. - e:, 

:A-:.i\t,.: ,,,,.t)t"fedes) 

/'-./· ~-../""~'""" 
A- t.;,.,º ¡,.¡UI 1 1q •. '2.) 

l"A/-'V'=\,/=.../v'\_ <.oo r{ 

A.'(· úoo1'";,_, :1s·.l) 

/ /'.F~v=-./',/-110.; 

A. '''ª'\u:o.or.·=_,. .... z:i: y) 

·:lrr'!',a.jc - 3 

! f>.c<i I~' <k (" "·' ,;_.,) 

La ausencia de ácidos grasos esenciales en l& dieta ocasiona 

en ratas un cuadro clínico de defictencia tdermat1tls seborrelca, 

pérdideo de peso, alter<1ciones r·eproduct. l v&s, y 

cardiacas>, 

Su función principal es probablemente eslruclural como parte 
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de lc.s fostol (pidos que rorman la:;: membranas celular y de 

mitocondria. Parece probable que los ácidos graso~ esenciales 

están involucrados en el transporte y oxidación de colesterol. 

Son precursores de tas prostag •.andinas, grupo muy importante 

de sus1:ancias inicialmente consideradas como hor·monas, producidas 

en los tejidos y que disminuyen la pr-esion arterial, la 

secreción gástrica, el tono muscular, etc. 

H&n sido pub 1 icados muchos al't!culos rete e-entes 1 os 

efectos de los l{pldos dietéticos sobre el colesterol en sangre o 

en tejidos, con enfoque especial en e:I efecto de los &cldos 

grasos insaturados sobre la baja de colesterol en 

Los isdmeros trans del tinoleato pueden aumentar el 

colester-ol en el hombre, mientras que el llnoleato cis-cls lc<ctdo 

graso esencial>, lo baja. 

Se dice que los ácidos grasos de la clase l inoleato, 

los presentes en aceites de pescado son muy efectivos en b&jar el 

nivel de colesterol en suero, parece que son aón m~s etectivos 

que tos·de la cl&se l1noleato. 

Contenido alimentos: los VC8etales no contienen ácido 

ar&qutdÓnlco. Ló grasa de las hojas que en peso seco consiste de 

casi 3% Je glic~ridos y 1~ de fostolÍpidos, es gcnernlmentP. rica 

en 'cidos llnoleieo y linotdnico: en p~stos, el ieido linoleico 

representó casi 50% de tos ácidos grasos y et l inoténlco casi 



.:;5,.., el resto es ácido oleico; en las espinacas la proporción de 

los dos primeros se invier-te. El aceite de algodón , de soy&., de 

mai;:, de girasol, de cártamo, de gérmen de trigo y de no¡;al son 

fuentes ricas de ácidos grasos esenciales. C80) 

Las grasas animales varían en su composicidn de acuerdo 

muchos factores. Durante la digestidn de los rumiantes, los 

ácidos grasos insaturados son cambiados por microor~anismos de 

manera similar a la hidrogenación catalftica llevada a cabo 

al manufacturar margarina. Los dcidos grasos esenciales 

encuentran el tejido adipos9 y en Ja leche de la V&.Cit, 

cabal Jo, hombre, ballena, etc. <80> 

El requerimiento de ácidos grasos esenciAles en el adulto es 

de 6 a 7 g diarios, generalmente ~xisten reservas en el tejido 

adiposo. <85) 

•·• H•taboll••o de llpldoo 

Digestión ~ absorcidn E.&_~ 

La mayor parte de las grasas de origen alimenticio eslan 

formadas por trigltc~ridos de c&dena larga, que no se &bsorben 

bien el intestino delgado si no hidrol l:a.dos y 

emulsionados previamente. La. disestidn de Jos trlglic~ridos 

comien=a en el estómago, 



Est.Ómó.go; aquí el ¡:.et ist.:i.ltismo ieduce el tama!io dt: 1.:.s 

gotas de triglicérldos y facilita su contacto una 1 1 pasa 

secretada pot las glándulas de Van Ebner-, situadas en la base de 

las papilas calcitormes de la lengua. Su pH dptimo es de s. actúa 

liberando monoglic6ridos 1 diglicéridos, t.rigllc,ridos Y 6cidos 

grasos de los tl"igl icéridos en el estómago. 

pH 5 
TG ---------------.> Ali, HG. üG, TG. 

Luz intestinal: los ácidos grasos liberados emulsionan a los 

trlglicérldos y estimulan la liberación de colecistoquinina por 

par.te de la mucosa duodei'l&l. 

La coJeclstoquinina induce vez la secreción de la 

l lpasa f>ancreát.ica y bl l ls al duodeno. A medida que el cont.enlcto 

gástrico vacía en el duodeno, los hidrogeniones 1 iberan 

secretina de la mucosa duodenal, dst.a estimula la secrecldn 

pancre~tica y billar de HCO~ para lograr que el pH intralumlnal 

mantenga alrededor de 6.5 tnlvel dptlmo para la digestid11 y 

dispersión intr-aluminal de las grasas -hidrÓI !sis y fotmacidn de 

mlcelas-J. 

Las sales bl 1 lares emulsionan a las grasas para lograr 

aumento en la superficie, lo cual es important.e porque t& l 1pasa 

pancreática sOlo actúa sobre la superficie de las gotas de grasa. 
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TG ------------------> AG. MG. DG. 
lipasa pancreática 
con colipE:tsa. 

Para esta hidrólisis es necesaria la colipasa ten:imo 

secretada por el páncreasJ. tacl 1 ita el acoplamiento de la 1 !pasa 

pancreática a la superficie de las gotas de trlglicéridos y 

bloquea la inhibicldn de la lipasa por las sales biliares. Los 

fostol {pi dos son h1droli=ados por Ja tosfoltpasa A a nivel de 

enlaces 2-estéricos. mientras que los esteres del colesterol 

hidro! izados por la estearasa pancreática, con lo que 

at..aden al contenido lntra.luminal más ácidos grasos, 1-

lisotosfolip1dos y colesterol. 

Las sales bl ! lares desempe!ian un papel e rucia 1 en la 

solubllizacl6n de esta mezcla compleja de productos lipolítlcos 

para su absorcidn en el intestino. Estos detergentes llenen 

terminaciones hidrót i las hidrófobas, t_orman mi celas 

hldrosolubles que incorporando los productos de la di~estión 

lipídica y otros l!pidos ~como vitamlnas liposolubtes> torman 

mlcelas miKtas. éstas dispersan los productos de la dlgesti6n lo 

suficiente para tormar un& soluc16n clat~. Las terminaciones 

hidrófobas quedan en el lntoarior de la micela y las hidrótllas en 

la superficie. 

Cdlulas absorttvas: las mi celas mixtas transportan los 

productos de la digestt6n intralumLnal att&vJs d~ la capa d~ agu& 
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no agitada hast.a la superficie apical de las células ab5.:it liv.c.s 

intestinales. Una ve::: ahi, Ja mi..::ela no se absorbe intacta. sino 

que componentes l!pidos parecen a t.ravesar por d1tUEidn I& 

membrana c1toplásmica rica en J!pidos, mientras que Ja mayoría de 

las moléculas de sales biliares conjugadas se quedan en la lu= 

para ser absorbidas luego por el tleon por un mecanismo efica= de 

transporte activ~. Las sales biliares vuelven al hlgado através 

de la ~1rculacidn portal desde donde son secretadas una mAs 

la bilis. Esta circulacidn ent.erohep,tica hace que la mayor 

parte de los cuat.ro gramos que componen el volumen total de sales 

biliares recircule en forma continua hast.a completar de sets 

ocho ciclos diarios. una eticacia tal que s&lo pasan al colon 

menos de 0.5 gramos para excretados en las heces. 

Una ve: que los.~cidos grasos se encuentran en el citoplasma 

de la c61ul~ absortlva, parecen unirse a una proteína tijadora 

específica que tac!lita su transporte r~pldo hasta las cisternas 

del retículo endoplásmtco, donde los ácidos grasos de cadena 

1 ar ea y los mono y diglicéridos reest.eriticados 

enzimáticamente trigl1cér1dos. A continuación forman 

quilomicrones. sobre todo en el aparato de Gotgi de las células 

abaorti.,•as en el que ciertas a.poprote1na.s especí t t c_as 

sinlE>tizadas en el retículo e1ldopl~smico, l'o•tolÍptdos y 

colesterol recubren las gotas de trlglicéridos, 

Los quilomicrones salen de las células absortívas por 

procesa de exocllosts despu¿s de emigra~ hacia la membrana 
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basotateral de las mismas en el inter-1or de vesícula:::> de1 ivadas 

del aparato de Gol¡i. Desde los espacios extl'acelulares de la 

l~mina propia. los quilomicrones penetr&n en tos vasos lint~ticos 

de la mucosa intestinal pal'a su distribucidn ulterior la 

clrculacion general. 

Los trlglicéridos de 'cidos grasos de 6 a 10 carbonos son 

hidrolizados con mayor tacilida.d pOI' la lipasa pancreática, 

aparte de que el interior e9 capaz de abaorber en cierta medida 

moleculas 1nt&ctas de tr1gliceridos de ácidos grasos de cadena 

media. Estos no son l'eesteriticados a triglic0ridos tras 

captacidn por las cdlulas absortivas sino que pasan los 

capilares internos y lueso a tos vasos portales 

a.'cidos grasos libres. 

La absorcidn de las ¡:rasas es máxima 

t arma de 

las partes 

superior-es del intestino del¡ado, pero cantidades ap~eciables 

tambien son absorbidas en el Íleon. Con una ingestión modera.da de 

grasa, 95% o más absorbida. Las heces contienen 5% de gras&.s, 

pero muchas de las grasas recales _probablemenle derivan de los 

restos celulares y microorganismos y no de la dieta. 

Del 90 al 95% de las sales billares son absOl'bldas en el 

{ 1 eon ter-mi na l por un proceso de t r anspo·:r te act. lvo ex tr-emadamente 

eficiente. El 5% entra en el colon y es convertido en sales de 

los ácidos deoKic6tico ~ 11t.oc&lico. El l ltocolato es 

r-elativamente insoluble y excretado en Sl.J mayor par te en 1 as 
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heces. pero el deoxicolato absorbido. Las sales biliares 

absorbidas son Lransportadas de nuevo &I hígado en la vena porta 

y reexcretadas en la bilis. La tasa norma! de síntesis.de sales 

biliares de 0.2 a 0.4 g1día. la coni luenclit total de s&les 

biliares de alrededor de 3.5 gramos se recicla por la circulación 

enterohep~tlca la confluencia entera se reciclit dos por 

comida y de seis a ocho veces por d!a. t17,88J 

4.5 lnv9•tl1aolonee reall&ad•• eobre la lnf luenol• de la 1r••• 

dietétloa en el d••arrollo de oánoer de oolon. 

4.5.1 Gr••• dletétloa oomo promotora de oánoer 

Se reconocen dos etapas distintas el proceso de 

carctnogenesls: inicio lproceso irreversibleJ y pc·omoción 

(proceso reversible)., 

El hec.ho de que las células iniciadas tengan el potencial 

para crecer y tormar neoplasias malignas es determinado por la 

etapa de promoción. Los promotores no pueden cáncer 

tconvertir células normales en células in1c1adasJ. A dlterencla 

de los cacci1ldgenos, los promotores de tumores trabajan solamente 

cuando se usan en niveles por encima de un umbral demostrado. Los 

carcinógenos a bajos niveles inician el proceso de carcinogenesis 

Y la exposicicin asl as probablemente tr·ecuente. Es posible que 

animales e incluso el hombr.e. tengan algunas celulas iniciadas en 

sus cuerpos siempre. Lo que esto significa en t~rrninos pr&ctioos 
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que un grupo de animales experimentales expuesto solamente 

promotor de tumores. podria desarrollar un peque¿o pero 

significativo incr·emento en tumores sobre un gr·upo control. Esto 

llevo a clasificar a los promotores como carcinÓgenos. 

La suserencia de que el alto consuma de srasa puede actuar 

promotor en el desarrollo de cáncer de colon ha sido apoyada 

por la observación de que la respuesta carcinoge~nlca una 

variedad de carcinógenos intestinales es aumentada por la grasa 

dietética que por si misma no es carcinoge~nica. 

Se sugiere que ~I paso inicial del c~ncer es similar en 

poblaciones de alto y bajo riesgo, y que cuando las poblaciones 

de bajo riesgo emigran regiones de alto riesgo, siguen 

prácticas dietéticas del país adoptado, 

conducen a mayores niveles de promotores. lBJ 

que trecuentemente 

Se estudio el efecto de promoción de una dieta alta 

contenido de grasa alimentando a ocho grupos de ratas con 30~ de 

grasa por periodos que variaban de 1 a 21 semanas después de ocho 

inyecciones semanales de azoKimetano. Otro grupo fue alimentado 

la dieta alta en srasa por "ocho antes de 1 a 

administración del carcinó~eno, uJtimo grupo tue alimentado 

con Ja dieta durante la administración del carclnÓgeno. Al mismo 

tiempo, otros grupos tueron alimentados con dietas conteniendo 5~ 

de grasa. 

La dieta alto contenido de grasa incren1ento 1 a 
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fcecue11cia de tumores ~ m~s del doble cuando fue dada por lo 

menos cuatro después 1 per·o no antes ni durante las 

inyecciones del carclnÓgeno. El etecto de Ja dieta alta en grasa 

ocurrid aun despu~s de un lapso de 10 semanas entre la dltlm& 

inyeccion del carclnogeno y la administración de la dieta. tlS,45) 

Debe resaltarse que la grasa por s{ misma no es capaz de 

converLir c;lula9 normales células iniciadas. 

4.5.2 Oxldaaaa •lo~o•omal•• 

Muchos de los carcin6genos que han sido probados re~uiere11 

de· una atteracldn quimica mediada por un tejido pata dar un& 

forma reactiva <activación metabÓI lea> antes de que puedan 

ejeccer su carclnogenlcid&d. Esta actlvacldn puede 1·equerlt de 

varios pasos ~~tab6ticos y resulta en un producto electrot{lico 

reactivo, el cual se une covalentemente can macromotéculas, de 

tas.cuales l·a mejor estudiada es la del DNA. 

Después de un tiempo variable lmeses o a&os> la célula 

alterada eKprega nuevas características fenotípicas. lo que 

resulta ~n un modelo alterado de creclmienLo celular. Los eventos 

bioquímicos por los que una célula alterada por un carcino'geno 

exp~esa propiedades de creclmlento alteradas son desconocidas. 

Sin embargo, las interacciones conocidas de una célula 

carcindgeno pueden s~r influidas en un principio por una 

variedad de tactores nu~rtctonales. Primero, el tipo de dleta 



puede tener influencia sobre la ocurrencia, dosis de eKposiciÓn a 

carcinÓ~enos. Segundo, los constituyentes dietéticos pueden 

modular la actividad de en=imas que activan 

carcinÓgenos. 

los agentes 

Las OKidasas microsomales de tunc1&n mixta constituyen 

sistema que posee muchas de las enzimas capaces de transformar 

muchos metabolitos a su forma activa. Este sistema en=imático 

esta generalmente localizado en el reticulo endoplásmico de la 

célula y convierte al carcindgeno lipof!lico en un compuesto más 

hidrot!tico que puede entrar en sistemas de reacción 

Muchas drogas, insecticidas y genobi6ticos 

pueden inducir la c.ctivacidn de este sistema 

la dieta 

en=imático. 

Ejemplos: fenobarbital. DDT lOicloroteni\tricloroetano1, proteína 

dietética y grasa. 

~os mismos sistemas enzim~ticos pueden ser inhibidos por una 

variedad de drogas, como la et.oxiqulna y esteroldes. 

El sistema de oxldasas de función miKta tamblen contiene 

enzimas que participan procesos de detoxlflcaolón 

lnact.lvacio"n y conducen disminución la 

carclnogenicids.d. l9> 
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4.5.3 Aoldoe billar••• ooleeterol y flora 1nteat1nal 

Aoi doe b 11 lar•• 

Para explicar la relación entre la grasa dietettca y el 

desarrollo de cincer de colon, se han supuesto dos hip~tesis: 

",Que la cantidad de grasa dietética detet"mlna. 1 & 

Concentración de sustratos esteroles acldos y neutros 

el intestino grueso y también la composición de la 

microtlora que actua sobre dichos sustratos. 

" L3 microflora intestinal metaboliza esteroles &ctdos y 

neutros a carcino'Renos activos .en el int.;!stino grueso. 

Se ha tfjado la atención el posible papel de las 

bacter tas alterar la estructura de esteroides cotónicos. así 

como e.n la actividad carcinogdnlca potencial de ciertos 

esteroides. <52> 

Muchos investigadores han examinado la actividad 

carclnoSénlc& potencial de ciertos ácidos biliares por las 

siguientes razonest 

aJ Su estructura general similar a la do los hidrocarburos 

polic{clicos aromáticos. 

bJ Pueden ser convert~dos quimicamente 

lc&~cinÓgeno alt&mente patenci&IJ 

3-metilcolantreno 

por p1rolis1s del 



acldo cÓltco y deoxicóltco. 

cJ L.a aromati.zacion completa del núcleo del ac!do biliar 

produciría metabollto carclnoseñico basado en 

ciclopentarenantreno. 

dJ Se ha mostrado que la flora intestinal humana logra 

aromatización parcial del sistema de anl 1 los del 

esterol. 

e> Varios ácidos bi 1 lares indujeron sarcomas en el sitio de 

inyección en animales experimentales. 

Así. una dieta alto contenido de gras~ cambia la 

composlcio'n de los a""cidos biliares, así como modifica la 

actividad de la flora intestinal, . que puede ve: producir 

sustancias promotoras de tumores a partir de ácidos biliares 

el lumen del colon. 

El papel de los ácidos biliares en el cáncer de colon ha 

recibido mucho apoyo de estudios experimentales. <52) 

Algunos investigadores ooservaron que el erecto 

carcinoséntco del a~oximetano ratas era incrementado por Ja 

d~sviaci&n de bilis transplantando el dueto biliar a la secci~n 

media del intestino grueso, lo cual resulto en un iolumento en I& 

concentración de esteroides biliares fecales. \45,S.2.J 

Son muchas l&s evidencias que muestran la import&ncia de los 
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~cid~s bfll~res como promotores de tumoreg de colon. 

El desarrollo de adenomas se incremento stgntticati'Ja~ent.e 

entre ratas convencionales inic1~das intrarect~lmente con 

pequebas cantidades de Metil-N'-nltra-H-nitrosoguanictina y a las 

que se les diÓ l&mbie.!'n intrarectalmentE:- aCido l itocol tco o a#cido 

taurodeoxic&lico <gcidas biliares secundarios) como promotores. 

en camparacio~n con el grupo al que se le administro~ urde.amente el 

carcin6g~no. Aplicando localmente 'cido deoxic61ico en el colon 

de ratas, incremento el r1~mero de adenocarcinomas colon 

inducidos por MNNG en catas libres de sérmenes, Los aCidos 

bili&res por si mismos no produjeron tumores. l28) 

. Un estudia reciente indica que los ~e idas billares 

primarios, ~cides cdtlco y quenodeoxic6lico, 

actividad promotora de tumores inducidos por HWJG 

t.:.mbién tienen 

ratas. Los 

a'cidos cÓI leo Y quenodeoxicÓI leo dados lntn..r·ect.almente a ratas 

convencionales sujetos a una 7-deshiuroxilacion bacteriana 

para dar ácidos deoxtcÓlico y litocÓlico respectivamente. Algunos 

investigado.res reportaron que el ácido cÓI ico en al dieta 

incrementaba la carclnogénesis de colon inducida por 

mettlnitrosourea ratas. La evacuacio#n de ácidos bi ! lares 

totales y particularmente icido deoxicciltco, fue mayor 

animales alimentados con ~cido c¿ltco que controles. Est.e 

incremento en el ácido deoxicÓltco recal fue debido a 7..(. -

d~shldroxilac16n bacteriana del ~cido c¿ltco e1~ los cont~n!do~ 

colÓnicos. Estos estudios. demuestran q\.1e estos a~cldos bt 1 lat'es 

secundarlos tienen un erecto promotor en la carcinoge .. nes1!!1 de 
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colon. 

El mecanisma de ~co1an de ~stos en la carc1no~e11esis de 

colon ha sido elucidado, Se ha demostr~do que afectan ta 

cinética celular en el epitelio intestinal a pesac de que na 

ha examinado ampliamente la especificidad estruc~ural del efecto. 

En el intestino. los datos ne permiten que haga 

dlstincioñ entre su efecto directo sobre la división celular Y un 

efecto indirecto o estimulo tisiológico secundario a una mayor 

pérdida celular por un tejido muerto o por da&o. 

El 9{gtema de renovación celular es din;mlco y puede 

lnfluenclado por cambios en un número de factores incluyendo la 

composició'n de la microt lora Jn~estinal y de a'cidos bl llares 

el intestino. 

Recientemente, algunos investigadores reportaron una mayor 

proliferación celular en el colon de ratas el !mentadas con ácido 

c6Jlco as{ como en animales tratados intrarectalmente con HNU. 

Eata población celular incrementada complicada en la síntesis de 

DNA por la alimentación de ácido cÓ!ico favorecerá la expresión 

del da~o a un nivel muchó mayor que con el c&rcinÓgeno HNU sólo, 

resultando no sd!o en una mayor tnctdenctR general de tun1ores de 

colon inducidos por MNU sino tambl~n ~n un mayor n~mero de 

tumores ratas alimentadas con ~cido cdltco. Se demostr~ 

~emostro que durante la transtormact6n neopt{sica de c~lulas 

colonlcas. desarrolla una secuencia simt lar de cambios que 
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conducen al desarrollo de una actividad proliferativa sin control 

e.-n cáncer de co 1 on en hum;;..nos y en ca'ncer de co 1 on i nduc 1 do por 

dimetJ 1 hldrazina en roedores. 

Sin considerar el mecanismo por el que aument;;,. la 

prollferact6n celular y10 disminuye el tiempo de gener&ci¿n de 

células prol lfe·rativas. los fenómenos pueden tener importantes 

impl ica.ciones la carc1nogenests de colon. Obviamente 

requiere~ muchos m~s estudios sobre el mecanismo de actividad 

promotora de tumores de los ácidos bl 1 iares, (.5.2.) 

Como y& se ha mencionado, las poblaciones que presentan alto 

rta·sgo desarroll~r c;ncer de colon tienen excreción y 

concentración stgntflcatlvamente mayor de aCidos biliares totales 

y secundarlos fecales, s..st como met&bol itas del colesterol lácido 

deoxicol'lco. litocÓlico, y lZ-cetolJtocÓIJco, coprostanol 

coprostanon&J. llS> CGrátlcas 2 y 3J 
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01 feren9la Stgnlflcatlva p < 0.01 

Gr~ftca 2. Excreción de esteroles fecales neutros pacientes 

con cáncer de colon y controles. 

Di terencia Slgnlticat1va p ·- 0. 01 

Gráfica 3. EMcreción de ~cides biliares pacientes con cáncer 

de colon y controles. 
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Con el fin de entender los mecanismos por los que la i:rrasa 

dietética tiene inf luencla sobre el desarrollo de c&ncer de 

colon, estudio el erecto del tipo y I~ cantidad de grasa 

sobre el modelo de excreci6n biliar y fecal ratas. L& 

excr"'ciÓn biliar de acldo cÓI Jco, f, -mur1c611co, ursodeoxi•:ol ico 

y deoxic~lico fue meyor en rat&s alimentadas con dieta 

conteniendo 20~ de aceite de ma!z o 20% de lardo, que en ratas 

al iment.adas una dieta conteniendo S~ de aceite de maí~ o 5% 

de lard~. El consumo de una dieta alta grasa tué también 

asociado con un incremento en la excreción fecal de ácido 

deoxicÓI leo. litocÓlico y 12-cetolitocollco, El tipo de grasa no 

tuvo efecto sobre la excrecióO biliar y fecal de ácidos billares. 

La' mayor concentracJÓn biliar y fecal de estas durante el alto 

consumo de grasa diet~tlca podria ser el resultado de una mayor 

síntesis el hígado. t51J 

En términos de potencial carcinogénlco. 

más significativa que la cantidad excretada. 

la concentración es 

Por otro lado, los ácidos billares secundarlos parecen tener 

mayor a~tividad promotora que los primarios correspondientes, gln 

embargo, el metabolismo bacteriano de las sales billares no es un 

requerimiento absoluto, ya que el aumento de tumores fue 

observado en animales libres de gérmenes, l34"J 

Existe así, evtdenci~ sustancial de qu~ lo& ~c1do~ billareg 

pueden aumentar la pr~lireracl6n de tumores da colon inducida por 
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carcinogenos químicos. y que a~entes que estimulan mayor 

excreción de ácidog bi ! lares pueden mostrar siml lar actlvfdad 

promotora. 115 J 

En un experimento encontr¿ que habia t uer te 

correlación entre la capacidad de un compuesto para ligar ácidos 

bi 1 iares \Jo que resulta en mayor excreciÓnJ y 

desviaciones morto!Ógicas del intestino delgado y del colon 

ausencia de carcinÓgenog. 

las 

En el experimento se emplearon tre9 secuestrnnte9 de ácidos 

billares: cotestiramina, colegtlpol y DEAE-setadex <2%) y cuótro 

fibras diferentes: salva.do de trigo. celulosa, pectina y alfalra 

( 15"). 

L~s mayores desviaciones cuantitativas y cualitativas de la 

mortolog{a normal tueron observ&dan con cu&lquiera de Jos tres 

secuestrantes. Ocurrieron moditicaciones con las dietas que 

contenian alfalta o pectina, (69> <Tabla 6J 

En estudios de cáncer de colon inducido qu{mJcamente en 

varios laboratorios ha reportado que alimentando rtt te.s 

normales o ratas libres de germenes con oolestlramina, parece 

resultar un aumento en el número de.tumores sin import&r el 

carcinogeno empleado, tTabJa 7>. Lo mismo suce~~ c~n pectina 

&. Ita 1 ta. 
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Tabla 6. Fibri:- d1et
0

ética y topografía estructural del intestino 

de ratas. 

Material Promedio de un ion .. de ve 11 os intestinales 
con A. B. con desviaciones 

Capacidad , .. , eslructurales 

Yeyuno Colon 

Salvado 5 5.0 !. 1. 1 15.0 !. 4.9 

Ce lulas.a 0 7.S !. ::!. 1 22. 1 !. 4. 1 

Pectina 30.7 !. 4.7 29.4 !. 8.0 

Alfalfa 15 32.8 !. 7 ,, 58.b !. 4.3 

DEAE-sefadeK 35 13.0 !. 3.6 40.6 !. 9. 1 

Colestipol 55 35.9 !. 1:2.6 55.0 !. 10. l 

Corest.lramina 90 64.2 !. 4.7 39.5 !. 10.5 

<.90) 

Tabla 7 .. lnflUencia de 2~ de colestiramlna sobre tumor~s de 

intestino grueso inducidos quimicamente en ratas. 

CarcinÓgeno Rés 1 men Número de tumores 

ProKimal Distal 

Ot1H c 15 

c + CH 31 ::9 

t1At1 2 

c + CH 18 IS 

A0t1 e 19 e 

e + CH 33 36 
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DHH 

AOH 

~lmetllhidrazina, 

Azoximetano, 

C Control. t37> 

HAH 

CH 

Metitazoximetanol. 

Colestiramllia, 

En contraste, tt.bras como el sal•1ado de tl"igo y la celulosa, 

que tienen poca o ninguna capacidad para ligar acidos blli~res, 

parecen ejercer un efecto protector al desarrollo de cáncer de 

colon inducido quimlcamente. 

Estos estudios sugieren que los materiales que secuestran 

ac 1 dos biliar-es, resultan cambios destructivos en la 

morfolog!a del colon, y que estos cambios pueden representar 

mecanismo para la senslblli:acidn del colan c&.rclnósenos 

químicos. De este modo los cambios inducidos por la dieta en le 

e>1.crecio .. n y concentración fecal de ácidos biliares han sido 

asociados con el aumento o reducctdn de carcinogenesis de colon 

iniciada quim1camente en animales experimentales. ~24J 

Esto aún no ha sido probado eKperimentalmante. t69) 

Col••t•rol 

Los intentos por demostrar una relación entre el colesterol 

dietétlco y/o colesterol en plasma cáncer h&.n el do 

infructuosos. Hucha de la controversta origina. de las 

lnconslst.encias entre los niveles de colesterol en suero y la 

incidencia de v3rlos tipas de c~ncer. lo cual no es sorprendente, 

se 



:,•a que: 

En 

al Los niveles de colesterol en suero no reflejan con 

exactitud el consumo de colesterol dietético. 

bJ Solo canceres en ciertos drganos especíricos exh1be1' 

una 'relacldn epidemtolo~gtca con la dieta. 

c> Los niveles de colesterol 

individuos de acuerdo al progreso de la enfermedad 

maligna, intervenciones quirdrgicas o intervenciones 

terapéuticas. 

dl En ciertos casos, puede haber una relación inversa 

entre los niveles de colesterol y I& 

presencia de neoplasma en sitios especificas. 

lo que concierne este Último punto, alsunog 

investigadores alimentaron a un grupo de ratas con una dieta alta 

grasa saturada y colesterol y a otro grupo con una dieta alta 

grasa insaturada y colesterol. Se observ¿ el efecto de estas 

dietas sobre la tumorigenesis inducida por üHH. El segundo grupo 

de ratas tuvo: a) Menores niveles de colesterol suero. b> 

Henar lipidosis vascular, e> Mayor ndmero de tumores en el 

intestino grueso, De este modo, el colesl~rol dietético y/o 

endo
1

geno o sus meta.bolito~ que no es absorbido por el intestino 

parecen aument~r la tumor1~enesis del int~sttno inducida por 
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C3retnÓgenos. 

Se concluy¿ que el colesterol diet~tico y10 endd~eno pueden 

jugar un papel importante en la tumorigenesis de colon. <6J 

En s~res humanos asi como en animales. dietas atlas en grasa 

causan un incremento en la excrect¿n de ~cidos bili&res. l~tveles 

mayores de colesterol dietético incrementan la concentracio·n de 

esteroles fecales neutros, que son metabolitos del colesterol Y 

que probablemente causan un modesto incremento en excreción de 

acidos biliares. t15> 

Estudios 

e>ecrecion de 

representativos 

a'ctdos bll iares 

genera 1, representan mayor 

y esteroles neutros en heces de 

individuos con cáncer de colon. Es decir, pierden mas colesterol 

a través de intestino que los contz-oles. Se h& sugerido una 

asociación negativa entre los niveles de colesterol en 

cancer de colon, 

convincentes. l6, 75 J 

pesar de que los datos aún 

y 

muy 

La siluaclo'n más probable es·_.que los bajos nlveleg de 

colesterol en suero puedan ser el resultado de: 

• Poca absorción del colesterol 

Metabolismo hepático del colesterol incrementado, y 

de o:-ste modo maror excrt?ciÓn de ácidos blliares y 

sales. 
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Así. la ingestid'n extr·a de colesterol sólo conduciria 

niveles incrementados de esteroles recales y a un mavor riesgo. 

Además. algunos productos de oxidación del colesterol, 

posiblemente producidos por la acción de las bacterias 

intestinales, son c&rcincigenos en animales. 

Un mecanismo probable para los erectos del colesterol es 

sugerido por estudios sobre los efectos p'·omotores de ~cides Y 

sales biliares (metabolitos del colestero!J en estudios de cáncer 

de colon en ratas. 

Otro mecanismo probable pal" el cual el colest.erol puede 

teñer inf luencla sobre la incidencia de cáncer es por medlo de 

mecanlsmog hormonales, l64J 

También se ha sugel"ido que la administración dec- ciel"tos 

medicamentos o dietas con el fin de bajar el nivel de colesterol 

suel"o podría incrementar el riesgo a desarrollar cáncer de 

co Ion. Ejemplos de estos medicamentos son colestiramina y 

clotibrato. (6,15J 

Se sabe que el colesterol es excret.ado en las heces 

predominantemente en una forma modificada por bacterias: 
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l. Reduccion en:imitica del doole enlace del esterol 

para dar coprostanol. 

2. Oxidación del grupo 3o(-hidroxil para dar 

coprostanona. 

Hill Aries revelaron que existia reducida modificación 

'bacteriana del colesterol en poblaciones de bajo riesgo. Reddy Y 

Wynder también hallaron menor excreción y degradación bacteriana 

del colesterol poblaciones de bajo riesgo. Sin 

embargo, otros estudios no encontraron diferencias. 

Actualmente, el significado de la concentración fecal y 

modlficaciÓn bacteriana del colesterol la etiología del ca-ncer 

no esta claro. t32> 

Otros investigadores propusieron que la el<pllsiciÓn 

prolongada al colesterol dietético es cocarcinógeno par& el colon 

en humanos. 

Colesterol-3{) ,S,.G ,sp -lriol, melaba 1 1 to principal del 

epÓxido de colesterol ha sido encontrado en altos niveles 

heces de pacientes do cáncer de colon. Sin embargo, estudios 

r~ci~ntes han indicado que el colesterol~ epÓxtdo del colesterol 

y triol exhiben ninguna actividad promo~ora de tumores 

ratas, ya sea convencionales libres de s~rmenes. Estas 

observaciones sugier~n que estos compuestos o métabo 11 tos 
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producidos por bacterias del colon. det<?ct¿¡,blemo;.nte 

c&rcinoge~nicos o promotores en la mucosa co\Óntca. cs::::.1 

La evidencia que relaciona la hipocolesterolemia 

mayor riesgo a desarrollar cáncer- es controversia!. t.:!01 

En un estudio ! levado a cabo por Liu et al se encentro· que 

la correlación parcial del colesterol dietético con el cáncer de 

colon P.ermanece_ significativamente alta aún cuando la t lbra y la 

grasa son controladas. C43> 

FI ora. lnt••tina I 

La sugerencia de que ei metabolismo bacteriano pudiera tener 

un papel importante en el etecto promotor de la grasa. dietética 

sobr·e el canear de colon, surgió del h&l l&::.go de que I& 

proporción de acidos bl liares secundarios aumentaba al aumentar 

los esteroitjes ac{dicos fecales totales. ~~7) 

Poblaciones que presentan tasas altas de incidenclas de 

cáncer de colon han mostrado que tienen una mayor cant1dad de 

bacteri~s anaerobicas fecales, incluyendo ~lostridios que tienen 

la capacidad de deshidrogenar núcleos, 

hal la=gos no han sido consistentes. El estudio sobre la reJaciÓn 

de variables diet~ttcas individuales, la flora tec&.I )' el riesgo 

a desarrollar c~nc~r de colon han producido poca informaci~n 

significativa y consistent~. 
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Hahony et al han demostrado que existen d11erencias 

considerables las c~pacidades para metabolizar estetoides 

entre diterenles cepas de la especie clostr1dlum. 

En genera 1, la lnvestigacion de la actividad en:im¡tica de 

las bac~erias intestinales puede set mas valiosa en proporcionar 

investigación que la caracterizacioÍ1 cualitativa o cuantitativa 

de enzimas. 

La desconjugaci~n bacteriana, deshldroxilaciÓn y oXido

reduccidn de Jos ácidos biliares depende de varios factores, 

entre los que se encuentran tiempo de contacto, concentración del 

sustrato, inducción de enzimas, pH y condiciones de oxido-

reduccio~n en el colon. <30J 

Se podrfa. esperar que la dieta afectara la r lora 

bacteriana intestinal por medio de su erecto sobre el pH, tensidn 

de ox!geno, disponibi l ldad de nutrientes, tisiolog{a del colon e 

interferencia bacteriana. <23> 

Sin embargo, ha sido particularmente difícil demostrar el 

efecto de la dieta sobre ta flora intestinal pe~ las siguientes 

razones: 

Dificultad para enum~rrtr bacterias, ya que solamente 

diferencias de m~s del triple pueden set detectadas. 

Estudios a corto pla;:o reall=ados •:on volunt.:.rii""1S bajo 
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condiciones controladas de dJeta. no mostraron cambio 

la flora fecal. Esta taita de efectos demostrados de 

la dieta sobre la composición de la tiara fecal podría 

conducir dudas acerca de la existencia de tales 

efectos, Estas dudas parte respondidas por tos 

resultados de estudios sobre actividades metab6Jicas de 

la t lora. 

• Midiendo la actividad en~im~tica através de 1 a 

producción de melabalitos a partir de I& dieta de 

sustratos billares por las bacterias, que son 

excretados en las heces a en la orina. En un aspecto, 

este es un método atractivo de investigar Jos efectos 

de la dieta, ya que I& activid&d en~imática medida a~ 

probablemente de la flora del ciego y colon ascendente; 

la actividad probablemente sera relevante 

carcinosénes·1s de colon. 

• La medicio'n de tas enzimas bacterianas recales par·ece 

ser el mejor método para demostrar los efectos de la 

dieta sobre la fiara fecal. Se prefieren las 

constitutivas a las inducidas. 

La mayoría de los estudios sobre los efectos de Ja dt~t& en 

la tlora intestinal humana han tratado con Ja flora tecaJ, esto 

es por su t~cil acceso, s~n embarso, no hay buenas evidencias de 

que la t lora tecal sea representativa de Ja del ciego y colon 
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&.9~endente. 

Se sabe muy poco ac~rca de.los factor~s que determinan ta 

composlctón y actividad d~ la flora bacteriana intestinal, además 

.de que 

el Ja. 

se tienen buenas t~cnicas para detectar cambios en 

Por lo tanto, hasta que estos pt-oblemas 110 haya11 

resuelto, el p&pel de tas bacterias en la c.arcinoge'nesis humana. 

permanece como materia de conjetura. 

En eKp~rlmento en el que 5e alimentaron a ratas con un~ 

dieta con att~ contenido de carne, tuvieron mayor activid~d 

bact~ti&ns teca) ~e glucuronidasa, azoreductasa y nltroreductasa 

que ani~ale~ a1~~3ntartos con granos. Reddy et al extendieron 

estas obser~o~ion~s a dl~tas alt~s en contenido de grasa, que 

camblhn la scti~idRJ bacteriana de glucuronldasa en el intestino 

grueso. 

A pesar 1e que es premAturo concluir de estoz estudios que 

tactores que alt~ran l&s enzimas d~ la mic1otlar~ tienen algun 

efecto sobre- ta formación rJe t1Jmores en el intestino ~rueso. 

estos cambios en la actlvldad metabÓJ lea de la mtcrot lo1a podr·tan 

a 1 tera.r la toxicidad, 

reabsorción de muchos compuestos endógenos 

m&tabol t. tos carclnogenos ylo coca.rcinÓgenos. \S~l 
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La grasa diet,tica no parece alterar la actividad de las 

enzimas bacter-ianas activas en la degr-adaciÓn dE- los a'cidos 

b! ! lares. 

Se ha reportado que si las bactet1as produce11 metabolitos 

el colon que son importantes en el cáncer de intestino grueso, 

probable que sean producidos principalmente en el colon derecho. 

Ali {, 1.a densida.d de población bacter·iana es muy &l ta, mientras 

que los contenidos son relativamente fluidos y permiten 

rápida interacción entre en=imas bacter-lanas y sustratos, 

contarme el contenido colo .. nico se mueve hacia el colon sigmoideo, 

const.antemente deshidratado y la activación 

reducida. 

en=imáttca 

Adl3>más, tiehen pocos datos acerca de los nutrimentos que 

entran al ciego provenientes del intestino delgado, a pesar de 

que pue~en hacer algunas deducciones d~I estudio de paclenles 

a los que se les ha hecho una Lleostomi&.. <33> 

4.5,4 Alta den•idad calorica d• la• 1r•••• 

Re1ulactón del con•u•o •n•~1ét1co 

Por experimentos realizados 1909. encontró que 

restringiendo calorlcamente las dietas de ratones a los que se 

les hab(an implantado sarc~mas, retardaban el crecimiento de los 

mismos. A~os mas tarde, Pous reportó que ratones altment&dos ad 
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1 tbi tum. desarroll~ban m~s tumor~s espont~ne.-os que ratones 

alimentados con una restrtccio·n calo 0rica, conducía a un numero 

menor de cambios patolÓgicos lincJuyendo tumores> que los vistos 

en ratas alimentadas ad libitum. 

Los primeros estudios sistemáticos sobre la restricción 

ca!Órica en ratones fueron real izados por Tannembaum e.-n los a.IS.os 

cuarentas. 

Los autores llevaron a cabo un estudio sobre la tnflue11cia 

que tienen las dietas con alto y bDjC contenido calÓrico y con 

alto y bajo contenido de grasa en ratas a las que hab(a inducido 

cáncer de colon con dlmelilhidracina, prob~ el etecto de una 

ingestión calórica del 40"-. Las dietas fueron diset.adas para 

proporcionar Ja misma cantidad diaria de prote(na1 flbra Y 

minerales 

caloricamente. 

ambos grupos, el control y el grupo restringido 

Sin embargo, el nivel de grasa alimentado a Jos a.nimales 

restringidos caloricamente fue casi del doble que e.-J suministrado 

tos controles, Se encontrd que ~a incidencia de tumores en 

ratas &ltmentadas ad libitum tue del 100~ comp&rad& con 53~ en 

las ratas con restrtcct&n cal&rlca. Ja 1nc1dencta de tumores 

extracolÓnicos tue también signitlcativamente mayor en lñs rat&~ 

alimentadas ad libitum. 

As!. la al imentaciÓn en la !ngesla energéttc&, podrfa 
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proporcionar un mecanismo .;~neral del papel de li< tibra la 

carc\nogEfnes\s, &unque est.a debe ser conslderadó junt.o la 

utl l lzaclon energética. La tlbra dietética aumenta la pérdida de 

energ!a fecal. 

Se demostró también que una f'estricciÓn calo"rica t.emprana. 

tiene un efecto duradero sobre la frecuencia de neoplasma en 

ratas. l37) 
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&. Fl•RA PISTETICA 

Es una mezcla de pollsac~ridos no almidonosos. Es un t~rmino 

genérico que incluye a todos los componentes de un alimento que 

no son descompuestos por enzimas del tracto digestivo humano para 

producir compuestos moleculares peque~os que sean absorbidos en 

el torrente sanguíneo. 

Estos componentes químicos se encuentran en la pared celular 

de tejidos de plantas. La fibra dietética existe 

con otras sustancias de la pared celular: 

conjunción 

hemice l u 1 osas, 

sustancias pécticas, gomas. mue! lagos y otros carbohidr&t.os, asi 

como lignlna y celulosa. l57) 

FUu·a oruda. Es la designación de une t racctÓn determinada 

analiticamente. l90J 

Es el material insoluble remanente después de la hidrólisis 

a'cida y básica. Esta tra.ccion nO incluye muchos de los 

componentes de la fibra diet6tlca que son parc18l totalmente 

disueltos antes de detección por este método anal{tlco 

r 1 ¡uroso. Este residuo inerte quimlcamente. esta compuesto 

principalmente de la tignina y ta mayor parte de 1a celulosa del 

alimento analizado. El procedlmle~to no distingue ontte \&s 

distintas estructuras qulmicas que compan•n t~ pared celulat de 
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las plantas. Por tanto. los valores de tibra cruda 

relacionan de riel con el contenido total de tib~a 

dietética de un alimento dado. C32,57J CTabla 8J 
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Tabla. e. Cont.enldo aprox1maao de tlbra cruda 

algunos alimentos. 

Producto Raci~n Fibra cruda 
(g1ractÓnJ 

Cereales: 

Salvado 30 B• 
Harina integral 112 ta:z:a 
Harina retinada 112 taza 
11 Ba 11 Br·an" 112. ta::a 
Pan de harina 

integral 1 rebanada 
Pan blanco 1 rebanada 
Palomitas de 

maí= taza 
Tortillas de 

m& í: 30 t::: l 1 pza. J 

Frutas y v&rduras: 

Ch!.:.haros ::3 ta::a 
Zanat.or las 213 taza 
Han::ana 1 pza, mediana 
Fresas 1/2 t&:za 
Ji tomate 1 pza. med 1 ana 
Papa 1 p:za. mediana 
Nabo 1 ta::a 
Naranja 1 p::.a. mediana 
E jotes 112 taza 
Espinacas 1/2 taza 
Apio 112 laza 
Uvas 16-20 pzas. 

Leguminosas y oleaginosas: 

Garbanzo 
Fr i Jo 1 
Lentejas 
Cacahuate 

Carn&s y 1ácteos. 

112 taz& 
1J"2 ta.:::::a 
1/2 taza 
1 cucharada 

9. 1 

2.3 

2. 1 
trazas 
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2.2 

0.013 

2.0 
l. 5 

·2.0 
1.0 

0.9 
9.0 
0.8 
0.6 
0.5 
0.4 
0.2 

5.0 
4.3 
3.9 
0. 5 

y dietét.ic.:.. de 

Fibra diet;tics 
l g1 racio'n, 

14.4 
13.~ 

4.0 

0.6 

7.::. 
3.8 
2.6 
l. 6 
l. 4 

l. 4 



Aun la F~i~Dr~ "tibr~" por 

que r1c• '-·:.11:i•:>s 1cs compc..nentes de la r tbra d1et.et.1cf.t. 

ser.t1°:ic rÍ::ico. miO::.'l"lr:r:o.s que los E<li:nenti:os ~·Je conti~ne•1 

3ln emtAr~o. ~rab~)os recte11r:es ha11 mostrado qu* de nin~u11a 

m.t:inera o:s ""' pr.:·du·:::t.:o 1net t.e ·~Ut: :=.,;, CtéÍé. s1n.:.• que ~uegn. 

11111:•:.rt_.;..nte p.;..pe1 e:-1 ..:a:;-1 t·:idos los pr•:i•:::t?so ·;¡u(mi•:::-::s. met.z.ibÓ!icos 

t1s1wo-::~1ceos qu-.:~ ocurren en el 1ntest1nei. Este ver· a_ en 

detalle en las p~ginas subsecuentes • 

.Se sabe:- g•Jto IC!: diferentes ccrn¡:-onentes de la 1 it:irs. tienen 

p.;.recen ser 

.d<:-tE:-: mi n!- :ios por 1 ... s pr vp10:.d_CtdéS t f s l c;;.s qu(m1cas 

=-.¿. ._1.:-t.e t-nratl.::ar que ¡,;_. run.:::1.:111 tor.al do:. 1.:i. rlbra es mucho 

m;s ~ue:- Ja suma de l&s runctones ~• $US componente~ 1nd1~1duales. 

S.1 Claeltloaolo·n y oompo1tet0n de la tlbt"a d1etét1oa, 

E11 base sus tunclones centro d~ la l'lant ... , lb f1b~a 

F.:•l tsa.~~r id·:i~ e~t.ruct.urélo:s, e:-st~1-, ~sc:.1~.':!:;.:,:; :::eii-1 1.~ 



- Polisac¿rido~ no ceiulds-iccs: 
hemicelulos~~ ~· at~unas pectfnBs 

pared celul.:ir. 

- Celulosa 

l<o poi is;:o.cár l-:ios 1nclu_,'en 

Po11sac~ridos no estructur~les. tnciuyen gom~s 

muc{lagos secretados par las c~lulas y polisaciridas 

tales como carr-asenlnL< y agc.ir ae a1sas. 1S~; 

As( como cada fracci6n varia en cuanto a su tunc1on denlro 

1~ la planta. tambi~n v&rla en cuanto & su compostcio~ qufm1c&. 

t Tabla ';d 1 



Tabla 9. Claslíicaci¿n de los componen~es qu(mtcos de la ilbta 

dlete'tica. 

FIBRA 

POLlSACARlt.105 

Celulosa 

f,jo celulÓsicos: 

Hemlcelulosa 

Sust.&ncias 
pect.lcas 

Mucílagos 

Gomas· 

Polisacáridos 
de algas 

NO POLlSACARIDOS 

Lignlna 

CADENA PRINCIPAL 

GI ucosa 

XJ 1 osa 
Hanosa 
Ga 1 a..:t.:isa 
Glucosa 

Ac. gal¡;1.ct.urónico 

G&l&ctos&-Hanosa 
G1ucosa-11anosa 
Arablnosa-Xl los& 
Ac. Ga 1 act.ur-ont co-M..<:imosa 

Galactosa. 
Ac. Glucucónlco-Ramnosa 
Ac. G&lact.uronlco-Ramr1osa 

Manes a 
XI 1 os& 
Ac. GlucurÓnlc.:i 
Glucosa 

Alc.:ihol Sinapi 1 
Conferil 
p-Cuma r i 1 
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CAl:•EllA LATEF.:AL 

Mo l:1ene 

At';,,binosa 
Gal&ctosa 
Ac. gluo::1Jto"nico 

Ramnosa 
Arabinosa 
XI losa 
Fu gasa 

Xi 1 os& 
Fugas a 
Galactosa 

Galactoga 

Estr-uctura 
t.ridlmension&I 

<59J 



1:e1u1.:.sa: poi linero lineal de [1->3:lucosa C,jll enlac-:s 1-.;.. 

e5 el principal aomponente estructur3I de las paredes celulares 

d~ las plantas. Se considera rel&tivamente insoluble. 

Hemi~elulcs&: es un grupo heterogeneo que contiene varios 

a.:ucare$ ..:-1i :;u caaena principal y cadenas later.:.1es. C.s solubl'3' 

al::-i!ll jiluÍdo. exhibe un .:..mplio rango de solubilidades. 

osoc1.a ma;--oc ·solubilidad a la~ cadenas más ram1ticadas. 

Fo11ctinB-: compuestél principalmente de &ctdo ü-galact•Jronicc., 

pero puede t&ner otras mitades de carbohidratos unidos a ¿¡, La 

rnetilacf;n parci~I de los srupos carboMilo de ~cido galactur·ónico 

impar~e propiedades importantes a las sustancias p~cticas. Se 

con~ld~ra altamente soluble, las pectinas se encuentran como 

part~ de la pared celular y como cemento intracelular, 

Lignlna purificada.: tiene 

compiej~. s~ consideran inerte$, 

estructura tridlmenslonal 

insolubles )' resistentes a la 

digestión. Es el componente mas import.eonte no carbot1idrat" de- 1.:.. 

paced oelulat de Ja planta. {59> 

a~c~iad85 fntlm~rnente 

estructur~ 1 e::: 

Htc{lagos: polímeros que contienen principaimdnte acldo 

urónico. 



Compo11ente$ 1norg~nicoq: sfJfca y otra~ sales. 

Matet'iales ~: como ceras eplcutlcular-es. 

GI icoprotefnas: peque&<as cantidades. l67> 

5.2 Pr~notpale1 propiedad•• y 1fecto• d• lo• co•ponent•• de la 

fibra dietética 

Los dlierentes componentes de la tibr& tienen dlterentes 

efectos fisloldgicos. ya que la composlci~n de I& fibra dttlere 

con la tuente del alimento, los ~r~ctos risioldg1cos obser·1ado~ 

depender&n del tipo pt·edominante de tlbra usada en la dieta 

experimental. 

Tabla 10. P_rinclpales propiedades y erectos de los componentes de 

la fibra dietética. 

Fuente 

Mat.er· 1& J 
estructural 
de la péo red 
celul&f" de 
las pl~ntas. 

Sustancia 

Polisacáridos 
lno cetulosa1 
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Propiedades 

F.etención de 
ague 

Efectos 
prln=:-lpales 

Aumenta el 
peso die- lá 

malerid 
f~e& 1. 



Fuente :iustp.ncia 

l"iot.F,c-I io1c-.s r.::i Vetuio:>ó :1 
estructurales Hemlce\ulosa 
encontrados 
l13turalmente 
.:i u~aaos como 
aditivos. 

F-ectl.na, gomas 
y mucílagos. 

76 

fropi~dades 

h~t...:r1ci.dt; de 
agua 

Formación 
de ge\eg. 
un len can 
··ác.ldos 
bi l l.ar·es 

Et .:-e tos 
pt ini:ip=-1as 

Dl.sminuye 
el tránsit.u 
intestina\. 

Disminuy.:.-
lo. presión 

intralumtn.::i 1 

¡..ument..a .:.-1 
peso de la 
materia 

f¿.c;;a 1 • 

Disminuye 
el tránsito 
intestinal. 

D 1 sm i nuye 
la presión 

int.r& lllmi-r1a 1 

Retar da el 
vaciami.:onto 
gástrico. 

Dism1 nuye 
l.::.s 

concenLraciones 
sangu{11eas 

de 
CC/l i:S t.E'f O l. 



Fue1ite Sustancia 

L..lgnina 

Pol tsacár1dos 
ácidos 

Propiedades 

Unión con 
a'cidos 
biliares, 
lntet'cambio 
de cat. iones 

Efect.os 
prlncip&.les 

Disminuye 

'ª t'espuesta 
de 

insul l na 
en \os 

diabét.lcos 

Disminuye 
las· 

concentraciones 
sanguíneas de 
colesterol. 

Disminuye 
la 

disponibi lid,.. 
de algunos 
nutrimentos 
lnor-gánicos. 

ln~ercamblo de Disminuye 
cationes la 

dlsponlbl 1 lda 
de algunos 
nutrimentos 
inor~inicos. 

Huchos de tos estudios que se han hecho par~ examinar la 

r-:.la.ci•.:.'11 entr~ las propl-=-dade:5 rfstcas y ~la ro.?-spuest.;i tlstot·5~tc;:. 

varios lipes de fibra. se han reall:ado co1i fuentes de tlbr&. 

aisladas. Entre las ruentes alslad~s de tlbra. I~ celulosa, 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
BE tA 

n1 nrnr 
J¡8JúrtGA 



mientras que las P,ectinas, fomas, mucflagos y otr-os t1pos de 

1"1t-m 1ce1 u losas considerad~s cerno solubles po 1 i -a~ca'r idos 

•.1iscosos. (26' 

Los alimentos ricos en fibra dietética contendran una me=cla 

de varios de estos componentes en un~ matri:. Asl. las tuentes de 

rtbra en los alimentos son complejas y pueden ser ricas en uno u 

otr·o tipo de ftbr&.. Por ejemplo, el salvado de avena es tlco 

gomas y· es considerado una buena fuente de ribra soluble. L.:.6J 

En contraste, el salvado de trt~o contiene m~s componentes 

insolubles. 

Fuente de tibra soluble: son facilmente degradadas Far 

bacterias. quiz~ porque su capacidad de retenci¿n de agua permite 

a las bactet'ias penetrar la matri;: de tibrosa. El incremento 

la masa bacteriana debido a la fermentación de la fibra soluble 

pue ser suficiente para conducir a un modesto incremento e11 el 

bolo tecCJil. Estas fibras estan presentes en la mayoría de trutas 

y vegetales, como la ool, ::anahoria!O y man=ana. 

Fuentes de fibra insoluble: no pueden ser prnetr&d~s por 

bacterias, de aqu( que haya fibra· residual presente y se mante11g:;. 

una matriz. los contenidos colónicos. Reduce el tiempo de 

tránsito l ntes t 1na1 incrementa et volumen de la masa 

alimenticia. <60> 
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5.3 Cont•nldo de ftb'ra en lo• allment.0•1 

En frutas y vegetales tresc~s el contenido de tibra 

d1etetlca total es relativamente bajo por su atto contenido de 

agua, pero representa una parte sustancial del contenido de 

sólidos. Las papaS y vesetales almidonosos suministran cantidades 

significativas de fibra si se consumen constantemente en grandes 

cantidades. 

En Jos alimentos, los polisacáridos no celulÓs1cos son 

probablemente los que se encuentran en mayor propos·clon que la 

celulosa o Ja llgnfna •. 

El contenido de lignina de la mayoría de los vegetales es 

muy bajo, mientras que el de las frutas es mayor en las cuales la 

semilla es comestible, como en Ja~ tresca9 lsemilla tignitJcadaJ 

o células l lgniflcadas como la peora. Los poi isacát'tdos no 

celulo"slcos · en estos al Jmentos son frecuentemente ricos en 

sustancias pe"ctlcas ta'cidos urónicosJ. y en los 1 Jamados a=u'cares 

de cinco carbonos cpentosasJ. <57> 

El contenido de fibra de tos alimentos varia según I& cl.:.se 

de planta, la parte de la planta, su edad y el grado de 

tranfor·maciÓn a la que haya sido sometid;... El contenida de 

celulosa Y 1 i¡¡nina por ejemplo. generalmente se incrementa ;d 

m.:.duras la pla.1"1ta. 

Lo-a -:ereales lnt~gr.!il~s =:-::n 13 m.;jor tuente de J ibr.::.. de.bid.:, 
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al salvado. que es la cascarJ l la que t"ecubrg la semi! la '6" 

celulosa . .::.""' hemice.lulosa. 4"' llgnina>. Los granos refinados 

tienen un contenido de fibra mucho m¿nor debido a que durante el 

procesamiento se separa y se elimina el salvado y el germen del 

grano. t32J 

Otras fuentes de fibra se encuentran a veces en los 

alimentos industrializados en los que se usan gomas, pectinas y 

mue{ lagos como agentes espesantes par3 mejorar la textura y la 

consistencia de los pr·oductos. c:1:2.1 lTabla lll 



Tbbla 11. Fibra diétét.lca tot& 1 y composLc1cin en a¡ gunas trulas, 

vegeta 1 es ~· pr-oductos de trlgo. 

ALIMENTO FIBRA COHPOSIC!ON DE LA COl1POS 1C1 QN DE LA 
DIETET!CA FIBRA DlETETICAt"'l FRACCIOU NO 

TOTAL. CELULOS1CA(1'J 
(S/100(, de 
base trescal PMC e L. H p AU 

Ca! coeinada 2.s3 37 63 T~ 16 55 28 

Z.anahotias 
cocinadas 3.70 60 40 Tr .?0 35 4S 

Chícharos 
congelados 

crudos 7.75 69 Z.7 2 46 Z2 30 

Tom&ta crudo 1.40 47 32 21 14 4Z 44 

Manzana. 1.42 66 33 ::.0 3S 40. 

Plátano 1.75 64 21 15 S4 19 27 

Pera Z.44 54 26 19 20 46 3S 

Fresa e ruda. 2.12 46 16 36 22 33 45 

Harina 
blanca 

( 72~) 3.45 60 19 11 60 11 9 

Har 1 na 8.70 72 16 10 44 45 11 

Hai:- ina 
1nt.egra1 11.0 72 20 6 39 46 13 

Salvado 46.0 74 18 7 19 60 12 
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PNC 

H 

Poli sa-.=ái iodos 
no ce l u los i cos. 

H~IC·.:>sas 

e Celulosa L 

AU 

5.4 Po•lbl•• efecto• fielolÓ&loo• de allm•nto• rloo• en f lbra •n 

el ho•bre. 

Reducción ~ ~ apetito, mayor saciedad ~ ~ ingest.a 

energética: 

La obesidad es un padecimiento poco frecuente en poblaciones 

que consumen arandes cantidades de carbohldratos de tipa complejo 

con toda su fibra natural. A medida que la dieta tiene un mayor 

contenido de fibra, ge tiende por lo general a consumir una menor 

cantidad de energía. La fibra como tal casl no proporciona 

energía y muchos alimentos tlbrosos, especialmente frutas y 

verduras son muy bajos en energla: Sin embargo, la t lbra es 

«tlenadoraP debido a que absorbe agu~ a medida que recorre el 

tracto digesttvo1 es decir, contribuyci a la saciedad, por lo que 

la per·son.a tiende a sentirse satisfecha cua.ndo ingiere una 

cantid3d elevada de tibra, aunque la energia consumida haya sido 

escasa. 

Además, se necesita más tiempo para masticar un alimento 

t ibroso que uno que no lo es. Esto retarda el proceso de la 

cd lment-.aciÓn y permite que tas sel<ales-de saciedad l leguel\ al 

cerebro antes que el sujeto se exceda en la ingestión de 

alimentos. Además. el masticado promueve la seereciÓn d~ saliva y 
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jugo ga~st.rico. lo cual dilata al estomago. 1.B11 

S¿ cree, aunque ~xist~n diferentes opin1ones al respecto, 

que el con~umo de fibra puede reducir la cantidad total de 

energía que se absorbe por la aceleraci~n del tr~nsito intestinal 

que acompa&a a una dieta rica en fibró. Es posible que peque&as 

cantidades de típldos y tal ve: d~ proteínas se excreten en lugar 

de absorberse at.ravés del intestino delgado. <39,81J 

~alterados de vaciamiento gastrico: 

Estudios en animales experimentales y en humanos han 

sugerido que tos polisacártdos viscosos pueden b~jar la velocidad 

de vaciamiento gástrico. L..a VE:'locidad.a la cual el alimento es 

vaciado del est~mago determina la velocidad de absorcl¿n de 

nutrientes por el intestino. As!. un retraso en el vactamlento 

gástrico contr:.ibuye· a una absorclo·n mas lenta. t1entr-o del 

intestino delgado, los polisacáridos viscosos como tas gomas, que 

tienen ta pt'opiedad de formar geles, pueder1 bajar la absorción 

atrapando nutrientes, enzimas digestivas o ácidos billares en la 

matriz de geles y bajando la me:::cla y dltus1o"n en el intest1r10. 

(60) 

Reducción~!..!!. respu~sta glicémica postprandial1 

La habilidad de las tlbr~s solubles viscosas para bajar la 

digestión y absorción en el estÓm&go e intestino de\g&do podrtan 

ser factores contribuyentes 1mporta11tes. La viscosidad. que esta 

85 



relaciona.da eón la capacidad par.a ligar agua. puede ser 

8~tibuto físico importante de las fuentes de fibras soluble 

asociadas est~ erecto, asi como a la b~ja de colesterol 

plasma. El retardo en la velocidad de absorci6n de ener·g(a por el 

intestino reduce la demanda de secreción de ingulin.a. 

El otro camino podría ser por la reducción en la d1fusioÓ de 

nutrientes a las superficies absortlvas del intestino del~ado. 

El efecto de la fibra soluble sobre la absorctón de 

carboh!Jr3los e~ prob.ablem~nte mas que una mala absorciÓ~. un 

retardo en esta. <26J 

La tibra soluble tambi~n decrece la velocidad de absorci¿n 

y/o la disponibilidad de proteínas y lípidos. 

La fibra dlet~tlca soluble puede tener lnfl~encia sobre la 

absorción de estos nutrientes por mecanismos diferentes a los de 

los erectos de viscosidad sobre los movimientos convectlvos en el 

intestino. En el caso de i(pidos, e~·tos otros mecanismos podri~an 

lnc1uir baia en las conce1ltractones de ~cides ~ll1arQS y enzimas 

discstlvas y formación detefioiada qui 1 orn i cr·anes, La 

tnhlbir:ión de la digestibl 1 idad de protei'nas por la t ibra 

dietética soluble parece ser a través de una reducida actividad 

peptlda9a intestinal. <.2Gl 
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Se ha rep6rtado que varias iuentes de fibra li~&n cobre, 

zinc y hierro in vitro, principalmente tlbrag insolubles. Además, 

var ic>s reportes indican la reducida blod1spon1bllidad de 

minerales asociada con el consumo de fibra en humanos. Otros 

factores importantes la biodisponibilidad de minerales, es la 

presencia de fitatos y oxalatos en alimentos usados como tuentes 

de fibra, que puede ser mas importante que el contenido de fibra. 

(26> 

Excrecion 2§_ ~biliares~ esteroides ~ ~; 

Estudios en humanos. y animales han contlrmado la 

hipcitests de .que "et consumo de fibras solubles en una mayor 

excreción recal de sales biliares y este~oides neutros, Estos 

resultados ·sugieren un efecto hlpocolesterolemico polQnte de la 

in¡esta de fibras solubles, ya que la mayor pérdida de ácidos 

billar•• fecales puede desviar colesterol de la síntesis 

llpoprote'ica en el h(¡ado a s!nte:ais de a~ctdol3 billares. L.a fibra 

soluble reduce la absorción de ~e idos b1 l li:!.res lt'ecir·culacio'n 

enterohepáticaJ. 

Se cree que .hay otros mecsnlsmos inuo\ucrados en el etecto 

hlpocolesterolemico de la fibra. l2ó> 
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Mene.ores niveles de colest.erol en sangre: 

La. habilidad de cier·tos tipos de fibra dietética. pa.ra llsar

,;c1dos bi 1 iares previniendo as{ su reentrada a la circulacio'n, hci. 

sido sugerid&. como una explicacio'n para el mecanismo de la baja 

de colesterol por la fibra. l56J 

Otra explicacto'n es la capacidad cie las fibras solubles de 

alterar la velocidad de absorci~n de l(pidos el tracto 

gastrointestinal. 

~a fibra dietética puede tener influencia sobre el balance 

de colesterol, disminuyendo la absorcl~n de colesterol 

aumentando la excreción de esteroides neutros y ~cides. l90> 

<Tabla 12> 

Tabla 12. Efecto de las fuentesºde fibra sobre los niveles de 

colester-ol en plasma. 

FUENTE DE FIBRA CANT lDAD DE FIBRA " DE REDUCCION El< 
INGERIDA (¡/di&} NIVEL COLESTEROL 

Celulosa 16 "' 
Salvado de trigo 17 

Avena entet"a 15 11 

Salvado de avena 27 17 

Pectina ~s 13 

Gom&. guar 24 'º 
Frijoles 30 19 
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Como se muestra en el cuadro, las fuentes de polisac~ridos 

celul~5!~os que son viscosos par·ecen sei· los mas etectiv~~ 

reducir los niveles de colesterol en el plasma, un erecto que 

~amuestra rapidamente en individuos hiperlipid~mtcos. t59J 

s.5 lnv••tl1acion•• realizada• wobr• la lnflu•nola de I• fibra 

dietetloa en el d•••rrollo de cáncer de colon. 

La hipote~is acerca del papel protector de la fibra 

dietética en el cáncer de colon fue enunciada por primera ve= por 

Burkitt, 

La htp6tesis se basa en la observacidn de que el consumo de 

fibra es alto en zonas geogr~ficas donde la incidencia de c&ncer 

de colon es baja. El observó que poblaciones rurales en Africa, 

cuya dieta es alta en contenido de alimentos tibtosos. tienen 

menor incidencia d~- "enfermedades occidentales'' len las que 

incluyen cá~cer de colon, constipación, dlvertlculltls, obesidad, 

enfermed&des cardiovasculares, dlabetesJ que la de paises 

desarrollados donde la dieta tiene bajo contenido de fibra. <37J 

Es importanta se&alar que Burkltt se refiere a un tipo de 

die~a mas que a un solo componente, t90) 

Por otro lado. muchos investigadores han notado que, 

generalmente una dieta con alto contenido de grasa, es baja en 

contenida de fibra dlet~tid&. l49,86) 
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A pesár de que la fibra puede ser vista como protector3 

cierto gr~d~ d~ enfermeci~d~~ ~~~lden~ales r~l~cton~da~ 1. 

dieta. la grasa es probablemente la causante de varias de ellas, 

Incluyendo cancer de colon. <86> 

En vista de que los datos en humanos son muy diversos, el 

Comite de la Academia Nacional de Ciencias de EUA concluyó que 

encontraba suficientes evidencias como para indicar que la fibra 

dietética tcomo la pr·esente en frutas, vegetales, granos y 

cereales) ejerciera, un efecto protector contra el cáncer de colon 

en e 1 hombre. e 37' 

Las dificultades que presentan encontrar dichas 

evidenci&s que apoyen la htp6tesis de la fibra se originan d& 

varios aspectos: t81> 

• üetinici~n cantrovet'sial de "F 1 b " a" t57> 

• Diferencias en metodología y fuentes de datos diet:ticos. 

El hombre consume alimentos ~-feos en fibra y no un tipo 

espec{tico de fibra aislada. El comportamiento de estas 

sustancias puras diferente que cuando forman pat'te de la 

pared celular de plantas. 

La tnteracctC:n entre Jos componentes d1ettitlcos puede 

afectar el metabolfgmo y la utilt:::.acto"n de los componentes 
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individuales. 

La naturale::a de los alimentos ricos 

estacional, 

r ibra es 

La deficiencia de fibra en la dieta, y de cereales en 

particular, parece ser la causa fundamental de la constipación, 

que puede ser considerada casi universal en lo• pal ses 

occidentales. 

La constipación trae consigo etectos meca"nicos que se han 

relacionado con ciertas enfermedades: 

M Elevada presión intralumlnal 

En el colon, enfermedad diverticul&r 

En el ap¿ndice,.apendicitis 

M Elevada presión intraabdominal 

Hiat.us Hernia 

Venas varicosas 

• Volumen reducido y trénsito prolongado del contenido 

colÓnico, 

La reducclo'n en el volumen y la velocidad 

reducida en el tránsito del conte-nldo tec&l. 

cree que contribuyen a la causa del 

de colon y de hemorroides el 
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• int.estino grueso. l861 

Se ha propuesto que el mayor volumen y mayor suavidad reduce 

el esfuerzo para defecar, lo cual es un factor importante en la 

prevencio~ de hemorroides y de venas varicosas. Sin embargo la 

evidencia experimental que apoye esto es limitada. Además, no 

existe una relación probada entre los tiempos de tránsito por el 

intestino y la incidencia de cáncer de colon. 

Por otro lado, existe prueba de que la constipación 

conduzca al desarrollo de ca~cer 1 tampoco de que la fibra 

dietética si tensa efecto definido sobre la flora 

intestinal del hombre. l57> 

La fibra parece tener influencia dominante en el inlestlll~ 

grueso. Casi cualquier efecto medible que tenga lugar en el colon 

afectado en un modo mayor por la fibrrt dietética. Por el 

contrario, .en el intestino delgado la fibra es solo uno de los 

muchos factores que influyen sobre la digestión y absorción. <Bl> 

5.5.1 Poalblea efeoto1 d• la fibra dletétioa en el oolon humano. 

La fibra en la dieta atrajo la atenci¿n de la gente por el 

hecho de que aumente el peso fecal. Se llevó a cabo 

experimento el que se ~limentaron a siete esLudiantes hombrBs 
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sanos con dos dietas diferentes: una controlada metabolic3mente 

Stdla. Midiendo el peso tecal diario bajo ambos reg1menes se 

obtuvo la primera 60 gramos al día y en la segunda ~30 sramos 

al d(a, El incremento fue del 200~ dado un incremento en la dieta 

de 28 gramos de fibra dlet~tica al dfa, l81J 

En otro estudio se observó que en paises del tercer mundo 

las evacuaciones diarias eran de 250 a 500 gramos y hasta 700 g. 

Y el tiempo de trán!lito fecal de 40 horas, mientras que paises 

occidentales las evacuaciones eran de 80 a 120 gramos y el tiempo 

de tránsito de 72 y hasta 300 horas. 

Sin embargo, algunos estudios no muestran relación entre los 

efectos que tiene la fibra dietética sobre las características de 

las heces y el cáncer de colon. <86") 

Se ! levó a cabo un estudio entre japoneses •:¡ue emigran 

Hawaii t lss~U y los hijos de estos nacidos en Hawaii tNisel>. 

Ambos grupos tuvieron volumenes fecales y tiempos de tránsito 

similares, pero mayor volumen y me~or tiempo de tr~nslto que en 

Hawaianos blancos, sin embargo. la incidencia de cáncer de colon· 

entre Nisei y Hawaianos blancos fue similar, mucho mayor que 

entre lssei, 

Un estudio similar entre poblaciones rurales y urbanas en 

Finlandia y Dinamarca con dite~encias sisnitic~livas la 
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incidencia de c~nce~ de colon no mostraron diferencias entre peso 

tecEil v tiempo de tránsito. l37l. As{. tos et'ectos de la tibI"a 

sobre las caracterÍsl1cas de las héces no par·ecen jugar un papel 

de c;ncer de colon. 

Las heces se componen aproximadamente de 25~ de a~ua y de 

75~ de materia seca, y los componentes mayo1·es incluyen 

bacterias, residuo indigerible, una matriz que contiene agua y 

compon~ntes de la tlbra, as{ como secreciones del intestino y un& 

peque&a cantidad de agua 1 lbJ'e. La adición de t ibra a la dieta no 

simplemente incrementa_ la cantidad de residuo indigerible en las 

heces. sino que cualquier incremento en el peso fecal dependeri 

del tipo de fibra agregada. Una modtficaci¿n dietética que 

incremente el vol~men fecal podría incrementar la cantidad de 

células bacterianas, el t"esiduo de fibra no degr<:i.dad&. 1 el agua 

fecal o todos estos •. La habi 1 idad de varias fuentes de t ibra para 

lnot'ementar el vo·lumen teca 1 se- ba.s& en una compleja 

intet'f'elación entre las propiedades físicas y químicas de la 

fibt'a mas las bactef'las en el intestino grueso. <60J 

Se tiene tamblen que las fibras que difieren en forma 

t{s1ca difier·en en su habilidad para incrementar el peso tecal. 

El salvado de trigo toscamente molido repoJ'tÓ un incremento 

peso fecal húmedo del 80 al 120%, la fuente de tlbra mas 

efectiva en Incrementar el pe-so fecal. En contraste. el sal•.1ado 

de triso finamente molido, con su estt'uctur& tísica destrufda, 

exhibe reducida accidn, pJ'Obablemente porque ya no retiene agua o 
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porque es fac!Jmente- degradado por bacterias. C59J <Tabla. 13J 

TabJa 13. Efecto de los suplementos de fibra sobre el voJumen 

teca J. 

SUPLEHENTO DE FIBRA 

SaJvado de avena· 

Pect !na. 

Goma Guar. 

Manzana 

Zanahoria 

Col 

CeJ\Jlosa 

Salvado de trigo 
<grueso) 

Salvado -de trig~ 

CfinO> 

% DE INCREMENTO EN EL 
PESO FECAL HUHEDO. 

15 

16 - ~5 

20 

59 

67 

75 

80 - 127 

<59) 

La asociación mas notable entre el efecto de diversas tibras 

y el aumento en el volumen fecal tue con la fracción pentosa de 

poJ isac.:rido• no celulósloos <fuente de ttbra insoluble), 

H1entras mayor sea el contenido de pentosas de est& traocto'n de 

Ja fibra, mayor sera su capócidad para aumentar et peso teca!. 

<60) 
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Se propusieron dos ideas para explic~r esto: 

a) Capacidad de retención de agua: esta propiedad es 

significativamente aumentada en polisac~ridos por la presencia 

de residuos de azúcar con grupos polares libres. Las pectinas, 

mucílagos y en menor extensión hemicelulosas. tienen la mayor 

capacidad de retención de agua. <59> 

Se creyci que la habil1dad para incrementar el peso 

fecal se podría explicar asumiendo que los polisacáridos 

conteniendo pentosas, probablemente tenían la mayor capacidad 

para ligar agua y por tanto la mayor habilidad para 

Incrementar Ja masa fecal. <60> 

Cummings examln¿ la reJaci¿n entre las capacidades de 

retencl~n de 8 tipos de fibra in vltr·o, en~ontrando que estli 

capacidad estaba relacionada de terma tnversa con el efecto que 

estos materiales tenian sobre el volumen fecal. 

Se sabe, sin embargo, que la fibra dietética es 

parcl&lmente digerida durante su paso atrav~s del 1nLestino y 

por tanto, puede ser modificada por digestión in vivo. 

bJ A través de un etecto de sus met&bolitos, sr&sos de 

cadena corta (aci:.otico, propiOnico y butfricoJ. Se cree que los 

ácidos grasos de cadena cort& incrementan el volumen fecal 
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porque no son ~bsorbidos en el colon humano, por lo cual 

retienen agua en el intestino por un efecto osm~tico. 

Sin embargo, midiendo la absorción de estos a'cidos en el 

intestino <colon y recto>. es claro que estos ácidos son 

rapidamente absorbidos en el diali=ado. Así. su r.1{pida 

absorción eri el colon hace igualmente improbable que los 

ácidos grasos de cadena corta jueguen un papel activo en el 

control del volumen ·fecal. <81J 

Disminución~ tiempo~ tra"nsito intestinal. 

Se cree que de este modo hay menor probabilidad de contacto 

entre un carcino'geno potencial y la mucosa JntestJnal, ademas de 

una menor convers t o"n b.acter lana de pr·ecur sores de carel nogenos. 

Sin embargo, en un estudio, poblaciones de alto y bajo 

riesgo no presentaron diterenclas en cuanto a tiempo de tr~nslto 

fecal. <15> 

Dilucion ~contenido colÓnico. 

La tlbra dietética usualmente incrementa el volumen fecal y 

eate efecto puede ser considerado como evidencia de Ja dilución 

del contenido col&nico. No se ha logrado establecer diferencias 

&n el espectro de ácidos biliares asociadas con la incJdencta de 

c~ncer de colon. No obstante, se ha mostrado que la concentracian 
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de los ácidos biliares fecales se correlacion~ bien la 

inc1oenc1a Cle cáncfrr Cle colon. La di luciOn de ia concentrac1Ón ae 

a'oidos billares colo"nlcos. que hace evidente por la 

concentracio'n de acidos bi 1 iares fecales parece ejercer acción 

protectora. 

Algunos investigadores compararon las concentraciones de 

asteroides fecales en I"esidentes de Inglaterra, Escocia, EUA. 

U¡anda, Japo'n y la India. la concentración de asteroides ac{dicos 

fecales fue de 6.15" !._ 0.66 mgt¡ en sujetos de paises occidentales 

y 0.61 !_0.13 m¡/g en los otros. 

Crowther el al e•tudiaron el deaarrol lo de canear y la dieta 

tres grupos de diferente nivel socioeconÓmico en Hon¡ Kong. 

Encontraron que el riesgo a desarrollar canear de colón aumenta 

al aumentar el nivel socioeconomico. La concentración de á'ctdos· 

bilia~es en las heces se correlaciono positivamente 

salario y una mayor incid~ncia de canear de colan. 

mayar 

Reddy et al determinaron la concentrac16n de esteroldes 

fecales sujetas con un baja rieSgo a desarrallat cáncer de 

colon (Kuap1a, Finlandia> y en sujetos can alta riesgo \Nueva· 

York>. La evaeuac ión teca l en los dos e rupos t ué de 60. 3 y 22. 3 

a:tdia respectivamente. A pesar de que la excreción diaria de 

ácidos biliar-es en lós dos grupas fue lde .. ntica l277 ms/dÍa en las 

finlandeses y 275 mg/dla en los americanos), la concentración de 

actdos biliat'es fue 4,6 mg/g heces/día en los finlandeses y 12.3 
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mg/g heces/dia e~ los americanos. ~as concentraciones de 

est.~toides teca.les neutros fueton similares las dos 

poblaciones, siendo 18.3 mg/g heces/dla en los finlandeses y 21.4 

mg/g hecesld{a e~ los americanos. l37J 

Comparando las características de los est.eroides fecales de 

la poblaci~n r~ral y urbana en Finlandia y Dinamarca lincidencia 

de cancer de colon/100,000, 6.7 y 17 respectivamente y en 

Dinamatca de 12.·9 y 22.·S> no mostraron diferencias s1gnificat.ivas 

en cuant.o a peso fecal, evacuacio~n total de est.eroides ac!dlcos. 

pero las concentraciones de asteroides ac(dicos fecales 

asociaron significativamente con el desarrollo de cáncer el 

intestino arueso en tae cuatro poblaciones de estudio. 

Turjman et al encont~aron que la· concentracl6n de acidos. 

bl 1 lare·a heces de adventistas de séptimo dia lgrupo con baja 

incidencia de cáncer de colon> era de 2.17 mg/g peso seco 

comparado bon 6.46 mgtg peso seco del publico en general. El 

papel protector ea ióiico, ya que la concentración de &cides 

blllarea aumenta l• oarclnogene•is quimlca en ratas. l37l <Tabla 

14) 
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Tabla 14. Comparaci~n de ácidos biliar·es fecales e incidencia dP 

canc.:r en el intestinc gru.:so, 

GRUPOS INCIDENCIA AC 1 DOS BILIARES 
<por 100, 000> FECALES <mg1g1 

FINLANDIA 

Rura 1 14. 2 6.3 

Ur-bana 25.7 7.8 

O INAHARCA 

Rural 27.9 B.0 

Urbana 42.1 9.5 

HONG KONG 

SALARIO BAJO 11.7111.2 2.2 

SALARIO 17.6/16.2 3. 1 

SALARIO ALTO 26. 7/ + 4.7 

FINLANDIA, Kuopi o Baja 4.6 

EUA, Nueva York Alta 12.3 

ASO 

Vea.etaria.nos Baja 2.2 

Lacto-ovo-vegetarianos Be ji¡. 4.0 

No vegetarianos Saja 4.6 

Poblacion general Alta 6.5 

•Cociente de la morcalidad Hombre/Mujer por 100,000 por •~o 

en personas de 3S a 64 a~os. 

+ No hay datos. 

ASO: Adventistas del Séptima dfa. l37) 
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Adsor-clon ~sustancias organlcas. 

Como se ha visto ya, s~ encontrd que los acidos biliares 

promotores de cáncer de colon inducido quimicamente. así, 

podría especular que ligandolos en el tracto gastrointestinal 

podrlan volverse promocionalmente inertes. La tibra liga ~cides 

biliares y sales., siendo dicha capacidad una función del sustrato 

y de la, fibra involucrada. l37>. La adsorción de a"cidos bi 1 lares 

medid~ in viv~ como la habilidad para incrementar la excreci~n 

de actdos biliares teca les y de esteroides. C45>. Se ha reportado 

también que la fibra lisa 1,2-dlmetllhidrazina. t37> 

Se ha probado la unión del ácido cólico, quenodeoxicólico y 

deoxicól1co y conjugados con taurina y glicina varias 

tibras o sustancias ricas en fibra ~al falta, salvado, celulosa, 

1 ignlnaJ". ExP.er lmentos 1 nyo lucrando los et·ect.os de estas 

auatancia.a sobre el cáncer de colon inducido por inyección 

.subcutánea lnsti laciÓn l nt.r&recta 1 sug 1 e re.n que la 

carcinogenesis es aumentada por la fibra que une los ácidos 

biliares con mayor tuerza. <Tabla 15> 

Nl-i;ro et al probaron los efectos de la colestira.mlna l la 

sustancia que liga acidos biliares con mayor avlde2> en ratas 

las que les hablan dado tres carcinÓgenos dife~entes. 

Encontraron que la colestlramina aumentaba la incidencia de 

ce.rcinogénests en todos los casos. t37,38> tTabla 7> 
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Tabla 15. Union relativa de acidos biliares y sales biliares 

ribt·as laltalta..:ac. colico = l.•.:h)>. 

SUSTRATO 

AC. LIBRES 

CÓ l leo 

QuenodeoxicÓlico 

Oeox Lco
1

l leo 

CONJUGADOS DE TAUR!UA 

Ccil ico 

QuenodeoxicÓlico 

DeoxicÓI leo 

CONJUGADOS DE GLICINA 

CÓ\ ico 

QuenodeoxicÓlico 

Deoxicolico 

ALFALFA 

1. 0 

1. 25 

0.52 

0.35 

0.76 

0.57 

0.58 

0.75 

1.40 

SAl.VADO CELULOSA 

0. 51 0. 15 

0. 91 0. 10 

0.27 0.01 

0.07 0.05 

0.49 0.00 

0. 17 0.04 

0. 19 0.06 

1. 00 0.01 

0.39 0.24 

Se ha mostrado que las fibras o resinas que 

LIGNINA 

z. ., 

1. 17 

1).87 

l. 11 

1.20 

LSS 

1. 13 

1. 27 

;2.,64 

i::ctdos 

biliares dest.ruyen la morl'olog(a del-epitelio intestinal en rat.:..s 

y que el grado de destrucción esta relacionado con dicho 

capacidad para \ igar acidos billares. Parece que los a .. ctdos 

billares pueden hacer a la mucosa intes~lnal mas receptor& a la 

acción de agentes carcino'genos. Un&. mucosa colo~nica parcialmente 

desnuda podria ser 

tumores. C..38l tTab\a 6) 

ái·ea fertl 1 para la pf'Ol iteración de 



Estudios adicionales han mostrado que las desviaciones 

ob:St::rvadas debidas mas a Jos acidos biliares que al age11te 

ligante. <37J 

A pesar de qúe la habilidad de algunas fibras para Jlgar 

compuestos tdxicos no ha sldo muy estudiada, se ha propuesto como 

mecanismo protector el desarrollo de canceres 

gastro~ntestlnales. 

Disminución de J.A. deshidroxilacion de~ biliares. 

La. flora intestinal tanaerobia principalmenteJ puede 

deshidroxilar a los acidos biliares primarios <producidos por el 

hígado> cólico y quenodeoxlcÓlico en la posicion 7 produciendo 

los ácidos billares secundarlos deoxlcÓllco y lltocÓllco. Estos 

ácidos ·bi 1 lares se_cundar los poseen actividad cocar et génica 

comutagénica. 

La baja en el pH por los ácidos grasos de cadena corta 

provoca una menor deshldroxilaclÓn de acldos biliares. Se ha 

reportado mayor actividad de ?o( -deshidroxilasa 

pacientes de cáncer de colon. <.41) 

heces de 

Sin embargo, hay dlterencla en la proporción de ácidos 

biliares 1os./2os.en heces y controles, de pacientes con c~ncer 

de colon, lo que indica Ja atisencia de efecto "metabÓIJco 

mayor. <38> 
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Producclón de ácidos srasos ~ ~ ~ hidro.geno. ~ ~ 

~g,!,..~: 

El tracto gastrointestinal bajo <intestino gruesoJ, 

, representa un compartimiento efectivo de termentac1Ón, habitado 

poc una población mezclada de anaerobios microbianos. Se ha 

mostrado que especles de bacterias en el colon tienen una 

importante habilidad fermentativa sobre la tibra soluble en agua. 

La deGr.adaciÓn olinaerÓbica de polisacáridos produce pr-inclpalmente 

acidos grasos de cadena corta: acético 4 propio~nico y but{rico. Se 

ha mostrado que la concentractón fecal de ácidos grasos de cadena 

cor ta incrementa en humanos respuesta a la ingestión de 

fibra fermentable. La presencia de ;cldos grasos de cadena corta 

en el colon tiende a reducir el pH colonico y se ha sugerido que 

esto es inhlbidor de la carcinoge-nesls. l37,S7J 

Los acidos grasos volatlles producidos en el colon pueden 

también ser absorbidos en la sangre y entrar en el metabolismo 

intermediario como una fuente de energ(a, 

alrededor del 70% de la energía disponible 

original termentado. 

que representa 

el que el sustrato 

Se ha reportado que el propionato es un inhlbldor de la 

enzima 3-hidroxi-3 metll CoA-reductasa, !ª enzim& limltanle en la 

srntesls hepatica del colesterol y que baja el colesterol 

suer·o cuando ratas son al imantadas con el. l26> 
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11, CCINCl.U81CINll 

Vtrtual••nte no •• eabe nada ao•roa del prooe•o btotó1too 

que oonduo• . al d••arrollo d• oánoer •n el oolon. 

Conaeouent•••nte, loe Intento• por relacionar oo•ponent•• 

dtetétl·o.o• oon e.1 oánoer permanecen eapeoulatlvo•. Coao •U•stra 

la intor•aotón dada antertor••nte, 101 dato• referente• al papel 

d• la fibra y la 1raea aon lnoonolu•o•• 

Su olarittoaolÓn requiere de ••Jor oonool•l•nto de la 

••truotura d• la ttbra y eu tunotón, ael oo•o •ayor tntor•aotón 

referente a la dieta. 

Co•o re1la, una dieta alta en fibra •• una dieta baja en 

1raea, una. dieta baja en 1raea ••baja •n oalorla•J por ••l• 
•otlYo •• ha lle1ado a penaar que eon lo• ener1éttoo• loe 

reapon••bl•• de dicha ent•r••dad. Aa(, •• ha 1u1erldo que 

d•b•rCan llevar•• a oabo ••Yor nÚ••ro de análl•t• lntradl•tétloo• 

•lnuoloaoa. 

8• •Ull•r• que lo• •eoanl•mo• por lo• qu• la tlbra podrla 

lnhlblr el de1arrollo de oánoer de oolon lnoluyen1 dlluolón del 

oontentdo ooloñtoo, produootoñ de aOtdo• 1ra10• de oadena oor~a. 

lnhlblclón de la de•hldroNi laotón d• áoldoa_ bl l tarea y re1ulaotón 

de la tn1e•ta ener1ét1oa. 
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El meoanl•mo que aporta ma• evld•nola• referente• al papel 

de la 1r••• dletétloa en •l oánoer de colon e• que ••ta determina 

loa nlv•1•• de áoldoa billar•• inte•tlnalea, aa! oomo la 

oompoalolón de la mloroflora lntestlnal, 1• cual •U vez, 

metabollza aato• eeterolea a oompueato1 oanoer!1eno• en el oolon. 

Se tienen dato•, pero aun faltan pieza• para completar el 

oruol1r.a1na. E•ta •ltu•olón puede ••r remediada an el oatr1po da la 

epid••i~lo1Ca aatandarlzan6o oueetlonarlo• dlat~tloo•, dando 

mayor atención a loa efecto• lntradlet•tlooa y dlaponlendo da más 

dato• proepeotlvo•• 

En el 'r•a axparl•ental, •• naoaeltan protocolo• aetandar, 

••Pl•o da dletae •••lpurlfload•• y un •ayor oonoolmlanto de lo• 

prlnolploe nutrlolonal••· 

la raoomlanda bajar al oon•u•o da ira•• dl•t•tloa total para 

dl••lnulr ~l rl••10 a d•••rrollar º'"ºªr y aun para ayudar a 

retardar o prevenir el da•arrollo da matáeta•l• en paciente• d• 

oanoar. lln ••bario, •• dlfColl ld•ar una dieta eabroaa oon ••no• 

de 20 - 25 • da caloría• proveniente• 1r•••· El Co•lta da Dieta, 

Nutrlclón y Caóoar au1trlÓ un nivel de 30• oó•o •et• d•••abl• y 

práctloa. (48> 

Con loe oonoolmlanto• qua •• tienen ahora, no •• poelble 

d•olr que reduolendo la 1r•.•• dletétloa, •• dl••lnulra •\ rl••10 

da cáncer, aunque la evldanola apunte en ••• dlreoolón. Sin 
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embar10, una dieta baja en contenido de ir••• pu•d• dl1minuir el 

rl••10 de otrae enfermedad•• orÓnloa1 oomo diabete1 y rormaoio·n 

de oá1oulo1 blltare• al oomo una dieta con baja den1ldad 

oalórloa, •• deolr baja en 1raaa, podría ayudar a prevenir la 

.obeeldad. 

Se 1u1l•re que 101 a19nt•• promotores del oánoer pueden 

tener una lnt'luenola preponderante aobre el deaarrollo del 

prooe•o neoplá1100 en humano1. Ya qu• la promoolÓn •• un p1•ooe10 

reversible en oontr••t• oon el rápido prooeeo lrreverelbl• de 

lnlolaotón por oarolnó1eno1, la manlpulaolón de la promoolÓn 

parecería 1er el mejor método para prevenir el oánoer del colon. 

Pue•to que pueden pa•ar varia• deoada1 entre la lnloiaciÓn y la 

••niteetaolón ol ínioa del oánoer, l•• medida• tomada• hoy pueden 

tener un mayor i•paoto en la naturaleza d• evento• futuro•. 

Se planean eatudloa de oaao-oontrol para determinar 11 •• el 

oon1umo de fibra reapon1abl1 de la baja inoldenola de oánoer del 

colon en el 1ur de 101 Eetados Unido• Y Flnlandta. Se ooleotaran 

hletortae re1idenolal••• a1{ como tntormaoton 1obre la treouenola 

en el ooneumo de allmento1 eapeo!ttOoe, 1rupo1 de allmentoe Y 

mlcrcnutrient•• en euero y determinaclon•• de muta1•nloidad 

fecal. 
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GLOSARIO 

Carotnóceno•• Los cat"cinógenos químicos son del' in idos 

operaclonalme~te por habilidad para inducir 

tumores. Se han aceptado cuatro tipos de respuesta 

como evidencia de tumorlgenicidad: 

1. Mayor incidencla de tumores que en controles 

2. Presencia de tumores antes que controles 

3. Desarrollo de tipos de tumor no vistos 

controles 

4, Mayor número de tumores por animal 

Hay tres tipos fundamentales de cáncerr 

Carcinomag. aparecen en tejidos epiteliales 

la piel, las glándulas o .la mucosa que 

reviste internamente ciertos orsanos. 

Sarcomas, 

conjuntivo, 

Leucemias. 

lintático. 

de desarrollan el tejido 

huesos, cartílagos y músculos. 

afectan la sange y el sistema 

En vista de que es probabl~ que est~ i11volu~rado m~s de 
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mecanismo en los efectos carcinog~nicos de diferentes qu(micos. 

se ha pl'opuest.o una clas1ticac1Ón mecanicista de los ca1c1nÓgeno:::.: 

que los separa en dos grandes categorías: 

a> Genot¿xicos: Carcin~genos que lnteractuan y alteran el 

DNA. Esta categoría incluye los carcin6ge11os 

orgánicos "clásicos" que reactivos 

electrof(ticos ya sea en su rorma original o 

después del metabol lsmo. Pueden eer 

identificados por sus efectos genotÓxi~os 

por medio 

Representan 

cual ilativa. 

de pruebas 

un r ieBli!:O 

corlo p l &;zo. 

de naturaleza 

bJ Eplgen,ticos1incluye todas las clases de carcin6se11os 

para lo• cuales hay evidencia de 

genotoMicidad. Posibles mecanismos pueden 

involucra~ da&o crónico los tejidos, 

desbalance hormonal, efectos inmunotógicos o 

actividad promoclonal sobre células que han 

sido geneticamente o independientemente 

a 1 te radas por carel nÓgenos genotóx leo•. ( 83) 

Henos probable por medlo de lnteracclones 

covalentes con proteínas o con el RNA, lo 

que (rae consigo una diferenclaclon da~ada. 

Rep1i::s~ntan un r les so de n&t.u1a.le;::.Q 
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cuantitativa <sus ef~c~os carcinog:nicos 

exposicid'nJ. 

Esto no excluye que carcinÓgenos genotóxtcos 

puedan tambien tener efectos epigenéticos. 

1..a potencialidad de algunos carcino'genos 

puede residir en su acctdn genotoxlca, as{ 

como promotora. 

Tabla. Clasificación de carcinÓgenos. 

TIPO 

A. Genoto'x leo 

1. CacinÓgeuos los. o de accto'n primaria. 

2. PrecarcinÓgenos o Caremdgenos 2os. 

3. Carctnógenos lnorganicos. 

S. Epigenetico 

4. CarcinÓgeno en estado sdlido. 

S. Hormonas. 

6. 1 nmunosupresorea. 

7. CocarcinÓgenos. 

8. Promotores. 

1. Carctno' .. senos primario~rt Quimicamente se pueden considerar 

reactivos electrot!licos que pued~n interactuar con reactivos 

nucleot{11cos. Incluyen lactonas, epo'xtdos, imtnas. 
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Por definlcion todos los carclnÓgenos primarios son activos 

en pruebas de transformación, pruebas de reparación de ONA y 

sistemas de blodetermlnaclÓn ra'ptda. Sin embargo, trecuent.emente 

el agente- es menos carcinoge'nico de lo esperado ¡:::-or la prueba 

debido a que hay menos nucledtllos compitiendo que ln vitro. 

2, Precarcincsenos ~ CarclnÓgenos ~: carcinogenog los 

tambien que res~ltan de la act.ivacl~n metab61ica bloqu(mica de 

compuestos precursores llamados precarcinósenos. La mayo~(a de 

los carctn~genos químicos caen dentro de este tipo. Se incluyen 

aqui los hidrocarburos polio{clloos aromáticos, ciertas aminas 

aromáticas, alquilnitrosoaminas y compuestos relacionados, 

mlcotoxlnas como Atlatoxina B 

S. Hormonas: ha mostrado que especialmente los estrócenos 

causan cáncer. Estrogenos tales como los presentes naturalmente 

(Estradiol> ~sintetices pueden causar en animales y en el 

hombre cuando son administrados cron1camente a altos niveles o 

cuando estan pres.entes en cantldadee no tlsiolÓgicas por largos 

periodos de tiempo debido a desordenes en el balance endÓcrlno 

norma 1. 

El mecanismo real de promocion de carbonos por estr~genos es 

sin duda complejo y puede involucrar, incluyendo hormonas 

p1luilarias como la prolact1na asl como probablemente, Loe 

andr&genos r&~amente han causado c~ncer. 
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•• Cocarcinógenos: sen agentes que incrementan el proceso 

carclno~énlco general causado por un carcinó~eno ~enotoxico 

cuando es administrado junto con el carctndgeno. Mecanismos 

probables: 1J El cocarcin6geno interviene en el metabolismo de un 

caroinógeno genotÓxloo incrementando el nivel del met.abolito 

carcin¿geno activo o disminuyendo el proceso de detoxificaci¿n. 

2> Un cocarcinÓgeno puede incrementar espec{tica no 

especificamente el crecimiento de células con un genotipo 

alterado reflejando cambio neoplásico. este mecanismo es ident1co 

al que se aplica a promotores. 

B. f't'omotores: son agentes que incr-ementan ls reSf•Uest.a 

tumo"t"igenica carcinógeno genotóxtco cuando es aplicado 

después del carclnbgena. La demost.raoión de este tenomeno diÓ 

orl¡en al concepto de cat'cinogenesis en dos etapas: iniciación y 

promoc to'n. La ap l 1cao1 Ón del prompt.o r puede eicur r-1 r despue·s de 

meses o hasta de un alio de 8fi icado el carcinogeno genot.oxico y 

todavia resultar en producción de tumores. No todos 1 os 

promotores son cocarcinógenos y no todos los cocarcinogenos son 

promotores. 5• ha demostrado que los acidos bi) l&f'eS 

\especialmente 2os. producidos por_ el metabolismo bacteriano 

i&pP't ir de acidos bi \lares tos.> son promotores en la 

oarcino~enesis de colon, 

Ya que la promoción es un ren6meno eptgenético. es altamente 

dependiente de la dosis. requief'e de 1a p"t"esencia del agente por 

largo tiempo y es reversible: tales agentes necesariamente 
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requieren de dif~rente~ evoluciones de riesgo que las 

carclnogenos f!enoto'xtcos. <83) 

l..a tase promociona! de la carclnogenesis juega un papel 

mayor en la relación entre la nutrición y el desarrollo de cancer 

en general, y en particular, la grasa y el cáncer. 

ltlotoalat parte de la Medicina que tiene por objeto el estudio 

de las causas de ~nfermedades. 

lnoldenolat proporcio'n de entermos nuevos de una entermedad por 

1,000 habitantes en un espaci~ de tiempo, generalmenLe un a~o. 

Horbllldad1 numero proporcional de personas que enterman en 

población y tiempo determinados. 

•ortalldadt numero 'proporcional de muertes en une poblacio~ y 

tiempo determinados. 

axoreolon1 eliminación de los productos de secreclon de la 

gl~ndula que los ha producido o del reservorio donde 

se habían acumulado. 

Seoreolon1 función en virtud de La cual un tejido u organo separa 

ciertas sustancias de la sangre y las modifica 

elabora con ellas un producto nuevo; que vierte tuera 

de si o devuelve a la sangre. 
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Dletaa empleo metÓdlco de lo necesarlo par3 conservar la vida • 

.:.-ml=0 1.::-u ra=onaoo d~ l:io:t.i::tmlnaoa.s sust.a11c1as a¡ .imel'\tl~la:S ~n 

el sujeto SQno y en el enfermo. 

MutrtolÓna propiedad esencial y general de los seres vivos que 

consiste el doble proceso de aslmilaciÓn 

sesasimllac1Ón; conjunto de cambios efectuados entre 

el organismo y el medio que le rodea. 

ll•o•tomla1 creac10n de una abertura en el !lean. 

fte•trtootón oalÓrtoa1 dietas adecuadas en todos los componentes, 

pero la mayor contribución calórica en la 

dieta control, usualmente carbohidratos, 

ha sido apartada del grupo experiment.al, 

lo que con"duce a una ingesla calórica: 

inadecuada. l93l 

126 


	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Objetivo   3. Generalidades
	4. Grasa Dietética
	5. Fibra Dietética
	6. Conclusiones
	Bibliografía
	Glosario



