
Alimentos funcionales  
y nutracéuticos

COORDINADOR

Emilio Luengo Fernández

PUBLICACIÓN OFICIAL

PUBLICACIÓN OFICIAL
©COPYRIGHT 2007, SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

A
lim

en
to

s 
fu

n
ci

o
n

al
es

 y
 n

u
tr

ac
éu

ti
co

s

SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

SECCIÓN DE
CARDIOLOGÍA 
PREVENTIVA Y
REHABILITACIÓN 

SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

SECCIÓN DE
CARDIOLOGÍA 
PREVENTIVA Y
REHABILITACIÓN 

SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

SECCIÓN DE
CARDIOLOGÍA 
PREVENTIVA Y
REHABILITACIÓN 



Alimentos funcionales 
y nutracéuticos 

Coordinador
Emilio Luengo Fernández



© 2007 Sociedad Española de Cardiología

Reservados todos los derechos. El contenido de esta publicación no puede ser reproducido, ni transmitido  
por ningún procedimiento electrónico o mecánico, incluyendo fotocopia o grabación magnética,  
ni registrado por ningún sistema de recuperación de información, en ninguna forma, ni por ningún 
medio, sin la previa autorización por escrito del titular de los derechos de explotación de la misma.

ISBN-13: 978-84-690-3758-4
Depósito legal: xxxxxxxxxxxxx

Publicación patrocinada por Danone.



III

Introducción

Desde la progresiva introducción de las técnicas de síntesis química en las sus-
tancias que usamos para el tratamiento de enfermedades, parecía que el uso de pro-
ductos de procedencia natural iba a ser algo que pasara a la historia definitivamen-
te. Pacientes de más edad y algunos jóvenes, pero convencidos de que lo natural 
es más sano que lo artificial, han seguido utilizando productos no sintéticos, más 
por sus propiedades supuestas o tradicionales que realmente por la evidencia de su 
beneficio.

Sin embargo, al introducirse el concepto de “dieta mediterránea” con Ancel Keys 
en el Estudio de los Siete Países, o la paradoja francesa, en el ámbito de la medici-
na apoyada por evidencias, comenzó a observarse un progresivo interés científico por 
analizar qué sustancias de nuestra alimentación pueden ser beneficiosas para la salud 
más allá de su propia capacidad nutricia. En el fondo del concepto de “nutracéutico” 
yace la idea de que el alimento que lo contiene es “bueno para la salud”, aunque el 
responsable directo de ese efecto no sea el mismo alimento sino una sustancia deter-
minada. La industria alimentaria irrumpe en este escenario introduciendo esas sustan-
cias beneficiosas, los nutracéuticos, procedentes del universo natural en los alimen-
tos que fabrica, tan frecuentemente llenos de conservantes, colorantes y otros antes 
que los hacen sospechosos a los ojos del consumidor. Los nutracéuticos de valor pro-
bado, y los de propiedades supuestas, confieren a los alimentos de estas empresas un 
valor añadido que redimen en buena parte su anterior mala prensa. Son los alimentos 
funcionales que están presentes tanto en nuestros supermercados como en los consen-
sos sobre valoración y control del riesgo de enfermedades, en nuestro caso concreto, 
cardiovasculares.

Realmente, al emprender esta monografía, nuestro objetivo era estudiar los nutra-
céuticos y los alimentos funcionales que los contienen, sus beneficios cardiovascu-
lares, sus realidades y sus mitos. Pero en el pensamiento detenido de lo que sub-
yace surge poco a poco un concepto, quizá novedoso, aunque en todo caso difícil 
de expresar: la dieta como alimentación funcional, considerada aquélla como un 
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mar Mediterráneo, es probable que sea un conjunto de sustancias, unas determina-
das proporciones de macronutrientes sazonados con micronutrientes en proporcio-
nes también definidas, una forma de cocinar, hasta una forma de vivir la comida y la 
cocina, lo que haga que sea verdad el concepto del doctor Keys. Quizá la mejor die-
ta mediterránea sea vivir en el Mediterráneo, el mar de la cultura.

Emilio Luengo Fernández
Coordinador
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La dieta como concepto 
terapéutico. Conceptos 
de alimento funcional 

y de nutracéutico. Situación actual 
de los alimentos funcionales y 

nutracéuticos. Aspectos legales

Capítulo 1

I.J. Ferreira Montero1, E. Luengo Fernández2

1 Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza 
2 Hospital Militar. Zaragoza

RESUMEN

La alimentación en sus aspectos conceptuales ha sufrido importantes modificacio-
nes a lo largo de los últimos años. La necesidad de atender a nuevas exigencias socia-
les y de salud ha motivado la aparición de los alimentos funcionales y nutracéuticos, 
que, además de sus funciones nutritivas generales, presentan determinadas propieda-
des para el mantenimiento de la salud.

A pesar de la posible confusión terminológica es necesario diferenciar los concep-
tos de alimentos funcionales, nutracéuticos y su distinción con los medicamentos. Los 
alimentos funcionales y nutracéuticos, consumidos como parte de una dieta equili-
brada y acompañados de un estilo de vida saludable ofrecen la posibilidad de mejo-
rar la salud y/o prevenir ciertas enfermedades. El tema de las propiedades o “alega-
ciones de salud” es de una gran importancia, y debe ser claramente definido por los 
organismos sanitarios, de acuerdo con los conocimientos científicos establecidos, con 
objeto de dar la adecuada información al consumidor, proteger sus intereses, defen-
diéndolo de la creciente y agresiva presión del mercado. A este objeto, las propias 
comunidades deben establecer la posibilidad de control de las alegaciones y su ade-
cuación, supervisión del etiquetado, fomentar el comercio justo y potenciar la inno-
vación de productos dentro de la industria alimentaria, así como el establecimien-
to de vías claramente definidas de reclamación por parte de los consumidores y en su 
caso medidas sancionadoras ante posibles abusos e irregularidades. Es por ello nece-
sario un marco regulador dentro de la Unión Europea (UE) para proteger a los con-
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sumidores, cumpliendo los objetivos antes desarrollados. Es un reto permanente para 
la comunidad científica la investigación de nuevas alternativas de prevención de las 
enfermedades por medio de la aplicación de los hallazgos de la dietética y biotecno-
logía de los alimentos.

LA DIETA COMO CONCEPTO TERAPÉUTICO

El hombre, desde su aparición en la Tierra, ha tenido como reto fundamental la 
obtención del alimento necesario para vivir. Podemos aventurar que nuestros ances-
tros, a lo largo de miles y quizá millones de años han comido todo organismo vege-
tal y animal disponible, hasta que su instinto y experiencia personal y colectiva fueron 
seleccionando aquellos que consideraron más apropiados para saciar su apetito y pro-
teger su salud. Sin embargo, el conocimiento verdaderamente científico de la alimen-
tación no aparece hasta el siglo XIX. Mucho antes, Paracelso se refería a la “quinta 
esencia” de los alimentos, pero sólo a partir del análisis químico de los mismos, pudo 
llegar al concepto de los “principios inmediatos”. Lavoisier considera la vida como 
un proceso energético sustentado por la combustión de los alimentos. La principal 
función de la dieta es aportar los nutrientes necesarios para satisfacer las necesidades 
nutricionales de las personas. Podemos decir de forma simplista que la nutrición ha 
tenido hasta cuatro etapas evolutivas significativas:

• La alimentación como aporte energético (siglo XVIII).
• Los principios inmediatos (siglo XIX).
• Las vitaminas (siglo XX).
• Dieta “equilibrada”, dieta “mediterránea” (siglo XX).
• Alimentos funcionales y nutracéuticos (siglo XXI).
En los últimos años en los países desarrollados se considera de forma creciente 

una serie de relevantes aspectos y valores referidos a la dieta y que enumeramos en 
la Tabla 1.

Existen cada vez más pruebas científicas que apoyan la hipótesis de que ciertos ali-
mentos, así como algunos de sus componentes, poseen efectos físicos y psicológi-
cos beneficiosos, gracias al aporte de determinadas sustancias que acompañan a los 
nutrientes básicos. Los especialistas en nutrición coinciden en señalar que una die-
ta sana, variada y equilibrada suministra al ser humano los nutrientes necesarios para 
satisfacer las demandas básicas, con lo que se previenen ciertas enfermedades y se 
favorece una buena salud. Sin embargo, los nuevos estilos de vida han hecho que se 
abandonen determinados hábitos de alimentación saludables que durante años han 
formado parte de nuestra historia y tradición, como es el caso de la llamada dieta 
mediterránea. El ritmo acelerado de vida actual tiene como consecuencia la falta de 
tiempo para cocinar. Por otro lado, en los países desarrollados asistimos a una enor-
me oferta alimentaria, que dificulta la toma de decisiones adecuadas, y conduce a que 
muchas personas e incluso colectividades no sigan una alimentación equilibrada, y 
por tanto, no ingieran los nutrientes que necesitarían o las cantidades adecuadas.

La necesidad de contar con alimentos que sean más beneficiosos para la salud tam-
bién se ve apoyada por los cambios socioeconómicos y demográficos que se están 
dando en la población. El aumento de la esperanza de vida, que tiene como conse-
cuencia el incremento de la población anciana, así como el lógico deseo de gozar de 
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una mejor calidad de vida, y también el incremento del gasto sanitario, han impulsado 
a los Gobiernos, investigadores, profesionales de la salud y a la industria alimenticia a 
procurar el control eficaz de esta nueva situación. Ya existe una gran variedad de ali-
mentos a disposición del consumidor, pero en estos momentos la prioridad es identifi-
car qué alimentos pueden mejorar la salud y el bienestar y reducir el riesgo o retrasar 
la aparición de importantes enfermedades, como las enfermedades cardiovasculares, 
el cáncer y la osteoporosis. Si los alimentos se combinan con un estilo de vida sano, 
pueden contribuir de forma positiva a mejorar la salud y el bienestar. 

Las investigaciones en el campo de la epidemiología y de la dietética permiten esta-
blecer ciertas relaciones entre los estilos de vida, los hábitos alimentarios y la inciden-
cia de algunas enfermedades. Estas investigaciones han puesto de relieve que ciertos 
ingredientes naturales de los alimentos proporcionan beneficios y resultan extraordi-
nariamente útiles para la prevención de enfermedades e incluso para su tratamiento.

Como consecuencia de lo anterior, han surgido los alimentos funcionales, que tien-
den a compensar los desequilibrios y desajustes alimentarios y que corrigen sustan-
cialmente la ingesta de nutrientes. Las investigaciones se han dirigido preferente-
mente a la identificación de componentes biológicamente activos en los alimentos, 
que ofrezcan la posibilidad de mejorar las condiciones físicas y mentales, así como 
de reducir el riesgo de contraer enfermedades. Como resultado se están desarrollan-
do nuevos alimentos que añaden o amplían los componentes beneficiosos de los ali-
mentos tradicionales, por las ventajas que suponen para la salud y sus convenientes 
efectos psicológicos.

En cualquier caso, la idea de atribuir a los alimentos determinadas virtudes dista de 
ser reciente; muy por el contrario, el origen de este concepto se remonta a más de dos 
mil años. Baste recordar la frase propuesta por Hipócrates, “que la alimentación sea tu 
única medicina y que la medicina sea tu alimentación”. Asimismo, en ciertas culturas 
indígenas así como en las culturas orientales, las propiedades medicinales de los ali-
mentos han sido un conocimiento transmitido de generación en generación(1-5).

CONCEPTO DE ALIMENTO FUNCIONAL

El término “alimento funcional” propuesto en Japón en el año 1980 para su regla-
mentación, define a los “alimentos para uso específico de salud”. Dentro de las muchas 
definiciones existentes, alimento funcional es, según la IFIC (Consejo Internacional 

Tabla 1. Aspectos actuales de la dieta en los países desarrollados

• Aportar la suficiencia nutricional básica

• Evitar las deficiencias de nutrientes

• Industrialización y distribución de los alimentos

• Corregir los excesos alimenticios (productos SIN)

• Introducción de los conceptos de nutrición “positiva” u “óptima”

• Alimentos funcionales y nutracéuticos
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de Información sobre Alimentos) “todo aquel alimento semejante en apariencia físi-
ca al alimento convencional, consumido como parte de la dieta diaria, pero capaz de 
producir demostrados efectos metabólicos o fisiológicos, útiles en el mantenimiento 
de una buena salud física y mental, en la reducción del riesgo de enfermedades cró-
nico-degenerativas, además de sus funciones nutricionales básicas”(6).

Los alimentos funcionales no han sido definidos oficialmente hasta el momen-
to por la legislación europea. No obstante, según el proyecto FUFOSE de la propia 
Unión Europea “alimento funcional puede ser un alimento natural, un alimento al 
que se ha añadido un componente, o un alimento al que se le ha quitado un compo-
nente mediante medios tecnológicos o biológicos. También puede tratarse de un ali-
mento en el que se ha modificado la naturaleza de uno o más de sus componentes, o 
en el que se ha modificado la biodisponibilidad de uno o más de sus componentes, 
o cualquier combinación de estas posibilidades”(7). Son, por tanto, alimentos natura-
les o procesados, los cuales, aparte de su contenido nutritivo, contienen ingredien-
tes que desempeñan una actividad específica en las funciones fisiológicas del orga-
nismo humano, favoreciendo la capacidad física y el estado mental. Las principales 
funciones a que se hace referencia en este concepto están en relación con un ópti-
mo crecimiento y desarrollo, con el mantenimiento de la normal actividad del siste-
ma cardiovascular, con la prevención de enfermedades cardiovasculares, hepáticas y 
degenerativas(8). Aunque también se ofertan alimentos que corrigen, modulan o influ-
yen de diversa forma en otros órganos y sistemas: endocrino, ginecológico, digesti-
vo, osteoarticular, renal o nervioso.

En ausencia de una definición y normativa oficial de los alimentos funcionales, es 
conveniente referirnos a los conceptos involucrados en las definiciones sobre propie-
dades (alegaciones) funcionales y propiedades (alegaciones) terapéuticas o de salud. 
La propiedad o alegación funcional está relacionada con el papel metabólico o fisio-
lógico sobre el crecimiento, desarrollo, manutención y otras funciones normales del 
organismo. En tanto que la propiedad o “alegación de salud” (health claim) hace refe-
rencia a la relación entre el alimento o ingrediente presente con una dolencia o condi-
ción determinada de salud(9).

Entre algunos ejemplos de alimentos funcionales, destacan los alimentos que contie-
nen determinados minerales, vitaminas, ácidos grasos o fibra alimenticia, los alimen-
tos a los que se han añadido sustancias biológicamente activas, como los fitoquímicos 
u otros antioxidantes, y los probióticos, que tienen cultivos vivos de microorganis-
mos beneficiosos. En los últimos años están apareciendo alimentos nuevos, alimentos 
funcionales, a los que se les hace una alegación de salud del tipo “disminuye el nivel 
de colesterol” o “disminuye el riesgo de padecer cáncer de colon”. Estas alegaciones 
están muy de moda en Estados Unidos y en Japón, muchas veces sin estudios cientí-
ficos serios y contrastados. En Europa la legislación es mucho más restrictiva, exige 
estudios muy rigurosos para permitir este tipo de alegaciones.

La polémica, no exenta de intereses económicos tanto de competencia entre empre-
sas como de costes repercutidos a consumidores, es intensa por lo que desde una pers-
pectiva estricta podemos decir que:

• Los alimentos funcionales no curan ni previenen por sí solos y no son indispensa-
bles en la dieta; una persona sana que sigue una dieta equilibrada ya ingiere todos los 
nutrientes que necesita, sin recurrir a esta nueva categoría de alimentos.
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un efecto nutricional adecuado, afecta de forma beneficiosa a una o varias funciones 
del organismo de modo que contribuya a mejorar la salud y el bienestar o a reducir el 
riesgo de padecer enfermedades.

• Las comidas y bebidas que aseguran tener beneficios positivos para la salud han 
estado en el mercado Europeo desde hace mucho tiempo. Sin embargo, la efectividad 
bioquímica real de tales productos no ha sido siempre fácilmente probada y las pre-
tensiones de la mayoría de estos alimentos han sido falsas o, al menos, no han estado 
respaldadas por ninguna evidencia científica seria.

• Los alimentos funcionales no dejan de ser alimentos y deben demostrar sus efectos en 
las cantidades que se consideren normales para su consumo en la dieta. Aunque en algu-
nos casos, si se consumen regularmente pueden aportar la protección deseada (Tabla 2)(10).

CONCEPTO DE NUTRACÉUTICO

Un compuesto nutracéutico se puede definir como un suplemento dietético, pre-
sentado en una matriz no alimenticia (píldoras, cápsulas, polvo, etc.), de una sustan-
cia natural bioactiva concentrada, presente usualmente en los alimentos y que, toma-
da en dosis superior a la existente en esos alimentos, presumiblemente, tiene un efecto 
favorable sobre la salud mayor que el que podría tener el alimento normal. Por tan-
to, se diferencian de los medicamentos, ya que estos suelen ser productos de síntesis 
y no tienen en su mayoría un origen biológico natural. Y se diferencian de los extrac-
tos e infusiones de hierbas y similares en la concentración de sus componentes y en 
que éstos últimos no tienen por qué tener una acción terapéutica. La confusión de la 
población general respecto a los otros términos es muy grande.

Son por otra parte nutracéuticos los componentes de los alimentos o partes del mis-
mo que aportan un beneficio añadido para la salud, capaz de proporcionar beneficios 
médicos, inclusive para la prevención y el tratamiento de enfermedades.

Es decir en un alimento funcional hay un valor nutracéutico que se refiere a aque-
llos componentes conocidos o no a los que se atribuyen funciones de mantenimiento 
y potenciación de la salud.

Además un agente bioactivo, nutracéutico, se puede administrar como tal en forma 
concentrada o ser adicionado a un alimento natural para incrementar en el las propiedades 
funcionales en el sentido en el que las hemos definido(11-13). No es, sin embargo, unívoco 

Tabla 2. Condiciones determinantes de los alimentos funcionales

• Alimentos basados en ingredientes naturales

• Alimentos que deben consumirse como parte de la dieta diaria

• Alimentos que, al consumirse, cumplen un papel específico en las funciones del 
cuerpo humano, incluyendo:

– Mejoramiento de los mecanismos de defensa biológica
– Prevención o recuperación de alguna enfermedad específica
– Control de las condiciones físicas y mentales
– Retardo en el proceso de envejecimiento
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ni universal el valor de las palabras en estos conceptos. Para algunos alimentos funciona-
les, nutracéutico incluso “alicamento”, fusión de alimento y medicamento, son términos 
sinónimos. La mayoría, sin embargo, sostiene las diferencias una serie de diferencias:

• El alimento funcional siempre tiene que ser un alimento de consumo ordinario en 
la dieta corriente.

• Nutracéutico es cuando no estamos ante un alimento propiamente dicho, sino ante 
un producto que contiene algunos componentes del alimento funcional, más o menos 
aislados.

• Un alimento funcional puede disminuir el colesterol. Esto es claramente un efec-
to beneficioso, pero pequeño y a largo plazo (p. ej., un fruto seco).

• Un nutracéutico es la parte biológica del alimento funcional que reduce el coles-
terol (p. ej., el fitosterol).

• Un medicamento es el resultado de una investigación farmacológica y general-
mente un producto de síntesis (p. ej., ezetimiba). Actúa a corto plazo y para curar algo. 
Un alimento funcional y un nutracéutico no pretenden curar nada, sino prevenir, y 
sólo si están enmarcados dentro de una alimentación saludable.

Otra cosa es que determinadas actuaciones comerciales se aprovechen y publiciten 
de forma engañosa que su alimento cura determinadas enfermedades. Es pues el cam-
po científico el encargado de evaluar la relación entre el riesgo y el beneficio y ver qué 
se puede decir de un alimento funcional. Pero las ventajas son evidentes: muchas veces 
los médicos ponen una dieta cuando alguien está enfermo. Sabemos que en muchos ali-
mentos hay sustancias que disminuyen el colesterol y de las que podemos aumentar la 
concentración. Estos alimentos serán coadyuvantes y sirven para tener una alimenta-
ción equilibrada si se acompañan de hábitos alimentarios saludables (Tabla 3)(14,15).

SITUACIÓN ACTUAL DE LOS ALIMENTOS 
FUNCIONALES Y NUTRACÉUTICOS

Actualmente existen muchos alimentos funcionales en el mundo, con distintos 
componentes nutracéuticos, como ejemplos:

En EE.UU para llegar a prevenir ciertas enfermedades en la población, resulta fácil 
encontrar barras de cereales destinadas a mujeres de mediana edad, suplementadas 
con calcio para prevenir la osteoporosis, con proteína de soja para reducir el riesgo de 
cáncer de mama, con ácido fólico para un corazón más sano, panecillos energizantes y 
galletas adicionadas con proteínas, zinc y antioxidantes. Alimentos con soja que con-
tienen isoflavones que reducen los síntomas de la menopausia.

En Alemania se comercializan golosinas adicionadas con vitaminas K y/o E.
En Italia vitaminas que previenen enfermedades cardiovasculares, en Francia se 

ofrece azúcar adicionada con fructo-oligosacaridos para fomentar el desarrollo de la 
flora benéfica intestinal(16-18).

Otros ejemplos como el consumo de productos de origen vegetal (frutas, verduras, 
granos integrales y leguminosos) son considerado como medio de protección contra 
enfermedades crónicas como el cáncer, la presencia de fitoquímicos contribuyen a la 
reducción de este riesgo. Compuestos como los terpenos de los vegetales verdes y gra-
nos, funcionan como antioxidantes, protegiendo a los lípidos, a la sangre y a otros flui-
dos corporales. El licopeno, presente en tomates, sandías y pimientos rojos es el caro-
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tenoide implicado en la reducción del riesgo de cáncer de próstata. Los betacarotenos 
de la zanahoria reduce el daño celular, la luteína de los vegetales verdes ayudan a una 
visión sana, fibra insoluble de la cáscara de trigo y otras gramíneas reduciría el cáncer 
de colon, el éster estanol de la soja, trigo y maíz reduce la presencia de colesterol en 
sangre, y muchos ejemplos más presentes en la alimentación diaria completa con ali-
mentos de origen animal y vegetal.

Las carnes de pescado ricas en ácidos grasos omega 3 previenen el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares, mejoran funciones mentales y visuales.

Diferentes productos como la leche, lácteos fermentados (yogur, quesos, etc.) y 
otros derivados lácteos aportan cantidades aceptables de ácido linoleico que mejoran 
la composición de las células corporales y reducen el riesgo de ciertos tipos de cán-
cer. Los microorganismos fermentadores de los lácteos y los productos de la fermen-
tación que producen en estos alimentos mejoran la flora y motilidad intestinal y redu-
cen la presencia de ciertos tipos de úlceras en el tracto gastrointestinal. La miel tiene 
acción bactericida y antiinflamatoria en uso externo, con excelentes resultados en tra-
tamientos de lesiones gástricas, necesarias para la prevención de enfermedades pro-
ducidas por el Helicobacter pylori y como antifúngico en general.

Nuestro país tiene la ventaja de contar con un sistema de producción ganadera que 
mantiene aún una gran base pastoril, siendo reconocida internacionalmente por su 
calidad expresada en terneza, jugosidad y demás características organolépticas, con-
secuencia del tipo de alimentación y actividad física de los animales, y teniendo con-
secuentemente un alto valor nutracéutico, justamente lo que hoy prioriza el mercado 
de alimentos. Por otro lado, el valor nutricional de los derivados lácteos, productos de 
la pesca, vegetales, granos de cereales, etc., producidos en sistemas semiextensivos y 
extensivos aseguran competitividad comercial y fundamentalmente calidad nutricio-
nal, para aquellos mercados que los demanden (Tabla 4)(19-22).

Tabla 3. Ejemplos de alimentos funcionales

Alimento funcional Componente activo Propiedad funcional

Leche
Yogures

Probióticos: alimentos con 
cultivos vivos beneficiosos, 
como resultado de la 
fermentación, o que se han 
añadido para mejorar el 
equilibrio microbiano intestinal, 
como el Lactobacillus sp. 
Bifidobacteria sp.

Mejora de funcionamiento 
intestinal y equilibrio 
microbiano intestinal

Margarinas Esteres de esteroles y 
estanoles de origen vegetal 
añadidos

Reducen niveles de c-LDL. 
Pueden disminuir el riesgo 
de cardiopatía isquémica

Huevos ricos en ácidos 
grasos esenciales 
omega-3

Ácidos grasos omega-3 Control de hipertensión, 
mejora de los parámetros 
lipídicos
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ASPECTOS LEGALES

A pesar de que los productos funcionales representan sólo un pequeño porcenta-
je del consumo total de alimentos, las estadísticas demuestran que su consumo se 
está generalizando. Según datos recientes, la inclusión de los alimentos funcionales 
aumenta cada año en un 16%. Ante tal avalancha de nuevos productos el consumidor 
se ve ciertamente desprotegido.

Es por ello cada vez más necesario promover en las entidades administrativas nor-
mativas eficaces sobre la producción, promoción, etiquetado y venta de los alimentos 
funcionales y nutracéuticos, cuyo cumplimiento puede ser garantizado a los ciudada-
nos en aras de una inequívoca protección de su salud e interés.

Algunos países han establecido normas básicas para productos claramente vincula-
dos con salud humana. Los fundamentos científicos para considerar como funcionales 
a diversos alimentos deben ser consistentes, y es función de los expertos en nutrición 
divulgar las propiedades saludables bien demostradas de todos y cada uno de los ali-
mentos funcionales, naturales o transformados.

Japón dispone de una legislación específica desde 1991 que permite la comercia-
lización y el etiquetado de los que denominan “alimentos para uso específico en la 
salud” (FOSHU)(23).

En Estados Unidos de Norteamérica se permiten desde 1993 determinadas alega-
ciones en alimentos indicando que reducen el riesgo de padecer enfermedades. La 
FDA estadounidense (Food and Drug Administration) autoriza la utilización de los 
denominados health claims en las situaciones que citamos en la Tabla 5.

Los productos nutracéuticos poseen conceptos informales incorporados por empre-
sas y por los medios académicos. Es responsabilidad de la FDA comprobar la segu-
ridad del producto. En ese sentido, existen dos legislaciones que reglamentan los ali-
mentos funcionales.

• NLEA (Nutritional Labelling and Education Act): data del año 1990 y establece 
criterios para la rotulación de alimentos. Autoriza indicaciones para alimentos sola-
mente en una condición de relación nutriente-disfunción y cuando esté científicamen-
te comprobado. Posee en la actualidad nueve alegaciones aprobadas.

• DSHEA (Dietary Supplements Health and Education Act): reglamenta los suple-
mentos nutricionales y sus ingredientes. Acepta alegaciones generales, estructurales 
y de función fisiológica. Determina el uso obligatorio de frases alertando que un pro-
ducto no se destina a tratar, curar o prevenir enfermedades(24-26).

En nuestro ámbito más cercano, durante la década de los noventa surgieron iniciati-
vas en Suecia, Países Bajos y Reino Unido con el fin de regular las alegaciones sobre 
salud en algunos alimentos. Con el objetivo de solventar la falta de una regulación 
armonizada en el seno de la UE, llegaron a desarrollar normas que regulaban la justi-
ficación científica, la publicidad y la presentación de alegaciones en salud. Para ello, 
la administración competente contó con la opinión de expertos en alimentación, gru-
pos de consumidores y científicos. Ello determinaba una situación diferenciada con 
respecto a otros Estados miembros que podía perjudicar la libre circulación de pro-
ductos alimenticios en la UE, los derechos fundamentales del resto de consumidores 
y de operadores económicos. Ahora la nueva propuesta de reglamento trata de solven-
tar esta problemática mediante la armonización legal.
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La Unión Europea ha creado una Comisión Europea de Acción Concertada sobre 
Bromatología Funcional en Europa (Functional Food Science in Europe, FUFOSE). 
El programa ha sido coordinado por el Instituto Internacional de Ciencias Biológicas 
[International Life Sciences Institute (ILSI) Europe], y su objetivo es desarrollar y esta-
blecer un enfoque científico sobre las pruebas que se necesitan para respaldar el desa-
rrollo de productos alimenticios que puedan tener un efecto beneficioso sobre una fun-
ción fisiológica del cuerpo y mejorar el estado de salud y bienestar de un individuo y/o 
reducir el riesgo de que desarrolle enfermedades. El proyecto FUFOSE se centró en 

Tabla 4.  Alegaciones habituales en el mercado español de productos 
funcionales

Agua

ligera
ayuda a adelgazar
ayuda a mantener el peso
ayuda a controlar el colesterol

Sal baja en sodio

Pan tostado
ausencia de colesterol
sin gluten (enfermedad celíaca)
sin sal (hipertensión arterial)

Pan de molde
ausencia de colesterol
sin gluten (enfermedad celíaca)

Galletas y bollería
sin azúcar
rico en fibra

Leche y yogur

descremados y semidescremados
adicionados de vitaminas
adición de calcio
adición de fitosteroles y/o estanoles
adición de ácidos grasos omega-3
fermentados con probióticos: lactobacilos, bifidobacterias

Margarinas

bajas en colesterol
adición de vitaminas y/o calcio
adición de fitosteroles
adición de aceites monoinsaturados

Quesos
0% de materia grasa
presencia de fibra
bifidobacterias

Embutidos
bajo contenido en grasa
con prebióticos (bio)

Bebidas y refrescos adición de vitaminas, minerales, cafeína, colas

Aceite
rico en omega-3
rico en ácido oleico

Huevos ricos en omega-3

En cursiva las indicaciones o alegaciones abusivas por ser obvias o presumiblemente engañosas.
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seis áreas de la ciencia y la salud: 1. Crecimiento, desarrollo y diferenciación; 2. Meta-
bolismo; 3. Defensa contra especies oxidativas reactivas; 4. Alimentos funcionales y 
el sistema cardiovascular; 5. Fisiología y función gastrointestinal; 6. Los efectos de los 
alimentos o comportamiento y efecto psicológico. El documento definitivo se publi-
có en la revista British Journal of Nutrition(7). La acción concertada de la UE apoya el 
desarrollo de los dos tipos de alegaciones de salud, que se indican en la Tabla 6, con 
respecto a los alimentos funcionales, y que deben ser siempre válidas en el contexto de 
la dieta global y estar asociadas a los alimentos que se consumen normalmente.

Con el objeto de poner en práctica las conclusiones y principios del programa 
FUFOSE, se creó un nuevo programa de Acción Concertada de la Comisión Europea, 
el Proceso para la Valoración de Soporte Científico de las Alegaciones con respecto a 
los alimentos Process for the Assessment of Scientific Support for Claims on Foods, 
PASSCLAIM, que tiene como objetivo resolver los temas relativos a validación y 
verificación científica de alegaciones y la información al consumidor.

El PASSCLAIM pretende establecer criterios comunes para evaluar la confirma-
ción científica de las alegaciones de salud y proporcionar la base para la preparación 
de informes científicos que respalden dichas alegaciones. El documento de consenso 
del PASSCLAIM servirá de ayuda a las personas que hacen alegaciones y a las que 
las regulan, y además contribuirá a mejorar la credibilidad que dichas alegaciones tie-
nen para los consumidores. Esta estrategia integrada generará una mayor confianza 
por parte de los consumidores en las alegaciones científicas que se hacen sobre los 
alimentos y servirá para responder mejor a las preocupaciones de los consumidores. 
Aunque no existe una legislación europea con respecto a la seguridad de los alimen-
tos funcionales como tales, los aspectos sobre seguridad alimentaria ya están contem-
plados en las regulaciones actuales de la UE. No obstante, con respecto a los alimen-
tos sobre los que se alegan atribuciones de salud, es necesario tener en cuenta factores 

Tabla 5.  Alegaciones de salud permitidas para los alimentos funcionales 
en Estados Unidos

alimento/sustancia alegación

calcio osteoporosis

sodio hipertensión arterial

grasas (en dieta) cáncer

grasas saturadas y colesterol (en dieta) coronariopatías

alimentos con cereales (fibra), frutas vegetales cáncer

frutas, vegetales y cereales (con fibra en especial 
 soluble)

coronariopatías

frutas y vegetales cáncer

folatos
defectos del tubo neural al 
nacer

azúcares caries dental

fibra soluble de la dieta coronariopatías
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como su importancia dietética global, la cantidad y frecuencia de consumo, las posi-
bles interacciones con otros constituyentes dietéticos, el impacto en las vías metabóli-
cas y los posibles efectos adversos como la alergia y la intolerancia(7,8,10,27-31).
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defectos del tubo neural, y una ingesta adecuada de calcio puede ayudar 
a reducir el riesgo posterior de osteoporosis.



Al
im

en
to

s 
fu

nc
io

na
le

s 
y 

nu
tr

ac
éu

tic
os

12

12.  Martin A. Nutriceuticals. Rev Prat 1999; 49: 1721-2.
13.  Basdevant A, Cudennec CA, Lehner JP. Health foods: definitions, status, public health. Round 

table no. 4. XV. Therapie 2000; 55:555-60.
14.  Vainio H, Mutanen M. Functional foods-blurring the distinction between food and medicine. 

Scand J Work Environ Health 2000; 26: 178-80.
15.  Ernst E. Functional foods, neutraceuticals, designer foods: innocent fad or counterproductive 

marketing ploy? Eur J Clin Pharmacol 2001; 57: 353-5.
16.  Czap A. The FDA, medical foods, and patents. Altern Med Rev. 2002;7:367-76.
17.  Katan MB. Functional foods. Lancet. 1999; 354 (9181): 794-5.
18.  Ross S. Functional foods: the food and drug administration perspective. Am J Clin Nutr 2000; 

71:1735S-178S.
19.  Brower V. A nutraceutical a day may keep the doctor away. Consumers are turning increasingly to 

food supplements to improve well-being when pharmaceuticals fail. EMBO Rep. 2005;6:708-11.
20.  Hardy G. Nutraceuticals and functional foods: introduction and meaning. Nutrition 2000; 16: 

688-9.
21.  Glade MJ. National Institutes of Health Conference: dietary supplement use in the elderly. 

Bethesda, Maryland, USA, January 14-15, 2003. Nutrition 2003; 19: 981-7.
22.  DeAngelis CD, Fontanarosa PB. Drugs alias dietary supplements. JAMA 2003; 290: 1519-20.
23.  Taylor CL. Regulatory frameworks for functional foods and dietary supplements. Nutr Rev 2004 

;62:55-9.
24.  Mueller C. The regulatory status of medical foods and dietary supplements in the United States. 

Nutrition 1999; 15: 249-51.
25.  Committee of experts on Nutrition Food Safety and Consumer’s Health. Ad hoc Group on 

Functional Food, Council of Europe, Luxembourg; 1999.
26.  Ashwell M. Functional Foods: a simple scheme for establishing the scientific basis for all claims. 

Public Health Nutrition. 2001,4:859-63.
27.  Rocandio P, Arroyo-Izaga M. Alimentos funcionales en Europa. Rev Clin Esp. 2001;201:260-1.
28.  Coutrelis N. The legal status and regulatory context of “health foods” in the European Union. 

Food Drug Law J. 2003;58:35-50.
29.  Hodgson J. Nutraceuticals tread business tightrope in Europe. Nat Biotechnol. 2002;20:322-3.
30.  Gonzalez MJ, Matos Vera MI, Miranda-Massari JR. Ethical issues in nutritional sciences for the 

next century: nutrition research and counseling on nutraceutical supplementation and disease. P 
R Health Sci J 2000; 19: 161-3.

31.  Karppanen H, Karppanen P, Mervaala E. Why and how to implement sodium, potassium, 
calcium, and magnesium changes in food items and diets? J Hum Hypertens 2005; 19: S10-9.



13

Utilidad de los alimentos  
funcionales y nutracéuticos  

en el tratamiento de las dislipemias

Capítulo 2

E. Ros Rahola

Unidad de Lípidos. Servicio de Endocrinología y Nutrición. Institut d’Investigacions 

Biomèdiques August Pi Sunyer (IDIBAPS). Hospital Clínic. Barcelona

RESUMEN

Diversos alimentos funcionales, tanto diseñados por la naturaleza como por la industria 
humana, influyen favorablemente en el perfil lipídico y, en conjunción con una dieta salu-
dable, son útiles en el tratamiento de pacientes dislipémicos. Se dispone de evidencias cien-
tíficas consistentes de un efecto beneficioso para el perfil lipídico para los siguientes ali-
mentos: fibra soluble, esteroles vegetales, frutos secos, bebidas alcohólicas y ácidos grasos 
n-3. En dosis apropiadas, los tres primeros tienen un claro efecto hipocolesterolemiante, 
con reducciones del colesterol LDL de alrededor de un 10%. En el caso de los fitoestero-
les, se ha comprobado que este efecto es complementario con el de las estatinas. Las perso-
nas que consumen bebidas alcohólicas con moderación tienen un colesterol HDL más alto 
que los abstemios. En dosis de al menos 2 g al día, los suplementos de ácidos grasos n-3 tie-
nen un claro efecto hipotrigliceridemiante. Las evidencias recientes son controvertidas en 
el caso de otros alimentos o suplementos que se habían considerado hipocolesterolemian-
tes, como el ajo, la proteína y lecitina de soja, y dos variedades de fibra soluble, los β-gluca-
nos y los fructanos. Un patrón dietético funcional que incluye varios de estos alimentos en 
el contexto de una dieta rica en vegetales y baja en grasa animal tiene un alto potencial de 
mejorar la mayoría de factores de riesgo cardiovascular, tanto lipídicos como no lipídicos.

INTRODUCCIÓN

Tras más de cinco décadas de investigación clínica y epidemiológica sobre alimen-
tación, salud y enfermedad, existen pocas dudas de que la dieta influye profundamente 
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sobre la salud(1). Esto es especialmente relevante en el caso del riesgo cardiovascular, 
ya que tanto el patrón dietético habitual como ciertos alimentos aislados o nutrien-
tes específicos, pueden modular la potencia de los principales factores de riesgo: dis-
lipemia, hipertensión y diabetes(1-5). El patrón alimentario compatible con una buena 
salud cardiovascular y general sería el siguiente: alto consumo de alimentos vegetales 
ricos en fibra y antioxidantes (cereales integrales, verduras, legumbres, frutos y fru-
tos secos) y pescado, y bajo consumo de grasas animales, incluyendo los lácteos ricos 
en grasa, y de alimentos elaborados ricos en azúcares simples(3,6). En las culturas del 
Mediterráneo, podríamos añadir como recomendables el uso del aceite de oliva como 
grasa culinaria principal y el consumo de vino con moderación.

La lista de alimentos y nutrientes que influyen favorablemente el perfil lipídico, la 
oxidación lipoproteica, la función endotelial, la trombosis o la aterosclerosis en gene-
ral es amplia y crece continuamente. Basta con recordar los efectos hipocolesterole-
miantes de la fibra soluble(7) y de los fitoesteroles(8). Numerosos antioxidantes presen-
tes en semillas, frutas y verduras se han relacionado con protección cardiovascular en 
personas que consumen habitualmente vegetales en abundancia. Los ácidos grasos 
omega-3 o n-3 (AGn-3) de origen marino son agentes antiateroescleróticos por exce-
lencia, tanto consumidos en forma de pescado como de suplementos(9). Por último, ya 
que la arginina es el precursor del óxido nítrico, el vasodilatador endógeno, no ha sido 
una sorpresa la observación de que los suplementos de este aminoácido tiene un efec-
to beneficioso sobre la reactividad vascular(10). Aparte de las carnes rojas, las fuentes 
dietéticas de arginina incluyen los frutos secos, las legumbres y el pescado, y éste pue-
de ser uno de los mecanismos para sus claros efectos cardioprotectores.

El conocimiento actual de las propiedades beneficiosas de los alimentos ha condu-
cido al desarrollo del concepto de “alimentos funcionales”: alimentos que contienen 
un componente, nutriente o no nutriente, con efecto selectivo sobre una o varias fun-
ciones del organismo, que proporciona un efecto beneficioso para la salud más allá de 
su valor nutricional(11). Con frecuencia se trata de alimentos elaborados, cuya compo-
sición nutricional se ha cambiado por substracción (p. ej., la leche desnatada), adición 
(p. ej., la leche con fitoesteroles) o permutación (p. ej., leche con la grasa láctea sus-
tituida por grasa vegetal). Sin embargo, está claro que la naturaleza también ha dise-
ñado alimentos funcionales que no necesitan ninguna elaboración industrial (p. ej., el 
pescado graso o los frutos secos).

NUTRACÉUTICOS CON EFECTOS LIPÍDICOS

Entre las dianas terapéuticas de los alimentos funcionales, el sistema cardiovas-
cular es tal vez la más importante(12). De los que tienen funcionalidad cardiovascu-
lar, destacan los alimentos naturales o elaborados que modifican favorablemente el 
perfil lipídico por su riqueza en compuestos bioactivos del tipo de la fibra soluble, 
esteroles vegetales (fitoesteroles) y AGn-3. Por el reconocido efecto hipocolestero-
lemiante de su consumo frecuente, hay que destacar también unos alimentos natura-
les que contienen a la vez varios de los nutrientes mencionados, los frutos secos(13). 
Entre los alimentos naturales o enriquecidos con estas sustancias, los frutos secos y 
los nutracéuticos enriquecidos en fibra soluble o fitoesteroles tienen un efecto reduc-
tor del colesterol que está avalado por un cuerpo de evidencia científica abundante y 
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sconsistente (Tabla 1). El consumo habitual y con moderación de bebidas alcohólicas 
se asocia a cifras más altas de colesterol vinculado a las lipoproteínas de alta densi-
dad (HDL) que la abstención de alcohol(14), por lo cual, aunque el concepto tal vez 
peque de heterodoxo, pueden considerarse como nutracéuticos con funcionalidad 
lipídica. Tradicionalmente se han atribuido efectos hipocolesterolemiantes a otros 
alimentos completos, componentes alimentarios o suplementos dietéticos, como el 
ajo, la proteína de soja, el β-glucano y la lecitina, pero las evidencias sobre su efica-
cia son poco convincentes(15) (Tabla 1). En las páginas que siguen se revisan breve-
mente estos alimentos funcionales y sus efectos lipídicos, sin olvidar que la adición 
de todos ellos a una dieta saludable en un patrón alimentario funcional es la opción 
idónea para mejorar el perfil lipídico y reducir el riesgo cardiovascular, tanto en la 
población general como en los individuos de alto riesgo. Las dosis farmacológicas de 
AGn-3 tienen un efecto hipotrigliceridemiante consistente (Tabla 1), pero estos com-
puestos se administran en cápsulas de concentrados de aceites marinos, por lo que 
estrictamente no pueden considerarse alimentos funcionales. Este tema se ha revisa-
do recientemente en la Revista Española de Cardiología(16).

FIBRA ALIMENTARIA

La fibra alimentaria es un componente principal en una alimentación abundante en 
vegetales y su influencia sobre la fisiología digestiva, metabolismo del colesterol y esta-

Tabla 1. Alimentos funcionales sobre el perfil lipídico

Alimentos/
componentes alimentarios ↓colesterol LDL ↑colesterol HDL ↓triglicéridos

Evidencias científicas consistentes

Fibra soluble ++* − −

Esteroles vegetales ++ − −

Frutos secos ++ − −

Bebidas alcohólicas − ++ ↑**

Ácidos grasos n-3 ↑*** − ++***

Evidencias no concluyentes

Proteína de soja ± − ±

Lecitina de soja ± − −

β-glucanos ± − −

Fructanos ± − −

Ajo ± − ±

* Las evidencias para los efectos hipocolesterolemiantes de algunos subtipos de fibra soluble, 
como los β-glucanos y fructanos, son menos claras. ** Pueden aumentar en personas suscep-
tibles aún con dosis moderadas de alcohol. *** Sólo con dosis “farmacológicas” a partir de 2 
g/día, con las cuales se han descrito aumentos leves del colesterol LDL, recíprocos al descen-
so de triglicéridos.
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do de salud en general ha suscitado un gran interés desde hace tiempo(17). Existen dos 
tipos distintos de fibra alimentaria, definidos por su comportamiento físico en el agua: la 
fibra insoluble, como la celulosa, lignina y algunas hemicelulosas, abundante en los cerea-
les integrales (el salvado de trigo es particularmente rico en este tipo de fibra), y la fibra 
soluble, como las gomas, mucílagos y pectinas, contenida sobre todo en legumbres, verdu-
ras y frutas, y los β-glucanos presentes en la avena, la cebada y algunas levaduras(18); una 
variedad particular de fibra soluble es el psyllium, un coloide hidrofílico procedente de la 
corteza del arbusto zaragatona (Ispaghula), utilizado como laxante no catártico por aumen-
to del bolo fecal y como agente reductor del colesterol en pacientes con hipercolesterole-
mia moderada(19). También pueden incluirse dentro de las fibras solubles los polisacáridos 
no digeribles de cadena corta llamados fructooligosacáridos o fructanos, que son básica-
mente dos moléculas, la inulina y la oligofructosa(20). La mayoría de vegetales comestibles 
contienen una mezcla de fibra soluble e insoluble en una proporción aproximada de 1:3.

Sólo la fibra soluble tiene el efecto de reducir las cifras de colesterol al secuestrar áci-
dos biliares en el intestino y promover su eliminación fecal, estimulando el catabolismo 
del colesterol(7,21). Sin embargo, la contribución del aumento de fibra soluble al efecto 
reductor del colesterol de la dieta es discreta, estimándose en un descenso del coleste-
rol total y del colesterol LDL de unos 2 mg/dL por cada gramo de fibra soluble añadido 
a la dieta(22). Por ejemplo, el comer tres manzanas al día contribuye 3 g de pectina, por 
lo que puede esperarse que se reduzca el colesterol LDL unos 6 mg/dL mientras se man-
tenga el consumo. Por otra parte, la ingesta de 10 g de psyllium al día a modo de suple-
mento en personas con hipercolesterolemia moderada reduce el colesterol LDL en un 
7% de promedio(19).

Aparte del efecto hipocolesterolemiante, es un hecho conocido desde hace tiem-
po que la ingestión de carbohidratos indigeribles del tipo de la fibra soluble, como 
la goma de guar (obtenida a partir de legumbres del tipo de las alubias) y la pectina, 
modifican la cinética de absorción de glucosa, reduciendo los picos posprandiales de 
glucemia e insulinemia(23), por lo que su consumo en las comidas es útil en el trata-
miento de la diabetes(24).

ESTEROLES VEGETALES

Las semillas oleaginosas (cereales, legumbres, frutos secos) contienen compues-
tos fitoquímicos de tipo esteroide, los esteroles vegetales o fitoesteroles, cuyas propie-
dades reductoras del colesterol son conocidas desde la década de 1950 a 1960(25). La 
estructura química de los fitoesteroles difiere de la del colesterol por la presencia de 
cadenas laterales modificadas en C:24 (Figura 1). El sitosterol y el campesterol son 
los más abundantes y en promedio comprenden el 65 y el 30% de la ingesta de fitoes-
teroles con la dieta habitual. Los estanoles, menos abundantes en la naturaleza, son 
esteroles saturados, es decir, carecen del doble enlace en el anillo esteroideo(26).

A pesar de que su estructura es casi idéntica, el colesterol y los fitoesteroles se 
metabolizan de modo distinto. La absorción del colesterol en el intestino humano es 
de un 50% en promedio, mientras que la absorción de los fitoesteroles no supera el 
5% y, una vez absorbidos, son rápidamente excretados en la bilis(27-29). En cantidades 
de gramos en la luz intestinal, los fitoesteroles y estanoles reducen la absorción del 
colesterol, tanto del procedente de la dieta como del de origen biliar, porque desplazan 
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al esteroide de las micelas que lo solubilizan como paso previo a su absorción por el 
transportador NPC1L1(27-29). La reducción de la absorción determina que llegue menos 
colesterol al hígado, lo cual tiene dos efectos compensatorios: aumento de la síntesis 
e incremento de la expresión de receptores LDL. El efecto neto es la reducción de las 
cifras séricas de colesterol LDL(8).

Existen numerosas evidencias científicas de estudios clínicos controlados que indi-
can que el consumo de fitoesteroles/estanoles en dosis de 1,5 a 4 g/día disminuye la 
colesterolemia entre un 5 y un 15%, con un promedio de reducción del 10%(25,30). Eso 
ocurre aunque la dieta sea baja en colesterol, porque la bilis transporta grandes can-
tidades de colesterol al intestino, cuya reabsorción se dificulta cuando se ingieren 
fitoesteroles. Existe un dintel, pues el efecto hipocolesterolemiante es dosisdepen-
diente hasta 2 g al día pero ya no aumenta claramente con dosis superiores (Figura 2), 
por lo que ésta es la dosis recomendada(30). Los fitoesteroles/estanoles carecen de efec-
to sobre el colesterol HDL o los triglicéridos. La eficacia hipocolesterolemiante se ha 
comprobado en niños, adultos y personas de edad avanzada, en pacientes con hiper-
colesterolemia moderada o grave y en pacientes con y sin diabetes o con y sin enfer-
medad cardiovascular. 

Desde hace unos diez años, los vehículos para la administración de estos compues-
tos son siempre alimentos enriquecidos, de modo que una porción diaria aporta la 
dosis necesaria de alrededor de 2 g. Puesto que son moléculas grasas, para facilitar su 
disolución en la matriz del alimento los fitoesteroles y estanoles en forma esterificada 
se incorporaron inicialmente a alimentos grasos, como las margarinas y otras grasas 
untables. Sin embargo, el efecto de reducir el colesterol se mantiene cuando se añaden 
en preparaciones adecuadas a alimentos sin grasa, como lácteos desnatados e incluso 

Figura 1. Moléculas de un esterol y un estanol (esterol saturado), y variaciones de la 
cadena lateral en C-24 en los principales esteroles.
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zumos y productos de panadería(25). La eficacia hipocolesterolemiante de los alimentos 
modificados por enriquecimiento con fitoesteroles/estanoles está avalada por un cuer-
po de evidencia científica tanto o más consistente que el de muchos fármacos, por lo 
que constituyen un ejemplo paradigmático de auténticos nutracéuticos.

La administración de esteroles o estanoles en las dosis indicadas es inocua. Ya se 
ha comentado que se absorben muy poco y se excretan rápidamente por la bilis, por lo 
que el riesgo de acumulación en el organismo es escaso. Sin embargo, las dosis supe-
riores a los 3-4 g al día de modo continuado podrían tener efectos adversos por acu-
mulación de fitoesteroles, por lo que debe desaconsejarse el consumo simultáneo de 
más de un alimento enriquecido con estas sustancias. Varios estudios han constatado 
que no interfieren con la absorción de otros nutrientes, pero reducen de modo margi-
nal la absorción de betacaroteno, cuya concentración plasmática se reduce en alrede-
dor de un 20%(29,30). Esto no ha sido motivo de preocupación, pero el betacaroteno es 
precursor de la vitamina A, por lo que en situaciones de aumento de las necesidades, 
como la infancia, se aconseja el consumo de fuentes naturales de betacaroteno, como 
frutas y verduras ricas en carotenoides. No hay evidencias de malabsorción de otras 
vitaminas liposolubles.

La única contraindicación a la administración de esteroles es la existencia de 
un raro defecto metabólico, la sitosterolemia, que cursa con xantomatosis y ate-

Figura 2. Relación dosis-respuesta entre la ingesta de esteroles o estanoles y la res-
puesta del colesterol LDL. El colesterol LDL decrece de modo lineal hasta dosis de 
aproximadamente 1,6 g al día. A dosis superiores la curva dosis-respuesta se aplana, 
sin conseguirse reducciones adicionales del colesterol LDL. Los rectángulos corres-
ponden a agregados de estudios utilizando dosis diarias de 0,7-1,1 g(1), 1,5-1,9 g(2), 2,0-
2,4 g(3) y ≥ 2,5 g(4). Las barras de error corresponden a IC del 95%. Datos adaptados 
de Katan et al.(30).
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srosclerosis acelerada causadas por hiperabsorción intestinal de todos los estero-
les debida a homocigosidad para mutaciones en los transportadores ABCG5/8, 
localizados en el ribete en cepillo de los enterocitos y encargados de reexcretar 
al lumen intestinal la mayor parte de los esteroles absorbidos(27). Sin embargo, 
los pacientes heterocigotos para esta anomalía (1:1000 individuos en la pobla-
ción general) tienen una respuesta normal a la administración de las dosis habi-
tuales de estos compuestos(31,32).

Sociedades científicas y documentos de consenso como el National Cholesterol 
Education Program-Adult Treatment Panel III(33) recomiendan el consumo diario de 
fitoesteroles/estanoles como terapéutica no farmacológica a largo plazo de la hiperco-
lesterolemia moderada, siempre en conjunción con una dieta saludable rica en vege-
tales y baja en grasa animal. Ésta es la indicación principal, y con cierta frecuencia 
puede obviar la necesidad de tratamiento farmacológico. También están indicados en 
personas con cifras normales de colesterol pero presencia de otros factores de ries-
go. Son muy útiles en la hipercolesterolemia familiar, tanto en niños en los cuales no 
se plantea aún el tratamiento con fármacos hipolipidemiantes como en adultos trata-
dos con estatinas(34).

Con respecto a la asociación de fitoesteroles con estatinas, es lógico que tenga un 
efecto complementario en la reducción del colesterol porque la reducción de la absor-
ción intestinal de colesterol inducida por los esteroles se asocia a un aumento de la 
colesterogénesis hepática, la diana terapéutica de las estatinas (Figura 3). Esta siner-
gia en la reducción del colesterol permite utilizar dosis más bajas de estatinas y mini-
mizar sus efectos secundarios(8,29,30). Los esteroles también pueden utilizarse como tra-
tamiento coadyuvante de las resinas de intercambio aniónico(35) y de los fibratos(36). 

Figura 3. Metabolismo del colesterol (C) durante la inhibición de la absorción intestinal por 
fitoesteroles o estanoles. La disminución del aporte de colesterol exógeno al hígado pone en mar-
cha dos mecanismos reguladores: aumento de la síntesis de colesterol y aumento de la expresión 
de receptores LDL (r-LDL). Al dominar el segundo efecto, se acelera el aclaramiento de las LDL 
y se reduce en un promedio del 10% el colesterol transportado en estas lipoproteínas.
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Sin embargo, recientemente se ha constatado que no potencian el efecto hipocoles-
terolemiante de la ezetimiba(37), probablemente porque ambos compuestos tienen un 
mecanismo de acción similar.

En conclusión, los esteroles y estanoles se encuentran incorporados a distintos ali-
mentos funcionales en un mercado en continua expansión porque son ingredientes 
seguros y eficaces para disminuir el colesterol LDL y el riesgo cardiovascular atribui-
ble a la hipercolesterolemia en diversas poblaciones y como coadyuvante a una dieta 
saludable o al tratamiento con diversos fármacos hipolipidemiantes.

FRUTOS SECOS

Los frutos secos (almendras, avellanas, nueces, pistachos, macadamias, piñones, 
etc.) son unos vegetales peculiares por su alto contenido en grasa, que suele supe-
rar el 50% de la energía que contienen, pero está formada principalmente por áci-
dos grasos insaturados, sea monoinsaturados tipo ácido oleico (en las almendras, 
avellanas y otros), o poliinsaturados tipo linoleico y α-linolénico (en las nueces), 
mientras que contienen pocos ácidos grasos saturados (Tabla 2). Aunque los caca-
huetes no son realmente frutos de un árbol sino legumbres, su composición general 
y alto contenido en ácidos grasos monoinsaturados los asimila a los frutos secos, 
tanto desde el punto de vista nutricional como por sus efectos biológicos. Aparte de 
su riqueza en ácidos grasos insaturados, los frutos secos, como todas las semillas, 
contienen abundante fibra, antioxidantes, potasio, magnesio y multitud de com-
puestos fitoquímicos de gran actividad biológica(13). Éstos se encuentran en bue-
na medida en la piel, por lo que es aconsejable consumir los frutos secos crudos y 
no tostados.

Tabla 2.  Composición en ácidos grasos de los frutos secos (gramos 
de ácidos grasos por 100 gramos de fruto alimento)

Grasa total AGS AGM AGP 18:2N-6 18:3N-3

Almendras 51 4 32 12 12 0

Anacardos 46 9 27 8 7,7 0,2

Avellanas 61 4 46 8 7,8 0,1

Cacahuetes 50 7 25 16 16 0

Macadamias 76 12 59 1,5 1,3 0,2

Nueces 65 6 9 47 38 9

Nueces de 
Brasil

66 16 23 24 23,9 0,1

Pecanas 72 6 41 22 21 1

Piñones 51 8 19 22 21 1

Pistachos 46 6 24 14 13,6 0,3

AGS: ácidos grasos saturados; AGM: ácidos grasos monoinsaturados; AGP: ácidos grasos poliin-
saturados; 18:2n-6: ácido linoleico; 18:3n-3: ácido α-linolénico. Datos obtenidos de web del US 
Department of Agricultura Nutrient Data Base: www.nal.usda.gov/egi-bin/nut_search.pl.
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sEl interés por los frutos secos se inició por evidencias epidemiológicas consistentes 
de que el consumo frecuente de frutos secos reducía el riesgo de enfermedad cardíaca 
coronaria (ECC)(13) y, notablemente, el riesgo de muerte súbita cardíaca(38). Este efecto 
beneficioso puede adscribirse en parte a los efectos lipídicos de los frutos secos. Efec-
tivamente, se ha demostrado en diversos estudios clínicos de intervención dietética a 
corto y medio plazo, tanto en voluntarios sanos como en pacientes hipercolesterolé-
micos, que el consumo diario de una cantidad razonable de frutos secos tiene un cla-
ro y consistente efecto reductor de la colesterolemia(13,39-41). Los frutos secos más estu-
diados han sido las almendras y las nueces, pero también se han publicado resultados 
positivos de estudios con otros frutos secos y con cacahuetes, de modo que el efec-
to hipocolesterolemiante puede considerarse como “de clase”, siendo compartido por 
todos los frutos secos. El efecto reductor del colesterol total y LDL oscila entre el 5 y 
el 15% con dosis diarias de frutos secos de 50-75 g, y no se observan cambios apre-
ciables de los triglicéridos o del colesterol HDL. De modo notable, el efecto hipoco-
lesterolemiante se ha observado comparando las dietas de frutos secos con otras die-
tas saludables, como la mediterránea(42,43) o la japonesa(44) en estudios recientes con 
nueces. Además, a pesar del alto contenido en ácidos grasos poliinsaturados de las nue-
ces, las LDL no fueron más susceptibles a la oxidación durante la dieta de nueces en 
estos estudios(42-44). En dos estudios recientes con dos dosis distintas de almendras, se 
ha observado un efecto hipolipidemiante dependiente de la dosis(45,46).

Una reducción máxima del colesterol del 10% equivale a una disminución del ries-
go de ECC del 20%, inferior a la observada (alrededor del 40%) en los estudios epide-
miológicos(13). Esto sugiere que los frutos secos pueden tener un efecto preventivo de 
las enfermedades cardiovasculares más allá de sus efectos lipídicos. Obviamente, este 
efecto debe estar relacionado con la peculiar composición de los frutos secos, ricos 
en ácidos grasos insaturados y fibra, pero también en micronutrientes antioxidantes y 
diversos compuestos fitoquímicos cardiosaludables. Destacan entre ellos la arginina, 
la vitamina E y el ácido α-linolénico. La mayoría de frutos secos contienen proteínas 
de alto valor biológico, incluyendo cantidades apreciables de arginina, el precursor 
del óxido nítrico(10,39). También son una fuente apreciable de vitamina E(13,39), que pro-
tege las lipoproteínas de la oxidación y se considera actualmente un nutriente impor-
tante en la prevención de la aterosclerosis. Las nueces son uno de los alimentos natu-
rales más ricos en ácido α-linolénico (Tabla 2), un ácido graso muy poliinsaturado 
de la serie omega-3 a cuyo consumo se atribuye un número creciente de efectos bene-
ficiosos(47), incluyendo propiedades antiarrítmicas que pueden estar en la base de la 
reducción de muerte súbita cardíaca observada en los estudios epidemiológicos(38).

Un estudio reciente demostró que, en comparación con una dieta mediterránea, una 
dieta rica en nueces revertía la disfunción endotelial asociada a la hipercolesterolemia, 
un efecto que era independiente de la reducción del colesterol(43). Este efecto benefi-
cioso de las nueces puede adscribirse tanto a su contenido en ácido α-linolénico como 
en arginina o antioxidantes. Finalmente, todos los frutos secos tienen un alto conteni-
do en fibra, potasio, magnesio, cobre y ácido fólico(13,39), nutrientes todos cuyo consu-
mo frecuente se asocia a un perfil de riesgo cardiovascular favorable(3).

Ya que los frutos secos son muy ricos en grasa y tienen un alto valor calórico, existe 
la preocupación de que su consumo frecuente cause aumentos indebidos del peso cor-
poral. En los estudios epidemiológicos(13,37), los grupos de población que más frutos 
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secos consumían eran precisamente los que tenían un menor índice de masa corporal. 
Aunque las evidencias de estudios clínicos son aún preliminares, parece que el consu-
mo de frutos secos añadidos a la dieta habitual (sin ningún consejo para equilibrar las 
calorías reduciendo el consumo de otros alimentos) no induce ganancia de peso, prin-
cipalmente por un efecto de saciedad que hace que se compensen las calorías de los 
frutos secos dejando de ingerir otros alimentos de alto valor energético(13,48).

En resumen, existen evidencias crecientes de que el consumo regular de fru-
tos secos es notablemente beneficioso para la salud por su elevado contenido en 
nutrientes beneficiosos, la asociación de su ingesta frecuente con menores tasas de 
ECC y un efecto hipocolesterolemiante consistente. Por estos motivos, actualmente 
se incluyen los frutos secos como nutracéuticos naturales en todas las recomenda-
ciones dietéticas para el tratamiento de las dislipemias y la prevención de las enfer-
medades cardiovasculares.

BEBIDAS ALCOHÓLICAS

La ingesta excesiva de alcohol es una causa importante de morbimortalidad, en 
parte debida a toxicidad miocárdica que conduce a miocardiopatía e insuficiencia 
cardíaca(49). Sin embargo, el consumo habitual y moderado de bebidas alcohólicas 
(hasta 15 g/día en las mujeres y 30 g/día en los hombres) tiene un claro efecto pre-
ventivo del desarrollo de aterosclerosis y sus complicaciones clínicas, incluyendo 
la ECC y el accidente vascular cerebral(14,50-54), y esta protección parece ser inde-
pendiente tanto del tipo de bebida, sea vino, cerveza o licores, como del patrón de 
consumo(53), sobre todo en mujeres(54). Esto sugiere que es el etanol por sí mismo, 
y no los componentes no alcohólicos presentes en algunas bebidas (compuestos 
fenólicos en el vino tinto, micronutrientes en la cerveza), el factor responsable de 
la protección cardiovascular.

Efectivamente, el consumo moderado de alcohol, independientemente del vehí-
culo, se asocia siempre a cifras más altas de colesterol HDL que la abstención(14,52), 
un efecto que puede adscribirse a mecanismos directos, como el aumento de sínte-
sis de apo A1 y la inhibición de la enzima cholesteryl ester transfer protein (CETP: 
proteína transportadora de ésteres de colesterol). En un reciente estudio de casos y 
controles, las diferencias en riesgo de ECC entre bebedores moderados y abstemios, 
desaparecían prácticamente al ajustar los datos por colesterol HDL, hemoglobina 
A1c y fibrinógeno(52), sugiriendo que la protección cardiovascular del consumo 
habitual de alcohol se debía también a un menor impacto del síndrome metabólico 
y una hemostasia más favorable. Como se revisa en un reciente editorial(55), el con-
sumo moderado de alcohol se asocia a menor adiposidad y menor incidencia del 
síndrome metabólico, aspectos que también pueden contribuir a aumentar el coles-
terol HDL. En el editorial se aboga por efectuar estudios clínicos aleatorizados con 
bebidas alcohólicas, algo que muchos autores han dejado ya de considerar poco éti-
co al considerar los notables ejemplos recientes de discordancia entre los hallazgos 
de estudios prospectivos y de ensayos clínicos. Esperamos que, si se llevan a cabo 
estudios de este tipo, esta vez los resultados no sean decepcionantes como lo fue-
ron los de los estudios clínicos con tratamiento hormonal sustitutivo con estróge-
nos, vitamina E o β-caroteno.
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OTROS NUTRACÉUTICOS

El potencial para reducir el colesterol de la proteína de soja, un alimento amplia-
mente consumido por poblaciones asiáticas, parecía bien establecido por numero-
sos estudios y en 1995 se publicó un metaanálisis que indicaba una reducción del 
colesterol LDL y triglicéridos de alrededor del 9%, sólo apreciable en personas con 
hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia(56). Sin embargo, muchos de los estudios 
efectuados antes de esta fecha carecían del riguroso diseño para estudios de interven-
ción dietética que actualmente se considera aceptable. Ya que estudios más recientes 
de calidad científica superior no han tenido resultados tan buenos, no está tan claro 
que los productos que la contienen o la administración aislada de isoflavonas de soja 
(fitoestrógenos) tengan efectos lipídicos valorables(15,57). El efecto aparentemente pro-
tector de la aparición de ECC observado con la proteína de soja en estudios prospecti-
vos podría ser debido meramente a que, en muchos casos, su consumo sustituye el de 
diversas fuentes de proteína animal con efectos aterogénicos bien conocidos.

Los productos de lecitina de soja son ampliamente consumidos por la creencia de 
que influyen favorablemente en la salud en general y la colesterolemia en particular. 
Sin embargo, y a pesar de su efecto antiaterogénico en animales de experimentación, 
la administración de lecitina en humanos no tiene efectos claros sobre el perfil lipídico 
más allá del atribuible a su alto contenido en ácido linoleico o a una reducción secun-
daria del consumo de otras grasas de la dieta para compensar las calorías proporcio-
nadas por la propia lecitina(58).

Los β-glucanos, un subtipo de fibra soluble abundante en la avena, la cebada y 
algunas levaduras, también han sido muy estudiados y se han propuesto como los 
agentes hipocolesterolemiantes activos contenidos en un popular cereal de desayuno 
de Estados Unidos, las gachas de avena. Sin embargo, las evidencias más recientes 
no permiten concluir que estos compuestos, administrados aisladamente o como parte 
de productos de avena, tengan efectos lipídicos apreciables(15). Lo mismo puede decir-
se de otra variedad de fibra soluble, los fructanos, como la inulina y la oligofructosa, 
compuestos que se han estudiado en tanto que agentes prebióticos, puesto que consti-
tuyen un sustrato idóneo para la fermentación colónica de bacterias lácticas y la sub-
siguiente producción de ácidos grasos de cadena corta, con múltiples acciones poten-
cialmente beneficiosas para el huésped(20), entre las que por ahora no puede incluirse 
un claro efecto hipolipidemiante(59).

Un alimento completo, el ajo (Allium sativum), o sus extractos ricos en alicina, el 
compuesto que causa su olor característico, se ha evaluado en múltiples estudios clí-
nicos con efectos lipídicos como variable principal. Como en el caso de la proteína de 
soja, muchos estudios iniciales carecían de un buen diseño científico, de modo que un 
primer metaanálisis(60) le atribuía un potencial para reducir el colesterol LDL entre un 8 
y un 15%, además de disminuir los triglicéridos. Sin embargo, tras quitar varios estu-
dios y añadir otros con un mejor protocolo, un metaanálisis subsiguiente(61) reducía la 
eficacia hipocolesterolemiante del ajo a cerca de la mitad. Un metaanálisis más reciente 
con inclusión de 45 estudios concluía que el ajo o sus extractos reducía moderadamente 
el colesterol LDL y los triglicéridos en las primeras 8-12 semanas, pero el efecto des-
aparecía con una mayor duración de tratamiento(62). En estudios ulteriores bien diseña-
dos, no se han podido apreciar efectos convincentes sobre el perfil lipídico(15).
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CONCLUSIONES

Los alimentos funcionales que ayudan a reducir el colesterol no son una panacea. 
El consumo frecuente de un solo alimento o suplemento con efecto hipocolesterole-
miante no sustituye a un patrón dietético saludable. Las recomendaciones actuales de 
salud pública hacen hincapié en una alimentación rica en vegetales (cereales, verduras, 
legumbres, frutas y frutos secos), que es, por definición, rica en fibra y fitoesteroles. 
Además, es muy importante la restricción de alimentos ricos en ácidos grasos saturados 
(carnes y derivados, lácteos enteros) y aquellos que contienen abundante azúcar refina-
da, con frecuencia en combinación con grasas vegetales saturadas (bollería, pastelería, 
dulces, bebidas edulcoradas y fritos comerciales en general). En la cultura mediterrá-
nea, se recomienda el uso de aceite de oliva como grasa culinaria principal y consumo 
de vino con moderación en bebedores habituales. Aparte del hecho conocido ya desde 
hace décadas de que una dieta de estas características se asocia a un perfil lipídico favo-
rable, un estudio reciente demuestra cómo la combinación de diversos alimentos vege-
tales especialmente ricos en fibra, frutos secos y fitoesteroles en pacientes hipercoles-
terolémicos consigue un espectacular efecto de reducción del colesterol, equiparable 
al obtenido con dosis medias de estatinas(63). Además, varios estudios clínicos de gran 
impacto han demostrado que este patrón dietético se asocia a menores cifras de pre-
sión arterial(64,65) y, en conjunción con otras medidas del estilo de vida como el ejerci-
cio físico, a la prevención de la aparición de diabetes tipo 2(66,67). Ya que la dieta espa-
ñola actual aún se caracteriza por un alto consumo de vegetales(68), es muy importante 
mantenerlo para seguir teniendo un aporte sustancial de los componentes beneficio-
sos para la salud cardiovascular aquí comentados. Los resultados del estudio piloto a 
tres meses del gran estudio clínico aleatorizado de intervención dietética PREDIMED 
(www.predimed.org) de prevención primaria de enfermedades cardiovasculares, que se 
lleva acabo íntegramente en España, demuestran que una dieta mediterránea suplemen-
tada con frutos secos o con aceite de oliva extra virgen, en comparación con un conse-
jo de dieta baja en grasa, mejora distintos factores de riesgo lipídicos y no lipídicos(69).
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INTRODUCCIÓN

El sobrepeso y la obesidad, y sus principales consecuencias patológicas, el síndro-
me metabólico, la diabetes mellitus tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares cons-
tituyen un grave problema sanitario que, lejos de mejorar, parece ir empeorando en las 
últimas décadas. En la actualidad, aproximadamente, un tercio de la población adulta 
en España padece sobrepeso y un 14% tiene obesidad, el doble que hace 15 años(1).

De acuerdo a la primera ley de termodinámica, la ganancia de peso es consecuen-
cia de un desequilibrio entre el aporte energético en la alimentación y el gasto calóri-
co a lo largo del tiempo a favor del primero. Las razones del desequilibrio parecerían 
sencillas, ya que se deben a dos variables, ingesta y gasto, fácilmente mensurables y 
que, en su mayor parte, pueden ser modificadas de forma consciente y voluntaria. Sin 
embargo, los mecanismos por los que un grupo importante de individuos en nues-
tra sociedad no es capaz de ajustar el binomio ingesta-gasto son extraordinariamente 
complejos y distintos, interviniendo múltiples factores genéticos y ambientales que, 
además, interactúan entre sí. La alimentación, como fuente de energía, desempeña un 
papel clave en la génesis de la obesidad y, por tanto, su modificación acertada va a 
ser fundamental en la prevención y tratamiento del sobrepeso y la obesidad(2). Los ali-
mentos funcionales y nutracéuticos pueden ser buenas herramientas en la prevención 
y tratamiento de la obesidad y del sobrepeso(3).

En la población española, como en la mayor parte de la de población de paí-
ses europeos de nuestro entorno, la ganancia de peso en los últimos años se debe, 
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en contra de lo que pudiera pensarse, a una reducción muy importante del gasto 
energético derivado del ejercicio físico. Como puede verse en la Tabla 1, Morei-
ras et al. analizan la evolución de la ingesta calórica en España desde los años 
sesenta. La ingesta media de energía de la población de España (2.634 kcal) es 
algo superior a lo recomendado (2.199 kcal) pero ha disminuido aproximada-
mente 400 kcal desde 1964, debido, principalmente, al importante descenso del 
consumo de pan y patatas(4).

Resulta evidente que si en nuestra sociedad la media de peso de la población está 
creciendo, al igual que el número de personas con obesidad, a pesar de estar dismi-
nuyendo la ingesta calórica de forma considerable, la razón se debe a una disminu-
ción superior del gasto calórico por persona, como consecuencia de una disminución 
del ejercicio físico. Es decir, una menor actividad física, derivada principalmente de 
los avances tecnológicos, ha modificado de forma sustantiva, y posiblemente irrever-
sible a corto plazo, nuestras condiciones de trabajo, modos de relación interpersonal 
e incluso el ocio durante el tiempo libre. Frente a ello, estamos reduciendo nuestra 
ingesta calórica, pero de forma insuficiente y muy irregular entre sujetos lo que con-
diciona el alto índice de obesidad y sobrepeso.

A pesar de que nuestra alimentación ha cambiado en los últimos años, reduciendo 
el número total de calorías y mejorando algunos aspectos cualitativos (Tabla 2), y a 
pesar, como hemos visto, de que no es la causa primera de la mayor parte de casos de 
obesidad, la alimentación representa, y va a hacerlo con mayor intensidad en el futuro 
inmediato, un papel fundamental en la prevención y tratamiento de la misma(5). Natu-
ralmente, hemos de inculcar a nuestros ciudadanos la necesidad del ejercicio físico 
regular como elemento imprescindible para la salud en general y muy especialmente 
para la prevención cardiovascular, pero hemos de ser conscientes de que los altos gas-
tos energéticos de décadas anteriores asociados a la mayor parte de los trabajos y a los 
grandes desplazamientos no van a poder reemplazarse con el ejercicio físico voluntario 

Tabla 1.  Evolución de los principales componente de la alimentación 
en España. Tomada de Moreiras et al.(4)

1964 1981 1991

Energía (kcal) 3.008 2.914 2.634

Lípidos (g) 108 129 121

Hidratos de carbono (g) 423 333 294

Proteínas (g) 87 98 94

Calcio (mg) 620 882 849

Fibra dietética (g) 28 22 21

Hierro (mg) 17 15 14

Zinc (mg) 14 12 11

Vitamina C (mg) 121 133 126

Vitamina D (μg) 5 4 3,6

Vitamina A (μg) 597 986 1.117
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Tabla 2.  Evolución del consumo alimentario en España. 
Tomada de Moreiras et al.(4)

1964 1981 1991

CEREALES 436 272 239

Arroz 27 22 22

Bollería 6 7 13

Galletas 6 16 15

Pan blanco 368 206 138

Pan integral – – 24

LECHE Y DERIVADOS 228 381 375

Leche de vaca 199 336 300

Leche de vaca desnatada – – 31

Queso 4 12 16

Yogur 0,7 16 21

HUEVOS 32 45 35

AZÚCAR 39 37 29

ACEITES Y GRASAS 68 65 55

Aceite de oliva 53 42 33

Aceite de girasol 0,4 14 17

Mantequilla 1 1,2 0,9

Margarina 0,4 1,5 2

VERDURAS 451 398 318

Patatas 300 196 145

Tomates 51 49 40

Lechugas 9 33 24

Judías verdes 10 16 13

LEGUMINOSAS 41 24 20

FRUTAS 162 283 300

Cítricos 59 88 103

Plátanos 20 35 26

Manzanas 16 44 42

CARNE Y DERIVADOS 77 179 187

Pollo 14 59 58

Cerdo 6 32 29

Embutidos 16 33 39

Vacuno 20 31 32

Cordero 14 11 13

PESCADOS 63 72 76

Bonito 13 7 1
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en el tiempo de ocio. Por este motivo resulta imprescindible un ajuste todavía mayor en 
la ingesta calórica de las poblaciones occidentales.

El problema no es fácil, en nuestra sociedad hedonista occidental de la abundancia y del 
bienestar; no es fácil renunciar a los placeres de la comida y la bebida, máxime cuando la 
calidad, disponibilidad y accesibilidad han mejorado mucho en los últimos años, y es muy 
probable que lo siga haciendo en el futuro. Ciertamente, la alimentación es un placer para la 
mayor parte de sujetos en nuestra sociedad al que no queremos, ni debemos, renunciar. La 
alimentación no puede constituir una lucha permanente contra la báscula, como desgraciada-
mente está ocurriendo en muchos casos, como lo fue contra el hambre durante siglos. La ali-
mentación debe constituir una fuente de salud y bienestar, donde la mesa sea motivo de satis-
facción que permita otras muchas funciones como las relaciones familiares o de grupo.

Los nutracéuticos y, muy especialmente, los alimentos funcionales deben conver-
tirse en un elemento clave para lograr que la alimentación sea fuente de salud en las 
próximas décadas. La alimentación en nuestra sociedad debe incorporar el valor aña-
dido de la prevención y tratamiento de muchas enfermedades, incluida la obesidad.

Los alimentos funcionales pueden ayudar en la prevención y tratamiento de la obe-
sidad en tres facetas diferentes:

• Reduciendo la ingesta calórica.
• Aumentando el gasto energético.
• Modificando la digestión de los alimentos.

Reducción de la ingesta calórica

El mecanismo fundamental de esta vía de actuación de los alimentos funcionales 
sería el de conseguir adelantar la sensación de saciedad de los individuos y de forma 
secundaria lograr la reducción de la ingesta. Para ello de acuerdo con Hill y Peters(6) 
los alimentos funcionales pueden actuar a varios niveles: 

• Modificando la densidad energética de los alimentos.
• Modificando la composición en nutrientes.
• Mejorando el índice glucémico de los alimentos.
• Modificando la presentación. 

Tabla 2.  Evolución del consumo alimentario en España. 
Tomada de Moreiras et al.(4) (cont.)

Boquerones 4 4 4

Lenguado 0,6 4 6

Merluza 4 3 3

Pescadilla 13 23 21

Sardinas 11 7 5

BEBIDAS ALCOHÓLICAS 145 170 113

Vino 130 117 70

Cerveza 5 43 38

BEBIDAS NO ALCOHÓLICAS 46 98 97
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Modificación de la densidad de energía

La densidad energética de un alimento es el contenido de kilocalorías por unidad 
de peso o volumen. La ingesta es muy dependiente de la densidad calórica debido a 
que uno de los mecanismos de la saciedad es el peso y volumen del alimento inge-
rido. Por tanto, a mayor densidad energética mayor riesgo de obesidad. El hecho de 
aumentar el contenido no calórico de los alimentos, sin disminuir su volumen y den-
sidad, parece ser beneficioso en la reducción de peso. Esto incluye aumentar el con-
tenido de agua y fibra, y disminuir la composición de macronutrientes, reducien-
do proporcionalmente la cantidad de grasa, ya que es uno de los estímulos pobres 
para la saciedad. Éste es el mecanismo fundamental de la mayor parte de alimentos 
funcionales ligeros o light que podemos encontrar en nuestros supermercados. Sin 
embargo, el impacto de este tipo de productos a largo plazo sobre la reducción de 
peso no está totalmente establecido.

Saciedad y composición en macronutrientes

El contenido de proteínas de los alimentos ejerce un poder de saciedad mayor que 
los hidratos de carbono, y éstos que las grasas, por lo que las dietas ricas en proteí-
nas, como la dieta Atkins, se han preconizado y se utilizan para el tratamiento de la 
obesidad. Diferentes aproximaciones se han utilizado para conocer el efecto de los 
macronutrientes en la saciedad y en las ingestas posteriores. Los estudios que com-
paran comidas copiosas ricas en grasas con comidas ricas en hidratos de carbono 
indican que los cambios adaptativos metabólicos que ocurren tras una comida rica 
en grasa son más lentos que con hidratos de carbono que son casi inmediatos. Ade-
más, parece que la capacidad de reducir la ingesta posterior a una comida grasa, es 
menor si las comidas posteriores también son ricas en grasa e hidratos de carbono(6). 
Esto podría explicar, al menos en parte, el motivo de la asociación ecológica entre 
porcentaje de energía procedente de grasa y sobrepeso (Figura 1), simplemente 
porque los sujetos comen más(7).

El contenido de fibra también es muy importante. A mayor cantidad de fibra 
mayor densidad total pero menor densidad energética. Además, disminuye el vacia-
do gástrico y la absorción de nutrientes favoreciendo el poder saciante de los ali-
mentos. De acuerdo con esto, los sujetos que consumen dietas ricas en fibra tienen 
una menor ingesta calórica y presentan menos obesidad que los sujetos con dietas 
pobres en fibra(8).

Índice glucémico de los alimentos

El índice glucémico de un alimento viene determinado por la elevación en la 
concentración plasmática de glucosa que produce su ingestión. A mayor índice 
glucémico, mayor descarga de insulina que favorecería posteriormente el apeti-
to. Existen algunos estudios que han asociado el índice glucémico de los alimen-
tos con la obesidad(9), por lo que reducirlo disminuyendo el contenido de hidra-
tos de carbono simples en determinados alimentos puede favorecer una dieta para 
reducción de peso.
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Modificación de la presentación

Las calorías de dieta en forma líquida parecen saciar menos que las calorías en for-
ma sólida, y el alto consumo de estas calorías en forma de bebidas refrescantes se ha 
involucrado como uno de los mecanismos asociados a la obesidad, especialmente 
entre los más jóvenes(10). Además, las calorías ingeridas en forma de alimentos líqui-
dos tienen a ser compensadas mucho peor que las calorías adquiridas en forma sólida 
en la disminución de ingestas posteriores. En cierto modo, parece que las calorías des-
de los líquidos pasan más desapercibidas para los sistemas de control de ingesta caló-
rica que las procedentes de alimentos con mayor densidad(10). 

Los alimentos, habitualmente ricos en fibra, que precisen una masticación prolon-
gada van a producir un estímulo oral más intenso que parece favorecer la sensación 
de plenitud con los alimentos.

Asimismo, la saciedad es muy sensible a las sensaciones que nos produce un deter-
minado alimento. Cuando un determinado alimento, aunque sea muy apetitoso para 
el sujeto, es comido de forma repetitiva, se convierte en menos atractivo y sacia más 
precozmente que cuando existe gran variedad en la alimentación. Lo que indica que 
la gente tiende a comer en muchas ocasiones más de acuerdo a estímulos sensitivos 
externos, que a necesidades energéticas(5).

Aumento del gasto energético

Algunos alimentos funcionales pudieran tener esta propiedad. Los productos que 
más evidencias acumulan en esta propiedad son:

• Consumos elevados de calcio de productos lácteos.
• Ciertos tipos de té.
• El café.

Figura 1. Asociación entre consumo de grasa en la dieta y sobrepeso. Tomada de Bray 
et al.(2).
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Calcio de productos lácteos

Aunque el consumo total de calcio parece no estar relacionado con una mayor pér-
dida de peso asociada a dietas hipocalóricas(11), el calcio asociado a los productos 
lácteos sí parece desempeñar un papel importante en el control del peso. Diferentes 
estudios observacionales realizados en los últimos años han mostrado de forma con-
sistente una asociación entre consumos de productos lácteos y calcio con la obesidad 
(revisado en Schrager)(12). Por ejemplo, la prevalencia de obesidad fue un 85% más 
baja entre las mujeres en el cuartil más alto de consumo de calcio en la dieta con res-
pecto al cuartil más bajo, incluso tras ajustar por edad, sexo o ingesta calórica en la 
encuesta NHANES III de Estados Unidos (Tabla 3)(13). Los efectos parecen asociar-
se al consumo de calcio ligado a leche, por lo que es posible que otros productos de 
la leche como aminoácidos ramificados, ácido linoleico conjugado u otras proteínas 
lácteas sean necesarios para obtener el efecto sobre el tejido adiposo. Sin embargo, no 
hay que olvidar que la relación se ha encontrado en estudios observacionales, por lo 
que no puede excluirse que pudiera deberse a factores asociados a los consumidores 
de leche, independientes de ésta. 

El mecanismo de la asociación entre calcio y peso pudiera estar relacionado con 
el hecho de que ingestas elevadas de calcio en la dieta disminuyen la producción 
de 1,25-dihidroxivitamina D y PTH, que provocarían una reducción en la entrada de 
calcio al adipocito y a los islotes pancreáticos con disminución en la producción de in-
sulina. Esta disminución de insulina, junto a la menor entrada de calcio al adipoci-
to favorecen la lipólisis y disminuyen la lipogénesis, por lo que podría dificultar la 
ganancia de peso(14). Los ratones en dieta rica en calcio reducen un 51% la activi-
dad de la enzima adipocitaria sintasa de los ácidos grasos y aumenta entre tres y cin-
co veces la actividad lipolítica(15). Además, el aumento del calcio en la dieta favorece 
su unión a ácidos grasos en el colon impidiendo su absorción y favoreciendo su eli-
minación por las heces. La intensidad de la pérdida de grasa en dietas ricas en calcio 
aumenta en torno a un 3%, una cantidad pequeña pero que puede contribuir a largo 
plazo a la asociación encontrada.

Tres estudios prospectivos han analizado hasta el momento el efecto de los incre-
mentos en el calcio dietético en el peso. Zemel et al. estudian en 32 obesos el efecto 

Tabla 3.  Efecto del calcio en la dieta y del consumo de productos lácteos 
en el riesgo de estar en el cuartil alto de índice de masa corporala. 
Tomada de Zemel et al.(13)

Cuartil de consumo 
de Ca y productos 

lácteos

Ingesta de 
Ca (mg/día; 

media ± SEM)

Consumo productos 
lácteos (raciones/
mes) media ± SEM

Probabilidad de estar en 
el cuartil alto de índice 

de masa corporal

1 255 + 20 14,4 + 1,9 1,00

2 484 + 13 38 + 1,3 0,75 (0,13, 4,22)b

3 773 + 28 57,2 + 1,0 0,40 (0,04, 3,90)b

4 1.346 + 113 102,8 + 3,6 0,16 (0,03, 0,88)b

a Modelo controlado por raza, actividad física, edad e ingesta calórica. 
b 95% intervalo de confianza en paréntesis.
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de una dieta hipocalórica, frente a la misma dieta con suplementos de calcio, o frente 
a la dieta hipocalórica enriquecida con productos lácteos. Los sujetos con dieta rica en 
calcio procedente de productos lácteos perdieron significativamente más peso que los 
sujetos en los dos tipos de dieta, especialmente a costa de grasa abdominal(16). Shap-
ses et al. estudiaron el efecto del suplemento con 1.000 mg de calcio al día durante 25 
semanas en 100 mujeres junto a una dieta hipocalórica, sin encontrar diferencias en 
peso en relación con la ingesta de grasa. Sí que hubo una tendencia no significativa a 
una mayor pérdida de masa grasa en los grupos suplementados con calcio(17). Por últi-
mo, en el estudio más reciente de Thompson et al., 90 sujetos con obesidad compara-
ron el efecto de una dieta hipocalórica estándar (−500 kcal/día), con el efecto de una 
dieta hipocalórica (–500 kcal/día) pero suplementada con productos lácteos y fibra. 
Estos autores no encontraron ninguna diferencia en la pérdida de peso o la pérdida de 
grasa en relación con el consumo de calcio o fibra(18).

En resumen, puede afirmarse que los datos observacionales son consistentes en la 
relación negativa entre el consumo de calcio y productos lácteos y la obesidad. Tam-
bién existen mecanismos atractivos que pueden justificar dicha asociación, pero los 
estudios de intervención muestran datos conflictivos que impiden sacar conclusiones 
definitivas sobre la causalidad de la relación, y desde luego no apoyan su recomenda-
ción indiscriminada en la alimentación de las personas con obesidad.

Consumo de té

El té es la bebida más consumida en el mundo después del agua. En los últimos años 
varios estudios han señalado que puede tener varias propiedades positivas para la salud 
humana, como antioxidación, inmunoestimulación, antiinflamación, apoptosis celular y 
reducción de peso y colesterol(19). Existen variedades de té con diferentes composiciones 
y efectos, fruto de un procesado distinto de las hojas de la planta. El té verde se obtiene 
del deshidratado de la hoja fresca, con inactivación previa de la enzima polifenol oxida-
sa. Esto hace que mantenga su contenido en polifenoles en su forma monomérica, espe-
cialmente catequinas, que representan hasta el 30% del peso en seco de las hojas. La 
elaboración del té negro incluye la fermentación de las hojas, lo que disminuye la con-
centración de polifenoles y aumenta su presentación polimérica en forma de teflavinas 
y terubiginas, que son responsables de los colores amarillo o negro del té. El té verde es 
consumido preferentemente en China y Japón; en Occidente es más común el consumo 
de te negro. El té rojo u Oolong, consumido preferentemente en Japón, es parcialmente 
fermentado y contiene una mezcla de polifenoles monoméricos y teflavinas(20).

Las catequinas son un grupo heterogéneo de polifenoles en forma monomérica como 
epicantequina, galeato de epicantequina o galeato de epigallocatequina (EGCG). Las 
catequinas del té verde, y en menor medida del té rojo, especialmente EGCG, se han 
relacionado con el metabolismo energético y modificaciones del peso corporal en los 
últimos años. Diferentes estudios en animales, tejidos y cultivos celulares han demos-
trado que EGCG reduce significativamente el peso de ratas obesas Zucker, reduce los 
depósitos grasos hepáticos y estimula termogénesis, estimulando la actividad simpá-
tica más que la cafeína(21,22).

En un estudio reciente de Nagao et al., 38 varones sanos fueron aleatorizados de 
forma doble ciego a beber durante 12 semanas dos tipos de té que contenían altas o 
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obajas concentraciones de catequinas. Al final del estudio, el peso corporal, el índi-
ce de masa corporal, el perímetro de la cintura y la grasa subcutánea fueron signifi-
cativamente menores en el grupo asignado al té con catequinas. La pérdida de peso 
en el grupo de catequinas fue de 2,4 kg al final del estudio, que asimismo fue sig-
nificativa con respecto al peso al inicio del estudio(23). Los autores concluyen que 
el consumo de té rico en catequinas puede ser eficaz en la prevención y tratamien-
to de la obesidad.

En otro estudio reciente con 11 mujeres sanas, el gasto energético en reposo fue 
medido basalmente y dos horas después de la ingestión de agua o de té rico en catequi-
nas (verde y rojo). El gasto energético en reposo fue semejante antes de los tres tipos 
de bebidas, pero aumentó significativamente a las dos horas después de la bebida de 
ambos tipos de té, especialmente del té rojo(24).

Si los beneficios del consumo de té verde o rojo observados en los estudios a cor-
to plazo se mantienen a largo plazo, o si bien los pequeños cambios en el consumo de 
energía basal son compensados con una mayor ingesta energética no es conocido y 
están siendo estudiados en la actualidad.

Café

El consumo de café se ha asociado con la incidencia de diferentes enfermedades, 
en ocasiones de forma positiva para la salud y en otras de forma negativa. Las aso-
ciaciones más consistentes con ingestas altas de café procedentes de estudios epide-
miológicos observacionales son una menor incidencia de cáncer de colon, diabetes 
mellitus tipo 2 y enfermedad de Parkinson; y como aspectos negativos, aumento de la 
concentración de colesterol LDL (en el caso exclusivo de la toma de café hervido) y 
de la tensión arterial(10).

Como la ganancia de peso es uno de los factores de riesgo más importantes para 
el desarrollo de diabetes tipo 2, una de las hipótesis es que el consumo prolongado 
de café se asocie con una menor ganancia de peso y obesidad. Datos procedentes de 
los estudios epidemiológicos prospectivos, como Nurses’ Health Study y Health Pro-
fesionals Follow-up, indican que los consumos elevados de café se asocian con una 
menor ganancia de peso a largo plazo, y que aquellos sujetos que modifican el consu-
mo del café a lo largo del seguimiento tienden a ganar más peso cuando disminuyen 
el consumo y viceversa(25). Sin embargo, las modificaciones de peso encontradas son 
pequeñas, aunque significativas, y no parecen justificar la menor incidencia de diabe-
tes asociada al café encontrada en otros estudios.

El mecanismo parece ser secundario a un aumento del metabolismo y termogé-
nesis asociado al café. La cafeína es un antagonista de los receptores de adenosina 
y todos los tejidos con receptores de adenosina van a afectarse por el consumo de 
café. Esto sería responsable de un incremento del gasto energético dosisdependiente 
asociado al café, una mayor utilización grasa por parte del músculo, un mayor tono 
muscular e incremento del recambio de ácidos grasos(26). Además, existe un efecto 
sinérgico del consumo de café y tabaco en el gasto energético, la nicotina aumen-
ta la liberación de noradrenalina que estimula los receptores beta en los tejidos ter-
mogénicos, y la cafeína actúa modificando la respuesta posreceptor al antagonizar 
el efecto de la adenosina(25).
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Alimentos funcionales que modifican la digestión 
o metabolismo de macronutrientes

Son alimentos que al disminuir su digestión, su absorción es escasa o incompleta 
y, por tanto, el aporte energético al organismo es menor. Dentro de este grupo de ali-
mentos funcionales destacan la olestra, los diglicéridos, los ácidos grasos de cadena 
media y el ácido linoleico conjugado (CLA).

Olestra como sustituto de la grasa alimentaria

Es un poliéster de sucrosa unido a ácidos grasos de cadena larga que no es modi-
ficado por las encimas gastrointestinales ni se reabsorbe, tiene las propiedades orga-
nolépticas de la grasa y es estable a altas temperaturas, lo que permite su uso en el 
asado y la fritura(27). Olestra se viene utilizando como un sustituto no calórico de la 
grasa de determinados productos procesados como las patatas fritas, palomitas y 
otros aperitivos. El consumo de olestra parece provocar reducciones en la absorción 
de vitaminas liposolubles y carotenoides pero que son pequeñas y que probablemen-
te tengan escasa repercusión clínica(28). Además, varios estudios sugieren que aña-
diendo cantidades extra de dichas vitaminas a los productos que contienen olestra, 
no se interfiere en su absorción. Recientemente se han descrito los resultados de un 
estudio clínico realizado en 45 sujetos con sobrepeso que fueron aleatorizados a una 
dieta control con un 33% de calorías procedente de grasa, una dieta pobre en gra-
sa (25%) o a dieta con el sustituto olestra para lograr un 25% de grasa metaboliza-
da. Al final de los nueve meses del estudio el grupo con olestra redujo 6,3 y 8,8 kg el 
peso y la grasa corporal respectivamente. Siendo estos descensos significativamen-
te más importantes que los obtenidos con los otros dos tipos de dietas. Los autores 
concluyeron que olestra redujo peso y grasa total mejor que las dietas con un 33% y 
un 25% de grasa(7).

Diglicéridos

Los diglicéridos en la dieta son catabolizados a dos ácidos grasos y a glicerol, en 
lugar de liberar tres ácidos grasos y una molécula de 2-monoacilglicerol como ocurre 
tras la hidrólisis de los triglicéridos de la dieta. Al faltar la molécula de 2-monoacil-
glicerol no pueden sintetizarse quilomicrones en el intestino y los ácidos grasos de los 
diglicéridos pasan a sangre y son captados y oxidados en el hígado. Esto hace que la 
actividad de varias encimas relacionadas con la oxidación de ácidos grasos se encuen-
tre elevada lo que favorece la termogénesis, la saciedad y la pérdida de peso(29). Diver-
sos estudios muestran que el consumo de este aceite es seguro a corto plazo por lo que 
parece que el consumo de aceites enriquecidos en diglicéridos pueden estar indicados 
en el tratamiento de la obesidad(30).

Los diglicéridos aparecen en pequeñas concentraciones en varios aceites natu-
rales, especialmente en el aceite de colza. Enova™ es un aceite de soja y colza al 
que mediante un proceso industrial se le altera la composición de sus ácidos gra-
sos, incrementando la concentración de diacilglicerol y que está comercializado en 
varios países.
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Ácidos grasos de cadena media

Los ácidos grasos de cadena media son los que contienen entre 6 y 12 átomos de 
carbono. Su principal diferencia con respecto a los ácidos grasos de cadena larga es 
que una vez hidrolizados, los triglicéridos que los contienen son absorbidos como áci-
dos grasos libres, sin necesidad de incorporarse a los quilomicrones, por lo que pasan 
directamente a la sangre portal y de allí al hígado, donde son metabolizados(14). Su 
metabolismo es semejante al de los diglicéridos comentados anteriormente. St-Onge 
et al. han estudiado el efecto del consumo de ácidos grasos de cadena media con res-
pecto a los de cadena larga, en hombres y mujeres, y encuentran que las dietas ricas en 
ácidos grasos de cadena media se acompañan de un aumento en el gasto energético y 
en la saciedad, lo que conduce a una mayor pérdida de tejido graso, especialmente en 
los varones. Los aceites ricos en ácidos grasos de cadena media no son aptos para freír 
o cocinar, pero pueden sustituir, al menos parcialmente, a otros aceites en ensaladas, 
salsas o postres con aceptable palatabilidad por parte de los consumidores. En algunos 
estudios, la ingesta de este tipo de aceites se ha acompañado de incrementos en la con-
centración de colesterol total, colesterol LDL y glucosa(31), pero dichos efectos pueden 
revertirse aumentando la concentración de fitosteroles en los aceites(14).

Ácido linoleico conjugado (CLA)

El ácido linoleico (ácido 9,12-octadecadienoico) es un ácido graso esencial rico en 
aceites vegetales de 18 átomos de carbono y dos dobles enlaces situados en las posi-
ciones 9 y 12. Las cadenas C1-C8 y C13-C18 están en posición cis respecto al siste-
ma de dobles enlaces. Como ácido linoleico conjugado (CLA) entendemos a un gru-
po de isómeros del ácido linoleico en el que los dobles enlaces no están situados en 
las posiciones 9 y 12 (Figura 2). El más importante de todos ellos en cuanto al papel 
que pueda desempeñar en nuestro organismo en la reducción de grasa es el ácido 
10,12-octadecadienoico (trans/cis) o t10, c12-CLA. En este caso, las cadenas C1-C9 
y C12-C18 están en posición trans y cis respectivamente con respecto al sistema de 
dobles enlaces. Otros isómeros presentes en CLA son el 7,9-octadecadienoico (trans), 
el 11,13-octadienoico (cis/trans), el 8,10-octadecadienoico (cis/trans), y el 10,12-
octadecadienoico (trans)(32). Existen varios preparados comerciales de CLA, con dife-
rentes composiciones, y con diferentes proporciones de su metabolito más activo.

CLA es producido por la flora gastrointestinal de los rumiantes, a partir del ácido 
linoleico. El hombre lo produce en cantidades muy pequeñas en el hígado. El CLA 
se encuentra principalmente en la carne de los animales rumiantes y sobre todo en su 
leche. Una dieta promedio contiene entre 1-2 gramos al día de CLA.

Se ha sugerido que los suplementos de CLA en la alimentación podrían tener un 
efecto reductor sobre la grasa corporal y aumentar la masa muscular por un mecanis-
mo no totalmente aclarado. Se ha descrito que el isómero t10, c12-CLA inhibe la activi-
dad lipasa en el adipocito, disminuyendo la captación de lípidos por el adipocito, y que 
modifica la diferenciación del preadipocito(32). En un estudio pequeño a corto plazo, los 
sujetos a los que después de un período de dieta hipocalórica se les asoció suplemen-
tos de CLA recuperaron menos peso que los sujetos con placebo(33). Sin embargo, estos 
resultados no se han confirmado posteriormente(34,35), por lo que el uso de suplementos 
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de CLA no puede recomendarse para perder peso en la actualidad. Más estudios harán 
falta en el futuro para poder comprobar si CLA puede ser eficaz para evitar el depósito 
graso en sujetos en situación anabólica, más para su eliminación una vez establecido.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 
DE LA DIABETES

Tal vez cueste considerarlos como tales, pero los múltiples productos dietéticos 
etiquetados como “sin azúcar” en realidad son alimentos funcionales. Estos produc-
tos contienen edulcorantes distintos a la sacarosa(36). Sin embargo, sólo aquellos com-
prendidos en el grupo de edulcorantes no nutritivos (sacarina, aspartamo, acesulfamo-
K, sucralosa y neotamo) son los recomendables por no alterar la glucemia. Entre los 
edulcorantes nutritivos, el grupo de los polioles (como sorbitol y xilitol, entre otros), 
presentan un índice glucémico menor al del almidón alimentario, pero en gran canti-
dad pueden amenazar la homeostasis glucídica, además de poder producir diarreas. La 
fructosa tiende a incrementar la hipertrigliceridemia, por lo que es recomendable evi-
tarla(37). Además, estos sustitutos, particularmente los no nutritivos, pueden facilitar el 
equilibrio calórico al que nos hemos referido previamente.

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad progresiva que evoluciona a lo largo 
de un período de tiempo dilatado. Algunas de las medidas utilizadas en su tratamien-
to son también útiles para prevenir su aparición de forma clínicamente manifiesta. Por 

Figura 2. Estructura del ácido linoleico y de sus isómeros funcionales conjugados: t10, 
c12 CLA y c9, t11 CLA. Tomada de Pariza(32).
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otanto, algunos de los nutracéuticos son potencialmente útiles para prevenir su apari-
ción, además de para colaborar en su tratamiento.

Existen varios productos naturales de herboristería, así como suplementos dietéti-
cos que han sido aplicados por la medicina alternativa en el tratamiento de la diabe-
tes(38-40) (Tabla 4). Los más reconocidos son el cromo, el ajo y el ácido alfalipoico.

Se pueden sistematizar(41) los nutracéuticos con capacidad preventiva según el efec-
to a través del que intervienen en la diabetes: favoreciendo una pérdida de peso ligera, 
cuyo efecto preventivo ha sido demostrado(42); lentificando la absorción de carbohi-
dratos, que también es eficaz cuando se obtiene farmacológicamente(43), o variando la 
sensibilidad de los tejidos a la insulina o su tasa de secreción. No obstante, el carácter 
preventivo de dichas sustancias en humanos sólo ha sido establecido mediante estu-
dios epidemiológicos observacionales, y el efecto de la intervención sólo se ha proba-
do en experimentación animal en escasas ocasiones.

Las sustancias alimenticias activas favorecedoras de la pérdida de peso ya han sido 
mencionadas, por lo que no nos extenderemos más allá de ciertos matices. Un extrac-
to de la fruta de Cassia nomame podría favorecer la pérdida de peso mediante la inhi-
bición de las lipasas intestinales, ejerciendo por tanto también un efecto metabóli-
co. Sin embargo, no existen aún estudios científicos con esta sustancia. Por otro lado, 
la similar actividad que presenta chitosan no parece alcanzar la intensidad suficiente 
para producir dicho efecto metabólico protector(44,45).

NUTRACÉUTICOS QUE LENTIFICAN 
LA ABSORCIÓN DE GLÚCIDOS

Fibra soluble

La fibra soluble se reconoce como responsable de parte del efecto protector que ejer-
ce la dieta mediterránea frente a la aparición de diabetes en estudios observacionales(46). 
Se ha comprobado que un consumo elevado de fibra en la dieta disminuye los niveles 
de glucemia posprandial(47). También se dispone de evidencias con respecto a los nutra-

Tabla 4.  Productos implicados por la medicina alternativa en el tratamiento 
de la diabetes. Modificado de Cicero et al.(38)

Productos herbales Suplementos dietéticos

Bilberry (Vaccinium myrtillus)
Melón amargo (Momordica charantia)
Burdock (Arctium lappa)
Diente de León (Taraxacum officinale)
Fenugreek (Trigonella foenumgraecum)
Gymnema (Gymnema silvestre)
Ginseng (Panax ginseng)
Ajo (Allium sativum)
Cactus de pera espinosa (Prickly pear cactus)
Psyllium (Plantago isphagula)
Canela

Ácido alfalipoico (ácido tioctico)
Biotina
Carnitina
Cromo
Fructooligosacáridos (FOS)
Vanadio
Magnesio
Vitamina B6 (piridoxina)
Vitamina C (ácido ascórbico)
Vitamina E (alfatocoferol)
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céuticos individuales disponibles, en especial para el glucomanano(48,49), el cual tam-
bién se ha comprobado útil al ser incluido en la composición de algún alimento fun-
cional(50). La fibra soluble ejerce su acción incrementando la viscosidad de la papilla 
intestinal y dificultando de ese modo la movilidad de encimas y glúcidos necesaria para 
su digestión y absorción, por lo que el efecto se produce cuando la fibra forma parte 
integral del alimento. Existe un preparado de goma guar que aumenta su viscosidad 
después de ser ingerido lo que le permite mezclarse con los alimentos tomados al mis-
mo tiempo y disminuir el índice glucémico de estos últimos(51).

Ácido clorogénico (polifenol del café)

Además del efecto del café sobre el peso, previamente mencionado, es posible que 
este polifenol, el ácido clorogénico, inhiba el transporte intestinal de glucosa(52), justi-
ficando un efecto del café de mejora de la tolerancia oral a la glucosa, conocido des-
de hace ya años(53).

Almidón resistente e inhibidores 
de las alfaamilasas

Algunos alimentos ricos en almidón no presentan un índice glucémico tan elevado 
como cabría esperar, y ello es debido a que aquél no es digerido por las encimas intesti-
nales, por lo que recibe el nombre de almidón resistente(54,55). Posteriormente, es converti-
do en ácidos grasos de cadena media por parte de la flora intestinal(56), con los beneficios 
que ya han sido mencionados anteriormente. Este almidón está presente en alimentos con 
estructuras compactas, como el grano integral, en gránulos de ciertas frutas como el plá-
tano y se produce en pequeña cantidad por efecto de algunos procesados por calor.

Por otro lado, en las legumbres se identifican inhibidores de las alfaamilasas, que evitan 
la digestión del almidón normal, que se comporta como si fuera resistente. Fueron estudia-
dos en los años ochenta, sin lograr aislar un nutracéutico de eficacia clínica. No obstante, 
recientemente se intuye que la faseolamina en altas concentraciones, extraída de la judía, 
podría ser usada como nutracéutico, pero aún no existen evidencias de su uso(41).

NUTRACÉUTICOS QUE MODIFICAN 
LA SENSIBILIDAD A LA INSULINA

Picolinato de cromo

El cromo, en sus formas orgánicas, ha demostrado incrementar la sensibilidad a la 
insulina(57) cuando es utilizado como suplemento nutricional, aunque existe heteroge-
neidad en la respuesta, dado que en algún subgrupo de diabéticos también reduce la 
biodisponibilidad de la insulina.

Magnesio, calcio y vitamina D

Aparentemente el incremento del calcio intracelular disminuye la sensibilidad a la 
insulina del tejido adiposo y muscular. De ese modo, el magnesio, probablemente se 
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ocontrapone a las situaciones clínicas con movilización del calcio hacia el citosol(58). 
En el hiperparatiroidismo primario y secundario, por déficit de vitamina D o enfer-
medad renal, se aprecian alteraciones de la vía de señalización de la insulina(59). Una 
dieta rica en magnesio parece proteger frente al desarrollo de diabetes, según estudios 
epidemiológicos(60,61). La suplementación con magnesio no es sin embargo una opción 
adecuada para mejorar el control metabólico del diabético(62).

Ácido linoleico conjugado

Este nutracéutico que presentamos al hablar de la obesidad tiene efectos sobre la 
sensibilidad a la insulina, pero éstos son dependientes de su forma isomérica, influ-
yendo la más frecuente (t10, c12) de forma negativa(63), mientras que otros isómeros 
pueden ejercer un efecto contrario(64,65).

NUTRACÉUTICOS QUE MODIFICAN OTROS 
ASPECTOS DE LA DIABETES

Biotina

Suplementos elevados de biotina reducen la apoptosis de las células betapancreá-
ticas, pudiendo retrasar la aparición de diabetes(66). Por otro lado, también los niveles 
de biotina parecen relacionase con el control metabólico del diabético.

Ajo

Estudios en animales indican que extractos de ajo son capaces de incrementar la 
secreción de insulina, aunque faltan estudios concluyentes en humanos(40).

Ácido alfalipoico

El ácido alfalipoico es un antioxidante presente en hígados, patatas, brécol y car-
nes magras, que ofrece beneficios en la prevención y el tratamiento de la neuropatía 
diabética(40).

CONCLUSIONES

La obesidad y los trastornos del metabolismo hidrocarbonato que le acompañan 
son patologías muy dependientes de la alimentación del individuo. En los últimos 
años se está produciendo un gran avance en el conocimiento de los mecanismos 
de actuación de muchos componentes de la alimentación humana que pueden ayu-
dar en un futuro próximo a la prevención y tratamiento de estas patologías. En 
el momento presente los alimentos funcionales que reducen la densidad calórica 
del alimento origen son la recomendación mejor establecida, sin existir eviden-
cias sólidas de la eficacia de los nutracéuticos. Mientras tanto, la famosa frase de 
Ancel Keys: “Comer poco de mucho, y mucho de nada” sigue siendo la recomen-
dación más acertada para la mayor parte de los sujetos de nuestra población.
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INTRODUCCIÓN

El término “nutracéutico” fue utilizado, por primera vez, en 1989 por el doctor Ste-
phen de Felice (Foundation for Innovation in Medicine, FIM, www.fimdefelice.org) 
para referirse a aquel nutriente que posee beneficios para la salud más allá de sus valo-
res nutricionales, tanto en la prevención como en el tratamiento de las enfermedades. 
Algunos autores identifican este término con el de alimento funcional, aunque hay un 
cierto consenso en identificar como nutracéutico el suplemento que aporta a la dieta 
una forma concentrada de un compuesto biológicamente activo, en un envase no ali-
mentario (cápsula, ampolla, etc.). En contraposición, el alimento funcional sería un 
producto consumido como parte de una alimentación normal, y que contiene uno o 
más ingredientes activos incorporados en una matriz alimentaria(1).

La dieta es uno de los factores principales en el desarrollo de la arteriosclerosis 
y, desde hace muchos años, se conoce que el mayor consumo de pescado verduras, 
cereales, frutas, vino y aceite de oliva previene su desarrollo. De hecho, conceptual-
mente, estos alimentos se podrían considerar funcionales, aunque sean de carácter 
natural, en contraposición con los generados por la moderna tecnología alimenta-
ria. De acuerdo con ese concepto son muchos los nutrientes, presentes en los ali-
mentos o comercializados en forma de nutracéuticos, que merecen ser considera-
dos, si bien, por razones de espacio, nos centraremos en los más conocidos o en los 
que han supuesto una oferta novedosa e importante en la prevención del riesgo car-
diovascular (Tabla 1).
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ESTEROLES VEGETALES

Los esteroles vegetales son componentes abundantes en las plantas, en especial en 
las legumbres, semillas en general y en algunos tipos de aceites, como el de maíz. 
En los últimos años se han preparado alimentos enriquecidos en tales compuestos, 
generando productos inexistentes previamente y que han merecido la denominación, 
por la Unión Europea, de Nuevos Alimentos. Gracias a este procedimiento se pue-
den consumir con facilidad cantidades de 2,5 gramos al día, cuando en una alimen-
tación vegetariana difícilmente se llega a 1 gramo. Los esteroles vegetales tienen 
la estructura de un anillo esteroideo, con un doble enlace similar al colesterol, gra-
cias a lo cual inhiben su absorción(2). Los mecanismos para este bloqueo parecen ser 
dos. Por una parte, los esteroles son más hidrofóbicos que éste y lo desplazan de las 
micelas que favorecen la digestión de las grasas en el intestino(3). Además, tanto el 
colesterol como los esteroles tienen otra vía común de absorción intestinal, la proteí-
na Niemann-Pick c1-Like1(4), por la que también compiten. Sin embargo, la absor-
ción de colesterol es mucho más eficiente, ya que los pocos esteroles que se absorben 
son, en su mayoría, resecretados a la luz intestinal por los transportadores de mem-
brana ATP-binding cassette protein G5 y G8 (ABCG5, ABCG8)(4). Existen dos for-
mas químicas, los esteroles propiamente dichos y los estanoles, derivados de los pri-

Tabla 1.  Algunos nutrientes con efectos funcionales 
y alimentos que los contienen

Nutrientes Fuentes disponibles

Esteroles vegetales •  Alimentos enriquecidos: lácteos, yogur y margarina 
enriquecida

•  Alimentos naturales: frutas (naranjas, limones, 
melocotón, pera, piña, fresas, sandía) y verduras 
(espárragos, zanahoria, coliflor, coco, berenjena, 
lechuga, tomate, cebolla, patata)

Péptidos con efecto 
IECA

Alimentos enriquecidos: lácteos

Prebióticos Leche y yogur enriquecidos

Compuestos fenólicos Verduras frescas, frutas y zumos frescos,
vino, té, aceite de oliva virgen 

Ácidos grasos omega-3 EPA + DHA: pescados naturales y cápsulas de aceite de 
pescado
ALA: nueces, aceite de linaza, colza, soja

Isoflavonas Soja, legumbres, guisantes

Carotenoides Frutas (kiwi, sandía, aguacate), verduras (lechuga, 
tomate, patata, maíz, brécol, espinacas, zanahorias)

Ácidos grasos 
monoinsaturados 

Aceites de semillas altas en oleico: girasol, colza, soja
Aceite de oliva
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forma sólida, y prácticamente anula su absorción(5). Su eficacia se mantiene cuan-
do se dan con otros alimentos hipolipemiantes, como demuestran varios estudios en 
los que una dieta que contenía esteroles vegetales (1 g/1.000 kcal), proteína de soja 
(21,4 g/1.000 kcal), frutos secos (14 g/kcal) y fibra viscosa (10 g/1.000 kcal) descen-
dió el colesterol en torno a un 30%, eficacia similar a la de una estatina de primera 
generación (lovastatina, 20 mg)(6,7).

Los alimentos suplementados en esteroles y estanoles vegetales, disponibles en 
nuestro ambiente, son margarinas, lácteos semidesnatados y lácteos acidificados, 
tipo yogur. Cuando se consumen para completar una ingesta de dos gramos diarios 
se consigue una reducción del colesterol asociado a lipoproteínas de baja densidad 
(LDL), en torno al 10%(8,9). Su eficacia es similar en personas sanas, distintos tipos 
de hipercolesterolemia, sexo y edad, reduciendo los niveles de colesterol LDL 
entre un 10 y un 20%, incluso después de tan solo una semana de consumo(2,10,11). 
También se han mostrado eficaces cuando los consumen personas en tratamiento 
con estatinas, lo que los hace muy interesantes como una forma de abordaje com-
binado, dietético y farmacológico en las hipercolesterolemias de más difícil con-
trol, llegando a tener un efecto aditivo del 20%, sobre el colesterol LDL(5,12). Otra 
indicación, especialmente interesante, es la de las mujeres en edad fértil y los 
niños. En este último caso, en pacientes con hipercolesterolemia familiar, estos 
productos son una excelente opción terapéutica(10). Aunque ya hemos comenta-
do la existencia de ciertas diferencias entre esteroles y estanoles, su eficacia clíni-
ca es similar.

A pesar de que la mayor experiencia en estos compuestos es la de su administración 
en matriz orgánica, algunas investigaciones en fase avanzada permiten adivinar el lan-
zamiento próximo de esteroles vegetales, en forma de nutracéuticos, como tabletas o 
cápsulas. En este sentido, parece que la rapidez de disgregación de la tableta será un 
factor importante a la hora de obtener resultados clínicos. McPherson demostró una 
reducción de 10% de LDL al suministrar tabletas de desintegración rápida (10 minu-
tos) de estanoles y lecitina tras seis semanas (1,26 g de estanol al día), frente a desin-
tegración lenta (45 minutos) o placebo(13). El mismo grupo confirmó estos datos pos-
teriormente con 1,8 g, consiguiendo reducción adicional de LDL del 9% (12,2 mg/dL) 
en personas en tratamiento con estatinas(14).

PRODUCTOS LÁCTEOS CON EFECTO 
INHIBIDOR DE LA ENZIMA CONVERSORA 
DE LA ANGIOTENSINA (IECA) 

Durante décadas se ha considerado que el consumo de grasa animal, procedente de 
los productos lácteos, era altamente aterogénica. Parece evidente que el efecto de la 
leche entera sobre el colesterol es similar al de la mantequilla, lo que no sucede con el 
queso(15). Pero el hecho realmente interesante son ciertos efectos producidos por pro-
ductos lácteos fermentados con cepas del tipo del lactobacillus. Por ejemplo, la varie-
dad L. helveticus reduce el colesterol plasmático(16) y la tensión arterial(17). Este último 
hecho podría ser debido a que la leche fermentada con este lactobacillus contiene con-
centraciones elevadas de tripéptidos inhibidores de la enzima conversora de la angio-
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tensina (ECA). La reducción de la tensión arterial por medio de la leche, sin embargo, 
ya se había puesto de manifiesto anteriormente en el estudio DASH, donde una dieta 
con leche baja en grasa redujo las cifras tensionales más que una dieta de verduras y 
frutas(18), lo que indica un efecto más allá del provocado por el L. helveticus.

COMPUESTOS FENÓLICOS

Constituyen un grupo muy heterogéneo de componentes, presentes en muchos ali-
mentos vegetales, y de gran capacidad biológica. Entre los productos más conoci-
dos destaca el vino tinto (rico en resveratrol), la soja (en la que predominan isoflavo-
nas como la genisteína y la daidzeína, y los lignanos), el té (catequinas y flavonoles) 
y los frutos secos (algunos como las nueces con alto contenido en taninos y flavonoi-
des, como el taxifolino)(19). En el aceite de oliva virgen predominan los fenoles sim-
ples (tirosol e hidroxitirosol), los secoroides (la oleuropeína y sus formas conjugadas) 
y los lignanos(20-22). Estas sustancias disminuyen el estado oxidativo, tanto en personas 
sanas como en pacientes hipercolesterolémicos, reduciendo la oxidación de LDL(23). 
Además podrían ser responsables de la disminución de la tensión arterial (TA) sistó-
lica, en pacientes con coronariopatía, que consumen aceite de oliva virgen(24). Visio-
li ha encontrado una disminución en los niveles de tromboxanos posprandiales tras la 
administración de un aceite de oliva rico en polifenoles, sugiriendo un papel antiagre-
gante. Nuestro grupo ha demostrado recientemente que, además, mejora la función 
microvascular dependiente del endotelio, en personas hipercolesterolémicas(25).

La presencia de los polifenoles en la dieta depende en gran medida de la manipu-
lación de los alimentos, durante y tras su proceso de obtención, por ser muy sensibles 
al calor y a la luz. Por otra parte, su presencia es altamente variable entre los mismos 
alimentos, sobre todo si son de distinto origen, distintas formas de procesado o dife-
rente grado de madurez. Un ejemplo claro de ello es lo que sucede con los distintos 
tipos de vino, ya que el vino tinto tiene más compuestos fenólicos que el vino blanco, 
lo que se refleja en sus efectos antioxidantes(26,27). Existen actualmente preparaciones 
con extractos de polifenoles en forma de tableta, a modo de nutracéuticos, con licen-
cia de herboristería (www.supersmart.com). Por ejemplo, a raíz de extractos de té ver-
de, hay productos que contienen 350 mg, al menos 95% de cuyo contenido lo es en 
forma de polifenoles (catequinas > 50%). Sin embargo, en contraste con la creciente 
evidencia, proporcionada por estudios experimentales, llama la atención la escasez de 
trabajos que evalúen la eficacia de dosis concentradas, administradas como nutracéu-
ticos. Una limitación para su empleo deriva de la gran variabilidad en su biodisponi-
bilidad, y la dificultad de evitar su oxidación antes de ser absorbidos por el organis-
mo, dentro del tubo digestivo.

ISOFLAVONAS DE SOJA

Estos componentes tienen una estructura parecida a la de los estrógenos, por lo que 
se les conoce con el nombre de fitoestrógenos. Se encuentran asociadas a las proteí-
nas de la soja y se consumen, o bien adicionadas a varios alimentos, como leche, mar-
garinas, o procesadas de manera sólida (tofú), para utilizar en ensaladas, en forma de 
tacos o simulando salchichas y hamburguesas(28).
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sEl interés por las isoflavonas, como posibles componentes funcionales, deriva de la 

baja prevalencia de enfermedad cardiovascular entre las poblaciones asiáticas de eleva-
do consumo, como la japonesa(29,30). Estos estudios observacionales potenciaron la teo-
ría de que algunas de ellas, fundamentalmente genisteína y daidzeína, reducen el ries-
go cardiovascular. Entre los mecanismos implicados se encuentra su capacidad para 
mejorar el perfil lipídico. Un metaanálisis demostró que cuando se ingiere una media 
de 47 g de proteína de soja al día, se reduciría el colesterol total en un 9%, el colesterol 
LDL en un 13% y los triglicéridos en un 10%(31). Estudios posteriores han dado resul-
tados más decepcionantes, de manera que actualmente se considera que tales efectos 
son modestos(32,33). Otros mecanismos posibles para la prevención cardiovascular son su 
acción antioxidante(34), la inhibición de la proliferación celular, de la trombogénesis(35) 
y la mejoría en la reactividad vascular(36). Una reciente revisión de la American Heart 
Association Science Advisory for professionals from the Nutrition Committee pone en 
entredicho la realidad biológica de los efectos anteriores, concluyendo que en la actua-
lidad no existen evidencias de su eficacia clínica, por lo que deberemos esperar a tener 
más información, antes tener seguridad de su eficacia, como nutracéuticos o alimentos 
funcionales protectores en el desarrollo de la aterosclerosis(33).

ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3 (n-3)

El pescado es un alimento de gran interés biológico por su abundancia en ácidos gra-
sos poliinsaturados de la serie omega-3, de larga cadena (DHA: ácido docosahexaenoi-
co; EPA: ácido eicosapentaenoico). Aunque están presentes tanto en el pescado azul 
como en el blanco, el primero es más rico en ellos, aunque existe gran variabilidad 
entre especies, entre latitudes y en las distintas épocas del año. Actualmente, la Ameri-
can Heart Association (AHA) recomienda que todos los adultos consuman pescado al 
menos dos veces en semana, que la cantidad de n-3 llegue a 1 gramo de EPA + EDA 
para pacientes con coronariopatía, o entre 2 y 4 gramos en pacientes hipertrigliceridémi-
cos (esta cantidad puede descender los niveles de triglicéridos entre un 20% y un 40%). 
La AHA no distingue entre el consumo de pescado o cápsulas de n-3, como fuente de 
EPA + DHA, e incluso recomienda la última forma cuando no se pueda garantizar la 
seguridad de los pescados, por su contenido en productos tóxicos (como mercurio)(37). 
Estas recomendaciones están basadas en la evidencia de que estos ácidos grasos redu-
cen las muertes cardiovasculares, cuando se consume entre 0,5 y 1,8 g/día, según varios 
estudios observacionales y ensayos clínicos. Un ensayo especialmente relevante (Estu-
dio GISSI), demostró en 11.234 personas, con un infarto de miocardio en los tres meses 
previos, que la administración de 0,85 gramos al día de omega-3 reduce las muertes de 
causa cardiovascular en un 30% y la muerte súbita en un 45% a los 42 meses(38). En una 
revisión reciente Harper et al. considera clara la reducción de la mortalidad total y la 
muerte súbita, pero no la de infarto de miocardio no fatal(39). No obstante, un metaaná-
lisis ha vuelto a generar incertidumbres, tal vez en relación con la potencial contamina-
ción del pescado por tóxicos(40). Los mecanismos propuestos para explicar los beneficios 
cardiovasculares se muestran en la Tabla 2.

Los ácidos grasos omega-3 son el mejor ejemplo del beneficio cardiovascular de 
los nutracéuticos, ya que el estudio GISSI, antes referido, se realizó con una cápsula 
que contenía 1 gramo de grasa de pescado. Por otra parte, los n-3 procedentes del reino 
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vegetal (ácido alfalinolénico, o ALA) tienen una estructura química bastante similar, 
ya que con una cadena de carbonos más corta son precursores metabólicos del EPA y 
del DHA. Sus efectos biológicos son muy similares y, en un ensayo clínico, se demos-
tró que una margarina de colza, rica en ALA, redujo el riesgo cardiovascular un 70% en 
pacientes con enfermedad coronaria previa(48). No obstante, y a pesar de esos datos pro-
metedores, se necesita aumentar el nivel de evidencia en más estudios de intervención(39).

CAROTENOIDES

Los carotenos (α y β), la luteína, el licopeno y otras xantinas forman parte de los 
carotenoides, nutrientes con propiedades antioxidantes y con capacidad para preve-
nir la aterogénesis(49). Existe un estudio de casos y controles que muestra una relación 
inversa entre su consumo y la afectación aórtica(50). En una reciente revisión se ha 
puesto de manifiesto la paradoja de que, aunque las dietas ricas en estos carotenoides 
se asocian a menor riesgo de cáncer y enfermedad cardiovascular, los estudios realiza-
dos con suplementos no han arrojado resultados favorables e, incluso, puede asociarse 
a una mayor mortalidad por todas las causas(51). Por tanto, la posibilidad de emplear-
los como nutracéuticos es una práctica que carece hasta ahora de eficacia probada. Un 
hecho especialmente interesante es que la absorción licopeno, un carotenoide propio 
del tomate, mejora en los productos derivados de dicho alimento (zumos o purés), res-
pecto al tomate entero. La absorción también aumenta al condimentarlo con aceite de 
oliva, o al cocinarlo. Por tanto, sus posibles beneficios se incrementarían cuando se 
consume en ensaladas (especialmente si son aderezadas con aceite de oliva) o en pla-
tos cocinados con productos derivados del tomate(51).

CONCLUSIÓN

Existen numerosos alimentos naturales con un valor biológico que va más allá de 
su mero componente nutricional. Pero, además, las modernas técnicas industriales 
están desarrollando nuevos alimentos con propiedades funcionales, lo que está supo-
niendo un horizonte revolucionario en el concepto de alimentación saludable. Adicio-
nalmente, el consumidor puede además disponer de los principios activos presentes 
en estos alimentos, concentrados en una matriz no alimentaria, como es el caso de las 

Tabla 2.  Mecanismos biológicos, relacionados con el riesgo cardiovascular, 
atribuidos a los ácidos grasos n-3(41)

Reducción del riesgo de arritmias cardíacas(42,43)

Disminución de la agregabilidad plaquetaria(44,45)

Descenso de partículas ricas en triglicéridos(37)

Menor crecimiento de la placa de ateroma(44)

Mejoría de la vasodilatación endotelial(46)

Disminución de la presión arterial(47)

Efecto antiinflamatorio(44,47)
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scápsulas de n-3 de larga cadena. En el presente capítulo hemos revisado las evidencias 

que sustentan el uso de determinados grupos de alimentos funcionales y nutracéuti-
cos, en la prevención de la arteriosclerosis. Sin embargo, debemos de tener en cuenta 
que una alimentación completa y variada es la mejor medida para mantener la salud. 
Por ello, el empleo de patrones de alimentación saludables, como es el caso de la ali-
mentación mediterránea, no pueden ser suplantados por una “colección” de productos 
funcionales que no sean integrables dentro de un conjunto racional, lo que no le resta 
valor a estos nuevos alimentos y nutracéuticos.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial (HTA) es uno de los factores de riesgo cardiovascular más 
prevalentes en los países occidentales(1,2) y constituye un factor de riesgo fundamen-
tal para las principales complicaciones cardiovasculares, como la cardiopatía isqué-
mica(3) y los accidentes cerebrovasculares(4). Aunque el avance en el tratamiento far-
macológico ha sido muy llamativo en las últimas décadas, el control de los valores de 
presión arterial es muy escaso(5), lo que ha aumentado el interés por el mejor control 
de este factor de riesgo. La instauración de medidas no farmacológicas para el trata-
miento de la HTA es fundamental y debe ser siempre la primera medida en casos de 
HTA leves y acompañar siempre a cualquier tratamiento farmacológico(6).

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo determinantes para la aparición de 
HTA(7,8), por lo que la instauración de un dieta y un estilo de vida dirigido a disminuir 
el exceso de peso y la presión arterial se ofrece como una alternativa muy eficaz. En 
uno de los más amplios estudios realizados con sujetos hipertensos en nuestro país, el 
estudio CARDIOTENS(5), menos del 20% mostraron un adecuado control de la pre-
sión arterial a pesar de seguir tratamiento farmacológico, lo que ensalza el papel de las 
medidas no farmacológicas para el control de la HTA.

La asociación de obesidad e HTA conlleva, además, una marcada elevación del ries-
go cardiovascular porque potencia la aparición de otros factores de riesgo cardiovascular 
como la diabetes mellitus o dislipemias; una de estas asociaciones se denomina sín-
drome metabólico y se diagnostica cuando en un mismo sujeto están presentes tres 
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criterios de cualquiera de los cinco siguientes: obesidad, hipertrigliceridemia, pre-
sión arterial > 130/85 mmHg, HDL bajo y alteración de la glucemia en ayunas(9). El 
registro Nacional de Síndrome Metabólico, el registro MESYAS (Metabolic Syndro-
me in Active Subjects) ha demostrado que la obesidad y la HTA aumentan el riesgo 
de presentar síndrome metabólico(10) o algún grado de disfunción renal(11). Además, 
el sobrepeso, la obesidad y los marcadores clínicos de resistencia insulínica se aso-
cian a la presencia de prehipertensión(12), la nueva categoría definida por el National 
Joint Comitee VII(6) para los sujetos que presentan cifras de presión arterial sistólica 
de 120-139 mmHg o diastólica de 80-89 mmHg.

Los alimentos funcionales son productos alimentarios específicamente diseñados 
para mejorar la salud y reducir el riesgo de contraer enfermedades. En general, contie-
nen componentes biológicamente activos que desempeñan una acción beneficiosa en 
algún aspecto fisiopatológico como acciones antioxidantes, termorreguladores, reab-
sorción de grasas o ésteres de colesterol, estabilizadores de las membranas neurona-
les, etc.(13). Hay diversos componentes que, añadidos a la dieta habitual, son capaces 
de convertirlos en alimentos funcionales como son las vitaminas, antioxidantes, fito-
nutrientes (carotenoides, flavonoides, isoflavonas…), fibras, salvado de avena, oligo-
sacáridos, betaglucanos, ácidos grasos omega-3.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y DIETA

La optimización de los hábitos dietéticos es un objetivo fundamental en el mane-
jo clínico de los pacientes con HTA por dos motivos: control del exceso de peso y la 
supresión de alimentos que puedan empeorar la HTA. El control de la obesidad y el 
sobrepeso protege de la evolución a HTA en los sujetos normotensos y mejora los 
valores de presión arterial en los hipertensos(8), este efecto, junto a la prevención en la 
aparición de diabetes mellitus o dislipemias hacen que el control del sobrepeso sea un 
objetivo primario en el tratamiento de la HTA(6,14).

Disminuir el consumo de sal es una medida que debe instaurarse desde el inicio 
del tratamiento de la HTA, puesto que la mayor restricción de sal se acompaña de 
mayores descensos de la presión arterial(15). Este hecho ha llevado a la recomenda-
ción por parte de la American Heart Association de consumir como máximo 1,5 gra-
mos de sal al día(14). Un error frecuente es identificar la sal únicamente con la sal de 
mesa y obviar su presencia en multitud de alimentos (frutos secos, mariscos, platos 
precocinados, bollería, agua con gas, sopas deshidratadas o, en general, productos 
enlatados) (Tabla 1). Existen condimentos y especias naturales que pueden utilizar-
se para sustituir el sabor de la sal (Tabla 2). También es conveniente tener precau-
ción con las indicaciones de los fabricantes, ya que hay alimentos que pueden no 
contener sal, pero tener sodio. Asimismo, conviene evitar el exceso de cafeína, las 
bebidas con cafeína y eliminar el alcohol. Por otra parte, conviene recordar también 
que los alimentos ricos en potasio (frutas y verduras) aumentan la excreción urinaria 
de sodio y que, al igual que el calcio presente en los lácteos, ayuda a bajar la presión 
arterial. Respecto de la llamada “sal dietética”, es o bien sal baja en sodio, con clo-
ruro potásico y por tanto no apta para enfermos renales, o sal pobre en sodio suple-
mentada con sustancias como perejil, cebolla, apio o ajo; en cualquier caso debe de 
tomarse con moderación.
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En las últimas décadas se han desarrollado diversos programas dietéticos para el 
control de los factores de riesgo y la HTA. Sin duda, el proyecto de Dietary Approaches 
to Stop Hypertension (DASH)(16) ha sido uno de los más destacados y el pionero. 
La cumplimentación de una dieta rica en frutas, verduras y frutos secos y pobre en 
sal, grasas y ácidos grasos saturados demostró reducir la presión arterial sistólica en 
5,5 mmHg y la diastólica en 3,0 mmHg respecto a una dieta convencional(16). Las 

Tabla 1. Alimentos ricos en sal

Aceitunas
Panceta
Pescados ahumados y salados
Jamón serrano y embutidos
Galletas saladas
Ketchup y salsas de tomate embasadas
Pan

Embutidos y patés
Quesos
Jamón de York
Pescados enlatados en aceite
Patatas fritas
Hamburguesas
Mariscos

Tabla 2.  Recomendaciones para la elaboración y condimentación 
de alimentos sin utilizar sal

Ajo: a utilizar en verduras,carnes, huevos y algunos pescados
Hinojo: para sopas, salsas, ensdaladas y pescado
Vainilla: para postres
Canela: para natillas, comportas, leches y tartas
Clavo: para platos dulces (manzana) y salados (cebolla y ajo)
Perejil
Menta
Pimienta negra: para adobos y embutidos
Pimienta blanca: picante pero menos aromática que la pimienta negra
Pimienta verde: más suave
Pimienta de cayena: muy picante (para salsas)
Laurel: para estofados
Orégano: para pastas
Romero: para carne y pescado
Salvia: para carne, pescado y pasta
Albahaca: para pescado y pasta
Estragón: para conservas
Tomillo: para caldos de pescado
Nuez moscada: para salsas, platos salados, leches y quesos
Curry: mezcla de especies (cúrcuma, pimienta, jengibre, guindilla, ajo, laurel, 
 clavo, pescado y marsico triturado al sol)
Páprika o pimentón: para estofados, sopas y salsas
Enebro: para ahumados y carnes
Azafrán: para arroces
Sésamo o ajonjolí: para pan, galletas, tartas y dulces
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características de esta dieta, diseñada específicamente, muestran amplias y evidentes 
coincidencias con la dieta tradicional mediterránea; la cumplimentación de este esti-
lo de alimentación también se asocia a menor tasa de aparición de HTA y mejor con-
trol de la presión arterial en sujetos hipertensos(17).

Otras estrategias dietéticas a destacar son las realizadas por el estudio PREMIER(18) 
o el estudio OMNIHEART(19). El estudio PREMIER(18) demostró que la educación diri-
gida a modificar los estilos de vida y alimentación que incluían seguir la dieta del estu-
dio DASH y reducir el consumo de alcohol, conllevaba la modificación de la mayoría 
de los factores de riesgo cardiovascular, incluida la HTA. El estudio OMNIHEART(19) 
demostró que la sustitución de los carbohidratos de la dieta por ácidos grasos mono-
insaturados o proteínas era eficaz para disminuir la presión arterial y mejorar el perfil 
lipídico. En la Figura 1 se muestra la reducción media de los valores de presión arte-
rial sistólica y diastólica mediante cada una de estas estrategias. 

ALIMENTOS FUNCIONALES E HIPERTENSIÓN ARTERIAL

A pesar de los resultados de las diferentes estrategias dietéticas para el control de 
la HTA los efectos son muy variables y obligan a un estrecho cumplimento y modi-
ficación de los hábitos diarios y alimenticios. Los alimentos funcionales suplemen-
tan la dieta habitual, por lo que cuentan con la ventaja de no implicar modificaciones 
relevantes en el estilo alimentario y esto facilita su cumplimentación. Estudios expe-
rimentales han demostrado que ciertos alimentos pueden inhibir la enzima converti-
dora de angiotensina y mostrar efectos antihipertensivos, como el atún(20), el aceite de 
soja(21) o la yema de huevo(22). Estos datos provienen de estudios reducidos y limitados 
a la experimentación animal, lo que ha llevado a su escasa aplicabilidad y recomen-

Figura 1. Efecto sobre la presión arterial de las diferentes estrategias dietéticas para la 
prevención y control de la HTA. DASH: Dietary Aproaches to Stop Hypertension; OMNI-
HEART: Optimization Macronutrients Intake Trial to Prevent Heart Disease.
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dación. Hay dos familias de alimentos funcionales que han demostrado tener efectos 
beneficiosos para el control de la HTA en estudios aleatorizados en humanos: los pép-
tidos bioactivos derivados de la fermentación de la leche producida por el Lactobaci-
llus helveticus y los flavonoides del cacao. 

En las últimas recomendaciones dietéticas para el control de la HTA elaboradas por 
la American Heart Association no se especifica ninguna recomendación concreta para 
el empleo de los alimentos funcionales, por lo que su recomendación debe ser cauta 
y complementaria a las estrategias ya aceptadas; esto no debe significar un rechazo a 
la utilización de los alimentos funcionales, puesto que su efecto antihipertensivo está 
bien descrito. En la Figura 2 se muestra esquemáticamente el efecto neto sobre la pre-
sión arterial de estos alimentos funcionales. 

Lactobacillus helveticus

La fermentación de la leche mediante la adicción de Lactobacillus helveticus gene-
ra la aparición de péptidos bioactivos (isoleucil-prolil-prolina y valina-prolil-prolina), 
que tienen la capacidad de inhibir la enzima convertidora de angiotensina(23). Estos 
péptidos son absorbidos en tracto digestivo sin que sean alteradas sus característi-
cas bioquímicas y pueden ser detectados en la aorta(24). La obtención de leche rica en 
estos péptidos se lleva a cabo mediante la incubación de leche desnatada a 37°, duran-
te 18-20 horas, inoculada con los lactobacilos, hasta que el pH de la leche se encuen-
tra en 4,0-4,2(24-26).

Uno de los primeros estudios en aleatorizados en humanos con Lactobacillus helve-
ticus se realizó con un diseño de casos y controles. Treinta y nueve sujetos hipertensos 
fueron aleatorizados a recibir 150 mililitros de leche fermentada con Lactobacillus hel-
veticus durante 21 semanas o leche semidesnatada convencional. En ambos grupos se 
comprobó una reducción significativa de la presión arterial, pero la reducción fue sig-

Figura 2. Efecto neto sobre la presión arterial, en mmHg, de los alimentos funcionales.
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nificativamente superior en el grupo de leche con Lactobacillus, alcanzando descensos 
en la presión arterial sistólica de 6,7 mmHg y diastólica de 3,6 mmHg(26). Aparte de este 
efecto, no se observaron reducciones significativas de peso ni efectos secundarios. 

Posteriormente, un estudio aleatorizado doble ciego investigó el efecto de leche 
fermentada con Lactobacillus helveticus respecto al placebo, con una muestra supe-
rior de pacientes hipertensos y con mediciones de presión arterial ambulatoria de 24 
horas(27). Para este estudio se incluyeron a 94 pacientes hipertensos que fueron alea-
torizados a recibir 150 mL de leche fermentada dos veces al día o leche convencional 
durante cuatro semanas. La reducción media de la presión arterial sistólica y diastó-
lica relacionadas con el consumo de leche fermentada con Lactobacillus fue similar 
al estudio anteriormente citado (4,7 y 2,7 mmHg respectivamente) pero además, se 
demostraron reducciones significativas de la presión arterial diurna y nocturna. 

Estos datos amplían el conocimiento de la capacidad antihipertensiva de la leche 
fermentada con Lactobacillus helveticus y demuestran que se trata de un efecto man-
tenido y eficaz. Hay que resaltar que en ningún estudio se ha asociado el efecto antihi-
pertensivo con la pérdida de peso ni la modificación drástica de la dieta que seguían 
los pacientes antes de su inclusión en los estudios. Además, no se han descrito efectos 
secundarios relevantes debidos al consumo de estos productos; tampoco se mencio-
na la aparición de tos seca, que es uno de los efectos secundarios que más frecuente-
mente obliga a suspender el tratamiento con fármacos inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina.

Flavonoides 

Los flavonoides son una familia de nutrientes derivados de las plantas, fitoalimen-
tos, que han mostrado efectos beneficiosos para la salud. Los flavonoides están pre-
sentes en el vino tinto, el té verde y el cacao del chocolate. Se ingieren en forma 
de oligómeros que se degradan en el tracto gastrointestinal a monómeros y que son 
absorbidos y metabolizados en el hígado. Los flavonoides tienen actividad antioxi-
dante e inhiben la síntesis de metabolitos de óxido nítrico u otros radicales libres(28). El 
beneficio más estudiado en lo referente a las enfermedades cardiovasculares ha sido 
el hallazgo de alimentos ricos flavonoides mejora la función endotelial; concretamen-
te el té verde(29), el vino tinto(30), y el cacao(31,32). 

Estudios observacionales han corroborado que el consumo de alimentos ricos en fla-
vonoides se asocian a menor riesgo de presentar complicaciones cardiovasculares. El 
análisis de las 16 cohortes que tenía registrado el consumo de estos alimentos en el estu-
dio Seven Countries demostró que el consumo de flavonoides se asociaba a menor mor-
talidad por cardiopatía isquémica(33). Casi simultáneamente, otro estudio observacional 
demostró que el único antioxidante que se asociaba a menor incidencia de accidentes vas-
culares cerebrales era el consumo de té verde rico en flavonoides, a diferencia del consu-
mo de vitamina C o E(34). Ambos estudios y los subsiguientes estudios de investigación 
vasculares intuyeron que los efectos protectores a largo plazo de los flavonoides podían 
estar mediados por la reducción de la HTA, además de mejorar la función endotelial(28).

El estudio más concluyente realizado para evaluar antihipertensivo de los flavo-
noides se ha realizado con el cacao del chocolate. Grassi et al.(35) realizaron un estu-
dio para evaluar la eficacia del chocolate negro, rico en flavonoides de cacao, respecto 
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al chocolate blanco que no tiene estas propiedades, en relación con la función endo-
telial, resistencia insulínica y reducción de la presión arterial. El estudio incluyó a 20 
pacientes diagnosticados de HTA que no seguían tratamiento farmacológico y todos 
los pacientes recibieron 100 mg de chocolate negro o blanco durante 15 días. Pasa-
dos éstos y tras una semana de dieta sin flavonoides recibieron el tipo de chocolate 
opuesto al inicialmente recibido. Se analizó el efecto de cada tipo de chocolate sobre 
la sensibilidad y la resistencia insulínica tisular (sobrecarga oral de glucosa, HOMA 
y QUICKY), la función endotelial, valorada mediante la vasodilatación de la arteria 
braquial, así como la presión arterial ambulatoria y de 24 horas y los marcadores séri-
cos de inflamación (proteína-C reactiva e ICAM-1). 

Transcurridos los 15 días de ingesta de la dieta con chocolate negro se observa-
ron descensos en la glucemia basal, mejoría de la sensibilidad a la insulina y dismi-
nución de la resistencia tisular a la insulina. Ninguno de estos efectos se observó tras 
la ingesta de chocolate blanco. La ingesta de chocolate negro se asoció a un descen-
so de la presión arterial ambulatoria sistólica de 11,0 y diastólica de 6,2 mmHg. Para 
valorar el efecto global de la dieta y evitar el efecto de hipertensión de bata blan-
ca se analizó también la presión arterial de 24 horas, que permitió constatar descen-
sos de presión arterial sistólica de 11,9 y 8,5 mmHg, respectivamente. Basalmen-
te los sujetos hipertensos mostraban peor función endotelial que un grupo control; 
tras los días de ingesta de chocolate negro este parámetro mejoró hasta igualarse res-
pecto al grupo control. Hay que resaltar que no se observó ningún cambio en el peso 
ni en el índice de masa corporal ni en los valores de marcadores séricos de inflama-
ción. Como era esperable, además, los pacientes incluidos no relataron ningún efec-
to secundario asociado a la dieta. Este estudio demuestra que suplementar una dieta 
saludable con una cantidad pequeña de flavonoides, en la agradable forma de cho-
colate negro, aporta beneficios en el ámbito de la protección cardiovascular y redu-
ce la presión arterial.

CONCLUSIONES

El efecto beneficioso de los determinados dietéticos frente a la aparición y mante-
nimiento de la HTA es evidente. Los alimentos funcionales, como la leche suplemen-
tada con Lactobacillus helveticus, el té verde o el chocolate tienen propiedades anti-
hipertensivas que ofrecen un efecto beneficioso para el control de la HTA. La adición 
a una dieta saludable, rica en frutas, verduras y frutos secos, y pobre en sal podría ser 
una alternativa eficaz para el control de la HTA.
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La dieta mediterránea: 
¿una alimentación funcional?

Capítulo 6

A. Sastre Gallego

Universidad Nacional de Educación a Distancia (UNED). Madrid

INTRODUCCIÓN

Tal como lo definen A. Palou et al.(1), un alimento puede ser considerado funcional 
si, además de sus cualidades nutricionales, afecta beneficiosamente a una o varias fun-
ciones relevantes del organismo, de manera que proporciona un mejor estado de salud 
y bienestar y/o reduce el riesgo de padecer una enfermedad.

La nutrición ocupa así, desde los últimos años del siglo XX, áreas extensas de capi-
tal importancia. De la dieta para el mantenimiento de la salud por simple cobertura de 
necesidades hemos pasado a conceptos como los de “nutrición óptima”, “promoción 
de la salud” o “prevención de enfermedades mediante la alimentación”.

El horizonte puede considerarse fascinante para la investigación, no sólo hacia 
grupos de población como los que integran las etapas de crecimiento y desarrollo, 
esfuerzo físico, deporte y envejecimiento. Está también abocado al estudio de influen-
cias sobre las grandes patologías del siglo XXI: trastornos cardiovasculares, cáncer y 
enfermedades neurológicas(2).

Los alimentos funcionales, en la medida en que implican nuevos procesos de obten-
ción, nuevos nutrientes, proporciones diferentes de los mismos o exclusión de algún 
componente, pueden considerarse “nuevos alimentos”, según la clasificación estable-
cida por la Unión Europea y por el Comité Científico de la Alimentación Humana. La 
legislación europea considera los alimentos funcionales como alimentos propiamen-
te dichos y no como nutracéuticos, que han cambiado las cualidades de presentación 
habitual con las que se integran en la dieta cotidiana.
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Respecto a los alimentos transgénicos con innovaciones genéticas, la controversia con-
tinúa sin argumentos científicos negativos, ya que, como afirma F. García Olmedo(3), “la 
práctica totalidad de lo que ponemos en nuestra mesa ha sido genéticamente modificado”. 
Todo el arsenal alimentario con el que contamos hoy es producto de millones de años de 
evolución. El descubrimiento del fuego y la revolución del Neolítico, con el desarrollo de 
la agricultura, centraron la vida del ser humano en comunidad, lo obligaron a la organiza-
ción, a la domesticidad de animales y a la espera cíclica de cada nueva cosecha.

La aplicación del fuego al tratamiento de los alimentos hace al ser humano capaz de 
acomodar multitud de elementos a sus necesidades biológicas, emancipándole de una línea 
monocorde de consumo. Y más tarde, la imaginación y el arte irrumpen en la cocina, dan-
do lugar a la estimulante creación de la gastronomía. Como escribe Juan Cruz(4): “El hom-
bre comió desde el principio alimentos elaborados. El acto de comer implica una inven-
ción, el ingenio de mantenerse en la existencia. Ingenio para conseguir alimentos, ingenio 
para multiplicarlos y distribuirlos, ingenio para prepararlos, hacerlos aptos y sazonarlos”.

La nutrición, como ciencia, tiene apenas doscientos años de existencia. “Es la historia, 
a menudo dramática, apasionante y cautivadora, de unos conocimientos que reflejan las 
emociones y tensión con que fue vivida por sus protagonistas en los últimos cien años”(5).

Las piezas que componen cada principio inmediato, las leyes que gobiernan el 
gasto energético, la identificación y cualificación de micronutrientes, la esencialidad 
mineral en el organismo humano y todo un alud de conocimientos van unidos a hom-
bres que, para siempre, pertenecen a la indestructible historia de la ciencia.

Las últimas décadas del siglo XX han sido, además, prolíficas en hallazgos epide-
miológicos en los que la nutrición tiene un amplio protagonismo. Desvelar los facto-
res de riesgo implicados en las patologías prevalentes y definir el lugar que ocupan 
los nutrientes entre todos ellos ha sido objeto de centenares de publicaciones cien-
tíficas. Hoy, en un paso más osado hacia el futuro, se intenta estudiar el impacto de 
los nutrientes en las funciones del organismo, los mecanismos que conducen a este 
impacto y crear sistemas de comprobación para validar estas acciones. Todo ello apli-
cable a la prevención y tratamiento de patologías diversas.

Con toda razón decía el profesor F. Grande Covián: “El hombre primero quiso 
comer para sobrevivir; luego quiso comer bien e incorporó la gastronomía a su mun-
do cultural; ahora, además, quiere comer salud”(6).

La pregunta es: a la luz de nuestros conocimientos actuales, ¿hay alimentos natura-
les que se pudieran considerar “funcionales”?, y ¿tenemos una dieta que pueda consi-
derarse en su conjunto una verdadera maniobra funcional?

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La muerte cardiovascular es la más frecuente en las sociedades desarrolladas, y todo 
parece indicar que va a seguir ocupando el primer puesto durante el siglo XXI. La ate-
rosclerosis es la causa patogénica responsable de estas alteraciones en el sistema circu-
latorio. Y uno de los factores que más preocupa frente a la etapa que se abre en el nue-
vo siglo es la obesidad, que no solamente afecta ya a las poblaciones desarrolladas, sino 
que empieza a instalarse peligrosamente en las que se encuentran en vías de desarrollo.

Se ha invocado la carga genética individual que predispone al sobrepeso y obesidad 
con carácter étnico y familiar. Se ha llegado a incrementar hasta un 60% la proclivi-
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to de una nueva ciencia que estudia las interacciones 
entre la dieta personal y su genotipo, tanto en fases 
de salud como de enfermedad. Sin embargo, la expo-
sición a factores de riesgo, mediante un género de 
vida inadecuado, sigue ocupando un amplio rango en 
el desarrollo de esta anomalía. No obstante, es obvio 
que habremos de identificar en un futuro próximo qué 
individuos son propensos a este desequilibrio y hasta 
dónde llega su sensibilidad y respuesta a los cambios 
de la dieta, mediatizados por su condición genética(7).

En etapas todavía recientes, discutíamos la posi-
bilidad de incrementar la dieta en un principio inme-
diato y reducirla en otros para utilizar en beneficio 
del paciente las cualidades especiales del primero en 
orden a un mayor gasto energético. Así, con la escue-
la de Prentice(8), diseñábamos dietas ricas en proteí-
nas, reducidas en hidratos de carbono y altamen-
te restrictivas en grasas. Según estos autores, tanto 
los fenómenos del apetito y saciedad como la absor-
ción y almacenaje energéticos variaban ampliamen-
te con el tipo de sustrato predominante. El principio 
inmediato de predominancia saciante y limitador de 
la ingesta eran las proteínas, en un intermedio los 
hidratos de carbono y en último extremo las grasas.

También la absorción y el gasto energético variaban. Los hidratos de carbono 
dependen, para su rapidez y facilidad absortiva, de la presencia de fibra; las proteínas 
requieren un gasto del 9% de la energía ingerida, las grasas sólo requieren el 4%.

Respecto al gasto termogénico, se ha visto que, como respuesta a una dieta equica-
lórica, la ingesta proteica puede ocasionar un gasto superior al 20%; los carbohidratos 
no superan el 12% y las grasas entre el 7 y el 8%.

Un fenómeno similar ocurre con el almacenaje energético sobrante. Es indudable la 
facilidad de los ácidos grasos para almacenarse en el adipocito y el mayor gasto gene-
rado por hidratos de carbono y proteínas al sufrir una interconversión de nutrientes(9).

Todo ello condujo a la manipulación de dietas en orden a estas posibilidades. Sin embar-
go, la experiencia de múltiples trabajos ha demostrado que el único factor modificable son 
las grasas, para obtener un grado de eficacia. Por ello, la condición inmediata de recomen-
dación en una dieta que pretende prevenir la obesidad o ayudar a eliminar el sobrepeso es 
el equilibrio o restricción en la presencia de grasas. Si hablamos del conjunto de una die-
ta funcional, su primera premisa ha de ser: suficientemente saciante, capaz de estimular 
el sabor y los sentidos sin recurrir a una carga excesiva de grasas. En este sentido, nuestra 
dieta mediterránea, aquella que impactó a Ancel Keys en 1953 durante su visita a Italia(10), 
cumple los requisitos adecuados para esta primera consideración.

Pero en el desarrollo de la aterosclerosis se implican otros trastornos, la diabetes 
mellitus, la hiperlipidemia e hipertensión arterial, que giran sobre el eje del sobrepe-
so y la obesidad.

Venus de Willendorf. La 
obesidad, uno de los trastornos 

que acumula más factores 
de riesgo cardiovasculares.
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LA DIETA MEDITERRÁNEA

En el Estudio de los Siete Países: Estados Unidos, Finlandia, Grecia, Holanda, Ita-
lia, Japón, Yugoslavia, integrado por 12.763 hombres de 40-59 años sin antecedentes 
de enfermedad cardiovascular, se puso de manifiesto la baja mortalidad por cardio-
patía isquémica en las poblaciones mediterráneas. El seguimiento pormenorizado de 
las diferentes poblaciones integradas en el estudio evidencia la importancia de la die-
ta, claramente diversa, en el aporte energético total: la presencia de hidratos de car-
bono abundantes o escasos, así como la fuente de los mismos; el tipo de grasas y las 
características de las mismas, así como la ingesta de productos, como el vino, típicos 
representantes de las áreas mediterráneas. Los hidratos de carbono estaban represen-
tados hasta en un 60% de la energía total, aportados fundamentalmente por los cerea-
les y una gran variedad de verduras, frutas y legumbres.

No es desdeñable hacer un inciso sobre la presencia de fibra en nuestra dieta, uni-
da a la ingesta de hidratos de carbono. La relación entre fibra y salud ha producido un 
alto número de trabajos de investigación; pero la posibilidad de llegar a conclusiones 
absolutas presenta dificultades, ya que la fibra alimentaria es una entidad heterogénea 
en la que se integran compuestos diferentes con estructura química y propiedades bio-
lógicas diversas. A pesar de ello, todos los estudios apuntan a que la fibra alimentaria 
ejerce efectos saludables en el consumidor habitual. Aunque ya en el papiro de Eberts 
(1.500 años a. C.) se recomienda una dieta rica en frutas, dátiles, nueces, zumo de aca-
cia, etc., como tratamiento de muchos problemas, su promoción científica se inicia en 
1974 con los trabajos de Burkitt, Walker y Painter, cuando describen enfermedades no 
infecciosas que tienen alta frecuencia en las sociedades desarrolladas, y muy baja en 
otras latitudes con alto consumo de fibra en la dieta(11).

Una de las últimas definiciones establece como fibra “aquella parte de los oligosa-
cáridos, polisacáridos y derivados hidrofílicos que no puede ser descompuesta en sus 
componentes absorbibles por las enzimas digestivas humanas en el estómago e intes-
tino delgado, incluyendo la lignina”. Las fibras incluidas en la dieta diaria alcanzan 
el intestino grueso y son fermentadas por la microflora del colon, originando ácidos 
grasos de cadena corta (AGCC), hidrógeno (H2), dióxido de carbono (CO2), meta-

no (CH4) y SH2. La fibra alimentaria 
puede clasificarse en:

• Polisacáridos estructurales:
 – Celulosa
 – Hemicelulosa
 – Sustancias pécticas
• Polisacáridos no estructurales:
 – Gomas
 – Mucílagos
• Hidratos de carbono:
 – Lignina
 – Cutina
 – Taninos
 – Suberina
 – Ácido fítico

Los hidratos de carbono, además de aportar 
el 50-60% del total energético 
de nuestra dieta mediterránea, mantienen 
la necesaria presencia de fibra. 
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diendo a su condición de solubilidad(12):
• Polisacáridos insolubles:
 – Celulosa
 – Hemicelulosa
• Polisacáridos solubles:
 – Pectinas
 – Betaglicanos
 – Gomas
 – Mucílagos
 – Gomas de leguminosas
 – Polisacáridos de algas marinas
 – Polisacáridos bacterianos
Las últimas clasificaciones de la FAO apuntan a tener en cuenta el grado de poli-

merización de las sustancias clasificadas como fibra: monosacáridos, disacáridos, oli-
gosacáridos, almidones y polisacáridos que no son almidón(13).

Los vegetales contienen un 5% de celulosa en plantas inmaduras y un 38% en las 
que ya han sufrido un proceso de maduración. La celulosa está formada por miles de 
moléculas unidas por enlaces β (1→4). Su función primordial es la de fijar agua en el 
intestino (0,4 mL de agua por gramo de celulosa). La microflora de los animales her-
bívoros es capaz de convertir, bajo la acción de la enzima celulasa, el 30% de la celu-
losa ingerida en AGCC. También la hemicelulosa, formada por polisacáridos comple-
jos, tiene como función primordial la captación de agua en el intestino y la formación 
de AGCC por acción de la flora intestinal.

Sustancias pécticas

Tienen estructura coloidal y están formadas por unidades de ácido galacturónico 
en uniones β (1→4). También pueden incluir moléculas de glucosa, xilosa y rabino-
sa. Las pectinas son abundantes en algunos frutos: corteza de naranja (30%), remola-
cha (25%), manzana (15%), cebolla (12%). Son altamente hidrofílicos y forman geles 
con el agua. Influyen muy positivamente en la fijación de cationes y ácidos biliares, 
así como en la formación de ácidos grasos de cadena corta, bajo la acción de la micro-
flora intestinal.

Fructooligosacáridos e inulina

Son abundantes en gran variedad de alimentos, especialmente en cereales y tubércu-
los. Parece que la fuente más importante de fructanos es el trigo, seguido por la cebo-
lla, el ajo y los puerros.

Almidón resistente

Del 1 al 20% del almidón requerido diariamente escapa a la hidrólisis de las enzimas 
digestivas. Depende, fundamentalmente, del tipo de almidón y de la preparación culina-
ria del alimento. En nuestro país, la cifra de almidón resistente se ha cifrado en 5 g/día.
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Lignina

Se habla de “ligninas” por su amplia variedad. No son hidratos de carbono y se 
forman por condensación de ácidos y alcoholes fenilpropílicos. No se digieren ni 
absorben en el aparato digestivo, ni tampoco pueden hidrolizarse por la flora coló-
nica. Muchas verduras, hortalizas y frutas contienen un 0,3% de lignina en esta-
dios de maduración avanzada. El salvado de cereales puede llegar al 3% de conte-
nido en lignina.

DIETA MEDITERRÁNEA Y FIBRA

En nuestra dieta mixta, la ingesta de fibra cuantitativa y cualitativa puede respon-
der al patrón que se muestra en la Tabla 1.

La amplia presencia de vegetales en la dieta mediterránea acumula efectos diversos 
a nivel digestivo y metabólico. En el ámbito gastrointestinal, y gracias a su capacidad 
hidrofílica, retienen agua y nutrientes hidrosolubles, fijan ácidos biliares y minerales 
y aumentan el volumen y viscosidad del contenido. Todo ello influye positivamente 
en la motilidad, la hidrólisis y absorción.

Aunque hay cuestiones controvertidas, parece que una ingesta adecuada de fibra des-
de las primeras edades de la vida disminuye la concentración de colesterol plasmáti-
co en su fracción LDL. Tal vez el aumento en la excreción de sales biliares obligaría al 
hígado a una nueva síntesis con reducción automática de los niveles plasmáticos. Tam-
bién la mayor lentitud en la absorción de glucosa, con unos bajos niveles de insulinemia 
posprandial, podía disminuir un factor de riesgo ligado a la síntesis de lípidos.

PROBIÓTICOS Y PREBIÓTICOS

Las cerca de cuatrocientas especies de microorganismos colónicos identificados, y 
los que aún están pendientes de reconocimiento y clasificación, responden al nombre de 
“probióticos”. Sus actividades más importantes podrían resumirse en tres puntos:

Tabla 1.  Patrón de aporte diario de fibra(14)

Aporte (% g/día)

• Frutas 10

• Otros vegetales 40

   – Oligofructosacáridos 2-12

• Cereales 50

• Almidón resistente 1,5-15

• Lignina 1

Total 12-17

• Fibra insoluble 6,5-7

• Fibra soluble 5,3-8,7
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• Actividades bioquímicas: síntesis de vitamina K, facilitación de la absorción de 
minerales, producción de ácidos grasos de cadena corta.

• Modulación del sistema inmunitario (el 80% de las células inmunocompetentes y 
la producción de inmunoglobulinas es gastrointestinal).

A partir de los ácidos grasos de cadena corta se obtiene uno de los sustratos fun-
damentales para la nutrición del colonocito: el butirato. Se calcula que 64,5 moles de 
glúcidos fermentados por la flora producen 48 moles de acetato, 11 de propionato y 5 
de butirato. Además de 58 moles de CO2, 94 de H2 y 10,5 de H2O.

La producción diaria de AGCC en el colon, con una dieta mixta normal, es de unos 
200 mmol/día, de los que se excretan con las heces unos 7-20 mmol/día. El 85-95% 
de los AGCC producidos se absorben por la mucosa. Los AGCC producen energía: un 
gramo de fibra puede dar lugar a 8,4 kilojulios.

Desde 1980 existe autorización para el consumo humano de algas marinas en la Comu-
nidad Europea, como era ya tradicional en los países asiáticos. Prácticamente, las especies 
de algas comestibles tienen en su composición celulosa como fibra insoluble, pero tam-
bién una alta proporción de fibra soluble. Experiencias in vivo e in vitro parecen demostrar 
que los ulranos, fucanos y alginatos son capaces de interferir con factores de crecimiento y 
citoquinas implicados en la diferenciación y supervivencia celulares. Tienen propiedades 
antiinflamatorias, se han descrito efectos antivirales, influyen en la absorción intestinal por 
su capacidad de gelificación y las moléculas sulfatadas de las fibras de alga poseen propie-
dades anticoagulantes y son, en el futuro, posibles sustitutos de la heparina(15).

FIBRA Y CÁNCER

Además de su intervención frente a factores de riesgo cardiovascular, parece probado 
que la presencia de fibra en la dieta tiene un efecto protector sobre la mucosa del colon:

• Aumenta el volumen fecal y la dilución de carcinógenos
• Incrementa el tránsito intestinal
• Produce AGCC por interacción de la flora intestinal
 – Descenso del pH abdominal
 – Combinación y eliminación de sales biliares
 – Disminución de la concentración de amoniaco
 – Efecto prebiótico
En 76.000 voluntarios de la Asociación Americana contra el Cáncer, estudiados 

durante seis años, se ha podido objetivar que el consumo elevado de legumbres y cerea-
les protege frente al cáncer colorrectal. En 35.000 mujeres del estado de Iowa los resul-
tados son similares. Pero en el estudio de 80.000 enfermas llevado a cabo en Estados 
Unidos, los 150 primeros casos de cáncer parecen demostrar el riesgo en el alto consu-
mo de grasas y carnes, independientemente de la presencia de fibra en la dieta(16,17).

En cuanto a las recomendaciones, no hay unanimidad, pero se ha llegado al acuerdo 
de una fórmula: la edad (E) más 5 a 10 g/día desde los 2 a los 18 años. Para un adulto, 20 
a 35 g/día sería un aporte óptimo. La ingesta mínima detectada en los países desarrolla-
dos es de 5-7 g/día, con un tránsito intestinal de 70 horas y volumen fecal de 150 gramos.

Se debe incrementar la tasa de fibra en la dieta hasta alcanzar los 10-12 g/1.000 
calorías. La proporción ideal fibra soluble/insoluble es de 3/1.
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Es indudable que nuestra dieta mediterránea, por la considerable presencia de 
legumbres, verduras, tubérculos, cereales y frutas, podría considerarse ya una alimen-
tación funcional en cuanto al aporte de fibra. Más allá de controversias, es innega-
ble el beneficio que puede constituir este factor dietético, tanto en el orden preventi-
vo como en el terapéutico(18).

LAS GRASAS EN LA DIETA MEDITERRÁNEA

Ya hemos señalado que la baja mortalidad por enfermedad cardiovascular en los 
países del área mediterránea fue avalada por el Estudio de los Siete Países. Además 
de los cereales, legumbres, verduras y frutas abundantes en esta dieta, la atención de 
su principal descubridor, el norteamericano Ancel Keys, se fijó en el consumo de otro 
principio inmediato: las grasas.

La primera cuestión se centra en la cantidad de grasa aportada diariamente por los 
alimentos; la segunda se define por la calidad de ácidos grasos constitutivos de la gra-
sa. Es evidente que una dieta alta en grasa produce un aumento de los triglicéridos 
circulantes. Si, además, predominan los ácidos grasos saturados, nos puede conducir a 
mayores cifras de colesterol plasmático, especialmente en su fracción LDL, y el con-
siguiente riesgo endotelial y cardiovascular.

Se ha recomendado un 30-35% de las calorías totales de la dieta a expensas de las 
grasas, pero destacando la conveniencia de que el 50% de este porcentaje se aporte a 
base de ácidos grasos monoinsaturados (aceite de oliva), un 30% en forma de ácidos 
grasos saturados y un 20-25% con grasas altamente insaturadas. La Sociedad Españo-
la de Arteriosclerosis (SEA) recomienda, además, la presencia en la dieta de alimentos 
portadores de micronutrientes antioxidantes para preservar la calidad y efectos metabó-
licos beneficiosos de las grasas insaturadas.

Aunque la cifra de colesterol recomendada como límite de la ingesta es de 
300 mg/día, sabemos que es más importante, sobre el impacto de la colesterolemia y 
la posible lesión endotelial, la ingesta de grasa saturada. Algunos alimentos de nues-
tra dieta, como la yema de huevo o los mariscos, tienen alto contenido en colesterol, 
pero una representación adecuada, e incluso pobre, de grasa saturada. Por este moti-
vo, su influencia, en condiciones normales, es baja sobre las cifras de colesterol cir-
culante, así como sobre la relación de las fracciones HDL y LDL, que condicionan su 
baja o alta influencia sobre la patología cardiovascular.

El aceite de oliva, eje de nuestra dieta cardiosaludable, es rico en ácido oléico 
(18:1), no eleva la trigliceridemia, no parece tener efecto sobre el colesterol total y es 
resistente a la oxidación. Él mismo aporta compuestos de actividad antioxidante en su 
composición. También parece inhibir la expresión de moléculas de adhesión y la res-
puesta inflamatoria del endotelio. Es, por ello, un factor de alta cualificación en los 
beneficios de la dieta mediterránea(19).

Los ácidos grasos de origen vegetal son ricos en n-6. Poliinsaturados, derivados del 
ácido linoléico. Parecen capaces de reducir la colesterolemia total y la fracción LDL. Su 
contrapartida reside en la posibilidad de ser fuertemente oxidables y favorecen la oxida-
ción de LDL, creando un alto factor de riesgo arteriosclerótico.

De todos ellos, los insaturados n-3 tienen una particular importancia. El ácido eicosapen-
taenoico es precursor de eicosanoides y prostaglandinas que tienen capacidad antiagregan-
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de células neutrófilas al endotelio, yugulando así factores de riesgo cardiovascular.
Ya los estudios de Bang(20) pusieron de relieve la influencia del alto consumo de pes-

cado, con grasas de mucho contenido en ácidos n-3, sobre la baja incidencia de infarto 
cardíaco en la población esquimal. Es de tener en cuenta que, además de la alta inges-
ta de n-3, el esquimal consumía, con la carne de pescados marinos, un 23% de áci-
dos grasos monoinsaturados, similares a lo que consta en las dietas mediterráneas(21) 
a base de aceite de oliva.

Estos temas, que iniciaron su examen epidemiológico y científico en el Estudio 
de los Siete Países(22) durante veinticinco años, se han continuado con otros proyec-
tos de alta envergadura que ratifican los descubrimientos iniciales. Baste citar el Fra-
mingham, el Nurses Health Study, el Physicians Health Study y tantos otros.

Diversos ensayos científicos han comprobado también que los n-3 podrían tener 
propiedades anticarcinógenas, ya que pasan a formar parte estructural de las membra-
nas celulares, modifican su permeabilidad, permiten el paso de ácidos grasos poliin-
saturados altamente sensibles a la oxidación, en el seno de una célula neoplásica, alte-
rada y sin defensas antioxidantes. El resultado es la apoptosis o muerte celular del 
tumor. También modifican las condiciones reológicas de la célula, que emigra con 
dificultad y se incapacita para las metástasis(23). Muchas de estas cualidades también 
las presenta el ácido oleico del aceite de oliva.

La presencia del pescado, fundamentalmente graso, en nuestra dieta es, pues, una 
fuente inagotable de posibilidades frente a factores de riesgo cardiovascular y onco-
lógico. Según el estudio de Zuphen, resultaría suficiente el consumo de dos raciones 
semanales de pescado en la dieta.

ÁCIDOS GRASOS “TRANS”

De gran actualidad, por su presencia en multitud 
de productos industriales: bollería, comidas prepa-
radas, margarinas, etc. Provienen de la saturación 
de los aceites vegetales por métodos industriales, 
provocando una isomerización de dobles enlaces, 
desde la configuración cis (natural) a la trans.

Son aterogénicos, incrementan la trigliceride-
mia, la fracción LDL del colesterol, favorecen la 
adhesión de monocitos al endotelio y promocionan 
la placa de ateroma. Conviene reducir y, mejor, des-
terrar de nuestra dieta estos productos, que invaden 
los puntos de venta con gran propaganda mediáti-
ca, especialmente en la población infantil y usura-
rios de comida rápida.

ESTEROLES VEGETALES

Tienen un efecto inhibitorio de la absorción del 
colesterol a nivel intestinal. Podrían “bloquear” los 

Fotograma de Nanook el 
esquimal. La dieta esquimal 

ha sido la primera pista hacia 
los beneficios del pescado 

y los ácidos grasos n-3.
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receptores, ya que la absorción y metabolismo de los esteroles vegetales en el orga-
nismo humano es muy baja. El hecho es que se utilizan desde 1950 y se comerciali-
zan ampliamente desde 1990 en margarinas enriquecidas, como terapia hipocolestero-
lemiante. Su estructura química es muy parecida a la del colesterol y, aunque en baja 
concentración, se encuentran naturalmente en aceites vegetales como el de oliva, gira-
sol y soja, y también en frutos secos, cereales y legumbres. Un metaanálisis reciente(24) 
confirma la eficacia de su empleo en la reducción del colesterol plasmático y, por ello, 
en factores de riesgo cardiovascular(25).

SALUD Y APORTE PROTEICO

Se ha subrayado por las recomendaciones internacionales que el aporte adecuado 
de proteínas en el planteamiento global de la dieta debe ocupar un 10-15%. El deba-
te sobre la cantidad óptima de proteínas en una dieta saludable ocupó años de discu-
sión a lo largo del siglo XX. La escuela alemana era partidaria de cantidades que lle-
gaban a los 150 g/día de proteínas, apoyando incluso la superioridad de determinadas 
etnias en esta ingesta masiva. Los norteamericanos pusieron límite a esta tesis, acau-
dillados por McCollum, fijando la ingesta ideal en 1 g/kg de peso teórico/día. El res-
to era forzar desmesuradamente la filtración renal, la pérdida de calcio urinario y la 
acidificación excesiva cuando las proteínas eran fundamentalmente de origen animal. 
Para la presencia de aminoácidos esenciales, se ha recomendado una ingesta del 40% 
del total proteico de la dieta en forma de proteínas animales y un 50-60% de origen 
vegetal. Algunas proteínas de origen vegetal, como la soja, están planteando similitu-
des de riqueza, en el orden de los aminoácidos, con las de procedencia animal.

Desde hace algo más de una década se da importancia especial a determinados 
aminoácidos que se incluyen en una dieta mixta normal, pero que también empie-
zan a ocupar la frontera de los nutracéuticos, utilizándose con fines de terapia.

La arginina es un aminoácido semiesencial en la especie humana. Se ha utilizado espe-
cialmente en nutrición artificial como estimulador de la síntesis proteica y, consecuente-
mente, activador de la respuesta del sistema inmunológico. Pero, además, a sus expensas 
se produce óxido nítrico por las óxido-nítrico-sintasas. La suplementación con arginina 
mejora la vasodilatación, inhibe la agregación plaquetaria, las cifras de hipercolestero-

lemia y la respuesta inflamatoria de la 
pared arterial en el desarrollo de la arte-
riosclerosis(26,27). Otros aminoácidos, 
como la glutamina, también han sido 
objeto de estudios en su relación con el 
sistema inmune y la nutrición específi-
ca de las células del intestino grueso.

La homocisteína ha llenado ya 
muchas páginas científicas. No se 
conocen funciones de importancia 
específica, pero sí el riesgo que con-
lleva su acumulación, por carencia 
de dos factores que intervienen en su 
evolución metabólica: las vitaminas 

La arginina, uno de los aminoácidos 
presentes en proteínas de alto valor 
biológico e implicado en muy diversos 
procesos orgánicos.
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por desmetilación de la metionina; su 
remetilación depende de la existencia 
mediadora del folato. Por otro lado, su 
paso a cistationina requiere la presencia 
de vitamina B6. Las cifras elevadas de 
homocisteína se consideran hoy un alto 
factor de riesgo cardiovascular. Nuestra 
dieta mediterránea, con un aporte equi-
librado de proteínas de origen animal 
(ricas en metionina) y vegetal, así como 
la inclusión diaria de cereales, frutas, 
verduras y yemas de huevo, ricas en 
folato, despejan la situación con el fin 
de eliminar este factor de riesgo.

También sabemos hoy que el consu-
mo de algunos péptidos de origen lácteo 
pueden reducir el riesgo cardiovascular en un 15%. El descenso de la tensión arterial 
entre 3-6 mmHg (sistólica) y 6-10 mmHg (diastólica) es un arma dietética de futuro 
en los pacientes hipertensos.

Existen ya evidencias, a través de trabajos experimentales y en humanos, de la 
reducción de cifras tensionales por la inhibición de la enzima convertidora de la angio-
tensina, mediante la acción de tripéptidos lácteos. La ingesta de leches fermentadas 
portadoras de tripéptidos, acompañando a una alimentación correcta, de tipo medite-
rráneo, y la práctica de ejercicio físico pueden ser de gran ayuda en el control de la 
tensión arterial y el riesgo cardiovascular consiguiente(28).

Hemos de señalar que las diferencias en el consumo de lácteos en los países 
mediterráneos es muy pequeña, pero la contribución de estos productos a los apor-
tes de energía y macronutrientes es menor que en los países alejados del Mediterrá-
neo. Según datos de 1996(29), el consumo promedio de lácteos totales en España es 
de 314,3 g/p/día; el de leche, 251,6 g/p/día; el de yogur, 21,2 g/p/día; el de queso, 
19,88 g/p/día y el de postres lácteos, 21 g/p/día.

Podemos decir que la dieta mediterránea, en los dieciséis países que componen su 
entorno, tiene un relativamente bajo consumo de carne y productos lácteos en com-
paración con otros países europeos. También cabe señalar el aporte proteico a base de 
un gran consumo de cereales, legumbres, verduras y frutas, así como moderado y más 
bien alto consumo de pescado.

MICRONUTRIENTES Y OTROS COMPONENTES 
DE LA DIETA MEDITERRÁNEA

Algunos minerales, como el sodio, potasio y calcio, tienen una especial importan-
cia en nuestra dieta. Los excesos de sodio, principal catión extracelular, conducen a un 
aumento de la volemia y, consecuentemente, de la presión arterial. El potasio tiene efec-
tos antagónicos que facilitan la eliminación de sodio por la orina, propiciando la dismi-
nución del volumen plasmático y los descensos de tensión arterial. La ingesta de verdu-

Los lácteos, portadores de calcio y 
pépticos antihipertensivos, también 

presentes en nuestra dieta mediterránea.
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ras y frutas en nuestra dieta mediterránea mantiene una proporción potasio/sodio alta y, 
por ello, adecuada para el control de las oscilaciones tensionales.

Por otro lado, el calcio también se manifiesta como un gran modulador de la vaso-
dilatación arterial, intervención sobre la actividad del sistema nervioso simpático y en 
el equilibrio de las hormonas que mediatizan su metabolismo (parathormona y vitami-
na D3)(30). La ingesta adecuada de lácteos en la dieta son el principal aporte de calcio, 
constituyendo también el mayor y más saludable factor frente a la osteoporosis.

La posible generación de sustratos oxidados durante la respiración celular es un peli-
gro que se ha puesto en evidencia frente a las dos alteraciones que ocasionan mayor 
mortalidad: la arteriosclerosis y el cáncer. El organismo humano está dotado de potentes 
antioxidantes, pero en determinadas circunstancias la formación de radicales libres pue-
de entrañar una anomalía que también requiere prevenir y cuidar desde la dieta.

Tanto la oxidación de los ácidos grasos insaturados como de las lipoproteínas y 
otros sustratos pueden yugularse con una amplia cobertura de frutas y verduras en la 
alimentación. En los grandes estudios epidemiológicos no se ha podido demostrar que 
los suplementos farmacológicos de vitaminas antioxidantes reduzcan la enfermedad 
coronaria, pero sí que la alta ingesta dietética de flavonoides reduce las alteraciones 
cardiovasculares en las poblaciones de amplio consumo(31).

Por otro lado, es importante señalar la llamada “paradoja francesa”, país medite-
rráneo en el que existe un considerable consumo de grasa saturada (14-15% del apor-
te energético total) y, sin embargo, la mortalidad por isquemia coronaria es mucho 
menor que en otros países, como Estados Unidos o Inglaterra.

Parece que la comida tradicional mediterránea, acompañada de 300-500 mL de 
vino tinto (no supera los 40 g de alcohol) forma parte de la cadena protectora de nues-
tro estilo de alimentación. De tal modo que, aun con cifras de colesterol relativamente 
altas, la incidencia de arteriosclerosis es menor. El alcohol aumenta la fracción HDL 
del colesterol y reduce el riesgo coronario. También tiene actividad positiva frente a 
la capacidad trombogénica(32,33,34).

FRUTOS SECOS

Una puntualización exclusiva merecen los frutos secos, presentes de modo abundante 
en nuestra dieta mediterránea. Su único inconveniente radica en el alto aporte energético 
que conlleva su contenido en grasas. Sin embargo, la calidad de sus lípidos es altamente 
beneficiosa por el predominio mayoritario de ácidos mono- y poliinsaturados. Dentro de 
estos últimos, el ácido linolénico es un precursor de ácidos grasos n-3 con alto beneficio 
para la fracción HDL del colesterol, la vasodilatación arterial y el descenso trombogé-
nico. A ello hay que añadir su riqueza en fibra, en aminoácidos como la arginina, en su 
carga proteica vegetal, el magnesio, el potasio y la vitamina E (antioxidante). Por todo 
ello, estudios epidemiológicos parecen confirmar que la ingesta moderada, habitual, de 
nueces y otros frutos secos reduce la mortalidad cardiovascular.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Más de medio siglo de trabajos epidemiológicos sobre la influencia de la alimen-
tación en el desarrollo y la prevención de las enfermedades degenerativas avalan que 
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de las poblaciones.
Aunque resulta difícil señalar el grupo o los grupos de alimentos responsables de 

esta influencia positiva, parece indiscutible que radica en las siguientes pautas:
• Consumo preferente de aceite de oliva, baja presencia de grasas saturadas.
• Ingesta habitual, en cada comida diaria, de cereales, tubérculos y frutas.
• Consumo diario de lácteos, verduras y hortalizas.
• Presencia de legumbres con una frecuencia de 3 veces/semana.
• Aves y pescados presentes en la mesa cotidiana, 3 a 5 veces/semana.
• Consumo de huevos hasta 3-5 unidades/semana.
• Carnes rojas un máximo de 2-3 veces/semana.
• Restricción habitual de bollería industrial, grasas y dulces.
En estas condiciones, nuestra dieta puede considerarse, en su conjunto, como una ali-

mentación funcional, ya que cumple en cada uno de sus componentes aquella premisa 
fundamental de “afectar beneficiosamente a una o varias funciones del organismo, de 
manera que proporciona un mejor estado de salud y reduce el riesgo de enfermedad”.
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