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EDITORIAL

El Idioma Español en la Ciencia 
El Consejo Editorial Iberoamericano

Desde la primera mitad del siglo XX la ciencia de la 
nutrición ha recibido grandes aportes de científicos 
hispanohablantes.

Sin embargo, en la aldea global, poco a poco el aporte 
científico hispanohablante ha ido decreciendo y el idioma 
inglés se ha consolidado como el más importante en todas 
las disciplinas del conocimiento.

El reto de hoy es revalorizar el aporte de los nutricionistas 
iberoamericanos en los foros científicos internacionales. Una 
primera reflexión se ha dado luego de que Granada, España 
fuera elegida como sede para el XX Congreso Internacional 
de Nutrición de 2013. Es un desafío grande, que implica sumar 
esfuerzos, en lugar de dispersarlos, con la finalidad de restaurar 
el rol de liderazgo de los hombres y mujeres que trabajan en 
el área de la nutrición pública en América Latina y España. 
Una segunda ronda de reflexión ha sido la reunión de las 
sociedades de nutrición del Cono Sur y España, efectuada 
en la ciudad de Santiago de Chile, donde los representantes 
acordaron efectuar esfuerzos conjuntos en los años siguientes. 
El punto culminante ha sido la Declaración de Montevideo, 
donde se ha conformado un Consejo Editorial Iberoamericano 
con representantes de España, Argentina, Bolivia, Brasil, 
Chile, Colombia,México, Paraguay, Perú, Portugal y Uruguay.

El Compromiso del Consejo Editorial Iberoamericano 
es de fomentar publicaciones en las revistas científicas en 
Español, m ediante d istin tas acciones como ser la 
identificación de autores potenciales, quienes no valorizan 
sus trabajos de investigación, muchas veces debido a una 
limitación en el manejo del idioma inglés, y de las líneas de 
investigación prioritarias. La identificación de autores y temas 
de investigación facilitará la conformación de consorcios para 
desarrollar trabajos conjuntos, y luego fom entar su 
valorización en forma de comunicaciones de alta calidad. Un 
riguroso proceso de preselección de trabajos asegurará la 
calidad de las publicaciones. Como último aspecto, el 
desafío incluye el esfuerzo por elevar el Factor de Impacto 
de las revistas de nutrición en Español, y culminar en 2013 
con una fuerte presencia iberoamericana en el principal foro 
de la nutrición, el Congreso a realizarse en la ciudad 
de Granada.

Son desafíos que el Consejo Editorial Iberoamericano 
acepta, consciente de las dificultades y el tiempo que conlleva, 
con la seguridad de que vale la pena el reto y con la esperanza 
sincera de que la unión de esfuerzos dará los resultados 
esperados.

Consejo Editorial Iberoamericano
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4 BARRIA y AMIGO

de establecer com o se ha desarrollado la transición nutricional. 
Analiza la variación y prevalencia de condiciones com o bajo 
p eso , so b rep eso  y o b esid a d  y a lg u n o s de su s factores  
condicionantes.

Consideraciones metodológicas
Para estab lecer la transición nutricional en países de 

L a tin o a m ér ica , se  s e le c c io n a r o n  áreas tem á tica s  que  
permitieran visualizar la evolución del problema en los últimos 
años, particularmente a partir de los noventa. Para esto fueron 
seleccionados los siguientes tópicos: transición nutricional y 
es ta d o  n u tr ic io n a l  em p le á n d o se  para la b ú sq u ed a  de  
información las bases de datos M edline (Pubmed), Lilacs y 
Scielo. Se utilizó para la búsqueda en M edline los términos: 
N utrition  (M eSH ), N u tritio n  T ransition  (térm ino lib re), 
Nutritional Status (MeSH), Nutrition Assessm ent (MeSH) y 
las com binaciones mediante conector “A N D ”. En Lilacs se 
usó  los térm inos d escr ip to res T ransic ión , N u tric iona l, 
T ransic ión  N u tric iona l, E stado  N u tric io n a l, E ncuesta s  
Nutricionales, Encuestas de Salud y  Nutrición y  combinaciones 
mediante “A N D ” y “OR” cuando correspondió. En Scielo  se 
em pleo método similar.

Una vez desarrollada la búsqueda se procedió a la selección  
de los artículos em pleando los siguientes criterios: fecha de 
publicación entre el 01 de Enero de 1995 y el 30  de Julio de 
2 0 0 5 , in v e s t ig a c io n e s  co n  in fo r m a c ió n  d e p a ís e s  
latinoam ericanos, incorporación de datos provenientes de 
muestras de al m enos 1000 personas.

Se realizó además búsqueda manual en revistas del área 
nutricional de alcance local y  revisión de informes técnicos para 
obtener información nutricional y sociodem ográfica publicada 
en el mism o periodo y con criterio similar para encuestas y 
estudios. En países en los cuales se evaluó tendencia y que no

disponían de información de dos mediciones en el periodo antes 
descrito, se incorporó com o referencia inicial el último año previo 
a 1990 en que se dispuso de datos.

Fue revisada información de la Organización de las Naciones 
Unidas para la Agricultura y la Alimentación (FAO), Fondo de 
las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF), Organización 
Mundial de la Salud (OM S), Comisión Económica para América 
Latina y el Caribe (CEPAL) y Banco Mundial. D esde el portal 
Measure DHS  fueron obtenidos directamente datos para distintos 
países para analizar la condición de bajo peso infantil. Los datos 
sobre estado nutricional en mujeres adultas se obtuvieron de los 
indicadores nutricionales de las siguientes encuestas: Bolivia  
ENDSA 1998 y 2003 (10,11), Chile Encuesta Nacional de Salud 
2003 (12), Colombia E N D S1995 y  2000 (13,14), Haití EMMUS 
II 1995 y III 2000  (15 ,16), M éxico  Encuesta Nacional de 
Nutrición 1988 y  1999  (17,18), Perú ENDES 1996 -  2000 
(19,20), Guatemala ENSM I 1995 -  1999 (21,22), Nicaragua 
END ESA 1998 -  2001  (2 3 ,2 4 ) y R epública D om inicana  
ENDESA1991 y  1996 (25,26).
Evolución del estado nutricional 

El déficit nutricional
La tendencia del bajo peso al nacer (B PN ) ha mostrado 

diferente patrón de com portam iento en los qu inquenios  
com prendidos entre 1990 y 2 0 0 2 . Entre 1990 y 1995 se  
observaron discretas d ism inuciones en C hile, C osta Rica, 
V enezuela y Trinidad y T obago mientras Cuba y Nicaragua 
p erm an ecieron  e s ta b le s . La red u cc ió n  del B P N  se ha 
observado para la mayoría de los países en el periodo 1995 -  
2002  destacando la mostrada por C olom bia y V enezuela  
m ientras aum entó en C osta  R ica , T rinidad y T obago y 
Nicaragua; los dos primeros habían evidenciado dism inución  
en el periodo anterior (Figura 1).

FIGURA 1
Tendencia de bajo peso de nacim iento en países 

de Latinoamérica y el Caribe (27)
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Entre los países que poseen al m enos 2 m ediciones en el 
tiempo, se destacan las altas prevalencias de em aciación para 
Guatemala y Haití y una importante dism inución de un 54%  
mostró Brasil, República D om inicana tam bién mostró una 
fuerte reducción. De manera global, todos los países analizados 
presentaron  una d ism in u c ió n  (T a b la  1). E l d é f ic it  de  
crecim iento (talla) tam bién d ism inuyó, sien d o  R epública  
D om inicana y Brasil lo s que ev id en ciaron  las m ayores  
variaciones. Datos de encuestas nacionales desde 1986 a 1999 
publicados en el trabajo de Rivera et al. (9) muestran com o la 
prevalencia de retardo en el crecim iento en menores de 3 años 
ha dism inuido en la mayoría de los países a excepción  de El 
Salvador que muestra un leve increm ento (dato no mostrado). 
Sin embargo, esta condición sigue siendo un problema de 
Salud Pública en vista de que los últim os datos disponibles 
muestran prevalencias no inferiores a 8% y llegando a más 
del 40% en Guatemala.

Para los países con inform ación disponible de bajo peso  
en mujeres adultas (IMC = 18,5) se observó para la mayoría 
(7 de 9) una reducción de la prevalencia mientras Perú y B o- 
livia mostraron leves increm entos. H aití mostró la reducción  
más significativa evidenciando una variación de 36% en el 
periodo (Figura 2).

T A B L A  1
Prevalencia y variación de bajo peso y déficit de 

crecim iento en niños m enores de 5 años en algunos países 
latinoamericanos y del Caribe (28)

País Bajo Peso Déficit de crecimiento
(Talla)

Prevalencia Variación Prevalencia Variación
Año (%) (%) (%) (%)

Bolivia 1989 13,2 -44 37,9 -30
1998 7,6 26,8
2003 7,4 26,4

Brasil 1986 12,4 -54 29,8 -65
1996 5,7 10,5

Colombia 1986 12 -44 25,4 -47
1995 8,4 15
2000 6,7 13,5

Guatemala 1987 33,2 -27 57,8 -20
1995 26,6 49,7

1998/99 24,2 46,4
Perú 1992 10,7 -34 31,8 -20

1996 7,8 25,8
2000 7,1 25,4

Haití 1994/95 27,5 -39 31,9 -31
2000 16,8 21,9

Nicaragua 1997/98 12,2 -20 24,9 -19
2001 9,7 20,1

República
Dominicana 1991 10,3 -50 16,5 -47

1996 5,9 10,7
2002 5,1 8,8

FIGURA 2
Prevalencia y variación de bajo peso en mujeres de países 

latinoam ericanos seleccionados (10 ,11 ,13-26 ,29 ,30)

Boltfia Perú Colombia Brasil México Guatemala Nicaragua RDomncana Hati 
1996 - 03 1996 - 00 1995 - 00 1989- 97 1993 - 99 1995 - 99 1998 - 01 1991 «  1994-00

Exceso de peso
En las mujeres m ayores de 15 años se observaron altas 

prevalencias de sobrepeso y obesidad. Las informaciones ana­
lizadas de 8 países muestran que existe una alta prevalencia  
de exceso  de peso en mujeres en edad fértil superando el 30%  
en los países analizados, llam ando la atención que en Para­
guay éste supera el 70% . En este país, Chile, y M éxico só lo  la 
condición de obesidad supera el 20% (12,17,31).

En los casos en que se contó con al m enos dos m ediciones 
se observó una tendencia al aumento en la mayoría de los 
países (Figura 3). En M éxico la obesidad se duplicó en 10 
años mientras en C hile, hay una tendencia ascendente pasan­
do desde un 14% a un 27,3%  aunque el increm ento en la últi­
ma década ha sido m enor (12 ,32 ,33).

FIGURA 3
Tendencia de la obesidad en mujeres latinoamericanas 

de países seleccionados (12 ,17-20 ,25 ,26 ,29 ,32-35)
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R especto  a la población in fan til, los datos dan cuenta  de 
que A rgentina, Chile, Perú , R epúb lica  D om in icana  y U ruguay 
superan el 6%  de obesidad. Los países que d ispon ían  de dos

m e d ic io n e s  en el tie m p o  m o s tra ro n  un a u m en to  en las 
p revalencias de obesidad  salvo U ruguay  que perm aneció  e s­
table (F igura  4).

F IG U R A  4
P revalencia  de obesidad  en n iños la tinoam ericanos de 0-5 años y variación  para  países se leccionados (27,36)

10

9
8

A rg en tin a  C h ile * C o lo m b ia  G u a te m a la  N ic arag u a  R . Do m in ic a n a  P erú  U h ig u a y  Yfenezuela
94- 95 95 - 02 95 - 02 95 - 02 95 - 02 95 - 02 96 - 02 92/93- 95 97 - 02

* Fuente: Ministerio de Salud de Chile, DEIS. http://deis.minsal.cl/deis/nutricion/totlA.asp

Condicionantes del estado nutricional 

Disponibilidad de calorías
B asado  en la inform ación pub licada  po r la FA O  (37) para 

los periodos 1990 -1 9 9 2  al 2000  -  2002  se observó  un au ­

m ento de la d isponib ilidad  de calorías. L as m ayores alzas ocu ­

rrieron en Perú. H aití y C uba con un 30, 17 y 10% respec tiva­

m ente. A rgentina, B rasil y M éx ico  p o r su parte superan  las 

3000 K cal/d ía/persona. V enezuela  y G uatem ala  m ostraron  re ­

ducción  (T abla 2). H asta  1986 la d ispon ib ilidad  de calorías 

basada en h idratos de carbono  e ra  variab le  para  los d istin tos 

países. Sin em bargo a partir de este año  y hasta  1998 la ten ­

dencia  fue decrecien te  para  la  m ayo ría  de  los países excep ­

tuando  A rgentina, V enezuela  y Perú , este  ú ltim o quien  p re ­

senta la m ayor d ispon ib ilidad  de carboh id ra tos. Al contrario , 

el caso  de la d isponib ilidad  de ca lo rías por grasas aum en tó  en 

la m ayoría  de los países sa lvo  d isc re to s descensos en V ene­

zuela  y B rasil. P or últim o, la  tendenc ia  del aporte  de p ro teína 

fue crecien te  pero  de m enor variac ión  (F igura 5).

TA B L A  2
D ispon ib ilidad  de ca lo rías y variación período  1990- 1992 / 

2000-2002  en países la tinoam ericanos y del C aribe (37)

D isponibilidad  de A lim entos 
País SEA* K cal./d /persona V ariación Periodo

1990/92 2000/2002  R elativa (% )

A rgentina 2990 3070 2,7
B olivia 2110 2250 6,6
B rasil 2810 3010 7,1
C hile 2610 2850 9.2
C olom bia 2440 2580 5,7
C osta R ica 2710 2860 5.5
C uba 2720 3000 10,3
R. D om inicana 2260 2320 2,7
E cuador 2510 2740 9,2
El Salvador 2490 2550 2,4
G uatem ala 2350 2190 -6,8
H aití 1780 2080 16.9
H onduras 2310 2350 1,7
Jam aica 2500 2670 6,8
M éxico 3100 3160 1.9
N icaragua 2220 2280 2,7
Panam á 2320 2240 -3,4
Paraguay 2400 2560 6,7
Perú 1960 2550 30,1
T rin idad  y T obago 2640 2730 3.4
U ruguay 2660 2830 6,4
V enezuela 2460 2350 -4,5

*Sum inistro  de E nerg ía  A lim entaria

http://deis.minsal.cl/deis/nutricion/totlA.asp
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FIGURA 5 -
Tendencia del porcentaje de sum inistro de energía aportado por carbohidratos, lípidos y proteínas (38)
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Contexto socioeconómico y demográfico
Indicadores como el ingreso económico per capita, nivel 

de pobreza e indigencia, urbanización y tasa de fecundidad, 
entre otros, son considerados reflejo de la condición de un 
país en el contexto de los determinantes de salud, nutrición y 
estilos de vida. El último informe del Banco Mundial (39) 
indica que los países mejor posicionados en el contexto lati­
noamericano corresponden a México, Chile, Venezuela, Ar­
gentina y Uruguay que se encuentran en el rango de ingreso 
medio alto, es decir entre U$3.256 y U$10.065. El resto de 
países se encuentran en el rango de ingreso medio bajo (U$826 
- U$3.255) siendo los de menor ingreso en este grupo Colom­
bia, Bolivia y Paraguay. Haití por su parte corresponde a la 
economía de menor ingreso en la región siendo este inferior a 
U$ 826. La variación de la población bajo línea de pobreza y 
de indigencia se muestra en la Tabla 3 para aquellos países 
que disponían de al menos dos mediciones en el tiempo. La 
población en condición de pobreza supera el 60% en Hondu­
ras, Nicaragua y Guatemala, siendo los dos primeros quienes 
presentan también el mayor porcentaje de indigencia. En 
Sudamérica, Perú y Colombia superan el 50% de población 
pobre. La reducción más importante a pesar de mantener más 
de un 30% de indigencia se observó en Guatemala. Los me­
nores niveles se presentan en Chile y Costa Rica.

TABLA3
Proporción de población bajo línea de pobreza 

y de indigencia (40)

País Año Línea de 
pobreza

Línea de 
indigencia

Brasil 1996 35,8 13,9
2001 37,5 13,2

Chile 1994 27,5 7,6
2003 18,8 4,7

Colombia 1991 56,1 26,1
2002 51,1 24,6

Costa Rica 1990 26,3 , 9,9
2002 20,3 8,2

El Salvador 1997 55,5 23,3
2001 48,9 22,1

Guatemala 1986 73,2 48,5
2002 60,2 30,9

Honduras 1997 79,1 54,4
2002 77,3 54,4

México 1994 45,1 16,8
2002 39,4 12,6

Nicaragua 1998 69,9 44,6
2001 69,4 42,4

Panamá 1991 43,1 19,4
2002 34 17,4

Perú 1997 47,6 25,1
2001 54,8 24,4

R. Dominicana 1997 37,2 14,4
2002 44,9 20,3

Venezuela 1992 37,1 13
2002 48.6 22.2

La urbanización ha sido un factor que se ha vinculado a la 
transformación de hábitos y estilos de vida. La proporción de 
población que vive en grandes centros urbanos ha aumenta­
do en todos los países de la región. Estimaciones para el año 
2010 muestran que países como Argentina, Chile, Uruguay y 
Venezuela superarían el 85% de población urbana. La mayor 
variación relativa desde 1990 hasta la estimación a 2010 la 
evidencian Haití, Honduras, Paraguay y Bolivia (Tabla 4).

TABLA4
Urbanización y variación período 1990/2010 en países 

latinoamericanos y del Caribe (40)

País

1990 1995

Año

2000 2005 2010

Variación
periodo

(%)

Argentina 86,9 88,3 89,6 90,6 91,4 5,2
Bolivia 55,6 60,4 64,6 68,2 71 27,7
Brasil 74,7 77,5 79,9 81,7 83,1 11,2
Chile 82,8 84,4 85,7 86,9 87,9 6,2
Colombia 69,4 71,7 74,5 76,6 78,4 13,0
Costa Rica 46,7 48,5 50,4 52,3 54,2 16,1
Ecuador 55,4 59,2 62,7 65,8 68,5 23,6
El Salvador 49,8 52,5 55,2 57,8 60,3 21,1
Guatemala 38 38,6 39,4 39,9 40,5 6,6
Haití 30,5 34,3 38,1 41,8 45,3 48,5
Honduras 40,8 44,4 48,2 52,1 55,9 37,0
México 71,4 73,4 75,4 77,2 78,8 10,4
Nicaragua 52,5 53,9 55,3 56,7 58,1 10,7
Panamá 53,8 55,7 57,6 59,5 61,2 13,8
Paraguay 48,6 52,4 56,1 59,6 62,9 29,4
Perú
Trinidad

68,7 71,2 72,3 73,5 74,6 8,6

y Tobago 69,1 71,7 74,1 76,2 78,1 13,0
Uruguay 90,5 91,7 92,6 93,1 93,7 3,5
Venezuela 83,9 85,8 87,4 88,8 89,9 7,2

La tasa global de fecundidad (TGF) aporta información 
relevante por sus repercusiones en el tamaño de la familia y 
en los espacios intergenésicos entre los hijos (a través de ello 
podría haber un potencial efecto sobre el estado nutricional). 
En este sentido, se observó una reducción de la TGF en todos 
los países pero con ritmo diferente para los quinquenios com­
prendidos entre 1990 y 2005 (40). La TGF más baja para el 
quinquenio 2000 -  2005 la presentan Cuba y Trinidad y 
Tobago (1.6), Chile (2.0), Brasil y Uruguay (2.3). Por el con­
trario Bolivia, Paraguay y Guatemala superan una TGF de 
3.5. Las reducciones más significativas para el periodo 1990 
- 2005 la presentan Nicaragua (-1.3), Guatemala (-0.9), Boli­
via, Paraguay y Perú (-0.8).
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Variación en el gasto energético
D ado que no  se d ispone de in fo rm ación  d irec ta  del nivel 

de sedentarism o, se analizó  la in fo rm ación  referida  a co n d i­
ciones que favorecen la d ism inución  del gasto  energético . El 
análisis se basó  en la in form ación  sobre uso de au tom óvil a 
través de datos de parque au tom otriz , te lev iso res y com pu ta­
dores.

Para los países que con taban  con in fo rm ación  sobre par­
que autom otriz se observó  un increm en to  en todos ellos, d e s­
tacándose que éste supera el 50%  en B oliv ia , C o lom bia y Perú 

(41).
El núm ero de telev isores para  el periodo  1996 -  2003 tam ­

bién aum entó, so lo  un país d ism inuyó  el núm ero  de ellos y en 
C hile se evidenció  un alza  re la tiva  de  87% . A dem ás, B rasil, 
C olom bia, Jam aica y T rin idad  y T o b ag o  superan  los 300 te le ­
visores por mil personas. T odos los países aum en taron  el uso 
de com putadores personales, siendo C hile y T rin idad y Tobago 
quienes p resentan  el m ayor núm ero  de estos equ ipos con 119 
y 79,5 com putadores por m il personas respectivam en te  (F i­
gura 6).

FIG U R A  6
T elev isores (TV ) en uso y C om pu tado res personales (PC ) 

por m il personas en países se lecc ionados de L atinoam érica 
y el C aribe periodo  1996 -  2003 (39,42)

D ISC U SIO N

D esde el punto  de v ista nu tric ional, los países la tinoam e­
ricanos han evolucionado  hacia  d ife ren tes  estad ios de tran si­
ción expresándose en d iferencias en la p revalencia  de trasto r­
nos nutricionales. La in fo rm ac ión  ana lizad a  d em uestra  un 
increm ento  del exceso  de peso  en  todos los g rupos y países, 
particularmente en m ujeres adultas. Igua lm en te  p reocupante 
es la situación de niños en los que si b ien , no de m anera tan

m arcada, tam bién ha aum entado . C oheren tem ente  con lo an ­
terio r hay una tendenc ia  a d ism in u ir las p revalencias de d é fi­
cit de peso  y estatu ra . Lo an terio r no sería  refle jo  de un factor 
de m anera aislada, sino  de un con jun to  de ellos, destacándo ­
se:

Un aum ento  de la ingesta  ca ló rica  “aparen te” que se re fle ­
ja  en todos los análisis de d ispon ib ilidad  de alim entos por 
países.
U n aum ento  de la p roporción  de grasas en el total del co n ­
sum o energético .

- Un increm ento  genera lizado  del seden tarism o  por el uso 
de tecno log ías que lo favorecen .

- U na d ism inución  de la in seguridad  alim en taria  deb ido  a 
un descenso  de la pob lac ión  que v ive en cond iciones de 
pobreza  y espec ia lm en te  de ind igencia , aunque las d e s­
igualdades socia les persisten  en m uchos lugares.

El aum ento  del exceso  de peso  puede ser uno de los re su l­
tados de la g lobalización , p robab lem en te  po r la im portación 
cada vez m ayor de a lim en tos del m undo  industria lizado  y la 
caída en los precios. D e esta m anera la m ayor d isponib ilidad  
de alim en tos no trad ic ionales han p rovocado  un cam bio  en 
los patrones de consum o  de  los países, dem ostrándose  una 
m ayor oferta  de grasas y aceites a bajo  costo  que han de te rm i­
nado un increm en to  de su ingesta  (43). En consecuencia , la 
alim entación tradicional basada en cereales y verduras ha cam ­
biado  hacia  el consum o  de a lim en tos ricos en grasas, azúcar y 
p roductos p rocesados. P or su parte, la m ayor d isponib ilidad  
de a lim entos a p rec io s m ás bajos ha perm itido  que grupos de 
m enores ingresos tengan  un m ayor acceso  a a lim entos con 
alto  con ten ido  energético . A sí, la d isposic ión  para cam b iar la 
dieta  y la capacidad  de ad o p ta r háb itos a lim en tarios sa luda­
bles están  supeditadas al acceso  económ ico  en aquellos que 
viven en cond ic iones de restricción . U na relación  inversa e n ­
tre densidad  energé tica  de los a lim en tos y el costo  energético  
(defin ido  com o el costo  m onetario  po r unidad de energ ía) se 
ha observado  donde la die ta  basada  en cereales refinados, azú ­
car y grasas es m ás asequ ib le  que la basada en el consum o de 
carnes m agras, pescado , fru tas y verduras (44). Esto con cu er­
da con el aum ento  de la d ispon ib ilidad  de ca lo rías en el co n ­
tinente a pa rtir  de grasa  ev idenc iado  en tre  1991 y 1998.

T am bién  el exceso  de peso  puede e s ta r de term inado  por 
una m enor ac tiv idad  física  dado  la adopción  de estilos de vida 
m ás sedentarios en un en to rno  m ás urban izado  y que p ro ­
m ueve el uso  de tecno log ía  que lim ita  d icha  activ idad . E sta es 
dependien te  del tipo  de ocupación , activ idades dom ésticas y 
recreativas, com o el deporte  y el e jerc ic io . A ctualm ente los 
niños han d ism inu ido  su  acceso  a activ idades deportivas y 
e jercicio  físico  asociado  con un increm en to  en el acceso  a 
telev isión  y v ideo ju e g o s  que increm entan  en gran m edida su 
suscep tib ilidad  al increm en to  de peso  (45-47).

□  TV 1996 □  TV 2003
■  PC 1996 □  PC 2003
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El vivir en condiciones de pobreza también ha sido descri­
to como un factor predisponente de obesidad aunque la rela­
ción pobreza y obesidad difiere de una región a otra y puede 1.
estar mediada en parte por el bajo costo de alimentos altamen­
te energéticos (48,49), pero por otro lado, por las preferencias 
individuales por alimentos que son culturalmente considera- 2‘ 
dos más apetecidos (50). Se ha reportado asociación de inse­
guridad de alimentos y exceso de peso en mujeres (51,52), 3
encontrándose correlación positiva dependiendo de la severi­
dad de la inseguridad de alimentos (53), probablemente tam- 4. 
bién asociado al patrón de actividad. No solo el ingreso de los 
países en términos de producto bruto per cápita se relaciona 
con la prevalencia de obesidad sino que también su distribu- 5.
ción social. El pertenecer a grupos de nivel socioeconómico 
más bajos en países de bajo ingreso per cápita confiere un 
factor protector contra obesidad pero un factor de riesgo para 
la enfermedad en economías con ingreso medio alto (54). Chile 7
y México han mostrado incrementos en la prevalencia de obe­
sidad en mujeres dando cuenta que aquellos países con mayor 8.
desarrollo pero con inequidades sociales adoptan estilos de 
vida inapropiados que conducen a trastornos nutricionales y a 
veces de manera más drástica que en países de menor desarro- 9 •
lio económico pero más homogéneos.

En contraparte, la reducción en la prevalencia de BPN, 
déficit ponderal y de crecimiento también obedece a los cam­
bios y condiciones actuales de los países en términos demo­
gráficos y socioeconómicos (55,56). La baja fecundidad se ¡ ¡
vincula a la disminución del BPN dado que sería reflejo de 
mejores condiciones maternas como su estado nutricional y 
espacios intergenésicos. Así se entiende que el BPN tenga 12. 
menor prevalencia en Chile que tiene la menor TGF y que ha 
tenido un desarrollo económico importante en estos últimos 
años mientras hay mayor prevalencia en países con mayor fe­
cundidad y que han presentado menor desarrollo. 14

El déficit ponderal y de crecimiento en población infantil 
del continente, como el enflaquecimiento de la mujer, pueden 
haber disminuido producto de la mejoría de las condiciones 
socioeconómicas como la reducción de la pobreza e indigen- 15. 
cia, el mayor poder adquisitivo de la población y la consolida­
ción de programas dirigidos a la población más vulnerable.
En los países que no han seguido esta tendencia se podría ex­
plicar por las desigualdades e inequidades y por limitaciones ^  
en el acceso a servicios y oportunidades sociales (55-57).

Este es un trabajo en el que se seleccionaron algunos 
indicadores relacionados con el estado nutricional y sus fac- ¡7
tores condicionantes, pudiendo haber muchos más. No obs­
tante, permite visualizar una situación que puede ser analiza- 18. 
da desde distintos ángulos y perspectivas exponiendo la am­
plia gama de factores relacionados con el estado nutricional.
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RESUM O. Os ácidos graxos trans podem ser encontrados em 
alimentos obtidos a partir de animáis ruminantes e em alimentos que 
contém gordura vegetal parcialmente hidrogenada, como os “fast 
food”. O consumo dos ácidos graxos trans é maior nos Estados 
Unidos, no Canadá e em países da Europa e menor no Japáo e em 
países do Mediterráneo. De forma semelhante, a incidencia de 
doengas cardiovasculares sao maiores naqueles países que apresentam 
um maior consumo. Os estudos demonstram que esses ácidos graxos 
podem contribuir para o aumento de LDL e de lipoproteína [a], além 
de reduzir os níveis de HDL. Ainda, os isómeros trans parecem inibir 
a agao de enzimas de dessaturagao dos ácidos graxos essenciais (Á5- 
e Á6-dessaturase), inibindo a biossíntese de importantes ácidos 
graxos, como o ácido araquidónico e o ácido docosahexaenóico 
(DHA). Sobre a saúde materno-infantil, as concentragóes de ácidos 
graxos trans ingeridos pela nutriz estáo associadas as concentragóes 
encontradas no leite materno. Além do leite, tais isómeros podem 
ser transferidos ao recém-nascido pela via placentária. Os estudos 
sugerem que os ácidos graxos trans afetariam o crescimento intra­
uterino devido á inibigáo do metabolismo dos ácidos graxos 
essenciais, pelas enzimas dessaturases. A inibigao dessas enzimas 
pode ser também um fator desencadeante de urna precoce lesao 
aterosclerótica. Porém, os efeitos dos ácidos graxos trans sobre a 
saúde ainda nao sao conclusivos e nao existem recomendagoes para 
seu consumo. Além disso, no Brasil, os estudos para determinar o 
teor desses isómeros nos alimentos ainda sao incipientes, o que 
demonstra urna grande necessidade de pesquisas nesta área. 
P alavras chave: A cidos graxos trans, alim entos, doenga 
cardiovascular, lipoproteínas, desenvolvimento infantil.

INTRODUgÁO

Os lipídios sempre estiveram presentes na dieta dos 
humanos. Estima-se que urna típica dieta do período 
Paleolítico era composta por 50% de alimentos de origem 
vegetal e 50% de origem animal. Em períodos mais recentes, 
com o advento da revolugao industrial, no século XVIII, o 
desenvolvimento da agroindústria e modemizagao de técnicas 
de processamento de alimentos permitiu o surgimento de 
produtos alimentares, como farinhas e óleos vegetáis (1).

Ao longo do século XX, a produgao de gordura vegetal 
parcialmente hidrogenada apresentou um significativo 
aumento devido ao seu baixo custo e capacidade para ser 
utilizada em produtos que necessitam do processo de fritura 
ou que requerem gordura no processamento (2).

SUMMARY. Trans fatty acids: foods and effects on health. Trans 
fatty acids can be found in foods derived from ruminant animals and 
foods that contain partially hydrogenated fat such as fast foods. The 
consumption of trans fatty acids is larger in the United States, Canada, 
and some European countries than in Japan and Mediterranean 
countries. The incidence of coronary heart diseases is higher in 
countries where the consumption of trans fatty is high. Studies show 
that trans fatty acids can contribute to increase LDL and lipoprotein 
[a], and to reduce the levels o f  HDL. In addition, trans isomeric 
seems to inhibit the action of desaturase enzymes of essential fatty 
acids (Á5- and A6-desaturase) by holding back the biosynthesis of 
important fatty acids such as arachidonic acid and docosahexaenoic 
acid (DHA). With respect to pregnant women’s and infant’s health, 
concentrations o f  trans fatty acids ingested by the mother are 
associated to concentrations found in the maternal milk. Besides the 
milk, the trans fatty acids can be transferred to the newly bom through 
the placenta. Studies suggest that trans fatty acids can affect intra­
uterine growth due to the inhibition o f the conversion of essential 
fatty acids by desaturase enzymes. The inhibition of DHA can also 
cause early atherosclerosis lesion. However, studies on the effects of 
trans fatty acids on health are still inconclusive and there are no 
current recommendations on their consumption. Additionally, in 
Brazil, studies to determine the composition of trans isomeric in 
foods are still incipient, which indicates a great need of research in 
this area.
Key words: Trans fatty acids, food, coronary disease, lipoproteins, 
child development.

Em 1975, os alimentos apresentavam em seu rótulo o 
conteúdo de ácidos graxos totais, ácidos graxos saturados 
(AGS), ácidos graxos polinsaturados (AGP) e colesterol, visto 
que, pesquisas da época já associavam o consumo de AGS 
com a génese de doengas cardiovasculares (1). Atualmente, 
os estudos enfatizam que o aumento da ingestáo de AGP e 
AGM e a redugáo do consumo de AGS e AG trans apresentam 
efeitos benéficos para a prevengáo e tratamento de doengas 
crónico-degenerativas nao transmissíveis.

Os ácidos graxos trans (AG trans), isómeros geométricos 
e de posigáo dos ácidos graxos instaurados naturais, sempre 
fizeram parte da dieta humana. Os produtos de origem animal, 
carnes e leites de animáis ruminantes eram as principáis fontes 
desse tipo de ácido graxo. Porém, no decorrer do século 
passado, o avango da industrializagao e as modificagoes do
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padráo dietético ocidental promoveram um sensível aumento 
do consumo desse lipidio na dieta (3).

Assim como os AGS, os AG trans sao capazes de modular 
o perfil lipídico provocando um aumento nos níveis da 
lipoproteína de baixa densidade (LDL) e, diferentemente dos 
AGS, reduzir os níveis da lipoproteína de alta densidade (HDL) 
(2). Algumas evidencias epidemiológicas, obtidas a partir de 
estim ativas da ingestao de AG trans, utilizando-se 
questionários alimentares, sugerem a existencia de urna forte 
correlagao entre o consumo desses lipídios com a incidencia 
de doengas cardiovasculares, no entanto ainda parece nao 
existir um consenso na comunidade científica quanto a esse 
efeito dos AG trans (3).

Outros estudos, como o de Kohlm eier et al. (4), 
estabeleceram urna associagáo entre o consumo de AG trans 
e a incidencia de cáncer de mama, porém em estudos em 
animáis os resultados nao sustentam tal associagao.

Atualmente, observa-se a presenga cada vez mais 
significativa de AG trans nos alimentos, o que demanda 
atengao á comunidade científica, aos profissionais de saúde e 
aos consumidores sobre os efeitos desses isómeros sobre a 
saúde. Neste contexto, pretende-se com esta revisáo apresentar 
os principáis aspectos físico-químicos dos isómeros trans, sua 
presenga na alimentagáo humana, seu efeito sobre as doengas 
cardiovasculares e sobre a saúde m aterno-infantil e 
recomendagóes para seu consumo.

Propriedades físico-químicas dos ácidos graxos trans
As gorduras consumidas na dieta sao compostas de ácidos 

graxos e glicerol. De forma geral, os ácidos graxos sao 
classificados em AGS, AGP e ácidos graxos monoinsaturados 
(AGM). As propriedades das gorduras dependem de seu perfil 
de ácidos graxos.

Devido á presenga de insaturagoes a molécula lipídica pode 
apresentar isomería de posigao e isomería geométrica. Os 
ácidos graxos sao encontrados naturalmente na forma cis, em 
que os átomos de menor peso molecular encontram-se 
paralelos (Figura 1) e na forma trans, em que os átomos de 
menor peso molecular estao dispostos de forma diagonal (5).

Os AG trans sao também formados durante o processo de 
hidrogenagao, o qual provoca a solidificagao de óleos vegetáis 
líquidos devido á adigao de átomos de hidrogénio no ponto 
de insaturagáo do ácido graxo (6). O ángulo das duplas ligagoes 
na posigao trans é menor que seu isómero cis e sua cadeia de 
carboidratos é mais linear, resultando em urna molécula mais 
rígida com propriedades físicas diferentes, inclusive no que 
se refere á estabilidade termodinámica (7).

Em óleos vegetáis ou animáis, o isómero cis é mais 
comumente encontrado. Porém, ácidos graxos insaturados 
ingeridos por rum inantes podem  ser parcialm ente 
hidrogenados por sistemas enzimáticos da flora microbiana 
intestinal desses animáis (5). O primeiro passo da chamada

bio-hidrogenagáo é a isomerizagáo do ácido linoléico pela 
bactéria anaeróbica Butyrivibrio fibrisolvens e posterior 
formagao de urna mistura que contém, principalmente, ácido 
trans-vacénico (18:1-1 lt) e em menor proporgao ácido 
elaídico (18:l-9t) (3). Dessa forma, leites, seus derivados e 
carnes contém isómeros na forma cis e trans.

FIGURA 1
Representagáo do ácido graxo oléico, elaídico e esteárico; 

destaque para os isómeros cis e trans

ácido elaídico • 9 trans C18:1

ácido esteárico - C18:0

Os isóm eros geom étricos trans de ácidos graxos 
insaturados sao também formados no processo de fritura, no 
refino de óleos e no processo de hidrogenagao (8), o qual 
reduz o número de duplas ligagoes (5).

Os produtos deste processam ento apresentam -se, 
geralmente, sólidos á temperatura de 25°C; embora exista urna 
grande variagáo das propriedades físico-quím icas, 
especialmente no que concerne ao grau de hidrogenagao 
empregada. O ponto de fusáo do ácido oléico (9c/.y-18:1), 
ácido elaídico (9/rans-18:l) e ácido esteárico (18:0), por 
exemplo, é de 13°C, 44°C e 70°C, respectivamente (9).

Metas para a ingestao de ácidos graxos trans
A WHO (“World Health Organization”) (10) propóe metas 

de ingestao de nutrientes para a populagáo com o objetivo de 
prevengao das doengas crónico-degenerativas nao 
transmissíveis, as quais se baseiam em urna alimentagáo 
saudável e balanceada, em que a moderagáo, variedade, 
proporcionalidade e equilibrio sao os pilares. As metas para 
ingestao de lipídios propostas pela WHO estao descritas na 
Tabela 1.
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Tabela 1
Metas de ingestào de lipidios para prevençâo de doenças 

crónicas nào transmissiveis

Componentes da dieta Metas

Lipídios totais (LT) 15 -  30% do total de energia
Acidos graxos

saturados (AGS) < 10% do total de energia
Acidos graxos

polinsaturados (AGP) 6 -  10% do total de energia
ÁGP n-6 5 -  8 % do

total de energia
ÁGP n-3 1 -2 %

do total de energia
Ácidos graxos

monoinsaturados (AGM) LT - (AGS + AGP + AG trans)
Ácidos graxos

trans (AG trans) < 1% do total de energia
Colesterol < 300 mg/dia

Fonte: WHO (10)

Tais metas nao devem ser confundidas com recomendagoes 
nutricionais, urna vez que os efeitos dos AG trans sobre a 
saúde humana sao controversos e seu mecanismo de agáo ainda 
nao está seguramente descrito. Assim como, o incentivo á 
prática de atividade física, a redugáo do consumo de 
carboidratos simples e evitar o tabagismo a redugao do 
consumo de AG trans deve ser compreendida como urna 
medida preventiva contra doengas.

De forma semelhante ao posicionamento da WHO, a 
American Society for Clinical Nutrition (ASCN) (9) nao 
sugere recomendagóes para o consumo de AG trans. O grupo 
salienta que os estudos epidemiológicos e clínicos associando 
os AG trans ao desenvolvimento e/ou aceleragáo de doengas 
nao sao conclusivos, sao contraditórios e frequentemente sao 
superestimados. A posigáo da ASCN se conceme na limitagao 
da ingestáo de ácidos graxos totais e de AGS, as quais devem 
ser menores do que 30% e 10% do total de energía, 
respectivamente. Esses níveis de ingestáo de ácidos graxos, 
que sao semelhantes á proposta da WHO, juntamente com a 
reeducagáo alimentar do individuo seriam capazes de reduzir 
a ingestáo de AG trans.

Assim, as metas propostas pela WHO e o posicionamento 
da ASCN, em relagáo ao consumo de AG trans, referem-se á 
limitagáo da ingestáo de alimentos com grande concentragáo 
desses isómeros, como frituras e alimentos processados, que 
utilizam como ingredientes as margarinas duras e os 
“shortenings”.

Teor de ácidos graxos trans nos alimentos
Além de estarem presentes em produtos in natura, os AG 

trans podem também ser encontrados em produtos 
alimenticios manufaturados como óleos vegetáis, margarinas 
duras e algumas cremosas, creme vegetal, gordura vegetal 
hidrogenada, biscoitos, sorvetes, páes e produtos de padarias, 
batatas frita, pastelarias, bolos, massas, “snacks” e gorduras 
técnicas ou “shortening” (6, 11).

De acordo com Sabarense & Mancini-Filho (12) os AG 
trans monoinsaturados com 18 carbonos sáo os mais 
prevalentes na dieta, especialmente o ácido elaídico (C 18:1 
9t) e o ácido trans-vacèncio (C18:1 1 lt).

Embora o conteúdo de AG trans ainda náo esteja disponível 
em tabelas de composigáo dos alimentos brasileiras e nem 
todos os rótulos de alimentos (11, 13), pesquisas tem 
procurado identificar o conteúdo em alimentos e o consumo 
diàrio desses lipídios.

Block & Barrera-Arellano (14) analisaram o total de AG 
trans de 42 amostras de margarinas, cremes vegetáis e gorduras 
hidrogenadas com ercializadas no Brasil, através de 
espectroscopia no infravermelho. Os teores de isómeros trans 
variaram de 12,3 a 38,1% (margarinas) e de 15,9 a 25,1% 
(cremes vegetáis). Foi observada urna ampia faixa em relagáo 
ao teor de isómeros trans, apresentando, no entanto, valores 
elevados.

No estudo de Chiara et al. (11) analisaram os teores de 
AG trans de batatas fritas de redes de “fast food” e do tipo 
“chips”, sorvetes e biscoitos comercializados na cidade do 
Rio de Janeiro (Brasil) utilizando-se cromatografia gasosa. O 
valor mèdio dos AG trans de batatas frita de “fast food” foi de 
4,7%, enquanto em batatas “chips” náo foi detectada a 
presenga desses ácidos graxos. Nos sorvetes os valores 
variaram de 0,04% a 1,4% e em biscoitos de 2,8% a 5,6%. 
Nos biscoitos tipo “cream cracker” os valores de AG trans 
foram maiores que ácidos graxos insaturados. Concluiu-se 
que a composigáo de AG trans identificadas ñas embalagens 
de alguns produtos náo coincidía com os teores encontrados 
ñas análises, destacando-se em muitas amostras teores 
elevados de AG trans, especialmente o ácido elaídico.

Bayard & Wolff (15) analisaram a tendencia do consumo 
de AG trans, especificamente o ácido trans elaídico, em 
margarinas e “shortening”, na cidade de Bordeaux, Franga. 
Para tal, analisaram margarinas disponíveis no comércio local 
e “shortening” utilizados na industria alimenticia. Constatou- 
se que a media de ácido trans elaídico, em margarinas 
francesas, reduziu de 13% para 3,8%, em quatro anos. Por 
outro lado, a proporgáo do mesmo isómero em “shortening” 
aumentou de 53,5% para 62,5% e ñas mesmas amostras 
analisadas o conteúdo de AGS e ácido trans elaídico 
representava 85% do total de ácidos graxos.

Os avangos na tecnologia de alimentos podem reduzir o 
conteúdo de AG trans em alimentos, urna vez que a melhoria
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no processo de hidrogenagáo (temperatura, pressáo, tempo, 
catalisador, métodos e composigáo dos óleos utilizados) pode 
contribuir para a redugáo da formagáo desse tipo de ácido graxo.

Consumo de ácidos graxos trans
As estimativas individuáis do consumo de AG trans 

dependem do estilo de vida e do grau socioeconómico. As 
médias de consumo em países desenvolvidos sao estimadas 
em aproximadamente 7 a 8 gramas per capita por dia, ou 
aproximadamente 6% do total de ácidos graxos consumidos
(16).

De acordo com a American Society for Clinical Nutrition 
(9), a estimativa do consumo de AG trans nos EUA é de 8,1- 
12,8 g/dia; o que representa 2% a 4% do total de calorías 
ingeridas. Por outro lado, Allison et at. (17) relatam que tal 
consumo seria na ordem de 5,3 g/dia. Os principáis alimentos 
que contribuem para este elevado consumo sao a margarina, 
os produtos de panificagáo e alimentos de “fast food”. Segundo 
Semma (5), na alimentagáo norte-americana, 95% do consumo 
de AG trans sao provenientes de óleos vegetáis parcialmente 
hidrogenados e apenas 5% sao provenientes de produtos 
obtidos a partir de ruminantes.

Em urna revisao, Larqué e colaboradores (7) apresentaram 
valores estimados do consumo de AG trans na Europa na 
ordem de 0,1-5,5 g/dia. No Japáo, o consumo foi estimado 
em 1,56 g/dia (5).

Observa-se que o consumo na Europa e no Japáo é menor 
que nos EUA. Tal difercnga deve-se ao padrao alimentar 
europeu, especialmente dos países do Mediterráneo, os quais 
apresentam um baixo consumo de alimentos ricos em ácidos 
graxos trans e um elevado consumo de ácidos graxos 
monoinsaturados e polinsaturados; e ao peculiar hábito 
alimentar da populado japonesa, em que o consumo de 
alimentos ricos em lipidies e de ácidos graxos trans é baixo.

Urna redugáo no consumo da ingestáo desses ácidos graxos 
foi também observada no Canadá, onde apenas 11% do total 
de isómeros trans consumidos sao derivados de margarinas e 
o maior consumo tem origem em produtos de panificagáo e 
da rede de “fast food” (18). No Brasil, porém, ainda nao 
existem estudos populacionais para estimativa do consumo 
de AG trans.

Em um estudo m ulticéntrico realizado na Europa 
(“TRANSFAIR Study”), envolvendo 14 países no período de 
1995 a 1996, foram coletadas e analisadas 100 amostras de 
alimentos consumidos pela populagáo, o que representaría 
95% do total de gordura ingerida de cada país (19). A 
proporgáo de AG trans em margarinas cremosas variou de 0,1 
a 17% do total de ácidos graxos e em margarinas duras e 
“shortenings” observou-se alta proporgao, acima de 50%. 
Óleos vegetáis apresentaram um baixo teor, sendo menor que 
1%. O isómero trans do C18:l, apresentaram altos teores 
(acim a de 94%); foi identificado em óleos vegetáis

endurecidos, e em manteigas entre 52% a 68% (20), sendo o 
principal isómero da dieta caracterizado no estudo.

Entre os países participantes do “TRANSFAIR Study”, 
segundo Hulshof et al. (21), a ingestáo de AG trans na Grècia 
e Itália foi de 0,5% e na Islándia de 2,1 % do total de energia. 
Os países do M editerráneo apresentaram os menores 
consumos (0,5 a 0,8% do total de energia consumida), assim 
como a Finlàndia e a Alemanha (menor que 1% do total de 
energia consumida). Ingestóes moderadas foram observadas 
na Bélgica, Holanda, Noruega e Inglaterra, sendo maiores que 
o consum o da Islándia. Essa variabilidade deve-se 
provavelmente aos diferentes hábitos alimentares dos países 
apesar de sua proximidade.

Efeitos dos ácidos graxos trans sobre a saúde
Devido ao processo de hidrogenagáo os ácidos graxos 

essenciais podem ser convertidos a novos isómeros artificiáis, 
que se assem elham  estru turalm ente aos AGS. Esse 
processamento provoca a perda da atividade metabòlica dos 
ácidos graxos naturais e inibigáo enzimàtica da dessaturagáo 
dos ácidos linoléico e linolénico. Um dos efeitos dessa 
modificagáo metabòlica é o aumento do risco de doengas 
cardiovasculares. Estima-se que nos EUA 30.000 mortes 
prematuras/ano sao devido ao alto consumo de AG trans (2). 
Outros efeitos como o retardo no crescimento intra-uterino e 
o retardo no desenvolvimento cerebral sao também atribuidos 
aos AG trans (5).

Dados de um estudo prospectivo sugerem que o aumento 
de 2% de AG trans na ingestáo energética está associado com 
o aumento de 1,25 do risco de desenvolvimento de doengas 
coronarianas (22). Esse aumento é mais expressivo que o 
acréscimo de 2% de AGS na ingestáo energética total (2), 
embora os efeitos sobre a LDL sejam similares. O mecanismo 
que explica os efeitos dos isómeros trans sobre as doengas 
cardiovasculares ainda náo é conhecido, porém sabe-se que 
eles estáo relacionados à redugào ñas concentragóes de HDL.

Scrimgeour et al. (23) estudaram o efeito do AG trans (X- 
linolenico sobre a A5 e A6 dessaturase. Os dados obtidos 
sugerem que urna dieta rica em AG trans a-linolénico (0,6% 
de energia) náo inibiu a conversáo do ácido linoléico a dihomo- 
y-linolènico e a ácido araquidónico, contribuindo, porém, para 
urna redugáo significante da razáo HDL/LDL.

Ross et al. (24) estudaram os efeitos de urna dieta rica em 
AG trans e outra rica em AGS sobre a vasodilatagáo pós- 
prandial em 21 hom ens saudáveis. Os resultados 
demonstraran! que náo houve diferenga entre as duas refeigóes 
sobre a porcentagem da vasodilatagáo e sobre a parede 
cardiovascular. Porém, a dieta com AG trans provocou um 
aumento náo significante nos níveis de triacilgliceróis e náo 
provocou m odificagóes ñas concentragóes de HDL, 
diferentemente da dieta rica em AGS.
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Em geral, os estudos sugerem um efeito semelhante, no 
organismo, dos AG trans e dos AGS. Porém, os estudos 
associando os AG trans e a redu?ào dos níveis de lipoproteínas 
plasmáticas, especialmente a HDL, sao contraditórios (9). Tal 
fato foi demonstrado pelos estudos Scrimgeour et al. (23) e 
Ross et al. (24). Os diferentes efeitos dos AG trans sobre a 
HDL reportados pelos estudos, quer seja em animáis quer seja 
em humanos, podem estar associados aos diferentes tipos de 
isómeros trans e/ou as diferentes concentrares destes na dieta. 
Por outro lado, a a$ao dos AGS sobre as lipoproteínas 
plasmáticas parece estar bem fundamentada.

Os AGP, como os ácidos graxos essenciais linoléico (C18:2 
n-6) e linolénico (C18:3 n-3), sao importantes para a formagao

de membranas celulares e sao precursores para a síntese de 
eicosanóides. Para tal, esses ácidos graxos devem sofrer um 
aumento de sua cadeia carbónica, sobre a agao de enzimas 
elongases, e insergao de duplas ligagoes, pelas enzimas A5 e 
A6 dessaturase (figura 2). Isómeros trans do ácido a -  
linolénico competem com a-linolénico (C18:3 n-3) pela A6- 
dessaturase. O AG trans C18:3 n-3 também é capaz de inibir 
a A5-dessaturase e conseqüentemente a forma§áo de ácido 
araquidónico (23). Portanto, os isómeros trans podem inibir 
a biossíntese de compostos importantes para o organismo 
humano.

FIGURA 2
Diagrama de conversáo do ácido linoléico, proveniente da dieta, em ácido araquidónico, pela a9áo da A5 e A6 

dessaturase e da elongase. Adaptado de Scrimgeour et al. (23)

Ácido linoléico --------- ► Ácido y-linolénico  ► Ácido dihom o------------- ► Ácido
(C18:2 n-6) A6 (C18:3 n-6) Elongase y-linolénico A5 araquidónico

(C20:3 n-6) (C20:4 n-6)

Incorporado de isómeros trans pelos tecidos
As propriedades físicas das membranas biológicas sao 

determinadas pela composigáo dos ácidos graxos a ela 
incorporados, os quais modificam sua fluidez.

Os AG trans provenientes da dieta sao absorvidos e 
incorporados nos tecidos humanos, cujas concentragoes 
refletem o consumo. A incorporado dos isómeros cis e trans 
nao sao iguais tanto em tecidos diferentes quanto em um 
mesmo tecido. Os níveis de ingestáo diária de AG essenciais 
também influenciam a incorporagáo nos tecidos, assim 
ingestoes inadequadas desses AG permitem urna maior 
incorporado desses isómeros (16).

Os AG trans, em fundo da sua semelhan9a estrutural aos 
AGS, podem tomar a membrana celular mais rígida em rela9áo 
aos isómeros cis. Conseqüentemente, a substituÍ9áo de AGP 
cis por isómeros trans resulta em urna significante redaño da 
fluidez da membrana, no entanto, menor que a substituigáo 
dos ácidos graxos cis por AGS (16).

No período de 1997 a 1998, Boué e colaboradores (25) 
investigaram a incorpora9áo de diferentes isómeros trans 
(C16:lt, C18:lt, C18:2t e 18:3t) em fragmentos de tecido 
adiposo de 71 francesas adultas. Para a identifica9áo dos ácidos 
graxos utilizaram cromatografía gasosa e cromatografía de 
camada delgada impregnada em nitrato de prata. Do conteúdo 
total de trans no tecido o isómero C18:l apresentou a maior 
incorpora9ao seguida por C 18:2 e C16:1; isómero C18:3t nao 
foi detectado. De acordo com esses dados estimaram que o 
consumo de AG trans por mulheres francesas é de l,9g per

capita. Os resultados indicaram que a incorpora9áo de AG 
trans foi menor que em outros estudos realizados com 
individuos canadenses, norte-americanos e nativos do norte 
europeu, no entanto mais elevadas que os dados encontrados 
na Espanha.

Lo'i et al. (26) estudaram o efeito de isómeros trans sobre 
o metabolismo lipídico e sobre a agrega9áo plaquetária em 
ratos tratados com dieta contendo 5% de isómeros (0,2g/100g 
de isómeros de a-linolénico), por um período de 8 semanas. 
Concluiu-se que, o teor de isómero adicionado á dieta foi 
suficientemente incorporado e metabolizado, sendo capaz de 
alterar o perfil de ácidos graxos no tecido de ratos. Porém, 
este estudo demonstra que os diferentes isómeros trans se 
comportam de diferentes maneiras no organismo humano. O 
isómero C 18:3A l5t foi o que se incorporou em maior 
propor9ao nos tecidos e também foi o que sofreu maior 
metaboliza9áo, gerando o metabólito C20:5Al7t, o qual foi 
detectado no fígado, plaquetas e fosfolipídios da aorta, mas 
nao no cora9áo. Por outro lado, o isómero C22:6Al9t parece 
nao ter sofrido metaboliza9áo, pois nao foram detectados 
metabólitos deste composto nos tecidos. Em rela9áo á 
agrega9áo plaquetária, nao foi observado diferen9a significante 
entre o grupo tratado com o isómero trans e o grupo controle 
(óleo de cañóla). Os autores relatam que em estudos similares, 
realizados com humanos, a alta ingestáo de ácidos graxos 
polinsaturados trans nao modificou significantemente a 
agrega9áo plaquetária em rela9áo ao grupo controle.
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Em um estudo mais recente, Sabarense & Mancini-Filho 
(27) estudaram a incorporagáo de AG trans no fígado e no 
coragáo de ratos Wistar recém-desmados tratados por 8 
semanas com dieta rica em isómeros trans (33% da fragáo 
lipídica) e com quantidades mínimas de ácido linoléico (8,0% 
da fragáo lipídica) e a-linolénico (0,7% da fragáo lipídica). 
Observaram a incorporagáo de 14% e 8,6% AG trans no fígado 
e coragao, respectivamente. No entanto, nao foi observado 
efeito inibitório desses isómeros no fígado sobre a formagáo 
do ácido araquidónico e docosahexaenóico (DHA). Houve 
urna redugáo da concentragáo de DHA no coragao, 
provavelmente devido á deficiencia da a-linolénico e 
deposigáo de AG trans.

Moore et al. (28) investigaran! a incorporagáo e 
desaparecimento de AG trans em tecidos de ratos, após a 
interrupgáo do consumo de dieta. Os resultados indicaram que 
o isómero trans C18:2 foi, preferencialmente, incorporado 
pelos triacilgliceróis (TAG) do plasma, fígado, rim, coragáo e 
tecido adiposo. Após a retirada da dieta, a porcentagem de 
C18:2t reduziu rápidamente nos TAG do plasma, fígado, rim 
e coragáo. Porém, os TAG presentes no tecido adiposo ficaram 
retidos por 12 semanas. Concluíram que, em geral, 8 semanas 
após a retirada de dieta os níveis de C18:lt e CI8:2t os AG 
trans já sáo eliminados, além disso as fragóes de TAG dos 
tecidos apresentaram urna grande afinidade aos isómeros trans, 
especialmente pelo C18:2t.

Relagáo dos ácidos graxos trans  com as doengas 
cardiovasculares

A aterosclerose é urna condigáo caracterizada por 
alteragoes da íntima, representadas por acumulo de lipídios, 
carboidratos complexos, componentes do sangue, células e 
material intercelular (29).

Devido á semelhanga estrutural dos AG trans e dos AGS, 
estudos sugerem que os AG trans teriam um efeito semelhante 
áquele provocado pelo AGS no que concerne ao 
desenvolvimento de DCV.

De acordo com Shaefer (30), a gordura e o colesterol tém 
um importante papel na génese de doengas cardiovasculares 
(DCV). Esta associagáo, provavelmente, deve-se á relagáo 
entre o efeito dos ácidos graxos e do colesterol sobre as 
Iipoproteínas plasmáticas.

A composigáo dos ácidos graxos provenientes da dieta é 
um fator importante sobre a concentragáo do colesterol sérico, 
urna vez que os AGS tendem a elevá-lo e os AGP e AGM 
tendem a reduzi-lo (31). Os efeitos dos AGS e dos AG trans 
sobre a LDL sáo similares; porém, segundo Ross et al. (31), 
os AG trans promovem urna redugáo nos níveis de HDL, 
diferentemente dos AGS. Além disso, segundo os autores, estes 
•someros promovem a inibigáo da atividade da paraoxonase, 
urna enzima que está envolvida na prevengáo da oxidagáo 
lipídica e conseqüentemente do risco de DCV.

Segundo Mann (32), os países do norte europeu 
apresentam maiores incidencias de DCV que os países 
mediterráneos, da mesma forma o consumo de ácidos graxos 
trans é maior naqueles países em relagáo a estes últimos. Tal 
associagáo foi demonstrada em um estudo prospectivo 
realizado com mulheres americanas, o “Nurses’ Health Study”, 
no qual se detectou urna relagáo positiva entre o consumo de 
AG trans e o risco de doengas coronarianas (33).

Dados obtidos do “TRANSFAIR Study” indicam que náo 
foram encontradas associagóes entre o consumo de AG trans 
e os níveis séricos de LDL, HDL ou a razáo LDL/HDL, após 
terem sido ajustados os fatores de risco para DCV (34). 
Segundo este estudo, náo se excluí a possibilidade dos AG 
trans estarem envolvidos com o risco de DCV, urna vez que 
eles contribuem para a elevagáo da lipoproteína [a], a qual é 
altamente aterogénica.

Em um estudo multicéntrico com 8 países da Europa e 
Israel (“EURAMIC Study”) foi investigada a presenga de 
C18:lt do tecido adiposo de 671 homens que sobreviveram 
ao primeiro infarto do miocàrdio. Os dados obtidos náo 
sugerem associagáo entre o consumo do isómero com o risco 
de infarto. Porém, náo excluíram a possibilidade que o alto 
consumo de AG trans teria um significante impacto no risco 
de infarto (35).

Em outro estudo multicéntrico -  “TRANSLinE Study” -  
com 88 voluntários de 3 centros da Europa, investigou-se o 
efeito de urna dieta relativamente alta em trans a-linolénico 
(0,6% de energia) sobre a agregagáo plaquetária e sobre fatores 
homeostáticos. O consumo do isòmero durante 6 semanas 
náo elevou os fatores de risco para DCV, seja na agregagáo 
plaquetária ou seja na coagulagáo sanguínea (36).

Lemaitre e colaboradores (22) investigaram a associagáo 
da ingestáo de AG trans com o risco de primeiro infarto. Os 
resultados indicaram que um moderado aumento de isómeros 
trans do ácido linoléico, presentes ñas membranas de glóbulos 
vermelhos, estavam associados a um grande aumento no risco 
de primeiro infarto, porém os isómeros trans do ácido olèico 
náo apresentaram associagáo. Os autores concluíram que 
novos estudos devem ser realizados para elucidar os efeitos 
dos isómeros trans do ácido linoléico e do ácido olèico J

Em um estudo mais recente, Mozaffarian et al. (37) 
pesquisaram a relagáo entre a ingestáo de AG trans e 
marcadores inflamatórios (receptores TNF-R1 e TNF-R2 do 
Fator de Necrose Tumoral a , Interleucina 6 e Proteina C- 
Reativa) de 823 mulheres participantes do “Nurses’ Health 
Study” I e II. Após os ajustes para a análise de regressáo, os 
resultados indicaram que a ingestáo de AG trans está associada 
positivamente (P<0,001) com a elevagáo das concentragóes 
dos receptores do Fator de Necrose Tumoral a . Por outro 
lado, os autores náo encontraram associagáo entre o consumo 
de AG trans com as concentragóes de Interleucina 6 (IL-6) e
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da Proteina C-Reativa (PCR). Porém, quando analisado o 
potencial de interagito entre o consumo de AG trans (adigào 
de 1% de ácido graxo) com as concentragòes de IL-6 e de 
PCR de mulheres encontrou-se associagào positiva (P de 
interagào=0,03) para cada 1 unidade a mais no indice de massa 
corporal, após os ajustes para a análise. Concluiu-se que a 
ingestào de AG trans està possivelmente associada com 
marcadores de inflamagào sistèmica das participantes, mas 
outros estudos devem ser realizados para investigalo dos 
efeitos do AG trans sobre DCV.

Agào dos ácidos graxos trans sobre as Iipoproteínas
Segundo Sales et al. (38), a gordura proveniente da dieta é 

absorvida sob a forma de monoacilgliceróis e urna vez dentro 
dos enterócitos sao esterificados a triacilgliceróis. Estes sao 
empacotados, em quilomícrons, para entrarem na corrente 
sanguínea, onde sofrem agào da lipase de Iipoproteínas 
periférica (LLP) e ocorre troca de material com outras 
Iipoproteínas. Os quilomícrons remanescentes sao capturados 
pelo fígado, local onde os lipídios sao re-empacotados e 
excretados na corrente sanguínea sob a forma de lipoproteína 
de muito baixa densidade (VLDL). A VLDL sofre agào da 
LLP e dá origem a urna lipoproteína instável, lipoproteína de 
densidade intermediària (IDL), e esta se transforma em LDL 
(lipoproteína de baixa densidade). A fungao da LDL é 
transportar colesterol do fígado para os tecidos periféricos.

O acumulo de LDL no plasma está associado ao risco de 
DCV, devido à redugào de receptores de LDL ñas células dos 
tecidos periféricos. Os AGS e o colesterol provocam urna 
elevagáo das concentragòes de LDL, pois reduz a exprés sao 
do mRNA para o receptor de LDL (26).

Por outro lado, Gatto et al. (39), descreve que as 
concentragòes de HDL (lipoproteína de alta densidade) estào 
inversamente associadas com o desenvolvimento de DCV. Esse 
efeito antiaterogénico da HDL é devido sua participagào no 
transporte reverso de colesterol, em que o colesterol dos tecidos 
extra-hepáticos é transportado até o fígado para excregao 
juntamente com a bile ou redistribuido a outros tecidos.

O mecanismo pelo qual o HDL promove a remogao de 
colesterol dos tecidos parece envolver a enzima colesteril-éster 
transferase (CETEP), que atua transferindo o colesterol 
esterificado a LDL e a VLDL, que serao captadas pelo fígado 
(26).

Diferentemente dos dados encontrados no “TRANSFAIR 
Study” (34), outros autores salientam que os isómeros trans 
dos ácidos graxos monoinsaturados, por exemplo, do ácido 
olèico, estào associados à elevagao das concentragòes de 
colesterol total, TG e LDL e redugào de HDL (40,41,42). Estes 
resultados controversos podem ser devido aos hábitos 
alimentares da populagào estudada, bem corno, ao nùmero de 
individuos inseridos no estudo e às discrepancias ñas anàlises. 
Porém, os autores parecem concordar que os AG trans elevam

as concentragòes da lipoproteína [a] (34,39,40), que é um 
complexo macromolecular constituido de LDL, que possui 
urna glicoproteina extra, denominada apoproteina [a], A 
lipoproteína [a] é estruturai mente semelhante à LDL, no 
entanto é resistente às manipulagòes por meio da dieta. Parece 
que os AG trans sào um dos raros componentes da dieta 
capazes de promover alteragòes dessa lipoproteína (43).

Guzmán et al. (40) investigou o efeito metabòlico de AG 
trans comparado com cis nos hepatócitos, por meio do 
comportamento de enzimas do metabolismo de ácidos graxos 
(camitina palmitoil-transferase I e acetil-CoA carboxilase). 
Os resultados demonstraram que as enzimas mencionadas nào 
sào responsáveis por distinguir a utilizagáo hepática dos 
isómeros cis e trans. Além disso, o ácido elaídico foi 
preferencialmente metabolizado nos hepatócitos em relagáo 
a seu isómero ácido olèico, sendo considerado um bom 
substrato para a mitocóndria e para a oxidagáo peroxisomal. 
Por outro lado, o isómero trans demonstrou ser um fraco 
substrato para a célula e para a síntese de VLDL no fígado. O 
mecanismo para explicar tal preferencia do isómero trans 
como substrato intramitocondrial é desconhecida, porém 
acredita-se que nào se trata apenas de urna preferencia para a 
oxidagáo, o que sugere que outros passos ou vias estào 
envolvidos em seu metabolismo.

Em um estudo in vitro Dashti et al. (42) estudou o efeito 
do àcido linoléico (C18:2c), àcido linoelaidico (C18:2t) e 
ácido palmítico (C16:0) sobre Iipoproteínas hepáticas. 
Observou-se que o ácido linoléico, palmítico e principalmente 
o linoelaidico aumentou a secregào e acumulagáo celular de 
colesterol livre e colesterol esterificado, além de reduzir os 
níveis de TAG e fosfolipídios. Comparado com o ácido 
linoléico, o ácido linoelaidico elevou os níveis de LDL em 
154% e de HDL em 50%, por outro lado o ácido palmítico 
elevou a LDL em 17% e nào afetou a HDL. Sugeriu-se que os 
efeitos adversos dos AG trans estào relacionados com a 
composigào e concentragáo das apolipoproteínas A-I e B.

Gatto et al. (39) pesquisou o efeito do ácido olèico (cis), 
do ácido palmítico (AGS) e de isómeros trans sobre o 
metabolismo do colesterol e Iipoproteínas de ratos. Os animáis 
tratados com trans tiveram urna redugào dos níveis de 
colesterol total plasmático (P<0.005) e da concentragáo de 
Iipoproteínas nào HDL (P<0.005), comparados com o 
tratamento com isómeros cis. Por outro lado, nào observaram 
diferenga significante entre os níveis plasmáticos de HDL dos 
grupos tratados com AG cis e com AG trans, sendo 15% menor 
em relagáo ao grupo tratado com AGS. Os dados ainda 
sugerem que AG trans desempenham um papel na regulagáo 
do metabolismo de apolipoproteínas B e os efeitos sobre o 
metabolismo das Iipoproteínas pode ter sido mascarado pela 
atividade da CETEP.

Em um estudo mais recente, Colandré et at. (44) investigou 
o impacto nutricional e metabòlico de dietas contendo AGS,
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AG cis ou AG trans em ratos. Os resultados mostraram que os 
níveis de triacilgliceróis no plasma e no fígado foram maiores 
para AG trans e AGS em relagáo aos AG cis, porém o aumento 
no plasma deve-se aos AGS e no fígado aos AG trans. Os 
autores ainda relatam que a absorgáo aparente entre os ácidos 
graxos seguiu a seguinte ordem: AG cis > AG trans > AGS. 
Além disso, a excregáo fecal dos AGS os dos isómeros trans 
foi maior que a dos isómeros cis. Os resultados sugerem um 
potencial risco da ingestáo de trans e aumento da incidencia 
de hipertrigliceridemia, DCV e aterosclerose.

Os estudos na área de lipídios sao extremamente 
complexos, especialmente se tratando dos efeitos da dieta sobre 
a modulagáo lipídica no organismo animal. Os resultados 
encontrados por Gatto et al. (39) podem ter sido mascarados 
pela capacidade de absorgáo e pelo grau de excregáo dos AG 
trans, os quais nao foram verificados no estudo. Da mesma 
forma, Colandré et at. (44) nao analisaram os efeitos dos 
isómeros sobre a modulagáo das lipoproteínas, deixando urna 
lacuna para compreensao do metabolismo lipídico, em especial 
os efeitos sobre a VLDL.

Embora sejam ainda controversos, os estudos apontam para 
urna capacidade dos AG trans em modular o perfil lipídico 
das lipoproteínas séricas, provocando um aumento das 
concentragóes de LDL e reduzindo as concentragóes de HDL. 
Os estudos, de urna forma geral, nao descartam a possibilidade 
dos AG trans contribuírem para génese das DCV, mesmo 
quando os resultados encontrados nao suportam tal hipótese. 
Assim, observa-se a necessidade de novas pesquisas nesta área, 
a fim de elucidar os mecanismos pelos quais os AG trans 
alteram o metabolismo lipídico e para verificar a agáo destes 
sobre as DCV.

Efeitos dos ácidos graxos trans sobre a saúde materno- 
infantil

Os AG trans provenientes da dieta podem ser incorporados 
pelos tecidos corpóreos e fluidos humanos e em animáis 
experimentáis, como o cérebro, fígado, tecido adiposo, bago, 
plasma e leite (7).

Em geral, as concentragóes de AG trans ingeridos pela 
lactante estáo associadas as concentragóes encontradas no leite 
materno em dose-dependente (45). Assim foi evidenciado no 
estudo de Assumpgáo et al. (46), que pesquisaram os efeitos 
de diferentes conteúdos de AG trans da dieta sobre a atividade 
da lipase de lipoproteína (LPL) em tecidos matemos e sobre a 
composigáo de ácidos graxos do leite de ratas. Observou-se 
diminuigáo da lipogénese na glándula mamária (GM) de ratas 
que receberam 7% (g/kg de dieta) de gordura vegetal 
parcialmente hidrogenada, porém houve um aumento do 
conteúdo lipídico neste tecido. Os autores sugerem que a 
explicagao para esta aparente discrepancia pode ser devido 
ao aumento da atividade da LPL na GM, ocorrendo 
simultáneamente um maior fluxo sanguíneo para este tecido

e, assim, urna maior oferta de nutrientes. Observou-se também 
um aumento da atividade da LPL da glándula mamária em 
todos os grupos que receberam dietas contendo AG trans, 
porém nao foram encontrados estudos que demonstram o 
efeito dos isómeros trans sobre a atividade da LPL na GM. 
Os teores de ácidos graxos essenciais do leite foram 
significativamente menores nos grupos tratados com trans, 
porém nao foi observada alteragáo nos níveis de ácido 
araquidónico, eicosapentaenóico e docosahexaenóico; a 
explicagao para tal mecanismo é desconhecida.

Chiara et al. (13), em urna revisáo, relata que os AG trans 
interferem na saúde materno-infantil devido a possível 
transferencia de AG trans consumidos pela gestante para o 
feto, via placentária. Esses isómeros afetariam o crescimento 
intra-uterino devido à inibigáo da biossíntese dos ácidos graxos 
araquidónico e docosahexaenóico, especialmente pela inibigáo 
da enzima A6 dessaturase (7,13,47). Além disso, esses 
isómeros também podem ocasionar maiores riscos de pré- 
eclámpsia, no entanto a explicagao desse processo ainda nao 
é conclusiva (48).

Outro fato agravante seria a possibilidade desses ácidos 
graxos contribuírem para a gènese precoce do processo 
aterosclerótico. A hipótese para tal fato estaría relacionada à 
deficiencia de ácido linoléico ocasionada pela agáo dos AG 
trans (13).

Outros estudos suportam a possibilidade dos AG trans 
exercerem um efeito negativo sobre a saúde do recém-nascido 
e do feto. No estudo de Innis & King (47) foi investigado a 
relagáo entre os ácidos graxos trans do leite de nutrizes 
(n=103) e sua incorporagáo nos triacilgliceróis de recém- 
nascidos em amamentagáo exclusiva (n=62). Os resultados 
indicaram que houve urna comparável concentragáo de AG 
trans da dieta materna, do leite materno e dos níveis de 
triacilgliceróis plasmáticos de lactentes; sugerindo urna 
incorporagáo destes isómeros, oriundos da alimentagáo 
materna, no tecido dos recém-nascidos. No estudo de Elias & 
Innis (49) foi pesquisada a associagáo entre as condigóes de 
nascimento e as concentragóes de AG trans e de DHA dos 
triacilgliceróis plasmáticos de recém-nascidos. A ingestáo 
m aterna de AG trans, no período gestacional, foi 
significantemente associada (P<0,05) ás concentragóes 
plasmáticas desses isómeros presentes nos fosfolipídios, 
ásteres de colesterol e triacilgliceróis matemos. Observaram 
urna relagáo inversa e significante entre as concentragóes de 
AG trans dos triacilgliceróis plasmáticos dos recém-nascidos 
com o complimento ao nascer. A mesma relagáo foi observada 
entre as concentragóes de trans e de DHA presentes nos 
triacilgliceróis plasmáticos dos recém-nascidos. Os resultados 
deste estudo sugerem que os efeitos deletérios dos AG trans 
podem iniciar-se na fase intra-uterina.

Larqué et al. (50) pesquisaram os efeitos de AG trans sobre 
a atividade da A6 dessaturase em ratas prenhas. Nesse estudo,
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3 grupos de 6 ratos cada um forarti tratados com dietas 
experimentáis contendo 0%, 15% e 30% de AG trans e 
contendo as mesmasproporgòes de àcido linoféieoeacido a -  
linolènico na dieta, por um periodo de 10 semanas. Observou- 
se incorporalo  em altas concentragòes de AG trans na 
placenta e nos tecidos, materno e fetal, exceto no cérebro. A 
incorporagào de AG trans pelo cérebro fetal foi baixa, mas foi 
ligeiramente mais alta que a concentragào encontrada no 
cérebro das ratas màes. Isso sugere que houve urna baixa 
transferencia desses isómeros para o sistema nervoso centrai 
durante o desenvolvimento inicial e a possibilidade de um 
mecanismo protetor. A atividade da A6 dessaturase no figado 
das màes foi inibida pelo isòmero trans.

Dessa forma, os estudos apontam para um efeito negativo 
sobre o crescimento e desenvolvimento fetal, devido à inibigào 
da A6 dessaturase. Além disso, a semelhanga dos efeitos dos 
AG trans aos AGS sugere que tais isómeros podem agir como 
um fator desencadeante de urna precoce lesào aterosclerótica. 
Nesse sentido, sugerem-se estudos comprobatorios que 
sustenten! tal efeito.

CONCLUSÀO

E inegàvel a contribuito  do processo de hidrogenagào 
para a indùstria alimenticia. No entanto, esfo^os devem ser 
feitos no sentido de otimizar as técnicas de produco dos ácidos 
graxos trans, urna vez que estudos da área mostram seus efeitos 
deletérios sobre a saúde humana.

O consumo de ácidos graxos trans pela populagào 
ocidental parece ser mais elevado que as recomendagoes para 
consumo propostas pela WHO. Assim, deve-se dar maior 
atengào a programas educativos no sentido de reduzir o 
consumo de alimentos ricos nesses ácidos graxos.

Vale ressaltar a necessidade de estudos populacionais no 
Brasil para diagnosticar os reais consumos de ácidos graxos 
trans nessa populagào. O bserva-se a deficiencia de 
informagoes sobre os teores de ácidos graxos trans em rótulos 
de alimentos e em tabelas de composigáo química de 
alimentos.

Em geral, os estudos, apesar de controversos, nao 
descartam a possibilidade dos ácidos graxos trans estarem 
envolvidos na genese das doengas cardiovasculares. A agáo 
destes isómeros sobre essas doengas vem sendo ampiamente 
enfocada. Por outro lado, observa-se um menor número de 
publicagóes demonstrado a agào deletèria dos ácidos graxos 
trans sobre a saúde materno-infantil. Neste contexto, sao 
necessários mais estudos tanto para elucidar os mecanismos 
de agáo dos ácidos graxos trans quanto para se verificar seus 
efeitos em longo prazo.
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RESUMEN. Estudios epidemiológicos han demostrado que, nive­
les desfavorables de lípidos séricos en la infancia son predictores del 
desarrollo de lesiones en la adultez. Se evaluó el perfil lipídico de 
297 preescolares venezolanos (4-7 años) para establecer compara­
ciones según el nivel socioeconómico (NSE), medido por Graffar 
modificado. Se hicieron dos grupos: NSE alto (n=103) y NSE bajo 
(n=194). El estado nutricional antropométrico se evaluó mediante el 
indicador peso/talla (P/T), adoptando los puntos de corte del NCHS/ 
OMS. El perfil lipídico se determinó por métodos bioquímicos 
colorimétricos y se calcularon las relaciones de riesgo aterogénico. 
Según el estado nutricional se encontró 5,8% y 14,9% de déficit; 
78,6% y 70,1% de normalidad; 15,5% y 14,9% de exceso en el NSE 
alto y el NSE bajo, respectivamente. Los valores promedio del perfil 
lipídico fueron: Triglicéridos (TG): 0,66±0,27 y 0,76+0,31 mmol/L, 
Colesterol Total (CT): 3,61+0,65 y 2,98±0,71 mmol/L, HDL-C: 
1,04±0,18 y 0,62+0,16 mmol/L, LDL-C: 2,2710,61 y 2,0110,71 
mmol/L, CT/HDL-C: 3,510,78 y 5,011,5. LDL-C/HDL-C: 2,010,71 
y 3,411,4; con diferencias significativas entre los grupos en NSE 
alto y bajo, respectivamente. Se encontró asociación significativa 
(p<0,01) entre el perfil lipídico y el nivel socioeconómico, obser­
vándose en los preescolares del NSE bajo mayor riesgo aterogénico 
que los del NSE alto, reflejado por valores más bajos de HDL-C y 
elevados de CT/HDL-C y LDL-C/HDL-C. No hubo diferencia entre 
el perfil lipídico con respecto al estado nutricional y al sexo. Se con­
cluye que el patrón lipídico observado en los preescolares de nivel 
socioeconómico bajo es un factor de riesgo para enfermedades 
cardiovasculares.
Palabras clave: Perfil lipídico, preescolares, nivel socioeconómico, 
riesgo cardiovascular.

INTRODUCCION

Los niveles desfavorables de lípidos séricos están 
fuertemente asociados con el incremento del riesgo para la 
enfermedad cardiovascular (ECV), constituyéndose en el 
factor aterogénico por excelencia (1 ,2).

A pesar de que las manifestaciones clínicas de la 
ateroesclerosis aparecen en la edad adulta; diversas evidencias 
científicas señalan que la ateroesclerosis es un proceso que 
comienza en la infancia. La presencia de altas concentraciones

SUMMARY. Lipid profile in Venezuelan preschoolers by socio­
economic status. Epidemiological studies have shown that unfavor­
able serum lipids levels in childhood are predictors o f development 
of atherosclerosis lesions in adulthood. We assessed the lipid profile 
o f 297 Venezuelan preschool children (4-7 years old) from two so­
cioeconomic levels in order to compare them by this characteristic. 
Their social level was determined according to modified Graffar 
method, and two groups were obtained: high socioeconomic status 
(HSES, n=103) and low socioeconomic status (LSES, n=194). Nu­
tritional anthropometric evaluation was performed by weight to 
height, and NCHS/OMS cut-off point was used. Lipid profile was 
determined by colorimetric biochemical methods and atherogenic 
risks factors were calculated. Underweight for HSES was 5.8% and 
for LSES: 14.9%, while normal status was 78.6% and 70.1%, and 
overweight was 15.5% and 14.9%, respectively. Mean values for 
triglycerides were 0.66±0.27and 0.76±0.31 mmol/L, total choles­
terol (TC): 3.61+0.65 and 2.98+0.71 mmol/L, HDL-C: 1.04+0.18 
and 0.62+0.16 mmol/L, LDL-C: 2.27+0.61 and 2.01+0.71 mmol/L, 
TC/HDL-C: 3.5+0.78 and 5.0+1.5; LDL-C/HDL-C: 2.0+0.71 and 
3.4+1.4 with significant differences between HSES and LSES as 
shown respectively. A significant association was found (p<0,01) 
between lipid values and socioeconomic status, being the LSES 
preschoolers those with the higher atherogenic risk. Its pattern was 
of lower HDL-C levels, and higher TC/HDL-C and LDL-C/HDL-C 
ratio. Comparisons o f lipid profile by nutritional status or gender 
did not show significant differences. Findings indicate that children 
from low socioeconomic status are at a higher risk for cardiovascu­
lar disease and atherosclerosis than children from high socioeco­
nomic status.
Key words: Lipid profile, preschoolers, socioeconomic status, car­
diovascular risk.

plasmáticas de colesterol total (CT), triglicéridos (TG), 
lipoproteínas de baja densidad (LDL-C), lipoproteínas de muy 
baja densidad (VLDL-C) y una baja concentración de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL-C); muchas veces desde 
la niñez, se correlacionan con la magnitud de las lesiones en 
adolescentes y adultos jóvenes (3-6). Adicionalmente, la 
evolución del proceso ateroesclerótico está influenciada por 
una serie de factores de riesgo no modificables: antecedentes 
familiares de enfermedad cardiovascular, el sexo y la edad, y 
otros modificables, tales como: tabaquismo, hipertensión
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arterial, obesidad, diabetes, estrés y sedentarismo (2,7), sobre 
los cuales se puede y debe ejercer un control en etapas 
tempranas de la vida.

Los niveles alterados de lípidos séricos en la infancia 
tienden a persistir en la adolescencia y en la adultez; de tal 
modo que, la detección precoz de la hiperlipidemia es 
importante, ya que se pueden hacer los correctivos necesarios, 
minimizando el riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular en la vida adulta. En este sentido, el Panel de 
Expertos en Niveles de Colesterol en Niños y Adolescentes 
del National Cholesterol Education Program, recomienda un 
esquema selectivo en el monitoreo de la hipercolesterolemia 
en niños mayores de 2 años con antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular (4).

Diversos estudios (8-10) han identificado al nivel 
socioeconómico (NSE) como otro aspecto importante que 
parece influir en la aparición de factores de riesgo de 
enfermedad cardiovascular, tanto en países desarrollados como 
en países en vías de desarrollo. Evidencias epidemiológicas 
indican que este nivel se asocia de manera inversa con la 
mortalidad y la morbilidad por enfermedad cardiovascular en 
los países desarrollados; mientras que la evidencia de esta 
asociación en los países en vías de desarrollo ha sido 
inconsistente (11).

Los niños que crecen en condiciones de pobreza sufren o 
padecen efectos negativos en la salud, en su desarrollo y 
crecimiento físico, y tienen una tasa mayor de mortalidad (12). 
En distintos países del mundo se ha estudiado el efecto de la 
situación socioeconómica sobre la salud. En Venezuela, como 
refiere Landaeta y Macías, en cita textual: “Los resultados de 
los estudios de crecimiento han destacado las diferencias en 
el crecimiento físico de los niños venezolanos según la región 
de origen. Estas se amplían cuando los niños se agrupan por 
estrato social, de tal modo que el niño de estrato crece y se 
desarrolla semejante a un niño de un país industrializado, 
mientras que el niño de estrato bajo no alcanza su potencial 
de crecimiento, debido a las condiciones adversas del medio 
que lo rodea. La brecha en el crecimiento entre los niños de 
estratos extremos aparece desde los seis meses de vida, como 
expresión de un crecimiento lento y aun cuando muchos de 
ellos hacen un inmenso esfuerzo por recuperar sus deficiencias, 
no logran equipararse con los niños de los estratos altos y las 
diferencias se van acumulando, de modo que en la edad 
preescolar ya están establecidas” (13).

Muy importante es la relación entre el nivel 
socioeconómico y la prevalencia de obesidad, que se ha 
observado en varios estudios (14-17). Esta asociación es 
inversa en los países desarrollados; es decir, los individuos de 
menores recursos económicos tienen una mayor prevalencia 
de obesidad, mientras que en los países en desarrollo los 
individuos con un mayor nivel socioeconómico son los más 
afectados por el sobrepeso.

Los niños durante la edad preescolar presentan una serie 
de cambios y adaptaciones, entre ellas, el aumento en la 
velocidad de crecimiento (18), que los hace vulnerables a 
alteraciones nutricionales, bien sea por déficit o por exceso. 
De igual modo, las alteraciones en el perfil lipídico también 
se pueden presentar en este grupo de edad, y su presencia 
está asociada a riesgo cardiovascular.

Debido a los efectos adversos que tienen las dislipidemias 
desde la infancia sobre el estado de salud, se propuso evaluar 
el patrón lipídico y el estado nutricional antropométrico de 
niños en edad preescolar, de diferente nivel socioeconómico 
y establecer comparaciones, para aportar evidencias sobre el 
patrón lipídico sanguíneo y el riesgo cardiovascular a edades 
tempranas de la vida.

MATERIALES Y METODOS

El tipo de estudio fue descriptivo, de corte transversal, y 
se llevó a cabo en dos áreas geográficas y socioeconómicas 
de la ciudad de Valencia (capital del estado Carabobo), una 
de las principales ciudades industriales de Venezuela, ubicada 
en la región centro norte del país.

La muestra se seleccionó aplicando un diseño de muestreo 
probabilístico. De los 763 preescolares elegibles, 297 
cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: edad 
comprendida entre 4 -7  años, aparentemente sanos, que 
completaran tanto la evaluación antropométrica como la 
bioquímica y que sus representantes aceptaran participar y 
firmar el consentimiento por escrito, después de haberles 
explicado los beneficios y riesgos inherentes a la participación 
de sus hijos, según normas de ética de la Universidad de 
Carabobo.

Para clasificar la muestra según estrato socioeconómico, 
se utilizó el Método de Graffar modificado por Méndez- 
Castellano (19), el cual consta de cuatro variables (profesión 
del jefe de la familia, nivel de instrucción de la madre, principal 
fuente de ingreso de la familia, condiciones de la vivienda), 
cada una de ellas conformada por cinco items. Cada item 
corresponde a una ponderación del 1-5. La suma de los items 
determina el estrato social al que pertenece la familia 
investigada, de acuerdo a una escala previamente establecida, 
cuya clasificación es la siguiente; estrato I (clase alta), estrato 
II (clase media alta), estrato III (clase media baja), estrato IV 
(pobreza relativa), estrato V (pobreza crítica).

De acuerdo con este método, la muestra quedó constituida 
de la siguiente forma, 103 preescolares pertenecían a un área 
residencial de alto nivel socioeconómico (estrato II), de la 
zona norte (NSE Alto) y 194 preescolares a un área de bajos 
recursos socioeconómicos (estrato IV y V), ubicada en la zona 
sur (NSE bajo), de la ciudad.

Para la evaluación antropométrica se determinó el peso 
de los preescolares en una balanza de pie marca Health-o-
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Meter, ajustada a cero antes de cada medición, registrándose 
el peso en kilogramos. La talla se determinó mediante el uso 
de una cinta métrica fijada a la pared, la medida se realizó por 
duplicado y se expresó en centímetros, utilizando los métodos 
descritos por la Organización Mundial de la Salud (20). Se 
usó como indicador de dimensión corporal a la relación Peso/ 
Talla, adoptando los puntos de corte del Centro Nacional de 
Estadística (NCHS) y la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) (20). Se consideró déficit, un valor de Peso/Talla menor 
o igual al Percentil 10; normal, un valor mayor al Percentil 10 
y menor o igual al Percentil 90 y exceso, un valor mayor al 
Percentil 90.

Para la evaluación bioquímica, se extrajeron 3 mL de 
sangre de la vena antecubital, después de un período de 12 a 
14 horas de ayuno (21), colocándose en tubos de polipropileno 
debidamente identificados, transportándose inmediatamente 
al laboratorio. El suero obtenido luego de la centrifugación, 
se almacenó a -70 °C hasta el momento de su análisis.

La separación de HDL-C y LDL-C se realizó mediante el 
método de precipitación, empleando reactivos de Wiener Lab 
(22). Se utilizó el método enzimàtico colorimétrico de esta 
casa comercial para la determinación de colesterol total y 
triglicéridos y para HDL-C y LDL-C post-precipitación. Se 
calcularon las relaciones CT/HDL-C y LDL-C/HDL-C, como 
indicadores de riesgo cardiovascular. Todas las reacciones 
enzimáticas colorimétricas se determinaron utilizando un 
analizador semiautomatizado, modelo BTS-310 (23).

A fin de comparar los resultados del presente estudio con 
otras investigaciones de carácter internacional, se usó como 
referencia al “National Cholesterol Education Program. Report 
of the Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in Children 
and Adolescents” (4), para las concentraciones de colesterol 
total y de LDL-C, con los siguientes puntos de corte: colesterol 
(mmol/L): aceptable < 4,40; limítrofe 4,40 - 5,14 y alto = 
5,17. Para LDL-C (mmol/L): aceptable < 2,84; limítrofe 2,84 
- 3,33 y alto > 3,36

Las concentraciones de HDL-C y de triglicéridos se 
clasificaron de acuerdo a los criterios del “The Johns Hopkins 
Complete Guide for Avoiding Heart Disease”, citados por 
Monge-Rojas (24). Para HDL-C (mmol/L): se consideró 
aceptable > 1,16; limítrofe 1,03 - 1,16 y bajo < 1,03. Para 
triglicéridos (mmol/L): aceptable < 0,85; limítrofe 0,85 -1,12 
y alto > 1,13.

Debido a la falta de información respecto a los valores de 
referencia para las relaciones de riesgo aterogénico en niños, 
en este estudio se tomaron como referencia para las 
concentraciones de las relaciones de riesgo aterogénico, los 
valores establecidos por el National Institute of Health (NIH) 
(5), para la edad adulta. Considerando para la relación CT/ 
HDL-C: adecuada 3,3 -  5,0; riesgo > 5, y para la Relación 
LDL-C/HDL-C: adecuada 2,0 - 3,5; riesgo > 3,5.

Los datos fueron procesados por el programa estadístico

SPSS para Windows versión 11.0. Se calcularon promedios, 
desviación estándar y distribución de frecuencia. Para 
establecer com paraciones entre los grupos de nivel 
socioeconómico alto y bajo, se utilizó la prueba de Mann 
Whitney; mientras que para establecer las asociaciones entre 
el perfil lip ídico, el estado nutricional y el nivel 
socioeconómico, se aplicó la prueba de Chi cuadrado y la 
prueba exacta de Fischer, con una p<0,05 para el significado 
estadístico (25).

RESULTADOS

De acuerdo con la clasificación de Méndez-Castellano, el 
37,5% de las familias pertenecían al NSE alto y el 62,5% al 
NSE bajo.

El NSE alto estuvo conformado por 103 niños, con una 
media para la edad de 4,8±0,7 años; 56% del sexo masculino 
(n= 58) y 44% del sexo femenino (n=45); mientras que el 
grupo de niños de NSE bajo estuvo constituido por 194, con 
una media para la edad de 5,0±0,8 años; 45% varones (n= 
88) y 55% mujeres (n= 106).

La Tabla 1 muestra la asociación entre el estado nutricional 
antropométrico y el NSE de los preescolares evaluados; ob­
servándose que, a pesar de no existir diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos (x2 5,438 
p=0,066), hubo una tendencia a mayores proporciones de 
déficit y de sobrepeso en los niños del NSE bajo al comparar­
los con los niños del NSE alto.

TABLA 1
Estado nutricional antropométrico según grupo 

socioeconómico en preescolares venezolanos, 2005

NSE Alto 
n(%)

NSE Bajo 
n (%)

Total
n(%)

Estado Nutricional
Déficit 6 (5,8) 29 (14,9) 35 (11,8)
Normal 81 (78,6) 136 (70,1) 217 (73,0)
Exceso 16 (15,5) 29 (14,9) 45 (15,2)
Total 103 (34,7) 194 (65,3) 297 (100,0)

X2: 5,438 p = 0,066
NSE=Nivel Socioeconómico

La comparación del perfil lipídico de los preescolares por 
nivel socioeconómico mostró diferencias estadísticamente sig­
nificativas para todas las variables del perfil lipídico según la 
condición socioeconómica de los preescolares evaluados; de 
tal modo que, los preescolares del NSE bajo mostraron con­
centraciones significativamente menores de LDL-C y HDL- 
C, con diferencias que alcanzaron el nivel de significancia de 
p< 0,01 para HDL-C y CT. Con respecto a las relaciones de
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riesgo aterogénico, los niños del NSE bajo presentaron valo­
res significativamente más elevados de las relaciones CT/HDL- 
C y LDL-C/HDL-C (p< 0,01) que los niños del NSE alto (Ta­
bla 2). La comparación de las variables lipídicas según géne­
ro, no mostró diferencias significativas, por lo que los datos 
no se presentan en Tablas.

TABLA2
Perfil lipídico de preescolares venezolanos por nivel 

socioeconómico, 2005

NSE Alto (n = 103) NSE Bajo (n = 194)
(X±DE) IC (95%) (X±DE) IC (95%)

Triglicéridos
(mmol/L) 0,66±0,27** 0,61-0,72 0,76±0,31 0,72-0,76
Colesterol Total
(mmol/L) 3,61±0,65* 3,52-3,77 2,98±0,71 2,88-3,09
LDL-C (mmol/L) 2,27±0,61** 2,15-2,39 2,01 ±0,71 1,91-2,11
HDL-C (mmol/L) 1,04±0,18* 1,01-1,08 0,62+0,16 0,60-0,64
Relación CT/HDL-C 3,5+0,78* 3,40-3,71 5,0±1,5 4,82-5,27
Relación
LDL-C/HDL-C 2,2±0,71* 2,09-2,37 3,4±1,4 3,23-3,64

Mann Whitney Test * * = p< 0,05 * = p<0,01
NSE=Nivel Socioeconómico

La distribución de frecuencia y la asociación entre el pa­
trón lipídico y el NSE socioeconómico de los preescolares 
evaluados (Tabla 3) encontró una mayor proporción de niños 
del NSE bajo con concentraciones alteradas de CT, LDL-C y 
HDL-C, alcanzando una asociación estadísticamente signifi­
cativa (p<0.05). En cuanto al colesterol total, solo niños del 
NSE bajo mostraron valores de colesterol mayor a 5,17 mmol/ 
L. Al analizar las lipoproteínas se observa que del grupo de 
preescolares de NSE bajo, un 56,3% presentaron concentra­
ciones séricas de LDL-C mayores a 3,36 mmol/L y 77,9% 
mostraron valores para HDL-C inferiores a 1,03 mmol/L. Aún 
cuando no hubo asociación estadísticamente significativa, el 
76,5% de los niños del NSE bajo presentaron valores altos de 
triglicéridos.

La comparación de estas variables según género no mos­
tró asociaciones significativas.

En la Tabla 4, se observa asociación estadísticamente sig­
nificativa (p<0,001) entre los índices de riesgo aterogénico 
(CT/HDL-C y LDL-C/HDL-C) y el nivel socioeconómico. El 
grupo de bajo nivel socioeconómico presentó mayor riesgo 
aterogénico que el grupo socioeconómico alto, reflejado por 
una mayor proporción de niños con valores elevados tanto de 
la relación CT/HDL-C, como de la relación LDL-C/HDL-C.

TABLA 3
Asociación entre el patrón lipídico y el nivel 

socioeconómico de los preescolares evaluados, 2005

NSE Alto NSE Bajo X2
n (%) n (%) P

Triglicéridos
Aceptable 78 (37,0) 133 (63,0) 2,444
Limítrofe 17 (32,7) 35 (67,3) p= 0,295
Alto 8 (23,5) 26 (76,5)

Colesterol
Aceptable 85 (31,3) 187 (68,8) 24,585
Limítrofe 18 (81,8) 4 (18,2) p< 0,001
Alto 3 (100)

LDL-C
Aceptable 81 (31,9) 173 (68,1) 6,648
Limítrofe 15 (55,6) 12 (44,4) p= 0,036
Alto 7 (43,8) 9 (56,3)

HDL-C
Bajo 54 (22,1) 190 (77,9) 95,668
Limítrofe 19 (86,4) 3 (13,6) P< 0,001
Aceptable 30 (96,8) 1 (3,2)

Prueba de chi2
NSE=Nivel Socioeconómico

TABLA4
Indices de riesgo aterogénico de los preescolares según 

nivel socioeconómico, 2005

NSE Alto NSE Bajo Total
n (%) n (%) n (%)

Relación CT/HDL-C
Sin Riesgo (=5,0) 99 (33,3) 112 (37,7) 211 (71,0)
Con Riesgo(>5,0) 4 (1 ,3 ) 82 (27,6) 86 (29,0)
Total 103 (34,7) 194 (65,3) 297 (100,0)

Prueba exacta de Fischer: p<0,001 (bilateral) 
Odss Ratio =18,1

Relación LDL-C/HDL-C 
Sin Riesgo (=3,5) 100 (33,7) 112 (37,7) 212 (71,4)
Con Riesgo(>3,5) 3 (1,0) 82 (27,6) 85 (28,6)
Total 103 (34,7) 194 (65,3) 297 (100,0)

Prueba exacta de Fischer: p<0,001 (bilateral)
Odss Ratio = 24,4

NSE=Nivel Socioeconómico

Los niños de NSE bajo presentaron un riesgo de relación 
CT/HDL-C, 18,1 veces mayor que los de NSE alto; mientras 
que el riesgo para la relación LDL-C/HDL-C fue aún mayor 
(24,4 veces).
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DISCUSION

La enfermedad cardiovascular constituye la primera cau­
sa de muerte en nuestro país. Para el año 2002, según cifras 
del Sistema Integrado de Indicadores Sociales para Venezue­
la (SISOV), la tasa de m ortalidad por enferm edad 
cardiovascular fue de 89,1 por cada 100.000 habitantes (26). 
Además las hiperlipidemias afectan cerca de un 5% de la po­
blación adulta, lo que constituye un problema de salud públi­
ca (3).

En este estudio, al analizar el estado nutricional de los 
preescolares, se observa que una proporción importante de 
los niños de NSE bajo presenta tanto déficit como exceso 
nutricional, situación que identifica a una población en tran­
sición epidemiológica, la cual se caracteriza porque al mismo 
tiempo coinciden problemas por déficit y por exceso 
nutricional. Esta proporción es más alta que la reportada en el 
Estudio Situación de Vida y Movilidad Social para el año 2001, 
10% y 11%, déficit y exceso respectivamente (27). Entre las 
causas responsables de estas prevalencias se pueden mencio­
nar, la presencia de hábitos alimentarios distorsionados, cam­
bios en el estilo de vida, así como la presencia de condiciones 
ambientales negativas (13).

La prevalencia de alteraciones lipídicas reportada, así como 
los cambios socioeconómicos a que está sometido este grupo 
de población los hace un grupo de alta vulnerabilidad a lesio­
nes cardiovasculares en la adultez.

En este reporte se encontró que los preescolares pertene­
cientes al NSE bajo presentaron concentraciones desfavora­
bles para todas las variables lipídicas estudiadas, cuando se 
compararon con los preescolares del NSE alto. La mayor di­
ferencia se observó en las concentraciones séricas de HDL-C 
y en las relaciones de riesgo aterogénico. Similares resulta­
dos son reportados por Mannios (11), quien evaluó los facto­
res de riesgo cardiovascular en niños de diferente nivel 
socioeconómico. Este autor encontró que los niños de NSE 
bajo presentaron concentraciones séricas menores de HDL-C 
y mayores para las relaciones CT/HDL-C y de LDL-C/HDL- 
C, que los niños de mayor NSE.

De igual manera, Mahley y col. (28) estudiaron el impac­
to del NSE y el estado nutricional sobre las concentraciones 
plasmáticas de Colesterol y de HDL-C en niños de Turquía; 
encontrando que los niños NSE bajo presentaron concentra­
ciones séricas más bajas de colesterol y de HDL-C que los 
niños de alto NSE.

De acuerdo con los puntos del corte del Panel de Expertos 
en Niveles de Colesterol en Niños y Adolescentes (4), los pre­
escolares en estudio presentaron valores dentro del rango nor­
mal para colesterol total, aún cuando los niños del NSE bajo 
mostraron una tendencia a concentraciones menores al com­
pararlos con los niños de NSE alto.

Estos resultados podrían atribuirse a que los niños del NSE

bajo consumían una dieta baja en calorías e inadecuada para 
su edad, constatándose del análisis dietario que un 70% de 
ellos no llenaban sus requerimientos y además un 51 % con­
sumió menos de 100 mg de colesterol por 1000 calorías. La 
distribución de macronutrientes mostró que un 14% de la ener­
gía provenía de las proteínas, 28% de las grasas y 58% de los 
carbohidratos. Para los niños del NSE alto, los resultados 
mostraron un consumo adecuado tanto para energía y proteí­
nas (mayor del 100% de adecuación para su edad), así como 
para el colesterol y el aporte de energía proveniente de las 
grasas (32%).

Estos hallazgos permiten sugerir que el problema en los 
preescolares del NSE bajo se encuentra en el aporte deficien­
te de energía, lo cual desvía el uso de las proteínas hacia la 
formación de esta y no favorece su incorporación al compo­
nente apo de las lipoproteínas responsables del transporte de 
los lípidos a las células para energía o almacenamiento y para 
servir de sustrato para prostaglandinas, tromboxanos y 
leucotrienos. Como refiere Krummel (29), las 
apolipoproteínas principales de las lipoproteínas de baja den­
sidad (B-100) y de alta densidad (A-I yA-II) son afectadas 
por la dieta. Esto coincide con lo reportado por Marcilla y col 
(30), quienes atribuyeron el descenso de los lípidos, a los cam­
bios en los hábitos alimentarios, reflejado en un menor con­
sumo de carnes y lácteos.

En el presente estudio, un alto porcentaje (77,9%) de los 
preescolares de NSE bajo presentó niveles séricos de HDL-C 
por debajo de 1,03 mmol/L al compararlos con los preescola­
res del NSE alto. Estos datos coinciden con un estudio reali­
zado por Dini y Arenas (31) en un grupo de niños obesos 
venezolanos de NSE bajo, quienes reportaron que el 70,6% 
de los niños entre 3 y 7 años presentaron niveles séricos me­
nores de HDL-C.

Otros autores relacionaron el NSE con las concentracio­
nes séricas de HDL-C, reportando que los sujetos del NSE 
bajo presentaron valores menores de esta lipoproteína, al com­
pararlos con los del NSE alto (11,24,28).

En los países desarrollados, los grupos de población de 
NSE bajo tienen un patrón de consumo distorsionado, debi­
do a la necesidad de llenar los requerimientos con calorías de 
bajo costo, provenientes de los carbohidratos, situación simi­
lar a lo que sucede en la mayoría de la población en países en 
vías de desarrollo, ya que el mayor componente está en situa­
ción de pobreza (32).

Estudios previos han reportado que las personas que con­
sumen dietas bajas en grasas saturadas, en grasas totales y en 
colesterol, disminuyen significativamente la concentración de 
HDL-C en sangre (33).

El valor del colesterol total por sí solo no permite realizar 
predicciones sobre el desarrollo de procesos ateroescleróticos; 
sin embargo, el análisis de las relaciones de riesgo (CT/HDL- 
C y LDL-C/HDL-C), da una visión más clara del riesgo de
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enfermedad cardiovascular. A mayor valor de la relación, 
mayor es el riesgo de desarro llar enferm edad 
ateroesclererótica, tal como se encontró en estos niños (14,34).

La utilidad de los índices de riesgo ateroesclerótico ha sido 
sustentada en otros estudios, entre ellos el de Framinghan, los 
cuales sugieren que los cocientes CT/HDL-C y LDL-C/HDL- 
C son potentes predictores del riesgo coronario, más que el 
CT, HDL o LDL en forma individual. Por otra parte, no se 
han obtenido datos concluyentes en relación a la superioridad 
del índice CT/HDL-C sobre el índice LDL-C/HDL-C o vice­
versa. La similitud entre ambos cocientes se explica porque 
dos tercios del colesterol total que circula en el plasma se en­
cuentra en las LDL-C (35).

Al analizar los valores de las relaciones de riesgo 
aterogénico en la población estudiada, se observó que los ni­
ños del NSE bajo presentaron un elevado riesgo coronario, 
reflejado por valores elevados de los índices de aterogenicidad, 
indicando un m ayor riesgo a desarro llar procesos 
ateroescleróticos en la edad adulta.

Este hallazgo coincide con los de Pérez de C. y col (34), 
quienes estudiaron el perfil lipídico en niños y adolescentes 
en el Estado Anzoátegui, Venezuela, reportando que los niños 
del NSE bajo tenían una tendencia al incremento en los valo­
res de los índices de ECV.

Existen evidencias científicas que documentan que la pre­
sencia de factores predisponentes de riesgo cardiovascular está 
asociada a situaciones como: hábitos alimenticios poco salu­
dables, sedentarismo y el uso del tabaco; además de la pre­
sencia de obesidad y de alteraciones en el perfil lipídico 
(24,36).

En este estudio, los niños de bajos recursos 
socioeconómicos, al compararlos con los preescolares del ni­
vel socioeconómico alto, presentaron tanto una mayor preva- 
lencia de déficit y exceso nutricional, como un perfil lipídico 
de mayor riesgo, reflejado por concentraciones séricas bajas 
de HDL-C y valores elevados de las relaciones de riesgo 
cardiovascular, lo que lo hace un grupo de alto riesgo a desa­
rrollar enfermedades crónicas no transmisibles en la adoles­
cencia y en la adultez temprana. 12.

Considerando que las enfermedades cardiovasculares son 
la primera causa de mortalidad en nuestro país, es vital la iden­
tificación de los factores de riesgo cardiovascular en edades 13.
tempranas de la vida, a fin de promover estilos de vida salu­
dables, que contribuyan a la prevención del desarrollo de la 
ateroesclerosis desde la infancia.
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Insulina, leptina y hormona de crecimiento y su relación con 
índice de masa corporal e índice de obesidad en adolescentes
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Lissette Connell, Maria Esther Gómez, Elena Ryder, Gilberto Campos
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RESUMEN. La leptina, insulina y hormona de crecimiento influyen 
en la masa grasa, composición corporal y distribución grasa. El 
propósito de este estudio fue determinar la relación entre los niveles 
de insulina, leptina y hormona de crecimiento con parámetros 
antropométricos y lipidíeos en adolescentes. Se estudiaron 95 
adolescentes entre 13 y 18 años. Se realizó una historia clínico- 
nutricional donde se midió el índice de masa corporal (IMC) y los 
pliegues subcutáneos. Se determinaron los niveles básales de glicemia, 
triglicéridos, colesterol total, HDL-C, LDL-C y VLDL-C, insulina, 
leptina y hormona de crecimiento. Los niveles de leptina e insulina 
se relacionaron positivamente con el IMC y el Indice de Obesidad 
(IOB). La insulina, leptina e indicadores de obesidad se relacionaron 
en forma negativa con la hormona de crecimiento. El 52% de los 
adolescentes con IMC=21,09 kg/m2 e IOB >42,02 mm se 
consideraron metabòlicamente obesos, debido a que comparados con 
los adolescentes normales, presentaron niveles elevados de insulina 
(18,68+1,52 vs 10,08±0,38 pU/ml), HOMA IR (3,34±0,24 vs 
1,76+0,07), leptina (16,30±1,24 vs 8,11+1,32 ng/dl) y triglicéridos 
(78,56±4,38 vs 64,39±5,48 mg/dl) y disminución de HDL-C 
(39,09±1,27 vs 43,30±2,38 mg/dl). Estas mismas alteraciones se 
observaron en adolescentes obesos en quienes se produjo además 
una disminución significativa de la hormona de crecimiento. Se 
concluye que en los adolescentes estudiados existió una serie de 
factores de riesgo como hiperinsulinemia, hiperleptinemia y hormona 
de crecimiento disminuida relacionada con marcadores de obesidad, 
alteraciones lipídicas e insulino resistencia, lo cual puede conducir a 
la aparición temprana de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. 
Palabras clave: Adolescentes, hiperinsulinemia, hiperleptinemia, 
hormona de crecimiento, insulino resistencia

INTRODUCCION

En humanos, la expresión y secreción de la leptina está 
altamente correlacionada con la masa grasa corporal y el 
tamaño del adipocito (1-3). Se ha reportado (4,5) que los 
individuos obesos tienen una concentración de leptina 
significativamente mayor que los delgados, y que las mujeres

Este estudio fue financiado por el Fondo Nacional de Ciencia, Tecnología e 
Innovación (FONACIT), Venezuela. N° SI-000000798

SUMMARY. Serum insulin, leptin and growth hormone levels 
are associated with body mass index and obesity index in 
adolescents. Leptin, insulin and growth hormone levels seem to 
regulate body composition, fat distribution and fat mass. The purpose 
of this study was to determine the relationship among insulin, leptin 
and growth hormone levels in a group of adolescents. Ninety five 
adolescents (31 boys and 64 girls) between 13 and 18 y. of age were 
studied. A medical and nutritional history was made which included 
body mass index (BMI) and subcutaneous skinfolds measurements. 
Basal levels of glucose, triglycerides, total cholesterol, HDL-C, LDL- 
C, VLDL-C, leptin, insulin and growth hormone were determined. 
The leptin and insulin levels were positively associated with body 
mass index (BMI) and obesity index (OBI). Insulin, leptin and obesity 
markers were negatively associated with growth hormone level. Fifty 
two percent of the adolescents with BMI =21.09 kg/m2 were 
considered metabolically obese because they had elevated levels of 
insulin(18.68±1.52vs. 10.08± 0.38pU/ml),HOMAIR(3.34±0.24 
vs. 1.76±0.07), leptin (16.30+1.24 vs. 8.11±1.32 ng./dl) and 
triglycerides (78.56±4.38 vs 64.39±5.48 mg/dl) and lower levels of 
HDL-C (39.09±1.27 vs 43.30±2.38 mg/dl), compared with normal 
group. The same alterations were observed in the obese group, in 
which significative decrease in growth hormone level was added. 
We conclude that hyperinsulinemia, hyperleptinemia and low growth 
hormone levels, may be established as risk factors related to obesity 
markers, lipid alterations and insulin resistance that can lead to an 
early development of Type II diabetes and cardiovascular disease. 
Keywords: Adolescents, hyperinsulinemia, hyperleptinemia, growth 
hormone, insulin resistance.

presentan niveles séricos más altos de leptina que los hombres. 
Así mismo, la hormona de crecimiento tiene un impacto 
importante sobre la composición corporal y la distribución de 
grasa, debido a su efecto sobre el metabolismo energético, 
lipolítico y ahorrador de energía. Se ha determinado que en la 
obesidad, la hormona de crecimiento está marcadamente 
bloqueada ya que existen niveles elevados de leptina (6).

Actualmente, existe el consenso de que la leptina y la 
insulina son reguladores importantes de la ingesta de comida 
y el balance energético. Los niveles de leptina e insulina 
plasmática están correlacionadas positivamente con el peso
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corporal y con el tejido adiposo en particular (7).
En adolescentes (8) y en niños (9) se han reportado una 

relación significativa entre leptina e insulino resistencia inde­
pendiente de la grasa corporal.

Estudios recientes llevados a cabo en nuestro laboratorio 
en adolescentes ( 10) han revelado una alta incidencia de 
insulino resistencia, niveles elevados de insulina y triglicéridos 
y bajos niveles de HDL-C relacionados con un alto IMC.

En la búsqueda del mecanismo que pueda estar involucrado 
en este trastorno se decidió realizar un estudio con la finalidad 
de establecer la relación entre los niveles de insulina, hormo­
na de crecimiento, niveles de leptina, lípidos y variables 
antropométricas en adolescentes.

METODOS

Se estudiaron 95 adolescentes (31 varones y 64 hembras) 
en edades comprendidas entre 13 y 18 años, que asistían a una 
Unidad Educativa de la ciudad de Maracaibo, Venezuela, en 
el año escolar 2003-2004. Los adolescentes recibieron infor­
mación verbal y escrita del propósito del estudio y su partici­
pación fue voluntaria, con aprobación de su representante. El 
estudio fue aprobado por la Comisión Técnica del Instituto de 
Investigaciones Clínicas Dr. Américo Negrette de la Facultad 
de Medicina L.U.Z.

De cada individuo se obtuvo información sobre actividad 
física, hábito tabáquico y alcohólico, historia de enfermedad 
crónica, medicación, antecedentes personales de importancia, 
antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular, diabe­
tes mellitus tipo 2 y obesidad. Se excluyeron aquellos adoles­
centes con diagnóstico de diabetes, hipertensión, enfermedad 
tiroidea o que estuvieran bajo tratamiento que modificara los 
niveles de lípidos o cualquiera de las hormonas estudiadas.

El estadio puberal se evaluó de acuerdo a los criterios de 
Tanner clasificados por genitales en los varones y glándulas 
mamarias en las hembras y la evaluación del estado nutricional 
se realizó a través de las variables peso (en kg con balanza 
Healt-o-meter) y talla (en cm), calculando el Indice de Masa 
Corporal (IMC) o índice de Quetelet (kg/m2). Se considera­
ron a los adolescentes con un IMC entre 17,6 y 25 Kg/m2 como 
delgados y a los de IMC mayor de 25 kg/m2 como obesos. 
Estos puntos de corte se establecieron en base a los valores 
reportados por FUNDACREDESA -  Proyecto Venezuela (11).

Los pliegues cutáneos bicipital (PB), tricipital (PT), 
subescapular (PSE) y suprailíaco (PSI) se midieron con un 
Lange Skinfold Caliper. En base a los pliegues se determinó 
el índice de centralidad (PSE/PT) y el índice de obesidad (IOB) 
a través de la sumatoria de los pliegues bicipital, tricipital y 
subescapular. Se calculó la relación cintura/cadera midiendo 
en centímetros la cintura a nivel del ombligo y la cadera en su 
porción más ancha.

La presión arterial sistólica y diastólica (5‘ fase de 
Korotkoff) se midió en el brazo derecho en posición sentada 
con un esfingomanómetro de mercurio estándar.

A cada individuo se le tomó muestra de sangre después 
de un ayuno de 12 horas. Se obtuvo el suero luego de la 
centrifugación a 3.000 rpm durante 15 minutos y se determi­
naron glicemia (glucose liquicolor, GOD-PAP Method 
Human), Colesterol total (CT) (Cholesterol liquicolor, CHOD- 
PAP Method Human), Triglicéridos (TG)(Triglycerides GPO 
liquicolor, GPO-PAP Method Human), colesterol de las HDL 
(HDL-C) (HDL-Cholesterol, Human Cholesterol liquicolor 
test kit) y colesterol de las LDL (LDL-C) (Cholesterol LDL, 
PVS method, Boehringer). El colesterol de las VLDL (VLDL- 
C) se estimó utilizando la ecuación: VLDL-C=colesterol to- 
tal-HDL-C-LDL-C.

Los niveles básales de insulina se determinaron por el 
método de radioinmunoensayo en fase sólida (Coat-A.-Count 
Insulin, Diagnostic Products Corporation), Leptina por el 
método de radioinmunoensayo (Lineo, St. Charles, MO), 
Hormona del Crecim iento por radioinm unoensayo 
(Diagnostic Products Corporation). HOMA IR y HOMA 13- 
cel se calcularon empleando las fórmulas del Modelo 
Homeostático (12).

Los resultados son reportados como media ± desviación 
estándar o error estándar. Se aplicaron las pruebas estadísticas 
t de Student, análisis de variancia, regresión lineal según se 
consideró conveniente, utilizando el paquete estadístico S.A.S.

El estudio fue aprobado por el Comité Ético del Instituto 
de Investigaciones Clínicas. Se informó a los padres de los 
adolescentes acerca del estudio y se obtuvo su consentimiento 
por escrito. Todos los adolescentes consintieron en el estudio 
voluntariamente.

RESULTADOS

Las características tanto clínicas como bioquímicas de 
los adolescentes en estudio aparecen descritas en la Tabla 1. 
Los varones se caracterizaron por presentar una distribución 
central de grasa dado que la circunferencia de cintura, relación 
cintura/cadera y la estimación del índice de centralidad, 
calculado por PSE/PT, fueron significativamente superiores 
(p<0,02) cuando se compararon con las hembras. Los pliegues 
bicipital, tricipital y subescapular e índice de obesidad fueron 
significativamente superiores en las hembras (p<0,0001) que 
en los varones.

De acuerdo al criterio de Tanner, la media de maduración 
sexual de los adolescentes en estudio fue de 4. Al momento 
del estudio, todas las adolescentes eran postmenárquicas y 
menstruaban regularmente.

Los niveles de colesterol total fueron significativamente 
(p<0,004) mayores en las hembras. En los varones se observó 
que los niveles de HDL-C eran no sólo significativamente
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(p<0.03) inferiores al de las hembras, sino que su promedio 
era menor a 35 mg/dl (valor de referencia para este grupo 
etario (13).

TABLA I
Características de los adolescentes estudiados 

clasificados por sexo

Características Varones
(n=31)

Hembras
(n=64)

Edad 15,22+ 1,64 15,26 ± 1,49
Parámetros Antropométricos

Talla 1,67 ±0,08 1,57 ± 0,05#
Peso 60,31 ± 15,76 57,10 11,86
IMC (kg/m3) 21,63 ± 5,96 23,05 ± 4,32
Cintura (cm) 76,67 ±13,11 71,46 ± 8,87»
Cadera (cm) 89,54 ± 9,56 88,69 ± 8,52
Relación Cintura-Cadera 0,83 ± 0,04 0,80 ± 0,04#
Pliegues (mm)

PB 6,87 ± 4,41 12,19 ± 6,18#
PT 11,38 ± 6,97 20,68 ± 5,90#
PSE 13,12 ± 10,49 19,90 ± 9,96#
PSI 12,48 ± 12,14 19,70 ± 8,69#
Indice de Centralidad 1,17 ± 0,46 0,97 ± 0,33»*
índice de Obesidad 33,00 ± 23,50 53,42 ± 20,82#

Parámetros Bioquímicos
Glicemia (mg/dl) 75,25 ± 6,20 73,82 ±7,18
Triglicéridos (mg/dl) 69,35 ±31,27 85,35 ± 45,26
Colesterol (mg/dl) 105,80 ± 22,38 120,17 ± 22,15**
HDL-c (mg/dl) 33,74 ± 9,41 40,32 ± 9,30*
LDL-c (mg/dl) 58,85 ± 22,93 65,93 ± 21,36
VLDL-c (mg/dl) 11,76 ±5,65 14,93 ± 11,69
Hormonas

Leptina (ng/ml) 6,21 ± 6,29 21,92 ±8,91#
Insulina (pU/ml) 14,38 ± 5,32 18,93 ± 12,14*
HOMA IR 2,64 ± 0,98 3,46 2,45
HOMA P-cell 744,79 ± 1102,46 1027,46 ± 1553,91
Hormona de Crecimiento
( ng/ml) 3,13 ± 3,64 4,24 ± 3,94

Presión Arterial (mm Hg)
PAS 110,64 ± 16,57 104,84 11,74*
PAD 69,67 ±11,02 65,07 9.09»

Los valores representan la media ± desviación estándar 
*p< 0,05, **p<0,01, #p <0,001

La media de los niveles de leptina en las hembras fue, 
aproximadamente, 3 veces más alto que en los varones 
(21,92±8,91 ng/dl vs 6,216,29 ng/dl). Tanto las hembras como 
los varones presentaron niveles de insulina por encima del 
punto de corte establecido por nuestro laboratorio para 
adolescentes del mismo grupo etario (12 pU/ml) (10). Además, 
los niveles de insulina basal de las hembras fueron 
significativamente (p<0.05) más altos. No se observaron 
diferencias significativas en los niveles básales de hormona 
de crecimiento entre los varones y hembras.

La presión arterial tanto sistólica como diastólica, aún 
cuando dentro de los lím ites normales, fueron

significativamente mayores en los varones (p<0,05) que en 
las hembras.

Se encontró una correlación positiva (p<0,0001) de los 
niveles de leptina con IMC e IOB tanto en los varones como 
en las hembras (datos no mostrados).

Al clasificar los adolescentes de acuerdo a los cuartiles de 
IMC (Tabla 2), se observó que tanto en los varones, como en 
las hembras, los niveles de leptina se hacen significativamente 
(p<0,05) superiores cuando el IMC >24,78 kg/m2, comparado 
con los adolescentes con IMC <19 kg/m2. Del mismo modo, a 
medida que el IOB se incrementó, se produjo un aumento 
significativo (p <0,05) de los niveles de leptina tanto en varones 
como en las hembras, pasando de 3,01+2,09 ng/ml en los 
varones y 13,77±3,65 ng/ml en las hembras del primer cuartil, 
a 20,77±4,11 ng/ml y 24,98±2,64 ng/ml en sus respectivos 
pares del último cuartil. La concentración de leptina siempre 
fue superior en las hembras que en los varones en cualquier 
nivel de IMC o de índice de obesidad.

TABLA2
Asociación entre índice de masa corporal e índice 

de obesidad con niveles de leptina, 
en los adolescentes en estudio

Leptina (ng/ml)
Varones Hembras

IMC (kg/m2)
< 19 11,90 + 2,96“ 16,19 ±2,36“
19-21,8 16,68 ± 2,58"b 17,27 ± 2,05“
21,8-24,78 16,39 ± 2,32“ 20,52 ± 1,85“
> 24,78 24,59 ± 3,lb 28,50 ± 2,71»
IOB (mm)
<29 3,01 ± 2,09“ 13,77 ± 3,65“
2 9 - 45 10,88 + 3,22b 21,61 ± l,68b
4 5 - 56 13,29 ± 6,92a1* 22,12 ± 1,71”
>56 20,77 ± 4,1 Ie 24,98 ± 2,64b

Los valores representan la media ± error estándar.
Letras diferentes indican diferencias significativas con una p = 0.05 
IMC = índice de Masa Corporal 
IOB = índice de Obesidad

Con respecto a la insulina, no se encontró que estaba 
asociada al sexo en el grupo etario estudiado cuando se 
clasificaron por IMC. Los adolescentes con un IMC <19 kg/ 
m2 presentaron niveles de insulina de 11,9 pU/ml, los cuales 
estuvieron dentro de los valores de referencia de nuestro 
laboratorio para este grupo etario (12 pU/ml), cuando el IMC 
fue >21,8 kg/m2 la insulina basal fue de 16,39±2,32 
incrementándose aún más en los adolescentes con un IMC 
>24,78 kg/m2; de esta forma, el 77,8% de los adolescentes 
presentaron niveles elevados de insulina (Tabla 3). Al clasificar 
a los adolescentes de acuerdo a su índice de obesidad se
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observó que en todos los cuartiles los niveles de insulina fueron 
superiores a 12 pU/ml. Los adolescentes con un índice de 
obesidad entre 46 y 56 mm presentaron los niveles más altos 
(22,69±2,59) de insulina, comparados con el resto de los 
adolescentes (Tabla 3). No se encontraron asociaciones entre 
los niveles de leptina e insulina.

TABLA 3
Asociación entre IMC, IOB, niveles de insulina y de 

hormona de crecimiento en los adolescentes en estudio

Insulina (pU/ml) H de C (ng/ml)

IMC (kg/m2)
< 19 11,90 ± 2 ,9 6 “ 4,24 ± 0.92
1 9 -2 1 ,8 16,68 + 2,58“» 2.21 ± 0.88
2 1 ,8 -2 4 ,7 8 16,39 ± 2,32“ 3,95 ± 0.85
> 24,78 24,59 + 3,1» 2,03 ± 0.89
IOB (mm)
< 2 9 14,98 + 2,57“ 4,19 ± 0 ,9 2 “»
2 9 -  45 17,54 + 2,45“» 4,18 ± 0 ,9 5 “
4 5 -  56 22,69 ± 2,52» 1,61 ± 1,01”»
> 56 14,35 +3,16“ 2,03 ± 0,91“»

Los valores representan la media ± error estándar. 
H de C: Hormona de Crecimiento

La hormona de crecimiento, al igual que la leptina e 
insulina, se correlacionó con el IMC e índice de obesidad, 
observándose que el incremento del IMC produjo una 
disminución, aún cuando no significativa, de la hormona de 
crecimiento (Tabla 3), mientras que el incremento del índice 
de obesidad si afectó negativamente los niveles de esta 
hormona. Los adolescentes con un IOB superior a 45 mm, 
presentaron una disminución significativa (p<0,05) de los 
niveles de la hormona de crecimiento que se asoció con los 
niveles básales más altos de insulina.

Al analizar la asociación entre los niveles de leptina, 
insulina y hormona de crecimiento se encontró asociación 
negativa significativa (p0,005) entre la leptina y la hormona 
de crecimiento y entre la insulina y la hormona de crecimiento. 
No se observó asociación entre los niveles básales de leptina e 
insulina.

Según se observa en la Tabla 4, los adolescentes con niveles 
de leptina >24,5 ng/ml presentaron una disminución 
significativa de la hormona de crecimiento (0,9±1,03 ng/ml) 
comparado con los adolescentes con niveles de leptina <8,75 
ng/ml.

Se encontró que los adolescentes con niveles básales de 
insulina >19 pU/ml, presentaron un descenso significativo de 
la hormona de crecimiento (1,59+0,95 ng/ml) al compararse 
con los adolescentes con niveles básales de insulina <12pU/ 
mi (Tabla 5).

TABLA4
Asociación entre leptina y niveles de hormona 

de crecimiento en adolescentes en estudio

Leptina (ng/ml) H de C (ng/ml)

<8,75 5,29 + 0,90"
8,75 -  17 3,08 ± 0,97"»
1 7 -2 4 ,5 1,28 ±0,99»“

>24,5 0,9 ± 1,03“
p < 0.05. Los valores-representan la media ± error estándar.

TABLA 5
Asociación entre insulina y niveles de hormona 
de crecimiento en los adolescentes en estudio

Insulina (pU/ml) H de C (ng/ml)

< 12 4,43 ± 0,85"
1 2 -1 5 2,80 ± 0,82a»
1 5 - 1 9 3,36 + 0,89a»

> 19 1,59 ±0,95»
p< 0.05. Los valores representan la media ± error estándar.

Las circunferencias de cintura, cadera, relación cintura/ 
cadera, los pliegues (bicipital, tricipital, subescapular, 
suprailíacos) e índice de centralidad (PSE/PT), no se asociaron 
con los niveles básales de leptina, insulina u hormona de 
crecimiento.

Los niveles básales de insulina se asociaron positivamente 
con los niveles de triglicéridos, colesterol y negativamente con 
HDL-colesterol (Tabla 6). Esto no se observó en el caso de la 
leptina y la hormona de crecimiento. HDL-C fue la lipoproteína

más afectada, encontrándose que en los adolescentes con 
insulina <12 pU/ml sus niveles de HDL-C fueron de 
40,45±2,44 mg/dl, pero a medida que se incrementaron los 
valores de insulina se observó un descenso de la HDL-C, que 
se hizo significativo e inferior a 35 mg/dl en los adolescentes 
con insulina >19 pU/ml, acompañado por niveles de 
triglicéridos significativamente superiores (p<0,05) al 
compararlos con los del primer cuartil.

TABLA6
Asociación entre insulina y niveles de triglicéridos, 

colesterol total y HDL-c en los adolescentes en estudio

Insulina 
Cuartiles (pU/ml)

Tg
(mg/dl)

Colesterol
(mg/dl)

HDL-c
(mg/dl)

I < 12 66,42 + 10,66a 113,63 ± 5,83a» 40,45 ± 2,44“
2 12-15 66,31 ±9,23“ 122,47 + 5,05a 39,05 ±2,11“
3 15-19 79,56 + 10,18ab 110,54 ± 5,57» 36,58 ± 2,33a»
4 > 19 94,83 ± 11,17» 114,35 ± 6,11a» 32,00 ± 2,56»

p<0.05. Los valores representan la media ± error estándar. Tg = triglicéridos
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TABLA7
Características de los adolescentes según los niveles de insulina e índice de masa corporal

IMC < 25 kg/m2 
A. Insulina B. Insulina 
< 12 pU/ml > 12 pU/ml

IMC > 25 kg/m2 
C. Insulina 
> 1 2  pU/ml A-B

P

A-C B-C

n 23 50 21
Edad (años) 15.13 ±0.33 15.02 ± 0.21 15.85 ±0.31 *

Medidas Antropométricas
Peso (kg) 50.73 ±1.61 54.17 ± 1.06 75.30 ± 3 .12 * ** **

Talla (cms) 1.62 ±0.01 1.60 ±0.01 1.59 ±0.01
IMC (kg/m2) 19.29 ± 0.55 21.09 ± 0.32 29.66 ± 1.01 * ** **

Cintura (cms) 67.13 ± 1.17 70.36 ± 0.98 85.95 ± 2.58 * ** **

Cadera (cms) 84.39 ± 1.28 86.75 ±  0.83 101.19 ± 2 .03 ** **

C/C 0.79 ± 0.008 0.80 ± 0.006 0.84 ± 0.01 * *

Pliegues (mm)
PB 6.60 ± 0.66 9.39 ±0.58 17.33 ± 1.63 * ** **

PT 12.06 ± 1.18 16.13 ± 0 .84 26.33 ± 1.37 * ** **

PSE 10.43 ± 0.96 15.36 ± 0.88 30.47 ± 2.72 * ** **

PSI 9.52 ± 0.88 16.00 ± 1.13 29.10 ± 2 .54 * ** **

índice de Centralidad 0.96 ± 0.08 0.99 ± 0.05 •1.17 ± 0 .08 * *

índice de Obesidad 31.30 ± 3 .66 42.02 ±2.15 74.14 ± 5 .29 * ** **

Parámetros Bioquímicos
Glicemia (mg/dl) 72.86 ± 1.48 74.32 ± 0.97 75.52 ± 1.56
Triglicéridos (mg/dl) 64.39 ± 5.48 78.56 ± 4.38 100.90 ± 14.37 * * *

Colesterol Total (mg/dl) 111.82 ± 4 .53 116.48 ± 3 .38 117.90 ± 5 .13
HDL-C (mg/dl) 43.30 ± 2 .38 39.09 ± 1.27 36.04 ± 1.46 * *

LDL-C (mg/dl) 58.44 ±4.51 66.04 ± 3.68 65.23 ± 4.39
VLDL-C (mg/dl) 11.72 ±1.23 13.92 ± 1.91 16.57 ± 2.26 *

Insulina (pU/ml) 10.08 ± 0.38 18.68 ± 1.52 22.85 ± 2.81 * **

Homa IR 1.76 ± 0 .07 3.34 0.24 4.45 ± 0.67 ** **

Homa P-cell 870.95 ±205.19 1117.60 ±271.66 767.04 ± 91.02
Leptina (ng/dl) 8.11 ± 1.32 16.30 ± 1.24 30.88 ± 4.05 ** ** **

H de Crecimiento (ng/dl) 4.95 ± 0.92 3.96 ± 0.59 2.67 ± 0.41 *

Presión Sanguínea (mm Hg)
PAS 110.21 ± 3 .49 102.7 ± 1.29 114.00 ± 3 .52 * *

PAD 66.34 ± 2.64 64.90 1.20 72.25 ± 1.86 * *

: p < 0.05 ** p  < 0.0001. Los valores representan la media ± error estándar.

Tomando los puntos de cortes para IMC e insulina 
establecidos (25 kg/m2 para IMC y 12 pU/ml para insulina) 
se obtuvieron tres grupos: el Grupo A (Grupo Normal) 
delgados (IMC <25 kg/m2) con niveles básales de insulina 
S12 (iU/ml; el Grupo B, (Metabòlicamente Obesos) con IMC 
á25 kg/m2 pero hiperinsulinémicos (>12 pU/ml), y el Grupo 
C: adolescentes obesos (IMC>25 kg/m2) e hiperinsulinémicos. 
Los adolescentes del Grupo B tuvieron IMC, cintura, pliegues, 
niveles de leptina, insulina, HOMA IR y triglicéridos 
significativamente (p<0,05) más elevados, con disminución 
del HDL-C comparado con el Grupo Normal. Este grupo de 
adolescentes norm oglicém icos, no obesos fueron 
hiperleptinémicos, hiperinsulinémicos e insulino resistentes, 
lo cual indicó que estaban tan afectados metabòlicamente 
como el grupo de adolescentes obesos (Grupo C).

Se observó un incremento significativo de la leptina, 
insulina y una disminución significativa de hormona de 
crecimiento cuando se compararon el Grupo B y el Grupo C 
con el Grupo A, que pudiera asociarse con los incrementos 
significativos de cintura e índice de obesidad.

Los adolescentes ubicados en el Grupo C presentaron los 
niveles más altos de leptina, insulina, HOMA IR, TG, CT, 
VLDL-C y valores de PAS, PAD y los más bajos niveles de 
HDL-C, comparados con el grupo normal.

Se observó que el grupo B era tan insulino resistente como 
el Grupo C, determinado a través de sus valores de HOMA 
IR, cuando fueron comparados con el Grupo A, el cual debido 
a sus características metabólicas y valores hormonales es el 
que se considera como valor de referencia para los adolescentes 
estudiados (HOMA IR= 1,76+0,07)
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En ninguno de los grupos se encontró una alteración de la 
función de las células p medida por el HOMA P-cell

DISCUSION

Los varones, a diferencia de las hembras, presentaron una 
distribución central de la grasa estimada por la relación PSE/ 
PT y por la relación cintura/cadera (Tabla 1). Se ha descrito 
que las concentraciones de leptina sérica pudieran depender 
de la localización del tejido adiposo. Similar a lo reportado 
por Caprio y col (14, las adolescentes estudiadas presentaron 
una mayor concentración de leptina plasmática, asociado a un 
mayor IMC e IOB.

En forma similar a lo encontrado por nosotros, estudios 
previos (2,4,8,9,14-17) han reportado que la concentración de 
leptina está directamente relacionada con indicadores de 
obesidad tanto en varones como en hembras, lo cual sugiere 
que la obesidad está asociada con una resistencia funcional a 
la leptina, que pudiera estar presente en los adolescentes 
estudiados.

Algunos estudios (15,18,19) han demostrado una relación 
positiva entre la insulina y la leptina tanto en varones como en 
hembras, mientras que otros estudios como el de Argente y col 
(20), no encontraron esta asociación, similar a lo reportado en 
nuestro estudio. En los adolescentes estudiados encontramos que 
cuando el IMC >19 kg/m2, o el IOB >29 mm, el nivel de insulina 
fue mayor de 12 pU/ml. A medida que aumentaron los niveles 
de insulina, se encontró un aumento de triglicéridos y disminución 
significativa (p<0,05) de HDL-C, además de una elevación de 
los niveles de presión arterial tanto sistòlica como diastólica, lo 
cual pudiera incrementar el riesgo cardiovascular y diabetes 
mellitus tipo 2 en la adultez (Tabla 6).

En nuestro estudio observamos que a medida que aumentan 
los niveles de IMC e IOB, los niveles de hormona de 
crecimiento disminuyeron significativamente (Tablas 2 y 3). 
Esto último estuvo asociado a los niveles básales de leptina e 
insulina (Tablas 4 y 5). Coutant y col. (21) observaron que los 
niveles de leptina en niños, estuvieron inversamente 
relacionados con hormona de crecimiento tanto en niños 
delgados como obesos. Ellos identificaron a la leptina y a la 
insulina como determinantes negativos de la respuesta de la 
hormona de crecimiento a la hormona liberadora de hormona 
de crecimiento (GHRH) en niños obesos, mientras que en niños 
delgados sólo se encontró a la leptina como determinante 
negativo.

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, los 
niveles básales de insulina, leptina y hormona de crecimiento 
se asociaron con el IMC e IOB. Se encontró que el 52%, aún 
con un índice de masa corporal de 21,09 kg/m2, pero un IOB 
de 42,02 mm, presentaron una alta incidencia de 
hiperinsulinismo, insulino resistencia marcada e incremento 
significativo de la leptina, que afectó negativamente los niveles

de hormona de crecimiento, además de producir una elevación 
de TG y disminución de HDL-C al compararse con el Grupo 
Normal, todo ello se ha relacionado con el síndrome de 
insulino resistencia, incrementando el riesgo de esta población 
para la aparición temprana de diabetes tipo 2 y enfermedad 
cardiovascular en la edad adulta.
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RESUM EN. Se disminuyó la concentración de homocisteina 
plasmática mediante el uso oral de vitaminas B6(300 mg/día), B 12 
(250/üg/día) y ácido fólico (10 mg/día), y se estudió su efecto en los 
lípidos de pacientes con hiperlipoproteinemia secundaria tipo IV, 
durante 120 días, en 30 pacientes, de 45 a 70 años de edad, con 
infarto al miocardio. Se dividieron en grupo A (n=15) sin tratamiento 
con Lovastatina y grupo B (n=15) con el hipolipemiante. La 
homocisteina basai fue de 17,4±1,0 pmol/L y 16,7±1,0 /tmol/L para 
los grupos A y B respectivamente, disminuyendo un 24% al final del 
tiempo experimental, en ambos grupos. El colesterol total se redujo- 
por debajo de 220 mg/dl, mientras que los triglicéridos disminuyeron 
25,4 mg/dl y 27,0 mg/dl en los grupos A y B respectivamente, por 
cada pmol/L de homocisteina catabolizada. Las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y de muy baja densidad (VLDL) disminuyeron 
significativamente (p<0,005), mientras que las de alta densidad (HDL) 
se incrementaron en 1,0 mg/dl para el grupo A y  1,15 mg/dl para el 
grupo B, por cada /rmol/L de hom ocisteina m etabolizada, 
disminuyendo el riesgo coronario en un 28,5% grupo A y 35,9% 
grupo B. Se concluye que estas vitam inas dism inuyen la 
concentración de hom ocisteína plasmática, promoviendo la 
disminución de la concentración de lípidos y lipoproteínas en este 
tipo de pacientes; mientras que la Lovastatina no reduce la 
concentración plasmática del aminoácido; pero si ejerce un efecto 
sinèrgico con las vitaminas en la disminución de la concentración 
de los lípidos, en el grupo B.
Palabras clave: Homocisteina, lípidos, Lovastatina.

INTRODUCCION

Durante muchos años se ha pensado que el colesterol es el 
causante de las obstrucciones de las arterias; sin embargo, 
nunca se estableció una correlación definitiva entre los altos 
niveles de colesterol y los padecimientos del corazón, pues la 
mayoría de los infartos ocurren en personas con niveles de 
colesterol normal o ligeramente elevados (1), por lo que se ha 
relacionado a la homocisteína con los procesos proliferativos 
de la intima arterial que con frecuencia culminan en cardiopatia 
isquémica (2). La homocisteina es un aminoácido que proviene 
del catabolismo de la metionina; al ser transferido a la sangre

SUM M ARY. Lowering plasma homocysteine with vitamins B6, 
B12 and folic acid. Effect on lipids concentration in patients with 
secondary hyperlipoproteinem ia type IV, with and without 
Lovastatina treatment. The concentration of plasma homocysteine 
was diminished by the oral use o f vitamins B6 (300 mg/day), B 12 
(250/ig/day) and folic acid (10 mg/day), and the effect was studied 
in the lipids o f patient with hiperlipoproteinemia secondary type IV, 
during 120 days, in 30 patients, 45 to 70 years old, with myocardial 
heart attack. They were divided in group A (n=15) without treatment 
with Lovastatin and group B (n=15) with Lovastatin. Basal homocys­
teine concentration was 17,4±1,0 pmol/L and 16,7±1,0 /imol/L for 
the groups A and B respectively, diminishing 24% at the end of the 
experimental time, in both groups. Total cholesterol decreased be­
low 220 mg/dl, while the triglycerides diminished 25,4 mg/dl and 
27,0 mg/dl in groups A and B respectively, by each /¿mol/L of ho­
mocysteine catabolissed. Low density lipoproteins (LDL) and very 
low density (VLDL) diminished significantly (p<0,005), while the 
high-density (HDL) increased LCfmg/dl in group A and 1,15 mg/dl 
in group B, for each /xmoI/L o f homocysteine metabolized, lowering 
the coronary risk factor in 28,5% group A and 35,9% group B. We 
concluded that these vitamins decreased plasma homocysteine con­
centration, promoting the lowering o f lipids and lipoprotein 
concentratation in this type o f patients; while Lovastatin doesn’t re­
duce homocysteine, but it had a synergic effect with the vitamins, 
dicreasing the lipid concentration, in group B.
Key words: Homocysteine, lipids, Lovastatina.

éste se oxida rápidamente en el plasma liberándose en el 
proceso radicales de oxigeno libre en forma de iones 
superóxido y peróxido de hidrógeno, los cuales a su vez 
desencadenan la cascada del estrés oxidativo lo que conlleva 
a la oxidación de los lípidos de las membranas celulares 
endoteliales y en las LDL, alterando la estructura de las 
glicoproteinas que protegen la pared arterial (3-5). El primer 
estudio clínico que soportó esta teoría fue publicado por 
Wilcken y Wilcken en 1976 (6), quienes encontraron en 
pacientes con enfermedades de las .arterias coronarias (EAC), 
elevadas concentraciones de homocisteina y sus derivados 
disulfuros. En 1996 McCully (7) reportó un ligero incremento
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de homocisteína en más de un 6% de la población en gen­
eral, y demostró que este aminoácido daña las células del 
revestimiento vascular e interfiere en la dilatación y 
constricción de los vasos sanguíneos, favoreciendo de esta 
manera el endurecimiento de las arterias e impidiendo la 
irrigación de sangre al propio corazón. Posteriormente, una 
serie de estudios clínicos y epidemiológicos, asocian a la 
homocisteina con las enfermedades de las arterias coronarias, 
cerebrales y periféricas y de igual modo a las venas, 
demostrando que la homocisteina es un factor de riesgo 
independiente en las EAC (8-10).

Karmín y col (11) demostraron que este aminoácido 
interfiere con la inhibición alostérica de la enzima 
hidroximetil-glutaril CoA (HGMCoA) reductasa por las LDL, 
por lo que un pequeño incremento en la concentración 
plasmática de homocisteina estimula la producción de 
colesterol, aumentando la citotoxicidad en las células 
endoteliales (12-13); proliferación de células musculares lisas 
y plaquetas, así como la oxidación y modificación de las 
partículas LDL (14). La alteración de las lipoproteínas 
plasmáticas, debido al increm ento de los niveles de 
homocisteina, ha sido observada en más de un 30% de los 
individuos diabéticos no insulino dependientes con 
enfermedades vasculares; siendo la ateroesclerosis la princi­
pal causa de muerte en estos pacientes (15-16).

Se ha demostrado que dosis altas de vitaminas B6, B|2 y ácido 
fólico, cofactores de las enzimas metionina sintetasa, 5-metil- 
tetrahidrofolato-homicisteina-S-metil transferasa, y cistationina 6- 
sintetasa, incrementan el catabolismo de la homocisteína plasmática
(17); de igual manera, el uso de altas dosis vitamínicas no sólo 
disminuye la concentración de homocisteina plasmática sino también 
los niveles de lípidos y lipoproteínas (18).

Se ha sugerido que el uso de algunos hipolipemiantes 
pudiesen incrementar los niveles de homocisteína (19) por lo 
que se investigó la disminución de la concentración de 
homocisteina plasmática con altas dosis de las vitaminas B6, 
Bl2 y ácido fólico y su efecto en los lípidos y lipoproteínas, en 
pacientes con hiperlipoproteinemia secundaria tipo IV, sin y 
con tratamiento con Lovastatina.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 30 pacientes con hiperlipoproteinemia 
secundaria tipo IV, con edades entre 45 y 70 años. Por 
indicación médica, habían estado por varios años en 
tratamiento con Lovastatina, para reducir los niveles de 
colesterol mediante la inhibición de la enzima HMGCoA 
reductasa (20), ya que habían sufrido infarto al miocardio. 
De los 30 pacientes 15 habían dejado de tom ar el 
hipolipemiante por mas de seis meses, por lo que fueron 
seleccionados para el estudio como grupo A (n=15) sin 
Lovastatina; el grupo considerado con Lovastatina, grupo B

(n=15) mantenía un tratamiento con control médico particu­
lar, con 20 mg de Lovastatina por día, el cual se mantuvo 
durante el periodo experimental de 120 días. A los pacientes 
se les inform ó el objetivo del trabajo y dieron su 
consentimiento. Ambos grupos recibieron, a través de su 
médico tratante, cápsulas de vitamina B6 (300 mg); vitamina 
B)2 (250 fig) y ácido fólico (10 mg) diarios por 120 días. En 
este estudio se utiliza la mitad de la dosis vitamínica utilizada 
en estudio previo (18), con el fin de observar la efectividad 
de la dosis, debido a que concentraciones bajas de estas 
vitaminas (dosis dietéticas) no se logra reducir efectivamente 
los niveles de homocisteina (21). Se mantuvo restringido el 
consumo excesivo de carbohidratos, los cuales se controlaron 
mediante la Hb-glicosilada, mensualmente.

Análisis de la muestra
La sangre de los pacientes se extrajo después de un ayuno 

de 12 horas y se colectó en tubos que contenían una solución 
de ácido etilendiamino tetraacetico (EDTA) al 10%. Se 
tomaron muestras al inicio del suplemento vitamínico y a los 
30, 60, 90 y 120 días siguientes. El plasma se separó 
centrifugando a 1800g. durante 15 minutos a temperatura 
ambiente, el sobrenadante fue colectado y se procedió a la 
determinación cuantitativa del colesterol total, colesterol de 
la LDL, colesterol de la HDL y triglicéridos; mediante el uso 
délos Kit de Wiener Lab. El colesterol VLDL se obtuvo por 
diferencia (C-total = C-LDL + C-HDL + C-VLDL). La 
determinación de homocisteina se realizó según el método de 
inmunoensayo enzimàtico de Frantzen y col (22) con el Kit 
de Bio-Rad Laboratories,USA.

Análisis estadístico
Los resultados obtenidos fueron presentados como la me­

dia aritmética de los valores individuales obtenidos por 
duplicado en los grupos A (n=15) y B (n=15). Se usaron 
análisis estadísticos descriptivos, distribución de frecuencia, 
chi cuadrado, prueba de “t”, y matriz de correlación de 
Pearson. Se aplicó un grado de confianza de p<0.005. Todos 
los datos fueron procesados mediante el programa estadístico 
SPSS versión 8.0.

RESULTADOS

La concentración basai (día 0) promedio de homocisteina 
fue de 17,4 ±1,0  pmol/L y 16,7± 1,0 pmol/L disminuyendo 
a los 120 días de iniciado el estudio, a 13,3 ± 1,1 pmol/L y 
12,7 ± 0,8 pmol/L en los grupos A y B respectivamente. Para 
el colesterol total, el promedio basai fue de 243,8 ± 37,2 mg/ 
di para el grupo A y de 223,7 ± 12,1 mg/dl para el grupo B; 
después de 120 días las concentraciones de colesterol fueron 
de 214,6 ± 34,8 mg/dl y 174,4 ± 9,7 mg/dl respectivamente 
(Tablas 1 y 2).
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TABLA 1
Concentración de homocisteína, colesterol, triglicéridos, C-LDL, C-VLDL y HDL en los pacientes del 

grupo A (n=15) a los 0, 30, 60, 90 y 120 días de ingesta de las vitaminas Bfi B |2y ácido fólico

Homocisteina Colesterol Triglicéridos C-LDL C-VLDL C-HDL
Tiempo (tmoI/L mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
(días) X ±  DS X ± DS X ± DS X ± DS X ± DS X ± DS

0 17,4+1,0 243,8 ± 37,2 395,0 ± 68,1 150,8 ± 21 ,3 70,2 ± 9,1 23,1 ± 3,0
30 16,9 ± 0 ,9 242,5 ±35,1 361,8 ± 51 ,8 151,3 ± 30 ,9 67,7 ± 8,8 23,8 ± 3,3
60 16,5 ± 1,0 240,1 ± 33 ,2 357,9 ± 60,4 146,2 ± 28,3 68,5 ± 8,7 25,0 ± 3,1
90 15,0 ± 0,8 226,2 ± 30,6 330,1 ± 58,3 136,5 ±29,1 64,2 ± 9,4 26,0 ± 2,9
120 13,3 ± 1,1 214,6 ± 34,8 290,6 ± 59,2 130,8 ± 28,2 55,3 ± 8,9 27,1 ± 3 ,2

Las cifras muestran promedios (X) ±DS= desviación estándar. 
p<0,005 para la diferencia entre 0 a 120 días.

TABLA 2
Concentración de homocisteina, colesterol, triglicéridos, C-LDL, C-VLDL y HDL en los pacientes del 

grupo B (n=15) a los 0, 30, 60, 90 y 120 días de ingesta de las vitaminas B6 B |2 y ácido fólico

Homocisteina Colesterol Triglicéridos C-LDL C-VLDL C-HDL
Tiempo pmol/L mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl mg/dl
(días) X ±  DS X ± DS X ± DS X ± DS X ± DS X ± DS

0 16,7 ± 1,0 223,7 ± 12,1 306,1 ± 57,2 143,2 ± 20,5 58,8 ± 9,9 21,6 ± 1,2
30 16,6 ± 0,9 199,7 ± 14,6 266,0 ± 45,4 129,7 ± 18,7 48,4 ± 9,5 21,7 ± 1,3
60 16,1 ± 0 ,8 192,5 ± 12,5 249,7 ± 41 ,5 120,8 ± 17,7 48,6 ± 8,0 23,2 ± 0,8
90 14,8 ± 0,6 182,2 ± 10,6 227,9 ± 35,3 112,2 ± 14,9 45,8 ± 7,3 24,3 ± 0,9
120 12,7 ± 0,8 174,4 ± 9,7 197,9 ± 24,5 109,6 ± 11,5 38,7 ± 5,0 26,2 ± 1,0

Las cifras muestran promedios (X) ±DS= desviación estándar. 
p<0,005 para la diferencia entre 0 a 120 días.

Se pudo observar, al inicio del periodo experimental, que 
la prevalencia de los niveles de colesterol por encima de 220 
mg/dl fue de un 80% para el grupo A y de 53,3% para el 
grupo B; transcurridos los 120 días, la prevalencia del 
colesterol fue del 26,7% para el grupo A y del 0% para el 
grupo B respectivamente (Tabla 3). La Figura 1 muestra el 
efecto de la disminución de la concentración plasmática de 
homocisteina en los niveles de colesterol, se observa que la 
disminución de los niveles de homocisteína en presencia del 
hipolipemiante (grupo B) ejerce un mayor efecto en los niveles 
de colesterol durante los primeros 30 días, a diferencia de los 
pacientes del grupo A, donde no se observaron cambios 
significativos durante el mismo periodo de tiempo. Sin em­
bargo, tomando en cuenta el efecto durante el periodo ex­
perimental, por cada (Imol/L de homocisteina que se reduce 
por acción de las vitaminas, la concentración de colesterol 
disminuye 8,5 mg/dl en el grupo A y 12,3 mg/dl en el grupo 
B, con una correlación de r=0,991 y r= 0,669 para el grupo A

y B respectivamente, con p<0,005 para ambos grupos. Se 
observa que el efecto de la disminución de la homocisteina 
sobre el colesterol es mayor que el de la Lovastatina, 
posiblem ente debido a la baja concentración del 
hipolipemiante utilizado.

TABLA 3
Prevalencia de los niveles de colesterol al inicio y a los 120 

días de ingesta de las vitaminas B6 B12y ácido fólico

Basai 120 días
Colesterol total Grupo (A) Grupo (B) Grupo (A) Grupo (B)

n = 15 (%) n = 15 (%) n = 15 (%) n =15 (%)

< 220 mg/dL 3 (20,0) 7 (46,7) 11 (73,3) 15 (100)
> 220 mg/dL 12 (80,0) 8 (53,3) 4 (26,7) 0

Total 15 (100) 15 (100) 15 (100) 15 (100)
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FIGURA 1
Efecto de la disminución de la concentración plasmática de 

homocisteina en la concentración de colesterol en los 
grupos A y B a los 0, 30, 60, 90 y 120 días posterior a la 

ingesta de las vitaminas B6 B 12y ácido fólico

(J.mol/L de homocisteina que disminuye, la concentración de 
triglicéridos se reduce a 25,4 mg/dl en el grupo A y 27,0 mg/ 
di en el grupo B. La Lovastatina ejerció poco efecto sobre la 
concentración de los triglicéridos, con r=0,969 y r=0,899 para 
el grupo A y B respectivamente, y p<0,05 en ambos grupos.

Homocisteina (umoi/i)
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FIGURA 2
Efecto de la disminución de la concentración plasmática de 

homocisteina en la concentración de triglicéridos en los 
grupos A y B a los 0, 30, 60, 90 y 120 días posterior a la 

ingesta de las vitaminas B6 B)2y ácido fólico
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La correlación entre los niveles de homocisteina y la 
concentración de triglicéridos se presenta en la Figura 2; se 
observa un comportamiento similar en ambos grupos; por cada

La concentración de colesterol de las C-LDL del grupo A 
disminuyó de un promedio de 150,8 ± 21,3 a 130,8 ± 28,2 
mg/dl y en el grupo B de 143,2 ± 20,5 mg/dl, a 109,6 ± 11,5 
mg/dl, al finalizar el periodo experimental (Tablas 1 y 2). Se 
observo una marcada reducción en el grupo B, con respecto 
al grupo A como consecuencia del efecto del hipolipemiante. 
En el grupo A no se observaron cambios significativos durante 
los primeros 30 días (p=0,753) y poco significativos hasta los 
60 días (p=0,02), posteriormente, la disminución de la 
concentración de C-LDL fue más significativa (p<0,001), 
obteniéndose un promedio de 130,8 ± 28,2 mg/dl al finalizar 
los 120 días. El efecto de la Lovastatina en el grupo B fue 
evidente desde el inicio hasta los 90 días, no siendo así entre 
los 90 y 120 días, cuyo cambio no fue significativo (p=0,217) 
(Figura 3). Se observó correlación entre los niveles de 
homocisteina y la concentración de C-LDL, con un r=0,912 
para el grupo A y r=0,668 para el grupo B, p<0,005 para ambos 
grupos. La disminución de un /rmol/L de homocisteina incide 
en la reducción de 4,8 mg/dl en las C-LDL en ausencia de 
Lovastatina, mientras que en presencia del hipolipemiante el 
efecto fue de 8,4 mg/dl.
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FIGURA 3
Efecto de la disminución de la concentración plasmática de 
homocisteina en la concentración de C-LDL en los grupos 

A y B a los 0, 30, 60, 90 y 120 días posterior a la ingesta de 
las vitaminas B6 B ,2 y ácido fólico
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los grupos A y B respectivam ente. Los cambios de 
concentración durante el periodo experimental se muestran 
en la Tabla 1 y 2. No hubo variación significativa en los 
promedios de las concentraciones de C-HDL en los primeros 
30 días en ambos grupos; posteriormente, el incremento de 
las C-HDL fue significativo (p<0,05). El efecto de la 
disminución de la homocisteina sobre la concentración de C- 
HDL fue lineal e inversamente proporcional para ambos 
grupos (Figura 5), con un coeficiente de correlación de 
r=0,963 y r=0,978 para los grupos A y B respectivamente y 
p<0,Q5 en ambos grupos. Por cada pmol/L de homocisteina 
que disminuye, se incrementa la C-HDL en 1,0 mg/dl.

En cuanto a la relación colesterol total / C-HDL, 
considerado de alto riesgo cuando es > 7; el grupo A presentó 
un riesgo coronario basal de 10,5 ±1,2 y el grupo B de 10,4 
± 0,8 disminuyendo progresivamente hasta alcanzar un valor 
de 7,9 ± 0,9 para el grupo A y 6,7 ±.0,5 para el grupo B al 
finalizar los 120 días del suplemento vitamínico.

FIGURA 4
Efecto de la disminución de la concentración plasmática de 

homocisteina en la concentración de C-VLDL en los 
grupos A y B a los 0, 30, 60, 90 y 120 días posterior a la 

ingesta de las vitaminas B6 B 12y ácido fólico

Los niveles de C-VLDL basal para los grupos A y B fueron 
de 70,2 ±9,1 mg/dl y 55,8 ± 9,9 mg/dl respectivamente. Al 
finalizar los 1.20 días, la C-VLDL del grupo A fue de 55,3 ± 
8,9 mg/dl y 38,7 ± 5,0 mg/dl para el grupo B (Tablas 1 y 2). 
En el grupo A, la variación no fue significativa p=0,286 durante 
los primeros 60 días, mientras que en el grupo B, la 
disminución fue proporcional en los primeros 30 días; no así, 
durante los 30 días siguientes p=0,923; observando una 
disminución hasta finalizar los 120 días (Figura 4). El efecto 
de la concentración de homocisteina sobre las niveles de C- 
VLDL fue lineal y proporcional en ambos grupos, lo que 
podemos inferir que el metabolismo de las C-VLDL no estuvo 
muy influenciado por la Lovastatina; ya que se observó una 
disminución de 3,6 mg/dl para el grupo A y 5,0 mg/dl para el 
grupo B por cada |4mol/L de homocisteina que disminuye, 
con una correlación de r=0,975 y p<0,005 para el grupo A y 
de r=0,721 con una p<0,05 para el grupo B.

El valor de C-HDL basal para el grupo A fue de 23,1 ± 3,0 
mg/dl y 21,6 ± 1,2 mg/dl para el grupo B alcanzando a los 
120 días valores de 27,1 ± 3,2 mg/dl y 26,2 ± 1,0 mg/dl para
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FIGURA 5
Efecto de la disminución de la concentración plasmática de 
homocisteina en la concentración de C-HDL en los grupos 
A y B a los 0, 30, 60, 90 y 120 días posterior a la ingesta de 

las vitaminas B6 B |2y ácido fólico

Homocisteina (pmol/l)
y para los grupos A y 8 -respectivamente

p<0.05 en ambos gmpos.

DISCUSION

Resulta de vital importancia disminuir los niveles de 
homocisteina circulante en plasma, ya que existe una relación 
directa entre los altos niveles de homocisteina y los lípidos 
con la enfermedad arterial coronaria (23). Con las dosis de 
las vitaminas empleadas, la homocisteina en los pacientes 
estudiados disminuyó más de un 23% en ambos grupos 
durante el periodo de 120 días; resultados que concuerdan 
con estudios previos Morón de Salim y Garcés P (18), quienes 
utilizaron el doble de la concentración vitamínica, y con los 
observados por Franklin y col (24) y Meta-análisis (25), que 
utilizaron las vitaminas B6, B |2 y ácido fólico para reducir los 
niveles de homocisteina plasm ática en pacientes con 
enfermedades vasculares; mientras que Lobo y col (26) 
observaron una reducción del 30%, aunque Julios y col (27) 
reportaron una disminución de los niveles de homocisteina 
del 33% en pacientes hipercolesterolemicos. En el grupo B 
no se observó variación en la concentración de homocisteina 
en presencia de Lovastatina, lo que difiere de lo observado 
por Logerril y col (19) quienes sugirieron que algunos 
hipolipemiantes incrementan los niveles de este aminoácido.

Los elevados niveles de colesterol basal observados en el 
grupo A, pudieran deberse a que la homocisteina estimula la

producción y secreción de colesterol en las células hepáticas 
(11), mientras que en el grupo B, la concentración de colesterol 
fue inferior debido al tratamiento previo con Lovastatina. Por 
otra parte el efecto de la disminución tardía del colesterol 
observado en el grupo A, pudiera deberse a la activación de 
la enzima cistationina sintetasa por el fosfato de piridoxal para 
formar cistationina que posteriormente se transforma en 
taurina, compuesto que activa la enzima 7-alfahidroxilasa 
hepática e incrementa el catabolismo del colesterol, vía ácidos 
biliares (28-29), observando una reducción del colesterol del 
12% para el grupo A y del 22% para el grupo B por el posible 
efecto sinèrgico de las vitaminas y la Lovastatina.

El incremento basal de triglicéridos plasmáticos observado 
en ambos grupos, se traduce en un aumento de las VLDL, lo 
que concuerda con lo observado por De La Hoya y col (1) en 
pacientes con hipertrigliceridemias endógenas, que incide 
negativamente en la síntesis de HDL (30). Se observó un 
incremento de C-HDL en 28,6% para el grupo A y 35,9% 
para el grupo B; la variación de un 7,3% pudiera deberse al 
efecto de la Lovastatina.

Podemos inferir que el uso de las vitaminas B]2, B6 y ácido 
fólico no sólo disminuyen los niveles de homocisteina 
plasmática, sino que también ofrece un equilibrio entre los 
procesos de síntesis y degradación de las moléculas para la 
reproducción celular. Este equilibrio permite un uso 
controlado del colesterol para la función especifica en las 
membranas celulares y una utilización del colesterol 
remanente en la vía de la degradación biliar, lo que puede 
permitir conjuntamente con la Lovastatina la reducción del 
riesgo coronario, con un aumento de las HDL y una 
disminución de las LDL. En consecuencia, el colesterol total 
plasmático disminuye; mejorando la calidad de vida de los 
pacientes, que pudiera deberse al incremento del flujo 
sanguíneo (31).

Se puede concluir que la variabilidad del perfil lipidico es 
consecuencia del efecto de la concentración de homocisteina 
en plasma, el cual puede ser controlado con dosis vitamínicas 
mayores a los requerimientos en individuos normales. Por 
otra parte, la disminución de los niveles de colesterol 
plasmático por combinación de las vitaminas y la Lovastatina 
ejercerá un efecto preventivo más efectivo en reducir los 
niveles de LDL, para prevenir la formación de los procesos 
proliferativos de la intima arterial que con frecuencia culminan 
en cardiopatia isquémica.
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Efecto de la diarrea sobre la utilización de nutrientes en ratas 
con desnutrición proteico-calórica o proteica
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RESUMEN. La diarrea magnifica los efectos de la desnutrición. En 
consecuencia, aquí se estudió el efecto de la diarrea sobre dos tipos 
de desnutrición (proteica y proteico-calórica). El experimento incluyó 
42 ratas jóvenes de la cepa Sprague Dawley que se distribuyeron en 
tres grupos (14 ratas/grupo). Durante los primeros 16 días del 
experimento, el primer grupo recibió una dieta control ad-libitum, el 
segundo recibió la misma dieta pero su consumo se redujo en un 
50% y el tercer grupo recibió una dieta deficiente en proteína. Al 
final de este período había ratas bien nutridas (controles) y con 
desnutrición proteica y calórico-proteica. Luego, a la mitad de estas 
ratas en cada grupo, se les produjo diarrea con lactosa y todas las 
ratas continuaron con su dieta y el régimen de alimentación  
preasignado durante una semana. Así, durante este período había 
ratas controles así como con deficiencia proteica o calórico-proteica 
que tenían diarrea y grupos idénticos que no tenían diarrea. Los 
resultados mostraron que la diarrea causó una disminución del 
consumo y del crecimiento en las ratas del grupo control y deficiente 
en proteína. Sin embargo, el grupo con deficiencia calórico-proteica 
no redujo su consumo ni disminuyó su crecimiento en respuesta a la 
diarrea. La consecuencia de esto  fue que la diarrea produjo 
desnutrición en el grupo control y aumentó la desnutrición en el 
grupo deficiente en proteína, pero no tuvo un efecto adicional en el 
grupo con deficiencia calórico-proteica. Además, la reducción en la 
absorción aparente del nitrógeno y de la grasa asociada con la diarrea, 
fue mayor en las ratas deficientes en proteína. Este grupo también 
presentó las actividades más bajas de disacaridasas intestinales. Esto 
resultados muestran que la diarrea tiene un efecto negativo mayor en 
ratas con deficiencia proteica que con deficiencia calórico-proteica. 
Palabras clave: Diarrea, desnutrición, ratas, macronutrientes, 
intestino, disacaridasas.

INTRODUCCION

La diarrea infantil, es particularmente frecuente en los 
países en desarrollo y se estima que aproximadamente la mitad 
de los casos, están asociados a desnutrición (1), reportándose 
que los niños desnutridos tienen mayores tasas de mortalidad 
por diarrea y que la desnutrición determina la mortalidad

Financiado por el Grupo de Nutrición y Bioquímica del Decanato de 
Investigación y Desarrollo y por el Decanato de Estudios de Postgrado de la 
Universidad Simón Bolívar.

SUMMARY. Effect of diarrhea on nutrient utilization in protein 
deficient or protein-calorie deficient rats. Diarrhea increases the 
effects o f malnutrition. Accordingly, the effect o f diarrhea on two 
types o f malnutrition (protein deficiency and protein-calorie 
deficiency) was studied. The experiment included 42 young Sprague 
Dawley rats. The rats were distributed into three groups with 14 rats 
per group. During the first 16 of the experiment, the first group was 
fed a control diet ad libitum, the second received the same diet but 
with food intake reduced in 50% whereas the third group was offered 
a protein deficient diet. Thus, at the end of this period there were 
w ell-fed rats (control), as w ell as protein and protein-calorie 
malnourished rats. Then one half o f the rats in each group were given 
lactose to produce diarrhea and all rats continued with their previously 
assigned diet and feeding regime during one more week. Therefore, 
during this period there were control rats, protein deficient rats and 
protein-calorie deficient rats with and without diarrhea. The results 
showed that diarrhea caused a substantial reduction in food intake 
and growth in the well-fed rats and also in the group fed the protein 
deficient diet. However, the protein-calorie deficient group did not 
reduce its intake nor its growth rate. As a result, diarrhea caused 
malnutrition in the control group and increased malnutrition in the 
protein deficient but it did not have an additional effect in the protein- 
calorie deficient rats. The apparent absorption of lipids and nitrogen 
measured in these rats showed that the absorption reduction caused 
by diarrhea was more pronounced in the protein deficient group. 
This group also had the lowest activities o f intestinal disaccharidases. 
These results showed that diarrhea had a more detrimental effect in 
protein deficient than in protein-calorie deficient rats.
Keywords: Diarrhea, m alnutrition, rats, macronutrient, 
disaccharidases.

infantil por su interacción con las enfermedades infecciosas 
(2). Se ha estimado que el 24% de las muertes ocurridas en el 
mundo son atribuidas a enfermedades diarreicas (3) y que del 
total de niños que mueren por diarrea, el 60,7% de los casos 
están relacionados con desnutrición (4).

En Venezuela, la diarrea constituye la segunda causa de 
mortalidad en niños de 1-4 años y las deficiencias nutricionales 
ocupan el cuarto lugar entre las diez primeras causas de 
mortalidad en ese mismo grupo etario (5).

Existe una estrecha relación entre diarrea y desnutrición. 
Así la diarrea, puede comprometer el estado nutricional del 
paciente en una magnitud que depende del estado nutricional
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previo, de los requerimientos nutricionales, así como también 
de la severidad y duración de la diarrea. Es por esta razón, que 
la diarrea puede ser mas grave en niños menores de dos años 
con algún grado de desnutrición (6).

El retraso en el crecimiento que acompaña a la diarrea, ha 
sido anteriormente atribuido a la escasa ingesta de alimentos 
y en menor grado a la malabsorción de nutrientes producto de 
una mucosa intestinal dañada (7). Tras 15 años de estudios en 
una población de Gambia, se demostró que la desnutrición 
persiste a pesar de la reducción en el número de casos de diarrea 
y de la duración de la misma, otorgándole mayor importancia 
a la ingestión y utilización de nutrientes que a las pérdidas 
fecales en el retraso del crecimiento (8). Este hecho ha sido 
ampliamente demostrado en los trabajos realizados en el 
Laboratorio de Nutrición de la Universidad Simón Bolívar 
tanto en niños (6) como en ratas (6,9-12) en los cuales, un 
mayor consumo durante la diarrea se tradujo en una mejor 
absorción y retención de nutrientes. Adicionalmente, se ha 
encontrado que los efectos de la diarrea sobre la absorción de 
macronutrientes en niños son muy similares a los obtenidos 
en ratas (6,13).

Un hallazgo importante de un estudio realizado en ratas 
nutridas y con desnutrición proteico-calórica con diarrea y sin 
diarrea (11), fue que la diarrea produjo en los animales nutridos 
una disminución del consumo y del crecimiento que no se 
observó en los animales desnutridos. Estos resultados 
contrastan con datos de la literatura, según los cuales, las ratas 
desnutridas con diarrea, debieron estar más afectadas debido 
a las posibles alteraciones morfológicas de la mucosa intestinal 
asociadas con la desnutrición que reducen la capacidad 
absortiva (13). Es posible que el tipo de desnutrición influya 
de algún modo sobre la respuesta del organismo ante la diarrea. 
De acuerdo con esto, el presente estudio tuvo como objetivo 
estudiar en dos tipos de desnutrición: calórico-proteica y 
proteica, el efecto de la diarrea sobre la absorción aparente de 
los macronutrientes dietarios, el peso del intestino delgado y 
la actividad de la lactasa.

MATERIALES Y METODOS

Se utilizaron 42 ratas de la cepa “Sprague Dawley”, con 
un peso promedio de 80 g. El período de experimentación 
constó de dos etapas: la primera de desnutrición y la segunda 
de diarrea, con 16 y 8 días de duración, respectivamente. Eta­
pa de desnutrición: después de tres días de acondicionamien­
to con una dieta control que cubría todos los requerimientos 
de la rata (Tabla 1) (14) los animales fueron distribuidos al 
azar en tres grupos de 14 ratas cada uno. El primer grupo 
consumió la dieta control “ad libitum” (grupo nutrido), el se­
gundo grupo consumió la dieta control restringida en un 50% 
con respecto al consumo del grupo nutrido (grupo con desnu­
trición proteico-calórica), mientras que el tercer grupo se ali­

mentó con una dieta que contenía 5% de proteína (grupo con 
desnutrición proteica). Etapa de diarrea: una vez finalizada la 
etapa de desnutrición, cada grupo fue subdividido en dos gru­
pos de siete ratas, uno continuó alimentándose en la misma 
forma de la etapa anterior y al otro se le produjo diarrea in­
cluyendo en su dieta un 45% de lactosa a expensas del almi­
dón (Tabla 1). Así, esta etapa contó con 6 grupos experimen­
tales: 2 grupos nutridos, uno sin diarrea y otro con diarrea; 2 
grupos con desnutrición proteico-calórica, uno sin diarrea y 
otro con diarrea y 2 grupos con desnutrición proteica, uno sin 
diarrea y otro con diarrea. Las recolecciones de heces y orina 
se realizaron los días 3 ,4 ,5  y 6 después de iniciada la diarrea 
para determinar la absorción y retención aparente de nitróge­
no, grasa, carbohidratos y energía. Al octavo día las ratas fue­
ron sacrificadas por decapitación bajo anestesia con éter. Se 
disectó el intestino delgado y una vez lavado con solución 
fisiológica, se pesó y se recolectó la mucosa para posterior­
mente determinar actividad enzimàtica de la lactasa y la 
sacarasa por el método de Dahlqvist (15).

TABLA 1
Composición porcentual de las dietas utilizadas 

en el experimento

Ingredientes Dieta
ontrol

Dièta control 
+ Lactosa

Dieta
hipoproteica

%

Dieta
hipoproteica

ctosa

Proteína de soya 16,67 16,67 5,55 5,55
Aceite de maíz 5,00 5,00 5,00 5,00
Minerales AIN-93 3,50 3,50 3,50 3,50
Vitaminas AIN-76 1,00 1,00 1,00 1,00
Bitartrato de colina 0,20 0,20 0,20 0,20
Metionina 0,30 0,30 0,30 0,30
Almidón de maíz 73,33 28,33 84,45 39,45
Lactosa 0,00 45,00 0,00 45,00

La dieta control está basada en los requerimientos nutricionales para la 
rata, reportados por el American Institute of Nutrition, 1997 (14).

Se determinó el nitrógeno en dietas, heces y orina 
utilizando un método colorimétrico (16). La grasa total se 
determinó en dietas y heces por el método de Blight y Dyer 
modificado (17). La energía bruta en dietas, orina y heces se 
determinó utilizando un calorímetro adiabático Parr-124. Los 
carbohidratos en dieta y heces fueron estimados por diferencia 
como se indica a continuación: a la energía bruta obtenida en 
dieta y heces se le restó la energía de las proteínas (5,56 Kcal/ 
g) y las grasas (9,34 Kcal/g) determinadas previamente tanto 
en dietas como en heces. El resultado se dividió por el 
contenido calórico de los carbohidratos (4,15 Kcal/g) para 
así obtener la cantidad de carbohidratos en las dietas y en las 
heces.
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A bsorción y retención aparente. Se ca lcu laron  ap licando  las 
siguientes fórm ulas

Absorción aparente (%) = Consumo - Pérdida (heces) x 100
Consumo

Retención aparente (%) = Consumo - Pérdida (heces +orina) x 100
Consumo

Análisis estadístico
Se aplicó  para cada  variab le , un análisis  de varianza  de 

dos vías u tilizando  un nivel de s ign ificanc ia  de 5%  y las d ife ­
rencias en tre  las m edias se de te rm inaron  m ed ian te  la p rueba 
de los rangos m últip les de D uncan  con  el m ism o nivel de 
significancia. Para algunas variab les se ca lcu ló  el coefic ien te  
de correlación  de Pearson y reg resión  lineal, u tilizando  un 

nivel de sign ificancia  del 5%.

RESULTADOS Y DISCUSION

FIG U R A  1
E tapa  de desnu tric ión . C onsum o  y crec im ien to  en ratas 
nu tridas, con desnu tric ión  p ro te ico -caló rica  (D esn P-C) 

y p ro te ica  (D esn  P rot) en 16 d ías de experim entación
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Etapa de desnutrición
La F igura  1 m uestra  que  de acuerdo  con lo estab lec ido  

por el d iseño experim ental, el consum o  del g rupo  con d e sn u ­
trición pro tc ico -caló rica  fue  la  m itad  del grupo  nu trido . En 
cuanto al grupo  alim en tado  con  5%  de pro te ína , se observa 
una reducción en el consum o de  alim ento  de aproxim adam ente 
un 30%  con  respecto  al con tro l. E ste  com p o rtam ien to  h a  sido 
previam ente reportado  y atribu ido  a una  respuesta  hab itua l de 
los anim ales que consum en d ie tas defic ien tes (18). D e igual 
manera, se  ha  observado  en  n iños que la ca lidad  de  la dieta  
ofertada a s í com o la defic ienc ia  de n u trien tes  son  d e te rm i­
nantes en el consum o (19).

T am bién  se observa en la  F igu ra  1, que el g ru p o  con  d e s­
nutrición proteica a pesar de hab er co n su m id o  una m ay o r can ­
tidad de alim ento  que el grupo  con desnu tric ión  p ro te ico -ca ­
lórica, tuvo una ganancia  de peso  m enor. E sto  se deb ió  a que 
la dieta  que recib ieron  estos an im ales, so lo  apo rtó  la tercera 
parte del requerim ien to  pro te ico , esto  se tradu jo  en un co n su ­
mo proteico  de 8,03 g en el g rupo  con d ie ta  baja  en pro teína, 
m ientras que para el grupo con  d esnu tric ión  p ro te ico -ca ló rica  
el consum o de p ro teína fue de 19,08 g.

Etapa de diarrea
La F igura 2 m uestra que la lac tosa  e fec tiv am en te  p rodu jo  

un aum ento sustancial de la  m asa  fecal y que  este  aum en to  
fue sim ilar en los tres grupos, ind icando  que la severidad  de 
la d iarrea fue la m ism a para el g rupo  nu trid o  y p ara  los g ru ­
pos desnutridos. En este  sen tido , se h ab ría  e sp e rad o  una  d ia ­
rrea mas severa en los an im ales desn u trid o s ya  que  en  ésto s se 
ha reportado  una m ayor frag ilidad  de la  m ucosa  in testina l y 
una m enor actividad de las d isacaridasas, lo  q u e  supondría  
una reducción de la capacidad  ab so rtiv a  (13,20).

Las m ed ias  con letras distin tas son d iferen tes  estad ísticam ente  

según  la p ru eb a  d e  los rangos m últiples d e  Duncan (p < 0 ,0 5 ).

F IG U R A  2
E xcreción  fecal co rreg id a  p o r g ram o  de a lim en to  co n su m i­

do  de ra tas nu tridas, con  desnu tric ión  pro te ico -caló rica  
(D esn P -C ) y p ro te ica  (D esn P ro t) en 8 d ías de d iarrea

240

200

160

120

80

40

0

be

ab

□  Sin Diarrea

□  Con Diarrea 

c

Desn P-C Desn P

Las m edias distintas son diferentes estadísticam ente según la p rueba de los rangos múltiples 

de Duncan después d e un A N O V A  d e  dos v ías {p <0,05).

En la F ig u ra  3 se observa  que la d iarrea d ism inuyó  el con ­
sum o  de a lim en to  en el g ru p o  n u trid o  y con desnu tric ión  
p ro te ica  p e ro  no  en el g rupo  con  desnu tric ión  p ro te ico -ca ló ri­
ca. E sta  reducc ión  del consum o, condujo  a una d ism inución 
del c rec im ien to  que fue m ucho  m ás severa en el grupo con 
desnu tric ión  p ro te ica , deb ido  al m eno r consum o de p ro teína 
d ie ta ria  que  p rác ticam en te  detuvo  el crecim ien to . D ado  que 
los an im ales con desn u tric ió n  p ro te ico -ca ló rica  no redujeron
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el consumo durante la diarrea, no se empeoró el estado 
nutricional, alcanzando el mismo crecimiento que el grupo 
desnutrido sin diarrea. Esto coincide con los resultados obte­
nidos por Arciniegas y col (11) en ratas con desnutrición pro- 
teico-calórica y diarrea.

FIGURA 3
Etapa de diarrea. Consumo y crecimiento de ratas nutridas, 
con desnutrición proteico-calórica (Desn P-C) y proteica 

(Desn Prot) durante 8 días de diarrea
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Las media con letras distintas son diferentes estadísticamente según la prueba de los 

rangos múltiples de Duncan después de un ANOVA de dos vías (P<0,05).

Las ratas nutridas durante la diarrea, disminuyeron su con­
sumo en un 35% con respecto al grupo control y obtuvieron 
una ganancia de peso estadísticamente similar a la del grupo 
con desnutrición proteico-calórica, es decir, que la diarrea en 
las ratas nutridas tuvo prácticamente el mismo efecto que la 
desnutrición sobre la ganancia de peso, reforzando el hecho 
de que el principal efecto que ejerce la diarrea sobre el creci­
miento, se produce como consecuencia de la reducción del 
consumo de alimento.

La disminución en el consumo de alimento como efecto 
de la diarrea, con la consecuente pérdida de peso, ha sido ob­
servada en experimentos anteriores con ratas (6,1 1 ,12) y con 
niños (6). También Guerrant y col (21), reportaron en niños 
con diarrea aguda, una reducción voluntaria del consumo ca­
lórico de aproximadamente un 55%.

En un estudio con humanos, realizado en Gambia, se en­
contró que la disminución del consumo de alimento era tres 
veces más importante que la malabsorción como causa de la 
disminución de peso observada durante las infecciones intes­
tinales (22). Por otra parte, se ha observado un mayor creci­

miento y recuperación cuando se mantiene la alimentación 
durante el episodio diarreico, demostrándose que los nutrientes 
son satisfactoriamente absorbidos durante la diarrea (7,23). 
Adicionalmente, se ha encontrado, que el contacto con el ali­
mento favorece la función intestinal y estimula la renovación 
del epitelio (24,25). Considerando, por una parte, que el prin­
cipal daño que produce la diarrea sobre el intestino es conse­
cuencia de la reducción en la ingesta de alimento, y por otra, 
que los nutrientes son absorbidos adecuadamente aún duran­
te la diarrea, es importante mantener la recomendación de no 
interrumpir la alimentación durante el episodio diarreico para 
no deteriorar el estado nutricional del individuo.

Macronutrientes
El efecto de la diarrea sobre la absorción de los 

macronutrientes se muestra en la Figura 4, donde se puede 
observar que de los nutrientes estudiados, la absorción de ni­
trógeno fue la mas afectada por la diarrea, tal y como se ha 
demostrado en estudios anteriores realizados en niños (6,26) 
y en ratas (6,10,11). Cuando se relacionó la absorción apa­
rente del nitrógeno de los diferentes grupos con la severidad 
de la diarrea (Figura 5), se encontraron rectas de regresión 
significativas en los tres casos. Sin embargo, se puede obser­
var, que el mayor valor de la pendiente de la recta, se obtuvo 
para el grupo con desnutrición proteica (m= -2,52) indicando 
un efecto mas severo de la diarrea sobre la absorción de ni­
trógeno en estas ratas en relación a los animales nutridos (m= 
-0,98) y con desnutrición proteico-calórica (m= -1,69). De 
acuerdo con Nuñez y col. (27), la desnutrición produce alte­
raciones m orfológicas y funcionales en el tracto 
gastrointestinal que podrían afectar la capacidad absortiva. 
Es posible, que durante la desnutrición proteica se produzca 
un daño intestinal mayor que el producido durante la desnu­
trición proteico-calórica, lo cual afecta la absorción de nitró­
geno (26). Existen datos que relacionan las dietas bajas en 
proteínas con un aumento de la peroxidación lipídica en el 
intestino, que sería en parte responsable de la disfunción in­
testinal observada (28). Por otra parte, la diarrea provocó una 
disminución en la retención de nitrógeno (no se muestran los 
resultados), que fue muy similar en los tres grupos de ratas 
estudiados. El hecho de que la diarrea no afectara con mayor 
severidad a los grupos desnutridos, sugiere una adaptación 
de estos animales, que los hace utilizar más eficientemente el 
nitrógeno absorbido cuando se presenta un episodio diarreico.

En la Figura 4 se observa que la diarrea también afectó 
negativamente la absorción de grasa pero en menor grado 
que el nitrógeno. La disminución más severa fue obtenida en 
el grupo con desnutrición proteica, que sin embargo, se man­
tuvo en un nivel aceptable (85%).

Estudios realizados con niños (6) y con animales de expe­
rimentación (10,12), han reportado una buena absorción de 
grasa durante la diarrea. Adicionalmente, se ha demostrado
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que la absorción de grasas es la que m enos se afecta con la 
severidad de la d iarrea (6 ,10 ,29).

F IG U R A  4
A bsorción aparen te  (% ) de  n itrógeno  (A ), grasa (B), 

carbohidratos (C ) y energ ía  (D) en ratas nutridas, con 
desnutrición p ro te ico -ca ló rica  (D esn P -C ) y p ro te ica  (D esn 

P), con y sin d iarrea duran te  cuatro  d ías de recolección

Las letras distintas son diferentes estadisticam ente según la  prueba de los rangos múltiples 
de Duncan después de un A N O V A  de  dos v ias  (P < 0 ,05 ).

FIG U R A  5
V ariación de la absorción  aparen te  de  n itrógeno  en relación  

con la excreción fecal en  ratas nu tridas, con desnutric ión  
proteico-calórica (D esn P-C ) y p ro te ica  (D esn prot) 

en 8 d ías de d iarrea

Nutridas ----------

Desn P-C ............

Desn Prot —  —

Excreción fecal (g)

En lo que respecta  a la absorc ión  de  los carboh id ra tos (F i­
gura 4), se observa que no  fue a fec tada  negativam ente  ni po r 
la d iarrea ni p o r la desnu tric ión , ob ten iéndose  en cada  caso, 
elevados porcen tajes de absorción . E stos resu ltados co in c i­
den con la e levada abso rc ión  de carboh id ra to s duran te  la d ia ­
rrea, reportada an terio rm en te  tan to  en n iños (6) com o en ratas

(6 ,11 ,30) y du ran te  la desnu tric ión  pro te ico -caló rica  (11) o 
p ro teica (30). S in  em bargo , se ha  dem ostrado , que la ab so r­
ción de carboh id ra tos, al igual que todos los m acronutrientes, 
va d ism inuyendo  a m ed ida  que aum enta la severidad  de la 
d iarrea (6,11).

L os e levados porcen ta jes de absorción  encontrados en los 
carbohidratos en los an im ales con d iarrea, pueden se r el re ­
su ltado  de la ferm en tación  de la lactosa a nivel del colon (30). 
L a m icro flo ra  del colon puede d eg radar d ichos carbohidratos 
hasta  ácidos grasos de cadena co rta  que son rápidam ente ab ­
sorbidos. D e esta  m anera, se recupera  una energ ía  que de o tro  
m odo sería excre tada  p o r las heces. L os ácidos grasos p ro d u ­
cidos, adem ás de ser fuen te  de energ ía , estim ulan el c rec i­

m ien to  del ep ite lio  co lón ico  (31,32).
El proceso  d ia rre ico  p rodu jo  una d ism inución  de la ab so r­

ción porcentual de energ ía  que fue prácticam ente de igual m ag­
nitud  en los d is tin to s g rupos (F igura 4). E stud ios anteriores 
han encon trado  tam bién  un m enor po rcen ta je  de absorción de 
energ ía  du ran te  la d ia rrea  (10 ,11).

A pesar del e fec to  negativo  que tuvo la d iarrea sobre la 
absorción  de nu trien tes, se pudo  o bservar que ésta se m an tie ­
ne en un nivel acep tab le . E s posib le  que la m ucosa intestinal 
lesionada a causa  de la d ia rrea  tenga una reserva funcional 
adecuada, que perm ita  una buena absorción  de nutrientes y 
que puede dep en d er del g rado  de  in tensidad  de la d iarrea o 
del agente  agresor. A sí, en un estu d io  rea lizado  en niños con 
desnutric ión  p ro te ico -ca ló rica  g rave y d iarrea  leve, la ab so r­
ción de calorías y nu trien tes fue sa tisfac to ria  (30). N o obstan ­
te, en  o tro  estud io , una d ia rrea  m as in tensa  ocasionó  en niños 
una absorción  m uy pobre  (22).

T am bién  se encon tró  que la d iarrea  p rovocó  una d ism inu ­
ción en la re tención  de energ ía  en los tres g rupos estudiados 
que fue m enos severa  en el g rupo  con desnutric ión  pro teica 
(datos no p resen tados). A sí, en el g rupo  nu trido  la d iarrea re ­
du jo  la re tención  de energ ía  en  un 5 ,55% ; en el grupo con 
desnutric ión  p ro te ico -ca ló rica  la reducción  fue de 7,37%  y en 
la desnu tric ión  p ro te ica  un 3 ,5% . El m enor efecto  de la d ia ­
rrea sobre la re tención  de energ ía  en el g rupo  con desn u tri­
ción proteica, se exp lica  p o r la reducción  com pensato ria  de la 
excreción u rinaria  de n itrógeno  observada  en estos anim ales, 
p rop ia  de las d ie tas bajas en p ro teínas (26).

A hora  b ien , cu an d o  se re lac io n ó  el consum o  de cada 
nu trien te  con la abso rc ión  y retención , se ob tuvieron valores 
de correlación  sign ifica tivos (p< 0 ,05) y e levados (entre 0 ,846  
y 0 ,999), ind icando  que  m ien tras m ay o r fue el consum o, m a­
yor fue la absorción  y la retención  de  nu trien tes a pesar de la 
d iarrea. E sto  se cu m p lió  aún en  el caso  de la absorción de 
n itrógeno  (r=0,955).

Actividad enzimatica
En la F igura 6 se observa  que la activ idad  total de la lactasa 

d ism inuyó  en am bos tipos de  desnu tric ión  en com paración
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con las ratas nutridas, siendo significativamente menor en el 
caso de la desnutrición proteica. En este sentido, se ha repor­
tado, que las alteraciones en la absorción de carbohidratos son 
más frecuentes y severas en los niños con desnutrición, lo que 
se ha relacionado con un mayor daño en la mucosa intestinal 
y por lo tanto con una menor actividad enzimàtica de las 
disacaridasas (33,34). A pesar de que estudios en humanos 
han demostrado que las alteraciones histológicas en la muco­
sa intestinal afectan las disacaridasas (35), Römer y col. (36) 
reportaron en niños desnutridos, una disminución de la activi­
dad de la lactasa y otras disacaridasas a pesar de no encontrar 
modificaciones en la morfología de la mucosa intestinal, con­
cluyendo que los diferentes niveles de actividad enzimàtica 
están mas relacionados con el estado nutricional que con las 
alteraciones morfológicas.

FIGURA 6
Actividad total de la lactasa en ratas nutridas, con 
desnutrición proteico-calórica (Desn P-C) y con 

desnutrición proteica (Desn P), en 8 días de diarrea
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Las letra distintas son diferentes estadísticamente según la prueba

de los rangos múltiples de Duncan después de un ANOVA de dos vías (p<0,05).

En el caso de la desnutrición proteica, el efecto sobre la 
actividad de la lactasa, fue más severo en comparación con la 
desnutrición proteico-calórica, quizás por la escasa disponi­
bilidad dietaria de aminoácidos para llevar a cabo la síntesis 
enzimàtica.

Por otra parte se observa, que la diarrea ocasionó un au­
mento de la actividad enzimàtica, apreciándose un efecto sig­
nificativo en el grupo de animales bien nutridos. De acuerdo 
con esto, el peso de la mucosa corregida por peso corporal 
(Figura 7), mostró un efecto significativo de la diarrea, obser­
vándose incrementos de los valores en los tres grupos con dia­
rrea. A pesar del conocido efecto de la diarrea sobre el borde 
en cepillo que disminuye la actividad de las disacaridasas 
(25,33), los resultados de este estudio muestran por el contra­
rio, una actividad total que tiende a aumentar en presencia de 
diarrea. Es posible que en este estudio, la intensidad de la dia-

rrea no fuera lo suficientemente severa como para producir 
disminuciones en los niveles de lactasa.

FIGURA 7
Peso de la mucosa corregido por peso corporal en ratas 
nutridas, con desnutrición proteico-calórica (Desn P-C) 

y con desnutrición proteica (Desn P), en 8 días de diarrea
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Las m edia con letras distintas son diferentes estadísticam ente según la  prueba de los rangos 
Múltiples de Duncan después de un A N O V A  de dos v ias (P < 0 ,05 ).

Es importante mencionar que la lactosa produce una dia­
rrea que a medida que transcurre el tiempo se hace progresi­
vamente menos intensa indicando que las ratas se adaptan al 
consumo de este disacárido (9). En este sentido, Bolin y col. 
(37) sostienen que la lactasa en las ratas, es una enzima que 
puede ser inducida por el consumo de lactosa en la dieta. Es­
tudios en humanos asocian esta adaptación con una modifi­
cación progresiva de la flora intestinal capaz de fermentar la 
lactosa para producir ácidos grasos de cadena corta que pue­
den ser absorbidos, a la vez que reducen la carga osmótica 
intestinal producida por la lactosa no absorbida (38). En el 
presente estudio, al momento de tomar la muestra, los anima­
les tenían 8 días con diarrea y ya comenzaban a disminuir el 
volumen fecal como signo de adaptación. Quizás, se hubiese 
podido observar una menor actividad de la lactasa, si la mues­
tra se hubiese tomado en los primeros días de la diarrea cuan­
do su severidad era máxima ( 10).

La desnutrición también disminuyó la actividad total de 
la sacarasa (resultados no presentados), afectando con mayor 
severidad al grupo con desnutrición proteica. Algunos estu­
dios han reportado disminución de la actividad de la sacarasa 
en niños desnutridos (27,39), mientras que otros sostienen 
que los niveles de la enzima se mantienen (36). Por otra par­
te, se obtuvo que la diarrea aumentó la actividad de la sacarasa 
en los tres grupos de estudio pero este aumento fue significa­
tivo solo en el grupo con desnutrición proteica.

En cuanto al peso del intestino, existen estudios que de­
muestran que cuando el aporte de aminoácidos y/o energía 
está restringido, se reduce la síntesis proteica y disminuye el 
tamaño del órgano (27,35). Este estudio corrobora esos re­
sultados, no obstante, cuando se corrige el peso del intestino
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por peso corporal (g/g peso corporal) (Figura 8). se observa 
q u e  e n  los grupos desnutridos, el tamaño del intestino en pro­
porción al peso del cuerpo fue aproxim adamente el doble que 
el de  las ratas nutridas. Esto pone de m anifiesto, que posib le­
mente en los anim ales desnutridos se produjo una adaptación 
q u e  condujo a una conservación del intestino, quizás para 
optimizar la absorción.

FIGURA 8
Peso del intestino corregido por peso corporal en ratas 

nutridas, con desnutrición proteico-calórica y 
con desnutrición proteica en 8 días de diarrea
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Las medias con letras distin tas son  d ife ren tes estad ís ticam ente  según  la  prueba de  los 
Rangos múltiples de Duncan después de un A N O V A  de dos vías (P<0,05).

Por otra parte, la diarrea produjo un incremento del peso 
del intestino en los tres grupos, (Figura 8) lo cual sugiere un 
efecto trófico de la diarrea sobre el intestino que también se 
evidencia en el aumento del peso de la mucosa (Figura 7). Lo 
anterior junto con la mayor actividad enzim ática total que se 
observó con la diarrea en todos los grupos de ratas, pareciera 
indicar que la diarrea no solo aumentó el tamaño del intesti­
no, sino que también mejora la capacidad absortiva.

El aumento que se produjo en el peso del intestino delga­
do de los anim ales con diarrea es un efecto  que ya ha sido 
reportado en trabajos previos (12). N úñez y col. (25) encon­
traron que la diarrea aumentaba el peso del intestino así com o  
también su longitud en una forma proporcional a la severidad  
de la diarrea. Estos autores afirman que los incrementos en el 
peso y la longitud del intestino en anim ales con diarrea cróni­
ca, pueden deberse a m ecanism os desarrollados para mejorar 
la absorción de nutrientes. En este sentido, Elsehans y co l.(40) 
consideran que el alargamiento del intestino es producto del 
estímulo m ecánico ejercido sobre la m ucosa y capas m uscu­
lares subyacentes por el efecto del volum en y flujo peristáltico. 
Hevia y col. (6) sostienen que posiblem ente el factor que re­
duce la utilización de los macronutrientes durante la diarrea, 
sea la menor interacción entre la m ucosa intestinal y los 
nutrientes com o resultado del acelerado tránsito intestinal. En

este sentido, el aumento en la longitud del intestino de los 
anim ales con diarrea observado en otros estudios (12,25) au­
mentaría la superficie de contacto y el tiempo de exposición  
del nutriente con la m ucosa para mejorar la absorción.

Los resultados de este estudio demuestran que el consu­
mo de lactosa produjo diarrea en todos los grupos estudiados. 
La desnutrición no afectó la severidad de la diarrea inducida 
con lactosa. La diarrea tiene un efecto  diferente sobre el con ­
sum o y la absorción de nutrientes dependiendo del tipo de 
desnutrición: los anim ales con desnutrición proteico-calórica 
a diferencia de los que tienen desnutrición proteica, no m odi­
fican el consum o durante el ep isodio diarreico. Los anim ales 
con desnutrición proteica tuvieron una absorción menor de 
nitrógeno y grasa que los anim ales nutridos y con desnutri­
ción proteico-calórica. Tanto la desnutrición com o la diarrea 
produjeron un aumento en el peso del intestino. La diarrea 
aumentó el peso de la m ucosa y la actividad total de las 
disacaridasas, mientras que la desnutrición, no produjo cam ­
bios en la m ucosa y dism inuyó la actividad total de la lactasa 
y la sacarasa.
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RESUMEN. La adopción del sistema de Análisis de Peligros y Puntos 
de Control Críticos (HACCP) por la industria quesera es importante 
para asegurar la inocuidad del producto. Previo a la implementación 
de un plan HACCP se deben cumplir con programas pre-requisitos 
que incluyen las buenas prácticas de fabricación (BPF) y los 
procedimientos operativos estandarizados de saneamiento (POES). 
Las BPF establecen las normativas con respecto a edificaciones, 
equipos, utensilios, personal, etc. Los POES se refieren a los 
procedimientos de higiene y saneamiento de la planta y de los 
trabajadores. El objetivo de este trabajo fue diagnosticar el 
cumplimiento de las BPF-POES y evaluar las condiciones 
microbiológicas en diferentes etapas del proceso de elaboración 
industrial del queso Gouda como paso previo para el diseño de un 
plan HACCP. Las muestras fueron: a) leche cruda, leche pasteurizada, 
cuajada y queso antes del despacho b) agua de servicio c) ambiente 
de las áreas de producción y cavas c) equipos utilizados al inicio del 
proceso y al final después de la limpieza d) manos de los operarios. 
Los análisis microbiológicos se realizaron según Normas COVENIN. 
Se evidenció que aunque el proceso térmico de pasteurización es 
efectivo para destruir la carga microbiana patógena de la leche cruda 
y que el agua potable utilizada es de calidad sanitaria aceptable, 
existen deficientes prácticas de fabricación en el proceso de 
elaboración del queso, así como en los procedimientos de higiene y 
saneamiento en planta y operarios. Los programas pre-requisitos de 
esta empresa requieren ser bien implementados, controlados y 
evaluados.
Palabras clave: Evaluación microbiológica, proceso de elaboración, 
queso Gouda, BPF.

INTRODUCCION

El queso amarillo tipo Gouda se define como un queso 
semiduro de forma rectangular o cilindrica, de sabor suave, no 
amargo, olor sin signos de rancidez, color amarillo pálido 
uniforme, de superficie lisa, sin grietas, sin crecimiento de mohos, 
de corteza de consistencia dura y seca, revestida de un producto 
antimohos y parafina, de fácil rebanado, de ojos redondos u 
ovalados, distribuidos regular o irregularmente, con un tiempo 
de maduración de 25 a 35 días. Es un queso alto en grasa, 
producido a partir de leche de vaca acidificada por bacterias 
ácido-lácticas y coaguladas por enzimas específicas. La cuajada 
es semi-cocida lo que genera una pasta elástica (1).

SUMMARY. M icrobiological assessm ent of the Gouda-type 
cheese-making process in a Venezuelan industry. The adoption of 
the Hazard Analysis and Critical Control Point (HACCP) system is 
necessary to assure the safety of the product in the cheese-making 
industry. The compliment o f pre-requisite programs as Good 
Manufacture Practices (GMPs) and Sanitation Standard Operating 
Procedures (SSOPs) are required before the implementation of the 
HACCP plan. GMPs are the standards related to equipments, tools, 
personnel, etc. SSOPs are the procedures related to hygiene and 
sanitation of the plant and workers. The aim of this study was to 
assess the compliment o f the pre-requisite programs and the 
microbiological conditions of the Gouda type cheese-making process 
in a Venezuelan processing plant before designing a HACCP plan. 
Samples were: a) raw milk, pasteurized milk, curd and ripened cheese, 
b) water, c) environment o f the production areas and ripening 
premises, d) equipments before and after sanitation, e) food handlers. 
M icrobiological analyses were done according to COVENIN  
standards. This study showed that even though pasteurization process 
was effective to kill pathogen bacteria of the raw milk and the water 
was safe, however there are deficient manufacture practices in the 
hygiene as well as in sanitation o f the plant and food handlers. 
Prerequisite programs (GMP-SSOP) o f this industry need to be well 
established, controlled and evaluated.
Key words: Microbiological assessment, manufacturing process, 
Gouda cheese, GMP.

El queso ha estado im plicado como vehículo de 
enfermedades transmitidas por alimentos (ETA). En un estudio 
realizado sobre alimentos sospechosos de ocasionar incidentes 
de ETA en Venezuela desde 1989-1999, se halló que el agente 
causal encontrado con mayor frecuencia era el Staphylococcus 
aureus y en la mayoría de los casos el queso estaba involucrado 
(2); en una investigación realizada para determinar la calidad 
microbiológica de los quesos blancos venezolanos, se encontró 
que ésta era deficiente por encontrarse microorganismos tales 
como: Salmonella sp, levaduras, coliformes totales, coliformes 
fecales, S. aureus y su enterotoxina (3).

La adopción del sistema de Análisis de Peligros y Puntos 
de Control Críticos (HACCP) por la industria quesera es
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importante para asegurar la inocuidad del queso el cual es un 
producto biológica y bioquímicamente inestable (4). Previo a 
la implementación de un plan HACCP, las industrias de 
alimentos deben desarrollar, documentar e implementar 
programas pre-requisitos escritos, los cuales deben incluir: la 
ubicación de la industria, instalaciones, control de suministros 
o proveedores, especificaciones de los insumos, equipos, 
limpieza y saneamiento, higiene personal, entrenamiento, 
control de químicos, control de plagas, trazabilidad, recepción, 
almacenamiento y distribución (5, 6).

Los programas pre-requisitos son universal mente usados para 
el control de las condiciones de la planta y el ambiente; ellos 
incluyen las buenas prácticas de fabricación (BPF) y los 
procedimientos operativos estandarizados de saneamiento 
(POES) y representan la suma de los programas, prácticas y 
procedimientos que deben ser aplicados para diseñar, producir y 
distribuir alimentos inocuos (7). Las BPF establecen los principios 
y prácticas de higiene que abarcan todo el espectro de la 
producción de alimentos con respecto a edificaciones, equipos, 
utensilios, personal y requisitos higiénicos de la producción en 
los pre y post procesos en la planta (8). Los POES se refieren a 
los puntos de control en cuanto a la higiene y el saneamiento de 
la planta y de los trabajadores y control de plagas en el ambiente 
antes y después del proceso de producción (9).

El objetivo de este trabajo fue diagnosticar el cumplimiento 
de las BPF-POES y evaluar las condiciones microbiológicas 
en las diferentes etapas del proceso de elaboración del queso 
tipo Gouda en una industria venezolana como paso previo para 
el diseño de un plan HACCP.

MATERIALES Y METODOS 

Actividades
La presente investigación se realizó en una empresa de 

productos lácteos situada en el Estado Portuguesa, Venezuela, 
y para el logro de los objetivos propuestos se realizaron las 
siguientes actividades: 1) observación diaria del proceso de 
elaboración del queso, desde la recepción de la leche cruda 
hasta el despacho del producto terminado, 2) captación de 
muestras de leche cruda recibida en la planta para realizar los 
análisis microbiológicos, 3) análisis microbiológicos de las 
muestras tomadas durante el proceso, 4) registro de los 
controles efectuados por la empresa durante el proceso 
(proceso térmico, temperatura de las cavas y otros).

Muestras
En un mismo día, al azar se tomó una muestra representativa 

en cada una de las etapas del proceso. Las.diversas muestras 
consideradas y analizadas fueron: a) leche cruda, leche 
pasteurizada, cuajada y queso al final de la maduración en la 
planta (fase de despacho), b) agua de servicio tomada en 
diversos puntos dentro del área de procesos, c) ambiente de

las áreas de producción y cavas, d) equipos utilizados al inicio 
del proceso y al final después de la limpieza (cubas, láminas 
del pre-prensado, moldes, rejillas, palas, y e) manos de 
operarios. Esta toma de muestras se realizó 5 veces en las 
diferentes etapas del proceso durante un periodo de dos meses.

La identificación y preparación de la muestra se realizó según 
la Norma COVENIN 1126 (10). Los análisis microbiológicos 
se realizaron en el laboratorio de control de calidad de la empresa. 
Todos los análisis microbiológicos de las muestras y/o sus 
diluciones sucesivas sembradas en placas con los diferentes 
medios se realizaron por duplicado y en el caso de número más 
probable (NMP) se realizaron por triplicado.

Evaluación microbiològica
En la leche cruda, leche pasteurizada, cuajada y el queso 

madurado antes de ser empacado se determinó el NMP de 
coliformes totales (CT) y coliformes fecales (CF) inoculando 1 
mi de muestra y/o sus diluciones en cada uno de 3 tubos con 
caldo lauril sulfato triptosa (CLST) e incubados a 35± 1°C por 
24 h. Para la prueba confirmativa se transfirieron asas de los 
tubos positivos a tubos con caldo lactosa bilis verde brillante 
(CLBVB) incubados por 24-48 h. Se empleó el caldo EC para 
la prueba confirmativa de CF, incubándose a 45°C por 24 h 
según laNorma COVENIN 1104 (11). Adicionalmente a la leche 
cruda y pasteurizada también se les realizó el recuento de 
colonias de bacterias aerobias mesófilas en agar estándar (PCA) 
y las placas se incubaron a 32 ± 1°C por 48 h, según la Norma 
COVENIN 902 (12). En el queso además, se determinó la 
presencia de Salmonella en 25 g de muestra usando el caldo 
tetrationato-verde brillante y el caldo selenito-cistina como 
medios de enriquecimiento selectivo incubados 43± 0,5°C por 
24 h. Al finalizar la incubación se transfirió una asada de cada 
uno de los medios a la superficie de placas de agar bismuto 
sulfito y agar verde brillante rojo fenol incubados a 35± 1 °C por 
24 h. Las colonias presuntivas de Salmonella en los medios 
diferenciales, se inocularon por profundidad y en la superficie 
de agar Kliger incubado por 24 h a 35± 1°C según la Norma 
COVENIN 1291 (13).

En el queso tam bién se realizaron recuentos de 
Staphylococcus aureus inoculando 1 mi de muestra y/o sus 
diluciones distribuidos en la superficie de placas previamente 
secadas conteniendo agar Baird-Parker e incubadas a 35 ± 
1°C por 24 a 48 h. Las colonias presuntivas de Staphylococcus 
aureus fueron inoculadas en caldo infusión cerebro corazón 
por 24 h a 37°C. Al cabo de este tiempo, se inoculó plasma de 
conejo e incubó a 35 ± 1°C por 6 h para realizar la prueba de 
coagulasa según la Norma COVENIN 1292 (14). Además se 
realizaron en el queso, recuentos de mohos y levaduras en 
agar Saboraud según la Norma COVENIN 1337 (15). Como 
en esta investigación se analizaron muestras únicas en cada 
una de las etapas del proceso, en cinco muéstreos repartidos 
en un periodo de 2 meses, no se pueden aplicar todos los
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componentes del criterio microbiológico (n , c, m, M) 
establecido en la Norma COVENIN 2851 (16) para el queso 
Gouda. En este caso la evaluación se realizó considerando el 
límite mínimo m como se indica cuando n=l (17).

La calidad sanitaria del agua se determinó utilizando la 
técnica del NMP, según la Norma COVENIN 3047 (18), 
empleando el CLST y el CLBVB para la prueba presuntiva y 
confirmativa de CT y el Caldo EC para la prueba confirmativa 
deCF.

Para la determinación de la contaminación del ambiente 
por mohos y levaduras, se utilizó la técnica de sedimentación 
en placas de Petri, mediante la cual las placas con Agar 
Saboraud se colocaron abiertas por 10 minutos en el ambiente 
de la planta, se incubaron a 22°C -  25°C por un tiempo 
aproximado de 4 -  5 días y se hicieron los recuentos según el 
caso. Con este recuento se obtuvo la tasa de sedimentación de 
estos microorganismos en el ambiente sobre las superficies 
consideradas, según la siguiente relación (19):

(UFC/ m2)/min = (CP. 104 / A)/t. (1)

Siendo CP el contaje en la placa expuesta (ufe), 104 el factor 
de conversión de cm2 a m2, A el área de la placa (cm2), y t el 
tiempo de exposición (min).

Antes y después de higienizar los equipos, se determinó el 
recuento de coliformes mediante la técnica del hisopado (19). 
Se tomaron cuatro zonas de 25 cm2 cada una, delimitadas por 
plantillas estériles, para una superficie total de 100 cm2 en cada 
equipo. Dichas áreas se frotaron con un hisopo impregnado de 
solución diluyente (caldo nutritivo con 0,1 % de Tween 80). Los 
hisopos se cortaron por el extremo que se frotaron y se 
introdujeron en un frasco con 100 mi de diluyente, el tubo o 
frasco se tapó y agitó vigorosamente, considerando éste como 
la muestra original y de allí se realizaron diluciones sucesivas, 
sembrando una alícuota de 1 mi en placas estériles a las cuales 
se les agregó agar violeta rojo bilis (AVRB) y una vez 
solidificadas se incubaron a 35°C -  37° C por un tiempo de 24 h. 
Para este recuento se tomaron en consideración las placas que 
contenían entre 30 y 150 colonias sospechosas (20), para luego 
confirmar CT y CF en los CLBVB y Caldo EC, respectivamente.

Para evaluar la calidad sanitaria de las manos de los operarios 
durante el proceso de elaboración del queso, se utilizó la técnica 
de impresión de los dedos, la cual consiste en imprimir la huella 
de los dedos de las manos de los operarios que se encontraban 
manipulando el producto en el área de producción, en la 
superficie del agar (19). Se utilizaron diferentes medios de cultivo, 
según la prueba a realizar: 1) para coliformes en placas: se 
utilizaron placas de Petri conteniendo AVRB solidificado y se 
incubaron a 35 ± 2o C por 24 a 48 h., luego se contaron las 
colonias típicas, 2) para Staphylococcus aureus: se utilizaron 
placas de Petri preparadas con agar manitol sal, se incubaron a 
35 ± 2o C por 36 -  48 h, y las colonias típicas se traspasaron al

caldo infusión cerebro corazón, luego a plasma de conejo, 
para realizar la prueba de la coagulasa.

Análisis estadístico
Los resultados microbiológicos se expresaron como 

logaritmos de los recuentos microbianos en las cuatro etapas 
consideradas del proceso. Se aplicó un análisis de contraste 
de hipótesis entre los datos arrojados por las muestras y los 
datos referenciales (poblacionales) para cada una de las 
variables en leche cruda y queso al final de la maduración, 
según los requisitos establecidos por la Normas COVENIN 
903 (21) y 2851 (16). El estadístico de prueba que se utilizó 
fue la t de Student debido al desconocimiento de la varianza 
poblacional y a que el tamaño muestral < 30.

RESULTADOS Y DISCUSION 

Diagnóstico de los Program as pre-requisitos de la planta

Edificación e instalaciones
En el área de procesos, las ventanas laterales ubicadas en 

la parte más elevada, así como los ventiladores y extractores 
de aire, no reciben una limpieza frecuente, permitiendo la 
acumulación de polvo. No se observaron problemas en el 
sistema de drenaje de la planta; sin embargo, cabe destacar 
que no existen políticas de mantenimiento constante, para 
evitar cualquier problema que pudiera presentarse durante el 
procesamiento del alimento. Las tuberías, externamente se 
observan en buen estado, pero no son lavadas frecuentemente 
y acumulan polvo. Con respecto a la iluminación, los bombillos 
en el área de procesos no están protegidos, lo cual, en caso de 
ruptura, pudieran ocasionar contaminación del producto. Las 
instalaciones sanitarias se mantienen limpias y provistas de 
los recursos requeridos para la higiene personal. Los equipos 
como el pasteurizador, acondicionadores de aire en las cavas, 
deshum idificadores, turbinas de aireación, calderas 
generadoras de agua caliente y vapor, banco de hielo, entre 
otros, se observan en buenas condiciones.

Higiene y saneam iento de equipos, utensilios, pisos y 
personal

La higiene del pasteurizador y las tuberías por donde pasa 
la leche, se realiza antes de comenzar la jomada, a la mitad y 
al finalizar la misma (se le coloca soda cáustica, ácido, yodo y 
por último abundante agua a 85°C -  90°C). Los equipos y 
utensilios del área de producción (cubas, láminas de pre- 
prensado, moldes, rejillas, palas y mangueras) se limpian 
diariamente al terminar el proceso de producción dejándose 
sumergidas hasta el otro día en soluciones de ácido. Los pisos 
son lavados con agua templada, detergente, cloro y frotados 
con cepillo. Cabe destacar que en los POES empleados en 
planta, solo están escritos lincamientos generales de limpieza
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y desinfección sin especificar las concentraciones de los 
desinfectantes usados.

Dentro de las prácticas higiénicas de los operarios está 
lavarse las manos con agua y soluciones detergentes antes de 
empezar el proceso de producción, sin embargo, para el 
momento de realizar este estudio la empresa no disponía de 
suficientes instalaciones para el lavado de las manos en el área 
de producción. Aunque la apariencia de los manipuladores 
era aceptable en cuanto al empleo de uniformes, se encontraron 
algunas fallas en el cumplimiento de las BPF, tales como no 
lavarse las manos después de manipular cualquier material u 
objeto que pudiese representar peligro de contaminación para 
el alimento, entre otros. Por otra parte, se visualizó que los 
operarios entran y salen de la planta sin quitarse el uniforme. 
Todos estos factores hacen de los operarios una fuente de 
contaminación en la producción del queso.

Productos tóxicos
Los productos e utensilios destinados a la limpieza y 

desinfección de la planta se encuentran ubicados en la planta 
en una habitación destinada para tal fin.

Control del ambiente y de plagas
Se observó que en las POES no están definidas políticas 

regulares de saneamiento del ambiente. Además, aunque 
existen algunas barreras que separan las zonas de mayor riesgo 
de las otras, las mismas permanecen abiertas durante la jomada 
de trabajo, por lo que en el área de producción se observó la 
presencia de algunos insectos en el aire, factor que contribuye 
a la contaminación de la cuajada. Con respecto a los otros 
tipos de plagas, existen políticas de control para evitarlas, tales 
como: uso de trampas, polvos insecticidas, etc.

Almacenamiento y transporte
El queso se almacena en cavas a 8°C antes de su despacho. 

El transporte se realiza en cavas con termoking con una 
temperatura de 8°C.

Evaluación general de la BPF
De los 51 aspectos evaluados en la BPF, la empresa cumplió 

con 36 y tiene 2 no aplicables, por lo que resultó una efectividad 
higiénica de 70% (8).

Evaluación microbiológica del proceso de elaboración del 
queso

Determinación del NMP de coliformes totales (CT) y 
coliformes fecales (CF)

En la Tabla 1, se presentan los resultados del NMP de CT 
y CF en la leche cruda, leche pasteurizada, cuajada y queso 
madurado. Los valores promedios del log NMP/ml de CT 
(4,969) y CF (3,312) en la leche erada son elevados, debido

posiblemente a las malas prácticas de manipulación en el 
ordeño del ganado vacuno en las fincas proveedoras de leche 
a la planta y/o a una refrigeración inadecuada inmediatamente 
después que se ha obtenido la misma (22). Los valores 
promedios del log NMP/ml de CT (0,654) y CF (0,477) 
hallados en la leche pasteurizada indican que se cumplen los 
requisitos establecidos por las Normas COVENIN y que el 
proceso de pasteurización es eficiente. En la cuajada 
aumentaron (P<0,05) los valores promedios del log NMP/g 
de CT (3,312) y CF (2,814) con respecto a la leche 
pasteurizada, lo cual se debió a que la cuajada se mantuvo 
expuesta directamente al medio ambiente a una temperatura 
entre 32°C y 38°C (óptima para el crecimiento bacteriano), 
durante aproximadamente 5 h, con mucha manipulación 
directa y empleo de una gran cantidad de utensilios sucios, 
existiendo la posibilidad que otros patógenos estén presentes 
por las deficientes prácticas de fabricación en la planta.

Los valores promedios del log NMP/ml de CT (1,745) y 
CF (1,147) en el queso madurado evidencian una disminución 
significativa (P<0,05) con respecto a los valores respectivos 
presentes en la cuajada, lo cual puede explicarse por la acción 
inhibitoria de la sal en el crecim iento de diversos 
microorganismos, la tem peratura de refrigeración de 
conservación del queso y al control que ejerce el cultivo láctico 
sobre los microorganismos indeseables. Este efecto es 
atribuido a la dism inución del pH, la producción de 
metabolitos que limitan el desarrollo de bacterias no deseables 
y a la competencia por el mismo sustrato durante la 
maduración (23). La maduración del queso es importante para 
su inocuidad y desarrollo de las características organolépticas 
típicas (4). Los valores de NMP de CT y de CF en el queso 
variaron apreciablemente en los cinco muéstreos realizados, 
siendo muy altos en los dos últimos debido quizás a una acción 
variable de los cultivos lácticos sobre los coliformes o a la 
contaminación proveniente de equipos o al manejo inadecuado 
de los quesos desde el inicio hasta el final de la producción. 
Por otra parte, dichos valores son altos en comparación con 
los requisitos establecidos para el queso Gouda por la Norma 
COVENIN 2851 (16) de que para CT el valor m==43 NMP/ 
g y para CF el valor m-< 3 NMP/g.

La contaminación de la cuajada refleja deficientes 
prácticas en la higiene del personal y desinfección de los 
equipos, tal como se puede observar en los recuentos de CF 
en los manipuladores (Tabla 2) y CT en los equipos (Tabla 3). 
Los equipos involucrados en la preparación de alimentos, 
deben estar libres de bacterias coliformes (19) pero los valores 
obtenidos superan ampliamente este criterio establecido para 
los equipos antes y después de ser higienizados (Tabla 3), 
corroborando las fallas en la desinfección. En la cuajada estos 
índices de contaminación, directa o indirectamente de origen 
fecal, constituyen un peligro potencial de contaminación con 
patógenos entéricos.
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TABLA 1
NMP de coliformes totales (CT) y coliformes fecales (CF) en leche cruda, leche pasteurizada, cuajada 

y queso en el proceso de elaboración del queso tipo Gouda.

Leche cruda Leche pasteurizada Cuajada <Queso madurado
Muéstreos (NMP/ml) (NMP/ml) (NMP/g) (NMP/g)

CT CF CT CF CT CF CT CF

1 4,6x104 2,4x103 <3 <3 >2,4xl03 460 9 4
2 1,1x10" l.lx lO 3 <3 <3 >2,4xl03 460 14 9
3 2,4x10" 2,4x103 <3 <3 >2,4xl03 460 20 9
4 2,4x105 2,4x103 23 <3 l , l x l0 3 l.lx lO 3 460 39
5 2,4x105 2 ,4 x l0 3 <3 <3 2400 l.lx lO 3 460 43
Log X* 4,969a 3,312a 0,654b 0,477b 3,312c 2,814c l,745d l,147d
DE 0,443 0,152 0,396 0 0,152 0,207 0,847 0,449

Log X es el logaritmo del valor promedio de NMP, DE es la desviación estándar
*En la comparación por pares de log X de leche pasteurizada con leche cruda, cuajada con leche pasteurizada y 
queso con cuajada, letras diferentes en la fila indican diferencias significativas (P<0,05) con respecto al valor de 
NMP de CT y CF de la etapa anterior. No se realizan comparaciones entre los valores de NMP de CT y CF dentro de 
una misma etapa.

TABLA 2
Recuentos de coliformes fecales en las manos 
de los manipuladores en el área de producción

Muéstreos (ufc/mano)
Manipuladores 1 2 3 4 5 Promedio

1 2,2x102 7 ,4 x l0 2 2,6x10 1,0x102 4,8x10 2 ,3 x l0 2
2 2,0x10 3,3x10 - 1,9x10 5,7x10 3,2x10
3 - - 1,8x10 5,6x10 2,5x10 3,3x10
4 - - 2,4x102 l,2 x l0 2 3 ,9 x l0 2 l ,3 x l0 2
5 3 ,0x l03 3 ,8 x l0 2 6,4x10" 4 , lx l0 2 9 ,lx l0 2 l . lx lO 3
6 4 ,6 x l0 2 6,8x10 4 ,5 x l0 2 5,2x10 7 ,2 x l0 2 3 ,5 x l0 2
7 2,0x102 1,7x103 2,3x103 9,2x10 2,8x10 8 ,6 x l0 2
8 , 3,5x10 8,4x102 2 ,9 x l0 2 3,9x10 1,7x10 2,4x102
9 4 ,3 x l0 2 9,6x10 1,5x10 l ,8 x l0 2 1,5x10 l,5 x l0 2
10 5,6x10 - 3,0x10 - 7,0x10 5,2x10

TABLA 3
Recuentos de coliformes totales en la superficie 

de los equipos

Coliformes totales (ufc/100 cm2)
Muéstreos Antes de higienizar Después de higienizar

1 9 ,3 x l0 3 4 ,2 x l0 2
2 1,1x10" l,9 x l0 2
3 9,2x103 l,5 x l0 2
4 l.lx lO 3 2 ,5x l02
5 7 ,7 x l0 2 6,3x10

Log X 3,572 2,255*
DE 0,576 0,304

Log X es el logaritmo del valor promedio de ufc/100 cm2 
DE es la desviación estándar
* indica que hay diferencia significativa (P=0,05) con respecto a la etapa 
anterior

Recuentos de aerobios m esófilos en leche cruda y 
pasteurizada

Al comparar el logaritmo del valor promedio del recuento 
de bacterias aerobias mesófilas (Tabla 4) hallado en la leche 
cruda (5,564) con la Norma COVENIN 903 (20) que 
categoriza la leche cruda venezolana según su recuento 
microbiano estimado por el tiempo de reducción del azul de 
metileno, se puede clasificar a la leche cruda que entra a la 
planta, dentro de la categoría 2 (entre 1.500.000 y 3.000.000 
ufc/ml). El log del recuento promedio de estas bacterias para 
la leche pasteurizada (2,092) confirmó que el proceso térmico 
fue eficiente para disminuir significativamente la carga 
microbiana inicial de la leche cruda (Tabla 4).

TABLA4
Recuentos de aerobios mesófilos en la leche cruda 

y pasteurizada

Muéstreos
Leche cruda 

(ufc/ml)
Leche pasteurizada 

(ufc/ml)

1 l , l x l 0 6 5 ,lx l0 2
2 l,5 x l0 5 < 10
3 l.lx lO 6 4,2x102
4 l.lx lO 5 l,5 x l0 2
5 3 ,3 x l0 5 9x10

Log X 5,564 2,092
DE 0,469 0,686

Log X es el logaritmo del valor promedio de ufc/ml 
DE es la desviación estándar
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Recuentos de S. aureus en el queso y en las manos de los 
manipuladores

En la Tabla 5 se presentan los resultados de los recuentos 
de S. aureus y los correspondientes valores estadísticos 
obtenidos en el queso amarillo tipo Gouda. Los recuentos de
S. aureus obtenidos en cuatro de los cinco muéstreos realizados 
(Tabla 5), se encuentran por debajo del valor m= 1,0 x 102 ufe/ 
g establecido por la Norma COVENIN 2851(16), sin embargo, 
se observa que el queso analizado en el tercer muestreo 
presentó un recuento de 1,1 xlO2, lo cual excede el valor m de 
dicha norma. En este sentido debe tenerse extremo cuidado 
con el control de S. aureus, ya que altos recuentos de este 
m icroorganism o producen enterotoxinas que causan 
intoxicaciones alimentarias (22).

TABLA5
Recuentos de Staphyloccus aureus en el queso Gouda

Muéstreos
Recuento (ufe/g)

S. aureus*

1 9,0x10
2 2,3x10
3 l.lx lO 2*
4 9,3x10
5 1,5x10

Log X 1,700
DE 0,400

Log X= logaritmo del valor promedio de ufe/g, DE es la desviación 
estándar

En la Tabla 6 se muestran los resultados de los recuentos 
de S. aureus en las manos de los manipuladores y los valores 
estadísticos respectivos. Cabe destacar, que aunque no se 
dispone de valores de referencia para S. aureus en las manos 
de los operarios (19), dichos valores evidencian una deficiente 
higiene, lo que causa contaminación de la cuajada, donde 
comienza una manipulación abundante del producto por parte 
de los operarios con injerencia directa en las etapas siguientes.

Detección de Salmonella sp en el queso
No hubo presencia de este microorganismo en el queso 

amarillo tipo Gouda (Tabla 7), con lo cual se cumple con el 
requisito establecido por la Norma COVENIN 2851 (16) para 
este tipo de queso (ausencia de Salmonella sp en 25 g de queso).

Recuentos de mohos y levaduras en el queso
En la Tabla 7 se presentan igualmente los resultados 

obtenidos de los recuentos para mohos y levaduras. El recuento 
de mohos en los cinco muéstreos excede el valor m =l,0 x 102 
ufe/g exigido por la Norma COVENIN 2851 (16) para este 
queso. Por lo tanto no se deben permitir quesos expuestos al

ambiente sin cubierta, que podrían ocasionar altos recuentos 
de mohos y producción de micotoxinas causantes de ETA. 
La incidencia de los mohos ha sido considerada como un 
problema común y recurrente durante la maduración y 
almacenamiento refrigerado de los quesos (24).

TABLA6
Recuentos de Staphyloccus aureus en las manos 
de los manipuladores en el área de producción

Muéstreos (ufe/mano)
M anipulador 1 2 3 4 5 X

1 3,1x10 2,0x102 3,2x10 1,1x10 8,1x10 7,1x10
2 9,4x10 9,0x10 2,5x10 3,1x10 4,5x10 5,7x10
3 2,4x102 3,7x10 2,9x10 6,1x10 5,7x10 8,5x10
4 3,0x10 7,2x10 1,5x10 1,1x10 5,6x10 3,7x10
5 4,1x10 8,4x10 4 3,7x10 7,6x10 4,7x10
6 1,7x102 7,4x10 4,1x10 2,5x10 6,9x10 7,6x10
7 1,8x10 5,5x10 9,2x10 1,2x10 1,0x10 7,0x10
8 l.lx lO 2 1,9x10 8,8x10 8,3x10 5,1x10 7,0x10
9 7,3x10 1,0x102 1,4x102 2,4x10 4,0x10 7,5x10
10 4,9x10 4,7x10 8,3x10 3,6x10 6,3x10 5,6x10

X es el valor promedio de las medias de ufe/manos de los operarios en los 5 
muéstreos

TABLA7
Detección de Salmonella sp y recuentos de mohos 

y levaduras en el queso tipo Gouda

Muestreo Salmonella 
(en 25 g)

Mohos 
(log ufe/g

Levaduras 
(log ufe/g)

1 Ausente l,2 x l0 3 1,8x102
2 Ausente 4,3x102 1,3x102
3 Ausente 5 ,5x l02 1,7x10
4 Ausente 3 ,lx l0 2 9,8x10
5 Ausente l.lx lO 2 2 ,0x l02

Log X 2,597 1,978
DE 0,379 0,435

Log X= logaritmo del valor promedio de ufe/g 
DE es la desviación estándar

Estos elevados recuentos de mohos en el queso demuestran 
las deficientes prácticas de higiene y saneamiento en el 
ambiente, equipos y/o salmuera. Cabe señalar, que la empresa 
no posee una política establecida de recambio de salmuera, 
lo cual podría también estar contaminando los quesos. Se 
recomienda que cada 6 meses deba reemplazarse la salmuera 
y limpiarse los equipos (4).

El recuento de levaduras fue bajo, sin embargo, en tres 
muéstreos, estos recuentos excedieron el valor m =l,0 x 102 
ufe/g estipulado por la Norma COVENIN 2851(16) para este 
queso y aunque hasta ahora, se considera que las levaduras
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no producen ETA, pueden causar deterioro en el producto. La 
presencia de este tipo de microorganismo en el queso, pudo 
deberse a la posible contaminación del queso por el ambiente 
debido al calor húmedo durante la producción en el área de 
procesos, ya que las levaduras presentan su mayor crecimiento 
a temperaturas entre 20°C y 30°C en un ambiente húmedo, 
además el queso brinda un medio ácido que permite su 
crecimiento, y por último, el uso de salmueras “viejas” podría 
representar un foco de contaminación (4).

Contaminación microbiológica del ambiente y utensilios
El recuento obtenido en el ambiente por área de trabajo 

(Tabla 8) para mohos y levaduras, se considera alto porque 
excede el límite microbiológico permitido para aire-ambiente, 
que es de 2,5x1o2 ufc/cm2 (19), en especial en las áreas de 
producción, salado, secado y empacado. Por los recuentos de 
mohos y levaduras, se observa que los ambientes al estar más 
aislados, como es el caso de la primera y segunda cavas de 
maduración, la contaminación disminuye paulatinamente 
(Tabla 9). Esto demuestra lo imprescindible que es colocar 
las barreras entre cada uno de los ambientes; además de limitar 
el paso de cualquier persona a los mismos, sin la debida 
protección (gorros, batas, etc.). Las cavas de maduración deben 
ser limpiadas, saneadas y mantenidas en condiciones estables 
de temperatura y humedad relativa (4). También es importante 
mantener aisladas las entradas que comunican la planta con el 
medio exterior, porque son fuentes de contaminación; además, 
no existe un programa periódico de saneamiento ambiental 
en la planta que elimine los microorganismos y sus esporas.

TABLA 8
Recuentos de mohos y levaduras en el ambiente 

por área de trabajo

Areas
1

Muéstreos (ufc/cm2) 
2 3 4 5 X

Producción M 5,4x10’ 1,4x10’ 2,8 x 10’ 4,9x102 5,9x10’ 3,2x10’

Cava de
L 3 ,6x l02 2,2x10’ 2 ,5 x l0 2 1,5x10’ 3 ,8 x l0 2 9,4x10’

salado M 1,1x10’ 2 ,2 x l0 2 7 ,3 x l0 2 l,3 x l0 2 4,6x102 5 ,3 x l0 2

Cava de
L 2,2x102 l,3 x l0 2 l,4 x l0 2 7,4x10 l.lx lO 2 2,7x102

secado M 8 ,2x l02 1,4x102 2,7x102 3 ,lx l0 2 4 ,7 x l0 2 4,2x102

Ia Cava de
L 1,6x102 2,8x102 5 ,9 x l0 2 9,6x10 4 ,3 x l0 2 3 ,lx l0 2

maduración M 3,1x10 8,1x10 3,9x10 3,1x10 3,9x10 3,8x10

2“ Cava de
L 2,0x10 2,3x10 4,3x10 2,3x10 2,0x10 2,6x10

maduración M 1,2x10 3,1x10 3,2x10 2,7x10 2,1x10 2,5x10

Sala de
L 1,4x10 1,2x10 1,7x10 1,3x10 2,3x10 1,6x10

empaques M 6 ,5 x l0 2 9 , lx l0 2 5 ,3 x l0 2 5,0x102 1,1x10’ 7,4x102
L 3,0x102 3 ,5x l02 5 ,8 x l0 2 l , l x l 0 2 9 , lx l0 2 6,5x102

M = Mohos 
L = Levaduras

TABLA 9
Recuentos de mohos y levaduras en el ambiente 

por áreas de trabajo

Area Parámetro Mohos 
(log ufc/cm2)

Levaduras 
(log ufc/cm2)

X 3,357 2,810
Producción DE 0,45 0,420

CV 13,40 14,93
X 2,605* 2,103*

Cava de salado DE 0,377 0,172
CV 14,50 0,159
X 2,531 2,408

Cava de secado DE 0,286 0,319
CV 11,29 13,25
X 1,615* 1,392*

1’ Cava de maduración DE 0,172 0,138
CV 10,63 9,933
X 1,366 1,186

2* Cava de maduración DE 0,176 0,113
CV 12,86 9,530
X 2,847* 2,757*

Sala de empaque DE 0,149 0,247
CV 5,22 8,980

X es la media, DE= desviación estándar; CV= coeficiente de variación.
* indica que hay diferencia significativa (P=0,05) en los valores X de áreas 
sucesivas de una misma columna con respecto al área anterior.

Del análisis de la Tabla 9, se comprobó estadísticamente 
para los dos microorganismos considerados, que los recuentos 
promedios fueron disminuyendo significativamente (P< 0,05) 
en cada una de las áreas, con excepción de la sala de empacado, 
donde los recuentos presentaron un incremento, debido a que 
la sala está cerca de una de las entradas de la planta, la cual se 
encuentra abierta durante la jomada laboral.

Determinación del NMP de coliformes en el agua potable 
utilizada en la planta

La evaluación de coliformes del agua potable empleada 
en la planta (Tabla 10) demostró que su calidad sanitaria es 
aceptable, ya que no se detectaron coliformes en los cinco 
muéstreos realizados (25).

TABLA 10
Coliformes totales y fecales en el agua potable utilizada 

en la planta

M uéstreos N M P/100 mi
Coliformes totales Coliformes fecales

1 < 2 ,2 < 2 ,2
2 < 2 ,2 < 2 ,2
3 < 2 ,2 < 2 ,2
4 < 2 ,2 < 2 ,2
5 < 2 ,2 < 2 ,2
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Registros de tiempos y temperaturas en diferentes etapas 
de elaboración del queso

En la Tabla 11 se presentan los registros de tiempos y 
temperaturas en diferentes etapas durante la elaboración del 
queso. El tiempo total de procesamiento fue entre 7 y 16 días, 
para un promedio de 11,5 días y el de maduración fue entre 
10 y 20 días, con un promedio de 15 días. El tiempo de 
maduración del queso era acortado en función de la demanda 
del mercado, por tanto no se cumplió el requisito en cuanto al 
tiempo de maduración para este tipo de queso, que según la 
Norma 2851 (16) debe ser de 35 días.

REFERENCIAS

TABLA 11
Registros de tiempos y temperaturas en diferentes etapas 

de elaboración del queso tipo Gorda

Etapa Tiempo Temperatura (°C)

Leche cruda -  recepción 20 -  30 min 4 - 2 8
Almacenamiento refrigerado 18 -  20 h 4 - 8
Pasteurización de la leche 1 2 - 1 5  s. 75-77
Leche pasteurizada para
coagulación (llenado de tanque,
adición de ingredientes y agitación). 1 -  m  h. 3 2 - 3 5
Formación de la cuajada en el tanque
(reposo, corte, agitación, desuerado). 1 h. 3 2 - 3 5
Cocción -  agitación 40 -  45 min 3 7 - 3 8
Desuerado -  preprensado 50 min. -  1 h. 3 6 - 3 7
M oldeado 30 min. 3 6 - 3 7
Prensado 1 -  l ‘/2 h. 36
Salado 24 h. 8 - 1 0
Secado 48 h. 8 - 1 0
Maduración 1 0 - 2 0  días 8
Envasado 15 -  40 min. 1 5 - 2 0
Almacenamiento y/o distribución 0 - 5  días 8

CONCLUSIONES

El estudio realizado evidenció que aunque el proceso 
térmico de pasteurización es efectivo para destruir la carga 
microbiana de la leche cruda y que el agua potable utilizada 
es de calidad sanitaria aceptable, en el proceso de fabricación 
del queso Gouda existen deficientes prácticas de fabricación, 
así como en los procedimientos de higiene y saneamiento en 
planta (POES) y operarios. También se observó que no se 
cumple con el tiempo de maduración del queso establecido 
por la norma respectiva. En cuanto a la evaluación general de 
las BPF se halló una efectividad higiénica de 70%, por lo que 
la empresa se considera satisfactoria en el límite inferior y 
debe adoptar las medidas correctivas correspondientes a las 
deficiencias halladas. Los programas pre-requisitos de esta 
empresa requieren ser bien implementados, controlados y 
evaluados.
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RESUMEN. El Análisis de Peligros y Puntos de Control Críticos 
conocido como HACCP es un método sistemático, preventivo, 
dirigido a la identificación, evaluación y control de los peligros 
asociados con las materias primas, ingredientes, procesos, 
comercialización y su uso por el consumidor, a fin de garantizar la 
inocuidad del alimento. El objetivo de este estudio fue diseñar un 
plan HACCP para su implementación en el proceso de elaboración 
de queso tipo Gouda en una industria de productos lácteos. La 
metodología empleada está basada en la aplicación de los siete 
principios del HACCP, la información obtenida en la planta respecto 
al cumplimiento de los prerrequisitos (70-80%), la experiencia del 
equipo HACCP y la secuencia señalada en la norma COVENIN 3802 
para la implementación del sistema HACCP. Se elaboró un plan 
HACCP que contiene: el alcance, la selección del equipo HACCP, la 
descripción del producto y su uso, el diagrama de flujo del proceso, 
el análisis de peligros y la tabla de control del plan con los puntos 
críticos de control (PCC). Los PCC hallados fueron pasteurización, 
coagulación y maduración.
Palabras clave: HACCP, inocuidad, queso Gouda.

INTRODUCCION

El Análisis de Peligros y Puntos de Control Críticos 
conocido como HACCP es un método sistemático, dirigido a 
la identificación, evaluación y control de los peligros asociados 
con las materias primas, ingredientes, procesos, ambiente, 
comercialización y su uso por el consumidor, a fin de garantizar 
la inocuidad del alimento (1). Este sistema de carácter 
preventivo está enfocado hacia el control de las etapas críticas 
para la inocuidad del alimento a diferencia del control 
tradicional que se basa en la inspección de las instalaciones y 
el análisis del producto final (2). El sistema HACCP es un 
docum ento formal que contiene básicam ente dos 
componentes: el análisis de peligros y el plan HACCP, basado 
en los principios del HACCP. En la tabla de control del plan 
HACCP se presentan todos los detalles de las etapas del 
proceso donde existen puntos críticos de control (PCC), la 
identificación de los peligros significativos asociados a cada 
PCC, los límites críticos, los procedimientos de vigilancia o 
monitoreo, la frecuencia de dicha vigilancia, la acción 
correctiva cuando exista alguna desviación y la persona

SUMMARY. Design of a HACCP Plan for the Gouda-type cheese- 
making process in a milk processing plant. The Hazard Analysis 
and Critical Control Point (HACCP) is a preventive and systematic 
method used to identify, assess and control of the hazards related 
with raw material, ingredients, processing, marketing and intended 
consumer in order to assure the safety o f the food. The aim of this 
study was to design a HACCP plan for implementing in a Gouda- 
type cheese-making process in a dairy processing plant. The used 
methodology was based in the application o f the seven principles of 
the HACCP, the information from the plant about the compliment of 
the pre-requisite programs (70-80%), the experience o f the HACCP 
team and the sequence of stages settles down by the COVENIN stan­
dard 3802 for implementing the HACCP system. A HACCP plan 
was proposed with the scope, the selection of HACCP team, the 
description of the product and the intended use, the flow diagram of 
the process, the hazard analysis and the control table o f the plan with 
the critical control points (CCP). The following CCP were identified 
in the process: pasteurization, coagulation and ripening.
Key words: HACCP, safety, Gouda cheese.

responsable de cada etapa (3). La aplicación de un sistema 
HACCP es de gran importancia para la industria de alimentos 
(4) y en particular para la industria quesera para reducir las 
pérdidas de leche y producto final y para generar confianza 
en el consumidor por la producción de un queso inocuo y de 
calidad consistente (5). El Gouda es un queso semiduro de 
textura lisa con pocos y pequeños huecos, cuya composición 
característica es 41% de humedad y 32 % de grasa. La 
inocuidad del queso Gouda depende de la calidad y de las 
condiciones de recepción de la leche cruda, del 
comportamiento del inoculo, de la contaminación durante el 
proceso de elaboración debido a equipos u operarios y de las 
condiciones de maduración (6). La higiene durante la 
elaboración debe asegurarse por el cumplimiento de buenas 
prácticas de fabricación (BPF) y los Procedimientos 
Operativos Estandarizados de Saneamiento en Planta (POES) 
(7). En Venezuela, el queso Gouda es uno de los que tiene 
mayor demanda en el mercado. La protección de la salud de 
los consumidores y los beneficios económicos que producirán 
la implementación del HACCP en esta empresa, justifican la 
realización de esta investigación. El objetivo general de este

60
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trabajo fue diseñar un plan HACCP aplicable al proceso de 
producción de queso amarillo tipo Gouda en una industria de 
productos lácteos.

MATERIALES Y METODOS

Se analizó el proceso de elaboración de queso amarillo 
tipo Gouda realizado en una planta de productos lácteos del 
estado Portuguesa (Venezuela). Para el diseño del plan HACCP

se aplicaron los siete principios establecidos en el Codex 
Alimentarius (8) y se siguieron las etapas señaladas en la 
Norma COVENIN 3802 (7) (Figura 1). Utilizando el diagrama 
de flujo como guía (Figura 2), se identificaron todos los 
peligros potenciales biológicos, químicos y físicos que eran 
razonables de prever en cada etapa del proceso, se efectuó un 
análisis de peligros para determinar y justificar si el peligro 
identificado era significativo para la inocuidad del alimento y 
finalmente mediante la aplicación del árbol de decisión (Figura 
3) se determinó si la etapa en estudio era o no un PCC (4, 9).

FIGURA 1
Secuencia lógica para la implementación de un sistema 

HACCP

FIGURA 2
Diagrama de flujo del proceso de elaboración de queso tipo
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FIGURA 3 
Arbol de decisión para identificar los PCC

Pregunta N9 1

¿Existen medidas preventivas para el peligro identificado?-«

1
Si No

1
¿Es el control en esta etapa 
necesario para la inocuidad?

No-

Modifique la etapa o proceso

t
----------------------► Si

■ No es PCC - ► Parar (*)

Pregunta N9 2
¿Esta etapa elimina el peligro o reduce su frecuencia a un nivel aceptable?

i
No ► Sl

Pregunta N9 3
¿Podría la contaminación en esta etapa incrementarse a niveles inaceptables?

i i
I No-------------► No es PCC------ ► Parar (*)

Pregunta N9 4
¿En una etapa posterior se eliminará o reducirá el peligro hasta 
niveles aceptables? ^

I No  ► PCC

Si ------------------------► No es P C C --------------------- ► Parar (*)

(*) Pase a la etapa siguiente 

Fuente: COVENIN 2002 (7)

Luego de identificar los PCC en el proceso de elaboración 
del queso, se fijaron los límites críticos en cada PCC y la 
tolerancia de los mismos, quedando establecidos así, los 
niveles de referencias u operacionales que son más rigurosos 
que los límites críticos y son empleados por la industria para 
reducir el riesgo de una desviación (7). Los límites críticos 
representan algún parámetro de rápida y fácil medición 
(temperatura, tiempo, humedad, pH, aw, análisis químicos, 
observaciones visuales del producto, entre otros), que además 
permitan obtener una respuesta oportuna, técnica y 
económicamente factible para garantizar la inocuidad del 
producto (10). Se estableció la vigilancia o secuencia 
planificada de observaciones o mediciones para determinar si 
un PCC estaba bajo control, generando un registro exacto que 
sería usado en la etapa de verificación (comprobación) 
posterior donde se establece que medir, cómo hacerlo,

frecuencia de la medición y el responsable de hacerlo. La 
vigilancia en línea fueron mediciones de tiempo y temperatura. 
La vigilancia fuera de línea fueron mediciones de salinidad, 
pH, tiempo de reducción del azul de metileno, prueba de 
antibióticos, etc. Se establecieron las acciones correctivas a 
adoptar, cuando la vigilancia demostrara una desviación en 
los límites críticos o preferiblemente, cuando existiera una 
tendencia hacia la pérdida de control. Finalmente se 
establecieron los procedimientos para verificar (comprobar) 
que el sistema HACCP estuviera funcionando correctamente, 
incluyendo la revisión de todo el sistema y sus registros.

RESULTADOS

Luego de evaluar la efectividad higiénica de la planta en 
relación con el cum plim iento de las BPF y POES
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(prerrequisitos del plan HACCP) por lo menos en un 70% 
(estudio previo), se procedió a seguir la secuencia de las etapas 
señaladas en la Fig. 1, para la implementación de un plan 
HACCP en el proceso de elaboración de queso tipo Gouda, 
obteniéndose los siguientes resultados. El alcance del Plan 
HACCP elaborado a esta empresa para el queso tipo Gouda 
abarca desde la recepción de la materia prima (leche cruda) 
hasta el almacenamiento del queso madurado en la planta antes 
de su salida para ser distribuido por agentes externos. El equipo 
HACCP quedó conformado por el jefe de control de calidad 
de la empresa, el gerente de producción, jefe de higiene y 
saneamiento de planta y una estudiante de décimo semestre 
de Tecnología de Alimentos de la Universidad de Oriente 
(Venezuela) como pasante en la planta.

Descripción del producto, uso y tipo de consumidor
El queso amarillo tipo Gouda es el producto elaborado a 

partir de leche pasteurizada, con la adición de fermentos 
lácteos, cuajo y otros aditivos (cloruro de calcio, colorante 
natural, nitrito, nitrato de sodio y sal), de acuerdo con la Norma 
Venezolana COVENIN 2851 (11) y las disposiciones sanitarias 
vigentes, y sometido al proceso de maduración. Se presenta 
en forma de barras rectangulares, con un peso aproximado de 
3-3,5 kg, envasado en bolsas plásticas termoencogibles de 
color rojo.

El queso puede ser consumido por todo público y no 
requiere preparación previa a su consumo. Su vida útil en 
almacenamiento refrigerado es hasta seis meses en su envase 
original. Sus características organolépticas son sabor y olor 
característicos del producto, suave, no amargo, sin signos de 
rancidez: color amarillo pálido uniforme; deberá presentar una 
superficie lisa, compacta, sin grietas y sin crecimiento de 
mohos; la corteza deberá ser de consistencia dura y seca, 
revestida de un producto antimohos y de una suspensión 
plástica o de una película de aceite vegetal; de textura firme y 
que pueda rebanarse fácilmente; de ojos regulares o irregulares 
en todo el interior del queso, redondos y ovalados, brillantes 
y de bordes regulares. Sus características físico-químicas 
principales son humedad 41%, grasa 32%, cloruro de sodio 
3%, y pH 5,3.

Diagrama de flujo del proceso
En la Figura 2 se presenta el diagrama de flujo del proceso. 

La leche cruda es filtrada y almacenada en tanques de 
refrigeración entre 4 y 8°C hasta por 20 h. La leche se 
pasteuriza a 75°C por 15 s para destruir microorganismos 
patógenos e inactivar las enzimas de la leche. Luego la leche 
a 32-357C es inoculada en el tanque de coagulación con 0,5% 
de cultivo iniciador. El cultivo iniciador empleado para 
inocular la leche, es un conjunto de microorganismos mesófilos 
liofilizados conformado por especies de: Lactococcus lactis 
subsp. cremoris, Lactococcus lactis subsp. lactis, Lactococcus

lactis subsp. lactis biovar, Leuconostoc diacetylactis y/o 
Leuconostoc m esenteroides  subsp. cremoris (12). 
Adicionalmente se le adiciona a la leche CaCl2 para mejorar 
y acortar el proceso de coagulación, colorante natural onoto 
(?-caroteno) para mantener un color uniforme en el queso 
durante todo el año, cuajo o renina que permite la formación 
de la cuajada y nitritos que impiden la hinchazón de los quesos 
causada por Clostridium, presente posiblemente en algunos 
forrajes empleados en la alimentación de la vaca (13). La 
cuajada formada es cortada mediante liras en cubos de 1-1,5 
cm2. La agitación y escaldado posterior entre 32 y 35°C facilita 
la remoción del suero. Luego los bloques de cuajada se colocan 
en moldes rectangulares, siendo prensados por su propio peso 
y luego mecánicamente. Este proceso se realiza entre 33 y 
34°C aproximadamente por 2 h durante las cuales se acidifica 
la pasta hasta pH 5,6. El salado es realizado en una salmuera 
al 20% por 24 h. La finalidad del salado es prevenir el 
crecimiento de microorganismos indeseables, incrementar la 
rigidez del queso y disminuir la temperatura del mismo. La 
maduración se realiza a 8°C y 76% HR durante 20 a 35 días.

Análisis de peligros
En la Tabla 1, se visualizan los posibles peligros físicos, 

químicos y microbiológicos, las medidas de control para cada 
peligro identificado y los PCC obtenidos siguiendo la 
secuencia de preguntas del “árbol de decisión”. Con la 
información obtenida se completó el plan HACCP según lo 
recomendado por la Norma COVENIN 3802 (7).

Plan HACCP
En la Tabla 2 se presenta la carta resumen del plan HACCP, 

indicando los PCC y los límites críticos correspondientes. No 
se consideran los puntos de control debido a que no se definen 
como peligros en la norma COVENIN 3802 sino como fallas 
higiénicas en equipos, manipuladores y ambiente, las cuales 
deben ser corregidas antes de aplicar un plan HACCP mediante 
el cumplimiento de los programas prerrequisitos (7). Se 
hallaron los siguientes PCC: pasteurización, coagulación y 
maduración.

En la Tabla 2 también se presentan los procedimientos de 
vigilancia, las acciones correctivas, los procedimientos de 
verificación (comprobación) y los registros que se deben llevar 
en cada PCC. El plan debe ser verificado para asegurarse que 
opera efectivamente, por lo tanto la empresa debe realizar una 
revisión planificada empleando personal técnico propio de la 
industria (auditores internos entrenados para tal fin) o contratar 
grupos de consultores externos. En la Tabla 3 se muestra un 
ejemplo de un cronograma de verificación, el cual incluye las 
actividades de verificación (comprobación), frecuencia de las 
mismas, responsable y supervisor.
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TABLA 1
Análisis de los peligros e identificación de los PCC según la técnica del árbol de decisión

E ta p a  d e l p ro c e so P e lig ro s  p o te n c ía le s ¿ E s  e s te  peli* 
g r o  s ig n if ic a ti­

v o  p a r a  la  
in o c u id a d  de l 

o r o d u c to ?

J u s t i f iq u e  s u  d e c is ió n M e d id a s  d e  c o n tro l  d e  los p e lig ro s P C C

R ecep ció n  de  la leche B io ló g ico s L a  lec h e  d eb e  lle g a r  re f r ig e ra d a  a  la T ra n sp o rte  re fr ig e ra d o  d e  la leche. N O
cruda. P resenc ia  d e  m ic ro o rg an ism o s p a tó g en o s SI p lan ta  para  p rev en ir  la  m u ltip licac ió n  de C o n tro l d e  p ro v eed o res , a cep tan d o  só lo  los

deb ido  a  insu ficien te  en friam ien to  durante pa tógenos. q u e  tra ig a n  a  la  p la n ta  lec h e  f r ía  co n  una
o rd eñ o  y  tran sp o rte  d e  la  leche  a  la  plan ta. tem p e ra tu ra  <  7 °C , un  T R A M  >  d e  2 h
C o n ta m in a c ió n  c o n  p a tó g e n o s  p o r SI L o s  pa tó g en o s p ro d u cen  E T A B u e n a s  P rá c tica s  d e  F ab ricac ió n . N O
eq u ip o s , o p e ra r io s  u  o tra s  p rác tic a s  no
h ig ién icas.
Q u ím ic o s SI L o s  r e s id u o s  d e  a n t i b i ó t i c o s  y P ru e b as  d e  p la ta fo rm a  (o b lig a to rio  aná lisis  de N O
R esid u o s d e  a n tib ió tico  y /o  p lag u ic id as . p lag u ic id as  n o  p o d rán  se r  c o n tro lad o s a n tib ió t ic o s  y a c e p ta r  s ó lo  lec h e  lib re  de

m ed ian te  p ro cesad o  p o s te rio r a n tib ió tico s )  y  c u m p lim ien to  d e  requ isitos,
F ís ico s e v a lu a c ió n  y  seg u im ien to  d e l p roveedor.
M o scas , t ie rra , p e lo s SI T ran sp o rtan  m ic ro o rg an ism o s F iltra c ió n  d e  la leche , lim p ieza  d e l eq u ip o , NO

e v a lu a r  la  e fe c tiv id a d  d e l filtro .

A l m a c e n a m i e n t o B io ló g ico s SI L a  leche  debe p e rm a n e ce r re fr ig e ra d a  a C o n t r o la r  e l  t ie m p o  y  la t e m p e ra tu ra  de N O
re fr ig e ra d o  en tre  4  y C r e c im ie n to  d e  m ic r o o r g a n i s m o s <  7  C  p o r un  tiem p o  n o  m ay o r  d e  2 0  h, r e f r i g e r a c i ó n  e n  lo s  t a n q u e s  d e
8°C  m áx im o h asta  2 0 p a tó g e n o s  p o r  d e f i c i e n c i a  e n  la p a ra  p r e v e n i r  l a  m u l t ip l ic a c ió n  d e a lm acen am ien to .
h. refrigeración . m ic ro o rg an ism o s que  p u ed en  p ro d u cir

to x in as  que  lu eg o  n o  se rán  d es tru id as
con  la pasteu rizac ión .

Q u ím ic o s N O N O
N in g u n o
F ís ico s N O N O
N in g u n o

P asteu rizac ión B io ló g ico s SI L a  pasteurización  a segura  la elim inación C o n tro la r  e l p ro ce so  té rm ico  (rea liza r a ju stes SI
L ím ite  o p eracional= 76 S o b r e v iv e n c ia  d e  p a tó g e n o s  p o r  u n d e  m ic ro o rg an ism o s v iab le s  p a tó g en o s d e  T e m p era tu ra  y  tiem p o  del p roceso) cu an d o
±  1 °C  x  15 s defic ien te  p rocesam ien to  térm ico  (em pleo p resen tes  en la leche  cruda . h ay a  d esv iac ió n  de l l ím ite  o p erac io n al (en tre
L ím ite  crítico  =  72 °C  x de  tem p . y t ie m p o s  in c o r re c to s  o  u n a 7 5 -7 7  °C ).
15 s. e lev ad a  ca rg a  in ic ia l) R e v is a r  fu n c io n a m ie n to  d e  la v á lv u la  d e

d e sv iac ió n .
P ru e b a  d e  fosfa ta s .

Q u ím ic o s N O N O
N in g u n o
F ís ic o s N O NO
N in g u n o

C o ag u lació n B io ló g ico s SI L o s  m ic r o o rg a n is m o s  p r e s e n te s  en L im p ie z a  e fe c t iv a  (re v isa r  p ro ced im ien to s , NO
32- 35 °C  x 30  m in C o n ta m in a c ió n  d e b id o  a  l im p ie z a e q u ip o s , o p erario s , ag u a  o  in g red ien te s d e te r g e n te s  y  d e s in f e c ta n te s  u t i l iz a d o s ) .

d e f i c ie n t e  d e  e q u ip o s  y  a  lo s pueden ocasionar E T A  p e ro  su p resencia V i g i la n c ia  d e  lo s  m a n ip u la d o r e s .
m an ip u lad o res . se puede contro lar e fectivam en te  a  través E n t r e n a m ie n to  c o n  b u e n a s  p r á c t ic a s  de
C o n tam in ac ió n  p o r  el am b ien te . d e  B u e n a s  P rá c t ic a s  d e  F a b r ic a c ió n h ig ien e . E v ita r  co n d en sac ió n  del a ire  húm edo
C o n tam in ac ió n  a  tra v é s  de l ag u a  u sada S I (B P F ) y P roced im ien tos d e  O p erac io n es en  el so p o rte  o  base  de l ag itador.
c o m o  d ilu y e n te  d e  a lg ú n  in g red ien te  y /o E s tá n d a r  d e  S a n e a m ie n to  en  P la n ta C o n tro l d e  in se c to s  (m o scas, m osqu itos).
en  la  fase  d e  c o cc ió n  de  la  c u a jad a . (PO E S ) C o n tro l  ru tin a r io  de l a g u a , a s e g u ra n d o  la
C o n ta m in a c ió n  a  t r a v é s  d e l  C a C l2, F a lla s  en  el p ro ceso  d e  fe rm en tac ió n  y c a l id a d  m ic r o b io lò g ic a ,  f í s ic o - q u ím ic a .
c o lo ran te  y /o  cua jo . m ad u rac ió n  de l q u eso  p u e d e n  p ro d u cir C o n tro l de l m an e jo  de l C aC l2, co lo ran te  y /o
D efic ien te  ca lid a d  de l c u ltiv o  q u e  cau sa SI ETA cuajo .
fa llas  en  la fe rm en tac ió n  d e  la  c u a jad a . C o n tro l  d e  tip o , m a n e jo  y p rep a ra c ió n  del SI
Q u ím ic o s c u ltiv o  in ic iador.
N in g u n o N O N O
F ísico s
N in g u n o N O N O

C o r te  m a n u a l  d e  la B io ló g ico s SI L o s  m ic r o o rg a n is m o s  p r e s e n te s  en R e a liz a r  lim p ieza  e  h ig iene  d e  equ ipos. N O
c u a jad a  (em p leo  de  li­ C on tam inac ión  p o r  defic ien te  l im pieza  de eq u ip o s , y  o p e ra rio s  p u ed en  o casio n a r V i g i la n c ia  y  e n t r e n a m ie n to  d e  lo s
ras ) e q u ip o s ,  m a n ip u la d o r e s  y  d e l  m e d io E T A  p e ro  s u  p r e s e n c i a  s e  p u e d e m an ip u lad o res .

am bien te . ) c o n tr o la r  e fe c t iv a m e n te  a  t ra v é s  d e C o n tro l de l am b ien te . NO
Q u ím ic o s N O B u en as P rácticas  d e  F ab ricac ió n  (B P F )
N in g u n o y  P r o c e d im ie n to s  d e  O p e r a c io n e s
F ís ic o s N O E s tá n d a r  d e  S a n e a m ie n to  e n  P la n ta
N in g u n o (PO ES )

C o cció n  de  la cua jada B io ló g ico s SI L a  p rese n c ia  de  m ic ro o rg a n ism o s  en R e a liz a r  l im p ieza  e h ig iene  u tensilios NO
37 a 38  °C  x 4 0  a 45 C o n t a m i n a c ió n  p o r  u t e n s i l i o s , equ ipos y  operarios puede p ro d u cir  ETA V i g i la n c ia  y  e n t r e n a m ie n to  d e  lo s
m in m an ip u lad o res  y  am b ien te . L a  d e s tru c c ió n  d e l in o c u lo  a fe c ta  el m an ip u lad o res .
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Destrucción del inoculo por exceso en la SI proceso de maduración y la inocuidad B P F y  POES
temperatura de cocción del producto. Control del tiempo y temperatura de cocción NO
Quím icos NO
Ninguno
Físicos Ninguno NO

Desuerado Biológicos SI La presencia de m icroorganism os en Realizar lim pieza e higiene de equipos. NO
Contaminación por deficiente limpieza de equipos y operarios puede producir ETA V ig ila n c ia  y e n tre n a m ie n to  de  los
equ ipos, m a n ipu lado res  y del m ed io manipuladores.
ambiente. Control del ambiente.
Quím icos NO BPF
Ninguno POES
Físicos Ninguno NO

Moldeado Biológicos
Contaminación por deficiente lim pieza e SI La presencia de m icroorganism os en Realizar limpieza efectiva de los moldes y de NO
h ig ien e  de: l ie n z o s , m o ld e s  y equipos y operarios pueden producir los lienzos.
manipuladores. ETA V ig ila n c ia  y e n tre n a m ie n to  de los
Quím icos NO manipuladores.
Ninguno BPF
Físicos NO POES
Ninguno

Prensado Biológicos SI La presencia de microorganismos en los Realizar previamente una efectiva limpieza del NO
40 lbx 1 a 2  h Contaminación por deficiente limpieza de equipos pueden producir ETA equipo de prensado.

las planchas y moldes. BPF
Q uím icos NO POES
Ninguno
Físicos NO
Ninguno

Salado por inmersión Biológicos SI La presencia de microorganism os en la Control de calidad de la salmuera (acidez, °Bé, NO
en salmuera al 20% C o n ta m in a c ió n  del p ro d u c to  p o r salm uera puede producir ETA recuento microbiano).
(p/v) 7 a 9  °C x 24 h microorganismos patógenos presentes en La sal es un inhibidor del crecim iento C am bio  periód ico  de la salm uera (cada 6
(= 3% de sal en el la salmuera. de la mayoría de los microorganism os meses)
producto final) Q uím icos SI patógenos. C o n tro l de la  c o n c e n tra c ió n  de sal

Deficiente salado en el producto final. (salinómetro) y tiem po de salado.
Físicos NO
Ninguno

M aduración Biológicos SI Una maduración com pleta perm ite la Control de la fase de maduración mediante SI
S o b re v iv e n c ia  d e  m ic ro o rg a n is m o s producción de m etabolitos que inhiben cum plim iento de temperatura, HR y tiempo
p a tó g en o s  p o r  e m p le a r  un  tiem p o la p re se n c ia  d e  m ic ro o rg a n ism o s adecuado.
insuficiente durante la m aduración o  por patógenos. Vigilancia y control del funcionamiento de las
realizarse en condiciones incorrectas o  por Los m ic ro o rg a n ism o s  p a tó g e n o s cavas de maduración, temperatura y HR.
deficiente acción del cultivo iniciador transportados por los manipuladores al Control de calidad del cultivo utilizado y de
Contaminación del producto a través de SI producto pueden producir ETA. las condiciones de maduración.
los m an ip u la d o re s  y /o  p o r el m ed io V ig ila n c ia  y e n tre n a m ie n to  de los NO
ambiente. manipuladores, con buenas prácticas de higiene
Q uím icos NO de fabricación..
Ninguno Vigilancia y control del medio ambiente.
Físicos NO V igilancia en el correcto volteado de los quesos NO
Endurecimiento o form ación de corteza, y condiciones de la cava.
grie tas y deform ación  de la  m asa del
queso.

Empacado Biológicos SI L os m ic ro o rg a n ism o s  p a tó g e n o s V ig ila n c ia  y e n tre n a m ie n to  d e  los NO
y etiquetado Contam inación del producto  antes del transportados por los manipuladores al m a n ip u la d o res , con  b u en as  p rác tica s  de

envasado a través de los m anipuladores y producto pueden producir ETA fabricación.
m ed io  am b ie n te  y /o  p o r  e n v a sa d o Vigilancia y control del medio ambiente.
deficiente o incorrecto. Control de la eficacia y correcta aplicación del NO
Quím icos NO vacío durante el envasado y sellado de las
Ninguno bolsas term o-encogibles.
Físicos SI La aplicación de vacío y el sellado de V igilancia en la calidad del sellado, pegado y NO
Fallas en Ja aplicación del vacío. las bolsas termoencogibJes inhiben el trascripción de la inform ación en la etiqueta.
Fallas en la etiqueta (pega insuficiente, c re c im ie n to  de m ic ro o rg a n is m o s
in fo rm ac ió n  in c o m p le ta , g en e ra n d o patógenos
desconocim iento del consum idor de la
fecha de vencimiento).

Almacena-miento Biológicos NO La refrigeración retarda el crecim iento C on tro l d e  la  te m p era tu ra  de la cav a  de NO
a temperaturas <8°C Crecimiento de microorganism os patóge­ de la mayoría de los microorganism os almacenamiento

nos por fallas en la refrigeración del queso. patógenos Control del funcionam iento del com presor de NO
Q uím icos NO la cava.
Ninguno
Físicos Ninguno NO NO
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T A B LA 2
Plan HACCP para el queso amarillo tipo Gouda

P unto Peligros
Significativos

L ím ites críticos M onitoreo A cciones V erificación Registros
C rítico  de 

C ontro l
(PCC)

Q ué Cóm o Frecuencia Q uién
C orrectivas

Pasteurización Sobrevivencia 
de patógenos 
por fallas en 
su e l im in a ­
ción.

M ed ida  de tem ­
peratura y tiem po 
de pasteurización 
(76 ±  1 °C x 15 s.).

P ru e b a  d e  la  
fosfatasa negativa.

T iem po y tem ­
p e ra tu ra  de 
pasteurización.

Registrando en el 
termógrafo la tem­
peratura-tiempo y 
f u n c i o n a n d o  
correc tam ente la 
válvula de desvia­
ción.

En cada proceso. S u p e rv is o r  del 
proceso de pas­
teurización.

D e te n e r  el 
p roceso  té rm i­
co.
A justar la  vál­
vula de desvia­
ción a la posi­
ción correcta. 
R e p ro c e sa r  la 
leche.

Revisión diaria 
de to d o s  los 
registros. 
C a l ib r a c i ó n  
trim estra l del 
termógrafo.

R e g is tro s  del 
termógrafo. 
Registros de la 
c a l i b r a c i ó n  
tr im e s tra l del 
termógrafo.

Coagulación D efic ienc ias  
en la calidad, 
preparación y 
uso del cultivo 
a fec tan  la 
coagulación. 
C u ltivo  con ­
tam inado por 
patógenos.

C a n tid a d  y 
concentración de 
cultivo utilizado. 
T e m p era tu ra  de 
este rilizac ión  96 
°C y de inocula­
ción 25 °C. 
Acidez del cultivo 
entre 85-95 m i de 
NaOH 
0,1 N.
P rueba  n eg a tiv a  
para patógenos.

A nálisis  de la 
ca lidad  de los 
cultivos. 
P rep arac ió n  y 
uso del cultivo 
T e m p e r a tu r a  
u tilizada en la 
preparación del 
cu ltivo  in ic ia ­
dor.
Acidez
D e te c c ió n  de 
patógenos.

E je c u c ió n  de 
a n á lis is  a los 
cultivos.
Inspección visual 
d e  la  c o rre c ta  
preparación y uso 
del cultivo inicia­
dor.
C o n tro l d e  la 
temperatura 
C o n tro l d e  la  
acidez del cultivo 
iniciador. 
R e a l i z a n d o  
d e te c c ió n  de 
patógenos.

Lote de cultivo. 
Interdiaria.
En cada proceso. 
Antes de utiliza­
rlo.
Variable.

S u p e rv is o r  de l 
la b o ra to r io  de 
contro l de ca li­
dad.
S u p e rv is o r  de 
producción. 
S u p e rv is o r  de 
producción. 
S u p e rv is o r  de 
producción. 
A n a lis ta  de 
microbiología.

R e p e tir  los 
análisis. 
D e s e c h a r  lo s  
c u l tiv o s  d e ­
ficientes 
E s t a b l e c e r  
r e s p o n s a b i l i ­
dades.
D e s e c h a r  el 
cultivo iniciador 
y e s ta b le c e r  
r e s p o n s a b i ­
lidades.
Repetir análisis 
y/o modificar la 
can tid ad  a ser 
utilizado.
No utilizar

Revisión diaria 
de to d o s  los 
registros.

Registros de los 
análisis de cada 
lote de cultivo. 
R e g is tro s  de 
in sp ec c ió n  de 
preparación del 
cultivo.
R e g is tro s  de 
in sp e c c ió n  de 
preparación del 
cultivo.
R e g is tro s  de 
microbiología

Maduración C rec im ien to  
de m ic ro o r- 
g a n i s m o s 
patógenos.

Temperatura de la 
cava de m adura­
ción < 10°C.

Completar tiem po 
mínimo de m adu­
ración (35 días).

T em peratura y 
HR.

T ie m p o  de 
maduración.

Vigilando la tem­
peratura y HR.

C o n tro la n d o  el 
tiem po de m adu­
ración.

Al in ic io  y al 
final de la jo m a­
da diaria.

Por lo te / sem a­
nal.

S u p e rv is o r  de 
cavas de madura­
ción.

Revisar el fun­
cionamiento del 
te rm o s ta to  y 
deshumidificador 
e in fo rm a r  a 
mantenimiento, 
C odificado del 
lote.

Revisión diaria 
de los re g is ­
tros.

Registros de las 
cavas de madu­
ración.

Nombre de la Empresa: De uso confidencial______________________________________________________________________________________________________________________________

Dirección de la Empresa: Estado Portuguesa Venezuela___________________________________________________________________________________________________________________ _

Descripción del Producto: Queso Amarillo T ipo Gouda___________________________________________________________________________________________________________________

M étodo de Almacenamiento y Distribución: El producto debe m antenerse en refrigeración a < 7o C tanto en las cavas de la em presa com o durante su distribución y almacenamiento 
por el consum idor final._______________________________________________________________________________________________________________________________________________

Intención de uso y Tipo de consumidor: El queso puede ser consum ido directam ente (sin preparación previa) em pleado en la  preparación de sandwiches, pasapalos, cremas, etc. 
Puede ser consumido por todo público___________________________________________________________________________________________________________________________________

Fecha:______________________________________________________________________________________________________

Firma:
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TABLA3
Ejemplo de un cronograma de verificación (comprobación)

A ctividad de Verificación Frecuencia  de la  A ctividad de 
V erificación

R esponsable S uperv isor

P ro g ram ar ias a c tiv id a d e s  de 
verificación.

Trim estralm ente o cuando cam bien las 
condiciones en la empresa.

Coordinador de HACCP. Gerente de Planta.

V alid ac ió n  in ic ia l del p lan  
HACCP.

Previamente y durante la implementación 
inicial del plan.

Experto independiente. Equipo HACCP.

Validación subsiguiente del plan. C u a n d o  los lím ite s  c r ít ic o s  hayan  
cambiado, cuando se produzcan cambios 
significativos en el proceso, cuando el 
equipo o maquinaria se cambie o después 
de fallas en el sistema.

Experto independiente. Equipo HACCP.

Comprobación de la vigilancia de 
los PCC como han sido descritos 
en el plan.

De acuerdo al plan H A C CP (ejem plo, 
semanal, mensual).

D ep en d e  del su p e rv iso r  de l PC C  
(e jem p lo , su p e rv iso r  de  ca v a s  de 
almacenamiento).

De acuerdo al plan HACCP.

R e v is ió n  de la  v ig ila n c ia  y 
registros de acciones correctivas 
para demostrar conformidad con el 
plan.

M ensual. Departamento de Control de Calidad. Equipo HACCP.

Verificación integral del sistema 
HACCP.

Anual. Experto independiente. Gerente de Planta.

F u en te : F D A  1997 (1 )

DISCUSION

En la Tabla 1, se aprecia que los peligros biológicos tales 
como presencia o crecimiento de microorganismos patógenos 
por insuficiente enfriamiento de la leche durante su ordeño, 
transporte y almacenamiento o contaminación con patógenos por 
deficiente limpieza de equipos, operarios y del medio ambiente, 
son los que están afectando predominantemente el proceso de 
elaboración del queso Gouda. El hecho de que los prerrequisitos 
se estén cumpliendo en la planta antes de implementar el sistema 
HACCP, permite disponer de un plan con la menor cantidad 
posible de PCC facilitando su implementación y control. En la 
Tabla 2 se observan los siguientes PCC: pasteurización, 
coagulación y maduración. Cabe destacar, que originalmente se 
consideró la etapa de la recepción de la leche cruda como un 
PCC, luego se definió como un punto de control debido a que la 
empresa está realizando estrictam ente un control de los 
proveedores, quedándose solo con aquellos que traen a la planta 
leche fría con una temperatura < 7°C y un tiempo de reducción 
del azul de metileno (TRAM) > 2h. Además, el peligro de 
producción de toxinas por Staphylococcus aureus en la leche 
cruda durante su transporte y almacenamiento, es poco probable, 
por ser un mal competidor en presencia de los variados 
microorganismos presentes en la leche cruda. Cabe destacar, la 
importancia de aplicar de manera obligatoria la prueba de 
antibióticos dentro de los análisis físico-químicos que se realizan 
a la leche cruda en la etapa de su recepción en la planta, de aceptar 
solo la leche que esté libre de antibióticos y de llevar un registro,

evaluación y seguimiento del proveedor en cuanto al 
cumplimiento de los requisitos establecidos. La leche debe 
permanecer refrigerada entre 4 y 8°C por un tiempo 
máximo de 20 h. La refrigeración es esencial para inhibir 
el crecimiento bacteriano pero es la pasteurización que 
elimina los microorganismos patógenos de la leche. En la 
planta se pasteuriza la leche empleando un límite 
operacional de 76 ± 1°C por 15 s para evitar riesgos de 
desvío del límite crítico de 72°C por 15 s y la sobrevivencia 
de patógenos por un deficiente procesamiento térmico.

La inoculación del cultivo iniciador en la leche dirige 
el proceso de fermentación mediante la producción de ácido 
láctico (dism inución del pH) y otros m etabolitos 
antimicrobianos durante la coagulación y posterior 
maduración, los cuales son indispensables para lograr las 
características sensoriales y de inocuidad del queso ( 12). 
Es necesario realizar control del tipo, manejo y preparación 
del cultivo iniciador ya que deficiencias en su calidad 
causan fallas en la fermentación de la cuajada (5). En la 
preparación del cultivo iniciador madre debe vigilarse que 
la leche se esterilice a 96°C y se inocule a 25°C. Debe 
comprobarse la cantidad y concentración del cultivo 
iniciador y que la acidez del cultivo se encuentre entre 85- 
95 mi de NaOH 0,1 N, antes de inocular el tanque de leche 
de 4 mil 1 para la producción del queso. La maduración es 
un proceso complejo donde ocurren simultáneamente 
múltiples reacciones bioquímicas de degradación y de 
síntesis, que deben ser mantenidas bajo condiciones
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controladas de temperatura para desarrollar el sabor y olor 
característico y una textura firme y elástica (13,14). Debe 
vigilarse y controlarse el funcionamiento de las cavas de 1. 
maduración, temperatura y humedad relativa. La temperatura 
de las cavas de maduración debe ser inferior a 10°C (5). Es 
fundamental que la empresa cumpla con el tiempo mínimo de 
maduración de 35 días exigido por la norma COVENIN 2851 
para el queso Gouda (11) como un medio de garantizar la 
producción de metabolitos que inhiben la presencia de 
m icroorganism os patógenos. La sobrevivencia de 3. 
m icroorganism os patógenos por em plear un tiempo 
insuficiente durante la maduración o por realizarse en 
condiciones incorrectas o por deficiente acción del cultivo 4. 
iniciador en el queso puede producir ETA.

El plan debe ser verificado para asegurarse que opera 
efectivamente (5), en la Tabla 3 se muestra un ejemplo de un 
cronograma de verificación (comprobación). Los puntos a 
considerar en la comprobación son la revisión integral del plan, g 
el acatamiento de los PCC y límites críticos, la confirmación 
del cumplimiento de los procedimientos, mediante revisión 
de los registros de las correcciones, desviaciones o gráficos 7.
de control y la frecuencia. El plan HACCP y los registros 
correspondientes deben ser archivados en la planta. El equipo 
HACCP debe mantenerse actualizado en las modificaciones 
de los reglamentos y normas establecidas, tanto por los 
organismos sanitarios oficiales como las referidas por expertos 
o investigadores del área. Esto, con el fin de detectar cualquier 
modificación de los requisitos utilizados como referencia en 
el proceso o en el producto (15). 9.

CONCLUSIONES 10

El análisis de peligros para el proceso de producción del 
queso tipo Gouda, arrojó que los peligros biológicos son los j j
que principalmente afectan la inocuidad del producto final.
En la tabla de control del plan HACCP se indican los PCC, los 12.
límites críticos, los procedimientos de vigilancia, las acciones 
correctivas, los registros y los procedimientos de verificación 
(comprobación) lo que facilitará el control en esta línea de 13.
producción. Los PCC hallados fueron: pasteurización, 
coagulación y maduración. La tabla del análisis de peligros y 14,
la tabla de control del plan HACCP, son en conjunto la 
documentación necesaria para que el equipo HACCP de la ^
empresa pueda implantar el sistema y garantizar que el mismo 
se cumpla según lo previsto, previo cumplimiento de los 
prerrequisitos (BPF y POES).
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RESUMEN. Se estudió el efecto de distintos tratamientos de 
esterilización sobre la calidad nutricional expresada como retención 
de tiamina y sobre la pérdida de color en conservas de salmón (Salmo 
salar). En la materia prima y en las conservas se determinó el 
contenido de tiamina mediante HPLC y la variación de color 
mediante colorímetro triestímulo Hunter. Las conservas se elaboraron 
en envase salmonero y se esterilizaron hasta alcanzar el valor Fo = 6 
min. El valor nutricional representado por la tiamina se vio afectado 
por las altas temperaturas y por el tiempo de exposición al calor. La 
mayor retención de tiamina fue de 19,2% y se obtuvo en las conservas 
que se procesaron a 114°C por 89 min. El color de las conservas de 
salmón varió significativamente respecto a la materia prima, con 
pérdida de coloración roja y mayqr claridad de la carne.
Palabras clave: Conservas, tiamina, color, Hunter, Fo, salmón.

INTRODUCCION

Los alimentos marinos son conocidos por su alto contenido 
en importantes constituyentes para la nutrición en la dieta 
humana. Los pescados aportan proteínas, vitaminas del 
complejo B, minerales esenciales. Las especies de alto 
contenido graso como el salmón, contienen ácidos grasos 
omega 3 que son esenciales para el desarrollo normal de los 
niños, y disminuyen el riesgo de enfermedades del corazón 
en adultos (1).

En Chile, la especie Salmón es la más pujante y con 
mayores perspectivas en el rubro de exportaciones, siendo sus 
principales mercados Japón con un 47% y Estados Unidos 
con un 36%, donde el 44% de estas exportaciones corresponde 
a Salmón Atlántico (2).

Desde los inicios de la conservería una de sus principales 
preocupaciones ha sido la determinación de los tiempos de 
proceso adecuados para asegurar la estabilidad de las 
conservas. La aplicación de calor sobre los alimentos no 
solamente reduce substancialmente su carga microbiana, sino 
que también actúa sobre el resto de sus propiedades (3).

La esterilización comercial requiere de un tratamiento 
térmico severo para destruir células vegetativas y esporas de

SUMMARY. Thiamine retention as a function of thermal process­
ing conditions: canned salmon. The present work studied the effect 
of different treatments at high temperatures on the nutritional proper­
ties of thiamine retention and color measurement experimentally. 
Canned salmon (Salmo salar) was processed under different tempera­
tures and time conditions (110°C for 135 minutes; 114°C for 89 min­
utes; 118°C for 69 minutes and 121°C for 62 minutes). Thiamine was 
determined by HPLC before and after the process. Color changes, due 
to processing conditions, were also measured utilizing a Hunter colo­
rimeter. The canning was prepared in 300 x 407 cans and sterilized 
until Fo value reached 6 min. The nutritional value or index repre­
sented by the B 1 vitamin or thiamine was affected by high temperature 
and time exposition. The lowest loss o f thiamine of 19.2% was ob­
tained in the canned salmon sterilized at 114°C for 89 minutes. The 
color in canned salmon was different from the raw material, with a 
severe loss of red color and a greater clarity of the meat.
Key words: Canned, canning, thiamine, color, Hunter, Fo, salmon.

bacterias termoresistentes y se controla mediante el valor 
esterilizante “F”, el cual se evalúa mediante análisis 
microbiológico de esterilidad comercial. Con el fin de calcular 
el tratamiento térmico necesario para su conservación, aquella 
porción que se calienta con mayor lentitud es la más 
conflictiva, de aquí que se deban determinar los cambios de 
temperatura de esa porción que generalmente está próxima al 
centro del contenido del recipiente cuando se trata de alimentos 
que se calientan por conducción (3- 5).

La esterilización por el calor produce reacciones 
interm oleculares que pueden com prom eter la 
biodisponibilidad o modificar la estructura química de los 
nutrientes de los alimentos además de inactivación de enzimas. 
Como consecuencia del tratamiento térmico disminuye el 
contenido de muchos nutrientes, lo mismo que el número de 
microorganismos viables (3,4,6- 8). Aunque el efecto negativo 
del proceso térmico no puede evitarse, éste si puede 
minimizarse. Después de la identificación del propósito del 
proceso, es posible optimizar las condiciones del mismo (9). 
Actualmente, el principal objetivo de cualquier optimización 
son las condiciones del procesamiento térmico para maximizar 
la calidad nutricional y/o sensorial del producto. La calidad 
nutricional, tal como el contenido vitamínico, es importante
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en algunos productos específicos y para sectores de público 
bien entendido, sin embargo, la percepción del consumidor 
común va dirigida a los atributos sensoriales tales como textura, 
color y sabor (10).

La intensidad de degradación de las vitaminas depende de 
la especie de pescado y de su contenido en grasa, así como de 
los parámetros de esterilización aplicados (7). La vitamina B, 
o tiamina, se destruye con relativa facilidad con el calor en 
medios no ácidos por lo cual ha sido motivo de estudios desde 
el punto de vista de la cinética de deterioro. Debido a su 
termolabilidad, esta vitamina se ha considerado como un índice 
de destrucción de nutrientes en procesos térmicos (11 ).

Existen varios autores que han propuesto la determinación 
de tiamina por HPLC (12-15), todos se basan en el mismo 
principio básico, con modificaciones en la extracción, 
purificación y condiciones cromatografícas. Valls y cois. (14) 
sugiere un método de detección por HPLC con detector de 
fluorescencia, ya que reduce el rango de interferentes, 
aumentando la reproducibilidad y sensibilidad. Para la 
determinación se debe convertir la tiamina a tiocromo ya que 
este compuesto posee las propiedades fluorescentes.

Estabilidad de los nutrientes frente al calor
En los alimentos, la mayoría de los microorganismos, 

vitaminas, enzimas y factores de calidad presentan una cinética 
de destrucción de orden uno con respecto al tiempo:

dN/dt = -K,N

reordenando los términos e integrando la ecuación:

ídN/N = -K jd t

Ln(N/N0) = -Kj-t

donde KTes la constante cinética de muerte a una temperatura 
T. Si se expresa la ecuación en Iog10, se tiene:

10x = ez

donde x representa el logaritmo en base 10 y z el logaritmo 
neperiano. Si se toma el logaritmo decimal a ambos lados, se 
tiene:

xlog10 10 = zlog10 e 
x = z(0,434) 
z = 2.303x

la expresión anterior se sustituye en la ecuación resultante de 
la integración y se tiene:

2,303 logl0 N -  2,303 log10 N0 = -K^t

finalmente, la ecuación puede expresarse como:

log10 N = -(K/2,303) t + logl0 N0

si se representa la ecuación en un eje cartesiano, la pendiente 
será:

(log10N ,- lo g 10N2)/A t

si se reduce un solo ciclo logarítmico, el tiempo At se conoce 
como Dt ; es decir, el tiempo necesario, a una temperatura T, 
que se requiere para reducir en un 90% o en un ciclo 
logarítmico la población de microorganismos en estudio. Por 
lo tanto la ecuación quedaría:

log10N = -(l/DT)t+ lo g ,0N0

la letalidad que se aplica en el proceso se despeja de la 
ecuación anterior y finalmente se obtiene la ecuación:

t = DT(log10N0- lo g |0N)

donde t es el tiempo a una temperatura letal, N0y N son 
número de bacterias o índice de calidad en el tiempo 0 y tiempo 
t respectivamente, y D es el tiempo requerido a temperatura T 
para destruir el 90% de las esporas o células vegetativas o 
índice de calidad (3,10,16,17).

El valor Fo, corresponde al tiempo en minutos -a la 
temperatura de 250°F y valor de z = 18- requeridos para 
alcanzar el criterio de esterilización previamente establecido 
(18). La razón de letalidad (Fo) esta definida como:

Fo = 110(T-To)/Z dt

donde T es la temperatura en el punto de interés, To es la 
temperatura de referencia y z corresponde a los grados de 
temperatura requeridos para atravesar un ciclo logarítmico 
en la curva de tiempo de muerte térmica (TDT) (3,5).

El valor de F determinado para cualquier proceso depende 
del valor z aplicado en el cálculo. El valor z empleado es 
aquel, que caracteriza la curva de destrucción térmica del 
organismo en el proceso. La curva TDT refleja los tiempos 
de muerte térmica de las bacterias a diferentes temperaturas 
letales. El valor z empleado en los cálculos de proceso 
proporciona información de la resistencia relativa de 
microorganismos a diferentes temperaturas letales (18).

Cambios en las propiedades organolépticas
La esterilización por el calor también produce cambios
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en la textura y otras características organolépticas de los 
alimentos (aspecto, color, olor). Así, el calor modifica la 
capacidad de la carne de reflejar y dispersar la luz (7).

El método de colorimetría triestímulo de Hunter es el más 
usado en el campo de los alimentos, donde se define un espacio 
cartesiano en el que L* corresponde a la claridad 
(luminosidad), a y b a la cromaticidad. Concretamente a* 
(rojos-verdes) y b* (amarillos-azul) (19). El color de los 
filetes de salmón Atlántico ha sido medidos por Skjervold y 
cois. (20) donde fueron calculados H°ab (tinte) y C* 
(cromaticidad) como:

H°ab = arctan (b*/a*)

C* =  V<7 * 2 +b *2

Los rangos de H°ab son de un rojo total (H°ab =0) a amarillo 
total (H°ab = 90), y el color más intenso corresponde a un valor 
de C* alto (20).

El objetivo del presente estudio es evaluar el efecto de 
distintos tratamientos térmicos (procesos de letalidad 
equivalente) sobre el valor nutritivo expresado en pérdida de 
tiamina y color en conservas de carne de salmón.

MATERIALES Y METODOS 

Materia Prima
Se utilizó la especie de la familia salmonídea Salmón 

Atlántico (Salmo salar), proveniente de la Región de Los Lagos 
(X Región) ubicada en el sur de Chile. Se trabajó con 10 kg 
de la especie al estado congelado. El pescado se recibió 
eviscerado y fileteado. En estas condiciones el peso promedio 
individual fue de 1,3 -1,5 kg con un tamaño promedio de 40 -  
60 cm.

Muestreo
Para cada tratamiento térmico, el contenido de tres envases 

se homogeneizó y se extrajeron muestras en duplicado para 
determinación de tiamina por HPLC y análisis de color por 
Hunter. Diez envases se destinaron para análisis 
microbiológico.

Elaboración de las conservas
Los filetes de salmón se prepararon para la elaboración de 

conservas envasándolos en tarros de hojalata con barniz 
interior epoxifenólico, de formato salmonero 76 x 113 mm, 
los que se llenaron con 320 g de carne desmenuzada de salmón 
sin medio de empaque para asegurar una transferencia de calor 
por conducción. No se produjo adhesión de la carne en la 
pared interna de la hojalata ya que se encontraba desmenuzada.

Se aplicaron 4 tratamientos térmicos diferentes en cuanto 
a temperatura y tiempo de proceso térmico, alcanzando en 
todos ellos el valor esterilizante Fo = 6 min, valor esterilizante 
recomendado para obtener un moderado a alto grado de 
seguridad (2 1) para inhibir microorganismos patógenos y 
alteradores. En la Tabla 1 se presentan los tratamientos 
térmicos aplicados. Las conservas se elaboraron de acuerdo 
al diagrama presentado en la Figura 1.

TABLA 1
Tratamientos térmicos aplicados en conservas de salmón

Conserva T° de proceso (Tr) Tiempo de proceso (min)

1 110°C 135
2 114 °C 89
3 118 °C 69
4 121 °C 62

FIGURA 1
Diagrama de elaboración de conservas de salmón
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Mediante termopares Ecklund se realizó un seguimiento 
de la temperatura en el punto de calentamiento más frío de las 
conservas cada un minuto. El procedimiento de esterilización 
se realizó en un autoclave vertical, hasta alcanzar el valor de 
Fo = 6 min.

Métodos de análisis
Determinación de Humedad.: Por desecación a 105°C hasta 

peso constante (22).
Determinación del Contenido de Materia Grasa.: según el 

método Bligh and Dyer (23).
Determinación de Proteínas: Por método Kjeldhal (22).
Determinación de Cenizas: Por calcinación en mufla a 

550°C (22).

Determinación de tiamina por HPLC

Equipamiento
Se usó un Cromatógrafo líquido de alta resolución (HPLC) 

equipado con bomba L-6200A. Merck-Hitachi (Merck, 
Darmstadt, Germany), inyector Rheodyne 7725i con loop de 
20 /ti, detector de fluorescencia F-1050 longitud de onda de 
excitación 360 nm y emisión 430 nm e integrador D-2500 
ambos Merck- Hitachi. Columna /tbonda pak Clg3.9 x 150 
mm, 5 /rm (Waters, Milford, M.A.), fase móvil metanol: agua 
(35:65), flujo 0,95 ml/min.

Preparación de las muestras
La tiamina fue extraída por el método modificado de Valls 

y cois. (14). Se tomó 10 g de muestra homogeneizada y se 
llevó a matraces erlenmeyer de 250 mi. Se agregó 60 mi de 
HC10,1N, con agitación. Las muestras se autoclavaron a 120°C 
por 30 min (22), luego se enfriaron a temperatura ambiente y 
se ajustó el pH a 4,0-4,5 con acetato de sodio 2.5 M. Se agregó 
10 mi de solución enzim àtica de diastasa ( 10% p/v)) 
recientemente preparada, las muestras se incubaron a 37°C 
por 4 h (24). Al precipitado de proteínas, se agregó 2 mi de 
ácido tricloroacetico 50% (p/v) y se calentó a 90°C por 15 
min. Los matraces se enfriaron a temperatura ambiente y se 
llevaron a 100 mi con agua MilliQ. Se filtró por papel 
Wattmann N°2 y los filtrados se refrigeraron para ser utilizados 
al día siguiente.

Para oxidar la tiamina al derivado fluorescente, tiocromo, 
se agregó a 10 mi del extracto filtrado del día anterior 5ml de 
ferricianuro de potasio al 1% en 15% NaOH (22). Se agitó por 
90 segundos y se dejó reposar por 1 min, se agregó 1 mi de 
H3P 0 4 concentrado para minimizar la formación de tiamina 
bisulfito (25). El extracto oxidado se pasó a través de una 
columna Sep-Pak C18 (Waters, Milford, M.A.) activada 
previamente con 3 mi de metanol y 2 mi de agua. Las sustancias 
interferentes se removieron con 3 mi de solución 5% metanol/ 
95% buffer fosfato 5mM a pH 7.0. La tiamina se eluyó con 3

mi de metanol y se llevó a un volumen final de 5 mi con 
metanol, se filtró con filtro Millipore (0,22i m )yse inyectaron 
20 /ti de la solución al HPLC.

La cuantificación se realizó con una curva de calibración 
con solución estándar de tiamina (Merck Darmstadt, 
Germany) en un rango de concentración de 0,025 - 0,2 /tl/ml.

Para el test de recuperación se adicionó cantidades 
conocidas de estándar de tiamina a la materia prima salmón 
crudo y se trabajó de igual forma que las muestras.

Esterilidad comercial
De acuerdo al Reglamento Sanitario de los Alimentos (26) 

sobre el control de esterilidad comercial para conservas, a 
partir de conservas tratadas térmicamente, se incubaron 5 
unidades a 35°C por 10 días y 5 unidades a 55°C por 5 días. 
Se sembraron las muestras por el método de ensayo de 
mésofilos y termófilos aerobios y anaerobios de la FDA -  
BAM (27), utilizando como medios Caldo dextrosa púrpura 
de bromocresol (DPB) y Caldo hígado triturado. Se incubaron 
3 unidades durante 14 días a 35°C (mésofilos) y 3 unidades 
durante 7 días a 55 °C (termófilos). La incubación se realizó 
en cámara de flujo laminar u otro ambiente de contaminación 
controlada. Luego de la incubación se observó el desarrollo 
de microorganismo por presencia de turbidez y cambio de 
color de los caldos.

Determinación de color
Para determinar el color se utilizó un colorímetro 

triestímulo Hunter Lab. Las muestras de salmón se colocaron 
en la cubeta de vidrio de aproximadamente 3 cm de diámetro. 
La cubeta de vidrio se colocó debajo del ojo del colorímetro 
y se realizó la lectura utilizando el sistema de color oponente 
de Hunter donde L* mide las tonalidades de blanco [100] 
hasta negro [0], a* las tonalidades de rojo [+] hasta verde [-] 
y b* las de amarillo [+] hasta azul [-] (20). Donde para salmón 
Atlántico los rangos de H°ab igual a 0 fueron para el rojo 
total y el valor de 90 para el amarillo total, mayor valor de 
C* indica mayor intensidad de color (28).

Los resultados se analizaron por análisis de varianza con 
el Programa Stats Graphics 2.0 plus.

DISCUSION

La Figura 2 presenta la letalidad medida cada un minuto 
en las conservas de salmón elaboradas a diferentes 
temperaturas y tiempos de proceso, y se observa que a medida 
que la temperatura de proceso térmico (Tr) es mayor, la curva 
es más alta y aguda, como se visualiza en la curva de Tr = 
121°C, mientras que al disminuir la temperatura de proceso 
térmico la curva se presenta más baja y aplanada.
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FIGURA 2 
Letalidad de conservas de salmón
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tiempo (minutos)

La Figura 3 presenta la letalidad acumulada alcanzada por 
las cuatro conservas elaboradas, se observa que todas las 
conservas alcanzaron el valor esterilizante Fo = 6 min, y las 
conservas tratadas con temperaturas de proceso más altas lo 
lograron en menor tiempo.

FIGURA 3
Letalidad acumulada en conservas de salmón

7

tiempo (minutos)

La Tabla 2 presenta la composición proxímal para la carne 
de salmón Atlántico. Al igual que otras especies marinas 
presenta alto contenido proteico y su clasificación según 
contenido lipídico corresponde a un pez semigraso de acuerdo 
a Jacquot (29).

TABLA 2
Análisis proximal de muestras de salmón (Salmo salar)

Análisis g/100g parte comestible

Humedad 69,0 + 0,5
Proteínas (N x 6.25) 21,6 + 2,1

Lípidos 4,7 + 0,09
Cenizas 1,1 ± 0 ,02
E.N.N 3 ,6+  0,7

Valores son reportados como promedio ±  desviación estándar (n =
3)

Dentro de los organismos patógenos y más resistente a las 
temperaturas está el Clostridiun botulinum, un microorganismo 
anaeróbico mesófilo esporulado, su toxina puede llegar a ser 
letal para el ser humano (17). El Reglamento Sanitario de los 
Alimentos (26) establece para conservas la esterilidad 
comercial que asegura la destrucción de formas viables de 
microorganismos patógenos y de otros microorganismos 
capaces de alterar el producto, especificando como número 
máximo de unidades de muestras contaminadas cero para que 
el alimento sea aceptable.

El análisis microbiológico realizado en las muestras para 
comprobar la esterilidad comercial indicó que no hubo 
desarrollo de microorganismos aerobios y anaerobios 
mesófilos y termófilos viables, como se presenta en la Tabla
3.

TABLA 3
Análisis microbiológico en conservas de salmón

Muestras Tamaño Microorganismos Microorganismos
de muestra mesófilos aerobios termófilos aerobios

y anaerobios y anaerobios

Conserva 1
(Tr = 110  °C) 5 negativo negativo
Conserva 2
(Tr= 114 °C) 5 negativo negativo
Conserva 3
(Tr= 118 °C) 5 negativo negativo
Conserva 4
(Tr = 121 °C) 5 negativo negativo

Tr: temperatura de proceso.
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Para lograr una extracción satisfactoria de la vitamina B r 
fue necesario disgregar en HC1 y luego calentar las muestras. 
Esto garantizó la hidrólisis de los complejos vitamina-proteína 
ya que en forma natural las vitaminas se encuentran en muy 
pequeña cantidad en forma libre (30).

La Tabla 4 presenta el contenido de tiamina en la materia 
prima y en las conservas elaboradas a distintas temperaturas y 
tiempos de proceso, así como su porcentaje de retención. A 
pesar de la presente perdida de tiamina por efecto del calor 
con respecto a la carne fresca (diferencias significativas a nivel 
del 0,05), se puede observar en la Tabla 4 que el 
comportamiento del porcentaje de retención de tiamina es 
menor a medida que aumenta la temperatura excepto en la 
conserva de 110 °C. Las pérdidas de tiamina durante el proceso 
de enlatado pueden ser elevadas, en la industria pueden variar 
significativamente entre 20 a 70% para conservas de carne y 
pescado (11). Aubourg (31) describe una pérdida de vitamina 
B, o tiamina en conservas de albacora, para una esterilización 
a 121 °C por 95 min de alrededor de 94,2% (retención 
equivalente a 6%) y a 115 °C por 120 min de alrededor de 
95,2% (retención equivalente a 5%).

TABLA4
Contenido de tiamina en muestras de salmón.

Materia prima y conservas

Tiamina (mg/lOOg muestra)
Muestra Desviación Retención

Promedio estándar tiamina %

Materia prima 0,0919 0,0043
Conserva 1 (Tr = 110 °C) 0,0114 0,00062 12,5“
Conserva 2 (Tr = 114 °C) 0,0176 0,00025 19,2“b
Conserva 3 (Tr= 118 °C) 0,0163 0,00060 17,7“b
Conserva 4 (Tr = 121 °C) 0,0139 0,00042 15,1“

Diferencia significativa a nivel de 0,05 a: con materia prima; b: con 
conserva de 110 °C.
Tr: temperatura de proceso.

La molécula de tiam ina se compone de un anillo 
pirimidínico y otro tiazólico unidos por un puente metileno 
Figura 4 (32). La pérdida de actividad biológica resulta de 
una degradación térmica que ha sido estudiada extensivamente x 
(7,33), al respecto, se han propuesto dos mecanismos de 
reacción para explicar la degradación térmica de tiamina:

Uno que involucra la ruptura del enlace metilénico 
dejando una mitad pirimidínica y otra tiazólica.
Otro que considera la apertura del anillo tiazol con la 
producción de sulfuro de hidrógeno (34).

FIGURA 4 
Estructura de la molécula de tiamina
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Otros factores, que afectan la degradación de la tiamina 
está relacionada con componentes propios del alimento como 
forma de combinación de la vitamina (libre o ligada), 
complejos metálicos, pH, carbohidratos y enzimas presentes 
en bajas concentraciones (tiam inasas), proteínas y 
aminoácidos, estos últimos en condiciones alcalinas degradan 
la tiamina desulfurándola (35,36). Briozzo y cois. (37) 
determinaron experimentalmente que la retención de tiamina 
aumentaba en conservas de carne de cerdo y de hígado de 
vacuno al acidificar el medio.

El análisis de varianza indicó que sólo hubo diferencias 
significativas a nivel de 0,05 entre los tratamiento a 110°C y 
114°C, y los tratam iento a 110°C y 118°C. Para los 
tratamientos de 114°C, 118°C y 121°C, no hubo diferencias 
significativas en la pérdida de tiamina. El mayor porcentaje 
de retención de tiamina se produjo en las conservas procesadas 
a 114°C y 89 minutos. Texeira y cois. (38) indicaron que al 
aumentar la temperatura de proceso térmico y disminuir los 
tiempos no se obtienen los resultados más óptimos en cuanto 
a retención de nutrientes, lo que se com prueba 
experimentalmente en este estudio.

Para el parámetro L* en las conservas tratadas a diferentes 
temperaturas de esterilización no se observaron diferencias 
significativas a nivel de 0,05, pero sí se presentaron diferencias 
con respecto a la materia prima. En la Tabla 5 se presentan 
los datos de los parámetros de color en la materia prima y en 
las conservas tratadas a diferentes temperaturas. El valor del 
parámetro luminosidad (L*) nos informa que las muestras 
sometidas a esterilización son mucho más blancas, con valores 
más cercanos a 100. La muestra que presenta mayor 
luminosidad es la muestra procesada a 114°C, mientras que 
la muestra menos afectada es la muestra que corresponde a 
las conservas procesadas a 110°C, como se observa en la 
Figura 5.
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TABLA5
Parámetros de color según Hunter para materia prima 

y conservas de salmón

Muestras
L a* b* H°ab c *

Materia prima 
Conserva 1

56,52 31,53 34,59 47,65 46,80

(Tr= 110 °C) 
Conserva 2

70,38 14,15 26,38 61,80 29,94

(Tr= 114 °C) 
Conserva 3

71,72 13,07 24,63 61,19 27,88

(Tr= 118 °C) 
Conserva 4

71,08 13,27 25,41 62,42 28,67

(Tr= 121 °C) 70,71 13,53 24,46 61,63 27,93

FIGURA 5 
Luminosidad “L” en conservas de salmón

T° proceso de conservas

Para el parámetro a* no se encontraron diferencias a nivel 
de significación de 0,05 entre las conservas, pero si hubo 
diferencias entre éstas con respecto a la muestra sin 
tratamiento. En el salmón sin tratamiento el valor de a* 
correspondió a su coloración típica. Este parám etro 
experimentó una disminución importante en las muestras 
esterilizadas, presentando pérdida de coloración roja por 
efecto de la temperatura, siendo la menor pérdida en las 
conservas tratadas a 110°C. Para el parámetro b* se encontró 
diferencias significativas a nivel de un 5% entre los 
tratamientos térmicos a 110°C y 121°C, Figura 6.

Los valores de H °b y C* obtenidos en las conservas tratadas 
a diferentes temperaturas de esterilización no presentaron 
diferencias significativas a nivel de un 5%. El valor H°ab en 
las conservas presentó valores superiores al de la materia 
prima, este parámetro dio cuenta de una mayor tonalidad 
amarilla, valores más cercanos a 90 (28). A pesar de no existir 
diferencias significativas en los parámetros más importantes

en las conservas tratadas a distintas temperaturas de proceso 
que son H°ab, L* , a* y C*, el proceso que presentó mejor 
comportamiento o que experimentó menor pérdida de 
coloración fue el de 110 °C, mientras que el proceso que mostró 
menor pérdida de tiamina fue el de 114°C.

FIGURA 6
Valores de “a*” y “b*” en conservas de salmón

Conservas de salmón. Temperaturas de proceso 
térmico
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Manaca, batata y ñame: posibles sustitutos del trigo en alimentos 
para dos etnias del Amazonas venezolano
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RESUMEN. En este estudio se obtuvieron harinas a partir de la 
manaca o acai (Euterpe olerácea Mart), de la batata (Ipomea batatas), 
y del ñame (Dioscorea spp.), especies vegetales cultivadas en el 
Amazonas venezolano. A dichas harinas se les determinó su 
composición proximal, actividad de agua (aw), contenido de Fe, Ca, 
Zn, Mg, Cu, Na y K y se usaron como ingredientes de productos 
destinados a dos etnias del Amazonas Venezolano (Piaroa y Hiwi). 
Se formularon dos tipos de productos que tradicionalmente contienen 
harina de trigo en su formulación (ingrediente que ellos conocen por 
la transculturización), a los fines de sustituirla total o parcialmente 
por las harinas de manaca, batata y/o ñame. Para seleccionar los 
productos a formular se consideraron los gustos y hábitos alimentarios 
de las dos etnias, la facilidad y sencillez de las preparaciones. Los 
productos que se formularon fueron galletas y “torticas”. Para decidir 
la(s) formulación(es) definitiva(s) se realizaron evaluaciones 
sensoriales a nivel de laboratorio y en las comunidades indígenas 
Piaroa y Hiwi. Destaca el alto contenido de grasa (16%), fibra dietética 
(59,7%) y hierro (73,7mg/100g) de la harina de manaca. Dos tipos 
de galletas y dos de “torticas” fueron igualmente aceptadas por las 
comunidades indígenas Las galletas aportan un alta cantidad de hierro 
(aproximadamente 24mg/100g). Se demostró la factibilidad de 
sustituir la harina de trigo por harina de manaca, batata y ñame en 
productos aceptados por dos etnias del amazonas venezolano. 
Palabras clave: Composición, manaca, acai, tubérculos, ñame, ba­
tata, Amazonas, Piaroa, Hiwi, hierro.

INTRODUCCION

La manaca (Euterpe olerácea Mart), también conocida 
como acai en el amazonas brasileiro, es una palmera 
perteneciente a la familia Arecaceae, cuyo fruto es una baya 
globosa con epicarpio de color violáceo, y con una semilla 
rica en aceite. La pulpa de la manaca representa el 17% del 
peso del fruto, es rica en grasa, fibra, vitamina B l, Ca, F, Mg 
y Fe por lo que se ha recomendado para combatir la anemia 
(1-4). La manaca o acai es originaria del Amazonas, y en el 
estado de Belem do Pará, Brasil, es parte de la dieta habitual 
de sus pobladores (1,2). Estudios recientes le confieren 
propiedades antioxidantes debido a su alto contenido de

SUMMARY. Manaca, sweet potato and yam: possible substitutes 
of wheat in foods for tw o ethnic population in Venezuelan  
Amazon. In this study, flours from manaca or acai (Euterpe olerácea 
Mart), sweet potato (Ipomea batatas), and yam (Dioscorea spp.), 
species grown in the Venezuelan Amazon, were obtained. The 
proximal composition, water activity (aw), Fe, Ca, Zn, Mg, Cu, Na 
and K content were determined for the flours of manaca, sweet potato 
and yam. These flours were used as ingredients of products for the 
inhabitants o f the indigenous populations o f the Venezuelan Amazon 
(Piaroa and Hiwi). Two types of products that traditionally contain 
wheat flour in their form ulation (ingredient they know by 
transculturation) were formulated; an attempt to substitute it totally 
or partially by the manaca, sweet potato and/or yam flours was made. 
For the selection of the products to be formulated, the preferences 
and eating habits o f the indigenous communities and ease and 
simplicity of the preparations to be developed, were considered. The 
two products formulated were cookies and “small cakes”. To decide 
on the formulation(s) o f the final product(s), sensorial evaluations 
were made in the laboratory and in the indigenous communities Piaroa 
and Hiwi. High fat content (16%), dietetic fiber (59.7 %) and iron 
(25mg/100g) in manaca or acai flour were remarkable. Two types of 
cookies and two of “small cakes” were equally accepted by the 
indigenous communities. Cookies supply a high iron amount (about 
24%). The feasibility o f substituting the wheat flour by manaca, sweet 
potato and yam flour in products accepted by two ethnic populations 
of the Venezuelan Amazon was demonstrated.
Key word: Composition, manaca, acai, yam, sweet potato, 
Amazonia, Piaroa, Hiwi, iron.

antocianinas y polifenoles (5-7) e incluso se ha demostrado 
su efecto inhibitorio de la división celular (8). En Venezuela, 
la manaca es un cultivo silvestre y se conoce muy poco sobre 
sus beneficios. Recientemente se han iniciado estudios sobre 
la calidad de su grasa y otras potencialidades como alimento 
funcional (9).

La Ipomea batatas conocida como batata, papa dulce, ca­
mote, boniato, es originaria de Centroamérica y pertenece a 
la familia Convolvulaceae y es una planta perenne y herbácea 
de tallo rastrero. La batata es una fuente de energía, con apor­
tes importantes de provitamina A y ácido ascórbico, además 
de moderadas cantidades de proteínas. Sin embargo, en Vene­
zuela se ha mantenido como un cultivo de subsistencia, a pe­
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sar de que las condiciones de suelo y clima son propicias para 
su desarrollo, y podría ocupar un lugar de importancia en la 
producción agrícola nacional para consumo humano y animal 
( 10).

La D ioscorea spp., conocida como ñame, pertenece a la fa­
milia D ioscoreacea  y se cultiva en Suramérica, India y sureste 
de Asia. Su mayor producción y consumo a nivel mundial se 
observa en el este de Africa (10). El ñame es una fuente rica en 
carbohidratos (11), por lo que representa una fuente de calorías 
para los habitantes de la región donde se cultiva y se consume.

Las comunidades indígenas Betania del Topocho (etnia 
Piaroa) y Puente Parhueña (etnia Hiwi) están localizadas en 
las cercanías de Puerto Ayacucho, Edo. Amazonas, y sus po­
bladores consumen la manaca principalmente en jugos acom­
pañados o no de mañoco (harina de yuca), o mordiendo direc­
tamente el fruto. Mientras que la batata y el ñame la consu­
men en sopas, asados en brasa y en caratos, siendo éste último 
una bebida espesa y rica en almidones, similar a la llamada 
“chicha” (11).

Estudios previos indican que las comunidades indígenas 
tienen altas perdidas de varios de sus cultivos (50%-70%) por 
ser muy perecederos, y entre ellos están la batata, el ñame y la 
manaca (12). Una transformación de esos rubros agrícolas en 
harinas estables mediante la aplicación de tecnologías senci­
llas y accesibles les disminuiría las perdidas postcosecha, les 
diversificaría el uso de dichos rubros, y mejoraría la dieta des­
de el punto de vista nutricional y de variedad. Para determinar 
los rubros agrícolas de interés, se intervino cada comunidad 
por una semana (dos en total), se evaluaron los productos que 
los indígenas cultivan y consumen, así como también las for­
mas tradicionales de dicho consumo. También se determinó si 
existían formas de transculturización en lo referente a la dieta 
y se observó que ellos consumen galletas, usan harina de trigo 
como ingrediente de preparaciones culinarias y preparan ali­
mentos empleando el budare (una placa metálica que se colo­
ca sobre las brasas calientes para la cocción de alimentos), 
especialmente en aquellos ricos en almidones. Por tal razón, 
los objetivos de este estudio fueron: 1) elaborar harinas de 
manaca, de batata y de ñame para así disminuir sus pérdidas 
postcosecha, 2) incorporar dichas harinas en productos con el 
fin de sustituir parcial o totalmente la harina de trigo en la 
formulación y d iversificar su dieta, 3) dem ostrar la 
aceptabilidad de los productos elaborados por los habitantes 
de las comunidades indígenas Piaroa y Hiwi.

MATERIALES Y METODOS 

Materiales
La manaca o acai (E u te rp e  o le rá c e a  M a r t) , la batata 

{Ipom ea batatas) y el ñame (D io sco rea  sp p .)  fueron adquiri­
dos en el mercado “El Pescao” ubicado en Puerto Ayacucho, 
Estado Amazonas.

Elaboración de las harinas
La elaboración de las harinas y la preparación de los pro­

ductos formulados se realizaron en el Laboratorio de Análisis 
de Alimentos y la Planta Piloto de la Universidad Simón Bo­
lívar y en la Panadería “Flor de Quito”, localizada en Cara­
cas. Se adquirieron 10 kg de cada una de las materia primas 
utilizadas, los cuales fueron procesados en su totalidad, para 
objetivos adicionales a los de este estudio, se evaluaron los 
rendimiento de cada uno de los procedimientos utilizados.

Harina de manaca
Los frutos de la manaca se lavaron con agua corriente y 

posteriormente se remojaron en agua caliente (80°C) por 1 
min con la finalidad de ablandar la cubierta extema y facilitar 
su pelado, el cual se realizó en forma manual. La pulpa así 
obtenida fue homogeneizada en una licuadora con parte del 
agua empleada para su pelado hasta alcanzar un porcentaje 
de sólidos totales de 20%. La pulpa se deshidrató en un seca­
dor de doble tambor (ou-19, modelo 175BR-5), a una pre­
sión de 60 psi y 0.5 rpm, con diámetro de tambor de 20 cm. 
La pulpa deshidratada se molió hasta reducir el tamaño de 
partícula para que pasara a través del tamiz de 40 mesh, te­
niendo la precaución de no usar altas velocidades en el moli­
no para evitar el calentamiento de la pulpa y promover la 
oxidación de la grasa de la manaca.

Harina de batata y ñame
Los tubérculos se pelaron manualmente utilizando un cu­

chillo de acero inoxidable, se cortaron en trozos y se hirvie­
ron en agua hirviente por 20 min. Los pedazos de la cada 
tubérculo por separado se homogenizaron en una licuadora, 
empleando parte del agua de cocción hasta formar una mez­
cla homogénea (30%-35% de sólidos). Dicha mezcla se 
deshidrató siguiendo un procedimiento similar al aplicado 
en la elaboración de harina de manaca. El material seco fue 
molido en un molino (HQ Analyzer Molino MC-II) hasta que 
el tamaño de partícula pasó a través del tamiz 40 mesh. Las 
harinas de manaca y de los tubérculos se almacenaron en fras­
cos tapados bajo refrigeración hasta el momento de su uso.

Formulación y selección de los productos
Después de varios ensayos para decidir los productos a 

seleccionar, se formularon galletas y otros productos que los 
indígenas denominaron “torticas”. Para cada uno de los dos 
productos se tomó una receta base y se fue sustituyendo la 
harina de trigo por las harinas de batata, ñame y/o manaca, 
según fuese el caso. Para las galletas, la receta base fue: hari­
na de trigo (38%), margarina (26%), azúcar (23%), huevo 
(11%) y vainilla (2%). El procedimiento de elaboración de 
las galletas fue el siguiente: con una batidora se mezcló la 
margarina y el azúcar hasta obtener una crema, se agregó el 
huevo y la vainilla y  se continuó el batido hasta obtener una
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crema ligera y esponjosa. Se añadió la harina de trigo y se 
continuó el batido manualmente con una cucharada de made­
ra hasta homogeneidad de la masa. Se hicieron bolitas con la 
masa manualmente y se hornearon en una bandeja previa­
mente enharinada y engrasada, en un homo convencional a 
360°F con un tiempo de 20 min. Para las “torticas”, la receta 
base fue: harina de trigo (38%), leche en polvo completa (22%) 
azúcar (13%), agua (13%) manteca vegetal (10%), sal (3,8%), 
bicarbonato de sodio (0,2%). El procedimiento de elabora­
ción de las “torticas” fue el siguiente: en una licuadora se 
colocó el agua, la leche, el azúcar, la sal y la manteca, poco a 
poco se le añadió la harina de trigo mezclado con el bicarbo­
nato, hasta alcanzar una consistencia homogénea. En un budare 
engrasado y caliente se colocaron 2 cucharadas grandes de la 
mezcla y se cocinó hasta que la mezcla se separara de la su­
perficie del budare, se volteó para cocinar por el otro lado. 
Partiendo de las recetas base de las galletas o “torticas”, se­
gún sea, y empleando el mismo procedimiento para la elabo­
ración, se probaron 9 formulaciones preliminares para las 
galletas y 4 para las “torticas”, donde solo se modificó el por­
centaje asignado a la harina de trigo, el cual se consideró un 
100%, la proporción del resto de los ingredientes se mantuvo 
constante. Los criterios fijados para hacer las formulaciones 
de ambos productos fueron: 1) lograr la mayor sustitución 
posible de harina de trigo por harina de manaca y/o de tubér­
culos, según sea el producto, ya que el trigo es un insumo que 
no se cultiva en Venezuela, 2) demostrar que los productos 
desarrollados eran factibles de elaborar en las comunidades 
indígenas y 3) los productos eran aceptados por los integran­
tes de las comunidades indígenas donde se realizó el estudio.

Evaluación sensorial de las galletas y “torticas”
Se pretendía seleccionar una formulación final de cada 

tipo de producto, por lo que se realizaron pruebas sensoriales 
en el laboratorio. A las 2 formulaciones por cada producto se 
les aplicó una prueba de comparación pareada para determi­
nar su preferencia. Se utilizaron 31 panelistas no entrenados, 
estudiantes de la Universidad Simón Bolívar, quienes repitie­
ron su juicio. Los datos se analizaron utilizando la Tabla de 
Roessler (13). Para la determinación de la aceptabilidad a 
nivel de las comunidades indígenas de Betania del Topocho 
(etnia Piaroa) y Puente Parhueña (etnia Hiwi) se utilizó una 
escala hedónica facial de 5 puntos, donde el 5 representaba el 
máximo agrado y el 1 el máximo desagrado (14). Para el aná­
lisis de los resultados se aplicó una t de student, con un p < 
0,05. La selección de esa prueba se basó en que muchos de 
los panelistas no hablaban español, sino su dialecto indígena 
y las caras en la planilla facilitaban la elección. Dichos 
panelistas (62) fueron en su mayoría niños y adolescentes en 
un rango de edades entre 5 y 13 años en la comunidad de 
Betania del Topocho y entre 3 y 17 años en la comunidad 
Puente Parhueña. Considerando que los adultos y en especial

las madres, solo les dan a los niños los alimentos que ellos 
aceptan se les consultó su opinión a 21 adultos en edades com­
prendidas entre 18 y 60 años. Se realizó una segunda sesión 
con los mismos panelistas para determinar la aceptabilidad 
de las “torticas” empleando también la escala facial de 5 pun­
tos.

Análisis
A las harinas y los productos desarrollados se le 

practicaron los siguientes análisis
Humedad: Según el método 925.09 AOAC (15).
Grasas: Según método 920.39 AOAC (15).
Proteínas: Se determino el nitrógeno según método 979.09 

(15), se calculó el contenido de proteínas (N x 6,25).
Fibra dietética: Según el método enzimático-gravimétrico, 

985.29 AOAC (15).
Cenizas: Según método 923.03 AOAC (15).
Minerales: Se determinó Fe, Ca, Mg, Cu, Zn, Na y K por 

espectroscopia de absorción atómica, empleando llama o 
emisión según el caso (16).

Actividad de agua: Fue medida con el equipo Aqualab, 
modelo CX-2 (Decagón Devices, Pullman, WA), las determi­
naciones se realizaron a 26,4°C.

Todos los análisis se hicieron por triplicado y se reportó la 
media de los resultados. Los valores de la composición 
proximal y minerales se expresaron en lOOg de muestra seca.

RESULTADOS Y DISCUSION

En la composición proximal de las harinas destaca el alto 
contenido de grasas (16,0 g/lOOg) y de fibra dietética (59,7 
g/lOOg) de la harina de manaca (Tabla 1), lo que lo hace un 
rubro agrícola de interés. Los resultados son comparables a lo 
reportado para la manaca o acai brasilero (2,3). Con respecto 
al contenido de fibra dietética en la harina de manaca, se de­
terminó que el 4,0% es fibra soluble y el 55,7% es fibra inso- 
luble. El valor reportado para el jugo de acai brasilero al 14% 
de sólidos totales es 31,67%. (17). La grasa de la manaca es 
mayoritariamente insaturada con predominio de ácido oleico 
y linoléico (2,9). El análisis de la composición de Jas harinas 
de ñame y la batata dio valores de proteínas, grasas, fibra y 
cenizas muy similares entre si y característicos de los tubér­
culos, los cuales son fuentes de carbohidratos, y por tanto su 
principal uso en los países en etapa de desarrollo es como 
fuente calórica de relativo bajo costo. En la actualidad se sabe 
que algunas variedades de la batata y ñame pueden contener 
vitaminas del complejo B, provitamina A y C, así como com­
puestos antioxidantes como carotenos, isoflavonas, etc. (18) 
que le pudieran conferir propiedades de alimentos funciona­
les, el cual es, según el FDA, aquel que como tal o cuando se 
usa como ingrediente produce un beneficio especifico a la 
salud (19). Al analizar el contenido de minerales de las hari-
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ñas resaltó el alto contenido de Fe (73,7 mg/lOOg muestra) de 
la manaca el cual es bastante mayor que otras fuentes de Fe de 
origen vegetal (11) como lo son la soya (Glicine max) y otras 
leguminosas (Phaseolus vulgaris y Vigna sinensis). Un estu­
dio previo (20) muestra que la etnia Piaroa presenta valores 
altos de anemia (81%) y deficiencias de Fe en la población 
encuestada. El contenido de Fe en frutos de la manaca es una 
ventaja dentro del marco del presente estudio, ya que como es 
un alimento de la dieta habitual de las poblaciones indígenas, 
si se logra diversificar su uso como ingrediente de productos, 
se incrementaría su consumo y quizás se podría mejorar el 
estado nutricional de las poblaciones indígenas en lo que a 
deficiencias de Fe se refiere. La manaca también es fuente 
importante de Ca (90,7 mg/lOOg), Mg (42,7 mg/lOOg) y K 
(363,4 mg/lOOg). En la harina de ñame destaca el alto conte­
nido de Ca (140,4 mg/100 g), Mg (49,9 mg/lOOg) y K (864,8 
mg/100 g), siendo éste último predominante también en la 
harina de batata (808,8 mg/lOOg). El contenido de Fe en las 
harinas de batata y ñame (4,1 y 3,8 mg/lOOg, respectivamen­
te) es mucho menor que el de la manaca. Lo cual difiere con 
lo reportado por Solon (21), quien refiere que en 1994 se 
realizó una campaña en Filipinas para promover la produc­
ción y el consumo de vegetales ricos en Fe y vitamina C, entre 
los cuales estaban dos variedades de Ipomea batatas. En este 
estudio la batata no resultó ser fuente de Fe, ello podría ser 
por la variedad que se empleó. Sin embargo, es importante 
tener en consideración que el Fe proveniente de fuentes vege­
tales es poco biodisponible. Un estudio realizado recientemente 
(22) demostró que el Fe presente en la manaca tiene una baja 
biodisponibilidad para ratas, por lo que se deben conducir es­
tudios en humanos para demostrar si ese mismo efecto se re­
pite en humanos.

Las harinas de manaca, batata y ñame presentaron valores 
de aw (Tabla 1) en un rango que se puede considerar alimen­
tos estables o también llamados de humedad intermedia (23). 
Como se sabe, el aw es un índice en la predicción de la estabi­
lidad química y microbiana de los alimentos, ya que se 
correlaciona con las velocidades de crecimiento microbiano y 
con reacciones químicas deteriorativas, de manera que los 
valores obtenidos para las harinas elaboradas de ñame y bata­
ta indican que el deterioro de origen microbiológico o quími­
co están parcialmente inhibidas.

Considerando que uno de los criterios de la formulación 
de productos era lograr la mayor sustitución de harina de trigo 
por las harinas de manaca, ñame y batata, se comparó la 
composición de dichas harinas con la harina de trigo (11,24). 
Se observó que todos los minerales, grasa y fibra se encuentran 
en mayor proporción en las harinas de batata, ñame y manaca 
que en la de trigo, siendo solo superada en el contenido de 
proteínas (12%-14%). El uso de harina de manaca, ñame y 
batata sustituyendo a la harina de trigo, permiten ser usado 
como ingredientes en la formulación de productos destinados

a los enfermos celiacos, que son aquellos que no toleran el 
gluten de trigo.

TABLA 1
Composición proximal, minerales y aw de las harinas de 

manaca, batata y ñame, comparadas con la harina de trigo

Harina de
Manaca Batata Ñame Trigo*

Humedad g/lOOg 3,7 2,1 6,0 11,4
Grasas 16,0 0,3 0,4 1,2
Proteína 4,4 2,9 3,9 13,5
Fibra dietética 59,7 9,8 8,4 2,8
Cenizas 1,5 2,3 2,1 0,6
Carbohidratos
(por diferencia) 18,4 84,7 85,2 70,5
Fe mg/lOOg 73,7 4,1 3,8 1,8
Ca 90,7 57,2 140,4 19
Zn 1,7 1,9 1,1 1,0
Mg 42,7 54,1 49,9 20
Cu 0,6 0,7 0,3 Tr
Na 39,5 53,1 53,2 5
K 363,4 808,8 864,8 125
aw 0,35 0,37 0,51 —

Resultados expresados como media de triplicado. 
* Fuente: (11). Tr = trazas

De las 9 formulaciones de galletas y de 4 de “torticas” se 
descartaron algunas de ellas basadas en la consistencia de la 
masa y las características del producto final, tales como la 
textura, apariencia y sabor. La máxima cantidad de harina de 
manaca que se le pudo incorporar a las galletas fue 30%, 
cantidades superiores hicieron difícil el amasado y finalmente 
quedaron 2 formulaciones por cada producto (Tabla 2). La 
diferencia entre las “torticas” DI y D2 se fundamenta en que 
la última se sustituyó la leche en polvo y el agua por huevo.

TABLA2
Proporción de harina de batata, ñame y trigo 

en los productos desarrollados

Harinas
Galletas D

Productos 
Galletas E “Torticas” DI 

g
“Torticas” D2

Manaca 30 30 0 0
Batata 60 70 50 50
Name 0 0 50 50
Trigo 10 0 0 0

En DI se empleó leche en polvo completa y agua, los cuales se 
sustituyeron por un huevo en D2.

\
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La diferencia entre las galletas D y E era apenas perceptible 
sensorialmente, razón por lo que se les determinó a ambas su 
composición proximal, las cuales resultaron ser muy similares 
entre si (Tabla 3), resaltando su alto contenido de grasa (31,9% 
y 33,8% para la galleta D y E, respectivamente) proveniente 
de la grasa saturada añadida y de la manaca utilizado como 
ingrediente, la cual es insaturada por lo puede desencadenar 
un deterioro, afectando la vida útil de las galletas. Sin embargo, 
el hecho que las galletas D y E presenten un bajo valor de aw 
(0,33 y 0,30, respectivamente) les garantiza cierta estabilidad. 
Con respecto a las “torticas”, destaca su alto contenido de 
proteínas, en la DI fue 9,6% y 8,9?á en la D2. El valor de aw 
para las “torticas” DI y D2 fue 0,80 y 0,65, respectivamente. 
Tanto la humedad como el a de las “torticas” fue mayor que 
el de las galletas debido a adición de agua o huevo que le 
confieren humedad al producto, además, también la forma de 
preparación fue diferente, las galletas fueron horneadas y las 
“torticas” se cocinaron en un budare, lo que hace que el agua 
que se evapore por calentamiento sea diferente.

TABLA3
Composición proximal, minerales y aw de los productos 

seleccionados

Galletas “Torticas”
D E DI D2

Humedad g/lOOg 1,4 1,0 20,5 13,4
Grasas 31,9 33,8 21,4 23,2
Proteína 5,6 6,4 9,6 8,9
Fibra dietética 28,6 29,8 4,3 5,2
Cenizas 1,2 1,0 4,5 3,6
Carbohidratos
(por diferencia) 32,7 29,0 60,2 59,1
Fe mg/lOOg 24,3 23,5 2,9 4,7
Ca 40,8 42,3 182,4 108,5
Zn 0,9 1,0 1,1 2,0
Mg 22,0 23,3 33,7 50,2
Cu 0,3 0,3 0,3 0,5
Na 24,7 39,2 79,4 115,4
K 284,6 313,1 475,5 566,9
(a )'x w/ 0,33 0,30 0,80 0,65

Resultados expresados como media de triplicado y en la muestra 
seca. 'Temperatura de análisis: 26.4 °C.

En la Tabla 4 se presentan los resultados de la prueba de 
preferencia realizadas con estudiantes de la Universidad Simón 
Bolívar y de la prueba de aceptabilidad realizada en las 
comunidades indígenas. Como en la primera evaluación no 
se observó preferencia significativa entre la formulación de 
las galletas D y E, la prueba de aceptabilidad en las 
comunidades indígenas se realizó con las mismas galletas. 
Los resultados de la escala hedónica facial aplicada en las

comunidades de Betania del Topocho y de Puente Parhueña 
indicaron que no hay diferencia en la aceptabilidad de las 
galletas evaluadas (D y E). Con respecto a las “torticas”, los 
panelistas no mostraron preferencia significativa entre las 
formulaciones DI y D2. A nivel de las comunidades, las 
“torticas” DI y D2 fueron igualmente aceptados por las 
personas que participaron en la prueba (Tabla 4).

TABLA4
Resultados de la evaluación sensorial en el laboratorio 

y en las comunidades indígenas

Productos Tipo de prueba y
evaluados lugar donde

se realizó la 
prueba

Número de 
juicios
y tipo de panel

Resultados

Comparación 
pareada preferencia. 
Laboratorio sensorial

N = 62
Panel afectivo 
(estudiantes)

Galletas 
D y E

Escala hedónica facial N = 83

“Torticas” 
D I y D2

de 5 puntos1.

Comunidades 
indígenas Piaroa y 
Hiwi.

Comparación pareada 
de preferencia. 
Comunidades 
Laboratorio sensorial.

Escala hedónica facial 
de 5 puntos1.

Panel afectivo

(integrantes de 
las comunidades) 
Puntaje obtenido 
D = 5,0; E = 4,9

N = 62
Panel afectivo 
(estudiantes)

N = 83
Panel afectivo

indígenas Piaroa y Hiwi (integrantes de 
as comunidades) 
Puntaje obtenido 
DI = 4,7; D2 = 4,

No se determinó 
preferencia 
significativa 
(p ¿  0,05)

Las dos muestras 
fueron 
igualmente 
aceptadas 
(p < 0,05)

No se determinó 
preferencia 
significativa 
(p < 0,05)

Las dos muestras 
fueron 
igualmente 
aceptadas 
(p < 0,05)

'En la escala hedónica facial 
desagrado.

5 = el m áxim o agrado y el 1= máximo

Este estudio preliminar demostró la factibilidad de utilizar 
la harina de manaca (Euterpe olerácea Mart) y de tubérculos 
como la batata (Ipomea batatas) y el ñame (Dioscorea spp.) 
para sustituir la harina de trigo en la elaboración de galletas 
dulces y de “torticas”. Los productos elaborados fueron de 
probada aceptabilidad para los habitantes de las comunidades 
indígenas Piaroa y Hiwi del Amazonas venezolano y también 
resultaron ser un importante aporte de minerales como el Fe, 
Ca, Mg y Zn, según sea el producto, superior a lo aportado 
por productos similares disponibles en el mercado local y 
que contienen harina de trigo como ingrediente mayoritario.
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Es conveniente continuar este estudio, y preparar estas mismas 
harinas por secado solar, una tecnología de mayor adaptabilidad 
para las comunidades indígenas del Amazonas venezolano.
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Pulpa del fruto del cardón dato (Stenocereus gríseus, Cactaceae) 
como materia prima para la elaboración de mermelada

Una i Emaldi, Jafet M. Nassary Carla Semprum

Instituto de Ciencia y Tecnología de Alimentos, Universidad Central de Venezuela, Caracas-Venezuela.
Instituto Venezolano de Investigaciones Científicas, Centro de Ecología. Caracas-Venezuela

RESUMEN. Se evaluó la posibilidad de elaborar mermeladas a partir 
de la pulpa de los frutos de cardón dato (Stenocereus gríseas) de las 
variedades Blanca y Roja. Para ello, se propuso desarrollar las 
formulaciones de dichas mermeladas y estudiar su estabilidad durante 
tres meses de alm acenamiento a temperatura ambiente. Se 
caracterizaron los frutos de ambas variedades, observándose que a 
pesar de la diferencia notable de color entre ambos, no hay diferencias 
estadísticamente significativas en su peso promedio, dimensiones y 
proporciones de pulpa, piel y semillas. Por otro lado, ambas pulpas 
presentaron valores altos de pH (5,2 en ambas variedades) y 
contenidos bajos de azúcares reductores (3,59 g/lOOg variedad Blanca 
y 2,23 g/lOOg variedad Roja), azúcares no reductores (0,75 g/lOOg 
variedad Blanca y 2,03 g/lOOg variedad Roja), pectina (0,14 g/lOOg 
variedad Blanca y 0,23 g/lOOg variedad Roja) y ácidos (7,67 g/lOOg 
variedad Blanca y 0,15 g/lOOg variedad Roja), debido a lo cual fue 
necesario añadir azúcar, pectina y ácido cítrico a la formulación de 
la mermelada. La primeras mermeladas elaboradas presentaron 
consistencia gomosa, lo cual se solucionó añadiendo el ácido desde 
el principio del proceso de elaboración en lugar de al final. Durante 
los tres meses de almacenamiento, las mermeladas tuvieron buena 
aceptación por parte de los panelistas, a pesar de ligeras fluctuaciones 
observadas durante el almacenamiento en el pH y contenidos de 
sólidos solubles y acidez total titulable.
P alabras clave: M erm elada, cactus, fruto, estabilidad, 
almacenamiento, formulación, Stenocereus gríseus.

INTRODUCCION

En algunas zonas áridas y semiáridas del mundo, y 
particularmente en el Continente Americano, las cactáceas son 
usadas como materia prima en la elaboración de una gran 
variedad de alimentos tales como queso de tuna, caramelos, 
bebidas fermentadas y jarabes, entre otros (1). Actualmente, 
en países como México e Italia, se elaboran y comercializan 
frutos secos, jaleas y mermeladas de pulpa y cáscaras de tunas, 
así como también nopales en almíbar y encurtidos (1,2). En 
zonas áridas del norte de Sur América y del Caribe, las 
cactáceas permanecen subutilizadas como fuentes de alimento, 
y en la mayoría de los casos, los frutos sólo se comercializan 
como souvenir a la orilla de las carreteras durante la fenofase 
de fructificación. No obstante lo anterior, las cactáceas como 
frutas presentan un interesante potencial aún fuera de las zonas

SUMMARY. Cardon dato (Stenocereus griseus, Cactaceae) fruit 
pulp as raw material for marmalade production. This study aimed 
to examine the possibility o f producing marmalades from the fruit 
pulp o f the red and white varieties o f cardon dato (Stenocereus 
griseus). We developed the formulations of the marmalades and evalu­
ated their stability during three months of storage at room tempera­
ture. As first step, we characterized the fruits of the two color variet­
ies, observing that despite the considerable difference between both 
color varieties, there were no significant differences in average weight, 
dimensions and proportion of pulp, skin and seeds. The pulp of the 
two color types had high pH (5,2) values and low contents of reductor 
sugars (3,59 g/lOOg white variety 2,23 g/lOOg red variety), non 
reductor sugars (0,75 g/lOOg white variety and 2,03 g/lOOg red vari­
ety), pectin (0,14 g/lOOg white variety and 0,23 g/lOOg red variety) 
and acids (7,67 g/lOOg white variety and 0,15 g/lOOg red variety). It 
is needed to include sugar, pectin, and citric acid in the marmalade 
formula. The first marmalades produced were gummy, a problem 
that we solved adding the acid from the beginning of the making 
process. During the three months of storage, the marmalades had 
good acceptance by the evaluators, this despite slight fluctuations 
observed in pH, solid contents, and acidity.
Key words: Marmalade, cactus, fruit, stability, storage, formulation, 
Stenocereus griseus.

en que son producidas, ya que pueden formar parte de un 
grupo muy variado de alimentos, constituyendo además una 
fuente importante de vitaminas (3). Asimismo, podría 
considerarse su procesamiento como una manera de extender 
sus posibilidades de aprovechamiento; pudiéndose considerar 
el desarrollo de productos alimenticios que le adicionarían 
valor agregado a los frutos y alternativas comerciales lucrativas 
para los pobladores de las zonas áridas.

Entre las cactáceas columnares, el cardón dato, Stenocereus 
griseus (Haworth) Buxbaum, es una especie ampliamente 
distribuida en las regiones áridas y semiáridas del norte de 
Sur América y las Antillas Neerlandesas, donde por lo general 
es muy abundante (1,5). En Venezuela, el cardón dato está 
estrechamente ligado a la vida del hombre de las regiones 
xerofíticas, principalmente en la costa occidental de la 
Península de Paraguaná, en donde algunos de sus habitantes
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dependen económicamente de esta planta (6). Hasta ahora, no 
se han realizado estudios form ales exam inando las 
posibilidades de conservación o procesamiento de los frutos 
de esta planta en Venezuela.

De las características de los frutos de cardón dato se sabe 
que éstos se presentan en al menos tres colores de pulpa, 
incluyendo blanco, anaranjado y rojo (7). Igualmente, el 
contenido de sólidos totales de la pulpa es mayor que el de 
otras cactáceas como las tunas (Opuntia spp.), las cuales son 
utilizadas en la elaboración de jaleas y hojuelas deshidratadas 
(8,9). Por otro lado, en función de su contenido de fibra, la 
pulpa de fruta del cardón dato puede ser considerada como 
una buena fuente de tales componentes (10). Así mismo, la 
pulpa de estos frutos es muy rica en semillas pequeñas de color 
negro, lo cual puede realzar el atractivo de los alimentos 
desarrollados a partir de esta materia prima.

El objetivo del presente trabajo fue evaluar la posibilidad de 
elaborar mermeladas a partir de la pulpa de los frutos de cardón 
dato (Stenocereus griseus) de las variedades Blanca y Roja. 
Debido a la poca información disponible sobre las características 
físicas y químicas de los frutos de cardón dato, fue necesario 
comenzar por su caracterización con el fin de poder proponer 
las formulaciones iniciales. Las mermeladas elaboradas con las 
primeras formulaciones presentaron graves problemas de 
consistencia, los cuales se resolvieron al cambiar el orden en 
que generalmente se añaden los ingredientes para la elaboración 
de mermeladas. Una vez resuelto el problema de consistencia, 
se procedió a estudiar la estabilidad de las mermeladas 
almacenadas a temperatura ambiente durante tres meses.

MATERIa I é S y  METODOS 

Materia prima
Se utilizaron frutos de cardón dato (Stenocereus griseus 

(Haworth) Buxbaum 1961), de las variedades Blanca y Roja, 
provenientes de las poblaciones de San José de Acaboa y 
Mataruca, ubicadas en el extremo norte del Estado Falcón 
(12°00’56” N, 70°06’36” O), Venezuela. Los frutos maduros 
fueron cosechados de plantas silvestres en septiembre de 2002, 
utilizando estacas de maderas construidas artesanalmente por 
los habitantes de la región para tal fin. Se colectaron 560 frutos 
de la variedad Blanca y 410 de variedad Roja. De cada variedad, 
se seleccionaron 80 frutos al azar y se almacenaron a 
temperatura ambiente para su caracterización. El resto fueron 
transferidos a bolsas plásticas y almacenadas a temperatura 
de congelación.

Métodos
Como paso previo al desarrollo de las formulaciones de 

las mermeladas, fue necesario caracterizar los frutos de las 
dos variedades de cardón dato y analizar estadísticamente los

resultados con el objetivo de definir sus diferencias. 
Posteriormente, se desarrollaron las formulaciones de las 
mermeladas para cada variedad, partiendo del procedimiento 
y formulación base propuesta por Tressler y Woodroof (11) 
para elaborar mermelada de fresa (44,34% de pulpa de fresa, 
11,11% de agua, 44,34% de azúcar y 0,22% de pectina cítrica). 
También se estudio la estabilidad de las mermeladas 
almacenadas a temperatura ambiente durante tres meses, como 
complemento al desarrollo de las formulaciones.

En los frutos enteros almacenados a temperatura ambiente, 
se hicieron las siguientes determinaciones (80 réplicas): peso 
promedio, dimensiones (largo y ancho) y proporciones de 
pulpa, piel y semillas.

A 10 de los frutos congelados se les determinó el número 
de semillas por fruto y el peso promedio de las semillas.

Después de realizar las determinaciones físicas, la parte 
comestible (pulpa con semillas) de los 80 frutos se mezcló 
con la finalidad de obtener una muestra lo suficientemente 
representativa, antes de realizar por triplicado las siguientes 
determinaciones según los métodos estándar de la AOAC (12): 
humedad (método 920.151), pH (método 945.27), acidez total 
titulable hasta pH 8,1 (método 942.15), cenizas (método
940.26), azúcares reductores y totales (método 925.35), fibra 
cruda (método 962.09) y ácido ascòrbico (método 967.21). 
También se determinaron la consistencia (consistómetro 
Bostwick), el contenido de sólidos solubles (refractómetro 
Bausch & Lomb, modelo 33.46.10, Lorton, Virginia), los 
parámetros de color L*, a* y b* (espectofotómetro marca 
Macbeth modelo Color-Eye 2445, iluminante D65 y 
observador 2°, calibrado con un prisma blanco: L* = 94,61 ; 
a* = -1,17 y b* = 2,17) y el contenido de pectina (13).

A las mermeladas se les hicieron por triplicado las 
siguientes determinaciones, según los métodos estándar de la 
AOAC (12): humedad (método 920.151), cenizas (método
940.26), proteína cruda (método 920.81), fibra cruda (método 
962.09) y azúcares reductores y totales (método 925.35).

Para el estudio de estabilidad de las mermeladas se hicieron 
las siguientes determinaciones por triplicado, según los 
métodos estándar de la AOAC (12): pH (método 945.27), 
acidez total titulable hasta pH 8,1 (método 942.15), azúcares 
reductores y totales (método 925.35), además del contenido 
de sólidos solubles (refractómetro Bausch & Lomb, modelo 
33.46.10, Lorton, Virginia) y la medición de consistencia 
(consistómetro Bostwick). Igualmente, se hizo el recuento de 
aerobios mesófilos (siembra en medios de Piate Count Agar, 
utilizando el método de siembra por profundidad e incubando 
las placas invertidas a 35 ± 2°C por 24-48 horas) y de mohos 
y levaduras (siembra por superficie, incubando las placas en 
estufa a 25-30 ± 1°C por 3-5 días).

Durante el período de almacenamiento, las mermeladas 
fueron evaluadas sensorialmente cada mes mediante el uso
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de una escala hedónica de nueve puntos, trabajando con treinta 
(30) panelistas no entrenados elegidos al azar para determinar 
su aceptación en cuanto a color, sabor y consistencia. Las 
muestras fueron codificadas con tres dígitos seleccionados al 
azar y presentadas a los panelistas en vasos para ser untadas 
en galletas de soda. Igualmente, con el fin de eliminar cualquier 
residuo de alimento en la boca, se les suministró a los panelistas 
agua y una galleta de soda.

Análisis estadístico
Los resultados se expresaron como media y desviación 

típica. A los resultados de la caracterización de los frutos y 
del estudio de estabilidad de las mermeladas, se les aplicó 
análisis de varianza (ANOVA) de una vía a un nivel de 
significancia de 5% (a= 0,05) y cuando hubo diferencias 
significativas se aplicó el test de Duncan a un nivel de 
significancia de 5% (a= 0,05). Los resultados de la evaluación 
sensorial fueron analizados mediante la prueba no paramétrica 
“Kruskal-Wallis”.

RESULTADOS

Los resultados de los análisis físicos de los frutos de ambas 
variedades (Tabla 1) no mostraron diferencias estadísticamente 
significativas (p<0,05) en cuanto al peso promedio, 
dimensiones y proporciones de piel, semilla y pulpa, en tanto 
que de la parte comestible (pulpa con semilla), sólo los valores 
de humedad, pH y sólidos solubles no mostraron diferencias 
significativas (p<0,05) (Tabla 2).

TABLA 1
Características físicas de los frutos de cardón dato 

de las variedades Blanca y Roja

Variedad Blanca Variedad Roja

Peso (g) 68,69 ± 1 5 ,9 2 “ 63,43 ± 12,14 a

Dimensiones (cm) Largo 5,01 ± 0 ,3 7 0 5,27 ± 0,46 “
Ancho 4,43 ± 0,22 ■ 4,69 ± 0,29 a

Proporciones (%) Piel 32,39 ± 3,55 ■ 28,34 + 5,16°

Semilla 3,82 ± 0,03 ° 3,32 ± 0,03 a

Pulpa 63,79 ± 13,52 a 68,34 ± 5,13 a

Valores expresados como media ± desviación típica
Letras diferentes en la misma fila indican diferencias significativas
(p<0,05)
Número de réplicas = 80

TABLA2
Características físicas y químicas de la parte comestible 
(pulpa con semillas) de los frutos de cardón dato de las 

variedades Blanca y Roja

Variedad Blanca Variedad Roja

Humedad (g/100g) 81,64 ± 0 ,7 6 ° 85,87 ± 0,34 »

PH 5,2 ± 0 ,1  » 5,2 ± 0,0 °

Acidez total titulable (g/100g ) * 0,08 ± 0,01 " 0,15 ± 0,01 b

Sólidos solubles (°Brix) 11,33 ± 0 ,5 8 ° 11,17 ± 0 ,2 9 °

Azúcares reductores (g/100g ) 3,59 ± 0,09 » 2,23 ± 0,03 b

Azúcares no reductores (g/100g ) 0,75 ± 0,40 ° 2,03 ± 0,02 b

Pectina (g/100g ) 0,14 ± 0 ,0 4 ° 0,23 ± 0,04 b

Fibra cruda (g/100g ) 3,51 ± 0 ,1 0 ° 7,10 ± 0,30 b

Acido ascòrbico (mg/100g) 12,04 ± 0,67 “ 0,17 ± 0 ,0 7  b

Cenizas (g/100g ) 0,81 ± 0 ,1 6 ° 0,64 ± 0,08 b

Consistencia (cm/30”) 9,02 ± 0 ,1 3 ° 7,19 ± 0,50 b

Color L* 27,19 ± 0,03 ° 11,08 ± 0,04 b

a* -1,53 ±0 ,01  ° 18,86 ± 0,09 b

b* 2,91 ± 0,01 » 5,49 ± 0,02 b

Valores expresados como media ± desviación típica 
*: como ácido cítrico
Letras diferentes en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05) 
Número de réplicas = 3

En el caso de la mermelada de dato de variedad Roja, con 
la formulación correspondiente a 40,69% de pulpa (pulpa con 
semillas), 58,24% de azúcar, 0,80% de pectina y 0,82% de 
ácido cítrico se obtuvo una mermelada de 68,00 °Brix, y como 
puede observarse en las Tablas 3 y 4, dicho producto se 
caracterizó por presentar bajo pH, bajo contenido de humedad 
y alto contenido de azúcares.

TABLA3
Análisis proximal de las mermeladas elaboradas a partir de 
los frutos de cardón dato de las variedades Blanca y Roja

(g/100g)

Mermelada variedad Mermelada variedad 
Blanca Roja

Humedad 19,52 ± 0,61 14,71 ± 0 ,49
Proteína cruda * 0,46 ± 0,02 0,37 ± 0,01
Azúcares reductores 55,62 ± 0,97 59,67 ± 1,59
Azúcares no reductores 5,87 ± 0,93 6,29 ± 1,78
Fibra cruda 1,26 ± 0 ,33 2,57 ± 0,56
Cenizas 0,20 ± 0,02 0,30 ± 0,02

Valores expresados como media ± desviación típica
* : N x 6,25
Número de réplicas = 3
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TABLA4
Estabilidad física y química de las mermeladas elaboradas a partir de los frutos de cardon dato

de las variedades Blanca y Roja

Tiempo (mes)
0 1 2 3

Sólidos solubles (°Brix) 68,00 ± 0,00“ 6 8 ,0 0 1 0 ,0 0 “ 67,80 1  0,00b 67,80 1  0,00b
pH 2,91 ± 0,10“ 2 ,8 3 1 0 ,1  l b 3,17 1  0,30“ 2,99 ± 0 ,1 3d

Acidez total titulable (g/lOOg ) * 0,92 ± 0 ,18“ 0 ,8 5 1  0,12b 0 ,9 0 1 0 ,1 5 “ l,0 0 ± 0 ,0 1 d

Azúcares totales (g/lOOg) 61,80 ± 1,43“ ND ND 60,88 1 0 ,9 7 “

Azúcares reductores (g/lOOg) 55,62 ± 1,21“ ND ND 54,83 ± 0 ,81“

Azúcares no reductores (g/lOOg ) 5,87 ± 0,89“ ND ND 5 ,7 4 1  0,61“

Consistencia (cm/30”) 0 ,5 0 + 0 ,0 0 “ 0 ,5 0 1  0,00“ 0 ,5 0 1  0,00“ 0 ,5 0 1  0,00“

Sólidos solubles (°Brix) 7 1 ,0 0 1 0 ,0 0 “ 7 1 ,0 0 1 0 ,0 0 “ 7 0 ,2 0 1  0,01b 7 0 ,201  0,00b

pH 2,91 ± 0,02" 2,68 1 0,02b 3 ,2 8 1 0 ,1 9 “ 3 ,0 9 1 0,22d

Acidez total titulable (g/lOOg ) * 0,92 ± 0,08“ 0,83 1 0,03b 0,89 1  0,03“ 0,93 1  0,05d

Azúcares totales (g/lOOg) 66,30 ± 1,16“ ND ND 66,79 1  1,13“

Azúcares reductores (g/lOOg) 59,67 ± 1,01” ND ND 60,11 1  1,27“

Azúcares no reductores (g/lOOg ) 6,29 ± 0,54” ND ND 6 ,3 4 1  0,46“

Consistencia (cm/30”) 0 ,5 0 1 0 ,0 0 “ 0 ,5 0 1  0,00“ 0,50 1 0,00“ 0 ,5 0 1  0,00“

Variedad Roja

Valores expresados como media ± desviación típica 
* como ácido cítrico 
ND = no determinado
Letras diferentes en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05) 
Número de réplicas = 3

Para las formulaciones planteadas para obtener mermelada 
de cardón dato variedad Blanca, se partió del mismo valor de 
pectina (0,8%) y de ácido cítrico (0,82 %) utilizado en la 
elaboración de mermeladas de cardón dato variedad Roja, sólo 
variando los contenidos de azúcar y pulpa. En este sentido, la 
formulación que permitió obtener una mermelada de sabor 
agradable y buena consistencia contenía 58,57% de pulpa 
(pulpa con semillas), 39,81% de azúcar, 0,80% de pectina y 
0,82% de ácido cítrico. Al igual que con la mermelada de 
cardón dato variedad Roja, esta mermelada presentó bajo 
contenido de humedad, valor de pH bajo y alto contenido de 
azúcares (Tablas 3 y 4).

Como puede observarse en la Tabla 4, los valores de sólidos 
solubles de las mermeladas de cardón dato de las variedades 
Blanca y Roja dism inuyeron al segundo mes de 
almacenamiento. Por su parte, los valores de pH y contenido 
de acidez total titulable tuvieron el mismo comportamiento, 
ya que disminuyeron durante el primer mes para luego 
aumentar hacia el segundo y tercer mes.

En cuanto a los resultados de los análisis microbiológicos 
realizados, en las mermeladas de cardón dato de las variedades

Blanca y Roja, el recuento de mohos y levaduras y aerobios 
mesófilos fue menor a 100 ufc/g, valor que es el límite menor 
de detección con los métodos utilizados, es decir, el 
equivalente al crecimiento de una colonia. Este recuento se 
mantuvo durante todo el período de almacenamiento para 
ambas mermeladas.

En la Tabla 5 se pueden apreciar los resultados obtenidos 
de la evaluación sensorial de la mermelada elaborada con 
frutos de cardón dato de variedad Roja, la cual fue aceptada 
altamente durante los tres meses de estudio de estabilidad en 
cuanto a color, sabor y consistencia, manteniéndose la 
evaluación en el valor 8 de la escala hedónica (“me gusta 
mucho”). La mermelada elaborada con frutos de cardón dato 
de variedad Blanca también fue aceptada altamente por el 
panel evaluador en cuanto a color, sabor y consistencia (Tabla 
5) durante los dos primeros meses de almacenamiento, 
manteniéndose la evaluación en el valor de la escala hedónica 
correspondiente a “me gusta mucho”, luego de lo cual la 
evaluación disminuyó a “me gusta moderadamente”.
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TABLA5
Evaluación sensorial de las mermeladas elaboradas a partir de los frutos de cardón dato

de las variedades Blanca y Roja

0
Tiempo (mes)

1 2 3

Variedad Blanca Color 7,64 ± 0,50 a 7,87 ± 1,00a 7,50 ± 1,50 a 7 ,10+  1,30 b
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta moderadamente

Sabor 7,50 ± 0,90 ■ 7,50 ±  1,20 a 7 ,69+  1 ,00“ 6,90 ±  1 ,30b
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta moderadamente

Consistencia 8 ±  1 ,10a 7,61 ± 1,10 a 7 ,84+  1,00 a 6,81 + 1,00 b
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta moderadamente

Variedad Roja Color 7,50 ± 0 ,5 0 a 7,82 ± 0 ,30a 8 ,00+  1,00° 7,50 ± 0 ,4 0 a
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho

Sabor 7,93 ± 1 ,00a 7,52 ± 1,50 a 7,60 + 0 ,9 0 a 7,60 + 0 ,7 0 a
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho

Consistencia 7,57 + 0,50 a 8,00 ± 0 ,9 0 a 7 ,62+  1 ,20“ 8,00 ± 0,50 a
Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho Me gusta mucho

Valores expresados como media ± desviación típica
Letras diferentes en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05)
Número de réplicas = 30

DISCUSION

Características de los frutos de cardón dato de las 
variedades Blanca y Roja

La diferencia más notable entre los frutos de las variedades de 
cardón dato es el color de sus pulpas. Así, mientras la pulpa de una es 
blanca, la otra es de color rojo intenso. Esta diferencia se manifestó 
en los valores de los parámetros de color (L*, a* y b*) medidos en 
las pulpas, especialmente en los valores del parámetro a*, cuyos 
valores positivos reflejan el color rojo de la variedad Roja.

Debido a que los frutos de ambas variedades presentaban 
el mismo grado de maduración, las diferencias encontradas 
en cuanto a los contenidos de acidez total titulable, azúcares, 
pectina, fibra cruda, ácido ascòrbico y cenizas, son sólo 
atribuibles a diferencias entre las variedades estudiadas. Tales 
diferencias también originaron la necesidad de desarrollar 
formulaciones distintas de mermeladas para ambos frutos.

Ya que el objetivo principal del trabajo fue el desarrollo 
de mermeladas a partir de los frutos de cardón dato, es 
importante destacar los valores obtenidos de pH y los 
contenidos de sólidos solubles, azúcares y pectina, ya que esto 
tiene gran influencia tanto en el procesamiento de la pulpa 
como en las características finales de las mermeladas. En este 
sentido, el pH de las pulpas fue alto, lo cual hace necesario 
añadir ácido durante su procesamiento, ya que un pH alto y 
una baja acidez, además de la actividad de agua, son 
parámetros que van a influir directamente en la calidad 
microbiològica de los productos que se puedan elaborar a partir 
de la pulpa de frutos de cactáceas (14-17). Por otra parte, los 
valores de contenidos de sólidos solubles y azúcares

encontrados indican que es necesario añadir una importante 
cantidad de azúcar para llevar tales valores a los niveles 
requeridos en la elaboración de mermelada.

Los contenidos de pectina encontrados para ambas 
variedades se podrían considerar como bajos cuando se 
comparan con los contenidos encontrados en frutas como 
manzana, pera, naranja, fresa, durazno, guayaba y cambur, 
pero similares a los de la piña y el melón (18,21). Cuando se 
comparan las dos variedades, se tiene que la pulpa de los frutos 
de cardón dato de variedad Roja posee más del doble de pectina 
que los de variedad Blanca lo cual podría influir en la capacidad 
de formación de geles más firmes a la hora de elaborar 
productos tales como mermeladas. Además de considerar la 
cantidad de pectina, debe tomarse en cuenta los tipos que 
predominen, ya que la formación de geles también depende 
del largo de las cadenas de pectina así como del porcentaje de 
esterificación que presenten (22), en este caso, fue necesario 
añadir pectina comercial para la elaboración de mermelada, 
al igual que sucedió en trabajos anteriores con la pulpa de los 
frutos de otra cactácea (Opuntia spp) (16,17).

Evaluación de la adaptabilidad a la elaboración de 
mermeladas de los frutos de cardón dato de las variedades 
Blanca y Roja

Para el desarrollo de las mermeladas se consideraron los 
valores de sólidos solubles, acidez y contenido de pectina de 
las pulpas de las variedades Blanca y Roja y en función de 
tales valores, se propusieron y probaron diversas formulaciones 
variando las concentraciones de pulpa, azúcar, ácido cítrico y 
pectina añadidas.
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Los primeros intentos de obtener mermeladas a partir de 
los frutos de cardón dato fracasaron, debido a que las 
mermeladas elaboradas presentaban problemas graves de 
textura, obteniéndose siempre una masa de consistencia 
gomosa. En este sentido, después de probar distintas 
form ulaciones sin lograrse elim inar el problem a de 
consistencia, se optó por modificar el esquema tecnológico 
tradicional de elaboración de m erm eladas ( 1 1 ), 
específicamente en lo que respecta al orden de adición de los 
ingredientes. Como es sabido, durante la elaboración de 
mermeladas primero se añade la pulpa, luego la pectina, 
después el azúcar y por último el ácido; el cual es añadido de 
último para evitar que el calentamiento prolongado de la 
mezcla en medio ácido hidrolice la pectina, lo cual afecta la 
textura del producto final. En este caso se probó añadir el ácido 
cítrico desde el inicio, intentando así hidrolizar los 
constituyentes naturales de la pulpa que ocasionaban el 
problema de textura. Así, se mezcló la pulpa con el ácido cítrico 
y con agitación constante durante todo el proceso, se procedió 
a calentar hasta 71-80°C, luego de lo cual se añadió la pectina 
mezclada con 5 veces su peso en azúcar y se continúo el 
calentamiento hasta ebullición. Una vez disuelta la pectina, se 
adicionó el azúcar en tres partes hasta su disolución total, 
después de lo cual se calentó el producto hasta ebullición 
(106°C), dejándose así durante 5 minutos para luego proceder 
al envasado en caliente en frascos de vidrio previamente 
higienizados. Siguiendo este esquema tecnológico se logró 
solucionar el problema de textura en la mermelada, después 
de lo cual se procedió a afinar las formulaciones para cada 
una de las variedades.

Desarrollo de formulaciones para la elaboración de 
mermelada partir de la pulpa de cardón dato de variedades 
Roja y Blanca

En la elaboración de las mermeladas se empleó la pulpa 
con las semillas, esto en función de que éstas le dan una 
apariencia muy agradable tanto a la pulpa como a la mermelada 
por ser muy abundantes (1817 semillas en promedio en cada 
fruto de variedad Blanca y 1560 en el de variedad Roja), de 
tamaño muy pequeño (2,63 mg de peso para las semillas de 
los frutos de variedad Blanca y 2,11 mg para los de variedad 
Roja) y de color negro. De igual forma, el separar las semillas 
de la pulpa originaría un paso extra sumamente engorroso y, 
por otro lado, el incorporarlas incrementa el rendimiento de la 
porción aprovechable de 63,79 a 67,60% en el caso de los 
frutos de variedad Blanca y de 68,34 a 71,65% en los de 
variedad Roja.

Al igual que lo reportado (17) para la mermelada de tuna 
(Opuntia ficus-indica), para lograr la formulación final de 
mermelada se probaron distintas formulaciones, encontrándose 
siempre gran dificultad para lograr la consistencia adecuada. 
En el caso de la mermelada elaborada con frutos de variedad

Roja, en las primeras formulaciones la relación sólidos 
solubles-pectina no permitió obtener el grado de gelificación 
deseado, además de observarse la formación de una gran 
cantidad de burbujas en el producto. Finalmente, con las 
formulaciones indicadas anteriorm ente se obtuvieron 
mermeladas de frutos de dato de cada variedad de sabor, color 
y olor agradables, característicos de las pulpas empleadas; 
asimismo se logró la gelificación y consistencia propia de 
una mermelada.

Estabilidad de las mermeladas elaboradas durante el 
almacenamiento a temperatura ambiente

En virtud de los resultados del análisis microbiológico de 
ambas mermeladas, se concluye que la disminución en el 
contenido de sólidos solubles no está asociada con el 
crecimiento de microorganismos y tampoco se reflejan en el 
contenido de azúcares, ya que su contenido no varió durante 
el almacenamiento. Por su parte, los cambios presentados en 
el pH de las mermeladas parecen estar asociados con 
variaciones en la concentración de los ácidos presentes, quizá 
relacionadas con cambios en el equilibrio ácido-base durante 
el alm acenam iento. No obstante los cambios antes 
mencionados, la consistencia del producto no se vio afectada 
durante los tres meses de almacenamiento en ninguna de las 
dos mermeladas.

Los resultados obtenidos durante los tres meses que duró 
el estudio de estabilidad, sugieren que el esquema tecnológico 
seguido, así como la composición de las mermeladas 
elaboradas, permiten obtener un producto estable desde el 
punto de vista microbiológico. Igualmente, los ligeros cambios 
observados en los valores de pH y contenidos de sólidos 
solubles y acidez total titulable, no afectaron las características 
sensoriales de las mermeladas, especialmente la de cardón 
dato de variedad Roja, la cual fue muy bien aceptada durante 
los tres meses de estudio.

CONCLUSIONES

Es posible elaborar mermeladas a partir la parte comestible 
(pulpa con semillas) de los frutos de cardón dato de las 
variedades Blanca y Roja, originándose un producto atractivo 
en virtud de su color y presencia de semillas. De igual forma, 
durante los tres meses de almacenamiento se observaron 
ligeras fluctuaciones en el pH y contenidos de sólidos solubles 
y acidez total titulable de las mermeladas; no obstante, 
especialmente en el caso del producto elaborado con frutos 
de la variedad Roja, tales cam bios no afectaron 
significativamente sus atributos de color, sabor y consistencia.
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NOTAS

Declaración de Montevideo

Compromiso de las Asociaciones y de las revistas científicas 
que conforman la Federación Latino Americana de 
Nutrición Parenteral y Enteral (FELANPE) y la Sociedad 
Latino Americana de Nutrición (SLAN).

Considerando,
Que la producción científica iberoamericana de revistas 

relacionadas con nutrición ha crecido notablemente en los 
últimos años, sin haberse establecido mecanismos adecuados 
que estimulen una mayor sinergia entre ellas y la posibilidad 
de generar propuestas de trabajo conjunto;

Que las corrientes científicas internacionales para la 
conformación de los Comités Editoriales de revistas están 
orientadas hacia la incorporación en los mismos de 
especialistas con amplio reconocim iento científico, 
recomendándose la inclusión de representantes de múltiples 
países;

Que la proliferación de iniciativas paralelas no ha sido de 
gran ayuda para fortalecer la visibilidad y representatividad 
de las revistas en los foros iberoamericanos e internacionales;

Que en el pasado se han generado muchos documentos e 
iniciativas que, por los circuitos de difusión y diseminación 
acotados a cada editorial, muchas veces no han alcanzado 
una divulgación tan extensiva como seria de desear en otros 
foros;

Que todavía hay algunas revistas de las Asociaciones que 
conforman FELANPE y SLAN no disponibles en un formato 
electrónico normalizado y reconocido;

Que es necesario estimular y fomentar una mayor adhesión 
e intercambio entre las revistas mencionadas;

Que es inminente la necesidad de establecer un ámbito 
permanente de representatividad y participación de las revistas 
en el marco de FELANPE y SLAN

Que es necesario promover la equidad en el acceso a la 
producción científica a nivel mundial;

En consecuencia,

NOSOTROS, participantes de la I Reunión de representan­
tes de sociedades nacionales y Editores de Revistas Cientí­
ficas de la FELANPE y SLAN, reunidos en Montevideo, el 
día 8 de noviembre de 2005, acordamos:

1. Establecer mejores mecanismos de cooperación entre las 
revistas científicas IberoAmericanas de Nutrición;

2. Fomentar el Intercambio de miembros de los comités edi­
toriales;

3. Crear un Consejo Editorial Iberoamericano;
4. Compartir documentos de ínteres general;
5. Estimular la promoción electrónica de todas las revistas,;
6 . Reiterar nuestro compromiso con FELANPE y con SLAN;
7. Constituir el Grupo de Revistas IberoAmericanas de Nu­

trición con compromiso de Reunión en los Congresos de 
FELANPEySLAN

8. Asumir las Declaraciones de Salvador de 23 de septiem­
bre de 2005 sobre Cofnpromiso con la Equidad y Acceso 
Abierto.

Montevideo, Uruguay, ocho de Noviembre de 2005

Firmado,

- Culebras Jesús M. (España) ( Nutrición Hospitalaria)
- Gil, Ángel (Espafia)(Sociedad Española de Nutrición 

Parenteral y Enteral)
- García de Lorenzo A (España)(Sociedad Española de Nu­

trición Parenteral y Enteral)
- Angarita C Colombia) (Revista Colombiana de Nutrición 

Clínica)
- Atalah Eduardo Chile) (Revista Chilena de Nutrición)
- Carrasco F (Chile) (Asociación Chilena de Nutrición Clí­

nica y Metabolismo)
- Falcao MC (Brasil) (Revista Brasileña de Nutrición Clínica)
- Crivelli Adriana (ARGENTINA) (Revista de Nutrición Clí­

nica)
- Faintuch J Brasil (Revista Brasileña de Nutrición Clíni­

ca)
- Klaasen J (Chile) (Revista Chilena de Nutrición)
- Kliger Gustavo (Argentina) (Revista de Nutricio Clínica)
- Mendoza Laura (Paraguay) dralmendoza@vahoo.com 

(Asociación Paraguaya de Nutrición)
- Sotomayor J (Colombia) (Asociación Colombiana de Nu­

trición Clínica)
- Vannucchi H (Brasil) (Archivos Latino Americanos de Nu- 

trición)
- Velásquez Alva C (México)(Nutrición Clínica de Méxi­

co)
- Waitzberg D (Brasil) Revista Brasileña de Nutrición Clí­

nica).
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Doctor Honoris Causa

Archivos Latinoamericanos de Nutrición se complace en 
registrar el solemne Acto Académico de Conferimiento e 
Investidura del título de Doctor Honoris Causa al Doctor 
José M aría Bengoa Lecanda, el cual tuvo lugar en el P ara­
ninfo, Casa Rectoral de la Universidad Simón Bolívar, Va­
lle de Sartenejas, Caracas, Jueves, 09 de Febrero de 2006.

EL CONSEJO DIRECTIVO

en uso de la atribución que le confiere el numeral 16 del artí­
culo 11 del Reglamento General de la Universidad Nacional 
Experimental Simón Bolívar, y de conformidad con los artí­
culos 2 ,4 ,5  y 9 del Reglamento de Distinciones Honoríficas;

CONSIDERANDO
Que el Dr. José María Bengoa se ha distinguido por contribu­
ciones nacionales e internacionales de fundamental relevan­
cia en los campos de la nutrición y la alimentación.

CONSIDERANDO
Que sus primeras publicaciones y actividades profesionales es­
tuvieron dedicadas a la medicina social y particularmente a la 
problemática sanitaria del medio rural venezolano y que como 
resultado de esa primera experiencia publica en 1940 la mono­
grafía “Medicina Social en el Medio Rural Venezolano”, la cual 
se ha convertido en un punto de referencia para estudios sobre 
salud pública de América Latina y de todos los países en desarrollo.

CONSIDERANDO
Que se le atribuye la iniciativa de los Centros de Recuperación 
Nutricional para niños implementados en un principio en Sanare 
y Cubiro (Estado Lara) y luego extendidos a muchos países con 
el apoyo de la Organización Mundial de la Salud (OMS).

CONSIDERANDO
Que en el ámbito nacional se desempeñó como Jefe de la Sec­
ción de Nutrición del Ministerio de Sanidad y Asistencia So­
cial y Jefe de la División Técnica del Instituto Nacional Pro 
Alimentación Popular, y fue cofundador del Instituto Nacio­
nal de Nutrición (INN).

CONSIDERANDO
Que en 1950 funda la Escuela de Nutricionistas y Dietistas, la 
primera de América Latina, la cual introduce el concepto de 
nutricionista de salud pública.

CONSIDERANDO
Que es fundador de la Revista Archivos Venezolanos de Nu­
trición, publicación ésta que pasaría luego a ser la prestigiosa 
revista Archivos Latinoamericanos de Nutrición (SCI), la cual 
se mantiene vigente hoy día.

CONSIDERANDO
Que fue funcionario destacado de la Organización Mundial 
de la Salud, formando parte de su Comité de Expertos desde 
1953 y luego Asesor Interregional y Regional hasta ocupar la 
Jefatura del Departamento de Nutrición.

CONSIDERANDO
Que durante los 19 años que estuvo al frente de la Sección de 
Nutrición de los Organismos Internacionales de Salud, parti­
cipó en el desarrollo de los programas de intervención en 
materia de Nutrición Comunitaria, y colaboró con otras insti­
tuciones y organismos de la Organización de Naciones Uni­
das y diversas agencias nacionales e internacionales para su­
perar el divorcio que existía entre la nutrición y las activida­
des de salud pública y apoyar en el estudio y asesoría ante los 
problemas de salud pública en sesenta países de Asia, África, 
y América Latina.

CONSIDERANDO
Que ha contribuido significativamente en la formación de pro­
fesionales en las áreas de medicina, enfermería, trabajo so­
cial, y nutrición en universidades nacionales y del exterior, 
incluyendo la Universidad Simón Bolívar a través del 
Postgrado en Nutrición.

CONSIDERANDO
Que ha contribuido con conceptos originales e innovadores 
en el campo de la nutrición internacional para conceptualizar 
la desnutrición y desarrollar programas efectivos para su pre­
vención, por lo cual ha sido calificado como uno de los más 
originales, efectivos e importantes líderes internacionales de 
la nutrición en los últimos sesenta años.

ACUERDA

1. Conferir al Dr. José María Bengoa, el titulo de Doctor 
“Honoris Causa” de la Universidad Simón Bolívar.

2. Proclamar el conferimiento de esta distinción y proceder 
a su otorgamiento en un acto especial, público y solemne.

Dado, firmado y sellado en la Sala Benjamín Mendoza de la 
Universidad Simón Bolívar, en sesión ordinaria del Consejo 
Directivo, el día 23 de Noviembre de dos mil cinco.

Benjamín Scharifker 
Rector-Presidente

Refrendado,

Alejandro Teruel 
Secretario



NOTAS NECROLOGICAS

Dr. Jaime Ariza Macias

El 31 de Octubre de 2005 falleció en San Juan, Puerto Rico el Dr Jaime Ariza Macias, quien por mas de 30 años se 
desempeñó como Miembro Activo de la Facultad de Ciencias Biosociales y Escuela de Salud Pública de la Universidad de 
Puerto Rico. Fue por varios años Decano Asociado de Asuntos Académicos Interino y Coordinador del Programa de Nutrición. 
El Dr. Ariza Macias perteneció al Cuerpo Editorial de “Archivos Latinoamericanos de Nutrición” y presidió el IX Congreso de 
la Sociedad Latinoamericana de Nutrición celebrado en San Juan de Puerto Rico en Septiembre de 1991. Hacemos llegar a sus 
familiares y allegados nuestra sentida palabra de condolencia.

Dra. Sara J. Closa

La Dra. Sara J. Closa falleció el 25 de marzo de 2006 en Buenos Aires. Era egresada de la Facultad de Farmacia y 
Bioquímica de la Universidad de Buenos Aires y obtuvo el grado de doctora en Farmacia y Bioquímica en el área de la 
Nutrición. Desde ese entonces ha tenido una amplia y fructífera trayectoria en ese campo de la ciencia. Desde 1985 se 
desempeñaba como Profesora Titular de Nutrición en la división Tecnología de Alimentos de la Universidad Nacional de 
Luján y como tal prestaba servicios académicos en la Carrera de Ingeniería en Alimentos de esa universidad.

Es de destacar su importante aporte en la organización de ARGENFOODS, que es el Capítulo Nacional de la Red 
Internacional de Sistemas de Datos de Alimentos INFOODS, emprendí miento de la Universidad de las Naciones Unidas y de 
FAO, cuyo objetivo es promover las actividades relacionadas con la composición de alimentos a nivel mundial. Fue presidenta 
del Comité Ejecutivo de ARGENFOODS desde su creación hasta 2003, y realizó un intensivo y minucioso trabajo de análisis 
de alimentos y de recolección y compilación de datos existentes lo que permitió la actualización de la tabla de composición 
de alimentos de Argentina y su contribución a la de Latinoamérica. La Dra. Closa pertenecía al cuerpo Editorial de ALAN y 
era miembro de diferentes sociedades científicas como: la Sociedad Latinoamericana de Nutrición (SLAN); el Capítulo 
Argentino de dicha sociedad (CASLAN) del cual fue presidenta (1988-1991)y de la Asociación Argentina de Tecnólogos en 
Alimentos. Más allá de sus aportes científicos, la Dra. Sara J. Closa se destacaba por sus dotes de maestra, su honestidad y 
laboriosidad, su espíritu entusiasta y una gran calidez que permanecerán en el recuerdo de todos los que la hemos conocido.
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En 1950 el Instituto Nacional de Nutrición de Venezuela edita su 

revista Archivos Venezolanos de Nutrición la cual en 1966 es donada 
a la recién creada Sociedad Latinoamericana de Nutrición, SLAN, 
para convertirse en su órgano oficial de divulgación Archivos 
Latinoamericanos de Nutrición, ALAN.

ALAN acoge en sus páginas trabajos de revisión, editoriales, 
conferencias y simposia y trabajos científicos originales sobre temas 
relacionados con alimentación y nutrición, entre ellos, ciencia y 
tecnología de alimentos, nutrición humana y animal, bioquímica 
nutricional aplicada, nutrición clínica y comunitaria, educación en 
nutrición y microbiología de alimentos.

Todos los artículos que se publican pasan por un proceso de 
arbitraje externo. El Comité Editorial no se hace responsable de los 
conceptos emitidos en los artículos aceptados para ser publicados y 
ser reserva el derecho de no publicar los originales que no se ajusten 
a los lincamientos de la revista. No se devolverán originales ni se 
mantendrá correspondencia sobre aquellos que no sean publicados. 
ALAN se reserva los derechos de reproducción de los artículos 
seleccionados.

ALAN se acoge a las normas de los requisitos uniformes del 
Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas (CIDRM), 
también conocido como el Grupo de Vancouver. A continuación se 
reproducen los aspectos mas relevantes de la traducción al español 
mas reciente (Noviembre 2003), de los requisitos uniformes del 
Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas (CIDRM) 
para la preparación de manuscritos que se presentan a las revistas 
biomédicas (1) y se anaden algunas recomendaciones específicas 
para ALAN. La traducción ha sido preparada por la Organización 
Panamericana de la Salud. El CIDRM no ha avalado ni aprobado el 
contenido de esta traducción. La versión oficial en inglés de este 
documento, actualizada a Octubre 2005, se puede hallar en: htpp// 
www.icmje.org/

Requisitos para la presentación de manuscritos 
a una revista

Resumen de los requisitos técnicos

Todas las partes del manuscrito estarán a doble espacio.
Cada sección o componente comenzará en pagina nueva. 
Revise la secuencia: página del titulo, resumen y palabras clave, 
texto agradecimientos, referencias, cuadros (cada uno en página 
aparte), pies e epígrafes de las ilustraciones.
Las ilustraciones se presentaran en forma de impresiones 
fotográficas sin tomar, y no deberán exceder de 203 x 254 mm. 
Incluya la autorización para reproducir material publicado con 
anterioridad o para usar ilustraciones en las que se pueda 
identificar a los sujetos humanos.
Adjunte la transferencia de los derechos de autor y otros 
formularios.

Presente el número exigido de copias impresas del artículo 
(ALAN exige original y 3 copias).
Guarde copias de todo lo que envie.

Principios generales

El texto de los artículos de observación y experimentales se divide 
generalmente, aunque no por fuerza, en secciones que llevan estos 
encabezamientos: introducción, métodos, resultados y discusión. En 
los artículos largos puede ser necesario agregar subtítulos dentro de 
estas secciones, sobre todo en las de resultados y discusión, a fin de 
hacer más claro el contenido. Es probable que otro tipo de artículos 
-como los informes de casos, las revisiones y los editoriales- exijan 
otra estructura. Para mayor orientación, los autores deberán consultar 
la revista en la que pretenden publicar.

Mecanografíese el manuscrito en papel bond blanco de 216 x 
280 mm o de la medida estándar ISO A4 (212 x 297 mm), con 
márgenes de por lo menos 25mm (ALAN prefiere la medida de 216 
x 280 mm). Escríbase o imprímase solamente sobre una cara del 
papel. Usar doble espacio en todas las palabras del manuscrito -es 
decir, la portada, el resumen, el texto, los agradecimientos, las 
referencias, cada cuadro y los pies o epígrafes de las figuras-, así 
como márgenes amplios, permite que los editores, revisores y 
correctores corrijan el texto línea por línea y anoten observaciones y 
preguntas directamente en el original impreso. Si los manuscritos se 
presentan en formato electrónico, los archivos deben venir a doble 
espacio porque el manuscrito tal vez deba imprimirse para la revisión 
y la corrección editorial.

Durante el proceso editorial los revisores, directores y correctores 
necesitan referirse con frecuencia a porciones específicas del 
manuscrito, lo cual es difícil a menos que se numeren las páginas. 
Por lo tanto, los autores numerarán consecutivamente todas las 
páginas del manuscrito, empezando con la portada.

Portada

La portada debe llevar la siguiente información:

1) El título del artículo. Los títulos concisos son más fáciles de 
leer que los largos y enrevesados. Sin embargo, los títulos demasiado 
cortos pueden omitir información importante, como el diseño del 
estudio (que es particularmente importante para identificar los ensayos 
controlados aleatorizados). Los autores deben incluir en el título toda 
la información que permita que la recuperación electrónica del artículo 
sea al mismo tiempo sensible y específica; 2) Los nombres y la

(1) “Requisitos uniformes para preparar los manuscritos que se presentan a 
las revistas biomédicas: redacción y edición de las publicaciones biomédicas” 
Rev Panam Salud Pública/Pan Am J Pub Health Vol 15, N° 1; 41-57. 2004.

93

http://www.icmje.org/


94 INFORMACION PARA LOS AUTORES

afiliación institucional de los autores. Algunas revistas publican el 
grado académico más alto de cada autor, mientras que otras no lo 
hacen; 3) El nombre de los departamentos e instituciones a los que 
debe atribuirse el trabajo; 4) Las cláusulas de descargo de 
responsabilidad, si las hubiera; 5) Los autores corresponsales. Hay 
que anotra el nombre, dirección postal, número de teléfono y de fax 
y dirección de correo electrónico del autor encargado de la 
correspondencia acerca del manuscrito (el “autor corresponsal”), que 
puede o no ser el “aval” de la integridad del estudio en su totalidad, si 
esa función se atribuye a alguien. El autor corresponsal debe indicar 
claramente si quiere o no que su dirección de correo electrónico se 
publique; 6) Nombre y dirección del autor a quien se dirigirán las 
solicitudes de separatas, o nota informativa de que los autores no las 
proporcionarán; 7) Procedencia del apoyo recibido en forma de 
subvenciones, equipo, medicamentos o todos ellos; 8) Titulillo. 
Algunas revistas solicitan que se incluya un titulillo o pie de página, 
por lo común de menos de 40 pulsaciones (incluidos caracteres y 
espacios), al pie de la portada. Los titúlillos sé publican en la mayoría 
de las revistas, pero a veces se usan también en la redacción para 
archivar y localizar los manuscritos.

Autoría

Todas las personas designadas como autores habrán de cumplir 
con ciertos requisitos para tener derecho a la autoría. Cada autor 
debe haber participado en el trabajo en grado suficiente para asumir 
responsabilidad pública por su contenido. Pará concederle a alguien 
el crédito de autor, hay que basarse únicamente en su contribución 
esencial por lo que se refiere a los siguientes aspectos: 1) la 
concepción y el diseño ó  bien el análisis y ia interpretación de los 
datos; 2) la redacción del artículo o la revisión crítica de una parte 
importante de su contenido intelectual; y 3) la aprobación final de la 
versión que será publicada. Las tres condiciones tendrán que cumplirse 
siempre. La participación que consiste meramente en conseguir 
financiamiento o recoger datos no justifica el crédito de autor. 
Tampoco basta con ejercer la supervisión general del grupo de 
investigación. Toda parte del artículo que sea decisiva con respecto 
a las conclusiones principales deberá ser responsabilidad de por lo 
menos uno de los autores. Los directores de revistas podrán solicitar 
a los autores que describan la contribución de cada uno; esa 
información puede ser publicada.

Cada vez es más común que los ensayos multicéntricos se 
atribuyan a un autor corporativo. Todos los miembros del grupo que 
sean designados como autores, ya sea en la línea destinada al nombre 
de los autores a continuación del título o en una nota a pie de página, 
deberán cumplir plenamente con los requisitos de requisitos de autoría 
recién señalados. Los miembros del grupo que no cumplan con dichos 
criterios serán mencionados, con su autorización, en la sección de 
agradecimientos o en un apéndice (véase “Agradecimientos”).

El orden en que figuran los autores debe reflejar una decisión 
conjunta de estos. Como los autores se suelen enumerar de distintas 
maneras, el significado del orden en que aparecen no puede deducirse 
con exactitud a menos que ellos mismos lo enuncien explícitamente. 
Para tal efecto, tal vez deseen agregar, en una nota a pie de página, la 
explicación sobre el orden de enumeración. Al decidir acerca de dicho 
orden, los autores tendrán presente que muchas revistas imponen un 
límite al número de autores que figuran en el índice de materias y que, 
cuando hay más de 25 autores, la Biblioteca Nacional de Medicina de

los Estados Unidos incluye en MEDLINE tan solo los nombres de los 
24 primeros más el del último.

Resumen y palabras clave

La segunda página incluirá un resumen que no sobrepasará las 
250 palabras de extensión. En él indicaran los propósitos del estudio 
o investigación; los procedimientos básicos (selección de los sujetos 
o los animales de laboratorio incluidos en el estudio; métodos de 
observación y análisis); los ha llazgos más importantes 
(proporciónense datos específicos y, de ser posibles, su significación 
estadística), y las conclusiones principales. Hágase hincapié en los 
aspectos nuevos e importantes del estudio o las observaciones.

A continuación del resumen agréguense, debidamente rotuladas, 
de 3 a 10 palabras o frases cortas clave que ayuden a los indizadores 
a clasificar el artículo, las cuales se publicarán junto con el resumen. 
Utilícense para este propósito los términos de la lista “Medical 
Subject Headings” (MeSH) [Encabezamientos de materia médica] 
del Index Medicus; en el caso de términos de reciente aparición que 
todavía nó figuren en dicha lista, podrán usarse las expresiones 
corrientes. ALAN exige que todo trabajo deberá acompañarse de 
un Resumen en inglés con sus palabras clave, “key words”, si el 
trabajo original fuese en español, portugués o francés. Si el trabajo 
original es en inglés, el Resumen debe presentarse en español, 
igualmente con sus palabras clave. Deberá leerse corrido no en 
secciones.

Introducción1

Proporcione el contexto o los antecedentes del estudio, es decir, 
la naturaleza del problema y su importancia. Enuncie la finalidad o 
el objetivo de investigación específico del estudio u observaciones, 
o bien la hipótesis que se ha puesto a prueba; el objetivo de 
investigación suele expresarse con más nitidez si se formula como 
una pregunta. Hay que expresar con claridad los objetivos principales 
y secundarios y describir todo análisis de subgrupos que haya sido 
especificado con anterioridad. Mencione las referencias estrictamente 
pertinentes y no incluya datos ni conclusiones del trabajo que está 
dando a conocer.

Materiales y Métodos

Describa claramente la forma como se seleccionaron los sujetos 
observados o que participaron en los experimentos (pacientes o 
animales de laboratorio, incluidos los testigos). Identifique la edad, 
el sexo y otras características importantes de los sujetos. La definición 
y la pertinencia de la raza o el grupo étnico son ambiguos. Los autores 
deberán ser particularmente cuidadosos con respecto a usar estas 
categorías.

Identifique los métodos, los aparatos (nombre y dirección del 
fabricante entre paréntesis) y los procedimientos con detalles 
suficientes para que otros investigadores puedan reproducir los 
resultados. Proporcione referencias de los métodos acreditados, 
incluidos los de índole estadística (véase más adelante); dé referencias 
y explique brevemente los métodos ya publicados pero que no son 
bien conocidos; describa los métodos nuevos o que han sido 
sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales 
se usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos
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los medicamentos y productos químicos utilizados, sin olvidar 
nombres genéricos, dosis y vías de administración.

Los informes de ensayos clínicos aleatorizados deberán presen­
tar información sobre todos los elementos importantes del estudio, 
como son el protocolo (población de estudio, intervenciones o expo­
siciones, resultados y el fundamento lógico del análisis estadístico), 
asignación de intervenciones (métodos de aleatorización, ocultamien- 
to de la asignación a los grupos de tratamiento) y método de enmas­
caramiento (método ciego). ,

Los autores que presenten manuscritos de revisión incluirán una 
sección en la que se describan los métodos utilizados para localizar, 
seleccionar, extraer y sintetizar los datos. Estos métodos se mencio­
narán también en forma sinóptica en el resumen.

Ética. Cuando informe sobre experimentos en seres humanos, seña­
le si los procedimientos seguidos estuvieron de acuerdo con las nor­
mas éticas del comité (institucional o regional) que supervisa la ex­
perimentación en seres humanos o con la Declaración de Helsinki 
de 1975, modificada en 1983. No utilice el nombre de los pacientes, 
sus iniciales ni los códigos hospitalarios, especialmente en el mate­
rial ilustrativo. Cuando dé a conocer experimentos con animales, 
mencione si se cumplieron las normas de la institución, las de un 
consejo nacional de investigación o cualquier ley nacional acerca 
del cuidado y el uso de animales de laboratorio.

Estadística. Describa los métodos estadísticos con detalles suficien­
tes para que el lector versado en el tema y que tenga acceso a los 
datos originales pueda verificar los resultados presentados. Siempre 
que sea posible, cuantifique los resultados y preséntelos con 
indicadores apropiados de error o incertidumbre de la medición (por 
ej., intervalos de confianza). No dependa exclusivamente de las prue­
bas estadísticas de comprobación de hipótesis, tales como el uso de 
los valores P, que no transmiten información sobre la magnitud del 
efecto. Analice la elegibilidad de los sujetos de experimentación. 
Proporcione los detalles del proceso de aleatorización. Describa los 
medios utilizados para enmascarar las observaciones (método cie­
go), indicando los resultados que dieron. Informe sobre las compli­
caciones del tratamiento. Especifique el número de observaciones. 
Mencione las pérdidas de sujetos de observación (por ej., las perso­
nas que abandonan un ensayo clínico). Siempre que sea posible, las 
referencias sobre el diseño del estudio y los métodos estadísticos 
utilizados serán de trabajos vigentes (indicando el número de las 
páginas), y no de los artículos originales donde se describieron por 
vez primera. Especifique cualquier programa de computación de uso 
general que se haya empleado.

Resultados

En el texto, los cuadros y las ilustraciones, presente los resulta­
dos siguiendo una secuencia lógica. No repita en el texto todos los 
datos de los cuadros ni de las ilustraciones; destaque o resuma tan 
solo las observaciones importantes.

Cualquier material adicional o complementario y los detalles téc­
nicos pueden reunirse en un apéndice, de manera que estén accesibles 
pero sin interrumpir el flujo del texto; otra posibilidad es que dicho 
apéndice solo se publique en la versión electrónica de la revista.

Al resumir los datos en la sección de resultados, facilite los re­
sultados numéricos no solo como derivados (por ej., porcentajes),

sino también como los números absolutos a partir de los cuales se 
calcularon los derivados, y especifique los métodos estadísticos 
mediante los cuales se analizaron. Limite los cuadros y las figuras al 
número necesario para explicar el argumento del artículo y evaluar los 
datos en que se apoya. Use gráficas en vez de cuadros subdivididos en 
muchas partes; no duplique los datos en las gráficas y los cuadros. 
Evite el uso no técnico de términos de la estadística, tales como «al 
azar» (que entraña el empleo de un método de aleatorización), «nor­
mal», «significativo», «correlaciones» y «muestra».

Cuando sea adecuado desde el punto de vista científico, hay que 
incluir los análisis de los datos por variables como la edad y el sexo.

Discusión

Haga hincapié en los aspectos nuevos e importantes del estudio 
y en las conclusiones que se derivan de ellos. No repita con porme­
nores los datos u otra información ya presentados en las secciones 
de introducción y de resultados. Explique en la sección de discu­
sión el significado de los hallazgos y sus limitaciones, incluidas sus 
implicaciones para la investigación futura. Relacione las observa­
ciones con otros estudios pertinentes.

En el caso de estudios experimentales, es útil empezar la discu­
sión resumiendo brevemente los resultados principales; luego, ana­
lizar los posibles mecanismos o explicaciones de estos resultados; 
comparar y contrastar los resultados con otros estudios pertinentes; 
señalar las limitaciones del estudio; y, por último, explorar las 
implicaciones de los resultados para la investigación futura y para la 
práctica clínica. „ . .. ,

Establezca el nexo entre las conclusiones y los objetivos del es­
tudio, pero absténgase de hacer afirmaciones generales y extraer 
conclusiones que no estén completamente respaldadas por los da­
tos. En particular, los autores evitarán hacer afirmaciones sobre los 
beneficios y los costos económicos, a menos que su manuscrito in­
cluya datos y análisis económicos adecuados. No reclame ningún 
tipo de precedencia ni mencione trabajos que no estén terminados. 
Proponga nuevas hipótesiscuando haya justificación para ello, pero 
identificándolas claramente como tales.

Agradecimientos

Todos los colaboradores que no satisfagan los criterios de la 
autoría deben mencionarse en la sección de agradecimientos. Por 
ejemplo, se puede agradecer la ayuda de.una persona que prestó 
ayuda estrictamente técnica, de alguien que ayudó con la redacción 
o del director de departamento que solo brindó apoyo general. Tam­
bién debe reconocerse el apoyo económico y material.

Las personas que hayan colaborado materialmente en la prepa­
ración del manuscrito pero no en grado suficiente para justificar que 
se les considera como autores pueden mencionarse bajo un encabe­
zamiento colectivo, como el de «investigadores» o «investigadores 
clínicos participantes», mencionando además su función o colabo­
ración; por ejemplo, «actuaron como asesores científicos», «exami­
naron críticamente la propuesta de estudio», «recopilaron datos» o 
«facilitaron y atendieron a los pacientes del estudio».

Dado que los lectores pueden inferir que dichas pérsonas res­
paldan los datos y las conclusiones, todas ellas deben otorgar su 
permiso por escrito para que se les mencione en los agradecimien­
tos.
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Referencias

Numere las referencias consecutivamente siguiendo el orden en 
que se mencionan por primera vez en el texto. En este, en los cua­
dros y en los pies o epígrafes de las ilustraciones, las referencias se 
identificarán mediante números arábigos entre paréntesis. Las refe­
rencias citadas solamente en cuadros o ilustraciones se numerarán 
siguiendo una secuencia que se establecerá por la primera mención 
que se haga en el texto de ese cuadro o esa figura en particular.

Emplee el estilo de los ejemplos que aparecen más adelante, los 
cuales están basados en el formato que la Biblioteca Nacional de 
Medicina de los Estados Unidos usa en el Index Medicas, Abrevie 
los títulos de las revistas de conformidad con el estilo utilizado en 
dicha publicación. Consulte la List o f  Journals Indexed in Index 
Medicus [Lista de revistas indizadas en Index Medicus/, que se pu­
blica anualmente como parte del número de enero y como separata. 
La lista se puede obtener asimismo en el sitio que la biblioteca man­
tiene en la World Wide Web http://www.nlm.nih.gov/

Absténgase de utilizar los resúmenes como referencias. Las refe­
rencias a artículos que han sido aceptados pero que todavía no se publi­
can se designarán como «en prensa» o «de próxima aparición»; los 
autores obtendrán por escrito el permiso para citar dichos artículos y 
también la verificación de que han sido aceptados para publicación. 
La información proveniente de manuscritos presentados para publica­
ción pero aún no aceptados se ¿itará en el texto como «observaciones 
inéditas», con el permiso correspondiente de la fuente por escrito.

No cite una «comunicación personal» a menos que aporte infor­
mación esencial que no pueda obtenerse de una fuente pública; en ese 
caso, el nombre de la persona y  la fecha de la comunicación aparecerán 
entre paréntesis en el texto. En el caso de artículos científicos, los auto­
res deberán obtener el permiso de la fuente y su confirmación de la 
exactitud de la comunicación personal, ambos por escrito.

Algunas revistas comprueban la exactitud de todaá las referencias 
bibliográficas, pero no todas lo hacen, y a veces aparecen errores en las 
citas bibliográficas de los artículos cuando estos se publican. Para re­
ducir al mínimo tales errores, los autores deben cotejar las referencias 
contra los documentos originales.

Para conocer muestras de los formatos de citación de las referen­
cias, los autores deben consultar el siguiente sitio web: http// 
www.nlm.nih.gov/bsd/uniformrequirements.html.

El estilo de los requisitos uniformes (estilo de Vancouver) se 
basa en gran medida en una norma de estilo ANSI adaptada por la 
Biblioteca Nacional de Medicina (NLM) para sus bases de datos.

Tablas

Mecanografíe o imprima cada tabla a doble espacio y en hoja 
aparte. No presente las tablas en forma de impresiones fotográficas. 
Numérelas consecutivamente siguiendo el orden en que se citan por 
primera vez en el texto, y asigne un título breve a cada una. Cada 
columna llevará un encabezamiento corto o abreviado. Las explica­
ciones irán como notas al pie y no en el encabezamiento. En las 
notas al pie se explicarán todas las abreviaturas no usuales emplea­
das en cada cuadro. Como llamadas para las notas al pie, utilícense 
los símbolos siguientes en la secuencia que se indica: *, $, ¡, **, f t .
t í . .

Identifique las medidas estadísticas de variación, tales como la 
desviación estándar y el error estándar de la media.

No trace líneas horizontales ni verticales en el interior de los 
cuadros. Cerciórese de que cada cuadro aparezca citado en el texto.

Si incluye datos publicados o inéditos provenientes de otra fuente, 
obtenga la autorización necesaria para reproducirlos y conceda el 
reconocimiento cabal que corresponde. Incluir un número excesivo 
de tablas en relación con la extensión del texto puede ocasionar di­
ficultades al confecciohar las páginas. Examine varios números re­
cientes de la revista a la que planea presentar el artículo y calcule 
cuántas tablas pueden incluirse por cada millar de palabras de texto. 
Al aceptar un artículo, el director podrá recomendar que las tablas 
suplementarias que contienen datos de respaldo importantes, pero 
que son muy extensas para publicarlas, queden depositadas en un 
servicio de archivo, como el Servicio Nacional de Publicaciones 
Auxiliares en los Estados Unidos, o que sean proporcionadas por 
los autores a quien lo solicite. En tal caso, se agregará en el texto la 
nota informativa necesaria. Dichos tablas se presentarán junto con 
el artículo para su consideración por parte de los árbitros.

Ilustraciones (figuras)

Envíe los juegos completos de figuras en el número requerido 
por la revista. Las figuras estarán dibujadas y fotografiadas en for­
ma profesional; no se aceptarán los letreros trazados a mano o con 
máquina de escribir. En lugar de los dibujos, radiografías y otros 
materiales de ilustración originales, envíe impresiones fotográficas 
en blanco y negro, bien contrastadas, en papel satinado y que midan 
127 x 173 mm, sin exceder de 203 x 254 mm. Las letras, números y 
símbolos serán claros y uniformes en todas las ilustraciones; ten­
drán, además, un tamaño suficiente para que sigan siendo legibles 
incluso después de la reducción necesaria para publicarlos. Los títu­
los y las explicaciones detalladas se incluirán en los pies o epígra­
fes, no sobre las propias ilustraciones.

Al reverso de cada figura pegue una etiqueta de papel que lleve 
anotados el número de la figura, el nombre del autor y cuál es la 
parte superior de la misma. No escriba directamente sobre el dorso 
de las figuras ni las sujete con broches para papel, pues quedan mar­
cadas. Las figuras no se doblarán ni se montarán sobre cartón.

Las fotomicrografías incluirán en sí mismas un indicador de la 
escala. Los símbolos, flechas y letras usados en estas deberán con­
trastar claramente con el fondo.

Si se usan fotografías de personas, estas no deberán ser 
identificables; de lo contrario, habrá que anexar un permiso por es­
crito para poder utilizarlas.

Las figuras se numerarán en forma consecutiva de acuerdo con 
su primera mención en el texto. Si la figura ya fue publicada, se 
reconocerá la fuente original y se presentará la autorización por es­
crito que el titular de los derechos de autor concede para reproducir­
la. Este permiso es necesario, independientemente de quién sea el 
autor o la editorial; la única salvedad son los documentos considera­
dos como de dominio público.

Pies o epígrafes de las ilustracionés

Los pies o epígrafes de las ilustraciones se mecanografiarán o 
imprimirán a doble espacio, comenzando en hoja aparte e identifi­
cándolos con los números arábigos correspondientes. Cuando se uti­
licen símbolos, flechas, números o letras para referirse a ciertas par­
tes de las ilustraciones, será preciso identificar y aclarar el significa­

http://www.nlm.nih.gov/
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniformrequirements.html
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do de cada uno en el pie o epígrafe. En las fotomicrografías habrá 
que explicar la escala y especificar el método de tinción.

Unidades de medida

Las medidas de longitud, talla, peso y volumen se expresarán en 
unidades del sistema métrico decimal (metro, kilogramo, litro, etc.) 
o sus múltiples y submúltiplos.

Las temperaturas se consignarán en grados Celsius. Los valores 
de presión arterial se indicarán en milímetros de mercurio.

Todos los valores hemáticos y de química clínica se presentarán 
en unidades del sistema métrico decimal y de acuerdo con el Siste­
ma Internacional de Unidades (SI). La redacción de la revista podrá 
solicitar que, antes de publicar el artículo, los autores agreguen uni­
dades alternativas o distintas de las del SI.

Abreviaturas y símbolos

Utilice únicamente abreviaturas corrientes. Evite las abreviatu­
ras en el título y el resumen. Cuando se emplee por primera vez una 
abreviatura en el texto, irá precedida del término completo, salvo si 
se trata de una unidad de medida común.

Envío del manuscrito a la revista

Cada día aumenta el número de revistas que aceptan la presenta­
ción electrónica de los manuscritos, ya sea en disco, como anexos de 
correo electrónico o descargadas directamente al sitio web de la re­
vista. Cuando se presente un manuscrito en forma electrónica, los 
autores deben consultar la información para la presentación de ma­
nuscritos de la revista que han elegido.

Si se presenta una versión impresa del manuscrito, envíe el nú­
mero exigido de copias del manuscrito y las figuras; todas ellas son 
necesarias para el arbitraje y la corrección de estilo, y no cabe espe­
rar que la redacción haga las copias necesarias.

Los manuscritos irán acompañados de una carta de envío firma­
da por todos los coautores.

ANEXO

Artículos de revistas

1. Artículo estándar

Enumere los primeros seis autores y añada la expresión «et al.» 
(Nota: La NLM incluye ahora hasta 25 autores; si hay más de 25, 
enumera los primeros 24, continuación el último autor y luego agre­
ga «et al.»)

Halpern SD, Ubel PA, Caplan AL. Solid-organ transplantation in 
HlV-infected patients. N Engl J Med. 2002 Jul 25;347(4):284-7.

Optativamente, si se utiliza la paginación continua a lo largo de un 
volumen (como hacen muchas revistas médicas), se pueden omitir el 
mes y el número.

(Nota: Para respetar la uniformidad, en todos los ejemplos que se

presentan en los requisitos uniformes se aplica esta opción. La NLM, 
sin embargo, no usa dicha opción.)

Halpern SD, Ubel PA, Caplan AL. Solid-organ transplantation in 
HlV-infected patients. N Engl J Med. 2002;347:284-7.

Más de seis autores:

Rose ME, Huerbin MB, Melick J, Marion DW, Palmer AM, Schiding 
JK, et al. Regulation o f interstitial excitatory amino acid concentra­
tions after cortical contusion injury. Brain Res. 2002;935(l-2):40- 
6.

2. Organización como autor

Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insu­
lin, and proinsulin in participants with impaired glucose tolerance. 
Hypertension. 2002;40(5):679-86.

3. Autoría compartida entre autores individuales y un equipo 
(Este ejemplo no sigue el estándar NISO)

Vallancien G, Emberton M, Harving N, van Moorselaar RJ; Alf- 
One Study Group. Sexual dysfunction in 1,274 European men suf­
fering from lower urinary tract symptoms. J Urol. 2003;169(6):2257- 
61.

4. No se indica el nombre del autor

21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ. 
2002;325(7357): 184.

5. Artículo en idioma extranjero (2)

(Nota: La NLM traduce el título al inglés, lo encierra entre corche­
tes y le agrega la abreviatura correspondiente al idioma original.)

Ellingsen AE, Wilhelmsen I. Sykdomsangst blant medisin- og 
jusstudenter. Tidsskr Ñor Laegeforen. 2002;122(8):785-7.

6. Suplemento de un volumen

Geraud G, Spierings EL, Keywood C. Tolerability and safety o f 
frovatriptan with short- and long-term use for treatment of migraine 
and in comparison with sumatriptan. Headache. 2002;42 Suppl 
2:S93-9.

7. Suplemento de un número

GlauserTA. Integrating clinical trial data into clinical practice. Neu­
rology. 2002;58(12 Suppl 7):S6-12.

(2) Evidentemente “extranjero” se entiende aquí en relación con el idioma 
inglés, pues los ejemplos de referencia bibliográfica se han trasladado di­
rectamente del original, sin adaptarlos (Ndel T).
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8. Parte de un volumen

Abend SM, Kulish N. The psychoanalytic method from an episte- 
mological viewpoint. Int J Psychoanal. 2002;83(Pt 2):491-5.

9. Parte de un número

Ahrar K, Madoff DC, Gupta S, Wallace MJ, Price RE, Wright KC. 
Development of a large animal model for lung tumors. J Vase Interv 
Radiol. 2002; 13(9 Pt l):923-8.

10. Número sin volumen

Banit DM, Kaufer H, Hartford JM. Intraoperative frozen section analy­
sis in revision total joint arthroplasty. Clin Orthop. 2002;(401):230-8.

11. Sin número ni volumen

Outreach: bringing HIV-positive individuals into care. HRSA 
Careaction. 2002 Jun:l-6.

12. Paginación en números romanos

Chadwick R, Schuklenk U. The politics o f ethical consensus find­
ing. Bioethics. 2002;16(2):iii-v.

13. Indicación del tipo de artículo cuando sea necesario

TorM, Turker H. International approaches to the prescription of long­
term oxygen therapy [letter], Eur Respir J. 2002;20(1):242.
Lofwall MR, Strain EC, Brooner RK, Kindbom KA, Bigelow GE. 
Characteristics of older methadone maintenance (MM) patients [ab­
stract], Drug Alcohol Depend. 2002;66 Suppl 1:S105.

14. Artículo que contiene una retractación

Feifel D, Moutier CY, Perry W. Safety and tolerability of a rapidly 
escalating dose-loading regimen for risperidone. J Clin Psychiatry. 
2002;63(2): 169. Retraction of; Feifel D, Moutier CY, Perry W. J Clin 
Psychiatry. 2000;61(12):909-11.

15. Artículo retirado por retractación

Feifel D, Moutier CY, Perry W. Safety and tolerability o f a rapidly 
escalating dose-loading regimen for risperidone. J Clin Psychiatry. 
2000;61(12):909-11. Retraction in; Feifel D, Moutier CY, Perry W. J 
Clin Psychiatry. 2002;63(2):169.

16. Artículo reeditado con correcciones

Mansharamani M, Chilton BS. The reproductive importance of P- 
type ATPases. Mol Cell Endocrinol. 2002;188(l-2):22-5. Corrected 
and republished from; Mol Cell Endocrinol. 2001; 183(1-2): 123-6.

17. Articulo sobre el que se ha publicado una fe  de erratas

Malinowski JM, Bolesta S. Rosiglitazone in the treatment of type 2 
diabetes mellitus: a critical review. ClinTher. 2000;22(10): 1151-68;

discussion 1149-50. Erratum in: Clin Ther 2001;23(2):309.

18. Artículo publicado en form ato electrónico antes que en versión 
impresa

Yu WM, Hawley TS, Hawley RG, Qu CK. Immortalization of yolk 
sac-derived precursor cells. Blood. 2002 Nov 15;100(10):3828-31. 
Epub 2002 Jul 5.

Libros y otras monografías

19. Autores individuales

Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical 
microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

20. Directores ("editores”), compiladores como autores

Gilstrap LC 3rd, Cunningham FG, VanDorsten JP, editors. Opera­
tive obstetrics. 2nd ed. New York: McGraw-Hill; 2002..

21. Autor (es) y  editor (es)

Breedlove GK, Schorfheide AM. Adolescent pregnancy. 2nd ed. 
Wieczorek RR, editor. White Plains (NY): March of Dimes Educa­
tion Services; 2001.

22. Organización (es) como autor

Royal Adelaide Hospital; University of Adelaide, Department of Clinical 
Nursing. Compendium of nursing research and practice development, 
1999-2000. Adelaide (Australia): Adelaide University; 2001.

23. Capítulo de libro

Meltzér PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in hu­
man solid tumors. In: Vogelstein B, Kinzler KW, editors. The genetic 
basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002. p. 93-113.

24. Actas de conferencias

Hamden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Pro­
ceedings of the 5th Germ Cell Tumour Conference; 2001 Sep 13-15; 
Leeds, UK. New York: Springer; 2002.

25. Ponencia presentada en una conferencia

Christensen S, Oppacher F. An analysis o f Koza’s computational 
effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, Lutton E, 
Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. 
EuroGP 2002: Proceedings o f the 5th European Conference on Ge­
netic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 
2002. p. 182-91.

26. Informe científico o técnico

Publicado por la institución financiadora o patrocinadora:
Yen GG (Oklahoma State University, School o f Electrical and Com-
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puter Engineering, Stillwater, OK). Health monitoring on vibration 
signatures. Final report. Arlington (VA): Air Force Office of Scien­
tific Research (US), Air Force Research Laboratory; 2002 Feb. Re­
port No.: AFRLSRBLTR020123. Contract No.: F496209810049.

Publicado por la institución ejecutora:
Russell ML, Goth-Goldstein R, Apte MG, Fisk WJ. Method for 
measuring the size distribution o f airborne Rhinovirus. Berkeley 
(CA): Lawrence Berkeley National Laboratory, Environmental En­
ergy Technologies Division; 2002 Jan. Report No.: LBNL49574. 
Contract No.: DEAC0376SF00098. Sponsored by the Department 
of Energy.

27 Tesis

Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of 
Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant (MI): Central 
Michigan University; 2002.

28. Patente

Pagedas AC, inventor; Ancel Surgical R&D Inc., assignee. Flexible 
endoscopic grasping and cutting device and positioning tool assem­
bly. United States patent US 20020103498. 2002 Aug 1.

Otros tipos de publicaciones

29. Artículo de periódico

Tynan T. Medical improvements lower homicide rate: study sees drop 
in assault rate. The Washington Post. 2002 Aug 12;Sect. A:2 (col. 4).

30. Material audiovisual

Chason KW, Sallustio S. Hospital preparedness for bioterrorism [vid­
eocassette]. Secaucus (NJ): Network for Continuing Medical Edu­
cation; 2002.

31. Documentos legales 

Ley pública:
Veterans Hearing Loss Compensation Act o f 2002, Pub. L. No. 107- 
9, 115 Stat. 11 (May 24, 2001).

Proyecto de ley sin sancionar:
Healthy Children Learn Act, S. 1012 ,107th Cong., 1st Sess. (2001). 

Código de normas federales:
Cardiopulmonary Bypass Intracardiac Suction Control, 21 C.F.R. 
Sect. 870.4430 (2002).

Jurisprudencia:
Arsenic in Drinking Water: An Update on the Science, Benefits and 
Cost: Hearing Before the Subcomm. on Environment, Technology 
and Standards of the House Comm, on Science, 107th Cong., 1st 
Sess. (Oct. 4,2001).

32. Mapa

Pratt B, Flick P, Vynne C, cartographers. Biodiversity hotspots [map], 
Washington: Conservation International; 2000.

33. Diccionarios y similares

Dorland’s illustrated medical dictionary. 29th ed. Philadelphia: W.B. 
Saunders; 2000. Filamin; p. 675.

Trabajos inéditos

34. En prensa

(Nota: La NLM prefiere referirse a estos trabajos como «en prepara­
ción» [forthcoming] porque no todos tienen garantizada su publica­
ción).

Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M. Signature of 
balancing selection in Arabidopsis. Prbc Natl Acad Sci U S A. In 
press 2002.

Material en soporte electrónico

35. CD-ROM

Anderson SC, Poulsen KB. Anderson’s electronic atlas o f hematol­
ogy [CD-ROM], Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2002.

36. Artículo de revista en Internet

Abood S. Quality improvement initiative in nursing homes: the ANA 
acts in an advisory role. Am J Nurs [serial on the Internet]. 2002 Jun 
[cited 2002 Aug 12]; 102(6):(about 3 p.]. Available from: http:// 
www.nursingworld.org/AJN/2002/iune/Wawatch.htm

37. Monografía en Internet

Foley KM, Gelband H, editors. Improving palliative care for cancer 
[monograph on the Internet], Washington: National Academy Press; 
2001 [cited 2002 Jul 9]. Available from: http://www.nap.edu/books/ 
0309074029/html/.

38. Página principal en un sitio Web

Cancer-Pain.org [homepage on the Internet], New York: Associa­
tion of Cancer Online Resources, Inc.; c2000-01 [updated 2002 May 
16; cited 2002 Jul 9]. Available from: http://www.cancer-pain.org/.

39. Página Web en un sitio Web

American Medical Association [homepage on the Internet], Chicago: 
The Association; cl995-2002 [updated 2001 Aug 23; cited 2002 
Aug 12], AMA Office of Group Practice Liaison; [about 2 screens]. 
Available from: http://www.ama-assn.org/ama/pub/categorv/ 
1736.html

http://www.nursingworld.org/AJN/2002/iune/Wawatch.htm
http://www.nap.edu/books/
http://www.cancer-pain.org/
http://www.ama-assn.org/ama/pub/categorv/
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40. Base de datos en Internet 

Base de datis abierta:
Who’s Certified [database on the Internet], Evanston (IL): The Ameri­
can Board of Medical Specialists. c2000 - [cited 2001 Mar 8], Avail­
able from: http://www.abms.org/newsearch.asp

Base de datos cerrada:
Jablonski S. Online Multiple Congential Anomaly/Mental Retarda­
tion (MCA/MR) Syndromes [database on the Internet]. Bethesda

(MD): National Library o f Medicine (US). c l999 [updated 2001 
Nov 20; cited 2002 Aug 12]. Available from: http://www.nlm.nih.gov/ 
mesh/iablonski/svndrome title.html

41. Parte de una base de datos en Internet

MeSH Browser [database on the Internet]. Bethesda (MD): National 
Library of Medicine (US); 2002 - [cited 2003 Jun 10], Meta-analy­
sis; unique ID: D015201; [about 3 p.]. Available from: http:// 
www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html Files updated weekly. 
Updated June 15, 2005

http://www.abms.org/newsearch.asp
http://www.nlm.nih.gov/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html
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y diplomas para los 

coautores.
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La Sociedad 
Latinoamericana 

de Nutrición invita 
a participar en el

ü Piremiio
Latinoamericano

¡ Í ....

de investigación 
en Alimentación y Nutrición Humana

Fecha límite de entrega:
30 de marzo del 2006

El premio se entregará durante el 
XIV Congreso de la Sociedad 
Latinoamericana de Nutrición a celebrarse del 12 
al 16 de noviembre del 2006 en Florianópolis, 
Santa Catarina, Brasil.

Reconocidos especialistas en nutrición humana:

Dr. Helio Vanuchi 
Dr. Adolfo Chávez 
Dr. Ricardo Uauy 
Dr. Fernando Viteri 
Dr. Eduardo Atalah

Para consultar las bases del premio y 
recepción electrónica de los mismos hasta el 
30 de marzo del 2006:

http://www.slanbrasil.org
http://www.kelloggs-nutricion.com.mx

Nutrición que dá salud a tu vida
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Sociedad Latinoamericana 
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http://www.kelloggs-nutricion.com.mx


nutrition 2006

I World Congress of Public Health Nutrition
VII Congreso de la SENC
Barcelona, Spain 
September 28-30, 2006

2nd newsletter!!
Organized by the Spanish Society of Community Nutrition 
and the International Union of Nutritional Sciences

www.nutrition2006.com

SENC
SOCIEDAD 
USPANOIA 
N'.flRK'KiV 
COM UNITARIA

IlINS
Organizado por la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria 
y la Unión Internacional de Ciencias de la Nutrición <■\ „ -

SENC and IUNS are pleased to invite you to participate in 
the I World Congress of Public Health Nutrition & the VII 
Congress of the Spanish Society of Community Nutrition, 
which will be held at the International Convention Centre 
of Barcelona from the 28th to the 30th of September.
The scientific programme is available on the web site, 
www.nutrition2006.com, where you can find all the 
information about the sessions, roundtables and sympo­
siums that will take place during the Conference.
Previously, simultaneous Pre-Congress Workshops will be 
held in different cities of Catalonia:

Reus. 26-27 September.
Métodos epidemiológicos en la estimación del 
consumo alimentario (Spanish)
Sitges. 25-27 September.
Functional foods (English)
Figueres. 25-27 September.
Migración y minorías, superando barreras culturales
(Spanish)
Barcelona. 27 September.
Satellite on Nutritional Anemia (English)
We anticipate that the Congress will be of interest to you - 
and we encourage you to submit abstracts for oral 
communications or posters. The abstract submission form " 
as well as the registration and accommodation forms and 
also all the information about scholarships are available 
on the website.

La SENC y la IUNS tienen el placer de invitarle a partici­
par en el I Congreso Mundial dé Nutrición y Salud Pública 
y VII de la Sociedad Española de Nutrición Comunitaria, 
que se celebrará en el Centro de Convenciones Interna­
cional de Barcelona del 28 al 30 de Septiembre.
El programa científico del Congreso está disponible en la 
página web del evento, www.nutrition2006.com, donde 
encontrará más información acerca de las sesiones, 
mesas redondas y simposios que se desarrollarán.
Los dias previos al Congreso tendrán lugar, en diferentes 
ciudades catalanas y de forma simultánea, los siguientes 
workshops pre-Congreso:
Reus, 26-27 Septiembre.
Métodos epidemiológicos en la estimación del 
consumo alimentario (Español)
Sitges, 25-27 Septiembre.
Functional foods (Inglés)
Figueres; 25-27 Septiembre.
Migración y minorías, superando barreras culturales
(Español)
Barcelona, 27 Septiembre.
Satellite on Nutritional Anemia (Inglés)
Así pues, esperamos que los contenidos del Congreso 
sean de su interés y le animamos a participar activamente 
enviandosus comunicaciones. Los formularios de envío 
de las mismas, ásí como los de inscripción, alojamiento e 
información sobre becas, también se encuentran 
disponibles en la página web.

Important dates
31 May, 2006 - Deadline early registration 
31 May, 2006 - Deadline for abstract submission 
15 July, 2006 - Deadline for pre-congress workshop 
registration
10 September, 2006 - Deadline for congress- 
on line registration
25-27 September, 2006 - Pre-Congress workshops 
28-30 September, 2006 - Congress

Fechas importantes
31 Mayo, 2006 - Fecha límite inscripción económica 
31 Mayo, 2006 - Fecha límite recepción de 
comunicaciones
15 Julio, 2006 - Fecha límite de inscripción a los
workshops pre-Congreso
10 Septiembre, 2006 - Fecha limite de inscripción
al Congreso a través de la página web
25-27 Septiembre, 2006 - Workshops pre-Congreso
28-30 Septiembre, 2006 - Congreso

Further information can be obtained by contacting the 
Congress Secretariat (nutrition2006@reunionsciencia.es) 
or visiting our website at 
www.nutrition2006.com
See y-ou i'H Bareefo-KA. WTtfrif io-n 2006 !

Lluis Serra-Majem, MD, PhD
Congress President

Para más información puede contactar con la Secretaria 
Técnica (nutrition2006@reunionsciencia.es) o visitar 
nuestra página web 
www.nutrition2006.com
Nos ventos e-n Barc.efO'Wtfi. N'MfrifTO'tt 2006!

http://www.nutrition2006.com
http://www.nutrition2006.com
http://www.nutrition2006.com
mailto:nutrition2006@reunionsciencia.es
http://www.nutrition2006.com
mailto:nutrition2006@reunionsciencia.es
http://www.nutrition2006.com


Sociedad Latino Americana 
de Nutrición

LvÁoN*
La Sociedad Latinoamericana de Nutrición (SLAN) fue creada con el fin de integrar los esfuerzos de 

profesionales calificados para promover y mejorar el conocimiento de los problemas nutricionales de los países 
de la región y de las alternativas de prevención y tratamiento que ofrece la nutrición como ciencia.

Cualquier persona que se encuentre profesionalmente activa o que haya contribuido de manera significativa 
al avance de la nutrición o disciplinas afines, puede asociarse a SLAN, para lo cual debe enviar una carta de 
solicitud avalada por dos Socios Activos y su Curriculum actualizado. Debe igualmente anexar la documentación 
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