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El presente artículo es de revisión; 
en éste se examina la importancia 
de los p carotenos como fuente 
promisoria de provitamina A en los 
países menos desarrollados. Se 
consideran varios aspectos del 
huésped y del alimento que condi-
cionan la biodisponibilidad de los 
p carotenos provenientes de la die-
ta, factores importantes a tener en 
cuenta cuando las fuentes de vita-
mina A son de origen vegetal. Igual- 

mente, se analiza la efectividad de 
la suplementación de F3 carotenos 
en la protección del cáncer y las 
enfermedades cardiovasculares. 
Por último, se proponen algunas 
razones que justifican las discre-
pancias encontradas entre los es-
tudios epidemiológicos, las obser-
vaciones sobre consumo de ali-
mentos fuente de carotenos y los 
estudios aleatorios doble ciego con 
suplementos de p carotenos. 

Carotene and its effects on health 

SUMMary 

KEY WORDS: Reviewing article where the 
0-carotenes, bioavailability, cancer, relevance of R-carotene as a sour- 

cardiovascular condition. ce of pro-vitamin A in the least 
developed countries is examined. 

Several aspects of the host and its 
sources in the diet which condition 
the bioavailability of the R-carotene 
are considered, important factors to 
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keep in mind when the vitamin A 
sources are of vegetable origin. The 
effectiveness of the supplemen-
tation of R-carotenes in decreasing 
the risk of cancer and cardiovas-
cular diseases is analyzed as well. 
Finally, the article discusses some 
of the reasons that justify the  

disdrepancies found between 
epidemiological studies and 
observations about consumption of 
foods sources of R-carotene and 
randomized studies in double-blind 
in which supplements of R-
carotene were utilized. 

INTRODUCCIÓN 

Varios estudios epidemiológicos 
han demostrado que el alto consu-
mo de frutas y verduras fuente de 
carotenos, se asociaron con baja 
incidencia de enfermedades cróni-
cas degenerativas, principalmente 
cáncer (Ca) de diversa localización 
y la enfermedad cardiovascular 
(ECV); efectos que se asociaron con 
los [3, carotenos y se atribuyeron a 
su efecto antioxidante comprobado 
in vitro. Estas observaciones lleva-
ron a la promoción del consumo de 
suplementos de 13 carotenos, antes 
de establecer la efectividad de tales 
suplementos en la promoción de la 
salud y la seguridad de los mismos, 
mediante estudios clínicos contro-
lados doble ciego. El objetivo del 
presente artículo es revisar las ca-
racterísticas de los carotenos en los 
alimentos, la utilización que el orga-
nismo hace de ellos y analizar la evi-
dencia suministrada por los estu-
dios clínicos controlados, sobre po-
sibles riesgos y beneficios para la 
salud, de los suplementos de 
carotenos en la prevención de la 
ECV y el Ca. 

DEFINICIÓN 

El término caroteno fue propuesto 
por Tswett en 1911 para designar 
unos pigmentos rojos y amarillos 
aislados de plantas por croma-
tografía (1). Las mejores fuentes de 
carotenos son las verduras y frutas 
de color amarillo como la ahuyama, 
la zanahoria, la papaya y las de co-
lor rojo como el pimentón (2). Exis-
ten en las plantas cerca de seiscien-
tos carotenos, sólo cincuenta de 
ellos con actividad provitamina A. 
Otros han mostrado efecto antioxi-
dante in vitro puesto que ligan el oxí-
geno en singlete, conocido por su 
potente acción oxidativa. Los que se 
destacan por su actividad antioxi-
dante son: los carotenos, la luteína, 
la zeaxantina, la criptoxantina y el 
licopeno (3). 

ABSORCIÓN Y 
BIODISPONIBILIDAD DE LOS 
CAROTENOS 

Los carotenos en los alimentos se 
encuentran en dos formas: disuel-
tos en lípidos como en el aceite de 
palmoleína o en la matriz celular 
de verduras y frutas. Esta matriz es 
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un complejo compuesto de fibra, 
polisacáridos indigeribles, proteína 
y en algunos casos, gotas de gra-
sa. No siempre la matriz celular se 
destruye completamente, lo que 
afecta la biodisponibilidad de los 
carotenos. 

Los carotenos requieren ser libe-
rados de los complejos proteicos o 
las gotas de grasa, por las enzimas 
digestivas y después de estar libres 
se comportan igual que otros 
lípidos en el tracto gastrointestinal, 
se solubilizan en la micela y se ab-
sorben por difusión simple. Una vez 
dentro de los enterocitos, los 
carotenos se hidrolizan por la 15 - 
15 dioxigenasa hasta retinal, 
interconvertible en retinol y que 
sigue el mismo camino que el ob-
tenido de la hidrólisis de los ésteres 
de retinol. Parte de los (3 carotenos 
y aquellos no convertibles en vita-
mina A permanecen intactos, se 
unen a los quilomicrones y viajan 
con ellos por la linfa hasta alcanzar 
la circulación general, donde es-
tán disponibles para los tejidos 
periféricos, en especial para el adi-
poso que los almacena. El resto 
permanece en los quilomicrones 
que finalmente llegan al hígado 
convertidos en quilomicrones re-
manentes (1). El 30% de los 13 
carotenos ingeridos se absorbe y 
se transporta intacto (4). 

En las verduras de hojas verdes, los 
carotenos están en los cloroplastos 
conjuntamente con pigmentos uni-
dos a las proteínas, más difíciles 
de liberar que en aquellos alimen-
tos como las zanahorias, donde se 
encuentran en los cromoplastos  

asociados con gotas de lípidos (5). 
Los procesos de subdivisión de 
partículas durante la preparación 
preliminar de las verduras y la coc-
ción hasta quedar quebrantadas, 
favorecen la liberación de los 
carotenos, pero la cocción exce-
siva puede destruirlos. 

Otros factores que influyen sobre 
la absorción de los carotenos son: 
la cantidad de fibra presente en la 
dieta, pues se sabe que la pectina 
la reduce al igual que los lípidos 
indigeribles como los substitutos 
de la grasa; por el contrario la pro-
porción de grasa de la dieta, las 
adecuadas secreciones pancreá-
ticas y biliares, y la acidez gástrica, 
mejoran la absorción (1). 

Por su parte el grado de absorción 
de los p carotenos depende de la 
cantidad que aporte la dieta, cuan-
do ésta es baja la absorción es más 
eficiente que cuando se ingieren 
grandes cantidades. En 1988 la 
OMS estableció que si se ingiere 
menos de 1 mg de p caroteno la 
conversión en retinol es del 25%, 
cuando la dieta aporta entre 1 y 4 
mg de p carotenos el 17% se trans-
forma en retinol y por último, si se 
ingieren más de 4 mg de 13 
carotenos, sólo el 10% se convier-
te en retinol(5). Es decir, que a 
menor ingesta de beta carotenos 
mayor efectividad en la transforma-
ción a retinol. 

Hay otros aspectos relacionados 
con el huésped que afectan la ab-
sorción de los carotenos, entre ellos 
están la edad y las infecciones 
gastrointestinales por Helicobacter 
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Pylori o parásitos como Giardia 
Lamblia y Áscaris Lumbricoides, 
que pueden causar pérdidas 
epiteliales excesivas (5) y por ende, 
una reducción en la absorción de 
p carotenos. En un estudio en ni-
ños de 3 a 6 años que tenían bajas 
concentraciones plasmáticas de 
retinol, se demostró que éstas me-
joraban cuando los niños se 
desparasitaban y se les incluía en 
la dieta alimentos fuente de p 
carotenos y grasas(6). 

Aunque la absorción de los 
carotenos no se afecta por el estado 
de la vitamina A ó de los carotenos 
en el organismo, la conversión de 
estos últimos a retinol sí está 
influenciada por las concentracio-
nes séricas del retinol. Cuando es-
tas últimas son altas, se reduce la 
conversión de carotenos en retinol, 
lo cual hace que los excesos de p 
carotenos no tengan los mismos 
efectos tóxicos que las megadosis  

de retinol(7). Las proteínas se re-
quieren para el metabolismo de los 
carotenos, por eso su utilización es 
mejor cuando el estado nutricional 
de éstas es bueno. 

Puesto que los carotenos son 
liposolubles y requieren para su di-
gestión de los mismos mecanis-
mos que las grasas, se deduce que 
los factores genéticos que alteren 
la producción de enzimas, la acti-
vación de las mismas o las 
secreciones pancreáticas o 
biliares, afectan la absorción de los 
carotenos. 

Dada la diversidad de aspectos que 
influyen en la absorción de los p 
carotenos y su posterior transforma-
ción en retinol, es difícil establecer 
factores de conversión muy preci-
sos. Ante la ausencia de mejores 
opciones, se siguen usando los fac-
tores propuestos por la OMS desde 
1967 y que se presentan la tabla 1. 
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TABLA 1 
Factores usados en la interconversión de vitamina A y carotenos 

Cantidad a la que es igual 1 Equivalente de Retinol (ER) 

1 ptg de todo trans retinol 

6 in de todo trans p caroteno 

12 lig de otros carotenos 

3.33 Ul de Vitamina A 

10 Ul de otros carotenos 

Cantidad equivalente a 1 Unidad Internacional (UI) de Vitamina A 

0.3 lig de retinol 

3 Ul de carotenos 

1.8 mg de todo trans p caroteno 

3.6 mg de otros carotenos 

ig g = Microgramos 

Ul = Unidades internacionales 

Tomado de: Groff JL, Gropper SS, Hunt S. Advanced nutrition and human metabolism. 2 ed. 

Minneapolis: West, 1995.284-297 p.287 

3. DISTRIBUCIÓN DE LOS 
CAROTENOS ENTRE LOS 
TEJIDOS 

Los carotenos que ingresan al hí-
gado tienen la posibilidad de seguir 
cualquiera de las siguientes tres 
rutas: una pequeña porción se con-
vierte a retinol, otra se distribuye de 
nuevo a los tejidos periféricos con 
las VLDL sintetizadas en el hígado 
y finalmente otra parte se almace-
na en el hígado, aunque el princi-
pal sitio de depósito de los carote-
nos es el tejido adiposo. Las con-
centraciones séricas de éstos re- 

flejan la ingestión reciente y no son 
representativas del almacenamien-
to orgánico de la vitamina A(4). 
Desde el punto de vista teórico, de 
una molécula de {3 caroteno se 
podrían obtener dos de retinol, sólo 
que en vivo la eficiencia no es del 
100%. 

De los treinta ó más carotenos que 
se encuentran en el plasma, del 
60 al 70% está representado por 
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seis compuestos que son: luteína, 
licopeno, zeaxantina, í3  criptoxan-
tina, p carotenos y a carotenos. 
De todos estos la mayor concen-
tración es para los 13 carotenos que 
constituyen del 15 al 20% del total 
encontrado en el plasma. Puesto 
que los carotenos tienen unión no 
covalente con las proteínas y apa-
rentemente no se regulan por 
homeostasis, las concentraciones 
en plasma dependen de la canti-
dad en la dieta, su biodisponibili-
dad, la captación por los tejidos, la 
liberación desde los tejidos hacia 
el plasma y la velocidad de 
catabolismo(1). 

4. CONTENIDO DE CAROTENOS 
EN LOS TEJIDOS. 

Los carotenos se encuentran en 
todos los tejidos del organismo y 
en el plasma. El mayor almacena-
miento se hace en el tejido adipo-
so, donde representa cerca de 
65% del total del organismo, segui-
do por el hígado con 12%, la piel 
con 7%, lo mismo que el plasma, 
músculo 3% y pequeñas cantida-
des en testículo, adrenales, cuer-
po lúteo y cerebro(1). 

En el plasma, la mayor concentra-
ción corresponde a los f3 carotenos 
y el licopeno, mientras que la luteína 
y zeaxantina están en cantidades 
intermedias y la criptoxantina y los 
a carotenos muestran las concen-
traciones más bajas; aunque la 
mayoría de tejidos tienen un patrón 
de distribución de carotenos muy 
parecida a la del plasma, hay algu-
nas variaciones como las preferen-
cias de la glándula pineal y el  

cuerpo lúteo por almacenar p 
carotenos y la alta concentración 
de luteína y zeaxantina en la má-
cula(1), sin que todavía se haya es-
tablecido con claridad qué papel 
desempeñan en cada tejido. 

5. FUNCIONES BIOLÓGICAS DE 
LOS CAROTENOS 

Hay algunos estudios que muestran 
varias acciones biológicas de los 
p carotenos relacionadas con la 
modulación de la expresión gené-
tica(8), la comunicación intercelular, 
la diferenciación celular, la respues-
ta inmune y la reproducción(1). Sin 
embargo, no se ha podido compro-
bar claramente que estas acciones 
sean independientes de la capaci-
dad de los p carotenos de con-
vertirsen en vitamina A. Esto ha he-
cho que los organismos internacio-
nales encargados de definir los re-
querimientos nutricionales, no los 
acepten como un nutriente aparte y 
no se tengan requerimientos de los 
mismos. 

En ausencia de una dieta rica en 
vitamina A (retinoides), los caro-
tenos se hacen indispensables. De 
hecho, en poblaciones con alta 
prevalencia de deficiencia de vita-
mina A en las que el 80% de la mis-
ma proviene de fuentes vegetales, 
la suplementación y la fortificación 
de alimentos como el azúcar se 
consideraba la mejor estrategia 
para combatir la deficiencia de la 
vitamina(9), si embargo, recien-
temente se le viene dando impor-
tancia al papel que tendría el au-
mentar la disponibilidad y el con-
sumo de los alimentos vegetales 

Perspectivas en Nutrición Humana 65 



existen 
evidencias 

abundantes de 
que el consumo 

dietético de 
carotenos afec-

ta la aparición 
de cáncer de 

diferente 
localización, en 

especial de 
pulmón 

fuente 13 carotenos, por tratarse de 
alimentos de bajo costo, fácil ac-
ceso y próximos a los hábitos 
alimentarios locales (10). En 
Ghana donde la suplementación 
de vitamina A ha sido exitosa, la 
dependencia externa de la misma 
hace que se cuestione su soste-
nibilidad y se hace indispensable 
realizar acciones para aumentar la 
disponibilidad y el consumo de 
fuentes vegetales de la vitami-
na(11). Esta medida sin duda es 
exitosa, pero debe acompañarse de 
otras, como desparasitar a la co-
munidad y enseñarle a preparar y a 
consumir las verduras, conjunta-
mente con otras acciones de inver-
sión social. 

6. RELACIÓN ENTRE 
13 CAROTENOS Y 
ENFERMEDADES CRÓNICAS 
DEGENERATIVAS 

6.1. 13 carotenos y cáncer 

6.1.1. Consumo dietético de 
carotenos y cáncer 

La hipótesis de que los p Carotenos 
podrían reducir el riesgo de Ca es 
relativamente reciente. Primero la 
atención se centró en el retinol, por 
su papel en la diferenciación celu-
lar y porque los estudios en anima-
les mostraron que las altas dosis 
de éste, reducían la carcinogénesis 
inducida. De igual forma, varios es-
tudios epidemiológicos demostra-
ron asociación entre la alta inges-
tión dietética de R carotenos con 
un riesgo reducido de desarrollar 
ciertos tipos de cáncer, en especial 
de pulmón, sistema reproductivo,  

oral y otros sitios del tracto 
gastrointestinal(1 2). 

Las concentraciones plasmáticas 
altas de 11 carotenos, que como se 
mencionó anteriormente, reflejan 
el consumo dietético, se asocian 
con una baja incidencia de algu-
nos tipos de Ca. El tercer examen 
del estudio sobre R carotenos y pre-
valencia de cáncer conocido con 
la sigla BASEL, mostró que des-
pués de 12 años de seguimiento, 
los hombres con más bajas con-
centraciones plasmáticas de R 
carotenos, presentaron mayor ries-
go de desarrollar cáncer de diver-
sa localización, el riesgo fue toda-
vía mayor cuando simultáneamen-
te estaban bajas las concentracio-
nes de p carotenos y las de retinol 
(13). 

Un panel mundial de expertos so-
bre cáncer revisó las investigacio-
nes publicadas sobre el tema y 
concluyó, que existen evidencias 
abundantes de que el consumo die-
tético de carotenos afecta la apari-
ción de cáncer de diferente locali-
zación, en especial de pulmón. El 
panel en mención analizó cinco 
estudios de cohorte y dieciocho de 
casos y controles, que mostraron 
una asociación negativa entre la 
ingestión dietética de carotenos y 
el cáncer de pulmón, tanto en hom-
bres como en mujeres, aunque no 
en todos los casos, la asociación 
fue estadísticamente significativa. 
El efecto protector se demostró 
para los cuatro tipos histológicos 
de cáncer de pulmón, en los dos 
géneros y en fumadores y no fuma-
dores(14). En condiciones de 

66 No. 6, junio de 2002 



La 
suplementación 
combinada con 

cantidades 
moderadas de 

carotenos y 
vitamina E, se 
asoció con la 

reducción de la 
mortalidad por 

cáncer en 
Linxiana, una 

población China 

laboratorio los carotenos actúan 
como captadores de oxígeno en 
singlete(15), propiedad antioxidante 
que ha servido para explicar la aso-
ciación encontrada en los estudios 
epidemiológicos antes citados. En 
modelos animales y en células hu-
manas Bertram encontró que 
inhiben la formación de neoplasias, 
además de modular la expresión 
genética(16). 

6.1. 2. Suplementos de 13 carotenos 
y cáncer 

Los resultados de los estudios antes 
mencionados llevaron a muchos a 
concluir que los suplementos 
farmacológicos de R carotenos po-
drían tener un papel protector frente 
a las enfermedades crónicas de-
generativas como el Ca y la ECV, 
especialmente en los grupos 
poblacionales que tienen factores 
de riesgo para esas enfermedades 
o en personas con lesiones prema-
lignas como la Leucoplasia oral. En 
esta última, los suplementos de 
carotenos han mostrado efectividad 
para revertir las lesiones, como lo 
revelan los resultados de cuatro es-
tudios en Estados Unidos, Canadá 
e Italia, donde la suplementación de 
carotenos solos, en dosis de 30, 60 
y 90 mg por día, en personas con 
leucoplasia oral, mostraron que las 
lesiones se revertían total o parcial-
mente entre el 44 y el 71% de los 
pacientes. Otro estudio en la India 
reportó que el 14% de los pacientes 
respondió completamente a los p 
carotenos. Por último, el uso de su-
plementos combinados de p 
carotenos, vitamina E y vitamina C, 
también mostró una respuesta  

satisfactoria en el 60% de los pa-
cientes con leucoplasia oral. 
Infortunadamente, estos resultados 
no se han podido extender a otros 
estados premalignos(14). 

La suplementación combinada con 
cantidades moderadas de R carote-
nos y vitamina E, se asoció con la 
reducción de la mortalidad por cán-
cer en Linxiana, una población 
China con prevalencia muy alta de 
cáncer de esófago y consumo defi-
ciente de micronutrientes(17,18). 
Debido al pobre estado nutricional 
de la población al inicio del estudio, 
los resultados podrían reflejar los 
beneficios de corregir las deficien-
cias marginales de micronutrientes, 
sin que los hallazgos se puedan 
extrapolar a otras poblaciones que 
tienen una dieta occidental y que no 
presentan deficiencias marcadas 
de éstos. 

De ahí que en la década de los 80 
se iniciaran estudios clínicos con-
trolados aleatorios doble ciego, en 
los que se administraron dosis va-
riables de 13 carotenos solos o com-
binados con otros antioxidantes, 
con la esperanza de que suminis-
traran las evidencias definitivas que 
permitieran diseñar estrategias 
para controlar el crecimiento exa-
gerado de las patologías en men-
ción. Entre ellos, los más importan-
tes son: el de salud de los médicos 
realizado en 22.000 varones esta-
dounidenses; el estudio sobre alfa 
tocoferol, p carotenos y prevención 
del Ca, conocido con la sigla 
ATBC que se hizo en 29.000 hom-
bres fumadores(19); otro estudio es 
el identificado con la sigla CARET, 
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que significa prueba de interven-
ción de carotenos, retinol y Ca, rea-
lizado en 18.000 hombres y muje-
res de EEUU, que fumaban o esta-
ban expuestos a asbestos(20); fi-
nalmente, está el más amplio, rea-
lizado en 40.000 profesionales del 
área de la salud(21). 

En estos cuatro estudios de 
suplementación de p carotenos a 
gran escala, en sujetos bien nutri-
dos, no se encontró ningún efecto 
protector de los mismos contra el 
Ca, por el contrario dos de ellos 
mostraron resultados opuestos a 
los esperados. Los hallazgos del 
estudio ATBC publicados en 1994 
sorprendieron a la comunidad cien-
tífica porque después de 5 y 8 años 
de seguimiento, el grupo que reci-
bió diariamente 20 mg de p 
carotenos presentó 18% más inci-
dencia de Ca de pulmón (p< 0.01) 
y 8% más en la mortalidad gene-
ral, que el grupo control(19). 

En 1996 de nuevo se asombró la 
comunidad científica con las publi-
caciones de los resultados del es-
tudio CARET, puesto que los fu-
madores o expuestos a asbestos 
suplementados diariamente con 30 
mg de p carotenos, mostraron un 
incremento de 28% en la inciden-
cia de Ca de pulmón y 17% más 
mortalidad general que el grupo 
control, resultado que llevaron a fi-
nalizar el estudio dos años antes de 
lo previsto(20). 

El estudio de salud en 22.000 médi-
cos estadounidenses reveló, que la 
suplementación durante un año con 
30 mg de p carotenos en días  

alternos, no tenía ningún efecto so-
bre la morbilidad y la mortalidad(21). 
Cabe recordar la población de este 
estudio no tenía los mismos facto-
res de riesgo de Ca de pulmón, que 
la de los estudios ATBC y CARET. 
Ante la ausencia de resultados 
contundentes de los beneficios de 
la suplementación con 13 carotenos, 
en el estudio de las mujeres del área 
de la salud de EEUU, se decidió 
cancelar el subgrupo que recibía 
tales suplementos. 

Los resultados sobre la inefectividad 
de las dosis farmacológicas de p 
carotenos se han extendido a otros 
tipos de Ca. La suplementación con 
50 mg de p carotenos diarios du-
rante cinco años, en personas con 
historia previa de cáncer de piel no-
melanoma, no mostró ningún efec-
to sobre la aparición de casos nue-
vos(22 ). En otro estudio en perso-
nas con historia previa de adenoma 
colo-rectal, la suplementación dia-
ria con 25 mg de p carotenos, so-
los o combinados con las vitami-
nas C y E, tampoco evitó la apari-
ción de tumores nuevos(23). 

Después de la polémica suscitada 
sobre el tema, Cooper analizó cui-
dadosamente los estudios sobre 
Ca de pulmón y suplementación 
con 13 carotenos y concluyó, que 
los datos disponibles no suminis-
tran evidencias convincentes en el 
sentido de que los suplementos de 
p carotenos prevengan el Ca de 
pulmón(24). Al parecer tampoco 
protegen de otros tipos de Ca, pero 
no se puede afirmar que aumen-
ten la incidencia de Ca de pulmón y 
la mortalidad en todos los grupos 
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La Asociación 
Americana del 

Corazón 
después de 
analizar los 

estudios 
disponibles 
hasta 1998, 

concluyó que 
no hay 

evidencia 
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aseverar que 
los 

suplementos de 
b carotenos 

sean efectivos 
en la 

prevención 
primaria ni 

secundaría, de 
la 
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cardiovasculares 

poblacionales, puesto que los estu-
dios que mostraron esos resultados 
fueron realizados en personas con 
exposición previa y durante el estu-
dio, a un factor de riesgo para el Ca 
de pulmón, como es fumar o estar 
en contacto con asbestos. No hay 
evidencias suficientes de que los 
suplementos en cuestión, en per-
sonas saludables o con otros tipos 
de Ca, incrementen la mortalidad 
por esta patología u otras causas. 

6.2. Enfermedad cardiovascular y 
13 carotenos 

6.2.1. Consumo dietético de /3 
carotenos y enfermedad 
cardiovascular 

Desde 1975 hasta 1998 se habían 
publicado cinco estudios descrip-
tivos que mostraban que quienes 
tenían mayor consumo de frutas y 
verduras con alto contenido de vi-
tamina C y [1 carotenos, presenta-
ban menor mortalidad por ECV. 
Posteriormente, tres estudios de 
casos y controles asociaron las 
bajas concentraciones tisulares de 
vitaminas E, C y carotenos con 
mayor riesgo de ECV(25). 

En estudios europeos realizados en 
adultos las concentraciones séri-
cas promedio de f3 carotenos de 
0.4 mmol/L se han asociado con 
buena salud y por debajo de 0.25 
mmol/L se han relacionado con 
mayor riesgo de ECV y Ca(1). 

6.2.2. Suplementos de /3 carotenos 
y enfermedad cardiovascular 

Aunque algunos estudios han repor-
tado que los suplementos de p  

carotenos se asocian con mayor 
incremento de la mortalidad por 
ECV, como el estudio ATBC que 
reportó un incremento del 11%; el 
estudio CARET del 26% y en otro 
realizado en 1720 personas, en el 
cual el aumento fue del 26%; Olson 
llama la atención de interpretar con 
cuidado estos resultados puesto 
que en todos los estudios el interva-
lo de confianza (IC) al 95% incluía 
el valor de 1.0, que significa que es-
tos hallazgos pudieron deberse al 
azar. Por el contrario, un grupo de 
1862 hombres fumadores entre 50 
y 69 años, que participó en el estu-
dio ATBC, recibió suplementos de 
f3 carotenos y tenía historia previa 
de infarto del miocardio, tuvo 75% 
más muertes por enfermedad 
coronada, que el grupo placebo (RR 
1.75; IC 95% = 1.16-2.64) P= 0.007 
(1). La Asociación Americana del 
Corazón después de analizar los 
estudios disponibles hasta 1998, 
concluyó que no hay evidencia sufi-
ciente para aseverar que los suple-
mentos de p carotenos sean efecti-
vos en la prevención primaria ni se-
cundaria, de la enfermedades 
cardiovasculares (26). 

6.3. Posibles explicaciones de la 
inefectividad de los suplemen-
tos de 0 carotenos, para prote-
ger del cáncer y las enferme-
dades cardiovasculares. 

La asociación entre consumo de fru-
tas y verduras y las concentraciones 
plasmáticas de carotenos, con una 
prevalencia baja de cáncer y enfer-
medades cardiovasculares, y la au-
sencia de esta relación en los estu-
dios de suplementación, sugieren: 
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Los estudios epidemiológicos 
no demuestran causalidad y 
pueden tener un gran número 
de factores de confusión, que 
no fueron controlados. 

Que la deficiencia de vitamina 
A podría ser un factor de riesgo 
para desarrollar las enferme-
dades crónicas degenerativas 
en mención. 

Los suplementos de p carote-
nos pueden inhibir la absorción 
de otros carotenos de mayor 
efectividad en la quimopreven-
ción del Ca o interferir con otros 
micronutrientes. 

La acción preventiva de los 
carotenos puede ser importan-
te en las etapas tempranas de 
la carcinogénesis, pero inefec-
tiva en los estados de progre-
sión de la enfermedad(1). Así los 
sujetos previamente expuestos 
a factores de riesgo para cán-
cer, podrían tener un tumor pri-
mario y ser resistentes a la 
suplementación . 

En los alimentos vegetales se 
han descubierto numerosos 
compuestos bioactivos no con-
siderados nutrientes esencia-
les, conocidos como fitoquími- 

cos, cuyo consumo dietético se 
ha asociado con reducción en 
el riesgo de enfermedades cró-
nicas(27). Los carotenos pue-
den ser sólo uno de los grupos 
de agentes quimopreventivos 
presentes en los alimentos ve-
getales y que actúan sinérgica-
mente con otros fitoquímicos. 

Las concentraciones tisulares 
de carotenos, podrían ser mar-
cadores inactivos del consumo 
de frutas y verduras, que como 
ya se dijo contienen fitoquí micos 
y otros compuestos aún no des-
cubiertos que podrían estar ju-
gando algún papel protector. 

Los carotenos pueden servir de 
marcadores de un estilo de vida 
saludable o relacionarse con un 
factor genético protector y es po-
sible que quienes tengan alto 
consumo de frutas y verduras y 
mayores concentraciones san-
guíneas de carotenos, sean per-
sonas con hábitos de vida salu-
dable, que reemplazan en su die-
ta alimentos con alta densidad 
energética y posibles carcinó-
genos, por frutas y verduras. Es 
posible que estas personas in-
gieran poco licor, no fumen y 
sean físicamente activas(24). 
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La mayor importancia de los p 
carotenos es su actividad provitami-
na A, que hace que los alimentos 
fuente de ellos se vean como una 
alternativa promisoria para prevenir 
y corregir la avitaminosis A, que afec-
ta un vasto sector de la población de 
los países más pobres del mundo. 
Existen múltiples factores que influ-
yen en la biodisponibilidad de los p 
carotenos, cuyo conocimiento es 
importante para lograr el máximo 
aprovechamiento de los mismos. 
Los estudios clínicos controlados 
doble ciego con suplementos de [3 
carotenos demostraron la inefectivi- 

dad de los mismos, en la preven-
ción del Ca y la ECV. Igualmente, se 
carece de evidencia suficiente so-
bre la inocuidad de tales suplemen-
tos en la población en general, al 
parecer son perjudiciales en quie-
nes tienen factores de riesgo para 
enfermedades en mención, como 
es el caso de los fumadores. Por lo 
tanto, no se recomienda el uso in-
discriminado de los suplementos de 
13 carotenos. Por el contrario, el alto 
consumo de frutas y verduras se 
asocia con bajas prevalencias de 
Ca y ECV y es conveniente promo-
ver el incremento en su consumo. 
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