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FIGURA 1. Semillas de lino. Foto: B. Vanaclocha.
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Abstract

Lignans ingested with food of plant origin are bi-
otransformed by intestinal bacteria of the mammals
and then absorbed, giving compounds detectable in
serum, saliva, urine, bile and seminal fluids. These
compounds are known as enterolignans or mam-
malian lignans and, like other phytoestrogens, can
have some estrogen-ike effects. Nowadays it is
believed that they could exert a chemoprotective
effect against hormone-dependent cancer, such as
breast and prostate cancer.
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Resumen

Los lignanos ingeridos con los alimentos de ori-
gen vegetal pueden ser biotransformados por las
bacterias del tracto intestinal de los mamiferos y
posteriormente absorbidos, dando compuestos
detectables en suero, saliva, orina, bilis y fluidos
seminales. Estos compuestos son conocidos como
enterolignanos o lignanos de mamiferos y, al igual
que otros fitoestrégenos, imitan algunos de los
efectos de los estrogenos. En la actualidad se cree
que pueden ejercer un efecto quimioprotector con-
tra canceres hormonodependientes como son el
cancer de mamay de prdstata.
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Introduccion

En 1979, la importancia de los lignanos para la
comunidad cientifica cobré una nueva dimension
cuando, simultaneamente en Finlandia y Reino Uni-
do, fueron detectados en el hombre y otros prima-
tes 1. Estos lignanos conocidos como lignanos
de mamiferos o enterolignanos pueden ser clasifi-
cados en tres grupos que difieren en su nivel de
oxidacion (FIGURA 2): las dibencilbutirolactonas (tipo
1), los dibencilbutanodioles (tipo Il) y los dibencilte-
trahidrofuranos (tipo Ill).

Estos compuestos se aislaron por primera vez en
forma de glucurénidos en la orina de humanos,
monos Y ratas, siendo identificados como entero-
lactona (ENL) y enterodiol (END) (FIGURA 3).

Hoy en dia se sabe que éstos son los dos tipos de
lignanos mas importantes presentes en suero, sali-
va, orina, bilis y fluidos seminales de los mamiferos;
de hecho ENL es un componente normal y relati-
vamente abundante del semen y fluido prostatico
en humanos @3, Otros enterolignanos encontrados
en la orina humana “® son 7-hidroxienterolactona
(HENL) y enterofurano (ENF) (FIGURA 3).

Desde el punto de vista estructural, los enteroligna-
nos se caracterizan por poseer un hidroxilo fenélico
solo en la posicion meta de cada uno de sus dos
anillos aromaticos ©. Como se ha explicado en el
articulo anterior, sus precursores metabolicos, los
lignanos de vegetales, pueden llevar ademas sus-
tituyentes en posiciones orto y para de sus anillos
aromaticos, tales como hidroxilos, metoxilos o gru-
pos metilendioxi.

El enterodiol y la enterolactona son sintetizados por
las bacterias en el tracto intestinal 7 en condiciones
anaerobicas y a partir de lignanos procedentes de
las plantas que los animales ingieren con la dieta;
se cree que principalmente cereales integrales (ce-
bada, centeno y trigo), semillas, nueces, legumbres
y verduras. Una vez formados, END y ENL son ab-
sorbidos en el tracto gastrointestinal y llegan al hi-
gado donde son conjugados principalmente con los
4cidos glucurénico y sulfurico por accion de UDP
glucuronosiltransferasa y sulfotransferasas, respec-
tivamente, para luego ser excretados con la bilis y
reabsorbidos ©9. Este patrdn fisioldgico se parece
a la circulacién enterohepética del colesterol, aci-
dos biliares, pigmentos biliares, vitamina B, ,, etc.

Los enterolignanos se encuentran en el plasma prin-
cipalmente como lignanos libres 0 como mono y
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disulfatos 19, en la orina como monoglucurénidos
1y en las heces como compuestos libres 12,

Precursores de enterolignanos

Dos de los precursores vegetales de la entero-
lactona y el enterodiol son el matairesinol (MAT) y
el secoisolariciresinol (SECO), respectivamente.
Los microorganismos de la flora intestinal pueden
también transformar el enterodiol en enterolactona
(FIGURA 4).

Los precursores de los enterolignanos se encuen-
tran, en aquellos alimentos que los contienen, princi-
palmente en forma de glucdsidos, que se absorben
poco en el intestino delgado debido a su polaridad.
No obstante, los glucésidos del MAT y del SECO,
tales como el matairesindsido, el diglucdsido del
secoisolariciresinol (SDG), principal lignano de la
semilla del lino (Linum ussitatissimum L.), y el secoi-
solariciresinol 4-O-B-D-glucopiranosido (1) (FIGURA 5),
son hidrolizados facilmente a sus correspondientes
agliconas por las B-glucosidasas que estan amplia-
mente distribuidas entre los microorganismos de la
flora intestinal 1314,

Otros lignanos considerados precursores de ENL
y END (FIGURA 5) son lariciresinol, isolariciresinol e
hidroximatairesinol 1517, Mas recientemente se ha
encontrado que el pinoresinol y el siringaresinol (Fi-
GURA 5), presentes en el centeno (Secale cereale L.),
son también precursores de END y ENL 18,

Debido a los efectos beneficiosos que los lignanos
parecen tener sobre la salud, especialmente en
enfermedades coronarias y prevencion de determi-
nados tipos de céncer, se ha producido un incre-
mento notable del consumo de alimentos ricos en
estos compuestos (salvados, semillas oleaginosas
como el lino, girasol y amapola, cereales como el
centeno, avena y cebada, y fruta). Por esta razdn,
es conveniente disponer de datos fiables del conte-
nido en lignanos de los diferentes alimentos. Actual-
mente existen dos métodos para tal fin, uno directo
y otro indirecto 4.

El método directo se basa en la hidrdlisis de los
heterodsidos de lignanos presentes en los alimentos
con enzimas hidroliticos tales como B-glucuronida-
sa, frecuentemente combinada con hidrdlisis acida
y posterior andlisis de las agliconas (SECO y MAT)
por HPLC o GC-MS. El método indirecto, desarro-
llado por Thompson et al. ?%, consiste en simular
in vitro la fermentacion que ocurre en el colon por
microorganismos y determinar asi la produccion de
END y ENL a partir de sus correspondientes precur-

Fuente: www.fitoterapia.net
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sores vegetales (MAT y SECQ). Los resultados obte-
nidos para 68 alimentos diferentes se muestran en
la FIGURA 6. Como se puede observar, con alimentos
basados en semillas de lino la produccién de ligna-
nos (END y ENL) es 75 veces mayor que con algas
(el segundo en importancia de los grupos de alimen-
tos productores de lignanos) y 804 veces mayor
que con las frutas (el grupo de alimentos con menor
produccion de lignanos). Por lo general, para la
mayoria de los alimentos la fermentacion in vitro da
valores mas elevados en comparacion con el anali-
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sis directo. Las excepciones en este sentido son
las semillas oleaginosas (lino, girasol, cacahuete)
que por analisis directo dan valores ligeramente
mayores que por analisis indirecto. En cambio, con
frutas y verduras se observa el patrén opuesto con
mayores valores para ENL y END (método indirecto)
que para lignanos de plantas (SECO y MAT).

Es posible que con alimentos con alto contenido en
lignanos tales como las semillas de lino, la micro-
flora intestinal no sea capaz de metabolizar todos
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los precursores a ENL y END, obteniéndose valores
inferiores por el método indirecto 9.

La fuente vegetal mas rica de lignanos es la semilla
del lino 122 que contiene la concentracion de SECO
mas alta que cualquier otro alimento. Los niveles
postprandiales en orina y sangre de ENL y END
procedentes de los lignanos de la semilla de lino
ingeridos con la dieta, dependen del tiempo y de la
dosis, aunque no del tipo de procesado a que son
sometidas estas semillas 2.

En cualquier caso, el consumo de dichas semillas
por parte de la mayoria de la poblacion es bajo y
no basta para explicar los niveles de enterolignanos
en humanos @,
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Generalmente, se considera que las fuentes de lig-
nanos en la dieta humana son diferentes tipos de
cereales integrales, entre los que destacan el cen-
teno y la cebada. No obstante, hay estudios 182429
qgue muestran que su contenido en SECO, MAT y
otros lignanos es demasiado bajo para explicar los
niveles de ENL y END excretados en orina. Por lo
tanto, se ha sugerido la existencia de otros precur-
sores.

Actividades farmacolégicas de los
enterolignanos

Tanto in vivo como in vitro, los enterolignanos
muestran varias actividades farmacoldgicas, tales
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FIGURA 4. Biotransformaciones microbianas de secoisolariciresinol, matairesinol, enterodiol y enterolatona.
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como actividad antioxidante, antitumoral, anties-
trogénica, débilmente estrogénica e inhibiciéon de
enzimas implicadas en el metabolismo de las hor-
monas sexuales.

La produccion de lignanos antiestrogénicos en el
intestino de los mamiferos a partir de lignanos pro-
cedentes de la dieta puede servir para proteger
contra el cancer de mama en mujeres, cancer de
prostata en varones y cancer de colon ; de hecho,
ENL se usa como biomarcador predictivo del riesgo
de desarrollar estos tipos de cancer asi como en-
fermedades cardiovasculares. El efecto protector
de los enterolignanos se atribuye a su capacidad
para competir con el estradiol por el receptor nucle-
ar para estrogenos de tipo Il, a su capacidad para
inducir a la globulina fijadora de hormonas sexuales
(SHBG), a que inhibe la aromatasa de la placenta y
a sus efectos antioxidantes ©.

Actividad estrogénica y antiestrogénica.

Los estrégenos son las hormonas esteroideas res-
ponsables del crecimiento y desarrollo de los orga-
nos sexuales femeninos, de los caracteres sexuales
secundarios y del instinto sexual. Influyen sobre el
crecimiento de los huesos, el metabolismo de las
grasas y la formacién de depdsitos subcutaneos
de éstas en zonas caracteristicas tales como ma-
mas y muslos. En humanos, los estrogenos mas
importantes son el estradiol, la estrona y el estriol,
siendo el primero el mas potente. Estas hormonas
son segregadas por las células de la teca interna y
granulosa de los foliculos ovaricos, el cuerpo ldteo,
la placenta y en pequenas cantidades por la corteza
suprarrenal y los testiculos #®. La estronay el estriol
se sintetizan en el higado a partir del estradiol.

Los denominados fitoestrégenos son un grupo de
substancias de origen vegetal que incluyen isofla-
vonas, cumestanos y lignanos que compiten con
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los estrégenos por su receptor, miembro de una
amplia superfamilia de receptores nucleares de
hormonas cuya expresion es inducida por el propio
ligando y que a su vez regula la expresion de genes
de respuesta a los estrogenos ©”. Desde un punto
de vista estructural, los fitoestrogenos poseen, al
igual que el estradiol, un grupo fendlico que se cree
desempena un papel importante en la capacidad
que tienen estos compuestos para imitar algunos
de los efectos de los estrogenos endogenos.

Los fitoestrégenos pueden actuar como agonistas
(respuesta estrogénica) o antagonista (respuesta
antiestrogénica), o bien tener una respuesta selec-
tiva agonista/antagonista, lo cual esta determinado
por multiples factores @829, |os efectos anties-
trogénicos de estos compuestos son interesantes
dado que podrian ayudar a reducir el riesgo de su-
frir aquellos tipos de cancer hormonodependientes
como el cancer de mama, ovario, prostata o ttero,
mientras que los efectos estrogénicos podrian ser
beneficiosos contra la osteoporosis 9.

Desde un principio se sugirio6 que ENL podia tener
importancia fisioldgica, ya que sigue un patrén de
excrecion ciclico en las mujeres durante el ciclo
menstrual, con niveles maximos en orina durante
la fase lutea del mismo. También se ha detectado
un incremento en la excrecion durante las primeras
etapas del embarazo.

Por otra parte, la suplementacion de la dieta con
semilla de lino (10 g/dia), puede aumentar la du-
racion de la fase lutea del ciclo menstrual ¢V, Tam-
bién se ha demostrado en mujeres postmenopausi-
cas que la suplementacion de la dieta con dichas
semillas (25 g/ dia) produce un incremento de la re-
lacion 2-hidroxiestrona/16o-hidroxiestrona detecta-
da en orina 2,

Esto indica el papel relevante que tienen los lig-
nanos en la relacion entre la dieta y la accion de
los esteroides sexuales y sugiere una posible rel-
acion entre la dieta y aquellos tipos de cancer que
dependen de las hormonas. De hecho, hay consi-
derables evidencias, procedentes tanto de estudios
epidemiolégicos como de casos y controles, que
correlacionan altas concentraciones de lignanos
en los fluidos corporales con una baja incidencia
de tumores hormonodependientes, en particular
cancer de mama 339, El riesgo de sufrir este tipo
de cancer, el mas comun entre las mujeres occiden-
tales, aumenta notoriamente con la edad, pero su
desarrollo es altamente dependiente de los estro-
genos asociados con la funcién ovarica 9,

Fuente: www.fitoterapia.net
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Es bien sabido que el estradiol tiene un efecto pro-
liferativo sobre células cancerigenas estrégeno-de-
pendientes, mientras que los antiestrégenos inhiben
este efecto. Es posible que los lignanos ejerzan al-
guna capacidad antiestrogénica capaz de suprimir
el crecimiento de las células malignas ©7.

Con el objeto de averiguar las propiedades es-
trogénicas y antiestrogénicas de ENL, Mousavi et
al. %8 emplearon cultivos de células de cancer de
mama MCF-7 inducido por estradiol. Por separado,
tanto ENL (0,5-2 pM) como el estradiol (1 pM) es-
timularon la proliferacion de las células transfor-
madas, pero al combinar los dos compuestos no
hubo estimulacién del crecimiento celular, que fue
similar al de los controles. Este fenémeno de inhib-
icion reciproca de la actividad estimulante posible-
mente se deba a que ENL evita la unién del estra-
diol al receptor nuclear de estrégenos de tipo Il.
Las células control, sin ENL ni estradiol anadido,
no crecieron adecuadamente debido a la ausencia
total de estrogenos. A concentraciones superiores
(>10 uM), el efecto de ENL sobre el crecimiento
celular es inhibitorio (efecto antiestrogénico). Por
lo tanto, parece que a bajas dosis los fitoestrog-
enos desarrollan actividad estrogénica y estimulan
el crecimiento celular, mientras que a dosis mas
elevadas, los mismos fitoestrogenos muestran un
efecto antiestrogénico con supresion del crecimien-
to celular.

Aunque la concentracion de fitoestrégenos ca-
paz de inhibir in vitro el crecimiento de células de
cancer de mama es >10 pyM, en humanos, los nive-
les séricos son normalmente menores de 10 pyM
(la mayoria de las veces <1 pM). Los resultados
in vitro sugieren que a esas concentraciones, la
estimulacién del crecimiento celular es el efecto
principal de los fitoestrogenos. Por lo tanto, es muy
importante ampliar nuestro conocimiento del efecto
de los fitoestrogenos sobre el crecimiento de célu-
las de cancer de mama a bajas y a altas concentra-
ciones, con particular atencién a los niveles séricos
habituales en humanos ©.

- Estudios in vivo

Basandose en estudios de poblacion y migracion
39 estudios de casos y controles en humanos y ex-
perimentacién con animales, se ha especulado con
la posibilidad de que la baja incidencia de cancer
de mama en algunas mujeres puede deberse, en
parte, a la presencia de lignanos precursores en
sus dietas. Dada su riqueza en lignanos, la suple-
mentacion de la dieta con semillas de lino supone
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un método apropiado para investigar los efectos
anticancerigenos de los enterolignanos.

En estudios a corto plazo, se ha visto que la suple-
mentacién de la dieta con semillas de lino reduce
la proliferacion celular y la aberracion nuclear en
glandulas mamarias de ratas hembras, lo cual su-
giere un efecto protector de estas semillas en eta-
pas iniciales de la carcinogénesis “9, Los estudios a
largo plazo sobre la tumorogénesis usando ratas y
dimetilbenzantraceno como agente carcinogénico,
confirmaron los resultados anteriores “V. Asi pues,
al suministrar con la dieta un 5% de semillas de lino
o SDG (1,5 mg/dia), tanto durante la etapas tem-
pranas como las tardias de la carcinogénesis, se
observa inhibicion del crecimiento de los tumores
en tamano y en multiplicidad.

Se cree que los enterolignanos también poseen
un efecto preventivo contra el cancer de prostata.
En el hombre, éste es el mas comin de aquellos
canceres relacionados con la actividad hormonal y
parece claro que el riesgo de contraerlo esta in-
fluenciado por factores ambientales, entre ellos la
dieta. Se ha propuesto que los lignanos (especial-
mente ENL), isoflavonoides y otros polifenoles de
la soja, té, fruta y verduras son agentes quimiopro-
tectores en hombres asiaticos, en los cuales la inci-
dencia del cancer de prdstata es mucho mas baja
que en hombres occidentales. No obstante todas
las investigaciones no sugieren esta relacién entre
los enterolignanos y los canceres hormonodepen-
dientes. Asi por ejemplo, hay estudios de casos y
controles en donde no hay diferencia significativa
en los niveles séricos de ENL entre los casos y los
controles, lo cual no apoya la hipétesis del efecto
quimioprotector de los enterolignanos en el cancer
de préstata 2. También hay estudios de este tipo
que llevan a la conclusion de que los niveles séricos
de ENL no estan asociados con el riesgo de con-
traer cancer de mama “3,

- Mecanismos de accion
Aumento de los niveles y union a la SHBG

La globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG),
también denominada proteina fijadora de esteroides
sexuales (SBP) es la principal proteina transportado-
ra de hormonas sexuales del plasma'y tiene elevada
afinidad hacia los estrégenos endogenos. Esta
globulina fija parte de la testosterona circulante y
también estradiol, aunque en menor proporcion. La
fraccion no unida de esteroide circulante es la es-
pecie activa que penetra en las células para unirse
a proteinas receptoras especificas. La fijacion

Fuente: www.fitoterapia.net
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plasmatica proporciona un reservorio de hormona
protegida tanto de la depuracion renal como de las
conversiones metabdlicas y que puede ser liberada
hacia las células. Por esta razoén, la vida media de
una hormona esteroidea circulante es mayor que la
de las hormonas peptidicas “4.

La SHBG es producida en el higado y la alteracion
de su biosintesis o de la capacidad para unirse a los
estrogenos puede tener efectos drasticos sobre los
niveles de estrogenos disponibles para sus células
diana 9,

Se ha visto que algunos fitoestrégenos son capaces
de inhibir in vitro el crecimiento de células cancero-
sas de hepatocarcinoma humano. Esta modulacién
del crecimiento celular puede ser el resultado de la
capacidad que tienen los fitoestrogenos para po-
tenciar los niveles de SHBG, que podria entonces
unirse en mayor proporcion al estrogeno libre,
disminuyendo los niveles disponibles de éste para
las células tumorales, que por lo tanto dejarian de
crecer ©, Existe una correlacion positiva tanto entre
la ingesta de fibra y la excrecion urinaria de ENL
como entre la ingesta de fibra y los niveles plas-
maticos de SHBG. Esto sugiere que los alimentos
ricos en fibra que contienen lignanos precursores
pueden, mediante la produccion de END y ENL en el
tracto intestinal, estimular la sintesis de SHBG en el
higado, lo cual reduciria los niveles plasmaticos de
hormonas libres.

Se ha sugerido que la actividad antiestrogénica de
los fitoestrogenos también esta relacionada con
su capacidad para unirse a SHBG “8, Aproximada-
mente la mitad de la testosterona circulante en el
hombre y un 88% del total de estrogenos en mu-
jeres embarazadas estan unidos a SHBG “”. Por
lo tanto, cualquier cambio en la concentracion y/o
propiedades de unién de esta proteina alterara el
metabolismo de los esteroides al inducir impor-
tantes cambios en la tasa de aclaramiento de an-
drogenos y estrogenos y su disponibilidad para sus
células diana. Los fitoestrégenos podrian acelerar
la eliminacion metabdlica de los estrogenos porque
son capaces de inhibir la unién de los esteroides a
SHBG. También se ha sugerido que SHBG podria
llevar a los fitoestrégenos hasta las células diana
donde podrian competir por los receptores con
los estrégenos enddgenos, interfiriendo asi los
procesos mediados por estrégenos “8,

Inhibicién enzimatica

Los dos enterolignanos principales, especialmente
ENL, son inhibidores de varias enzimas del metabo-
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FIGURA 7. Girasol. Foto: B. Vanaclocha.

lismo de los esteroides tales como la aromatasa.
Esta es una enzima que cataliza la conversion de
los andrégenos en estrégenos en muchos tejidos
y que puede tener algun papel en el desarrollo del
cancer de mama y en la repuesta al tratamiento.
Adlercreutz et al. “? demostraron que ENL es un
inhibidor moderado de la aromatasa de la placenta,
mientras que END es un inhibidor algo mas débil.
Wang et al. ®® demostraron que 7 lignanos, entre
ellos ENL y END, inhiben la aromatasa en cultivos
celulares de preadipocitos humanos. Seguln los
autores, esto sugiere un mecanismo que explicaria
como el consumo de alimentos vegetales ricos
en lignanos puede contribuir a la reduccion de en-
fermedades estrogeno-dependientes, como es el
caso del adenocarcinoma de mama.

Ademas, ENL inhibe la So-reductasa y la 17B-hi-
droxiesteroide deshidrogenasa ©V. Probablemente
debido a estos efectos inhibidores, los lignanos re-
ducen los niveles plasmaticos de estradiol y andré-
genos libres (testosterona y dehidrotestosterona),
ejerciendo, por lo tanto, un efecto quimioprotector
contra neoplasias hormonodependientes #4952,

Tanto ENL como END reducen significativamente la
proliferacion de varias lineas celulares de cancer de
colon humano, pero estas células no son sensibles
al estradiol y, en consecuencia, estos lignanos de-
ben actuar por otro mecanismo diferente al que les
proporciona su actividad antiestrogénica ®3.

La colesterol 7o—hidroxilasa es la enzima limitante
de la velocidad en la formacién de los acidos bili-
ares. Sanghvi et al. ®* demostraron que END y ENL
exhiben in vitro propiedades inhibitorias significati-

Fuente: www.fitoterapia.net
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vas de dicha enzima. Los autores especulan con la
hipdtesis de que los lignanos pueden proporcionar
alguna proteccion contra el cancer de colon, basan-
dose en la correlacion entre el riesgo de cancer
colorrectal y los niveles de acido desoxicélico en
las heces. Por consiguiente, la inhibicion de la co-
lesterol 7a~hidroxilasa por los lignanos disminuiria
los niveles de acidos biliares primarios y por tanto
prevendrian la acumulacion de acido desoxicoélico
en el colon.

Actividad antioxidante, prevencién
de enfermedades cardiovasculares

Aunque, como se ha visto, los fitoestrogenos han
recibido una considerable atencién a causa de su
papel como substancias preventivas del cancer
debido a su actividad antiestrogénica, también pre-
sentan actividad antioxidante. Este es otro posible
mecanismo anticarcinogénico, especialmente en
células que no expresan receptores para los es-
trogenos ©>%, Existe una amplia evidencia de que
el dano oxidativo de los lipidos marca el comienzo
de la formacion de la placa de ateroma que puede
dar lugar a enfermedades cardiovasculares. Debido
a su capacidad para ceder hidrégenos, como otros
polifenoles, la enterolactona puede actuar como
antioxidante y asi contribuir a la salud cardiovas-
cular. De hecho, hay estudios epidemiolégicos que
indican que elevadas concentraciones de lignanos
en orina disminuyen el riesgo de enfermedades
coronarias 7%, Por otra parte, hay evidencias de
que los bajos niveles séricos de enterolactona es-
tan asociados con elevados niveles plasmaticos de
isoprostanos F2, compuestos que resultan de la oxi-
dacioén por radicales libres del acido araquidonico
de los fosfolipidos de la membrana plasmatica o de
las LDL circulantes y que son considerados, por lo
tanto, indicadores de la peroxidacion de los lipidos
en humanos ©9. Ademas, cada vez hay mas eviden-
cias de que la progresion de la aterosclerosis esta
relacionada con la peroxidacion de los lipidos, que
al igual que ocurre con otros compuestos bifendli-
cos es inhibida por la enterolactona ©7:*9, Se cree
que debido a que ésta se une a SHBG, puede pasar
libremente al interior celular, donde puede ejercer
este efecto protector contra la oxidacién por radi-
cales libres.

Los bajos niveles de SHBG estan asociados con
particulas LDL mas pequefias y densas (compac-
tas), mas sensibles a la oxidacion, lo cual esté re-
lacionado con un mayor riesgo de sufrir enferme-
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dades coronarias. Uno de los mecanismos por los
que los lignanos podrian proteger contra la atero-
sclerosis seria mediante la estimulacion de la pro-
duccién hepatica de SHBG ©7, que afectaria de un
modo paralelo a la sintesis de las LDL que serian
ahora mayores y mas resistentes a la oxidacion.

Se ha evaluado la actividad antioxidante de los ligna-
nos vegetales secoisolariciresinol (SEC) y matairesi-
nol (MAT) y de los enterolignanos ENL y END 0,
encontrandose que los dos primeros tienen una
actividad comparable a la del conocido antioxidante
acido nordihidroguayarético (NDGA) y mayor que
la del acido ascdrbico (ASC). Los enterolignanos
mostraron en este ensayo una actividad bastante
menor. El grado de hidroxilacién es el determinante
principal del poder reductor de los polifenoles de la
dieta; no obstante, los grupos metoxilo presentes
en los lignanos vegetales SECO y MAT y ausentes
en sus enterolignanos derivados, END y ENL, deben
ser los responsables de las diferentes actividades
antioxidantes observadas. Esto se ha demostrado
empleando 2-metoxi-p-cresol y m-cresol como mo-
delos de los lignanos de plantas y enterolignanos,
respectivamente ©! (FIGURA 7).

Conclusion

El interés cientifico de los lignanos no estéa relegado
al meramente académico. Por el contrario, estos
productos naturales poseen un amplio rango de acti-
vidades, siendo incluso empleados en clinica como
antineoplasicos (derivados de la podofilotoxina). El
hecho de que continuamente se caractericen nue-
vas estructuras, muchas de ellas con actividades
relevantes, unido al descubrimiento de que estan
presentes en humanos, donde parecen desempenar
importantes funciones en la prevencién de ciertos
tipos de cancer, ha hecho que estos compuestos
resulten atractivos no solo para los quimicos de
productos naturales, sino que han captado el in-
terés de bromatologos e investigadores de varias
ramas de la medicina, asi como de la industria far-
macéutica y de la alimentacion.
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