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RESUMEN. La aterosclerosis es una enfermedad crénica, de caracter multifactorial y etiologia compleja que constituye
la principal causa de muerte en paises occidentales y en Cuba. En las fases iniciales ocurre la retencién de lipoproteinas
aterogénicas en la capa intima arterial, donde se favorecen sus modificaciones oxidativas e hidroliticas y consecuentemente,
se modifican sus propiedades biolégicas y la homeostasis de la pared arterial a nivel focal. El estrés oxidativo puede ser
definido como una alteracién en el balance pro-oxidantes/antioxidantes a favor de los oxidantes y se ha reportado que esta
asociado positivamente con la progresion de la enfermedad. Un suministro adecuado de alimentos o extractos naturales
ricos en compuestos antioxidantes o de ambos son una buena alternativa para su modulaciéon. Los productos apicolas
(mieles, propdleos y polen) de diferentes origenes geograficos (incluyendo Cuba) son ricos en compuestos antioxidantes
(enzimas, algunas vitaminas, aminodcidos y polifenoles), aunque su composicién y concentracion depende fundamental-
mente de su origen botanico. Debido a que estos productos podrian proteger al organismo del estrés oxidativo mediante
la creacion de una barrera potencialmente antioxidante, su evaluacién como potenciales agentes ateroprotectores es de
gran interés cientifico. En este sentido, numerosos estudios demuestran la presencia de compuestos con propiedades an-
tioxidantes en cantidades considerables en mieles, propdleos y polen apicola de Cuba y otros paises y brindan evidencias
de sus potenciales efectos ateroprotectores.

ABSTRACT. Atherosclerosis is a chronic disease of complex etiology, with multifactorial character and complex etiology
that constitutes the main cause of mortality in occidental countries and Cuba. In the initial phases occurs the atheroge-
nic lipoproteins retention in the arterial intima, where oxidative and hydrolytic changes are favored and consequently
alter their biological properties and homeostasis of the arterial wall at focal level. Oxidative stress can be defined as an
alteration in the balance of pro-oxidants/anti-oxidants, with a predominance of pro-oxidants. It has been reported that
it is positively associated with disease progression. An appropriate supply of foods and/or natural extracts rich in an-
tioxidants are a good alternative for its modulation. Bee products (honeys, propolis and pollen) of different geographical
origins (including Cuba) are rich in antioxidant compounds (enzymes, some vitamins, amino acids and polyphenols) but
its composition and concentration depend mainly of its botanical origin. Because these products may protect the body
from oxidative stress through the creation of a potentially antioxidant barrier, its evaluation as potential atheroprotective
agents is of great scientific interest. In this sense, numerous studies demonstrate the presence of compounds with an-
tioxidant properties in considerable quantities in honeys, propolis and bee pollen of Cuba and other countries and their
potential atheroprotective effects.

INTRODUCCION

La aterosclerosis es una enfermedad crénica fibroproliferativa, de caracter multifactorial, en la que el estrés
oxidativo y la inflamacion son procesos esenciales que contribuyen a su avance.! Se caracteriza por la acumulacién
de lipidos y elementos fibrosos en las grandes arterias y la intervencién de multiples células del sistema inmunitario
(monocitos, macréfagos, mastocitos, células dendriticas, linfocitos T y células T citotéxicas naturales) y de la pared
vascular (células endoteliales, células musculares lisas y fibroblastos). La enfermedad comienza en la vida fetal,
progresa lentamente durante la ninez y la adolescencia, y acelera su desarrollo en la vida adulta.? Puede llegar a
causar eventos clinicos fatales tales como: infarto del miocardio, infarto cerebral y trombosis, con amputacion de
algiin miembro.? Actualmente constituye la principal causa de muerte en Estados Unidos, Europa, muchos paises
de Asia y Cuba*® y se cree que la enfermedad se torne global en los préximos 10 anos debido a su incremento ver-
tiginoso en muchos paises desarrollados y en vias de desarrollo, por el aumento de factores de riesgo metabdlicos
asociados, como la presencia de sindrome metabélico y la diabetes.5"
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La fase inicial de la aterosclerosis involucra la retencién de lipoproteinas aterogénicas en la intima arterial,
proceso que favorece modificaciones oxidativas e hidroliticas que alteran sus propiedades biologicas.? El estrés
oxidativo es factor causal esencial en todos sus estadios, incidiendo desde el inicio mediante la modificacién oxi-
dativa de las lipoproteinas de baja densidad (LDL) hasta la activaciéon y agregacién plaquetaria que precipitan la
aterotrombosis.”!°

Lo anterior justifica que la modulacién de la enfermedad mediante la manipulacién de la dieta y el tratamien-
to farmacolégico constituya una prioridad de los sistemas de salud en la actualidad.! Entre las alternativas mas
interesantes en este sentido, se encuentran los antioxidantes, los cuales han atraido considerable atencién como
agentes moduladores del estrés oxidativo asociado al avance de las lesiones.!!?

Dentro de la busqueda de antioxidantes mas potentes y que adicionalmente no tengan efectos nocivos para
la salud humana, existe un creciente interés por los extractos de origen natural obtenidos a partir de diferentes
fuentes. En este sentido, se han estudiado las propiedades beneficiosas de extractos de vegetales y frutales como
fuentes de antioxidantes naturales, lo que justifica la estimulacién a su consumo para una alimentacién mas sana.*
Todos ellos presentan una amplia variedad de antioxidantes como B-caroteno, licopeno, ascorbato, vitamina E y
polifenoles.' Las evidencias epidemiolégicas indican que existe una correlacién inversa entre el consumo de co-
midas ricas en compuestos fenélicos y la incidencia de enfermedades cardiovasculares.'® Su mecanismo de accién
esta relacionado con la capacidad de unirse a polimeros biolégicos (enzimas, transportadores de hormonas y ADN),
quelar iones metéalicos de transicion, catalizar el transporte de electrones y depurar radicales libres.!”

Asimismo, se sabe que la mayoria de los productos apicolas (mieles, propéleo, polen) de diferentes origenes
geograficos (incluyendo Cuba) son ricos en compuestos antioxidantes.'*1%?? Esto estimula la evaluacion de algunos
productos apicolas cubanos en beneficio de la salud humana, especificamente como agentes ateroprotectores,
debido a que su consumo podria proteger al organismo del estrés oxidativo mediante la creacién de una barrera
potencialmente antioxidante.?

El presente trabajo se propuso exponer el posible uso de algunos productos apicolas ricos en antioxidantes natu-
rales en la modulacién de la aterosclerosis, a partir de la relacién existente entre el estrés oxidativo y el desarrollo
de esta enfermedad. A su vez, la caracterizacién de la actividad antioxidante y ateroprotectora de estos productos
de amplia demanda nacional e internacional, les daria valor agregado y contribuiria a su mejor comercializacién.

LA LESION ATEROSCLEROTICA

Las lesiones ateroscleréticas se caracterizan por la formacioén de placas en el arbol arterial. Estas consisten en
lesiones focales de la capa intima, con acumulacién de lipidos, fibrosis e inflamacién.?* En sus formas avanzadas
exhiben una microanatomia particular: una capa fibrosa de tejido conectivo, con acumulacién de restos necréticos,
lipidos intra y extracelulares, mezclados con linfocitos T, macréfagos y células musculares lisas.? Usualmente estas
lesiones conducen a un estrechamiento de la luz del vaso que puede comprometer el flujo sanguineo a través de este.!’

ALGUNAS HIPOTESIS ACERCA DEL SURGIMIENTO DE LA ENFERMEDAD

Aun cuando los eventos que inician la formacién de la estria adiposa (lesién mas temprana de la enfermedad)
no estan del todo esclarecidos, se han formulado varias hipétesis que tratan de explicarlos.?® Aunque no son mu-
tuamente excluyentes, hacen énfasis en determinados eventos como necesarios y suficientes para desencadenar
las lesiones ateroscleréticas. La hipétesis de la respuesta a la retencién enfatiza la interaccién de las LDL con los
proteoglicanos de la matriz extracelular de la intima arterial como causante de las lesiones, mientras que la hip6tesis
de las modificaciones oxidativas realza el papel de la oxidacién de las LDL como evento desencadenante esencial
en la progresiéon de la enfermedad.’?"%

Hipotesis de la respuesta a la retencion de las LDL

La intima arterial (donde se inicia la lesién) esta constituida por una densa red tridimensional de elementos
electronegativos: los proteoglicanos. Se plantea que las LDL, en su transito normal por la intima, pueden interactuar
con ellos mediante atracciones electrostaticas mediadas por secuencias aminoacidicas positivas especificas en la
apolipoproteina B-100 (ApoB-100).? Esto aumenta el tiempo de retencién de las LDL en la intima arterial, facili-
tando sus modificaciones oxidativas e hidroliticas, lo cual conduce a cambios importantes desde el punto de vista
funcional.?® Las LDL resultan factores quimiotacticos para monocitos que se diferencian a macréfagos, lo cuales
comienzan a internalizarlas de forma no regulada a través de sus receptores basurero (RB), con la consecuente
acumulacioén de colesterol intracelular y formacién de las llamadas células espumosas. Este proceso conduce a la
formacién de la estria adiposa.”

De esta forma, se desarrolla una secuencia de eventos de retencién y modificacién de las LDL en la matriz
extracelular, seguido de proliferaciéon de células e inflamacién del tejido. Estos eventos constituyen un proceso
ciclico que conduce al progreso crénico de las lesiones ateroscleréticas.?!

Hipétesis de las modificaciones oxidativas

La presentacién de esta hipétesis hace mas de 20 anos representé un hito en el campo de la investigacién basica
y aplicada en la aterosclerosis.?* Contribuy6 considerablemente a postular el mecanismo de iniciacién de la lesién
y fue la primera en establecer un nexo directo entre las LDL y la aterogénesis, sustentando la aceptacién de la hi-
percolesterolemia como un factor causante de la enfermedad coronaria.’ Desde su postulacién y hasta la fecha ha
sido motivo de polémica en la comunidad cientifica y constantemente salen a la luz nuevas evidencias en relaciéon
con su importancia en la progresion de la enfermedad.?*36

La hipétesis de las modificaciones oxidativas se centra en el concepto de que la oxidaciéon de las LDL es un
evento desencadenante en la aterosclerosis. Uno de sus aportes més acertados es la vinculacién de la oxidaciéon de la
particula al reconocimiento por los RB de los macréfagos y la consecuente formacion de las células espumosas.?+3637
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Las LDL pueden sufrir alrededor de 100 modificaciones diferentes, muchas de las cuales son reconocidas como
epitopes especificos de oxidacién por los RB de los macréfagos, a la vez que constituyen buenos inmunégenos
para los componentes de la inmunidad innata y adquirida.?*?¢ Sus fosfolipidos oxidados son capaces de modificar
proteinas y otros lipidos, no solo en las LDL, sino también, en otros componentes celulares y extracelulares.”

MODIFICACIONES OXIDATIVAS EN LA VASCULATURA RELACIONADAS CON LA GENERACION DE LAS
LDLOX: PAPEL DE LAS ESPECIES OXIDANTES

De forma general, el estrés oxidativo se define como una alteracién en el balance pro-oxidantes/antioxidantes a
favor de los oxidantes, que son los causantes del dafio que ocurre en esas circunstancias.? Entre las caracteristicas
que lo definen esta: el incremento en la formacién de especies reactivas del oxigeno (ERO), de especies reactivas
del nitrégeno (ERN) y el dafio a biomoléculas celulares (fundamentalmente a proteinas, lipidos y ADN).4

Dentro del grupo de las ERO se incluyen tanto los radicales del oxigeno (superoéxido (O, ), hidroxilo (OH"), peroxi
(RO, y alcoxi (RO") como oxidantes no radicalarios (4cido hipocloroso (HOCI), ozono,* peroxinitrito (ONOO"),
oxigeno en estado de singlete (*O,) y peréxido de hidrégeno (H,0O,). Por otra parte, las ERN incluyen el radical del
6xido nitrico (NO), el radical del diéxido de nitrégeno (NO,’) y otros éxidos de nitrégeno, asi como productos deri-
vados de la reacciéon quimica del NO* con el O, o con otras moléculas (los radicales RO," y RO").%

Las especies reactivas exhiben diferente grado de reactividad, por ejemplo, el ONOO- y el OH" generan am-
bientes poderosamente oxidantes mientras que el H,O, se considera un oxidante mas débil. Asimismo, las especies
oxidantes no radicalarias tienden a reaccionar preferencialmente con proteinas, mientras que las radicalarias son
las que comuinmente inician el proceso de peroxidacién lipidica.* El estrés oxidativo local esta involucrado en la
actividad de la placa y en su progresién hacia una forma maés vulnerable.!°

Las LDL estan formadas por un nucleo hidrofébico de ésteres de colesterol y triacilglicéridos rodeados por una
monocapa externa que se compone de fosfolipidos, colesterol libre y niveles variables de antioxidantes y estabilizada
por una molécula de ApoB-100 que rodea la particula lipidica. Se consideran agregados complejos con infinidad
de productos susceptibles a la oxidacién.?444

Con independencia de la especie iniciadora, una vez que comienza la oxidaciéon de las LDL mediada por radicales
libres, la lipoperoxidacién en cadena procede. Primariamente, se forman los hidroperéxidos lipidicos, los que a su
vez generan un grupo de productos finales que incluyen hidréxidos, cetonas y aldehidos.?*6

La lipoperoxidacién es una reaccién en cadena que se inicia cuando un radical suficientemente reactivo (como
el radical OH") abstrae un 4&tomo de hidrégeno de un 4cido graso insaturado. El radical lipoxil (L.*) resultante rapi-
damente se adiciona a un O, para generar un radical lipoperoxil (LOO*) que puede propagar a su vez la reacciéon
en cadena al generar otro radical Li* y un hidroperdéxido lipidico (LOOH) (Fig. 1). De esta manera, por cada radical
iniciante se generan muchos LOOH.

LH + OH —» Le + H20
Le + 02 - LOO-
LOOe + LH —» Le + LOOH

Fig.1. Proceso de lipoperoxidacién mediada por radicales libres.”

Varios tipos celulares de las paredes vasculares, como macréfagos, células musculares lisas y células endoteliales,
son capaces de modificar a las LDL, lo que aumenta la susceptibilidad de estas particulas a la posterior internali-
zacién por los macréfagos. Su oxidacion in vivo esta influenciada tanto por su composicién (factores intrinsecos)
como por el microambiente en el cual se encuentren (factores extrinsecos),* estando involucradas tanto reacciones
oxidativas enzimaticas como no enzimaticas. Varios autores coinciden en que su sitio de oxidacién es el espacio
subendotelial, sobre todo, por el elevado contenido de antioxidantes y proteinas queladoras de iones metélicos
existentes en el plasma.'?

Varias enzimas han sido consideradas fuentes de metabolitos oxidantes en células de la pared arterial. Entre
ellas, se pueden citar las NAD(P)H oxidasas (principal fuente de ERO en la vasculatura),*® las 6xido nitrico sintasas,?
la xantina oxidasa,’! oxigenasas de la respiraciéon mitocondrial,’ mieloperoxidasas,® y lipoxigenasas.**

Multiples efectos proaterogénicos de las LDLox han sido reportados cuya accién estéd en dependencia del grado
de oxidacion de la particula: pueden atraer monocitos e inducir su adhesion al endotelio, promover la formacién de
células espumosas, danar células (por vias necréticas y apoptoéticas), inducir la migraciéon y la proliferacién de las cé-
lulas musculares lisas, promover disfuncion endotelial y propiedades procoagulantes de las células vasculares.?1355.56

ESTADO ANTIOXIDANTE EN LA VASCULATURA

Un inefectivo sistema de defensa antioxidante conduce a estrés oxidativo excesivo que finalmente causa dano
celular. Por tanto, este sistema de defensa es importante tanto para proteger a las células de las lesiones del estrés
oxidativo como para inhibir la oxidacién de las LDL en la matriz extracelular de la intima arterial.%%’

Los principales antioxidantes de los sistemas biolégicos estan presentes también en las paredes vasculares y
se pueden clasificar en antioxidantes enzimaticos y no enzimaticos. Dentro del primer grupo se incluyen la su-
peréxido dismutasa, la catalasa, la glutatién peroxidasa y la transferasa. Muchas de estas enzimas antioxidantes
estan presentes en las arterias normales, probablemente dentro de las células vasculares, pues el fluido extra-
celular carece normalmente de antioxidantes enzimaticos. Por otra parte, los antioxidantes no enzimaticos son
compuestos de bajo peso molecular que pueden provenir de la dieta o ser sintetizados endégenamente, a su vez,
se pueden subdividir en hidrosolubles y liposolubles.?® Los antioxidantes no enzimaticos hidrosolubles incluyen
compuestos endégenos como el glutatién, el 4cido Urico y la bilirrubina, asi como compuestos derivados de la dieta
como la vitamina C y una gran variedad de polifenoles. Estos ultimos estdn despertando un creciente interés en el
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campo de la aterosclerosis por sus efectos positivos sobre la funcién vascular, asociado a su elevada capacidad para
neutralizar ERO, lo que estd muy relacionado con su estructura - dobles enlaces conjugados y grupos hidroxilos
en anillos arométicos.?*® Los antioxidantes liposolubles incluyen la vitamina E, el ubiquinol y el 3-caroteno que
se transportan por las particulas de LDL.*

Aunque se ha informado que las concentraciones de los antioxidantes enzimaéticos estan alteradas en las enfer-
medades vasculares, los resultados reportados son contradictorios con respecto a su presencia en las lesiones y su
papel en la progresién de la enfermedad. Por otro lado, las evidencias sugieren que las alteraciones en los antioxi-
dantes no enzimaticos extracelulares si tienen un papel fundamental en este sentido.>%? La accién antioxidante
de la vitamina C resulta particularmente interesante en este contexto. Su capacidad de regenerar la vitamina E
es un mecanismo bien establecido que protege de la oxidacion a esta ultima en membranas y micelas. En el caso
de las LDL, cobra mayor importancia al evitar la accién prooxidante de la vitamina E. Los alentadores resultados
obtenidos en la modulacién de la aterogénesis mediante la manipulacién de coantioxidantes de la dieta indican
que esta puede resultar una estrategia util para inhibir la oxidacion de lipoproteinas en la pared arterial.t36¢

Asimismo, varios modelos animales sugieren que cuando el sistema antioxidante endégeno se encuentra de-
primido, el suplemento de antioxidantes exégenos puede ser Util para prevenir y/o intervenir terapéuticamente
desordenes cardiovasculares oxidativos, %% ya que la oxidacién de las LDL y la progresién de las lesiones estan
asociadas a la carencia local de estos compuestos.!'

ALGUNOS PRODUCTOS APICOLAS, SU POTENCIAL ACCION ATEROPROTECTORA

Mieles

La relaciéon entre las abejas y el hombre se remonta a la Edad de Piedra, quizas debido a que la miel de abejas
era el inico edulcorante disponible en la antigliedad. No fue hasta principios del siglo XIX que la produccién de
azucar industrial comenz6 a reemplazarla en este sentido.

Las abejas elaboran la miel a partir de néctar floral predominante o combinédndolo con exudados de las plantas.
Se le llama en este ultimo caso, miel de afidos o melatos. La primera escritura sobre la miel de abeja se encontré
en Sumeria, antigua Mesopotamia, y data del 2100-2000 AC.5"% Las culturas antiguas la usaban con propdsitos
nutricionales y médicos.®™ Entre las principales propiedades medicinales que se les ha conferido estan: efecto
anestésico, cicatrizante, humectante, bactericida, antioxidante y antinflamatorios, ademaés, reducen la formacién
de exudados mas rapidamente que los tratamientos estandares.” ™ Estas propiedades también les han sido reco-
nocidas a mieles de Cuba en recientes estudios clinicos, en los que han sido utilizadas con éxito en el tratamiento
de pacientes con heridas infectadas, sin necesidad de ser combinadas con agentes antimicrobianos o sustancias
estimulantes para reparar estas lesiones.™™

La miel puede ser definida como una disolucién sobresaturada de aztcares, minerales, proteinas, aminoacidos
libres, enzimas y vitaminas,”®" pero su composicién y concentracion, y por tanto sus propiedades, dependen prin-
cipalmente de la(s) fuente(s) floral(es) de su procedencia, de la estacién del ano en que es colectada, de factores
ambientales y de su posterior procesamiento y almacenamiento.>™ Esto hace que cada muestra de miel “especifica”
tomada en un apiario determinado sea practicamente tinica. No obstante, esta variabilidad puede reducirse consi-
derablemente debido a que muchas plantas meliferas son estacionales y con un adecuado diseno de muestreo que
estandarice el procesamiento y almacenamiento puede lograse que el origen botanico de las mieles sea el factor
de variaciéon més influyente.

Almenos 181 sustancias han sido encontradas en las mieles,” de las cuales, algunas como los polifenoles (4cidos
fendlicos y flavonoides), ciertas enzimas (glucosa oxidasa y catalasa), algunas vitaminas (vitamina C) y aminoaci-
dos, tienen propiedades antioxidantes.f®7-8 Son varios los estudios que brindan evidencias sobre la capacidad
antioxidante que poseen algunas mieles especificas, por ejemplo: son capaces de absorber ERO e inhibir la oxi-
dacién in vitro mediada por cobre de las LDL; las mieles oscuras muestran una capacidad de absorcién de ERO
significativamente mayor que las claras, lo que esta directamente relacionado con su contenido de fenoles;*# dosis
diarias de 1,2-1,5 g de miel/g de peso corporal aumentan la capacidad antioxidante y reductora del suero de sujetos
sanos,® asi como las concentraciones sanguineas de vitamina C (en un 47 %), caroteno (en un 3 %) y glutation re-
ductasa (en un 7 %);?* asimismo, dosis diarias de 70 g de miel por 30 d consecutivos (N = 55 sujetos experimentales)
provocaron una disminucién significativa de las concentraciones de colesterol total, colesterol asociado a LDL y
peso corporal (clasicos factores de riesgo de la aterosclerosis), asi como un aumento de las de colesterol asociado
a lipoproteinas de alta densidad (HDL) (lipoproteina que realiza el transporte reverso de colesterol y es conside-
rada ateroprotectora), tanto en personas “sanas” como en pacientes con estas variables alteradas.® Segiin Khalil
y Sulaiman (2010) los compuestos antioxidantes presentes en las mieles (sobre todo, los polifenoles) son utiles en
el tratamiento de enfermedades cardiovasculares (Ej. enfermedades en las arterias coronarias), ya que presentan
efectos antitrombdéticos, antiisquémicos y vasodilatadores.?™® Las evidencias anteriores sugieren que el consumo
de dosis adecuadas de mieles (preferiblemente oscuras) provocan un efecto ateroprotector sistémico que reduce
significativamente los principales factores de riesgo de la enfermedad, lo cual podria estar positivamente asociado
con el potencial antioxidante de dichas mieles.

En un estudio realizado con mieles monoflorales cubanas provenientes de distintas zonas geograficas de la
regién central de Cuba, se incluyeron mieles de campanilla blanca [Turbina corymbosa (L.) Raf.] (CB), campanilla
morada (Ipomoea triloba L.) (CM), Lenatero [Govania polygama (Jack) Urb] (LN), Soplillo [Lysiloma latisiquum(L.)
Benth] (SP), mangle prieto (Avicennia germinans Jacq) (MP) y una miel artificial (MA) elaborada solo con los
azucares mas abundantes existentes en las mieles y en las proporciones adecuadas, disueltos en agua destilada.
Todas las muestras evaluadas presentaron actividad antirradicalaria contra 2,2-Difenil-1-picrilhidracil (DPPH) y
los radicales supero6xidos (O, "), pero en este sentido, las mieles de LN y CB representaron los limites superior e
inferior respectivamente. En el caso de la capacidad de eliminacién de O, se encontré una asociacién positiva




Revista CENIC Ciencias Biolégicas, Vol. 43, No. 2, mayo-agosto, 2012

con la concentracion de las mieles utilizadas en los ensayos. En la eliminacion de radicales OH" las mieles mas
eficientes fueron SP y LN, seguidas por MP y CB, la CM y la MA fueron las menos eficientes (Fig. 2).
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Fig. 2. Actividad anti OH" de cinco tipos de mieles especificas colectadas en diferentes puntos geogrdaficos de la region central
de Cuba. La amplitud de la senial (a.u.) del control positivo (Reaccion de Fenton) fue comparada con la amplitud de las senales
correspondientes a los aductos DMPO-OH detectados en presencia de cada una de las muestras de mieles. Las barras de error se
refieren a la desviacion estandar; * Diferencias significativas entre la muestra y el control con p < 0,05; ** Diferencias significa-
tivas entre la muestra y el control con p < 0,01.90.

Como era de esperarse las mieles de LN presentaron las mayores concentraciones de antioxidantes totales y
la mayor capacidad protectora frente a los procesos de peroxidacién lipidica, mientras que las de CB presentaron
concentraciones significativamente inferiores de antioxidantes y de protecciéon contra la lipoperoxidacién, con
respecto al resto de las mieles analizadas, las que mostraron valores intermedios.*

Asimismo, una correlacion positiva fue encontrada entre el contenido de antioxidantes y la actividad antirradi-
calaria contra DPPH, lo que esta en concordancia con lo encontrado por Meda y cols.”! y sugiere que la actividad
antioxidante de las mieles monoflorales cubanas, y su posible efecto ateroprotector, podria ser similar a la reportada
para mieles de otras areas geograficas.

Propodleos

El propdleo es unaresina cérea, de composicién compleja y consistencia viscosa, que las abejas elaboran a partir
de particulas resinosas de diferentes plantas y utilizan en la construccién, reparacién y proteccién de la colmena.”
La mayor parte del propdéleo en Venezuela y Cuba proviene de las resinas florales de plantas representantes del
género Clusia,” pero en otras zonas tropicales se obtiene de otros géneros y familias de plantas.*

Del propédleo se han aislado mas de 180 compuestos. Sus principales componentes son resinas y balsamos que
contienen flavonoides y acidos fendlicos o sus ésteres (50 %), contenidos muy variables de ceras (7,5 a 35 %), acei-
tes voléatiles (10 %), polen (b %) e impurezas (4,4 a 19,5 %). Ademas, contienen pequenas cantidades de terpenos,
taninos, restos de la secrecién de las glandulas salivares de las abejas y algunos contaminantes. Los principales
compuestos activos son los flavonoides: flavonas, flavonoles, flavononas y flavononoles. Debe senalarse que la
mayoria de los estudios no pretenden determinar su composicién quimica completa, si no algunos componentes
de interés, en especial los flavonoides.

El propdleo ha sido ampliamente utilizado desde la antigiiedad con diversas finalidades. Actualmente, se
investigan los efectos y posibles usos del propdleo en biologia y medicina, destacando su uso como suplemento
dietético y en la industria farmacéutica. Es un producto de extraordinario interés al que se le atribuyen efectos
antiinflamatorios, inmunoestimulantes, hepatoprotectores, carcinoestaticos, antimicrobianos, antivirales, antifun-
gicos, antiprotozoarios, anestésicos y de regeneracién tisular.?295-97

Otra de las magnificas propiedades del propodleo es su actividad antioxidante. Es una fuente natural de antioxi-
dantes que protegen a las lipoproteinas séricas de la oxidacién.”® Estas propiedades se deben a su actividad anti-
radicalaria (contra los radicales alcoxi y, en menor grado, superoxido) y a la acciéon quelante que ejercen sobre los
iones cobre, los que estan relacionados con la oxidacién de las LDL en lesiones avanzadas.? 1% Se ha reportado que
algunos propoleos ejercen sus efectos antioxidantes en el colon, disminuyendo la concentracién de hidroperoxida-
sas lipidicas y, como algunos de sus componentes se absorben y pasan a la circulacién, actian como antioxidantes
hidrofilicos a la vez que aumentan la concentracién tisular de vitamina C.!%! En pacientes con episodios isquémicos
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el propdleo parece reducir el riesgo de accidentes cerebro-vasculares.!??

En un estudio realizado con muestras de propdleo de la regién de Manzanillo, Cuba, se encontré que no presen-
taron actividad antirradicalaria contra los radicales O, a las concentraciones ensayadas, sin embargo, si actuaron
sobre los radicales OH" y fueron capaces de quelar hierro e inhibir la lipoperoxidacién mediada por metales o
no.'” Jgualmente otras muestras de este producto natural cubano han sido usadas con resultados positivos en la
curaciéon de heridas sépticas faciales,'™ y han brindado evidencias de su actividad antiinflamatoria y analgésica.®®
Propiedades inmunoestimulantes y radioprotectoras de los propdéleos cubanos fueron encontradas por Suarez y
cols. (2000), los que sugirieron que dichos efectos beneficiosos podrian ser consecuencia de la actividad antioxidante
y secuestradora de radicales libres del producto.!%

Polen

Otro de los productos apicolas de gran interés por su uso como suplemento nutricional (debido a su gran
contenido proteico) y antioxidante natural es el polen o pan de abejas, como también se le conoce.'” Un estudio
realizado con polen apicola de 12 especies de plantas evidencié una elevada variabilidad en el contenido de feno-
les (aproximadamente entre 400 y 2 300 mg de fenilpropanoides por cada 100 g de polen), asi como una capacidad
antioxidante total (medida como inhibicién de la peroxidacién lipidica) positivamente asociada a la concentraciéon
de fenilpropanoides.'® A pesar de no existir estudios previos sobre el potencial antioxidante de muestras de polen
apicola de Cuba, se considera que debe mostrar propiedades similares a las reportadas para muestras de otros
paises, ya que recientes andlisis han mostrado que presentan una composicién similar, con una concentracién de
proteinas elevada.08-114

CONCLUSIONES

Dada la gran cantidad de sustancias oxidantes descritas en la vasculatura arterial y su efecto sobre la oxidacién
de las LDL, principal lipoproteina aterogénica, la estrategia actual de muchos grupos de investigacién relacionados
con el estudio de la aterosclerosis se basa en la modulacién del balance oxidantes/antioxidantes a favor de estos
ultimos. El consumo de antioxidantes esta inversamente asociado con la incidencia de enfermedades cardiovas-
culares. En este sentido, el trabajo con productos apicolas de diferentes origenes geograficos (incluyendo Cuba)
como fuente de antioxidantes naturales es un tema de interés. Numerosos estudios demuestran la presencia de
compuestos con propiedades antioxidantes en cantidades considerables en mieles, propdéleos y polen apicola y
brindan evidencias de sus potenciales efectos ateroprotectores.
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