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¿Qué componentes no nutritivos, pero relevantes para la salud, contienen los alimentos del 
género Brassica? ¿Qué enfermedades pueden prevenir? Incluye referencias bibliográficas. 

 
El género Brassica, englobado dentro de la familia Brassicaceae o Cruciferae, incluye un alto número 
de verduras de interés agrícola muchas de las cuales son comestibles como el brócoli, la coliflor, el 
repollo, las coles de Bruselas, el colinabo, la col y la mostaza que se cultivan por sus inflorescencias 
comestibles, sus tallos carnosos, sus raíces o por los aceites que pueden ser extraídos de sus 
semillas (Buck, 1956).  
Uno de los componentes químicos característicos de esta familia, que sólo se ha encontrado en 
otros dos géneros vegetales,  Drypetes y Putranjiva (Fam. Putranjivaceae), son los conocidos como 
aceites de mostaza. Más concretamente se trata de glucosinolatos (tioglucósidos; β-tioglucósidos N-
hidroxi-sulfatos) presentes en todos los miembros de la familia de las brásicaceas o crucíferas y 
cuya estructura general se presenta en la figura 1. 
 

 
Figura 1. Estructura general de los glucosinolatos. Existen distintos glucosinolatos dependiendo de los 

grupos funcionales presentes en R (ver texto). Imagen de Wikipedia 
(http://en.wikipedia.org/wiki/File:Glucosinolate-skeletal.png). 

 
Alrededor de 120 fracciones aglucona han sido identificadas como constituyentes de estos 
compuestos que se pueden agrupar en diez familias estructurales en  función del sustituyente 
presente en la cadena lateral (fig.1) (Fahey y col., 2001). 
A modo de ejemplo, la Tabla 1 recoge los glucosinolatos presentes en el brócoli (Brassica oleracea 
var. italica). 
 

Tabla 1. Glucosinolatos presentes en el brócoli (Brassica olearacea var. italica).  
Reproducida de Latté y col. (2001).  

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/13/Glucosinolate-skeletal.png
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Los glucosinolatos y sus productos de degradación (fig. 2) en los animales incluido el hombre, han 
sido objeto de interés en particular a la luz de los resultados arrojados por estudios 
epidemiológicos sugiriendo que la ingesta de brásicas como el brócoli poseían efectos preventivos 
frente a la inducción del daño celular mediado por diferentes agentes carcinogénicos (van Poppel y 
col., 1999; Murillo y Mehta, 2001; Beecher, 1994). 
 
 

 
Figura 2. Rutas de degradación enzimática y no enzimática de glucosinolatos.  

Reproducida de Latte y cols., 2011. 

 
Compuestos como los hidrocarburos aromáticos policiclícos, las aminas heterocíclicas o las 
nitrosaminas junto con otros carcinógenos presentes en el medio ambiente o ingeridos en la dieta 
pueden dañar el ADN. Si estos agentes carcinogénicos son metabólicamente activados y llegan a 
interactuar con el ADN pueden dañarlo de manera persistente dando lugar a mutaciones o 
desencadenar un crecimiento descontrolado a nivel celular.  
Distintas enzimas conocidas como de fase I y de fase II participan en los procesos metabólicos de 
distintas sustancias xenobióticas con potencial mutagénico o carcinogénico. Por ejemplo, enzimas 
de fase I como la isoenzima 1A2 del citocromo P 450 (CYP1A2) cataliza in vitro la bioactivación de 
carcinógenos, particularmente de aminas aromáticas y de hidrocarburos aromáticos policíclicos 
(Vistisen y col., 1992 Nugon-Baudon y Rabot, 1994). La inhibición de la actividad de esta enzima 
resultó en la inhibición del desarrollo tumoral en modelos animales (Higdon y col., 2007). Por su 
parte, enzimas de fase II tales como la glutatión S-transferasa y la UDP-glucuronil transferasa son 
generalmente responsables de reacciones de conjugación conducentes a la detoxificación del 
organismo. 
Los glucosinolatos son metabolizados por la acción de la enzima mirosinasa (β-tioglucosidasa 
glucohidrolasa, EC 3.2.3.1), la cual es liberada tras un daño mecánico por el troceado o la 
masticación del vegetal y que tras interactuar con su sustrato (glucosinolatos) da lugar va la 
formación de isotiocianatos e índoles (fig. 2), los cuales se ha comprobado que son capaces de 
modular la actividades enzimáticas de biotransformación de agentes xenobióticos (Verhoeven, 
1997). Así, inductores monofuncionales como son los isotiocianatos pueden afectar a enzimas de 
fase I pero principalmente inducen enzimas de fase II. Por otro lado, inductores bifuncionales como 
los índoles afectan tanto a enzimas de fase I como de fase II.  
Por otro lado, se postuló por algunos autores que los extractos hidrofílicos de brócoli eran mucho 
más activos que sus extractos lipofílicos contra especies reactivas de oxigeno o ROS, postulando la 
capacidad antioxidante del brócoli como un factor preventivo del daño sobre el ADN durante la 
carcinogénesis (Kurilich y cols., 2002). Estudios posteriores han confirmado la actividad 
antioxidante de los glucosinolatos y de sus productos de degradación.  
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Los estudios disponibles sobre las actividades antitumorales de vegetales de la familia de las 
crucíferas fueron revisados por Van Poppel (Van Poppel  y cols., 1990) y Verhoeven (Verhoeven y 
cols, 1996). Más recientemente, los artículos de revisión se han centrado en la relación entre el 
consumo de crucíferas y la incidencia de formas particulares de cáncer. A partir de estos datos se ha 
relacionado un efecto protector del consumo de brásicas en la reducción de la incidencia de cáncer 
de colon (Voorips y cols., 2000), de colon y recto (Seow y cols., 2002), de pulmón (Lam y cols., 
2009), de próstata (Kristal y Lampe, 2002), de vejiga (Michaud y cols., 1999) y de tumores 
dependientes de estrógenos (Ambrosome y cols., 2004). 
En resumen, numerosos estudios han demostrado una asociación entre el consumo de brásicas 
como el brócoli, y la reducción o inhibición del crecimiento de ciertos tipos de tumores. Aparte del 
efecto de isocianatos o de índoles, como productos del metabolismo de los glucosinolatos por 
acción de la mirosinasa, la actividad antioxidante o la presencia de minerales (como el selenio en el 
caso del brócoli) pueden jugar también un importante papel en la prevención de ciertos cánceres. 
Por último, es también importante señalar la existencia de algunos estudios experimentales que en 
los últimos años dieron lugar a la preocupación, ya que el brócoli podría también poseer efectos 
genotóxicos en ensayos in vitro con extractos frescos (Baasanjav-Gerber y cols., 2011; Glatt y cols., 
2011), que se han asociado a la degradación de un indol glucosinolato, la neoglucobrasicina, por la 
mirosinasa. Aunque no se han observado efectos genotóxicos en humanos después del consumo de 
brócoli, algunos autores recomiendan más estudios para conocer los beneficios y riesgos de dietas 
con una alta ingesta de brócoli o de otras brásicas, de productos fortificados o del consumo en 
crudo de estos vegetales o de sus productos (Latté y cols., 2011). 
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