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I RESUMEN 

El estrés oxidativo – definido como el desbalance entre la producción de 

radicales libres y las defensas antioxidantes – ha sido asociado con el desarrollo de 

enfermedades crónico-degenerativas. Varios estudios han demostrado que la dieta y 

algunos de sus componentes pueden influir en la intensidad del daño causado por 

estrés oxidativo. Algunos reportes afirman que la inclusión de leguminosas en la 

dieta diaria tiene muchos efectos fisiológicos benéficos en el control y la prevención 

de enfermedades crónico-degenerativas, tales como la hipertensión arterial, a través 

de compuestos bioactivos tales como compuestos fenólicos y péptidos bioactivos 

(que se obtienen tras la hidrólisis enzimática de proteínas). La fermentación en 

estado sólido (FES) ha sido reconocida como un bioproceso que incrementa el 

contenido de compuestos bioactivos de semillas procesadas con hongos. Aun 

cuando hay diversos estudios acerca del efecto de la FES en el valor nutracéutico de 

leguminosas tales como garbanzo, no hay estudios sobre la optimización del 

bioproceso de FES para incrementar la actividad antioxidante, el contenido de 

compuestos fenólicos totales y el rendimiento de hidrolizados de este grano (para 

una mayor concentración de biopéptidos), utilizando una cepa de Rhizopus 

oligosporus. Por lo tanto, este estudio se realizó para obtener una harina funcional 

con altos valores de actividad antioxidante, contenido de compuestos fenólicos 

totales y rendimiento de hidrolizado, a partir de granos de garbanzo, mediante la 

optimización del proceso de FES utilizando una cepa de Rhizopus oligosporus. Como 

técnica de optimización se aplicó la metodología de superficie de respuesta. Se 

utilizó un diseño experimental central compuesto rotable con dos factores 
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[temperatura de fermentación = 22 – 45°C/tiempo de fermentación = 6 – 132 h] y 

cinco niveles (13 tratamientos). Los cotiledones bioprocesados de cada tratamiento 

fueron secados, molturados y mezclados con sus testas previamente secadas y 

molidas. La mejor combinación de temperatura de fermentación/tiempo de 

fermentación de FES  para obtener la harina funcional fue 25°C/132 h. 4.  El proceso 

de FES incrementó (p<0.05) el contenido de proteína (+38.3%) y fibra dietaria soluble 

(FDS), insoluble (FDI) y total (FDT) (+72.9%, +50.9% y +55.5%, respectivamente). 

Asímismo, la FES incrementó la actividad antioxidante (de 3,410 a 9,663 µmol 

ET/100 g, bs por el método ABTS y de 4,919 a 15,358 µmol ET/100 g, bs por el 

método ORAC), el contenido de compuestos fenólicos totales (de 62 a 200 mg 

EAG/100 g, bs) y el rendimiento de hidrolizado (de 13.6 a 18.8%). En conclusión, la 

fermentación en estado sólido podría ser una estrategia efectiva para incrementar la 

funcionalidad del garbanzo asociada a la salud, debido a la mejora del contenido de 

fibra dietaria, la actividad antioxidante, el contenido de compuestos fenólicos totales y 

el rendimiento de hidrolizado (concentración de biopéptidos) de este grano. 
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ABSTRACT 

Oxidative stress – defined as the imbalance between free radical production and 

antioxidant defenses – has been linked to the development of chronic-degenerative 

diseases. Several studies have shown that diet and some of its components could 

influence the intensity of oxidative stress damage. Some reports claim that inclusion 

of legumes in the daily diet has many beneficial physiological effects in the control 

and prevention of chronic-degenerative diseases, like hypertension, due to bioactive 

compounds, such as phenolic compounds and bioactive peptides (obtained after 

enzymatic hydrolysis of proteins). Solid state fermentation (SSF) has been 

recognized as a bioprocess which increases the phenolic content and antioxidant 

activity of fungal processed seeds. Even when there are diverse studies about of the 

effect of SSF on nutraceutical value of legumes such as chickpea, there isn’t any 

research about the optimization of the SSF bioprocess to increase the antioxidant 

value, total phenolic content and hydrolyzate yield of this grain (for a greater 

concentration of peptides), using Rhizopus oligosporus strain. Therefore, this study 

was conducted to obtain a functional flour with increased antioxidant activity, total 

phenolic compounds and hydrolyzate yield from chickpea seeds by optimizing the 

SSF process using a Rhizopus oligoporus strain. Response surface methodology was 

applied as optimization technique. A central composite rotable experimental design 

with two factors [fermentation temperature = 22 – 45°C/fermentation time = 6 – 132 h] 

and five levels was used (13 treatments). The bioprocessed cotyledons from each 

treatment were dried, milled, and blended with its previously dried milled seed coats. 

The best combination fermentation temperature/fermentation time of SSF to obtain 

the functional flour was 25°C/132 h. The SSF bioprocess increased (P<0.05) the 
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content of protein (+38.3%) and soluble (SFD), insoluble (IFD) and total (TFD) dietary 

fiber (+72.9%, +50.9% and +55.5%, respectively). Likewise, the SSF increased 

antioxidant activity [from 3,410 to 9,663 µmol TE/100 g, dw (ABTS), and from 4,919 to 

15,358 µmol TE/100 g, dw (ORAC)], total phenolic compounds (from 62 to 200 mg 

GAE/100 g, dw), and hydrolyzate yield (from 13.6 to 18.8%). In conclusion, solid state 

fermentation might be an effective strategy to increase health-linked functionality of 

chickpea, due to improved dietary fiber content, antioxidant activity, total phenolic 

compounds content  and hydrolyzate yield (concentration of peptides). 
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II INTRODUCCIÓN 

Bajo concentraciones fisiológicas, las especies reactivas de oxígeno (ERO) 

actúan como moléculas mediadoras de señalización, crecimiento celular, migración y 

diferenciación (Valko y col 2006), mientras que a más altas concentraciones, inducen 

muerte celular, apoptosis y senescencia (Chandra y col 2000). Los efectos dañinos 

de las ERO son balanceados por la acción de antioxidantes no-enzimáticos en 

conjunto con enzimas antioxidantes (Halliwell 1996); sin embargo, cuando existe un 

desbalance entre la producción de ERO y la defensa antioxidante, se produce la 

condición denominada “estrés oxidativo” (Vetrani y col 2013). Los daños ocasionados 

por los radicales libres al ADN, proteínas y lípidos se han relacionado con el 

desarrollo de enfermedades crónico-degenerativas (Morrow 2005; Stephens y col 

2009). La composición de la dieta puede influir tanto en la intensidad del daño 

oxidativo como en los mecanismos antioxidantes, lo que explica en parte la relación 

existente entre la dieta y algunas enfermedades crónicas (Pérez y col 2002). Entre 

las enfermedades de este tipo se encuentran las enfermedades cardiovasculares, 

que son una de las mayores causas de muerte a nivel global (OMS, 2011), siendo el 

principal factor de riesgo cardiovascular la elevada presión arterial. A nivel mundial, 

se estima que la presión arterial elevada causa 7,5 millones de muertes por año, 

aproximadamente el 12,8% del total de las defunciones (OMS, 2015). La hipertension 

arterial (HTA) es uno de los principales factores de riesgo para padecer enfermedad 

cardiovascular, cerebrovascular y falla renal, que son importantes causas de 

mortalidad en Mexico (Stevens y col 2008), donde se reporta una prevalencia de 

hipertensión arterial de 31.5% (ENSANUT, 2012); ésta ocurre cuando la enzima 
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convertidora de angiotensina (ECA) actúa sobre el decapéptido angiotensina I, 

hidrolizando His-Leu y produciendo angiotensina II, un potente vasoconstrictor y 

retenedor de sal, con el consecuente aumento de la presión arterial (Pihlanto y 

Mäkinen 2013). 

Diversos reportes mencionan que la inclusión de leguminosas en la dieta diaria 

tiene muchos efectos benéficos en la prevención de enfermedades crónico-

degenerativas (Simpson 1981; Soni y col 1982). Se ha demostrado que el consumo 

de garbanzo tiene algunos beneficios fisiológicos que pueden reducir el riesgo de 

enfermedades crónicas, entre éstas las enfermedades cardiovasculares (Jukanti y 

col 2012). En estos granos se reporta una amplia variedad de compuestos fenólicos 

que pueden ser considerados compuestos bioactivos debido a su actividad 

antioxidante (AAox)  (Han y Baik 2008). Muchos fitoquímicos encontrados en 

leguminosas, como flavonoides y ácidos fenólicos, han ganado atención como 

agentes antihipertensivos (Suzuki y col 2006; Li y col 2013).  

Por otro lado, se ha reportado la obtención de péptidos bioactivos inhibidores de 

ECA a partir de granos de garbanzo (Pedroche y col 2002; Yust y col 2003; Vioque y 

col 2006; Aluko 2008b; Barbana y Boye 2010; Medina-Godoy y col 2012); éstos se 

encuentran encriptados dentro de la proteína de origen y son liberados al ser 

hidrolizadas enzimáticamente o durante el procesamiento de los alimentos, 

presentando de esta manera su función biológica (Torruco-Uco y col 2009; Aluko y 

col 2008).  

Para su consumo, las leguminosas generalmente son procesadas en diversos 

productos (Kurien 1981). Los alimentos fermentados representan alrededor de un 

tercio del consumo total de alimentos a nivel mundial; tales productos son más altos 
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en actividad antioxidante gracias a la fermentación microbiana (Reyes-Bastidas y col 

2010; Cheng y col 2013; Sánchez-Magaña y col 2014).  La fermentación en estado 

(FES) sólido es un proceso biotecnológico que consiste en el crecimiento de 

microorganismos sobre sustratos sólidos (ej. granos) en ausencia, o casi ausencia, 

de agua libre superficial; sin embargo, el sustrato debe poseer la suficiente humedad 

para permitir el crecimiento y la actividad metabólica del microorganismo (Pandey 

2003). Los alimentos producidos por fermentación en estado sólido son diversos; uno 

de los más importantes es el alimento de origen Indonés denominado tempe (Agosin 

y col 1983; Hachmeister y Fung1993), principalmente obtenido a partir del grano de 

soya, siendo Rhizopus oligosporus el principal hongo productor. Este hongo 

filamentoso ha sido aceptado como “generalmente reconocido como seguro” (GRAS, 

por sus siglas en inglés) (Wongputtisin y col 2007). La mejora de la actividad 

antioxidante de alimentos fermentados a base de granos durante la fermentación en 

estado sólido se debe a la liberación de compuestos fenólicos llevada a cabo por la 

hidrólisis enzimática fúngica (Wongputtisin y col 2007), en especial por parte de la 

enzima β-glucosidasa, la cual cataliza la liberación de ácidos fenólicos y flavonoides 

conjugados durante la fermentación (McCue y col 2003; Randhir y col 2004a, b; 

Chaiyasut y col 2010; Cheng y col 2013; Handa y col 2013). La mayoría de los 

péptidos bioactivos reportados son producidos por hidrólisis enzimática in vitro o 

fermentación (Udenigwe y Aluko 2011). El hongo produce enzimas hidrolíticas, tales 

como las proteasas, generando péptidos bioactivos (Okamoto y col 1995; Aoki y col 

2003; Gibbs y col 2004; Kim y col 2010), o bien, hace a la proteína más susceptible 

al ataque de enzimas hidrolíticas; de este modo, los hidrolizados proteínicos 

(obtenidos mediante enzimas digestivas) de proteínas previamente hidrolizadas 
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(mediante fermentación) han demostrado mejor bioactividad comparada con sus 

proteínas de procedencia (Udenigwe y Aluko 2011). 

De este modo, la generación de péptidos bioactivos y la bioconversión de formas 

conjugadas de compuestos fenólicos a sus formas libres durante la FES mejora la 

funcionalidad del sustrato ligada a la salud. 

A pesar de que hay diversos estudios sobre el efecto de la FES en el valor 

nutricional y nutracéutico de garbanzo (Reyes-Moreno y col 2000; Reyes-Moreno y 

col 2004; Angulo-Bejarano y col 2008; Han y Baik 2008; Sánchez-Magaña y col 

2014), no hay investigaciones sobre la optimización del proceso de FES para 

aumentar el potencial antioxidante, contenido de compuestos fenólicos totales (CFT) 

y rendimiento de hidrolizado (RH) de este grano.  

La metodología de superficie de respuesta (MSR) ha sido considerada un método 

matemático estadístico efectivo para establecer modelos para evaluar la significancia 

relativa de variables y determinar condiciones óptimas de respuestas deseables. 

Por ello, en el presente estudio se planteó el objetivo de encontrar las mejores 

condiciones de FES de garbanzo, mediante MSR, para maximizar su actividad 

antioxidante, contenido de compuestos fenólicos totales y rendimiento de hidrolizado 

(concentración de biopéptidos), para la obtención una harina funcional de garbanzo 

bioprocesado. 
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III REVISIÓN DE LITERATURA 

A. ALIMENTOS FUNCIONALES 

1. Definición 

Los llamados "alimentos fisiológicamente funcionales", término que se originó en 

Japón en la década de 1980, se definen como "cualquier alimento o ingrediente que 

tiene un impacto positivo en la salud de un individuo, el rendimiento físico, o en el 

estado de ánimo, además de su valor nutritivo” (Goodberg 1994). También se han 

definido como “productos que se asemejan a los alimentos tradicionales pero poseen 

beneficios fisiológicos demostrados” (Shahidi 2009). 

Se han destacado tres condiciones que deben satisfacer los alimentos 

funcionales. En primer lugar, deben ser de origen natural (no cápsulas, comprimidos, 

o polvos). En segundo lugar, son alimentos consumidos convencionalmente, como 

parte de la dieta diaria, y en tercer lugar, cuando se ingieren deben tener un efecto 

positivo más allá de su valor nutritivo o nutrición básica, mejorando o regulando un 

proceso biológico particular o mecanismo para prevenir o controlar una enfermedad 

específica, con el debido respaldo científico (Hardy 2000, Roberfroid 2000).  

2. Nutracéuticos en los alimentos 

En la Figura 1 se muestra un esquema organizacional de nutracéuticos. 

a. Definición 

El término "nutracéuticos" fue acuñado en 1989 por la Fundación para la 

Innovación en Medicina (FIM 1992) para cubrir "cualquier sustancia que pueda ser 

considerada un alimento o parte de un alimento, y que proporcione beneficios  
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AGPI = Ácidos grasos poliinsatuados; ALC = Ácido linoleico conjugado; AGMI = Ácidos grasos monoinsaturados. 

 

Figura 1. Esquema organizacional de nutracéuticos (Wildman 2007). 
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médicos o para la salud, incluyendo la prevención y el tratamiento de la enfermedad".  

Un nutracéutico o farmaconutriente es un nutriente que mantiene, soporta  y 

normaliza cualquier función fisiológica o metabólica, además de que también puede 

potenciar, antagonizar o de alguna manera modificar las funciones fisiológicas o 

metabólicas (Hardy 2000). Los nutracéuticos son productos derivados de los 

alimentos, pero se utilizan medicinalmente en forma de píldoras, cápsulas, extractos, 

etc., rindiendo beneficios fisiológicos demostrados (Shahidi 2009). 

3. Antioxidantes 

La definición propuesta por la Comisión Técnica de Antioxidantes Dietéticos y 

Compuestos Relacionados de la Junta de Alimentos y Nutrición (2002) dice que un 

antioxidante dietario es "una sustancia presente en los alimentos que reduce 

significativamente los efectos adversos de las especies reactivas de oxígeno (ROS), 

especies reactivas de nitrógeno, o ambos en la función fisiológica normal en seres 

humanos. Los antioxidantes son importantes en la protección contra la hipertensión, 

diabetes, enfermedades cardiovasculares y cáncer (Saxena y col 2007). Los 

compuestos antioxidantes reaccionan con radicales libres y les ceden un electrón, 

oxidándose y transformándose en radicales libres débiles, con escasos o nulos 

efectos tóxicos (Halliwell y Gutteridge 1998). Los antioxidantes han sido clasificados 

de diferentes maneras, de acuerdo al sitio donde ejercen su acción y según su origen 

(Cuadros 1 y 2). 

a. Evaluación de la actividad antioxidante 

Existen diversos métodos in vitro para predecir la protección ante la oxidación 

atribuida a los antioxidantes de un alimento. Estos deben interpretarse teniendo en 
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Cuadro 1. Clasificación de antioxidantes según su sitio de acción. 

Intracelular  Membrana Extracelular 

Superóxido dismutasa Vitamina E Ceruloplasmina 

Catalasa β-carotenos Transferinas 

Peroxidasa Ubiquinol-10 Latoferroinas 

DT-deafarasa  Albúminas 

GSH  Haptoglobulinas 

Proteínas que ligan metales  Vitamina C 

Sistemas proteolíticos  Ácido úrico 

Vitamina C  Vitamina E 

   

Venero-Gutiérrez (2002)   
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Cuadro 2. Clasificación de antioxidantes según su origen 

Origen Acción 

Exógenos  

Vitamina E Neutraliza el oxígeno singulete 

 Captura radicales libres hidroxilo 

 
Captura O2 

 
Neutraliza peróxidos 

Vitamina C Neutraliza el oxígeno singulete 

 Captura radicales libres hidroxilo 

 Captura O2 

β-carotenos Regenera la forma oxidada de la vitamina E 

Flavonoides, licopenos Neutraliza el oxígeno singulete 

Endógenos  

Enzimáticos Cofactor 

Superóxido dismutasa Cobre, sodio, manganeso 

Catalasa Hierro 

Glutatión peroxidasa Selenio 

No enzimáticos  

Glutatión Barreras fisiologícas de oxígeno a las células 

Coenzima Q  

Ácido Tioctico Transportadores de metales (transferina y ceruloplasmina) 

Venereo Gutiérrez (2002)  
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cuenta sus limitaciones como: medio de reacción, sustrato oxidable, radical, 

concentración de iniciador de la oxidación, etc. Se consideran buenas herramientas 

para seleccionar extractos fenólicos o sus fracciones con alta capacidad antioxidante 

debido a la rapidez, reproducibilidad y bajo costo. Los métodos se basan en 

comprobar cómo un agente oxidante induce daño oxidativo a un sustrato oxidable, 

daño que es inhibido o reducido en presencia de un antioxidante, siendo la inhibición 

proporcional a la actividad antioxidante del compuesto o muestra. Los métodos 

basados en la determinación de productos secundarios de oxidación son adecuados 

para estudiar sistemas lipídicos, y los más utilizados son el método del ácido 

tiobarbitúrico (TBARS), el índice de anisidia (para aldehídos volátiles) y la 

cromatografía de gases. El método basado en la capacidad para reducir metales 

(índice del poder antioxidante de la muestra) más común es el FRAP (Ferric 

Reducing Antioxidant Power). Finalmente se encuentran los métodos basados en el 

secuestro de radicales libres, como el DPPH (2, 2 difenil picril hidrazil), TEAC 

(capacidad antioxidante equivalente de trolox) y ORAC (capacidad antioxidante de 

radicales oxígeno), siendo éste último uno de los más empleados, el cual puede ser 

hidrofílico o lipofílico, asignando así la actividad antioxidante a la fracción hidrofílica 

y/o lipofílica de la muestra (Ou y col 2001; Huang y col 2002; Soler 2009). 

B. COMPUESTOS FENÓLICOS 

1. Definición 

Las plantas son fuentes potenciales de compuestos bioactivos naturales. Éstas 

absorben la luz solar y mediante fotosíntesis producen altos niveles de oxígeno y 

metabolitos secundarios. Los metabolitos secundarios son sustancias químicas 
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producidas por las plantas; sus funciones en el crecimiento, la fotosíntesis, la 

reproducción y otros procesos primarios aún no son conocidos. Los flavonoides y 

ácidos fenólicos son los grupos de metabolitos secundarios y compuestos bioactivos 

más importantes en plantas  (Kim y col 2003). 

En términos generales, el término "fenol 'es un término químico que define un 

anillo de fenilo que lleva uno o más sustituyentes hidroxilo, pero en el contexto de 

fenólicos vegetales tal definición no es satisfactoria, ya que incluye compuestos tales 

como el gosipol, el carotenoide fenólico 3-hydroxyisorenieratene o la hormona 

fenólica sexual femenina oestrona, que son principalmente de origen terpenoide 

(Harborne 1989). Por ello, se propuso utilizar el término de “fenólicos vegetales” para 

referirse a “metabolitos naturales secundarios biogenéticamente derivados ya sea de 

la vía del ácido shikímico o de la vía del fenilpropanoide, que directamente 

proporciona fenilpropanoides, o de la vía del acetato “policétido”/malonato, que 

puede producir fenoles simples, o fenoles y polifenoles monoméricos y poliméricos, 

que cumplen una muy amplia gama de funciones fisiológicas en las plantas” 

(Harborne 1989; Quideau 2011). Se considera que éstos tienen un papel clave como 

compuestos de defensa al estrés ambiental, como la luz alta, bajas temperaturas, la 

infección por patógenos, herbívoros, y la deficiencia de nutrientes, lo que puede 

conducir a un aumento de la producción de radicales libres y otras especies 

oxidativas en las plantas. Tanto el estrés biótico como el abiótico estimula los flujos 

de carbono desde las vías metabólicas primaria y secundaria, lo que induce un 

cambio de los recursos disponibles en favor de la síntesis de productos secundarios 

(Lattanzio 2013). 
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2. Clasificación 

Los compuestos fenólicos se clasifican según su estructura en: (1) No 

flavonoides, los cuales son fenoles sin grupo carboxilo: C6, C6-C1, C6-C3 (como 

lignanos y estilbenos) y ácidos fenólicos derivados del ácido benzoico (C6-C1), como 

el ácido gálico y el ácido cinámico. (2) Flavonoides (C6-C3-C6), formados por dos 

grupos bencénicos unidos por un puente tricarbonado, que incluye flavononas, 

flavanonoles, flavanoles, flavonoles, flavanos, antocianos y lignanos (Vázquez-Flores 

y col 2012). Los ácidos fenólicos simples y los flavonoides son los compuestos 

fenólicos más comunes y por lo general se producen como conjugados solubles y 

formas insolubles (Nardini y Ghiselli 2004). En la naturaleza, los compuestos 

fenólicos se producen sobre todo en las formas insolubles o unidas. 

De acuerdo con el número de anillos de fenol que contienen, los compuestos 

fenólicos se clasifican en ácidos fenólicos, estilbenos, flavonoides, taninos y lignanos. 

En el caso del grupo de los flavonoides, cuando están vinculados a una o más 

moléculas de azúcar son conocidos como glicósidos, y cuando no están conectados 

a una molécula de azúcar son llamados agliconas (Williamson 2004). El grado de 

glicosilación afecta directamente a la capacidad antioxidante de los flavonoides. Por 

lo general, las formas de aglicona de miricetina y quercetina son más activas que la 

forma de glucósido (Hopia y Heinonen 1999; Kaur y Kapoor 2001). Los flavonoides 

son los principales compuestos bioactivos presentes en las frutas y se distribuyen en 

seis subclases: flavonoles, flavanonas, isoflavonas, flavan-3-oles, flavonas y 

antocianinas. Los flavonoides representan aproximadamente dos tercios de los 

fenoles dietéticos (Robbins 2003). 
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El segundo grupo más importante comprende los ácidos fenólicos, que 

representan casi el tercio restante de los polifenoles de la dieta, y que están 

presentes en las frutas en forma ligada. Estas sustancias se dividen en dos 

subgrupos: ácidos hidroxibenzoicos e hidroxicinámicos. En contraste con otros 

compuestos fenólicos, los ácidos hidroxibenzoico y hidroxicinámico presentan un 

carácter ácido debido a la presencia de un grupo carboxílico en la molécula (Annie y 

Jean-Jacques 2003). Los compuestos de ácido hidroxicinámico poseen un esqueleto 

de C6-C3. El ácido ferúlico, ácido p-cumárico y ácido cafeico son algunos ejemplos 

de esta clase. Los ácidos hidroxibenzoicos (C6-C1) se encuentran en diversas frutas 

y en su mayoría se producen en forma de ésteres. Los ácidos fenólicos más 

comunes de esta categoría que se encuentran en las frutas son el ácido gálico, 

vanílico, elágico y siríngico. 

Los taninos son la tercera clase de polifenoles que se encuentran en las frutas y 

están presentes en su mayoría como polímeros fenólicos. Los taninos son sustancias 

astringentes y amargas de diferentes pesos moleculares, y algunos de ellos, 

especialmente los taninos hidrolizables, son solubles en agua. Son un grupo de 

oligómeros polihidroxi-flavan-3-ol y polímeros con enlaces carbono-carbono entre las 

subunidades de flavanoles (Schofield y col 2001). Los taninos tienen la capacidad 

para precipitar las proteínas. Los dos tipos principales de taninos son los taninos 

condensados (proantocianidinas) y los hidrolizables. El ácido galotanino o ácido 

tánico es un tipo de tanino hidrolizable que se encuentra en las frutas.  Las 

proantocianidinas, al entrar en contacto con las proteínas salivales, son responsables 

de la astringencia del fruto (El Gharras 2009). 
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Los estilbenos son un grupo de compuestos derivados de fenilpropanoides 

caracterizado por un esqueleto de 1,2-difeniletileno (C6-C2-C6) (Goyal y col 2012). 

Cantidades bajas de estilbenos están presentes en la dieta humana, y su principal 

representante es el resveratrol, en su mayoría en forma glicosilada (Delmas y col  

2006  Ignat y col 2011). El resveratrol es una fitoalexina, esta sustancia se produce 

principalmente en la vid en respuesta a la lesión y la infección micótica (Atanackovic 

y col 2012). El quinto grupo de polifenoles comprende los lignanos, una gran 

variedad de estructuras individuales que en su mayoría consta de dos restos 

fenilpropanoides conectados a través de sus átomos de carbono de su cadena lateral 

(Davin y  Lewis 2003;  Aehle y col 2011), por lo general se encuentran como 

glucósidos. Los lignanos son una de las principales clases de fitoestrógenos, que son 

sustancias químicas similares al estrógeno. En el tracto gastrointestinal, estas 

moléculas se convierten en compuestos (enterodiol y enterolactona) que tienen 

propiedades estrogénicas y anti-estrogénicas (Meagher y Beecher 2000). 

3. Absorción y biodisponibilidad 

La absorción y posterior distribución, metabolismo y excreción de los flavonoides 

en el ser humano han sido poco estudiados. Durante mucho tiempo, se consideró 

que la absorción de los flavonoides de la dieta era insignificante, dado que la mayoría 

de los flavonoides de los alimentos están presentes unidos a azúcares como β-

glucósidos (con la excepción de catequinas). Se esperaba que sólo los flavonoides 

libres, sin una molécula de azúcar (los llamados “agliconas”) pasaran libremente al 

torrente sanguíneo desde la pared intestinal, ya que no hay enzimas secretadas en el 
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intestino o presentes en la pared intestinal que puedan escindir los enlaces 

glicosídicos (Griffiths 1982; Kühnau 1976). 

En el colon, la hidrólisis sólo se produce por microorganismos, que al mismo 

tiempo degradan los flavonoides en la dieta (Kühnau 1976). Así, es de esperarse 

sólo una absorción marginal de los flavonoides en la dieta. Sin embargo, se encontró 

en seres humanos que la absorción de la aglicona de quercetina administrada por vía 

oral fue menor que la de los glucósidos de quercetina (24% vs  52%) (Hollman y col 

1995), mostrando que la absorción de los glucósidos en el intestino delgado es 

posible, además de que la molécula de azúcar de los glicósidos de quercetina es un 

determinante importante de su absorción y biodisponibilidad, observando que su 

conjugación con glucosa mejora la absorción del intestino delgado.  

En cuanto a los ácidos hidroxicinámicos, se observa que cuando éstos son 

ingeridos bajo su forma libre, son absorbidos rápidamente en el estómago o en el 

intestino delgado y son conjugados por enzimas de desintoxicación hepáticas y/ol 

intestinales. Se demostró que el ácido ferúlico fue bien absorbido en la parte superior 

del intestinot (Adam y col 2002; Zhao y col 2004; Konishi y col 2006). 

Los transportadores de ácidos monocarboxílicos (TAM) parecen estar implicados 

en la absorción de algunos ácidos fenólicos y sus metabolitos microbianos. Estos 

transportadores se expresan en muchos tejidos (Price y col 1998), por lo tanto 

podrían estar implicados en el proceso de absorción, y transporte de ácidos fenólicos 

en los tejidos diana. 
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4. Efectos metabólicos 

a. Actividad antioxidante 

La propiedad más descrita de casi todos los grupos de ácidos fenólicos y 

flavonoides es su capacidad de actuar como antioxidantes. Las flavonas y catequinas 

parecen ser los flavonoides más poderosos para la protección del cuerpo contra  

especies reactivas de oxígeno (ERO). Los radicales libres y ERO  se han asociado a 

un gran número de enfermedades humanas (Bravo 1988, Nijveldt 2001).   

Contienen estructuras de anillo conjugadas y grupos hidroxilo que tienen el 

potencial de funcionar como antioxidantes in vitro o en sistemas libres de células 

mediante el secuestro del anión superóxido, el oxígeno singulete, peroxiradicales de 

lípidos, y la estabilización de los radicales libres implicados en procesos oxidativos a 

través de hidrogenación o acomplejamiento con especies oxidantes (Duthie y col 

1999, Birt y col 2001). 

Las propiedades antioxidantes de los compuestos fenólicos y flavonoides están 

mediadas por los siguientes mecanismos: (1) secuestro de especies de radicales 

tales como ERO/ especies reactivas de nitrógeno (ERN); (2) supresión de la 

formación de ERO/ ERN mediante la inhibición de algunas enzimas, o quelando 

metales traza involucrados en la producción de radicales libres, y por lo tanto 

inhibiendo la iniciación de la reacción lipoxigenasa; (3) regulación o protección de la 

defensa antioxidante (Cotelle 2001). 

La actividad antioxidante de los compuestos fenólicos es determinada por su 

estructura, en particular, la facilidad con la que un átomo de hidrógeno de un grupo 

hidroxilo aromático puede ser donado a un radical libre y la capacidad de un 
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compuesto aromático para apoyar a un electrón desapareado como resultado de la 

deslocalización alrededor del sistema del electrón. Otros determinantes estructurales 

importantes de la actividad antioxidante de los flavonoides parecen ser los grupos 4'-

OH y 3'-OH. La adición de grupos hidroxilo a los átomos de carbono orto a la 

posición 4-C parece aumentar aún más el potencial antioxidante (Lien y col 1999). 

Estudios han indicado que las agliconas tienen mayor actividad antioxidante que los 

flavonoides conjugados (Noroozi y col 1998), esto puede ser  debido al aumento de 

bloqueo de los grupos fenólicos responsables de la captación de radicales y de la 

quelación de metales y, posiblemente, a una disminución en la accesibilidad de las 

membranas debida al grupo glucosídico (Ioku y col 1995) .  

b. Actividad antimicrobiana 

Algunos flavonoides han mostrado actividad antibacteriana. Desde la década de 

1940 se ha reconocido la presencia de flavonoides con actividad antiviral 

encontrados de manera natural, pero sólo recientemente se han hecho intentos de 

hacer modificaciones sintéticas de compuestos naturales para mejorar la actividad 

antiviral (Tapas y col 2008). La actividad antiviral parece estar asociada con los 

compuestos no glicosidados, y la hidroxilación en la posición 3 es aparentemente un 

requisito previo para ejercer actividad antiviral (Thomas y col 1988). 

c. Actividad anticarcinogénica 

Las dietas ricas en captadores de radicales podrían reducir la acción promotora 

del cáncer de algunos radicales (Sawa y col 1999). Algunos flavonoides pueden 

modificar enzimas y enlazar carcinógenos al ADN, ejerciendo así un efecto 

anticancerígeno (Siess y col 1996). Las isoflavonas de soja han sido evaluadas: la 
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genisteína podría suprimir el desarrollo de cáncer de mama inducido químicamente 

sin toxicidad reproductiva o endocrinológica. Se ha demostrado que la hesperidina, el 

principal glicósido de flavanona en zumo de naranja, inhibe la carcinogénesis de 

colon inducida químicamente (Ren y col 2003).  

Algunos estudios han mostrado propiedades antitumorales de quercetina, 

incluyendo la inhibición de la proliferación y la migración de células cancerosas. (Lim 

y col 2006).  

d. Actividad  hipoglucémica 

Tadera y col (2005) compararon la actividad inhibitoria de α-glucosidasa intestinal 

de ratas y de levadura, así como de α- amilasa pancreática porcina de seis grupos de 

flavonoides, y evaluaron las estructuras químicas de los flavonoides responsables de 

la actividad inhibitoria. La glucosidasa de levadura fue fuertemente inhibida por los 

grupos de antocianidinas, isoflavonas y flavonoles, con valores de IC50 menores de 

15 µM. Las siguientes estructuras incrementaron la actividad inhibitoria: un anillo C 

insaturado, 3-OH, 4-CO, el enlace del anillo B en la posición 3, y la sustitución de 

hidroxilo en el anillo B. La α-glucosidasa intestinal fue débilmente inhibida por varios 

flavonoides, y ligeramente por los grupos de antocianidina e isoflavonas. 3-OH y la 

sustitución hidroxil del anillo B incrementaron la actividad inhibitoria. En α-amilasa 

pancreática porcina, la luteolina, miricetina y quercetina fueron inhibidores potentes 

con valores de IC50 menores de 500 µM. El doble enlace 2,3, 5-OH, el enlace del 

anillo B en la posición 3 y la sustitución hidroxil del anillo B incrementaron la actividad 

inhibitoria, mientras que el 3-OH la redujo. 
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e. Protección del sistema cardiovascular 

1) Agente vasorelajante 

El consumo de flavonoides puede prevenir la disfunción endotelial mediante la 

mejora del proceso de vasodilatación conduciendo a una reducción de la presión 

arterial (Iijima y Aviram 2001, Bertanova y col 2002). La disfunción endotelial 

representa un evento crítico en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y la 

principal complicación de la aterosclerosis y la formación de trombos arteriales 

(Jayakody y col 1985). El consumo de flavonoides puede prevenir una serie de 

enfermedades cardiovasculares incluyendo hipertensión y aterosclerosis (Hertag y 

col 1993a, b). 

2) Efecto antiateroesclerótico 

La modificación oxidativa de las lipoproteínas de baja densidad (LDL) por los 

radicales libres es un evento temprano en la patogénesis de la aterosclerosis. Los 

flavonoides pueden secuestrar directamente algunas especies de radicales al actuar 

como antioxidantes de rompimiento de cadena (De-whallely y col 1990). La 

capacidad de la quercetina y glucósidos de quercetina para proteger LDL  contra la 

modificación oxidativa ha mostrado un efecto protector significativo (Fuhrman y col 

1995). Además, un estudio japonés reportó una correlación inversa entre la ingesta 

de flavonoides y las concentraciones totales de colesterol en plasma (Arai y col 

2000). 
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3) Efecto antritrombogénico 

La agregación de plaquetas desempeña un papel fundamental en la fisiología de 

enfermedades trombóticas. Las plaquetas activadas se adhieren al endotelio 

vascular generando peróxidos de lípidos y radicales libres de oxígeno que inhiben la 

formación de prostaciclina endotelial y de óxido nitroso. Flavonoides tales como 

quercetina, kaempferol y miricetina demostraron ser inhibidores eficaces de la 

agregación de plaquetas en perros y monos (Osman y col 1998). Los flavonoles son 

particularmente  antitrombóticos porque atrapan radicales libres de manera directa, 

manteniendo de este modo la concentración adecuada de la prostaciclina y el óxido 

nítrico endotelial (Gryglewski y col 1987). Un estudio mostró que flavonoides son 

poderosos agentes antitrombóticos in vitro e in vivo debido a su inhibición de la 

actividad de la ruta de la ciclooxigenasa y la lipoxigenasa (Alcaraz y Ferrandiz 1987). 

4) Inhibición de la enzima convertidora de angiotensina 

Algunos extractos y compuestos obtenidos a partir de plantas han sido 

identificados como inhibidores de la ECA in vitro (Nyman y col 1998, Park y col 

2003). Estos efectos beneficiosos en gran medida se han atribuido a la presencia de 

moléculas de flavonoides, que generan complejos de quelatos en el centro activo de 

la ECA (Loizzo y col 2007). 

Los ácidos fenólicos y flavonoides inhiben a la ECA través de la interacción con 

el ion zinc; esta interacción es estabilizada por interacciones con otros aminoácidos 

en el sitio activo. Existe un aumento significativo en la actividad inhibidora de la ECA 

con el incremento de grupos hidroxilo. Otros compuestos, tales como el resveratrol y 
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pirogalol, pueden inhibir a la ECA a través de interacciones con los aminoácidos en 

el sitio activo, bloqueando así la actividad catalítica de la enzima (Shukor y col 2013) 

Las principales características estructurales para la actividad inhibidora de los 

flavonoides son las siguientes: (a) el doble enlace entre los C2 y C3 en el anillo C; (b) 

el grupo catecol en el  anillo B (39,49-dihidroxi) [61]; y (c) el grupo cetona en el 

carbono C4 del anillo C, que es un grupo funcional el cual se ha observado que es 

esencial para la inhibición de ECA (Guerrero y col 2012). 

C. PÉPTIDOS BIOACTIVOS  

1. Definición 

Recientemente, ha aumentado el reconocimiento del papel de las proteínas como 

componentes fisiológicamente activos. Muchas proteínas que se encuentran de 

manera natural en los alimentos  ejecutan su acción fisiológica directamente o a 

través de hidrólisis enzimática in vivo o in vitro. En los últimos años se ha reconocido 

que las proteínas dietarias son una fuente rica de péptidos biológicamente activos 

(Korhonen y col 1998); éstos se definen como pequeñas secuencias de aminoácidos 

derivadas de las proteínas alimentarias, que poseen propiedades fisiológicas 

potenciales además de la nutrición normal y adecuada (Udenigwe y Aluko 2012). 

2. Liberación de péptidos encriptados 

Los péptidos bioactivos se encuentran encriptados en la estructura primaria de 

proteínas animales y vegetales como secuencias inactivas de aminoácidos. Estos 

péptidos usualmente consisten en secuencias de 3–20 aminoácidos y pueden ser 

liberados por fermentación, a través de  hidrólisis por microorganismos proteolíticos o 

a través de la acción de enzimas proteolíticas derivadas de microorganismos o 
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plantas, el procesamiento de alimentos, proteólisis catalizada por enzimas digestivas 

in vitro o in vivo y por métodos químicos, es decir, por tratamiento con ácidos o bases 

(Korhonen y col 1998; Hartmann y Meisel 2007; Aluko 2008a; Möller y col 2008, 

Segura-Campos y col 2010). En la mayoría de los casos, estos hidrolizados 

proteínicos y péptidos han demostrado mejor bioactividad comparada con sus 

proteínas de procedencia, lo que muestra que la hidrólisis de los enlaces peptídicos 

es importante en la liberación de péptidos potentes (Udenigwe y Aluko 2011). 

Varios factores afectan las propiedades bioactivas de los péptidos, incluyendo las 

enzimas utilizadas para la hidrólisis, las condiciones de procesamiento, y el tamaño 

de los péptidos resultantes, lo cual afecta enormemente su absorción a través de los 

enterocitos y la biodisponibilidad en tejidos diana.  

En comparación a las enzimas digestivas, las enzimas microbianas, ya sea en el 

intestino o en los alimentos, utilizan diferentes sitios activos, por lo que los péptidos 

liberados por esas enzimas pueden diferir de los liberados por enzimas digestivas. 

Estos péptidos también podrían ser precursores de péptidos liberados en el tracto 

intestinal (Möller y col 2011). Por ejemplo, Yamamoto (1997) no encontró efecto 

antihipertensivo de caseína digerida por tripsina; sin embargo, la secuencia 

KVLPVPQ  fue liberada tras digestión con una proteinasa extracelular de L. 

helveticus, con débil actividad antihipertensiva (IC50 > 1,000 µM), la cual se vio 

aumentada (IC50: 5 µM) tras digestión pancreática, donde se liberó el péptido 

(KVLPVP). 
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3. Absorción de péptidos durante la digestión gastrointestinal 

Los factores principales que afectan la absorción de los péptidos son las 

diferencias metabólicas, anatómicas, fisiológicas y bioquímicas del tracto 

gastrointestinal, la actividad enzimática del mismo, la poca permeabilidad de los 

biopéptidos al cruzar las membranas biológicas, así como su naturaleza hidrofílica y 

tamaño molecular (Lee 2002). Sin embargo, algunos fragmentos son parcialmente 

resistentes a la hidrólisis y logran de ser absorbidos en cantidades fisiológicamente 

activas y llegar intactos a la circulación sanguínea (Robert y Zaloga 1994). De este 

modo, los péptidos sólo pueden ejercer su actividad biológica si logran atravesar las 

barreras potenciales de activación o inactivación (Yamamoto y col  1999). 

La mayoría de los péptidos bioactivos no son absorbidos en el tracto intestinal, 

sino que actúan directamente en el tracto intestinal o via receptores y comunicación 

celular en el sistema digestivo. Los biopéptidos pueden ser liberados de las proteínas 

alimenticias a través del intestino, exhibiendo éstos su bioactividad en los intestinos 

delgado y grueso. No obstante, como la mayoría de las proteínas alimenticias son 

degradadas durante el tránsito a través del intestino delgado y dado que la actividad 

microbiana ocurre principalmente en el intestino grueso, la liberación de biopéptidos 

durante la digestión es conferida a las proteínas que logran alcanzar este sitio (Ross 

y col 1995; Drescher y col 1999). 

La primera barrera enzimática para los péptidos es el lumen del intestino 

delgado, que contiene una gran cantidad de proteasas pancreáticas, principalmente 

tripsina, elastasa y quimiotripsina junto con exopeptidasas como la carboxipeptidasa 

A y B, y proteasas de células de la mucosa. En la segunda barrera los oligopéptidos 

producidos por acción de las enzimas gástricas y pancreáticas son hidrolizados por 
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proteasas de la membrana intestinal de borde en cepillo de las células epiteliales, 

generando dipéptidos y tripéptidos. Tales proteasas contienen al menos quince 

peptidasas que en conjunto tienen una amplia especificidad pudiendo degradar tanto 

proteínas como péptidos (Lee 2002).  

Los péptidos no digeridos y/o no absorbidos en el intestino delgado entran al 

intestino grueso a través de la válvula ileocecal donde pueden ser metabolizados por 

la microbiota intestinal, ejercer una función local como relajantes de la mucosa gás-

trica o inhibidores de la secreción de enzimas, o si su acción es sistémica deben 

atravesar el epitelio y pasar al torrente circulatorio (Arhewoh y col 2005). 

El proceso de permeación puede ser mediado a través de transportadores 

peptídicos específicos. Dichos transportadores permite la absorción de dipéptidos y 

tripéptidos de manera intacta a través de la membrana intestinal  (Sataka y col 2002). 

La simulación in vitro de la digestión fisiológica con proteasas gastrointestinales 

es una herramienta muy útil para evaluar la estabilidad de los biopéptidos frente a las 

enzimas digestivas (Cornish y col 2006). De esta manera se emula en dos etapas el 

proceso de digestión que tiene lugar en el organismo, efectuando en primer lugar una 

hidrólisis con pepsina a pH ácido y a continuación una digestión con extracto 

pancreático a pH básico (Cross y Gill 2000). La resistencia de algunos péptidos a las 

barreras enzimáticas depende en parte de su composición aminoacídica. De esta 

manera, péptidos con residuos de prolina e hidroxiprolina aislados de la caseína y la 

gelatina han resistido la degradación de las enzimas digestivas (Crouch y col 1992). 

A veces, durante el tránsito gastrointestinal, las enzimas digestivas liberan péptidos 

de su posición encriptada, incrementando su actividad biológica. 
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4. Efectos metabólicos 

Se han atribuido diferentes efectos a la salud a los péptidos derivados de 

alimentos, incluyendo propiedades opiodes, antimicrobianas, inmmunomodulatorias, 

citomodulatorias, antitrombóticas, de incremento de la absorción o biodisponibilidad 

de metales, hipocolesterolémicas, antioxidantes y antihipertensiva (inhibitoria de 

ECA). Además, algunos péptidos son multifunctionales y pueden desempeñar más 

de uno de los efectos mencionados (Meisel 2004). 

1) Péptidos opiodes 

Péptidos con actividad opiode fueron encontrados en los años 1970s (Zidrou y 

col 1979) y se les denominó “exorfinas” en base a su estructura similar a ligandos 

endógenos (endorfinas y enquefalinas), que interactúan con receptores opiodes 

(Clare y Swaisgood 2000).  

Los péptidos opiodes son ligandos de receptores de opiodes con actividad 

agonista o antagonista. Los receptores de opiodes se encuentran en el sistema 

nervioso, endócrino e inmune, así como en el tracto gastrointestinal de mamíferos, y 

pueden interactuar con sus ligandos endógenos, con opiodes exógenos y con 

antagonistas de opiodes. Así, los péptidos opiodes administrados de manera oral 

pueden modular los procesos de absorción en el intestino e influir en la función 

gastrointestinal ya sea afectando los músculos suaves, lo que reduce el tiempo de 

tránsito y/o afectando el transporte intestinal de electrolitos, lo que explica sus 

propiedades anti-secretorias (Korhonen y Pihlanto 2006). 

La extructura común exhibida por los ligandos endógenos y exógenos es un 

residuo N-terminal de tirosina (excepto en opioides de α-caseína) y la presencia de 
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otro residuo aromático en la tercera o cuarta posición desde el extremo N-terminal 

(Phe o Tyr). Además, un residuo de prolina en la segunda posición es crucial para la 

orientación tridimensional de las cadenas laterales de tirosina y fenilalanina. La 

actividad agonista es comparable a la de los ligandos endógenos, mientras que los 

péptidos antagonistas ejercen efectos inhibidores similares a la naloxona, un 

antagonista del receptor opiáceo potente que se aplica como un medicamento (Clare 

y Swaisgood 2000). 

2) Péptidos antimicrobianos 

Se han identificado péptidos antimicrobianos de muchos hidrolizados de 

proteínas, especialmente de la leche. Las más estudiadas son las lactoferricinas, 

derivadas de bovinos y la lactoferrina humana (Kitts y Weiler 2003). Se ha observado 

que la lactoferrina, así como los péptidos liberados de lactoferrina por digestión con 

pepsina o por tratamiento térmico a pH ácido, previenen el crecimiento microbiano, y 

se ha asumido que este efecto se debe a su capacidad para unirse al hierro y 

privando de este mineral a los microorganismos (Bullen y col 1972; Tomita y col 

1991; Saito y col 1994). La disrupción de la permeabilidad normal de la membrana es 

parcialmente responsable del mecanismo antibacteriano de lactoferricinas 

(FitzGerald y Murray 2006). 

Péptidos antifúngicos derivados del frijol común han exhibido un efecto inhibitorio 

sobre un número de pátogenos para plantas tales como Mycosphaerella arachidicola, 

Rhizoctonia solani, Verticillium dahlia y Setosphaeria turcica, así como para hongos 

que pueden ser patógenos para humanos tales como Helminthosporiummaydis, 

Fusarium oxysporuma y Candida albicans. Se ha descrito actividad antifúngica de 
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péptidos de frijol común, los cuales inducen cambios morfológicos en las hifas (Chan 

y col 2012), disrupción de la membrana celular (Chan y col 2013), permeabilización 

de membrana (Lam y Ng 2013; Wong y col 2012) e inducción de la acumulación de 

quitina en las puntas de las hifas (Lin y col 2010). 

3) Péptidos inmunomodulatorios y citomodulatorios 

La inmodulación es la manipulación del sistema inmune mediante el incremento 

(inmunoestimulación) o disminución (inmunosupresión) de la magnitud de la 

respuesta inmune (García y col 2013). 

Los péptidos inmunomoduladores pueden mejorar las funciones celulares 

inmunes, medidas como la proliferación de linfocitos, actividad autolítica celular, 

síntesis de anticuerpos y regulación de citoquinas (FitzGerald y Murray 2006, 

Horiguchi y col 2008), así como reducir las reacciones alérgicas en los seres 

humanos atópicos y mejorar la inmunidad de la mucosa en el tracto gastrointestinal 

(Korhonen y Pihlanto 2003). Péptidos inmunomoduladores derivados de hidrolizados 

de proteínas de arroz y soya actúan para estimular aniones superóxido, que 

desencadenan los sistemas de defensa inmunológicos no específicos (Kitts y Weiler 

2003). 

El péptido Met–Ile–Thr–Leu–Ala–Ile–Phe–Val–Asn–Lys–Phe–Gly-Arg,  es un 

péptido de la soya derivado de la subunidad α de la β-conglicinina, que es liberado 

mediante la digestión con tripsina de las proteínas de la soya. Este péptido tiene un 

sitio de unión específico en las células fagocíticas de la sangre humana que 

estimulan la muerte bacteriana por fagocitosis (Domínguez-Vega y col 2011). 
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4) Péptidos antitrombóticos 

Se han identificado secuencias de péptidos que inhiben la agregación de 

plaquetas de la sangre y la unión del fibrinógeno humano a los receptores de 

fibrinógeno en la superficie de las plaquetas; éstos están codificados dentro de la 

secuencia de un glicomacropéptido, que se libera a través de la escisión de la 

caseína κ por la renina (Fiat y col 1993). 

A los péptidos derivados de la caseína γ bovina con un efecto sobre la 

coagulación de las plaquetas se les conoce como casoplatelinas. Se ha informado 

que un gran número de casoplatelinas tienen una actividad antitrombótica in vitro 

(Jolles y col 1986) y en cerdos de guinea después de la administración parenteral 

(Bal dit Sollier y col 1996). KRDS, un análogo de péptido (f39-42) a partir de la 

lactoferrina humana, inhibe la agregación plaquetaria inducida por ADP después de 

la administración parenteral (Jolles y col 1993) 

Dos péptidos (Asp-Glu Glu y Ser-Ser-Gly-Glu) se han purificado e identificado 

como inhibidores de la agregación plaquetaria en los hidrolizados de proteínas de 

soya fabricados por sucesivas digestiones enzimáticas con endopeptidasas y 

exopeptidasas (Lee y Kim 2005).  

5) Péptidos que enlazan metales 

Una alta cantidad de calcio soluble o disponible en el intestino contribuye a 

mejorar la mineralización de los huesos y de este modo a prevenir la osteoporosis 

(Möller y col 2011). La caseína de la leche estabiliza a los iones calcio y fosfato. La 

digestión con tripsina de las proteínas genera caseinfosfopéptidos (CFPs) de la 

región N terminal polar, que contiene residuos serilo fosforilados (Cross y col 2005). 
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Se ha hipotetizado que tales residuos son responsables de la interacción de las 

caseínas y el fosfato, a través de la formación de complejos, que conlleva a la 

formación de micelas de caseína, incrementando su biodisponibilidad. Como los 

CFPs pueden unir y solubilizar minerales, han sido considerados fisiológicamente 

benéficos en la prevención de osteoporosis, caries dentals, hipertensión y anemia. 

(FitzGerald 1998).  

6) Péptidos hipocolesterolémicos 

La enzima triacilglicerol lipasa (EC 3.1.1.3) y su cofactor colipasa son esenciales 

para la escisión de triglicéridos de la dieta y la posterior absorción de los ácidos 

grasos en el tracto intestinal. La inhibición de la lipasa ha demostrado reducir los 

triglicéridos postprandiales y LDL en ayunas, para acelerar la reducción de peso, 

para mejorar el control metabólico en la diabetes tipo 2, y para prevenir la diabetes 

tipo 2 (Drent y col 1995; Hollander y col 1998). 

Se han reportado efectos hipocolesterolémicos para péptidos derivados de 

caseína y de suero, así como para los péptidos de proteína de soya (parcialmente 

unidos a fosfolípidos) (Junfeng y col 2003). Las propiedades hipocolesterolémicas de 

la soya han sido evaluadas por numerosos estudios clínicos. Este efecto es mayor 

con hidrolizados de soya que con proteínas de soya no hidrolizadas (Sugano y col 

1988). La digestión tríptica de la fracción de glicina de la soya ha permitido el 

aislamiento del péptido Leu-Pro-Tyr-Pro, que mostró alta actividad 

hipocolesterolémica. Además de la hidrólisis, los productos de soya fermentados 

como el tofoyu también han demostrado efectos hipocolesterolémicos (Kuba y col 

2004). Muy recientemente, el grupo de Zhang y col (2012) investigó el potencial de 
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proteínas de salvado del arroz hidrolizadas para reducir el colesterol. Ellos 

hidrolizaron el salvado de arroz con diferentes proteasas (alcalasa, neutrasa, 

papaína y tripsina) y observaron la actividad más alta en los hidrolizados con 

alcalasa. 

7) Péptidos antioxidantes 

Los métodos más habituales para la obtención de péptidos antioxidantes es la 

hidrólisis enzimática, siendo alcalasa la enzima más empleada (Korhonen y Pihlanto 

2006).  

Los péptidos antioxidantes suelen presentar una gran cantidad de aminoácidos 

aromáticos (Trp, Tyr, Phe) y aminoácidos básicos (His, Arg) en la secuencia formada 

después de la hidrólisis, ya que los grupos fenólicos, indol e imidazol presentes en 

los residuos de aminoácidos antes mencionados, actúan como donadores de 

protones a los radicales con deficiencia, para mantener la estabilidad molecular 

(Sarmadi e Ismail 2010). Se ha demostrado que los péptidos antioxidantes pueden 

contener residuos de aminoácidos hidrófobos tales como Val, Leu, Ile o Ala en el 

extremo N-terminal; por lo que la presencia de estos aminoácidos en la secuencia de 

los hidrolizados contribuye a esta actividad (Guo y col 2009). Sobre la posición de los 

aminoácidos en la cadena peptídica, los aminoácidos valina y leucina poseen mayor 

AAox cuando se encuentran en posición N-terminal, así como triptófano y tirosina en 

posición C- terminal (Medina-Godoy y col 2012). 

Se han encontrado propiedades antioxidantes que previenen la peroxidación 

enzimática (lipoxigenasa) y no enzimática de los ácidos grasos esenciales en los 

péptidos liberados de caseínas en la hidrólisis por enzimas digestivas y en la 
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fermentación de la leche con cepas proteolíticas de bacterias ácido-lácticas 

(Korhonen y Pihlanto 2003). 

8) Péptidos antihipertensivos 

La enzima convertidora de angiotensina I (ECA, hidrolasa peptidil dipeptidido, EC 

3.4.15.1) se ha asociado con el sistema renina-angiotensina, que regula la presión 

sanguínea periférica. La inhibición de esta enzima puede ejercer un efecto 

antihipertensivo. Un gran número de péptidos inhibidores de la ECA se han aislado a 

partir de la digestión enzimática de diversas proteínas y son, en la actualidad, el 

grupo más estudiado de los péptidos bioactivos (Korhonen y Pihlanto 2006). 

Para ejercer un efecto antihipertensivo después de la ingestión oral, los péptidos 

activos deben ser absorbidos de forma intacta en el intestino y además ser 

resistentes a la degradación por peptidasas plasmáticas con el fin de llegar a los 

sitios diana. La digestión gastrointestinal usualmente se simula por digestión 

secuencial de las proteínas con pepsina (pH 2, 37°C) y pancreatina (pH 7.5, 37 °C) y, 

en algunas ocasiones, también se realiza la digestión con quimotripsina y tripsina (pH 

6.5-6.8, 37°C) (García y col 2013).  

Los  péptidos inhibidores de ECA poseen algunas características relevantes para 

la inhibición, tales como una secuencia corta de 2 a 12 aminoácidos, además de 

contener aminoácidos hidrofóbicos en la posición C-terminal (Norris y FitzGerald 

2013); los péptidos que contienen prolina son generalmente resistentes a la 

degradación por las enzimas digestivas (Korhonen y Pihlanto 2006). 

El garbanzo (Cicer arietinum) (Pedroche y col 2002; Yust y col 2003; Barbana y 

Boye 2010; Medina-Godoy y col 2012), chícharo (Pisum sativum) (Barbana y Boye 
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2010; Segura-Campos y col 2011), frijol común (P. vulgaris) (Torruco-Uco y col 2009; 

Rui y Barbana 2012; Rui y col 2012; Ruiz-Ruiz y col 2013a, b), entre otros, han  

producido hidrolizados inhibidores de ECA. Hidrolizados de la misma fuente pueden 

presentar diferentes péptidos inhibidores de ECA dependiendo de la enzima 

utilizada, la relación enzima:sustrato y el tiempo de hidrólisis (López-Barrios y col 

2014). 

Además de la inhibición de la ECA, los péptidos pueden ejercer efectos 

antihipertensivos también a través de otros mecanismos, tales como la estimulación 

de la actividad de la bradiquinina (Perpetuo y col 2003), la mejora de la producción 

de óxido nítrico derivado del endotelio (Sipola y col 2002), la mejora de la acción 

vasodilatadora de la unión a los receptores de opiáceos (Nurminen y col 2000) y la 

inhibición de la liberación de endotelina-1 por las células endoteliales (Maes y col  

2004). La endotelina es un vasoconstrictor incluso más fuerte que la angiotensina II. 

La  enzima convertidora de endotelina (ECE, EC 3.4.24.71) unida a la membrana 

convierte el precursor de endotelina en la endotelina activa. Por lo tanto, la inhibición 

de la ECE conlleva a una disminución de la presión arterial. Maes y col (2004) 

utilizaron la endotelina-1 (ET-1), liberada de las células endoteliales, para evaluar la 

actividad de péptidos antihipertensivos en un enfoque más global al complejo de 

vasoregulación. Okitsu y col (1995) investigaron las propiedades inhibidoras de la 

ECE de bonito y de carne de res digeridas con pepsina, y hallaron 40 y el 45% de 

inhibición de la enzima, respectivamente. 
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D. ESTRÉS OXIDATIVO 

1. Estrés oxidativo 

Bajo concentraciones fisiológicas, las especies reactivas de oxígeno (ERO) 

actúan como moléculas mediadoras de señalización, crecimiento celular, migración y 

diferenciación (Valko y col 2006), generándose a partir de procesos fisiológicos para 

producir energía y metabolitos, o para generar defensas contra los microorganismos 

invasores (Cornelli 2009). El estrés oxidativo surge cuando la producción de especies 

reactivas sobrepasa las defensas intrínsecas antioxidantes o por un aumento de los 

procesos oxidativos en el cuerpo (Burton y Jauniaux 2011; Vetrani y col 2013), 

induciendo muerte celular, apoptosis y senescencia (Chandra y col 2000). Los 

efectos dañinos de las ERO son balanceados por la acción de antioxidantes no-

enzimáticos en conjunto con enzimas antioxidantes (Halliwell 1996). El estrés 

oxidativo tiene que ser una condición temporal, porque si llega a ser permanente, 

puede determinar una enfermedad. Muchas enfermedades diferentes (tales como 

enfermedades cardiovasculares, cáncer, y trastornos neurológicos y endocrinos) se 

han relacionado con el estrés oxidativo (Cornelli 2009). Una mala nutrición (ingesta 

insuficiente de α-tocoferol, ácido ascórbico, aminoácidos azufrados, entre otros) 

puede generar estrés oxidativo (Abilés 2007). 

2. Radicales libres 

Los radicales libres se definen como especies que contienen uno o más 

electrones no apareados, y es esta capa incompleta de electrones la que confiere su 

alta reactividad. Los radicales libres pueden generarse a partir de muchos elementos, 
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pero los sistemas biológicos que implican oxígeno y nitrógeno son los más 

importantes (Burton y Jauniaux 2011). 

La célula viva está constantemente expuesta a especies de radicales libres 

potencialmente dañinos, cuyo origen puede ser intracelular, tales como las derivadas 

de metabolismo celular normal, o extracelular, producida como consecuencia, por 

ejemplo, de la exposición a la radiación ultravioleta, o las radiaciones ionizantes. De 

particular interés son las especies reactivas de oxígeno (ROS) (Evans y col 2003). 

3. Especies reactivas de oxígeno (ROS) 

Las especies reactivas de oxígeno juegan papeles importantes como segundos 

mensajeros en muchas cascadas de señalización intracelulares destinadas a 

mantener la célula en la homeostasis con su entorno inmediato. En niveles más 

altos, pueden causar daño indiscriminado a las moléculas biológicas, lo que lleva a la 

pérdida de la función e incluso a la muerte celular (Burton y Jauniaux 2011). 

En condiciones fisiológicas, el radical libre de oxígeno más común es el anión 

superóxido (O2•), y las mitocondrias se consideran la fuente principal (Cadenas y 

Davies 2000), debido a fugas de electrones de oxígeno molecular, en particular de 

los complejos I y III, que se traducen en la formación de O2•. Del mismo modo, el 

superóxido también puede ser generado a través de la fuga de electrones de la 

cadena de transporte de electrones dentro del retículo endoplásmico (Tu y Weissman 

2004). La generación excesiva de superóxido también puede conducir a 

interacciones con el óxido nítrico (NO•) para formar peroxinitrito (ONOO•), un potente 

pro-oxidante (Pacher y col 2007). Otras especies reactivas de oxígeno incluyen el 
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radical hidróxilo (OH•), el oxígeno singulete (O•) y el peróxido de hidrógeno (H2O2) 

(Evans y col 2003). 

4. Daño por ROS a biomoléculas 

Los daños ocasionados por los radicales libres al ADN, proteínas y lípidos se han 

relacionado con el desarrollo de enfermedades crónico-degenerativas (Morrow 2005; 

Stephens y col 2009). A continuación se describen los daños causados por estrés 

oxidativo a estas biomoléculas. 

a. Lípidos 

Los radicales hidroxilo son capaces de causar la peroxidación lipídica en la 

membrana plasmática o en cualquier orgánulo que contenga grandes cantidades de 

cadenas laterales de ácidos grasos poliinsaturados. Mediante la abstracción de 

hidrógeno de la cadena lateral de hidrocarburo de un ácido graso, se genera un 

radical. Si el oxígeno está presente, éste puede reaccionar para formar un radical 

peroxilo (ROO•), que a su vez es capaz de abstraer hidrógeno a partir de un ácido 

graso adyacente, por lo que la reacción se propaga (Burton y Jauniaux 2011). 

Una vez formados los radicales peroxilo, éstos  se pueden reorganizar a través 

de una reacción de ciclación a endoperóxidos, siendo el producto final del proceso de 

peroxidación el malondialdehído (Marnett 1999). Además del malondialdehído, otro 

producto importante de la peroxidación de lípidos es el 4-hidroxi-2-nonenal. El 

malondialdehído es mutagénico en células bacterianas y de mamíferos, y 

cancerígeno en ratas. El hidroxinonenal es débilmente mutagénico pero parece ser el 

producto tóxico importante de la peroxidación lipídica. Además, el hidroxinonenal 

tiene poderosos efectos sobre las vías de transducción de señales, que a su vez 
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tienen un efecto importante en las características fenotípicas de las células (Valko y 

col 2006). 

b. Proteínas 

Las reacciones con radicales hidroxilo conducen a la abstracción de un átomo de 

hidrógeno de la cadena principal del polipéptido de proteína para formar un radical 

centrado en el carbono, que en condiciones aeróbicas reacciona fácilmente con 

dioxígeno para formar radicales peroxilo (Stadtman 1992). Prolina, arginina, lisina y 

treonina son particularmente vulnerables al ataque (Dalle-Donne y col 2003). Los 

radicales peroxilo se convierten luego en peróxidos de alquilo por reacción con la 

forma protonada de superóxido.  

Los daños catalizados por metales a las proteínas implican la escisión oxidativa, 

la pérdida de residuos de histidina, reticulaciones de tirosina, la introducción de 

grupos carbonilo, y la formación de radicales alquilo  R•, alcoxilo, RO•, y alquilperoxil, 

ROO•, (Davies 1987; Davies y Delsignore 1987; Davies y Lin 1987; Davies y col 

1987; Stadtman 1990). Los derivados de radicales alcoxilo de proteínas son capaces 

de experimentar escisión del enlace peptídico. La escisión del enlace peptídico 

también puede producirse por un ataque iniciado por radicales de hidroxilo de los 

residuos de ácido glutámico y prolina de proteínas para formar una mezcla de 

diversos productos. Se ha reportado evidencia de que dos proteínas mitocondriales 

(aconitasa y nucleótidos de adenina – translocasa) pueden ser objetivos importantes 

de daño oxidativo a largo plazo (Stadtman 2004). La abstracción de iones de 

hidrógeno del grupo tiol de la cisteína puede conducir a la formación de enlaces 

disulfuro y el plegamiento anormal de proteínas, que puede conducir a la pérdida de 
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la función, a la agregación de proteínas y a la muerte celular (Burton y Jauniaux 

2011). 

c. Ácido desoxirribonucleico (ADN) 

Se sabe que el radical hidroxilo reacciona con todos los componentes de la 

molécula de ADN: daña tanto a bases de purina como de pirimidina y también la 

columna vertebral de desoxirribosa (Dizdaroglu y col 2002). Los ataques contra los 

restos de azúcar pueden causar roturas de cadena, mientras que los de las proteínas 

histonas puede conducir a enlaces cruzados que interfieren con el plegamiento de la 

cromatina, la reparación del ADN y la transcripción (Halliwell y Gutteridge 1999). La 

modificación permanente del material genético resultante del daño oxidativo 

representa el primer paso en la mutagénesis, carcinogénesis y el envejecimiento.  

El ADN mitocondrial es particularmente vulnerable a los ataques debido a su 

proximidad al lugar de generación de O2 de la cadena de transporte de electrones, la 

falta de protección de las histonas y los mecanismos mínimos de reparación que 

existen. En consecuencia, los daños en el ADN mitocondrial son extensos incluso en 

condiciones normales. Como el ADN mitocondrial codifica varias proteínas, 

incluyendo enzimas de la cadena de transporte de electrones, las mutaciones 

pueden conducir a impedimentos en la producción de energía y el riesgo de nuevos 

escapes de electrones, lo que agrava la tensión inicial (Richter y col 1988). 

E. RELACIÓN ENTRE DIETA Y ENFERMEDAD 

La composición de la dieta puede influir tanto en la intensidad del daño oxidativo 

como en los mecanismos antioxidantes, lo que explica en parte la relación existente 

entre la dieta y algunas enfermedades crónicas (Pérez y col 2002). De acuerdo a la 
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OMS (1990), las investigaciones epidemiológicas han demostrado que existe una 

relación estrecha y sistemática entre el establecimiento de dietas con exceso de 

alimentos de gran densidad energética, ricos en grasas y azúcares simples refinados 

y con una deficiencia de carbohidratos complejos, y la aparición de una serie de 

enfermedades crónicas no infecciosas. La ingestión excesiva de grasas saturadas y 

las concentraciones elevadas de colesterol en la sangre están asociadas con la 

cardiopatía coronaria, la enfermedad cardiovascular más frecuente en los países 

desarrollados. El principal factor de riesgo de apoplejía, el transtorno cardiovascular 

más importante en muchos países en desarrollo, es la hipertensión arterial, en la cual 

desempeñan una función coadyuvante la obesidad, la ingesta de alcohol y la 

ingestión excesiva de sal. La obesidad también se vincula con la aparición de 

diabetes. Se ha estimado que alrededor de un tercio de los cánceres se relacionan 

con factores de la dieta, por ejemplo, la vinculación de la ingesta excesiva de grasas 

con mayor incidencia de cáncer de mama y de colon. También las caries dentales, 

transtornos gastrointestinales, osteopatías y artropatías, se relacionan con el tipo de 

dieta que lleva a cabo un individuo. 

F. HIPERTENSIÓN  

1. Generalidades 

La presión arterial es el resultado de la cantidad de sangre que bombea el 

corazón por minuto y la resistencia con la que circula, dada por el tamaño de los 

vasos sanguíneos (Weber 2007). La presión sistólica se define como la fuerza de la 

sangre en las arterias mientras el corazón se contrae (late) bombeando sangre al 

organismo, mientras que la presión diastólica se refiere a la fuerza de la sangre en 



43 
 

las arterias cuando el corazón se relaja, es decir, cuando se llena de sangre entre 

medio de los latidos (ASH 2010). En condiciones basales, el corazón bombea de 5 a 

8 litros de sangre por minuto y la presión es de 120/80 mmHg, lo que significa que el 

corazón ejerce una presión máxima de 120 mmHg durante la fase sistólica, mientras 

que durante la fase diastólica sólo ejerce una presión de 80 mmHg (Firman 2004). 

La HTA sistémica se trata de un aumento anormal de la presión de la sangre en 

la circulación, la cual se ha considerado como un síndrome cardiovascular progresivo 

que se ha asociado con anormalidades cardiovasculares de naturaleza funcional y 

estructural, que resultan en el daño de órganos diana como corazón, riñones y 

cerebro, hasta ocasionar una muerte prematura (Cervera y Ortiz 2004; Firman 2004; 

Venkata y Ram 2007). 

2. Prevalencia de la hipertensión arterial 

La hipertensión arterial  se ha considerado el trastorno de salud más extendido 

en el mundo, identificándose como factor de riesgo mayor para diversas 

enfermedades cardiacas y vasculares (Leyva y col 2000). Según la OMS, el 51% de 

los accidentes cerebrovasculares y 45% de las cardiopatías se deben a una presión 

arterial alta (OMS, 2012). Un total de 7.5 millones de personas mueren al año debido 

a la hipertensión arterial, representando un 12.8% del total de defunciones (OMS, 

2013). 

Las enfermedades isquémicas del corazón son la primera causa de muerte en la 

región de América. La prevalencia de HTA en Mexico se encuentra entre las más 

elevadas en el plano mundial (Kearney y col 2004). La Encuesta Nacional de Salud y 
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Nutrición (ENSANUT) del año 2012 reporta una prevalencia de HTA en México de 

31.5%, de los cuales 47.3% desconocía su padecimiento. 

El norte del país presenta una prevalencia más elevada de HTA en su población 

adulta (36.4%) en comparación al sur (28.5%). En Sinaloa, esta condición ha 

aumentado en proporción a través de los años: en el año 1993 se contaba con un 

10.1% de sinaloenses hipertensos, cifra que aumentó a 12.5% en el año 2000, a 

15.4% en el año 2006 y a 37.8% en el año 2012 (Olaíz-Fernández y col 2006; 

Pacheco-Ureña y col 2012). 

3. Mecanismos de la hipertensión 

El sistema renina-angiotensina es un poderoso mecanismo para controlar la 

presión arterial. Cuando la presión arterial disminuye, los riñones se someten a 

varias reacciones intrínsecas de conversión de prorrenina a renina. La glucoproteína 

angiotensinógeno es segregada por el hígado al torrente sanguíneo, así es que 

cuando la renina entra al torrente sanguíneo, ésta hidroliza al angiotensinógeno 

liberando un decapéptido llamado angiotensina I (Chen y col 2009). La enzima 

convertidora de angiotensina I (ECA: EC 3.4.15.1) es una hidrolasa dipeptidil-

dicarboxilasa  que utiliza Zn2+ y Cl- como cofactores.  Esta actúa sobre la 

angiotensina I, un decapéptido inactivo, hidrolizando His-Leu desde su extremo C-

terminal, produciendo al octapéptido angiotensina II, un potente vasoconstrictor y 

retenedor de sal (Pihlanto y Mäkinen 2013). Cuando la angiotensina I circula a los 

pequeños vasos de los pulmones, de inmediato es hidrolizada por ECA, la cual se 

encuentra anclada a la membrana de las células endoteliales de la red pulmonar a 

través del C-terminal (Zimmerman 1997; Candido y col 2004). 



45 
 

Al hidrolizarse la angiotensina I por acción de la ECA, se forma angiotensina II, 

que eleva la presión sanguínea mediante la severa constricción de los vasos 

sanguíneos. Finalmente, la angiotensina II provoca que las glándulas suprarrenales 

liberen aldosterona, lo que aumenta la absorción de sales y agua en el riñón, 

conduciendo a un aumento en el volumen de líquido extracelular y por lo tanto al 

aumento de la presión arterial (Chen y col 2009). Por lo tanto, la inhibición la ECA 

tiene un efecto hipotensivo (Pihlanto y Mäkinen 2013). 

La acción de la ECA  no es tan específica como la de la renina, por lo que es 

capaz de degradar otros péptidos pequeños, como es el caso de la bradiquinina, un 

potente vasodilatador que regula diversos procesos biológicos, incluyendo la 

liberación de óxido nítrico endotelial, un vasodilatador arterial que aumenta el flujo 

sanguíneo renal, con la consiguiente caída en la presión arterial. Al inhibir a la ECA 

no sólo disminuye la formación de angiotensina II, sino que también aumenta la 

bradiquinina disponible, reduciendo la presión sanguínea (Zimmerman 1997; 

Candido y col 2004; Chen y col 2009).  

a. Enzima convertidora de angiotensina I (ECA) 

La enzima convertidora de angiotensina ECA (EC 3.4.15.1) es una glicoproteína 

monomérica que se encuentra distribuida en varios tejidos y fluidos biológicos 

(Riordan 2003). Esta es una proteína integral de membrana tipo I, pero también 

puede ser liberada como enzima soluble hacia fluidos extracelulares como el plasma 

y fluidos seminales y cerebroespinales (Balyasnikova y col 2002; Hooper y Turner 

2003; Parkin y col 2004). 
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Posee un dominio citoplasmático C-terminal hidrofílico de 28 residuos, un 

dominio transmembrana hidrófobo de 22 residuos que ancla la proteína en la 

membrana y un ectodominio N-terminal que está fuertemente glicosilado con 

manosa, galactosa, fructosa, ácido N-acetilneuramínico y N-acetilglucosamina 

(Murray y FitzGerald 2007). El ectodominio de ACE se divide a su vez en dos 

dominios similares (dominio N y dominio C); cada dominio contiene una secuencia 

activa His-Glu-XX-His (HEXXH) (Riordan 2003).  

El dominio C tiene una preponderancia de α-hélices con un ión zinc y dos iones 

cloruro incorporado. Un canal profundo y estrecho separa la molécula en dos 

subdominios, encontrándose el sitio activo hacia la parte inferior de este canal. Un 

"tapa” N-terminal en la parte superior de la molécula parece permitir el acceso a la 

hendidura del sitio activo sólo a sustratos peptídicos pequeños (Natesh y col 2003).  

Los dos residuos de histidina del motivo funcional HEXXH y el glutamato 

posicionado 23-24 residuos más hacia el C-terminal son los ligandos para el cofactor 

zinc (Coates 2003). Una molécula de agua activada acomplejada con Zn2 + sirve 

como nucleófilo para atacar el grupo carbonilo del enlace peptídico (Lew 2004). 

La actividad de la ECA también es cloruro-dependiente. El cloruro activa los sitios 

activos de la ECA y mejora la unión de sustratos (Riordan 2003). Cada dominio 

activo de la ECA muestra diferencias en la sensibilidad a la activación por cloruro 

(Wei y col 1991). Se sabe que  la activación del dominio N requiere concentraciones 

bajas de cloruro y sólo un anión se une al dominio N, mientras que en el dominio C 

se unen dos cloruros, siendo este dominio inactivo en ausencia de tal anión, por lo 

que la actividad de este dominio en depende en gran medida de la concentración de 

ion cloruro (Jaspard y col 1993; Araujo y col 2000). 
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Los dos dominios activos de la ECA también son ligeramente diferentes en la 

especificidad de sustrato. Hidrolizan la bradiquinina casi por igual, pero el sitio activo 

del dominio C puede hidrolizar Ang I (Jaspard y col 1993) e  Hipuril-His-Leu (Corradi 

y col 2007) de manera más eficiente. Esta diferencia en la especificidad catalítica 

podría deberse a una variación sutil en la especificidad de sustrato de aminoácidos 

(Araujo y col 2000) y a una alteración conformacional de los sitios activos inducida 

por el cloruro (Jaspard y col 1993).   

4. Estrategias contra la hipertensión 

Si la tensión arterial sólo es un poco alta (120/80 a 140/90), podrá controlarse 

mediante unos  sencillos cambios de estilo de vida, como cambiar la alimentación o 

hacer ejercicio regularmente, mantener un peso corporal sano y no fumar. Si la 

tensión arterial es moderadamente elevada o muy alta (140/90 y más alta), el 

tratamiento consiste en la toma de medicamentos antihipertensivos (NHS Choices 

2008) (Figura 2). 

a. Medicamentos comercialmente disponibles 

Comercialmente se pueden encontrar diversos medicamentos para el control del 

la hipertensión arterial, como los inhibidores de la enzima de la conversión de la 

angiotensina (ECA), tales como el captopril, benazepril, enalapril y el lisoprinil; los 

bloqueadores del receptor de la angiotensina II, como el candesartán, eprosartán e 

irbersartán; los inhibidores directos de la renina, como el aliskirén; los bloqueadores 

de los canales de calcio, como propranolol, nadolol y metoprolol, que actúan 

relajando los músculos que forman las paredes de las arterias, haciendo que se 

dilaten, disminuyendo la tensión arterial; así como los diuréticos tiazidas, de asa  



48 
 

 

Figura 2. Control de la hipertensión. (Wagner y col 1991; Actis-Goretta y col 

2003; Kozuma y col 2005; Erdmann y col 2008; NHS Choices 2008; AHRQ 2011). 
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(furosemida, bumetanida, torasemida y ácido etacrínico), ahorradores de potasio 

(amilorida y triamtereno) y antagonistas de aldosterona (espironolactona), actúan 

reduciendo la cantidad de agua y sal del organismo y  dilatando las paredes de las 

arterias (NHS Choices 2008; AHRQ 2011). La utilización de inhibidores de la ECA 

sintéticos se considera un enfoque terapéutico importante en el tratamiento de la 

hipertensión arterial, aunque tales medicamentos pueden producir efectos 

secundarios como tos, molestias cutáneas y un descenso excesivo de la presión 

arterial. Además, el uso prolongado de muchos de estos medicamentos  puede 

causar efectos secundarios, tales como un mal funcionamiento del sistema renal 

(Akillioglu y Karakaya 2009; Afonso y col 2013). 

b. Biopéptidos con propiedades antihipertensivas 

La secuencia de aminoácidos y la longitud de la cadena del péptido inhibidor 

afectan la eficacia de las propiedades antihipertensivas del péptido. La mayor parte 

de los péptidos inhibidores de ECA son péptidos cortos con  2 a 12 aminoácidos 

(Norris y FitzGerald 2013). Los péptidos más grandes (10-51 aminoácidos) se 

absorben fácilmente, sin embargo su potencial inhibidor de la ECA se reduce 

considerablemente (Roberts 1999). 

Los aminoácidos hidrófobos, especialmente aquellos con cadenas alifáticas tales 

como Gly, Ile, Leu y Val son característicos para el extremo N-terminal de un péptido. 

Los aminoácidos con anillos cíclicos o aromáticos (Pro, Tyr, Trp) se encuentran en el 

extremo C-terminal de los inhibidores de la ECA (FitzGerald y col 2004; Vermeirssen 

y col 2004). 
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Pripp y col (2005) reportaron que, en general, un péptido altamente activo debe 

estar compuesto de aminoácidos grandes, hidrófobos, aromáticos con un grupo 

funcional polar en el C-terminal. La investigación realizada por Wu y col (2006a) llevó 

a establecer algunos atributos estructurales que caracterizan a di- y tripéptidos 

inhibidores de la ECA. Los dipéptidos estaban compuestos de aminoácidos con 

cadenas laterales voluminosas e hidrófobas. En el caso de tripéptidos, el primer 

residuo suele ser aromático, el segundo estar cargado positivamente, y el tercer 

residuo (C-terminal) ser hidrófobo. Los péptidos con cadenas más largas que 

aquellos construidos a partir de 2 o 3 aminoácidos poseen aminoácidos básicos (Arg, 

Lys) en el extremo C. 

La acción de inhibidores de la ECA requiere una interacción entre la molécula 

inhibidora y el sitio de unión aniónico, que difiere del  sitio catalítico de la ECA 

(FitzGerald y col 2004). Wu y col (2006b) sistematizaron los requisitos estructurales 

para inhibidores de la ECA con una longitud de las cadenas que va desde 2 a 10 

aminoácidos. 

El aminoácido C-terminal determina la potencia de los péptidos inhibidores de la 

ECA compuestos por 4 a 10 residuos. En el caso de tetrapéptidos, los aminoácidos 

más favorables (empezando del C-terminal) son Tyr y Cys. Residuos como His, Trp y 

Met se encuentran generalmente en la segunda posición de un tetrapéptido. En la 

tercera posición de la cadena peptídica, se encuentra Ile, Leu, Val y Met, mientras 

que Trp se coloca como el cuarto residuo (Wu y otros 2006b). Algunas de las 

secuencias de inhibidores de la ECA poseen ácido glutámico en el extremo C.  Esto 

se puede explicar por la capacidad del péptido para quelar zinc mediante el ácido 

glutámico, que es un componente del centro activo de ECA (Fitzgerald y col 2004). 
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c. Fitoquímicos con propiedades antihipertensivas 

Entre los fitoquímicos contenidos en alimentos, los compuestos fenólicos han 

sido ampliamente investigados debido a sus diversos beneficios para la salud como 

antioxidantes, y para la prevención de la inflamación crónica, enfermedades 

cardiovasculares, cáncer y diabetes (Acosta-Estrada y col 2014). El estrés oxidativo 

se ha asignado como un factor causante de la hipertensión por la disminución de la 

disponibilidad de óxido nítrico para la relajación del músculo liso (Berry y col 2001). 

La actividad antioxidante de compuestos fenólicos puede mejorar la función 

endotelial por la disminución de los aniones superóxido que reaccionan con el óxido 

nítrico, como se ha reportado en componentes del café como flavonoides y ácido 

clorogénico que demostraron poseer actividad antihipertensiva (Kozuma y col 2005). 

Un análisis cinético sugiere que los flavanoles y procianidinas compiten con el 

sustrato por los sitios activos de la ECA (Actis-Goretta y col 2003), generando 

complejos de quelatos de iones de zinc en el centro activo de la enzima que resulta 

en la inhibición de la actividad de la enzima (Wagner y col 1991). 

Shukor y col (2013) estudiaron la actividad inhibidora de la ECA de  22 

compuestos fenólicos y la relación estructura-actividad de éstos. Los ácidos 

hidroxibenzoicos e hidroxicinámicos mostraron un aumento significativo en la 

actividad inhibidora de ECA con el incremento de grupos hidroxilo. Además,  

observaron una reducción de la actividad inhibidora de ECA en presencia de grupos 

metoxi, lo cual se podría explicar por el impedimento estérico causado por esta 

estructura, lo que podría dificultar la unión al sitio activo de ECA. La presencia de 

ciertos grupos funcionales, tales como hidroxilo, carboxilo, y los grupos de ácido 

acrílico, que pueden actuar como aceptores o donadores de enlaces de hidrógeno, 
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parece aumentar la potencia para inhibir ECA. La mayoría de los ácidos fenólicos 

forma interacciones carga-carga con el ión zinc en el sitio activo de la ECA, vía el 

átomo de oxígeno en la molécula carboxilada. Estos compuestos hacen diferentes 

interacciones moleculares con los aminoácidos en el sitio activo de ECA, que da 

lugar a un complejo estable entre la molécula de ácido fenólico y ECA. Esta 

interacción con el ion zinc, estabilizado por interacciones con otros aminoácidos en el 

sitio activo, puede ser causante de la actividad inhibidora de ECA observada por los 

ácidos fenólicos. 

Otros flavonoides (rutina), estilbenos (resveratrol), y los otros compuestos 

fenólicos (catecol y pirogalol) pueden inhibir la actividad de la ECA sólo mediante 

interacciones con los aminoácidos en el sitio activo. Se ha demostrado que la ECA 

puede escindir un sustrato sin la interacción entre el sustrato y zinc  (Wang y col 

2011). Otros compuestos fenólicos inhibieron la actividad de la ECA, pero no 

mostraron ninguna interacción con el zinc en el sitio activo. Por lo tanto, la actividad 

inhibidora de ECA puede ser debida a las interacciones establecidas a través de 

enlaces de hidrógeno entre los grupos hidroxilo y aminoácidos en el sitio activo, 

bloqueando la actividad catalítica de la ECA (Shukor y col 2013). 

Guerrero y col (2012) evaluaron la inhibición de ECA in vitro en 17 flavonoides 

pertenecientes a cinco subtipos estructurales, con el fin de establecer bases 

estructurales de su bioactividad. Observaron que la presencia de un doble enlace 

C2-C3 parece ser esencial para que la molécula ejerza una actividad inhibitoria de 

ECA significativa. La distribución electrónica molecular conferida por este doble 

enlace podría permitir el mantenimiento de una conjugación estructural definitiva, 

desde el anillo B a los anillos A y C, en contraste con la estructura de flavanona, con 
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la que esta conjugación estructural definitiva no es posible. Además, el 

mantenimiento de una estructura casi plana desaparecería si este vínculo se 

saturara, produciendo una cadena de flavonoide con un ángulo obtuso, que variaría 

en el resto de los constituyentes de la molécula. 

La presencia de varios grupos hidroxilo en los flavonoides parece ser importante 

para la inhibición de las metaloproteinasas de zinc (Parellada y col 1998). Además, la 

posición exacta de este grupo parece ser muy importante para la inhibición de la 

ECA. La hidroxilación en la posición 4 'del anillo B parece ser de especial relevancia, 

y, además, la presencia de un grupo catecol en el anillo B (39,49-dihidroxi) parece 

ser fundamental para lograr un aumento de la actividad inhibidora de la ECA 

(Guerrero y col 2012). 

La ausencia del grupo carbonilo en C4 (anillo C) representa una importante 

reducción en la capacidad para inhibir la actividad de la ECA. Sin embargo, la 

desaparición del grupo carbonilo está acompañada simultáneamente por la 

desaparición del doble enlace C2 = C3. Este efecto quizás está relacionado con la 

pérdida de la estructura espacial planar (Navarro-Nuñez y col 2009; Sartor y col 

2002). 

G. IMPORTANCIA DEL GARBANZO EN LA ALIMENTACIÓN 

1. Generalidades 

El garbanzo (Cicer arietinum L.) es una leguminosa que se cultiva principalmente 

en el oeste de Asia, Europa del Sur, Etiopía y el norte de África Central y Oriental 

(Ladizinsky y Adler 1976). La especie cultivada de garbanzo fue una de las primeras 

leguminosas en ser domesticadas en el viejo mundo (van der Maesen 1972). Muy 
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probablemente se originó en un área del actual sudeste de Turquía y áreas 

adyacentes de Siria (Singh 1997).  

El garbanzo pertenece a la familia FABACEAE,  subfamilia Papilionaceae, tribu 

Cicereae y género Cicer, el cual comprende 43 especies, 9 anuales y 34 perennes 

(Singh y Diwakar 1995; Taylor y Ford  2007). 

Las semillas de garbanzo están compuestas por una cubierta o testa, dos 

cotiledones, y un embrión. La cubierta de la semilla se compone de dos capas, la 

testa exterior y el tegmen interior, y un hilio (hilium) (Singh y Diwakar 1995). En base 

a su tamaño de semilla y color, el garbanzo cultivado es de dos tipos: macrosperma 

(tipo kabuli), de semillas redondas color crema, de más de 25 g; y microsperma (tipo 

desi) de semillas angulosas, pequeñas y color que varía desde crema, negro y 

marrón a verde (Cubero, 1975). 

El garbanzo es la tercera leguminosa cosechada más importante mundialmente,  

con una producción global del 20% (Bibi y col 2007). En el año 2013, India ocupó el 

primer lugar en producción de garbanzo en el mundo, produciendo un total de 

8,832,500 toneladas. México con una producción de 209,941 toneladas ocupó el 

octavo lugar (FAOSTAT, 2015), cosechando Sinaloa 122,246 toneladas, 

representando el 58.2% de la producción de garbanzo blanco para exportación, 

siendo el líder de producción de garbanzo en México (FAOSTAT 2013; SAGARPA-

SIAP 2015). 

2. Composición química 

La composición química del garbanzo se muestra en el Cuadro 3. Es una buena 

fuente de carbohidratos y proteínas, constituyendo juntos cerca de 80% de su peso  
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Cuadro 3. Composición química del grano de garbanzo. 

Parámetro 
Tipo Desi Tipo Kabuli 

   Mín.     Máx.         Mín.         Máx. 

Proteínaa 16.70 30.57 12.60 29.00 

Cenizasa 2.04 4.20 2.00 3.90 

Lípidosa 2.90 7.42 3.40 8.83 

   Ac. Linoleico(18:2)d 45.95 61.50 16.40 70.40 

   Ac. Linolénico (18:3)d 2.16 4.80 0.30 3.30 

Carbohidratos totala 50.64 64.90 54.27 70.90 

   Almidónb 32.00 56.30 30.00 57.20 

   Amilosab 20.00 41.00 23.00 47.00 

   Azúcares solublesa 5.33 11.80 6.65 7.50 

   Azúcares totalesa 2.20 10.70 5.50 10.85 

Fibra crudaa 3.70 13.00 1.17 4.95 

Fibra dietariaa 18.40 22.70 10.60 16.63 

Vitaminas 
    

  Tiaminac - 0.48 - 0.59 

  Niacinac - 1.54 - 1.76 

  Vitamina Ec - 0.82 0.82 13.7 

Minerales 
    

  Calcioc 68.0 269 103 259 

  Magnesioc 107.4 168 119 167 

  Zincc 2.2 20.00 2 5.4 

  Hierroc 3.0 9.8 3 9.8 

a Porcentaje en base seca (%, bs); b Porcentaje de almidón; c mg/100g; d Porcentaje de aceite 
Wood y Grusak (2007).  
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seco, y se considera que su calidad proteínica es mejor que la de otras leguminosas, 

por lo que es un importante componente en las dietas de individuos en los trópicos 

semi-áridos, que no pueden obtener proteína de origen animal, así como en 

personas vegetarianas (Geervani 1991; Chibbar y col 2010; Jukanti y col 2012). 

a. Proteínas 

El contenido de proteínas en grano de garbanzo va desde 16,7% a 30,6% y 

12,6% a 29,0% para los tipos desi y kabuli, respectivamente, y comúnmente este 

contenido es 2-3 veces mayor que los granos de cereales (Wood y Grusak 2007). 

Las proteínas de reserva más importantes son las globulinas (57% de la proteína 

total) seguido de las glutelinas (18%) las albuminas (12%) y finalmente las 

prolaminas (3%). Los cotiledones contienen a la mayoría de las globulinas, glutelinas 

y albúminas del grano, el embrión es más rico en albúmina, mientras que la testa 

contiene principalmente fracciones de nitrógeno no proteico y glutelinas (Singh y 

Jambunathan 1982).  

b. Lípidos 

El contenido total de lípidos en grano de garbanzo es mayor que en otras 

leguminosas. Este contenido varía de 3.40 - 8.83% y 2.90 - 7.42% en los tipos kabuli 

y desi, respectivamente (Wood y Grusak 2007). El contenido total de lípidos de 

garbanzo comprende principalmente ácidos grasos poliinsaturados (62-67%), mono-

insaturados (19-26%) y ácidos grasos saturados (12-14%). El ácido graso principal 

en garbanzo es el ácido linoleico (46-62% en aceite de garbanzo tipo desi y 16-56% 

en el de tipo kabuli), seguido por el ácido oleico (monoinsaturado) que se encuentra 

en proporciones de 18-23% y 19-32% en aceites de desi y kabuli, respectivamente 
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(Wood y Grusak 2007). El contenido de aceite del garbanzo también incluye 

tocoferoles, tocotrienoles y esteroles (Akihisa y col 1992). 

c. Carbohidratos 

Los hidratos de carbono son el componente nutricional mayoritario en el 

garbanzo, con 51 a 65% en el tipo de desi y 54-71% en el tipo kabuli (Wood y Grusak 

2007). Sánchez-Mata y col (1998) informaron concentraciones de monosacáridos en 

garbanzo: galactosa (0.05%), ribosa (0.11%), fructosa (0.25%) y glucosa (0.7%). Los 

más abundantes disacáridos que se encuentran libres en el garbanzo son la maltosa 

(0,6%) y la sacarosa (1-2%). El garbanzo contiene 0,4-2,8% y 1.2 a 3.9% de 

oligosacáridos en los tipo desi y kabuli, respectivamente. Los oligosacáridos más 

importantes encontrados en el garbanzo son rafinosa, estaquiosa, ciceritol y 

verbascosa, informados en cantidades de hasta 2,2%, 6,5%, 3,1% y 0,4%, 

respectivamente (Wood y Grusak 2007). El contenido de almidón varía desde 41 

hasta 50% del total de carbohidratos en garbanzo, con el tipo kabuli teniendo más 

azúcares solubles (sacarosa, glucosa y fructosa) en comparación con el tipo desi 

(Jambunathan y Singh 1980; Dalgetty y Baik 2003; Özer y col 2010). 

d. Fibra dietaria total 

El garbanzo es una de las leguminosas con mayor contenido de fibra, superando 

al frijol, habas y chícharos. La fibra dietética incluye carbohidratos no digeribles y 

lignina. En leguminosas, gran parte de la fracción de fibra se localiza en la testa. La 

fibra dietética, como proporción del total de carbohidratos, constituye el 20-21% en 

garbanzo tipo kabuli y 35-37% en tipo desi. Esta gran diferencia entre tipos desi y 

kabuli se debe principalmente a diferentes contenidos de testa, pues el tipo desi tiene 
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una testa con niveles 2-3 veces más altos de lignina que tipos kabuli (Singh, 1984). 

De Almeida-Costa y col (2006) reportan un contenido de fibra insoluble en garbanzo 

crudo de 13.9 ± 0.09 g/100g, mientras que en el grano cocido este contenido es de 

15.4 ± 0.18 g/100g. 

e. Almidón resistente 

La fracción de almidón no digerible se conoce como almidón resistente (AR), que 

es fermentado en el colon por la microbiota intestinal junto con la fibra dietética 

insoluble y soluble, produciéndose ácidos grasos de cadena corta como el acético, 

propiónico y butírico, que al reasorberse interactúan en algunas rutas metabólicas y 

eventos genéticos de tumorogénesis. En leguminosas, este almidón se encuentra 

atrapado en la matriz celular (Tovar y col 1992). Se considera que aproximadamente 

el 35% del almidón total en el grano de garbanzo es almidón resistente y el 65% 

restante de almidón se trata de almidón disponible (Aguilera y col. 2009a, b).Se ha 

comprobado (Ratnayake y col 2001; Osório-Díaz y col 2003; Tharanathan y 

Mahadevamma 2003) que el procesamiento térmico induce un aumento en los 

valores de almidón resistente, debido principalmente a la retrogradación de amilosa. 

f. Vitaminas y minerales 

El garbanzo contiene varias vitaminas solubles en agua, tales como las vitaminas 

del complejo B (incluyendo folato en cantidades de 150–557 µg/g) y vitamina C (4 

mg/100 g), así como varias vitaminas liposolubles como la vitamina A (en forma de 

provitamina A en β-caroteno, que se encuentra arriba de 49 mg/100 g en el 

garbanzo), vitamina E (tocoferoles y tocotrienoles, 13.7 mg/100 g) y la vitamina K 

(Wood y Grusak 2007).  Las semillas de garbanzo crudo proporcionan 
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aproximadamente 5% de hierro, 4,1% de zinc, 0.138% de magnesio y 0.160% de 100 

g de calcio. 

3. Valor nutricional 

La composición de aminoácidos en el grano de garbanzo es bien equilibrado 

(Cuadro 4) excepto por los aminoácidos azufrados (metionina y cisteína) y triptófano, 

pero es alta en lisina (Wood y Grusak 2007). Las leguminosas deber ser sujetas a 

cocción antes de ser utilizadas en la dieta humana, con el fin de mejorar la calidad de 

la proteína por la destrucción térmica de factores antinutricionales termolábiles 

(Alajaji y El-Adawy 2006). Modgil y Mehta (1993) reportaron en granos de garbanzo 

un radio de eficiencia de alimentación (FER) de 0.209 ± 0.06, en comparación a 

0.351 ± 0.05 de la caseína. En cuanto al radio de eficiencia proteica (C-PER) se 

mostraron valores de 2.09 ± 0.63, en comparación a 3.51 ± 0.51 de la caseína. Para 

la utilización de proteína neta (NPU), se obtuvo un 76.07 ± 3.00, mientras que el NPU 

de la caseína es de 83.77 ± 4.47.  La digestibilidad aparente de proteína (APD) del 

grano de garbanzo es de 88.26 ± 1.36%, siendo la de la caseína de 96.40 ± 1.29%. 

La digestibilidad verdadera de proteína (TPD) del garbanzo fue de 90.09 ± 3.29% en 

comparación a 98.58 ± 1.26% de la caseína. Se reporta un valor biológico (BV) del 

garbanzo de 84.44 ± 2.46% y de la caseína de 84.98 ± 4.26%. 

1. Fitoquímicos en garbanzo 

El cuadro 5 muestra el contenido de fitoquímicos en garbanzo. 
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Cuadro 4. Contenido de aminoácidos esenciales en garbanzo. 

     Aminoácidosa 
Contenido 

     (g/100 g proteína) 
FAOb 

 Histidina 2.43 2.0 

 Isoleucina 3.19 3.2 

 Leucina 7.14 6.6 

 Lisina 6.39 5.7 

 Metionina + Cisteína 2.18 2.7 

 Fenilalanina + Tirosina 8.80 5.2 

 Treonina 3.46 3.1 

 Triptófano 1.10 0.9 

 Valina 3.54 4.3 

  a Angulo-Bejarano y col (2008); b Patrón de aminoácidos recomendado para 

niños (0.5 - 3 años) según la FAO (2013) 
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Cuadro 5. Fitoquímicos en granos de garbanzo 

Fitoquímico Tipo Desi 
Tipo Kabuli Factores 

antinutricionales (%)1 
Desi Kabuli 

Mín Máx Mín Máx 

 Mín. Máx. Mín. Máx. Oligosacáridos 1.2 3.9 0.4 2.8 

Ácidos fenólicos (µg/100 g)1  Fitatos 0.37 1.13 0.25 0.99 

Ácido gálicoa 0.0 22.9 - - Taninos 0.36 0.72 0.12 0.51 

Ácido protocatéquicoa 0.0 22.5 - - Inhibidores de tripsinac 1.16 15.7 1.39 12.1 

Ácido p-hidroxibenzoicoa 16.3 39.4 0 1 

Inhibidores de 

quimotripsinac 2.40 13.19 3.0 10.74 

Ácido clorogénicoa 0.0 31.3 - - Polifenolesc 0.84 6.0 0.02 2.2 

Ácido ferúlicoa 0.0 0.0 1 43 Saponinasc 17.7 56.0 0.7 21.9 

Ácido siríngicoab - - 1 52 

 

 

Ácido gálicob 0.0 25.9 - 0.0 
   

Ácido protocatéquicob 0.0 15.0 - 0.0     

Ácido p-hidroxibenzoicob 0.0 21.3 - 8.0     

Ácido p-cumáricob 0.0 22.8 - 3.0     

Flavonoides (µg/g)   (µg/g) 

Fitoesteroles (%)2 

Garbanzo desi 

Quercetina 3-O-rutinósido 3   0.52±0.04 Mín Máx 

Quercetina-hexósido4   0.71±0.05 Campesterol 12.06 13.67 

Kaempferol 3-O-rutinósido 3   0.60±0.03 Δ7-Avenasterol 0.79 1.21 

Biocanina B hexósido 3   6.60±0.34 Estigmasterol 4.92 5.38 

Derivados de Biocanina B 3   22.09±1.91 β-Sitosterol 73.12 76.10 

Biocanina A 7-O-glucósido 3   10.26±0.78 Clerosterol 1.94 4.01 

Derivados de Biocanina A 3   18.58±0.96 Δ5-Avenasterol 3.12 5.72 

Formononetina 4   0.943-1.26 
   

       
1 Wood y Grusak 2007; 2 Recopilado por Sánchez-Magaña 2014, 3 Aguilera y col 2011, 4 Azimova y Vinogradova, 2013.  a cotiledones; b testa; c mg/g 
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a. Compuestos fenólicos 

Los compuestos fenólicos son compuestos encontrados comúnmente en 

garbanzo, los cuales son considerados posibles agentes para combatir 

enfermedades como cáncer y arterioesclerosis (Aparicio-Fernández 2006), entre 

otras. Kalogerolopoulus y col (2010) reportaron que la suma total de compuestos 

fenólicos en garbanzo era de 2.05 mg EAG/g.  

b. Isoflavonas 

Las isoflavonas son flavonas que tienen anillo B en la posición 3. En garbanzo, 

las principales son la biocanina A y formononetina. Las agliconas (genisteína, 

daidzeína y gliciteína) pueden encontrarse formando β-glicósidos (genistina, diadzina 

y glicitina), acetil-glucósidos (6’’-O-acetilgenistina, 6’’-O-acetildiadzina y 6’’-O-

acetilgliciina) y malonil-glucósidos (6’’-O-malonilgenistina, 6’’-O-malonildiadzina y 6’’-

O-malonilgliciina). El garbanzo es una de las fuentes dietéticas más ricas de 

isoflavonas, superada solamente por la soya. Debido a que las formas agliconas (sin 

azúcar unido) podrían ser las más bioactivas, es importante conocer el efecto del 

procesamiento sobre la composición de las isoflavonas (Ludueña y col 2007; Jukanti 

y col 2012). 

c. Saponinas 

Las saponinas son glucósidos con varias unidades de monosacáridos enlazadas 

mediante un enlace glucosídico a un resto denominado aglicón. Éstas pueden 

hemolizar los glóbulos rojos y formar una espuma estable cuando se agitan sus 

soluciones acuosas (Martínez-Martínez, 2001). Las saponinas reducen la 
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biodisponibilidad de nutrientes y la actividad enzimática retardando el crecimiento de 

animales. Sin embargo, se les atribuyen propiedades hipocolesterolémicas, debido a 

su posible unión con el colesterol o ácidos biliares, aumentando su excreción; 

además de propiedades anticancerígenas e inmunoestimulantes. El garbanzo posee 

un contenido de saponinas de 25-56 mg/g (Wood y Grusak 2007; Campos-Vega y col 

2010; An y col 2011; Singh y Basu 2012). 

2. Actividad antioxidante del garbanzo y sus productos 

Además de los compuestos fenólicos, carotenoides y ácido ascórbico, se ha 

reportado (Watanabe y col 2007) que compuestos nitrogenados como oligopéptidos, 

proteínas y melanoidinas le confieren propiedades antioxidantes al garbanzo. Por el 

método de DPPH, en garbanzo se ha reportado (Xu y Chang 2007) una actividad 

antioxidante de 2.06 μmol ET/g, mientras que Xu y col (2007) reportaron que tal 

capacidad era de 1.26 μmol ET/g. Zia-Ul-Haq y col (2008) obtuvieron valores de 1.06 

a 1.24 μmol ET/g. Mediante el método de ORAC, Xu y Chang (2007) obtuvieron una 

actividad antioxidante de 34.66 μmol ET/g. Xu y col (2007) reportaron una actividad 

antioxidante de 9.26 μmol ET/g. Zia-Ul-Haq y col (2008) obtuvieron valores de 8.58 a 

11.4 μmol ET/g, mientras que Heiras-Palazuelos y col (2013) reportan una actividad 

antioxidante de 44.3 μmol ET/g. Mediante el método de ABTS Zia-Ul-Haq y col 

(2008) obtuvieron valores de 37.2 a 45.3 μmol ET/g. Se observa (Domínguez-

Arispuro 2011)  que la actividad antioxidante de garbanzo cocido es menor que en 

garbanzo crudo (298 µmol ET/100 g, bs y 722 µmol ET/100 g, bs, respectivamente) y 

que en garbanzo extrudido (569 µmol ET/100 g, bs), como resultado de la 

destrucción de compuestos antioxidantes.  
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Zhang y col (2011) reportaron la purificacion de un peptido con actividad 

antioxidante obtenido a partir del hidrolizado de proteina de garbanzo digerido con 

alcalas. Tal péptido fue obtenido por separacion del hidrolizado mediante Sephadex 

G-25, siendo la fraccion de menor peso molecular la que presento la mayor actividad 

antioxidante. La secuencia de aminoácidos fue identificada como Asn-Arg-Tir-His-

Glu. Al evaluar al péptido, en una concentración de 50 μg/mL, este presentó una 

actividad de captación de radicales libres DPPH, hidroxilo y superoxido, además de 

actividad quelante de hierro y cobre, de 76.9 y 63% respectivamente.  

Torres-Fuentes y col (2011) fraccionaron un hidrolizado de proteina de garbanzo, 

obtenido tras digestión enzimática con pepsina/pancreatina, empleando una columna 

de afinidad con cobre inmobilizado. Estos investigadores reportaron un valor de 

quelación de 28, 36.7 y 45% evaluando 60 µg de cada fracción (F1, F2 y F3). La 

fracción F1 presentó un alto contenido de Lis (11.5 g/100g de proteina) y Arg (24.9 

g/100g) mientras que las fracciones F2 y F3 presentaron un alto contenido de His 

(17.4 y 22.9 g/100g respectivamente) existiendo una correlación positiva entre el 

contenido de este aminoácido y la capacidad quelante de cobre. 

3. Propiedades nutracéuticas del garbanzo y sus productos 

Se ha reportado que el consumo de garbanzo tiene algunos beneficios 

fisiológicos que pueden reducir el riesgo de enfermedades crónicas tales como las 

enfermedades cardiovasculares, la diabetes tipo 2, enfermedades del aparato 

digestivo y algunos tipos de cáncer, así como optimizar la salud.  Por lo tanto, los 

garbanzos podrían ser considerados como un "alimento funcional", además de su 

reconocido papel de proporcionar proteínas y fibra (Jukanti y col 2012).  
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a. Hipocolesterolémica 

Se ha demostrado (Wood y Grusak 2007) que los compuestos polifenólicos en 

garbanzo pueden tener efectos hipocolesterolémicos beneficiosos mediante la unión 

con los lípidos y el colesterol. Los ácidos ferúlico y p-cumárico son polifenoles que se 

encuentran en las semillas de garbanzo a bajas concentraciones, y se ha 

demostrado que éstos reducen los niveles de lípidos en sangre en ratas (Sharma 

1980, 1984). Además, se ha reportado (Vioque y col 2006) la presencia de péptidos 

con función hipocolesterolémica. La ingesta de ácido linoleico (predominante en 

garbanzo) tiene un efecto beneficioso sobre el control de lípidos séricos (Jukanti y col 

2012). El almidón resistente y la fibra dietaria tienen efecto en la reducción del 

colesterol (Cardador-Martínez y col 2002a, b). Se ha reportado que los alimentos 

ricos en saponinas reducen el colesterol en plasma en un 16-24% (Thompson 1993). 

El mecanismo de reducción del colesterol es mediante la unión al colesterol de la 

dieta (Gestene y col 1972) o a los ácidos biliares, aumentando así su excreción a 

través de las heces (Sidhu y Oakenful 1986; Zulet y Martínez 1995). El β-sitosterol (el 

fitosterol dominante en garbanzo) es útil en la disminución de los niveles de 

colesterol en suero y la incidencia de la cardiopatía coronaria (Ling y Jones 1995; 

Clark 1996; Moreau y col 2002). Campos-Vega y col (2010) reportaron que 

suplementos dietéticos a base de garbanzo redujeron significativamente el colesterol 

sérico total y el colesterol de lipoproteínas de baja densidad en mujeres y hombres 

adultos).  
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b. Antidiabética 

La inhibición de enzimas que degradan el almidón por compuestos fenólicos 

presentes en garbanzo y su unión con el almidón puede disminuir la respuesta 

glicémica e insulina posprandial (Wood y Grusak 2007). El ácido linoleico tiene un 

efecto sobre la sensibilidad a la insulina, por lo que el consumo de garbanzo (que 

contiene altos niveles de este ácido) puede ser útil para disminuir el riesgo de 

enfermedades de resistencia a la insulina (Jukanti y col 2012). Los factores 

antinutricionales presentes en garbanzo, como fitatos e inhibidores de amilasas 

pueden afecar la digestibilidad del almidón en las legumbres, disminuyendo la 

liberación de glucosa en el torrente sanguíneo, lo cual es benéfico para los pacientes 

diabéticos (Zia-Ul-Haq y col 2007; Sharma y col, 2013). La fibra dietética y almidón 

resistente ejercen un efecto protector sobre la diabetes, haciendo al almidón más 

resistente a la digestión en el intestino delgado, resultando en una menor 

disponibilidad de la glucosa  (Cardador-Martínez y col 2002a, b). 

c. Antimutagénica 

Los compuestos tales como la vitamina E, saponinas, ácido fítico, ácido linoleico, 

genisteína y daizeina, que se encuentran comúnmente en legumbres, exhiben una 

actividad anti-mutagénica (Tavan y col 1997; Miyazawa y col 1999 Park y col 2003). 

Se ha observado (Domínguez-Arispuro 2011) una actividad antimutagénica de 

58.55% para garbanzo crudo tipo kabuli, la cual sufre un descenso en 

procesamientos como extrusión (27.91%) y cocción (23.10%). En otras leguminosas, 

como el frijol negro, se ha mostrado que los compuestos fenólicos poseen 

propiedades antimutagénicas contra la aflatoxina B1 (Fernández-Orozco 2005), el 
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benzo[a]pireno y el 4-nitroquinoleína N-óxido (Hung 2006). Estas propiedades 

también fueron encontradas en frijol Flor de Mayo, por González de Mejía y col 

(1999), y en los cultivares Negro Altiplano, Negro Durango, Negro Sahuatoba, Flor de 

Mayo Sol, Flor de Mayo Bajío y Flor de Mayo (Rocha-Guzmán y col 2007).  

d. Anticarcinogénica 

Los componentes de la fibra dietética y el almidón resistente tienen efectos 

benéficos sobre distintos tipos de cáncer (Cardador-Martínez y col 2002a, b). Las 

dietas altas en fibra reducen los trastornos del intestino, tales como estreñimiento, 

diverticulitis y cáncer. La fermentación bacteriana (producción de ácidos grasos de 

cadena corta tales como acético, propiónico y butírico), estimula el crecimiento de las 

células epiteliales del colon sanos y promovueven la muerte de las células tumorales 

del intestino (Gurr y Asp 1994). Se ha reportado que el butirato suprime la 

proliferación celular (Cummings y col 1998) e induce la apoptosis (Mathers 2002), lo 

que puede reducir el riesgo de cáncer colorrectal. Las dietas altas en fibra también 

reducen el pH fecal, ayudando con ello a la excreción de los metabolitos de 

proteínas, que son sustancias carcinógenas potentes (Binghams, 1990). Los 

compuestos fenólicos y carotenoides se consideran posibles agentes para combatir 

cáncer (Aparicio-Fernández 2006). Los inhibidores de proteasa han demostrado ser 

anticancerígenos (Champ, 2002; Mathers, 2002) y el garbanzo generalmente 

contiene de 1-16 mg/g de inhibidores de tripsina y 2-13 mg/g de inhibidores de 

quimotripsina.  
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e. Antihipertensiva 

El ácido linoleico, predominante en garbanzo, es biológicamente importante 

debido a su participación en la producción de prostaglandinas, que están implicadas 

en la reducción de la presión arterial y constricción del músculo liso (Aurand y col 

1987). Adicionalmente, los fitoesteroles como el β-sitosterol son de ayuda en la 

reducción de la presión sanguínea (Ling y Jones 1995; Clark 1996; Moreau y col 

2002). 

En garbanzo, se ha reportado (Pedroche y col 2002; Yust y col 2003; Vioque y 

col 2006; Aluko 2008b; Barbana y Boye 2010; Medina-Godoy y col 2012) la 

presencia de péptidos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina I. Entre 

los péptidos activos presentes en el garbanzo, se encuentran los quelantes de hierro 

y los antioxidantes, así como péptidos hipoinmunoreactivos, con actividad antigénica 

(Aluko 2008b). Mediante el ensayo de inhibición de la enzima convertidora de 

angiotensina I por biopéptidos obtenidos por hidrólisis enzimática de aislados de 

proteína de garbanzo, Pedroche y col (2002) obtuvieron valores de IC50 de190 µg/ml, 

y en la caracterización de los péptidos responsables de la actividad inhibitoria 

encontraron la forma hexamérica de legumina, que es la principal globulina en 

aislados proteicos; además, encontraron a trímeros de legumina y finalmente 

monómeros de subunidades αβ. El tratamiento de la legumina de garbanzo con 

alcalasa produce un hidrolizado con actividad IC50 inhibidora de la ECA de 0.18 

mg/mL (Yust  y col 2003); el fraccionamiento del hidrolizado mediante cromatografía 

de alta resolución de fase inversa produjo seis péptidos inhibidores, con composición 

de aminoácidos Met-Asp, Met-Asp-Phe-Leu-Ile, Met, Met-Phe-Asp-Leu, Met-Asp-Leu 

y Met-Asp-Leu, y un IC50 de 21, 11, 20, 13, 21 y 13 µg/mL, respectivamente. Barbana 
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y Boye (2010) reportaron un IC50 de 229 a 316 140 µg/mL y de 140 a 228 µg/mL para 

tipos kabuli y desi, respectivamente. Medina-Godoy y col (2012) obtuvieron 

hidrolizados de aislados de proteína y de fracciones de proteína (globulina y 

albúmina) con alcalasa, pancreatina y papaína, reportando un IC50 de 0.01 – 37.33 

µg/mL, mostrando mayor actividad en los hidrolizados de globulina. Boschin y col 

(2014) reportaron un IC50 de 673 µg/mL en sus hidrolizados proteínicos.   

En extractos fenólicos de harina de garbanzo, Sreerama y col (2012) reportan 

inhibición de la enzima convertidora de angiotensina I, con un valor de IC50 de 61.3 

µg/mL. Ademiluyi y Oboh (2013) también reportaron actividad antioxidante 

relacionada con compuestos fenólicos en leguminosas (soya), obteniendo valores de 

IC50 de 143.26 µg/mL para fenoles ligados y de 159.74 µg/mL para fenoles libres.  

H. FERMENTACIÓN EN ESTADO SÓLIDO 

1. Generalidades 

En términos generales, la fermentación implica el empleo de microorganismos 

para llevar a cabo transformaciones de la materia orgánica catalizadas por enzimas. 

(Campbell-Platt 1994). La fermentación realiza, por lo menos, cinco funciones en el 

procesamiento de alimentos: (1) Enriquece la dieta humana a través del desarrollo de 

una gran diversidad de sabores, aromas y texturas en alimentos; (2) Preserva 

cantidades sustanciales de alimentos a través de las fermentaciones ácido lácticas, 

alcohólica, ácido acética, fermentación alcalina y fermentaciones altas en sal; (3) 

Enriquece los sustratos alimenticios biológicamente con vitaminas, proteínas, 

aminoácidos esenciales y ácidos grasos esenciales; (4) Mejora la seguridad del 

alimento a través de la inhibición de patógenos y remueve compuestos tóxicos y (5) 
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Disminuye los tiempos de cocción y requerimientos de energía (Steinkraus 2002; 

Bourdichon y col 2012). 

La fermentación en estado sólido ha sido definida como un proceso 

biotecnológico que consiste en el crecimiento de microorganismos sobre sustratos 

sólidos (ej. granos) en ausencia, o casi ausencia, de agua libre superficial; sin 

embargo, el sustrato debe poseer la suficiente humedad para permitir el crecimiento 

y la actividad metabólica del microorganismo (Pandey 2003). La matriz sólida podría 

ser la fuente de carbono (y otros nutrientes), o podría ser un material inerte para 

apoyar el crecimiento de los microorganismos en él (impregnado con solución para 

su crecimiento) (Thomas y col 2013). El contenido de agua varía entre 40-80%, en 

comparación a contenidos de más del 95% de agua en una fermentación típica en 

estado líquido (Mussatto y col 2012). 

La fermentación en estado sólido posee ciertas ventajas sobre las 

fermentaciones sumergidas, entre las que se puede mencionar: 1) Pocos 

requerimientos de agua y energía, 2) Altos rendimientos, 3) Generación de pocos 

deshechos con menor riesgo de contaminación bacteriana, 4) Bajo costo, 5) Mejora 

el valor nutricional y sensorial, además de ser una tecnología amigable con el medio 

ambiente (Paredes-López y Harry 1989; Ali y Zulkali 2011). La principal desventaja 

es la naturaleza heterogénea del medio debido a la estructura irregular del sustrato, 

dificultando el mezclado, lo que conlleva a problemas en el control de algunos 

parámetros como pH y temperatura (Chen y Qiu 2010). 

El potencial de la FES es que esta proporciona al microorganismo a ser cultivado 

un ambiente lo más cercano y parecido al entorno natural donde habitualmente 

existen y de donde son aislados. Esto aparentemente es de los principales factores 
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por los cuales los microorganismos se desempeñan bien y dan productos de mayor 

rendimiento en comparación con la fermentación líquida (Thomas y col 2013). 

2. Tempe 

a. Origen e historia 

Los alimentos producidos por fermentación en estado sólido son diversos; uno de 

los más importantes es el alimento de origen Indonés (en aquél entonces Java 

central y oriental), denominado tempe (Agosin y col 1989; Hachmeister y Fung 1993). 

La más antigua referencia en la literatura data de los años 1800, pero se cree que ha 

evolucionado mucho antes de este tiempo. Este utiliza tradicionalmente como 

sustrato soya y como inóculo Rhizopus oligosporus (Astuti 2000; Feng y col 2007).  

b. Características 

La fermentación se lleva sobre sustratos como cereales y leguminosas, que son 

penetrados y unidos por un micelio denso algodonoso de color blanco, en el cual el 

sustrato se encuentra embebido; generalmente se lleva a cabo por el hongo 

Rhizopus oligosporus (Nout y Kiers 2005). Como producto final se forma un pastel 

blanco-grisáceo que posee un aroma agradable similar al de champiñón o de nuez 

(Nout y Rombouts 1990). Este se fríe o cocina para ser utilizado en una gran 

variedad de platillos. El producto frito tiene un color café oscuro agradable (Fung y 

Crozier-Dodson 2008). Su sabor no es ácido y no contiene grandes cantidades de 

alcohol. Algunas de las razones principales por las que el tempe es ideal como 

alimento en países en desarrollo como fuente de proteína de calidad económica son: 

(1) La tecnología para producirlo es simple y de bajo costo, además de amigable con 

el medio ambiente, (2) Los ingredientes solamente son granos de cereales, 
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pseudocereales o leguminosas, (3) El clima cálido o tropical característico de muchos 

países en desarrollo facilita la fermentación para la producción de tempe y (4) La 

sencillez y brevedad (24-48 h) de la fermentación en comparación de otros alimentos 

fermentados que requieren hasta meses (Shurtleff y Aoyagi 2001; Ali y Zulkali 2011; 

Mussato y col 2012) 

c. Sustratos 

La soya es el sustrato más común y preferido para la elaboración de tempe. Sin 

embargo, otros sustratos han sido utilizados, como garbanzo (Reyes-Moreno y col 

2000, 2004; Angulo-Bejarano y col 2008; Abu-Salem y Abou-Arab 2011; Sánchez-

Magaña y col 2014), frijol (Kiers y col 2000; Reyes-Bastidas y col 2010; Guzmán-

Uriarte y col 2013; Rochín-Medina y col 2015), cebada (Eklund-Jonsson y col 2006; 

Feng y col 2007), avena (Eklund-Jonsson y col 2006), sorgo (Mugula y Lyimo 2000) y 

trigo (Hachmeister y Fung 1993). 

Los sustratos utilizados en FES difieren en gran medida en la composición, 

naturaleza química, propiedades mecánicas, el tamaño de partícula (incluyendo inter-

e intra-espacios de partículas), la capacidad de retención de agua, área superficial, 

etc. Estos factores afectan el diseño del proceso en general y el desarrollo de 

productos (Thomas y col 2013). 

 Todos los sustratos utilizados en FES tienen una característica en común: su 

estructura macromolecular (celulosa, almidón, pectinas, lignocelulosa, fibras, etc) que 

le confiere propiedades de sólido al sustrato, logrando proveer de una matriz inerte 

en donde se absorbe la fuente de carbono y energía (azúcares, lípidos, ácidos 

orgánicos y carbohidratos). En general, el sustrato debe tener una gran área de 
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superficie por unidad de volumen (103 a 106 m2/cm3), de modo que las partículas más 

pequeñas de sustrato proporcionan una mayor superficie para el ataque microbiano, 

rindiendo más productos, incremento de la biomasa y transformación del sustrato. Un 

menor tamaño permite el intercambio de gases (aire-humedad-dióxido de carbono), y 

la transferencia de calor y masa, pero a un tamaño menor de 103, se puede dar lugar 

a la aglomeración de sustrato, de modo que los sustratos presentan poca porosidad 

que limita el crecimiento y utilización del sustrato, lo que reduce el área de superficie 

efectiva (Raimbault 1998; Pandey y col 1999). 

d. Inóculos  

La microflora del tempe tradicional es el resultado de la fermentación de una 

mezcla de cultivo mixto de microorganismos, incluyendo hongos, levaduras, 

bacterias ácido lácticas y otras bacterias diferentes (Steinkraus, 2002; Nout y Kiers 

2005). El impedimento del crecimiento de microorganismos causantes de deterioro 

se debe a la acidificación del sustrato por parte de las bacterias lácticas durante el 

remojo (Nout y col 1987; Ashenafi y Busse 1991).  

En general, los cultivos de hongos y levaduras han sido considerados como los 

microorganismos adecuados para la FES. Esto se ha basado fundamentalmente en 

el concepto teórico de la actividad de agua, como los hongos y las levaduras tienen 

requisitos de actividad de agua más bajos (0.5 a 0.6) mientras que los cultivos 

bacterianos tienen un mayor requerimiento de actividad de agua (0.8 a 0.9). Sin 

embargo, se han descrito un gran número de bioprocesos en estado sólido a base de 

bacterias. La elección del microorganismo debe estar vinculado con la selección del 

sustrato y el producto que se desea obtener (Thomas y col 2013). Los hongos 
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filamentosos son los microorganismos más importantes utilizados en este tipo de 

fermentación, debido a sus propiedades fisiológicas, enzimáticas y bioquímicas. 

Estos microorganismos se adaptan fácilmente debido al crecimiento en hifas, buena 

tolerancia a actividades de agua bajas y condiciones de presión osmótica elevada, lo 

que los vuelve eficientes y competitivos para la bioconversión de sustratos sólidos 

(Raimbault, 1998). Se reconoce en la literatura el uso de dos tipos fundamentales de 

inóculo en la FES con hongos: micelio o esporas. Moore y Prior (1993) entre otros 

han reportado el uso del micelio, cuyas principales ventajas como inóculo son: mejor 

competitividad del hongo, reducción de la posible colonización del sustrato por 

microorganismos contaminantes y colonización más rápida debido a que se reducen 

los tiempos de incubación, principalmente la fase de latencia. Bosch y col (1995) 

reportan el uso de suspensiones de esporas, cuya ventaja principal es la reducción 

de costos en la etapa de propagación del microorganismo. 

1) Rhizopus oligosporus 

El género de mayor importancia en la producción de tempe es Rhizopus spp con 

diferentes especies como R. microsporus, R. oryzae y R. oligosporus (Nout y Kiers 

2005). Rhizopus oligosporus pertenece al reino Fungi, phylum Zygomycota, orden 

mucorales, familia MUCORAEAE, género Rhizopus. Algunas de sus características 

morfológicas ayudan en la diferenciación entre dichas especies. Las hifas pueden ser 

o no septadas (6-15 µm en diámetro), las esporangiosporas son de color café y no 

presentan ramificación, encontrándose solas o formando racimos; los rizoides se 

localizan en el punto de unión entre el estolón y esporangiospora. El esporangio (40-

350 µm en diámetro) se localiza en la punta de la esporangiospora, su forma es 



75 
 

redonda con bases aplanadas. Presentan esporangiospora unicelular, de forma 

redonda a ovalada, la textura es de suave a estriada (Larone 1995). 

El crecimiento de las hifas proporciona al hongo la capacidad de penetrar en la 

mayoría de los sustratos sólidos hasta 1 mm o 25% del cotiledón, manteniéndolos 

unidos (Hutkins 2006); secretando en la punta de la hifa las enzimas hidrolíticas que 

penetran directamente en el sustrato. Estos hongos tienen la capacidad de crecer 

rápidamente a temperaturas relativamente altas (37-45°C) y condiciones de 

humedad alta (60-80%). El hongo utiliza el oxígeno disponible y produce CO2, que 

inhibe el crecimiento de microorganismos contaminantes. Gracias a la combinación 

de pH relativamente bajo, agua no libre y temperatura alta en la masa del sustrato, 

Rhizopus oligosporus puede desarrollarse rápidamente (Miszkiewicz y col 2004). 

Este hongo se considera un microorganismo seguro (GRAS) por la FDA. 

Las características de las cepas de Rhizopus que debe presentar para la 

producción de tempe son las siguientes: (1) Rápido crecimiento a 37°C, (2) Actividad 

lipolítica alta, (3) Capacidad antioxidante, (4) Habilidad para producir sabor, aroma y 

textura típica del tempe, (5) Inhabilidad para fermentar sacarosa y (6) Actividad 

proteolítica alta, dando como resultado amonio libre después de 48 o 72 h de 

fermentación. Además de cualidades como la biosíntesis de vitamina B12 e inhibición 

de la producción de aflatoxinas (Steinkraus 1995). El crecimiento de aflatoxinas B1 

de Aspergillus flavus y A. parasiticus se ven inhibidas por R. oligosporus (Nout y 

Rombouts 1990). 
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a) Actividad enzimática 

Rhizopus oligosporus sintetiza varias enzimas durante la  fermentación, las 

cuales actúan sobre los lípidos, polisacáridos y proteínas del sustrato, e hidrolizan el 

material crudo mejorando su textura, sabor y aroma (Nout y Rombouts 1990), como 

la fitasa, que hidroliza al ácido fítico, siendo los principales productos finales de la 

acción de la fitasa el ácido fosfórico y mioinositol (Sabu y col 2002) de modo que 

aumenta la biodisponibilidad de minerales, solubilidad y digestibilidad de proteínas 

(Reddy y Pierson 1994).  Otra enzima sintetizada por este hongo es la lipasa, que 

hidroliza la tercera parte de los lípidos neutros durante la fermentación, produciendo 

ácidos grasos libres como el palmítico, esteárico, oleico, linoléico y linolénico. El 

contenido de lípidos disminuye durante la fermentación, ya que éstos son utilizados 

por Rhizopus spp en su metabolismo (Ruiz-Terán y Owens 1996; Wiesel y col 1997). 

También se ha reportado (Raimbault 1998) la producción de glucoamilasa y α-

amilasa durante la fermentación, que se relacionan con la degradación del almidón y 

la β-glucosidasa, que cataliza la hidrólisis de β-D-glucósidos, así como glucósidos 

con sólo restos de carbohidratos (Woodward 1982; Wei y col 1996; Sharmila y col 

1998). 

3. Manufactura de tempe 

El proceso general de producción de tempe incluye: limpieza, hidratación y 

fermentación láctica, descascarillado, cocción parcial, drenado/enfriado, inoculación, 

colocación en contenedores e incubación. 
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a. Limpieza 

La limpieza se lleva a cabo para la remoción de granos sucios, quebrados, 

dañados y descompuestos, así como materia extraña presente. 

b. Remojo 

Durante el remojo los granos se remojan en exceso de agua por 12 o 15 h a 

temperatura ambiente, lo que facilita la penetración del micelio. Durante la 

fermentación ácida bacteriana se observa una disminución del pH de los granos en 

un rango de 5.3 a 4.5, lo que previene el desarrollo de bacterias indeseables mas no 

afecta el crecimiento de Rhizopus. El crecimiento del hongo es estable en un pH 

mayor a 3.5 y más lento cuando se acidifica a pH más altos (Dinesh y col 2009). 

c. Descascarillado 

El hongo no puede crecer en grano entero, por lo que se procede a una etapa de 

descascarillado manual o por abrasión mecánica, de modo que el hongo pueda 

alcanzar los nutrimentos de los cotiledones (Roubos van den Hil y col 2010). 

d. Cocción parcial 

La cocción parcial se aplica durante un tiempo que varía de 10 min a 3 h, a 

temperatura de ebullición, con el fin de destruir la contaminación de bacterias que 

puedan interferir con la fermentación, destruir factores antinutricionales y liberar 

algunos nutrientes requeridos para el crecimiento del hongo (Steinkraus y col 1965). 

e. Drenado/enfriado 

El agua de cocción es retirada y los cotiledones son extendidos en bandejas de 

bambú, mallas de alambre o cestos perforados. Un inapropiado drenado reduce la 
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vida de anaquel del producto, pues el exceso de agua favorece el crecimiento 

microbiano (Winarmo y Reddy 1986; Steinkraus 1995). 

f. Inoculación 

Para la inoculación se pueden obtener inóculos a través de fuentes como: (1) 

Lote previo de tempe, (2) Cepas puras liofilizadas o suspendidas en agua. Wang y 

col (1975) reportaron que para una fermentación óptima se obtienen resultados 

satisfactorios con 1 x 106 esporas/100 g de sustrato cocido. 

g. Contenedores de fermentación 

Enseguida, se procede a la colocación en contenedores, los cuales deben ser 

apropiados para el acceso de oxígeno para el crecimiento del hongo, pero sin 

promover la esporulación y oscurecimiento del micelio. Durante esta etapa se puede 

controlar la temperatura de fermentación. No existe agua libre en contacto con el 

grano y la fermentación se lleva a cabo en condiciones higiénicas (Steinkraus 1995). 

Hoy en día se utilizan bolsas de plástico, tubos flexibles (tripas) o cajas de 

plástico duro con orificios para permitir el crecimiento aeróbico del hongo (Roubos 

van den Hil 2010). 

h. Incubación  

Finalmente, en la incubación deben cuidarse la temperatura (25-37°C), el tiempo 

de fermentación y la humedad relativa. El tiempo requerido para llevar a cabo la 

fermentación disminuye cuando aumenta la temperatura (Steinkraus 1995; Nout y 

Kiers 2005). La humedad relativa reportada como óptima (Usmani y Noorani 1986) 

es de 60-65%, mientras que a >75% se da una esporulación indeseable. 
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4. Cambios químicos durante la elaboración de tempe 

Durante la FES el micelio de Rhizopus spp penetra dentro de varias capas de 

células donde secreta enzimas hidrolíticas, invade el material intercelular y puede 

llegar a solubilizarse por la actividad de sus enzimas extracelulares, por lo que 

durante el bioprocesamiento ocurren cambios químicos y bioquímicos que mejoran la 

calidad nutricional y sensorial del tempe (Nout y Rombouts 1990). El Cuadro 6 

muestra el efecto de la fermentación de leguminosas sobre composición la química. 

a. Proteínas 

Se ha reportado que durante la fermentación existe un pequeño incremento en el 

contenido de proteína del tempe con respecto al grano sin procesar (Hutkins 2006). 

Reyes-Bastidas (2008) observó que tras un proceso de fermentación en estado 

sólido de garbanzo a 34.9°C y 51 h, el tempe contenía un mayor porcentaje de 

proteína cruda (25.93 ± 0.59%) que la harina de garbanzo integral (22.42 ± 0.69%). 

En cuanto a la proteína verdadera, esta fue de 19.55 ± 0.12% para la harina integral, 

aumentando a 20.43 ± 0.17% en el tempe; asimismo, los resultados de Sánchez-

Magaña (2014) concuerdan con lo anteriormente dicho, observándose un incremento 

de 23.8-31% en tempe de garbanzo procesado por 108 h. 

a. Lípidos 

Tras la FES en garbanzo realizada por Reyes-Bastidas (2008), se observó que el 

tempe contenía un menor porcentaje de lípidos (4.14 ± 0.06%) que la harina de 

garbanzo integral (6.23 ± 0.04%).  
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Cuadro 6. Efecto de la fermentación de leguminosas sobre la composición química 

Composición 
química (%, bs) 

Frijol común Garbanzo 

 Crudo Tempe Crudo Tempe 

Proteína cruda 23.06-25.36 28.06-29.54 20.09-24.63 26.1-28.85 
Proteína 
verdadera 

19.61 21.40 19.70 25.70 

Lípidos 1.64 1.01 5.71-6.1 2.6-2.84 
Cenizas 4.47 2.56 2.98-3.3 2.0-2.10 
Carbohidratos 70.83 68.37 64.6-69.8 64.53-69.3 
Almidón total - - 49.2 48.4 
Almidón resistente 2.41 5.55 1.75-2.07 4.24-7.60 
Fibra dietaria total 16.02 35.83 21.64-27.64 29.76-34.1 
   Soluble 4.74 13.32 4.85-6.35 9.24-16.84 
   Insoluble 11.30 22.51 17.72-20.36 16.67-21.11 
Ácidos grasos (% 
en aceite) 

    

   Linoleico - - 63.40 59.36 
   Palmítico - - 8.33 9.66 
   Esteárico - - 28.20 30.82 
   Oleico - - Trazas Trazas 

Recopilado por Sánchez-Magaña (2014) 
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Al poseer R. oligosporus una fuerte actividad lipolítica, provoca la liberación de 

ácidos grasos libres, como resultado de la hidrólisis de más del 30% de lípidos 

neutros, con una utilización preferencial de ácido α-linolénico, de tal modo que se 

reporta una disminución de los ácidos grasos unidos a glicerol y se reporta un ligero 

aumento de ácidos grasos C18:1 (oleico) y C18:2 (linoleico) a expensas de C18:3 

(linolénico). (Wagenknecht y col 1961; Agranoff 1999). 

b. Carbohidratos 

Durante el remojo, cocción y fermentación, los azúcares como fructosa, rafinosa y 

estaquiosa presentes en la pared celular se ven eliminados (Mulyowidarso y Bukle 

1991; Egounlety y Aworh 2003). Los carbohidratos insolubles (pectina, celulosa, 

hemicelulosa) se degradan parcialmente por las enzimas del hongo, lo que aumenta 

su solubilidad en agua (Kiers y col 2000). Entre las carbohidrasas principales de R. 

oligosporus  en tempe se incluyen poligalacturonasas, celulasas, xilanasas y 

arabinasas (Sarrette y col 1992).  

Egounlety y Aworh (2003) reportaron que los contenidos de galactosa, glucosa, 

fructosa y maltosa incrementan durante las primeras horas de fermentación (30 y 36 

h) mientras que los oligosacáridos de la familia de la rafinosa sufrieron un 

decremento. Reyes-Bastidas (2008) reporta un  descenso en el contenido de 

carbohidratos, de 59.30 ± 0.54% para harina integral de garbanzo a 57.87 ± 0.66% 

para el tempe. Angulo-Bejarano y col (2008) reportan un contenido de almidón total 

mayores en garbanzo sin tratamiento (49.2g/100g, bs) que en el grano fermentado 

(48.4g/100g, bs), debido a la remoción parcial de constituyentes no almidonosos 

durante la FES. 
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c. Fibra dietaria total 

Sánchez-Magaña (2014) reporta un incremento en un 29.6% del contenido de 

fibra dietaria total de garbanzos procesados por FES, tras 108 h de fermentación. 

Estos cambios pueden atribuirse a la lixiviación de compuestos durante el remojo y 

cocción y por el crecimiento del hongo, que se acompaña del consumo de 

carbohidratos y lípidos como fuente de energía y el desarrollo de un micelio rico en 

fibra (Shurtleff y Aoyagi, 1979) 

d. Almidón resistente 

Angulo-Bejarano y col (2008) reportan que la harina de tempe de garbanzo 

mostró mayores valores de almidón resistente (AR) que el garbanzo sin fermentar 

(7.6 y 1.9 g/100g, bs, respectivamente); estos resultados concuerdan con lo 

reportado por Sánchez-Magaña (2014), quien observó un aumento de AR de 1.91% 

a 4.5% tras el bioprocesamiento por 108 h, debido a que la gelatinización y la 

retrogradación del almidón son procesos importantes que gobiernan la formación de 

almidón resistente; durante la FES el contenido de humedad y la temperatura de 

cocción permiten la formación de enlaces de hidrógeno entre las cadenas 

moleculares dentro del gránulo de almidón.  

e. Vitaminas y minerales 

En un estudio realizado por Steinkraus y col (1961) se encontró que en el 

proceso de la elaboración de tempe, la riboflavina se duplica, la niacina se 

incrementa siete veces y la actividad de la cobalamina aumenta 33 veces. Por otro 

lado, la tiamina disminuye por el efecto térmico del tratamiento y el tiempo de 

fermentación. Kao y Robinson (1978) también reportaron que las vitaminas solubles, 
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con excepción de la tiamina, sufren un incremento en tempe elaborado a partir de 

garbanzo. Se ha encontrado (Keuth y Bisping 1993) que Rhizopus spp tiene un 

efecto positivo sobre el crecimiento bacterial de Citrobacter freundii y Klebsiella 

pneumoniae, las cuales se han utilizado para la producción de vitamina B12. En 

cuanto al folato, se ha reportado (Arcot y col 2002) que el remojo, cocimiento y sobre 

todo, la lixiviación, causan una pérdida significativa de esta vitamina.  

Reyes-Bastidas (2008) observó una disminución en el contenido de cenizas de 

harina de garbanzo integral (3.14 ± 0.01%) respecto al tempe (1.98 ± 0.07%). Esto 

puede atribuirse a la etapa de remojo en medio ácido, donde ocurre lixiviación de 

electrolitos y pérdida de sólidos, así como la consecuente migración al medio de 

remojo de algunos nutrimentos y componentes indeseables hidrosolubles y la etapa 

de cocción en medio ácido, donde se da una liberación parcial de calcio y magnesio 

al medio de cocción (Laurena y col 1986). 

5. Efecto de la FES de leguminosas sobre el valor nutricional  

En el Cuadro 7 se muestra el efecto de la fermentación de leguminosas sobre el 

valor nutricional. 

a. Perfil de aminoácidos 

Stillings y Hackler (2007) observaron un incremento en el contenido de 

aminoácidos libres y nitrógeno conforme el tiempo de fermentación se incrementa. 

Esto indica que el microorganismo libera aminoácidos, como lisina, metionina y 

triptófano, durante la digestión al romper las proteínas y, además, digiere 

aminoácidos liberando nitrógeno soluble. 
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Cuadro 7. Efecto de la fermentación de leguminosas sobre el valor nutricional  

Aminoácido 
esencial (g 
AAE/100g 
proteína1) 

Garbanzo Frijol común FAO 
(2013)a Crudo Tempe Crudo Tempe 

Histidina 2.43 2.54 2.45 2.62 2.0 
Isoleucina 3.19 3.56 3.09 3.33 3.2 
Leucina 7.14 7.22 7.21 7.18 6.6 
Lisina 6.39 6.09 6.52 6.31 5.7 
Metionina + 
Cisteína 

2.18 2.59 2.28 2.51 
2.7 

Fenilalanina + 
Tirosina 

8.80 9.87 8.55 9.39 
5.2 

Treonina 3.46 3.85 3.52 3.78 3.1 
Triptófano 1.10 1.06 1.23 1.14 0.9 
Valina 3.54 3.76 3.53 3.69 4.3 
AAET1,b 38.23 40.5   33.9 
AAE limitante1 Met + Cys Trp Met + Cys -  
Calificación 
química1 

0.87 0.96 91 100  

PER2, c 1.59 ± 0.08 2.31 ± 0.10    
NPR2, d 2.65 ± 0.06 3.02 ± 0.10    
C-PER1, 2, e 1.54 ± 0.07 2.21 ± 0.08     -      -  
PDCAAS 2, f 0.73 ± 0.05 0.92 ± 0.02     -      -  
Digestibilidad in 
vitro (%)2 

72.2 ± 0.11 83.2 ± 0.10 69.25 75.14  

Digestibilidad in 
vivo (%)2 

    

   Aparente 81.10 ± 1.4 86.20 ± 1.3     -      -  
   Verdadera 83.70 ± 1.1 88.80 ± 1.5     -      -  
1Reyes-Bastidas (2008); 2Angulo-Bejarano y col (2008). a Patrón de aminoácidos recomendado para 
niños (0.5 - 3 años), b Aminoácidos esenciales totales, c Relación de eficiencia proteica, d Retención 
de proteína neta, e Relación de eficiencia proteica calculada, f Puntaje de aminoácidos corregido por 
digestibilidad proteica 
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Otros autores indican que algunos aminoácidos esenciales son afectados durante 

las primeras 24 h de fermentación, y largos periodos del bioprocesamiento resultan 

en una pérdida de treonina, lisina y arginina en 8.9%, 25% y 13.5%, respectivamente 

(Fung y Crozier-Dodson 2008). Reyes-Bastidas (2008) reporta en garbanzo una 

mejora sustancial en general del contenido de aminoácidos esenciales como 

consecuencia del proceso de FES, viéndose los niveles de lisina y triptófano 

disminuidos. Angulo-Bejarano y col (2008) también observaron en garbanzo una 

mejora en el contenido de aminoácidos esenciales; el contenido de Ile, aminoácidos 

azufrados totales (Met + Cys), aromáticos (Phe + Tir), y Thr se incrementaron 

significativamente. 

a. Digestibilidad 

La fermentación realiza una pre-digestión de los macronutrientes del sustrato 

(Mugula y Lyimo 2000) gracias a proteasas secretadas por el hongo (Erdmann y col 

2008). Tras la hidrólisis enzimática, las proteínas se desdoblan y disocian, 

exponiendo regiones hidrofóbicas (Molina y col 2001, Cui y col 2013) por lo que, de 

esta manera, pueden ser fácilmente digeridas por enzimas digestivas, tales como 

pepsina y tripsina; mientras más pre-digerida se encuentre la proteína, más alta será 

la digestibilidad (Ghe y Zhang 1993; Cui y col 2013). Se ha observado que la 

digestibilidad in vitro de soya y frijol aumenta durante la cocción y la fermentación de 

37 a 45% y 15 a 41%, respectivamente (Kiers y col 2000). Se reporta un 

comportamiento parecido en tempe producido a partir de sorgo mezclado con 

garbanzo y frijol común, en una fermentación realizada a 30°C por 24 y 30 h 

utilizando como inóculo al hongo R. oligosporus, cuya digestibilidad proteica in vitro 
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aumentó de 10 a 14%, la calificación química de aminoácidos de 62 a 69% y la 

energía aportada por proteína de 14 a 16% (Kiers y col 2000). Angulo-Bejarano y col 

(2008) reportan un incremento en la digestibilidad in vitro tras la fermentación de 

garbanzo (72.20% vs 83.20%), debido a la eliminación de factores antinutricionales 

tras la FES y desnaturalización proteínica durante la cocción.  

b. Valor biológico de las proteínas 

El valor nutricional de los distintos tipos de proteínas difiere según sea su 

composición de aminoácidos, relación de aminoácidos esenciales, susceptibilidad a 

hidrólisis durante la digestión, fuente y efectos de procesamiento (Friedman 1996).  

Reyes-Moreno y col (2000a) al optimizar las condiciones de proceso de FES en 

garbanzo observaron un incremento en digestibilidad proteínica in vivo, PER, NPR, 

C-PER y PDCAAS bajo las condiciones óptimas de 34.9°C y 51 h de fermentación. 

Reyes-Bastidas (2008) observó un incremento en el C-PER de tempe de garbanzo 

en relación a la harina de garbanzo integral, así como un incremento en la 

calificación química tras el proceso de fermentación. Los resultados de Angulo-

Bejarano y col (2008) concuerdan con lo anteriormente descrito, obteniendo valores 

de PER, C-PER, NPR y PDCAAS mayores para garbanzo fermentado en 

comparación a los del grano sin tratar. 

6. Efecto de la FES de leguminosas sobre niveles y perfiles de fitoquímicos 

El Cuadro 8 muestra el efecto de la fermentación en las leguminosas sobre 

fitoquímicos. Los factores antinutricionales termolábiles como inhibidores de tripsina 

y lectinas son lixiviados o inactivados durante el remojo, cocción e hidrólisis 

enzimática microbiana, mejorando la calidad nutricional del producto fermentado  
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Cuadro 8. Efecto de la fermentación de leguminosas sobre fitoquímicos 

Compuesto bioactivo Frijol común Garbanzo 

Crudo Tempe Crudo Tempe 

Fenólicos totales (mg/100g) 192.3 431.33 221-269.38 836±8.5a 
Fenólicos libres (mg/100g) 35.91 190.47  93 631±15.5a 
Fenólicos ligados (mg/100g) 156.46 240.86 128 205±7.1a 
Taninos (mgEC/g) - - 4.63 1.24 
Inhibidores de tripsina (mgTI/g) - - 10.96 1.12 
Ácido fítico (mg/g) 6.84 2.85 7.98-10.8 1.1-2.30 

 Semillas de tubérculo africano 

Oligosacáridos 
(g/100g) 

Cruda Sin testa Remojo Cocción Tempe 

Rafinosa 0.57 0.48 0.35 0.26 0.02 
Estaquiosa 2.15 2.30 1.88 1.38 0.06 
Verbascosa 0.14 0.16 0.15 0.1 0.02 
Total 2.85 2.94 2.38 1.77 0.1 

 Tempe de soya 

Isoflavonas (mg/100 g) Soya cruda 
(µg/100g)2 

Soya 
amarilla 

Soya 
negra 

Germen de 
soya 

amarilla 
desgrasada 

Agliconas totales  15.7 17.4 382.6 
Diazieína  8.0 6.8 206.1 
Gliciteína  0.5 0.7 144.5 
Genisteína 460-1820 7.2 9.9 32.0 
Total de glucósidos  87.0 85.8 494.5 
Daizina  1.7 3.3 25.5 
Glicitina  0.4 1.0 59.7 
Genistina 200.6-968.1 6.4 18.7 21.0 
Malonildaidzina  30.2 14.3 171.2 
Malonilglicitina  1.4 2.7 98.3 
Malonilgenistina  41.8 38.5 44.0 
Acetildaidzina  0.9 1.3 20.8 
Acetilglicitina  2.6 0.2 10.6 
Acetilgenistina  1.6 5.8 43.4 
Isoflavonas totales  102.7 103.2 877.1 

Recopilado por Sánchez-Magaña (2014). a mg EAG/100 g muestra, bs; tras 108 h de fermentación. 
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(Reyes-Moreno y col 2000a, b; Reyes-Bastidas y col 2010; Roubos van den Hil 

2010). Los microorganismos Aspergillus spp. y Rhizopus spp. utilizados en la FES 

producen la enzima fitasa, que cataliza la hidrólisis del ácido fítico a fósforo orgánico 

y ésteres fosfóricos de mioinositol (Wang y col 1980; Sutardi y Buckle 1985; Nair y 

Duvnjak 1991; Mugula 1992; Al-Asheh y Duvnjak 1994). Los taninos son reducidos 

en la etapa de descascarillado debido a su localización en la testa; sin embargo, 

otros autores han reportado que en el proceso de fermentación existe un incremento 

de taninos debido a la actividad del microorganismo (Muralami y col 1984; 

Barampama y Simard 1993; McCue y col 2003; Randhir y col 2004a; Lin y col 2006). 

Se sabe que la enzima fúngica β-glucosidasa juega un papel importante en la 

movilización de los compuestos fenólicos durante el bioprocesamiento (McCue y col 

2003; Randhir y col 2004a, b; Chaiyasut y col 2010; Cheng y col 2013; Handa y col 

2013), catalizando la liberación de agliconas del sustrato, incrementando de esta 

forma el contenido fenólico. El tipo y niveles de isoflavonas generadas durante la 

fermentación dependen del inóculo y de la acción catalítica de la β-glucosidasa 

durante el proceso de FES (McCue y col 2003).  Lee y col (2008) y Juan y Chou 

(2010) encontraron un incremento en antocianinas y flavonoides en frijol negro y 

soya negra  bioprocesados por FES, respectivamente. El proceso de preparación de 

tempe conduce a pérdidas del 76% del contenido total de isoflavonas. 

Aproximadamente 12% son perdidas por lixiviación (remojo y descascarillado) y el 

49% durante la cocción (Chaiyasut y col 2010). 
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7. Efecto de la FES de leguminosas sobre propiedades nutracéuticas 

El Cuadro 9 muestra el efecto de la fermentación de leguminosas sobre su 

actividad antioxidante y propiedades nutracéuticas.  

a. Actividad antioxidante 

Recientemente ha incrementado el interés en antioxidantes en alimentos 

fermentados, así como sus propiedades nutracéuticas y efectos benéficos. Se ha 

reportado que la actividad antioxidante incrementa después del bioprocesamiento 

(McCue y col 2003; Lee y col 2008; Reyes-Bastidas y col 2010; Maiti y Majumdar 

2012; Salar y col 2012; Cheng y col 2013; Guzmán-Uriarte y col 2013; Sánchez-

Magaña y col 2014; Rochín-Medina y col 2015). Además, se observa una mayor 

estabilidad contra la peroxidación de lípidos, debido a la presencia del antioxidante 

ácido 3-hidroxiantranílico (HAA), el cual sólo es producido durante la incubación con 

Rhizopus oligosporus (Esaki y col 1996). Guzmán-Uriarte (2013) y Sánchez-Magaña 

(2014) observaron un incremento en la actividad antioxidante correspondiente a 

fitoquímicos libres, ligados y totales en el frijol y garbanzo bioprocesado, 

respectivamente, en comparación al crudo; esta actividad antioxidante se vio 

incrementada conforme aumentaba el tiempo de fermentación. La fermentación en 

estado sólido incrementa el contenido de compuestos fenólicos y la actividad 

antioxidante de semillas procesadas con el hongo, lo que incrementa el potencial de 

funcionalidad relacionada con la salud de estos alimentos (Madeira-Junior y col 2013; 

Sánchez-Magaña y col 2014; Torino y col 2013). El incremento de la actividad 

antioxidante de alimentos basados en granos fermentados durante la FES se debe al  
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Cuadro 9. Efecto de la fermentación de leguminosas sobre su actividad antioxidante y propiedades nutracéuticas 

Propiedad Valor Propiedad Valor Propiedad Soya negra Tempe 

 
Antihipertensiva (inhibición de ECA) 

Hipocolesterolémico y 
antilipémico (mg/Dl) 

Antes del 
tratamiento 

Después 
del 

tratamiento 

Antimutagénica 
(% de 

inhibición) 

S. typhimurium 
TA100 

S. typhimurium 
TA98 

Nitroq BenP Nitroq BenP 

Soya cruda 94.95% Colesterol LDL   Soya negra     
Soya fermentada (6 
días) 

95.55% Okara 20.6 23.9 5 mg/plato 41 63 58 44 

Soya cruda (IC50) 5.3 mg/ml Tempe de okara 19.7 14.0 2.5 mg/plato 23 55 54 30 
Soya fermentada (IC50) 0.61 mg/ml Colesterol HDL   1.25 mg/plato 11 29 45 23 
Hidrolizado frijol (IC50) 79.22 µg/ml Okara 84.3 77.8 0.525 mg/plato 2 5 28 9 
Hidrolizado tempe de 
frijol (IC50) 

0.0117µg/ml Tempe+harina+lecitina 
+aceite vegetal+fibra 

Aumento de 24% en 
pacientes 

Tempe de soya 
negra 

    

  Tempe de okara 87.2 81.8 5 mg/plato 82 85 74 64 
  TCL   2.5 mg/plato 61 65 56 42 

  Okara 141 140 1.25 mg/plato 48 40 35 25 

Antidiabética (inhibición de α-
amilasa) 

Tempe de okara 144 148 0.525 mg/plato 32 21 28 6 

Soya cruda 1.99 % Antioxidante DPPH (IC50) β-Caroteno (% inhibición) ORAC1 ABTS1 

Soya fermentada (6 
días) 

2.08 % Frijol crudo 20.09% 19.85%   

Frijol africano ~65 % Tempe de frijol 42.99% 37.83%   
Tempe frijol africano (4 
días) 

~80 % Soya cruda 45.64    

Tempe frijol africano 
(12 días) 

~85 % Soya fermentada (10 
días) 

18.83    

Garbanzo  3.56 3.56   2,019±10 517±24 
Tempe de garbanzo 
(108 h) 

5.77±0.24 Frijol fermentadoa   10,160±212 d 6,207±286 d 

Antidiabética (inhibición de α-
glucosidasa) 

Frijol crudob   4,383±13 4,992±325 

Soya cruda ~1 % Frijol fermentadob   7,308±117 d 7,298±389 d 
Soya fermentada (6 
días) 

1.1 % Garbanzo crudoa  23.85±2.43%c 3,032 1,478 

Garbanzo  2.94 Garbanzo fermentadoa  36.17±5.35%c 10,040±438 d 6,837±342 d 
Tempe de garbanzo 
(108 h) 

4.36±0.28 Garbazno crudob   2192 1820 

  Garbanzo fermentadob   4,593±01 d 2,869±284 d 

Recopilado por Sánchez-Magaña (2014), a extracto metanólico libres, b extracto metanólico ligados, c totales, d 108 horas de fermentación; 1 µmol ET/100 g, bs 
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incremento de compuestos fenólicos y flavonoides llevado a cabo por hidrólisis 

enzimática fúngica (Hur y col 2014). 

Las enzimas involucradas en la liberación de compuestos fenólicos dependen de 

los microorganismos empleados en la fermentación. Estas enzimas hidrolizan los 

enlaces éster de la estructura de la pared celular de los granos, la cual enlaza a los 

compuestos fenólicos. Consecuentemente, los compuestos fenólicos libres, así como 

las formas ligadas, se encuentran más disponibles para su extracción. Entre estas 

enzimas, se ha reportado ampliamente que β-glucosidasa es responsable de 

catalizar la hidrólisis de enlaces β (1-4) de β-D-glucósidos para liberar fracciones 

fenólicas de agliconas (Huynh y col, 2014) y se ha correlacionado (McCue y col 

2003; Randhir y col 2004a, b; Chaiyasut y col 2010; Cheng y col 2013; Handa y col 

2013) el incremento de la actividad enzimática de β-glucosidasa con el aumento en el 

contenido de polifenoles, resultante de la liberación y acumulación de agliconas, al 

incrementar el tiempo de fermentación. 

Chaiyasut y col (2010) estudiaron el efecto del tiempo de fermentación sobre el 

contenido de isoflavonas y la actividad antioxidante de soya fermentada, observando 

que el contenido y perfil de isoflavonas están relacionados con la duración de la 

fermentación: las agliconas aumentaron y las gliconas de isoflavona con el tiempo de 

fermentación. Cheng y col (2013) reportaron que R. oligosporus tiene potencial para 

incrementar significativamente el contenido de compuestos fenólicos totales y 

actividad antioxidante en soya negra. Encontraron que la actividad de β-glucosidasa 

aumentó con el tiempo de fermentación y resultó en la acumulación de agliconas 

fenólicas. 
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b. Propiedad antihipertensiva 

Algunos investigadores (Okamoto y col 1995; Aoki y col 2003; Gibbs y col 2004; 

Kim y col 2010; Torino y col 2013) han reportado un incremento en la actividad 

antihipertensiva de soya bioprocesada conferida por los biopéptidos presentes en 

leguminosas, relacionándolo con la acción hidrolítica de enzimas secretadas por el 

hongo, las cuales hidrolizan las principales proteínas en péptidos de menor tamaño 

(Erdmann y col 2008). Nakahara y col (2010) evaluaron el efecto antihipertensivo de 

los péptidos de salsa de soya fermentada, en comparación con la salsa de soya 

regular; ellos modificaron el proceso de elaboración de salsa de soya para un mayor 

contenido de péptidos. Las salsas de soya fueron sometidas a hidrólisis ácida, 

observándose un rendimiento de péptidos de 79 mg/mL en salsa fermentada, contra 

29 mg/mL en salsa regular; se observó que la salsa fermentada, con mayor 

rendimiento de péptidos, presentó una actividad antihipertensiva mayor que la salsa 

de soya regular (IC50: 454 vs 1620 µg/mL, respectivamente). 

Guzmán-Uriarte y col (2013) reportan un menor IC50 en frijol procesado por FES 

que la leguminosa sin procesar. Resultados similares son reportados por Rochín-

Medina y col (2015); esto es atribuido a la hidrólisis parcial de péptidos tras la 

fermentación.  

Además, se ha observado que los compuestos fenólicos (que aumentan durante 

la FES) confieren propiedades antihipertensivas al producto, ya sea por sus 

propiedades antioxidantes (Kozuma y col 2005) o por la inhibición de la ECA al 

competir por el sitio activo (Wagner y col 1991; Chen y Lin 1992; Wei y col 1992; 

Actis-Goretta y col 2003). 
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c. Propiedad antimutagénica 

Hung y col (2007) mostraron que los extractos metanólicos de soya negra 

procesada por FES con Aspergillus awamori, Aspergillus oryzae y Aspergillus sojae, 

inhibieron mutagénesis por 4-nitroquinolina-N-óxido, un mutágeno directo y 

benzo[a]pireno, un mutágeno indirecto, en S. typhimurium TA100 y TA98, 

aumentando el efecto anti-mutagénico tras el bioprocesamiento de soja negra, 

obteniendo mejores resultados con  Aspergillus awamori, de 92% y 89% de inhibición 

para cada mutágeno, respectivamente. Los glucósidos flavonoides son menos 

antimutagénicos que las agliconas correspondientes tales como la daidzeína, 

genisteína y gliciteina (Edenharder y Tang 1997). Los hongos son capaces de 

producir β-glucosidasa, que promueve la escisión del enlace β-glicosil en los 

glucósidos de isoflavonas de leguminosas para formar agliconas (Lee y Chou 2006; 

McCue y Shetty 2003), promoviendo su incremento. Por lo tanto, estos cambios 

pueden conducir a la actividad antimutagénica mejorada. Sin embargo, la formación 

de otros compuestos bioactivos y el aumento de contenido de ácido linoleico en 

sustratos fermentados, según lo informado por Park y col (2003), también puede 

contribuir a la antimutagenicidad mejorada. 

d. Propiedad anticarcinogénica 

El-Sayed (2009) obtuvo L-glutaminasa, una enzima anticarcinogénica mediante 

FES por Trichoderma koningii utilizando diferentes subproductos agroindustriales 

como sustratos sólidos, incluyendo harina de soja, con la que se obtuvo una 

actividad específica de 5 U/mg de proteína y un rendimiento de enzima de 7 U/g (bs). 

Los compuestos fenólicos se consideran posibles agentes para combatir cáncer 
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(Aparicio-Fernández 2006), los cuales se ven incrementados en leguminosas 

mediante el proceso de FES (McCue y col 2003; Lin y col 2006; Randhir y Shetty 

2007; Lee y col 2008; Oboh y col 2009; Juan y Chou 2010; Reyes-Bastidas y col 

2010). El almidón resistente tiene efectos benéficos sobre distintos tipos de cáncer 

(Cardador-Martínez y col 2002a, b). En garbanzo, este tipo de almidón se vió 

incrementado tras la cocción, previa a la fermentación (Sánchez-Magaña 2014), 

debido a la retrogradación de la amilosa durante el procesamiento térmico  

(Ratnayake y col 2001; Osório-Díaz y col 2003; Tharanathan y Mahadevamma 2003), 

lo que podría aumentar sus efectos benéficos sobre el cáncer.  
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IV JUSTIFICACIÓN 

El garbanzo es una leguminosa importante en términos económicos y 

nutricionales, a cuyos componentes se les han atribuido propiedades benéficas para 

la salud, tales como antioxidante y antihipertensiva. 

La fermentación en estado sólido es un bioproceso que mejora las características 

nutricionales y nutracéuticas que poseen las leguminosas. 

Es por ello que se propone obtener un alimento funcional (harina) a partir de 

garbanzo bioprocesado por FES, el cual posea potenciales antioxidante y 

antihipertensivo altos. 
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V HIPÓTESIS 

 Aplicando condiciones óptimas del bioproceso de FES se puede obtener un 

alimento funcional (harina) de garbanzo con valores de contenido de compuestos 

fenólicos totales, potenciales antioxidante y antihipertensivo altos. 
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VI OBJETIVOS 

A. OBJETIVO GENERAL 

Encontrar la mejor combinación de temperatura y tiempo de fermentación en 

estado sólido para la elaboración de una harina de garbanzo (Cicer arietinum L) 

bioprocesado con valores de contenido de compuestos fenólicos totales, potencial 

antioxidante y rendimiento de hidrolizado altos.  

B. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. Optimizar el bioproceso de fermentación en estado sólido (FES) de garbanzo 

para encontrar la mejor combinación de temperatura y tiempo de fermentación 

para la obtención de una harina de garbanzo bioprocesado optimizada (HGBO) 

con potencial antioxidante, contenido de compuestos fenólicos totales y 

rendimiento de hidrolizado altos. 

2. Evaluar composición química y propiedades fisicoquímicas de HGBO. 

3. Evaluar potencial antioxidante, compuestos fenólicos totales y rendimiento de 

hidrolizado de HGBO. 

4. Evaluar potencial antihipertensivo de HGBO. 
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VII MATERIALES Y MÉTODOS 

A. MATERIALES 

Como material se utilizó garbanzo (Cicer arietinum L.) variedad Blanco Sinaloa 

92, sembrado y cultivado en la ciudad de Culiacán, Sinaloa, México. Como inóculo se 

utilizó al hongo Rhizopus oligosporus NRRL 2710. 

B. MÉTODOS 

1. Caracterización física de los granos de garbanzo Blanco Sinaloa 92 

a. Dimensiones (largo, ancho y grosor) 

La determinación se realizó a 25 granos seleccionados al azar, utilizando un 

vernier. La medición  se aplicó por triplicado. 

b. Peso de 100 granos 

Se determinó el peso de 100 granos seleccionados al azar en una balanza 

OHAUS (Mod TP2KS, Seedburo Equipment, Co., EUA). La determinación se hiso por 

triplicado. 

c. Peso hectolítrico 

Se determinó utilizando un recipiente de acero inoxidable de 1 L de capacidad, 

los resultados obtenidos se reportaron como kg/hL. Se reportó el promedio de diez 

repeticiones. 

d. Calibre 

Se midió contando el número de granos en 30 g de muestra. Se utilizó una 

balanza OHAUS (Mod TP2KS, Seedburo Equipment, Co., EUA). Se reportó el 

promedio de cinco repeticiones. 
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e. Porcentaje de testa 

Se utilizó el procedimiento reportado por Reyes-Moreno y col (2000). 25 granos 

se remojaron en 3 volúmenes de agua destilada a temperatura ambiente por 4 h. El 

material se drenó y se eliminó el exceso de humedad por medio de papel 

absorbente. A los granos se les eliminó la cascarilla manualmente para separar testa 

y cotiledones. Los materiales se secaron en una estufa a 60°C por 48 h, se enfriaron 

y se colocaron en desecadores. El porcentaje de testa se calculó con la siguiente 

fórmula: 

PT = [(PTS)/(PCS+PTS)] x 100 

Donde: PT = porcentaje de testa; PTS = peso de testa seca, g; PCS = peso de 

cotiledones secos, g. La determinación se realizó por triplicado. 

2. Composición química de garbanzo Blanco Sinaloa 92 

a. Humedad 

Se determinó humedad en las muestras aplicando el método 925.09B de la 

AOAC (1999). Se calculó la pérdida de peso de 2 g de muestra, después de calentar 

a 130°C durante 1 h en una estufa con circulación de aire forzado (FELISA mod 

142ª, México). 

b. Proteína cruda 

Se utilizó el método 960.52, microKjeldahl, de la AOAC (1999) para la 

determinación de nitrógeno en un sistema Kjeltec (Mod 1009 y 1002, Tecator, 

Suecia). Se digirieron 0.2 g de muestra, con 5 mL de ácido sulfúrico y mezcla 

reactiva de selenio (Merck Co., Alemania) a una temperatura de 200°C. En la 

destilación de la muestra, previamente diluída con 10 mL de agua, se emplearon 
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disoluciones de NaOH al 40% y ácido bórico al 4% como indicador para recibir el 

destilado. La titulación se llevó a cabo con una disolución valorada de HCl 0.1 N. 

Posteriormente, la proteína cruda se calculó por multiplicación del contenido de 

nitrógeno total por el factor 6.25. 

c. Grasa cruda 

Se extrajo 1 g de muestra en un sistema Soxtec (Mod 1043, Tecator, Suecia) 

durante 4 h a 70°C con éter de petróleo, y se cuantificó según lo recomendado por el 

método 920.39C de la AOAC (1999). 

d. Minerales 

El contenido de cenizas se determinó de acuerdo con el método 923.03 de la 

AOAC (1999). Este se calculó a partir de la pérdida de peso de 2 g de muestra 

después de incineración en una mufla (Felisa mod FE 330, México) a 550°C durante 

3 h. 

e. Carbohidratos 

Se determinó por diferencia, tomando en cuenta los porcentajes de proteína, 

grasa y cenizas. 

f. Fibra dietaria total 

Se determinó de acuerdo al método oficial 985.29 (AOAC 1999), siguiendo las 

instrucciones del kit de análisis de fibra dietaría total (TDF-100, Sigma).  A 1 g de 

muestra seca desgrasada se le agregaron a 50 mL de solución reguladora de fosfato 

(pH 6) y se gelatinizó (95°C, 10 min) con 100 μL de alfa-amilasa, posteriormente se 

ajustó el pH a 7.5 e hizo una digestión enzimática con 100 µL de solución de 

proteasa (5 mg) (60°C, 30 min), se ajustó el pH (4-4.6) y se agregaron 100 µL de 
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amiloglucosidasa (60°C, 30 min) para degradar las proteínas y almidón. Se precipitó 

la fibra adicionando cuatro volúmenes de etanol. El residuo total se filtró y lavó con 

etanol al 78%, etanol al 96% y acetona. Posteriormente el residuo se secó (70C, 12 

h), se registró el peso, se determinó el contenido de proteína y cenizas del residuo. 

El contenido de fibra dietética total se calculó empleando la siguiente formula: 

   Peso del residuo - P – A    

                                                       Peso de la muestra 

Dónde: Peso del residuo = promedio de los pesos (mg) de los residuos de las 

muestras; P y A = pesos (mg) de proteína y cenizas de los residuos; Peso de la 

muestra = promedio de los pesos (mg) de las muestras crudas. 

3. Propiedades fisicoquímicas de harina de garbanzo Blanco Sinaloa 92 

a. Actividad de agua (Aw) 

Para su determinación se utilizó un equipo marca Aqualab mod CX2 (Decagon 

Devices Inc, Pullman, WA, EUA). Una muestra de aproximadamente 2 g se colocó en 

la celda portamuestras del equipo hasta que alcanzó el equilibrio (40-60 min). El 

instrumento se calibró con una disolución saturada de cloruro de potasio (aw= 0.876). 

Las mediciones se realizaran por triplicado a 25 ± 1°C (Milán-Carrillo y col  2002). 

b. Diferencia total de color (∆E) 

El color se determinó con un colorímetro, según la metodología de Reyes-Moreno 

y col (2000), utilizando un colorímetro Minolta Chroma-meter mod CR-210 (Minolta 

LTD, Japón). La determinación de color se basa en el efecto triestímulo, donde “L” 

mide brillantez y varía de 100 para un blanco perfecto y 0 para negro. Las 

dimensiones de cromaticidad son dadas por los parámetros “a” y “b”. El valor positivo 

de “a” está asociado con el color rojo y el negativo con verde.  El valor positivo de “b” 

x  100 

 

FD=

T= 
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está asociado con el color amarillo y el negativo con azul. La diferencia de color se 

calcula con la ecuación: 

∆E = [(∆L)2 + (∆a)2 + (∆b)2]1/2 

Donde: ∆E = diferencia total de color entre el estándar y la muestra; ∆L, ∆a y ∆b = 

diferencia absoluta entre los valores “L”, “a” y “b” del estándar y la muestra. 

c. pH  

El pH se determinó de acuerdo al método 943.02, AOAC (1999), preparando una 

suspensión con 10 g de harina y 100 mL de agua destilada a 25°C, recientemente 

hervida, se agitó por 10 min a velocidad moderada. Posteriormente, en agitación se 

introdujo un electrodo para medir el pH. La determinación se realizó por triplicado. 

d. Indíce de absorción de agua (IAA)/ índice de solubilidad en agua (ISA)  

Se utilizó el método descrito por Anderson y col (1969). El índice de absorción de 

agua fue calculado como gramos de gel formados por gramo de muestra seca 

después de la centrifugación (3000 x g/ 30°C/10 min) de una suspensión de harina 

(2.5 g de harina/30 mL de agua). El índice de solubilidad en agua se evaluó pesando 

los sólidos obtenidos después de evaporar en una estufa el sobrenadante de las 

muestras. Se expresó como el porcentaje de sólidos secos en 2.5 g de muestra. Las 

pruebas se realizaron por triplicado.  

e. Índice de formación y estabilidad de espuma (FEE) 

Se determinó mediante la metodología de Hauffman y col (1975), con ligeras 

modificaciones. En una probeta de 100 mL se agregaron 0.5 g y 50 mL de agua 

destilada, se agitaron en un Ultraturrax durante 1 min a 12,000 rpm, fue medido el 
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volumen de espuma formado. La capacidad de formación de espuma se reportó 

como porcentaje (%CFE) y fue calculada con la siguiente ecuación:  

 

 La muestra anterior se dejó reposar durante 30 min, se midió el volumen de 

espuma residual y la estabilidad de la espuma se expresó como porcentaje de 

estabilidad de espuma (%EE) mediante la siguiente ecuación:                                     

 

f. Actividad y estabilidad de emulsión (AEE)  

Se  utilizó la metodología reportada por Hauffman y col (1975) con ligeras 

modificaciones. 0.7 g de muestra y se disolvieron con 10 mL de agua destilada, se 

adicionaron 10 mL de aceite vegetal, se agitaron en homogenizador Ultraturrax  a 

12,000 rpm durante 1 min, fue distribuido en dos tubos cónicos graduados para 

centrífuga y se centrifugó (1,300xg/25°C/5 min). El volumen de emulsión formada  se 

determinó relacionando la capa emulsificada y el volumen total, se reportó como 

porciento de actividad de emulsión (%AE). 

 La estabilidad de emulsión se determinó usando los mismos tubos utilizados 

en la determinación de %AE. Los tubos fueron tratados térmicamente en un baño 

María (80oC/30 min), se enfriaron y fueron centrifugados (1300xg/25°C/ 5 min). Se 

medió el volumen de emulsión y el porcentaje de estabilidad de emulsión (%EEm) se 

expresó como porcentaje de emulsión retenida después del tratamiento térmico. Las 

pruebas se realizaron por triplicado. 
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g. Capacidad de absorción de aceite (CAA)  

Se determinó utilizando la metodología descrita por Lin y col (1974) y Ordorica-

Falomir (1991). Se tomaron 0.5 g de muestra de harina con 3 mL de aceite vegetal y 

se colocaron en un tubo graduado para centrifuga, se agitó durante 1 min en vortex y 

se dejó reposar por 30 min. Luego se cenntrifugaron a 1600 x g por 25 min. Se midió 

el volumen de aceite libre. La cantidad de aceite absorbido se calculó restando el 

volumen de aceite libre al volumen del aceite inicial y se expresó como mL de aceite 

absorbido/g de harina.  

h. Índice de dispersabilidad 

Se determinó de acuerdo a la técnica reportada por Mora-Escobedo y col (1994). 

Una muestra de harina de 1 g se suspendió en un tubo cónico graduado con 10 mL 

de agua destilada. Las muestras se homogenizaron en Ultraturrax (10,000 rpm x 5 

min). La separación de las fases se midió después de 30 min de reposo. 

4. Obtención de harinas de garbanzo bioprocesadas (HGB) por 

fermentación en estado sólido 

El método utilizado para la obtención de harinas de garbanzo bioprocesado  fue 

el reportado por Guzmán-Uriarte y col (2013) y Sánchez-Magaña y col (2014)  

(Figura 3). 

a. Preparación del sustrato 

Se utilizaron varios lotes de 200 g de granos de garbanzo. Los granos se 

remojaron en disolución acuosa de ácido acético glacial (pH = 3.0) en una relación 

1:3 (p/v) durante 16 h. Después del remojo, la testa del garbanzo se eliminó  
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Figura 3. Obtención de harina de garbanzo bioprocesada por FES (Sánchez-

Magaña y col 2014) 

 

 

 



106 
 

manualmente, se secó (11% humedad), se molturó hasta pasar por malla 80 (0.180 

mm) y almacenó (4 °C) en recipientes herméticos hasta su utilización. Los 

cotiledones se cocieron en el agua de remojo a 90°C por 30 min. Los sustratos se 

drenaron y enfriaron a temperatura ambiente. 

b. Inóculo 

Para llevar a cabo la fermentación, se utilizó el microorganismo Rhizopus 

oligosporus NRRL 2710 (American Type Culture Collection, Manassas, USA). La 

cepa se propagó en tubos de ensaye los cuales contenían agar papa dextrosa, a 37 

°C durante 2-3 días hasta obtener la adecuada esporulación. 

Los cultivos producidos se guardaron en refrigeración a 4°C y se resembraron 

cada mes para su conservación. Para la obtención de la concentración de esporas 

requeridas (1 x 106 esporas/ml) se utilizó el método nefelométrico de McFarland 

(Leptospira Laboratory 1997) el cual se basa en la preparación de una suspensión 

para posteriormente medir la absorbancia y determinar el número de células o 

esporas que se encuentran suspendidas por mililitro de suspensión, de ese modo se 

obtuvo la solución de esporas (Paredes-López y Harry 1989).  

c. Fermentación 

Para llevar a cabo la fermentación, se adicionaron 6 mL de suspensión de 

esporas por cada 200 g de sustrato, se mezcló con una espátula de acero inoxidable 

para lograr una distribución homogénea. Se hicieron lotes pequeños de 200 g de la 

mezcla sustrato-inóculo y se colocaron en bolsas de polietileno de 15 x 25 cm con 

pequeñas perforaciones realizadas con una aguja de coser (4 cm de distancia). Los 
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lotes se colocaron en una incubadora (Riossa mod EC-33, México) para llevar a cabo 

la fermentación. 

d. Obtención de harinas 

Una vez llevado a cabo el proceso de fermentación en cada uno de los tiempos, 

las muestras se secaron en estufa (50°C/12 h), enfriaron (25°C) y molturaron (Molino 

Tecator, mod 1083, Suecia) hasta obtener harinas que atravesaran malla 80 (0.180 

mm). Se agregó su testa obtenida anteriormente para obtener harinas integrales de 

garbanzo bioprocesado. Se almacenaron (4°C) en recipientes con cierre hermético 

hasta su utilización. 

5. Evaluación de la actividad antioxidante (AAox), compuestos fenólicos 

totales (CFT) y rendimiento de hidrolizado (RH) en harinas de garbanzo 

bioprocesado (HGB) por fermentación en estado sólido 

Se obtuvieron extractos de fitoquímicos libres y ligados, así como hidrolizados 

proteicos para evaluar actividad antioxidante, compuestos fenólicos totales y 

rendimiento de hidrolizados; el material sin procesar fue utilizado como referencia. 

a. Extracción de fitoquímicos libres 

La extracción de fitoquímicos libres se realizó de acuerdo al método descrito por 

Adom y Liu (2002). Los fitoquímicos libres se extrajeron de 0.5 g de muestra 

(proveniente de cada tiempo y temperatura de fermentación), con 10 mL de etanol al 

80% (v/v), se agitaron en un rotator (OVAN noria R, EUA 2010) a velocidad 25 por 10 

min. Después se centrifugó a 3,000 xg/10°C durante 10 min. El sobrenadante se 

colocó en un tubo cónico y se concentró a 45°C a presión baja (Apud Vac 

Concentrator, Thermo Elector Corporation) hasta alcanzar un volumen final de 2 mL. 
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El concentrado se almacenÓ a -20°C hasta su posterior utilización en la 

determinación de capacidad antioxidante y fenólicos correspondientes a fitoquímicos 

libres. El precipitado se guardó para la obtención de los extractos fitoquímicos 

ligados.  

b. Extracción de fitoquímicos ligados 

La extracción de fitoquímicos ligados se realizó según el procedimiento de Adom 

y Liu (2002), con ligeras modificaciones (Mora-Rochín y col 2010). El precipitado fue 

digerido con 10 mL de NaOH 2 M, se eliminó el oxígeno con presencia de N2 gas y la 

muestra se sometió a tratamiento térmico, en baño María a 95 °C/30 min, 

posteriormente se agitó durante 1 h a temperatura ambiente (25 °C). La mezcla se 

neutralizó con 2 mL de HCl concentrado, se agitó por 2 min en un vórtex y se 

centrifugó a 3,000xg/10°C por 10 min. Posteriormente se realizó una extracción con 

hexano para remover lípidos y se realizaron extracciones de los fitoquímicos ligados 

con acetato de etilo, el cual fue colectado y almacenado en tubos cónicos; esta 

extracción se realizó 5 veces. La fracción de acetato de etilo se evaporó hasta 

sequedad (Apuc Vac Concentrator, Thermo Electror Corporation). Los compuestos 

extraídos se reconstituyeron con metanol y almacenaron a -20°C hasta su posterior 

utilización. 

c. Actividad antioxidante (AAox) hidrofílica total  

Se determinó la capacidad de captación de radicales libres mediante el método 

de ABTS [ácido 2,2’-azino-bis (3-etibenztiazolina-6-sulfónico)], el cual es un potente 

radical libre. El ensayo se realizó según la metodología reportada por Re y col 

(1999), con algunas modificaciones. Este método se basa en la generación de un 
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cromóforo del radical ABTS* (color verde) y la capacidad del antioxidante para 

decolorar este radical. Se preparó una solución de ABTS mezclada con persulfato de 

potasio (K2S2O8) a una concentración de 2.45 mM en etanol, la solución restante se 

almacenó en oscuridad por 16 h para permitir el desarrollo del radical. 

Posteriormente se realizó una dilución de la solución en agua desionizada hasta 

alcanzar una absorbancia de 0.7 – 1.0 a 735 nm. Se prepararon diluciones de los 

extractos de los fitoquímicos libres y ligados en agua desionizada a diferentes 

concentraciones, se tomaron 20 µl del blanco (agua) y se mezclaron con 1980 µl de 

la solución de ABTS*, se homogeneizaron suavemente y su absorbancia fue leída 

después de 15 min a 735 nm. La capacidad antioxidante de los hidrolizados se 

expresó en µmol equivalentes de Trolox (ET)/100g de muestra, base seca (bs). 

d. Compuestos fenólicos totales (CFT) 

Para determinar la concentración de compuestos fenólicos totales (libres + 

ligados) se empleó el método colorimétrico de Folin-Ciocalteu, descrito por Singleton 

y col (1999). En una placa de 96 celdas, se agregaron 20 µl de una solución estándar 

de ácido gálico para construir una curva de calibración, en las siguientes celdas se 

agregaron 20 µl de extracto de fitoquímicos libres y ligados y se utilizó etanol como 

blanco. El estándar y los extractos se mezclaron con 180 µl del reactivo de Folin, la 

reacción se neutralizó con 50 µl de Na2CO3 al 7% y posteriormente se incubó en el 

espectro. Después de 90 min se midió la absorbancia a 750 nm en un lector de 

microplatos (Synergy HT, Biotek Instrument). Los resultados se expresaron como mg 

equivalentes de ácido gálico (GAE) / 100 g de muestra, bs. El contenido de 
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compuestos fenólicos totales se calculó al sumar los compuestos fenólicos presentes 

en los extractos de fitoquímicos libres y ligados.  

e. Rendimiento de hidrolizados 

1) Obtención de hidrolizados proteicos 

Las HGB fueron sometidas a hidrólisis enzimática con pepsina y pancreatina (una 

mezcla de enzimas digestivas); su acción simula la digestión gastrointestinal. Esto 

fue realizado siguiendo las metodologías descritas por Adler-Nissen (1986) y Humiski 

y Aluko (2007) con modificaciones. Se suspendieron 3 gramos de cada una de las 

harinas en agua desionizada para obtener soluciones al 10%, posteriormente se 

ajustó el pH a 2.0 y los matraces se colocaron a baño María a 37°C, con agitación. 

Se agregó la cantidad de pepsina correspondiente para tener una relación enzima-

proteína 1:10. Después de tres horas de hidrólisis, durante las cuales se mantuvieron 

la temperatura y el pH constantes, se ajustó el pH a 7.5 y se agregó la cantidad de 

pancreatina correspondiente para tener una relación enzima-proteína 1:10. La 

hidrólisis se realizó por dos horas, manteniendo la temperatura y pH constantes. La 

hidrólisis enzimática se detuvo ajustando el pH de la solución a 4.0 con HCl 2 M, 

seguida de un tratamiento térmico (95°C/10 min). La proteína hidrolizada se 

centrifugó (10,000 x g/30 min/25°C) y se recuperó el sobrenadante, que corresponde 

a la fracción hidrolizada. 

2) Determinación de rendimiento de hidrolizados de HGB 

La concentración de péptidos en los hidrolizados de HGB se determinó 

colorimétricamente mediante el método del ácido bicinconínico (Brown y col 1989). 
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Se utilizó albúmina de suero bovino (BSA) como estándar en la construcción de la 

curva de calibración. 

El valor de rendimiento de hidrolizado se calculó mediante la siguiente fórmula 

(Nakahara y col 2010, Nalinanon y col 2011, Ramakrishnan y col 2013): 

 

6. Optimización del bioproceso de fermentación de los granos de garbanzo 

a. Diseño experimental, análisis de regresión y análisis varianza 

Para determinar las condiciones óptimas para la producción de harina de tempe 

de garbanzo a través del proceso de FES, se utilizó la metodología de superficie de 

respuesta (MSR) y un diseño central compuesto rotable (DCCR). Datos de la 

literatura y  ensayos preliminares se tomaron en cuenta para seleccionar el número y 

los niveles de variación de las variables de proceso en el diseño experimental, para 

esto se trabajaron temperaturas de 22-45°C y tiempos de 6 a 132 h (Reyes-Moreno y 

col 2004; Guzmán-Uriarte y col 2013; Sánchez-Magaña y col 2014; Rochín-Medina y 

col 2015). Se utilizó un diseño central compuesto rotable (DCCR), con dos factores 

[temperatura de fermentación (TF, 22 – 45°C), tiempo de fermentación (tF, 6 – 132 

h)] y cinco niveles de variación (Cuadro 10). Los experimentos individuales fueron 

llevados a cabo en orden aleatorio.  

Se asumió un modelo de regresión cuadrático para predecir las variables de 

respuesta (Y). Se desarrollaron modelos de predicción para cada una de las 

variables de respuesta:  
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Cuadro 10. Diseño experimental utilizado para obtener diferentes combinaciones de 

temperatura de fermentación/tiempo de fermentación  para producir harinas de 

garbanzo bioprocesado 

Orden estándar Orden de corrida Temperaturade 
fermentación (°C) 

Tiempo de 
fermentación (h) 

1 12 25.4 24.5 
2 6 41.6 24.5 
3 3 25.4 113.6 
4 9 41.6 113.6 
5 5 22.0 69.0 
6 8 45.0 69.0 
7 7 33.5 6.0 
8 1 33.5 132.0 
9 4 33.5 69.0 

10 11 33.5 69.0 
11 2 33.5 69.0 
12 13 33.5 69.0 
13 10 33.5 69.0 
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Donde Ŷi es el valor predicho de la variable de respuesta considerada (AAox o CFT), 

X1 y X2 son los valores de TF y tF, respectivamente, βk0 es el valor del intercepto, βki  

es un coeficiente linear, βkij es un coeficiente de interacción y βkii es un coeficiente 

cuadrático. Aplicando un análisis de regresión, los términos no significativos (p > 0.1) 

fueron eliminados del polinomio de segundo orden y un nuevo polinomio fue 

recalculado, obteniendo un modelo de predicción para cada variable de respuesta 

(AAox, CFT y RH). Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el software 

de Design Expert software Ver. 7.0.0.  

b. Optimización del proceso de fermentación 

Se aplicó el método numérico de deseabilidad descrito por De la Vara y 

Domínguez (2002) para encontrar la mejor combinación de variables de proceso 

[TF/tF] que resultan en una HGB con óptimos valores de las variables dependientes 

(AAox, CFT y RH). La combinación de las respuestas en una función de deseabilidad  

requiere el cálculo de la función de deseabilidad de forma individualizada. Se 

predijeron valores para cada variable de respuesta [Y1(X), Y2(X), Y3(X)] a partir de 

los modelos matemáticos de predicción correspondientes, mediante la selección de 

un punto de la zona experimental X = (X1, X2, X3). 

Cada Ŷi (X) fue transformado a un valor de deseabilidad individual di (X), el cual 

está en el rango 0 – 1, midiendo el grado de deseabilidad de la respuesta en 

referencia al óptimo valor determinado a ser alcanzado. En esta investigación, se 
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deseó que los valores de las variables de respuesta fueran lo más altos posible. Por 

ende, la transformación matemática para el cálculo de di fue: 

 

donde: di(X) = Valor de la deseabilidad de la iva variable de respuesta, Ŷi (X) = 

Respuesta estimada de la variable, iY* = Máximo valor aceptable de la iva variable de 

respuesta, iY* = Mínimo valor aceptable de la iva variable de respuesta.  Una vez 

calculadas las tres deseabilidades individuales, éstas se utilizaron para el cálculo de 

la deseabilidad global (D), utilizando la función matemática de transformación D = 

(d1*d2*d3)1/3. El software seleccionó varios puntos experimentales (X) de manera 

aleatoria y calculó los valores correspondientes de D en cada punto experimental. 

Tales valores fueron utilizados para la construcción de un gráfico de deseabilidad 

global, en el cual la zona roja representa los valores predichos máximos posibles 

para cada respuesta, de entre los cuales se seleccionó un valor óptimo con las 

condiciones de FES (TF, tF) que dieron por resultado los valores de AAox, contenido 

de CFT y RH máximos posibles. Este valor fue encontrado usando el programa 

Design Expert versión 7.0.0. 

7. Composición química de  harina de garbanzo bioprocesado optimizada 

(HGBO) 

La composición química de HGBO se evaluó según lo descrito en el apartado 

VII.B.2. 
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8. Propiedades fisicoquímicas de harina de garbanzo bioprocesado 

optimizada (HGBO) 

Las propiedades fisicoquímicas de HGBO fueron evaluadas según lo descrito en 

el apartado VII.B.3. 

9. Actividad antioxidante hidrofílica en harina de garbanzo bioprocesado 

optimizada (HGBO) 

a. Método ABTS 

La actividad antioxidante hidrofílica total se determinó de acuerdo a lo establecido 

en la sección VII.B.5.c del presente trabajo. 

b. Método ORAC 

La determinación de capacidad antioxidante hidrofílica total se llevó a cabo por el 

método de capacidad de absorbancia de radicales oxígeno (oxygen radical 

absorbance capacity, ORAC), se llevó a cabo desarrollado para compuestos 

hidrofílicos (Cao y col 1993; Ou y col 2001; Wu y col 2004). La degradación térmica 

del compuesto 2-2’-Azobis amidinopropano (AAPH) produce radicales peroxilo 

(ROO·), los cuales oxidan al compuesto flourescente, diclorofluoresceína (DCFH) al 

compuesto no fluorescente, diclorofluoresceína (DCF·). El grado de inhibición de los 

antioxidantes (fitoquímicos) de atrapar o secuestrar los radicales es usado como 

base para calcular la actividad antioxidante. 

Para preparar la solución generadora de radicales libres AAPH, se pesaron 0.207 

g del reactivo y se aforó en un matraz volumétrico de 5 ml con solución reguladora de 

fosfato (pH 7.4). La fluoresceína se preparó hasta el final, ya que puede ser oxidada 

muy lentamente en condiciones ambientales, a una concentración de 0.1 µM con 
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fosfato (pH 7.4). Se realizaron diluciones correspondientes para los extractos de las 

muestras (fitoquímicos libres y ligados) usando una solución reguladora de fosfato 

(pH 7.4) y posteriormente se transfirieron 25 µl de cada dilución a una placa de 96 

celdas. La placa con las muestras se colocó en el lector de microplatos (Synergy 

Multi-Detection, BioTek, Inc, Winooski, VT) del espectrofotómetro fluorescente, por 

medio de un autodispensador del equipo se agregaron 150 µl de fluoresceína a cada 

celda del microplato, la solución se mezcló agitando a 1200 rpm por 20 segundos. La 

reacción se inició agregando 25 µl de AAPH por medio del autodispensador del 

equipo previamente programado. Las muestras y el control se analizaron por 

cuatruplicado. La reacción se llevó a 37°C y la fluorescencia se midió a 485 nm de 

excitación y 538 nm de emisión. Los datos se recolectaron por el software del equipo. 

La reacción con los radicales peroxilo genera la pérdida de la fluorescencia con el 

tiempo como se indica en la siguiente reacción de radicales peroxilo con los 

compuestos fluorescentes. 

R – N = N – R + O2 → N2 + 2ROO· + prueba oxidada 

ROO· + AH → ROOH + A* 

ROO* + A* → ROOA 

El efecto de un antioxidante es integrado por el área neta bajo la curva sobre la 

pérdida de fluorescencia (AUC) [AUCAOX – AUCno AOX]. Los valores ORAC se 

reportaron como equivalentes de Trolox. Se generó una curva estándar de cinco 

puntos (concentración de 25 a 100 µM), y los equivalentes de Trolox de la muestra 

se calcularon usando la siguiente ecuación lineal o cuadrática (Y= a + bX, lineal; o Y 

= a + bY  cX2, cuadrática) que relaciona la concentración de Trolox (Y) (µM) y el área 

neta bajo la curva de la disminución de la fluoresceína (X) [ABCmuestra – ABCblanco]. La 
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regresión lineal se utilizó en un rango de 100-25 µM de Trolox. Los datos se 

expresaron como micromoles equivalentes de Trolox en (ET) por 100 g (bs) de 

muestra (µmol ET/ 100 g, bs) (Ou y col, 2001; Prior y col, 2005). 

10. Compuestos fenólicos totales en harina de garbanzo bioprocesado  

optimizada (HGBO) 

Los compuestos fenólicos totales determinaron de acuerdo a lo establecido en el 

apartado VII.B.5.d del presente trabajo. 

11. Rendimiento de hidrolizado en harina de garbanzo bioprocesado  

optimizada (HGBO) 

El rendimiento de hidrolizado se determinó de acuerdo a lo establecido en el 

apartado VII.B.3.e del presente trabajo. 

12.  Evaluación de potencial antihipertensivo de HGBO (inhibición de ECA 

por hidrolizado proteínico de HGBO) 

La inhibición de la ECA se determinó mediante el kit ACE Kit-WST (A502-10), 

que se basa en la detección colorimétrica de ácido 3-hidroxibutílico (3HB) generado a 

partir del 3-hidroxibutilil-Gly-Gly-Gly (3HB-GGG). La ECA hidroliza Gly-Gly, 

generando 3-hidroxibutilil-Gly; posteriormente, por acción de una aminoacilasa, se 

obtiene ácido 3-hidroxibutílico, el cual próximamente se hace reaccionar con una 

solución indicadora.  En una microplaca se agregaron 20 µL de los hidrolizados a 

evaluar, posteriormente se agregó el sustrato 3HB-GGG y la ECA, además de un 

blanco 1 (sin muestra) y un blanco 2 (sin muestra ni solución enzimática). La 

reacción se llevó a cabo a 37°C durante 1 h en una incubadora y posteriormente se 

agregaron 20 µL de la solución indicadora. Se incubó por 10 min a temperatura 



118 
 

ambiente y enseguida se midió la absorbancia a una longitud de onda de 420 nm en 

un lector de microplacas. 

Para determinar el porcentaje de inhibición se preparó una curva de inhibición 

utilizando la concentración de la muestra para el eje X y el porcentaje de inhibición 

de ECA para el eje Y, calculada mediante la siguiente fórmula: 

 

13.  Análisis estadístico 

Los resultados obtenidos para HGBO se analizaron estadísticamente con un 

análisis de varianza (ANOVA) de una sola vía y las medias de los resultados se 

compararon con la prueba de rangos múltiples de Duncan, con un nivel de 

significancia de 0.05 (Statgraphics-Plus 6.0). 
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VIII RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

A. CARACTERÍSTICAS FÍSICAS, COMPOSICIÓN QUÍMICA Y  PROPIEDADES 

FISICOQUÍMICAS DE GRANOS Y HARINA DE GARBANZO CRUDO (SIN 

PROCESAR) 

1.  Características físicas de granos de garbanzo Blanco Sinaloa 92 

En el Cuadro 11 se muestran las características físicas del grano de garbanzo 

Blanco Sinaloa 92. 

Las características físicas de los granos enteros son indicadores importantes de 

la calidad comercial, manejo y almacenamiento de los mismos. Tales características 

están relacionadas con las características de remojo y calidad de cocción de los 

granos. Los granos de garbanzo presentaron las siguientes dimensiones en 

promedio: 1.27 cm de largo, 0.92 cm de ancho y 0.95 cm de grosor.  

El peso de 100 granos indica el tamaño del grano y el peso hectolítrico es una 

medida indirecta de la densidad del grano. El garbanzo presentó un peso de 100 

granos de 65.83 g y peso hectolítrico de 78.40 kg/hL. 

El porcentaje de testa está relacionado con la calidad de cocción y mayor 

tendencia al endurecimiento; a mayor porcentaje menor calidad de cocción y mayor 

tendencia al endurecimiento (Reyes-Moreno y col 1994). El porcentaje de testa de 

garbanzo fue de 4.29%.  

Las características fisícas de los granos de garbanzo fueron similares a las 

reportadas por Reyes-Bastidas (2008), Quintana-Najera (2014) y Argüelles-López 

(2015), por lo que se puede concluir que el garbanzo utilizado es de buena calidad. 
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Cuadro 11. Características físicas del grano de garbanzo variedad Blanco Sinaloa 92 

Características físicas  

Dimensiones (cm)  

Largo 1.27 ± 0.06 

Ancho 0.92 ± 0.05 

Grosor 0.95 ± 0.06 

Peso de 100 granos (g) 65.83 ± 0.95 

Peso hectolítrico (kg/hL) 78.40 ± 0.35 

% testa 4.29 ± 0.17 

†   Los resultados se expresan como  promedio ± desviación estándar 
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2. Composición química y propiedades fisicoquímicas de harina de 

garbanzo crudo (sin procesar) variedad Blanco Sinaloa 92  

El Cuadro 12 muestra la composición química y las propiedades fisicoquímicas 

de la harinas de garbanzo crudo. El contenido de proteína cruda fue de 20.93%. Este 

valor se encuentra dentro del rango reportado por Reyes-Moreno y col (2004), 

Reyes-Bastidas (2008), Quintana-Najera (2014) y Argüelles-López (2015), para el 

mismo tipo de garbanzo. El contenido de lípidos (6.85%) es cercano a lo reportado 

por los mismos autores.  

El contenido de cenizas es un reflejo del contenido de minerales presentes en el 

grano; en garbanzo, se obtuvo un 3.62% de cenizas. Este grano es una buena fuente 

de minerales tales como calcio, fósforo, magnesio, hierro y potasio (William y Singh 

1987). 

La harina de garbanzo crudo presentó un contenido de fibra dietaria insoluble 

(FDI), soluble (FDS) y total (FDT),  en base seca, de 12.58%, 3.25% y 15.83%, 

respectivamente. El contenido de FDS y FDT fue ligeramente superior a los 

reportados por Argüelles-López (2015) (0.57 y 12.7%, bs, respectivamente), para 

esta misma variedad de garbanzo.  

En el Cuadro 12 se muestran las propiedades fisicoquímicas de la harina de 

garbanzo crudo.  Éste obtuvo un valor Hunter “L” de 88.45 y una diferencia total de 

color (ΔE) de 17.50; este parámetro representa la diferencia total de color en 

referencia a un estándar color blanco. Valores mayores de ΔE significan harinas más 

oscuras. La harina de garbanzo crudo presentó un valor de actividad acuosa de 0.45,  
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Cuadro 12. Composición química y propiedades fisicoquímicas de harina de 

garbanzo crudo (sin procesar) variedad Blanco Sinaloa 92  

Propiedad  

Composición química (%, bs)  

Proteínas 20.59 ± 0.36 
Lípidos 6.85 ± 0.10 
Minerales 3.62 ± 0.02 
Carbohidratos 68.94 ± 0.48 

Fibra dietaria  
Soluble 3.25 ± 0.38 
Insoluble 12.58 ± 0.02 
Total 15.83 ± 0.40 

Fisicoquímicas  

Color  
Valor Hunter L 88.45 ± 0.22 
Diferencia total de color 17.50 ± 0.18 
Actividad acuosa (aw) 0.45 ± 0.001 
pH 6.3 ± 0.08 
Índice de absorción de agua (g gel/g 
muestra seca) 

2.55 ± 0.032 

Índice de solubilidad en agua (g 
sólidos/100 g muestra seca) 

23.97 ± 0.18 

Dispersabilidad (%) 51.37 ± 1.07 
Capacidad de absorción de aceite (mL 
aceite absorbido/g muestra) 

1.13 ± 0.11 

Capacidad de formación de espuma (%) 25.00 ± 0.00 
Estabilidad de espuma (%) 96.45 ± 0.51 
Actividad de emulsión (%) 38.33 ± 1.44 
Estabilidad de emulsión (%) 93.76 ± 2.48 
†   Los resultados se expresan como  promedio ± desviación estándar 
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correspondiente a valores donde el desarrollo de actividad enzimática, crecimiento 

de microorganismos y reacciones químicas se llevan a cabo muy lentamente, lo cual 

se traduce en una larga vida de anaquel (Fennema, 2001). El pH de la harina de 

garbanzo crudo fue de 6.3. 

La harina de garbanzo crudo presentó un índice de absorción de agua de 2.55 g 

gel/g muestra seca. La absorción de agua de leguminosas se debe básicamente a 

los principales biopolímeros constituyentes de estos granos (almidón y proteína) 

(Ugrozov y col 2008). En cuanto al índice de solubilidad de agua y capacidad de 

absorción de aceite, la harina presentó valores de 23.97 g sólidos/100 g muestra 

seca y 1.13 mL aceite absorbido/g muestra, respectivamente. 

La capacidad de formación y de estabilidad de espuma fue de 25.00 y 96.45%, 

respectivamente. La capacidad de formación de espuma es determinada por la 

habilidad de la proteína para reducir la tensión superficial, la flexibilidad molecular y 

las propiedades fisicoquímicas (hidrofobicidad, carga neta y distribución de las 

cargas, propiedades hidrodinámicas) (Pedroche y col 2004). Por otro lado, la 

actividad de emulsión fue de 38.91%, con una estabilidad de 93.76%. El índice de 

estabilidad mide la habilidad de la emulsión a resistir cambios en su estructura en un 

periodo de tiempo definido. Las proteínas actúan como agentes emulsionantes por la 

afinidad que tienen hacia el aceite y agua, debido a su estructura anfifílica, forman 

una película protectora alrededor de las gotas dispersas en el medio acuoso, por 

tanto, previenen cambios en la estructura tales como coalescencia, cremado, 

floculación o sedimentación. La habilidad para actuar como emulsionantes varía de 

acuerdo a sus propiedades moleculares: hidrofobicidad, estabilidad conformacional, 

carga y factores fisicoquímicos tales como el pH, fuerza iónica y temperatura 
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(Mohamed y col 2008). Los valores de propiedades fisicoquímicas fueron similares a 

los reportados por Angulo-Bejarano y col (2008), Reyes-Bastidas (2008), Quintana-

Najera (2014) y Argüelles-López (2015). 

B. CONDICIONES ÓPTIMAS DE FERMENTACIÓN EN ESTADO SÓLIDO 

PARA PRODUCIR HARINA DE GARBANZO BIOPROCESADO CON 

ACTIVIDAD ANTIOXIDANTE, CONTENIDO DE COMPUESTOS 

FENÓLICOS TOTALES Y RENDIMIENTO DE HIDROLIZADO ALTOS. 

En el Cuadro 13 se muestran las diferentes combinaciones de variables del 

proceso de fermentación en estado sólido [temperatura de fermentación (TF) y 

tiempo de fermentación (tF)] utilizadas para la producción de harinas de garbanzo 

bioprocesado (HGB), y los valores experimentales de las variables de respuesta 

[actividad antioxidante (AAox), contenido de compuestos fenólicos totales (CFT) y 

rendimiento de hidrolizados (RH)] evaluadas a las HGB. 

1. Modelos experimentales de predicción 

A partir de los datos experimentales de AAox, CFT  y RH de las HGB mostrados 

en el Cuadro 13 se obtuvieron modelos de predicción, como resultado de ajustar el 

polinomio “Ŷi = β0 + β1X1 + β2X2 + β12X1X2 + β11X1
2 + β22X2

2”, que relaciona las 

variables de respuesta (AAox, CFT y RH) evaluadas a las HGB, con las variables del 

proceso de FES (TF y tF). A estos modelos de predicción se les probó su idoneidad y 

ajuste por análisis de varianza (ANOVA, Cuadro 14). Myers y Montgomery (2002) 

reportaron que un buen modelo de predicción debe tener una R2 ajustada 

(coeficiente de determinación) ≤ 0.80, un nivel de significancia de P < 0.05, un valor  
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Cuadro 13. Diseño experimental1 empleado para obtener diferentes combinaciones 

de temperatura y tiempo de fermentación en estado sólido (TF, tF) para la producción 

de harinas de garbanzo bioprocesado (HGB), y resultados experimentales de las 

variables de respuesta (AAox, CFT y RH) 

 
Tratamiento2 

Variables de proceso Variables de respuesta3 

Temperatura 
de 

fermentación 
(°C) 

Tiempo de 
fermentación 

(h) 

AAox 
(µmol 

ET/100g, bs) 

CFT 
(mg 

EAG/100g, bs) 

RH 
(%) 

1 25.4 24.5 3,535 63.7 14.1 
2 41.6 24.5 3,808 81.3 14.9 
3 25.4 113.6 8,486 171.8 16.7 
4 41.6 113.6 5,112 119.9 14.3 
5 22.0 69.0 4,189 76.1 17.3 
6 45.0 69.0 3,606 84.6 14.4 
7 33.5 6.0 3,595 69.2 13.8 
8 33.5 132.0 9,139 170.4 14.9 
9 33.5 69.0 6,513 129.9 13.5 

10 33.5 69.0 5,649 123.6 12.9 
11 33.5 69.0 6,846 137.7 13.2 
12 33.5 69.0 6,644 139.1 12.9 
13 33.5 69.0 5,533 115.2 13.5 

1 Diseño central compuesto rotable con dos factores y cinco niveles; 13 tratamientos. 

2 No corresponde al orden de procesamiento.  

3 AAox = Actividad antioxidante; CFT = Compuestos fenólicos totales; RH = Rendimiento de 

hidrolizado. 
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Cuadro 14. Coeficientes de regresión y análisis de varianza de los modelos 

experimentales de predicción que muestran la relación entre las variables de 

respuesta (AAox, CFT, RH) y variables de proceso (TF, tF) para la producción de 

harinas de garbanzo bioprocesado (HGB). 

 
Coeficientes 

AAox CFT RH 
Codificado Sin 

codificar 
Codificado Sin 

codificar 
Codificado Sin codificar 

Intercepto       
β0 6300.16 - 19841.469 127.46 -398.26043 13.22 33.55805 

Lineal       
β1 - 490.70* 1284.453* - 2.78NS 25.06507NS - 0.69*** - 1.24076*** 

β2 1761.98*** 123.861*** 36.23*** 2.42193*** 0.42** 0.044616** 

Cuadrático       
β11 - 1155.85*** -17.479*** - 21.80*** -0.32976*** 1.29*** 0.019496*** 

β22 NS NS NS NS 0.55** 0.0002758** 

Interacciones       
β12 - 911.67** - 2.516** - 17.40** -0.048022** - 0.79*** -0.002183*** 

P modelo < 0.0001 < 0.0001 0.0003 

P falta de ajuste 0.6234 0.4338 0.1380 

CV 9.99 9.16 2.91 

R2 0.9407 0.9455 0.9434 

R2 ajustada 0.9110 0.9182 0.9030 

R2 predicha 0.8178 0.8142 0.6875 

* Nivel de significancia a  P≤  0.10  

** Nivel de significancia a  P≤ 0.05  

*** Nivel de significancia a  P≤ 0.01  

NS No significativo 
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de coeficiente de varianza (CV) ≤ 10%, y prueba de falta de ajuste > 0.1; todos estos 

parámetros fueron usados para decidir el nivel de satisfacción del modelo. 

a. Actividad antioxidante (AAox) 

Las HGB presentaron valores de AAox entre 3,535 y 9,139 µmol equivalentes de 

trolox (ET)/100 g de HGB (bs) (Cuadro 13). En todos los tratamientos de 

fermentación, la AAox del garbanzo aumentó como consecuencia de la acción 

enzimática del microorganismo [harina de garbanzo crudo = 3,410 µmol ET/100 g de 

HG (bs)]. 

En el Cuadro 14 se muestran la estimación de los coeficientes de regresión y 

análisis de varianza del modelo de predicción para AAox de las HGB, el cual muestra 

la relación entre esta variable de respuesta y las variables del proceso de 

fermentación (TF y tF). El análisis de varianza mostró un modelo cuadrático 

significativo (p < 0.001) para AAox. Este análisis también mostró que la AAox de las 

HGB fue significativamente dependiente de los términos lineales de la temperatura 

de fermentación (TF) y el tiempo de fermentación (tF), así como del término de 

interacción (TF*tF) y el término cuadrático de temperatura de fermentación (TF2) (P < 

0.05). El modelo de predicción para la AAox de las HGB usando variables 

codificadas fue: 

AAox = 6300.16 – 490.70 TF + 1761.98 tF – 911.67 TF*tF - 1155.85 TF2 

El modelo de predicción para la AAox de las HGB usando variables no 

codificadas fue: 

AAox = – 19841.46909 +1284.45346 TF + 123.86170 tF – 2.51669 TF*tF 

 –17.47979 TF2 
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Este modelo de predicción explicó el 94.07% de la variabilidad total (p<0.0001) 

de los valores de AAox de las HGB. El coeficiente de determinación R2 ajustada del 

modelo fue 0.9110 y la falta de ajuste no fue significativa (0.6234). Además, la 

dispersión relativa de los puntos experimentales con respecto a los valores predichos 

con el modelo (CV) fue de 9.99%. Estos valores indican que el modelo experimental 

para la AAox de las HGB fue adecuado y reproducible. 

A partir de los modelos matemáticos de predicción se construyeron gráficos de 

superficie de respuesta y de contorno (Figura 4) en los cuales se observa el efecto 

de las variables del proceso de fermentación TF y tF sobre la AAox de las HGB. En 

los gráficos se observa que ambas variables de proceso (TF, tF) tuvieron un efecto 

significativo en el comportamiento de la actividad antioxidante, tanto en sus términos 

lineales como de interacción, y el término cuadrático de TF. El valor más bajo de 

AAox (3,535 µmol ET/100 g) se localizó a una TF de 25.4°C y un tF de 24.5 h. En las 

gráficas se observa que el máximo valor de AAox se encuentra a TF baja a media y 

tF alto, mientras que a TF alta el tF no ejerce efecto significativo sobre la AAox. Al 

aumentar el tF, hay un incremento en la actividad antioxidante de HGB, mismo 

comportamiento ha sido reportado por investigadores, como Sánchez-Magaña y col 

(2014) quienes trabajaron con tempe de garbanzo, producido con Rhizopus 

oligosporus NRRL 2710, fijando la temperatura de fermentación en 35°C y variando 

el tiempo de fermentación de 24 a 108 h, encontrando la máxima AAox [9,710 µmol 

ET/100 g (bs)] a las 108 h de fermentación; resultados similares fueron reportados 

por Guzmán-Uriarte y col (2013) al trabajar con tempe de frijol bajo las mismas 

condiciones anteriorente descritas. 
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Figura 4. Gráficas de superficie de respuesta (A) y contornos (B) mostrando el 

efecto de las variables de proceso de fermentación [TF: temperatura de fermentación 

(°C), tF: tiempo de fermentación (h)] sobre la actividad antioxidante [AAox (µmol 

ET/100g, bs)] de las harinas de garbanzo bioprocesado (HGB).  

 

A 

B 
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b. Contenido de compuestos fenólicos totales (CFT) 

Las HGB presentaron valores de CFT entre 63.7 y 171.8 mg equivalentes de 

ácido gálico (EAG)/100 g de HGB (bs) (Cuadro 13). En todos los tratamientos de 

fermentación, los CFT del garbanzo aumentaron como consecuencia de la actividad 

enzimática del microorganismo [harina de garbanzo crudo = 61.9 mg EAG/100 g 

(bs)]. 

En el Cuadro 14 se muestran la estimación de los coeficientes de regresión y 

análisis de varianza del modelo de predicción para CFT de las HGB, el cual muestra 

la relación entre esta variable de respuesta y las variables del proceso de 

fermentación (TF y tF). En análisis de varianza mostró un modelo cuadrático 

significativo (p<0.001) para CFT. Este análisis también mostró que el contenido de 

CFT de las HGB fue significativamente dependiente de los términos lineales de la 

temperatura de fermentación (TF) y el tiempo de fermentación (tF) (p<0.05), el 

término de interacción (TF*tF) y el término cuadrático de temperatura de 

fermentación (TF2). El modelo de predicción para el contenido de CFT de las HGB 

usando variables codificadas fue: 

CFT = 127.46 - 2.78 TF + 36.23 tF – 17.40 TF*tF - 21.80 TF2 

El modelo de predicción para el contenido de CFT de las HGB usando variables 

no codificadas fue: 

CFT =  – 398.26043 + 25.06507 TF + 2.42193 tF – 0.048022 TF*tF – 0.32976 TF2 

Este modelo de predicción explicó el 94.55% de la variabilidad total (p<0.001) de 

los valores de CFT de las HGB. El coeficiente de determinación R2 ajustada del 

modelo fue 0.9182 y la falta de ajuste fue no significativa (0.4338). Además, la 

dispersión relativa de los puntos experimentales con respecto a los valores predichos 



131 
 

con el modelo (CV) fue de 9.16%. Estos valores indican que el modelo experimental 

para el contenido de CFT de las HGB fue adecuado y reproducible. 

A partir de los modelos matemáticos de predicción se construyeron gráficos de 

superficie de respuesta y de contorno (Figura 5) en los cuales se observa el efecto 

de las variables del proceso de fermentación TF y tF sobre el contenido de CFT de 

las HGB. En los gráficos se observa que ambas variables de proceso (TF y tF) 

tuvieron un efecto significativo en el comportamiento de CFT. El valor de CFT más 

bajo (63.7 mg EAG/100 g de HGB, bs) se localizó a una TF de 25.4°C y un tF de 

24.5h. 

Se observa una mayor concentración de CFT a tF alto y TF baja a media. A estas 

temperaturas (22 – 39°C) existe un incremento de CFT al aumentar el tiempo de 

fermentación; por otro lado, a TF alta (40 – 45°C) no hay un incremento sustancial en 

CFT de HGB. Este comportamiento es similar al observado en AAox, por lo que 

podemos asumir que el incremento de CFT contribuye al aumento en AAox. 

El aumento de AAox durante la FES puede deberse al incremento del contenido 

de CFT, llevado a cabo por enzimas hidrolíticas producidas por el hongo durante la 

fermentación (Hur y col 2014), que hidrolizan enlaces éster de la pared celular de los 

granos, liberando compuestos fenólicos enlazados. Además, la enzima β-

glucosidasa, producida por el hongo, se ha reportado como responsable de catalizar 

la liberación de fracciones fenólicas de agliconas (McCue y col 2003; Randhir y col 

2004a, b; Chaiyasut y col 2010; Cheng y col 2013; Handa y col 2013; Huynh y col 

2014). 
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Figura 5. Gráficas de superficie de respuesta (A) y contornos (B) mostrando el 

efecto de las variables de proceso de fermentación [TF: temperatura de fermentación 

(°C), tF: tiempo de fermentación (h)] sobre el contenido de fenólicos totales [CFT (mg 

EAG/100g, bs)] de las harinas de garbanzo bioprocesado (HGB). 

A 

B 
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Observamos que a TF medias a bajas hay un aumento de CFT conforme 

incrementa el tF; este incremento puede deberse a una mayor actividad de las 

enzimas hidrolíticas mencionadas, que actúan liberando compuestos fenólicos. Dicho  

aumento en la actividad enzimática ha sido reportado en estudios como el de Cheng 

y col (2013), quienes fermentaron soya negra con R. oligosporus y encontraron una 

correlación entre el incremento de la actividad enzimática de la enzima β-glucosidasa 

y el aumento en el contenido de polifenoles, al incrementar el tiempo de la 

fermentación. 

c. Rendimiento de hidrolizado (RH) 

Las HGB presentaron valores de RH entre 12.9 y 17.3% (Cuadro 13). En el 

Cuadro 14 se muestran la estimación de los coeficientes de regresión y análisis de 

varianza del modelo de predicción para RH de las HGB, el cual muestra la relación 

entre esta variable de respuesta y las variables del proceso de fermentación (TF y 

tF). El análisis de varianza mostró un modelo cuadrático significativo (p = 0.0003) 

para RH. Este análisis también mostró que el contenido de RH de las HGB fue 

significativamente dependiente de los términos lineales de la temperatura de 

fermentación (TF) y el tiempo de fermentación (tF) (p<0.05), el término de interacción 

(TF*tF) y los término cuadráticos de temperatura de fermentación (TF2) y tiempo de 

fermentación (tF2). El modelo de predicción para RH de las HGB usando variables 

codificadas fue: 

RH = 13.22 – 0.69 TF + 0.42 tF – 0.79 TF*tF + 1.29 TF2 + 0.55 tF2 

El modelo de predicción para RH de las HGB usando variables no codificadas 

fue: 
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RH = 33.55805 – 1.24076 TF + 0.044616 tF – 0.00218316 TF*tF + 0.019496 TF2 

+ 0.000275758 tF2 

Este modelo de predicción explicó el 94.34% de la variabilidad total (p = 0.0003) 

de los valores de RH de las HGB. El coeficiente de determinación R2 ajustada del 

modelo fue 0.9030 y la falta de ajuste fue no significativa (0.1380). Además, la 

dispersión relativa de los puntos experimentales con respecto a los valores predichos 

con el modelo (CV) fue de 2.91%. Estos valores indican que el modelo experimental 

para el contenido de RH de las HGB fue adecuado y reproducible. 

A partir de los modelos matemáticos de predicción se construyeron gráficos de 

superficie de respuesta y de contorno (Figura 6) en los cuales se observa el efecto 

de las variables del proceso de fermentación TF y tF sobre el contenido de RH de las 

HGB. En los gráficos se observa que ambas variables de proceso (TF y tF) tuvieron 

un efecto significativo en el comportamiento de RH. El valor de RH más bajo (12.9%) 

se localizó a una TF de 33.5°C y un tF de 69 h. 

Se observa un mayor porcentaje de RH a tF alto y TF baja. Esto puede deberse a 

que a estas condiciones hay una mayor actividad de proteasas, que actúan 

rompiendo enlaces peptídicos, lo cual facilita la posterior extracción de péptidos tras 

la acción de enzimas digestivas (pepsina y pancreatina). Rauf y col (2010) 

optimizaron las condiciones de crecimiento de Rhizopus oligosporus en harina de 

semilla de girasol para la producción de proteasas, reportando que temperaturas 

altas tenían efectos adversos en la actividad metabólica del microorganismo, 

causando la inhibición del crecimiento fúngico, tras observar que tras incrementos de 

5°C, desde 30°C hasta 45°C, la actividad proteolítica sufría un descenso (de 103.7 a  
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Figura 6. Gráficas de superficie de respuesta (A) y contornos (B) mostrando el 

efecto de las variables de proceso de fermentación [TF: temperatura de fermentación 

(°C), tF: tiempo de fermentación (h)] sobre el rendimiento de hidrolizados (%) de las 

harinas de garbanzo bioprocesado (HGB).  

A 

B 
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73.6 unidades/g). Temperaturas altas de fermentación provocan el estiramiento y 

ruptura definitiva de los enlaces de hidrógeno débiles presentes en las enzimas 

proteolíticas, perdiendo éstas sus propiedades catalíticas (Haq y Mukhtar 2004, Haq 

y col 2006), además de dañar a las proteínas transmembranales y alterar la 

membrana plasmática (Prescott y col 1999). Sumantha y col (2006) obtuvieron 

resultados similares utilizando R. microsporus, R. oligosporus y R. oryzae en salvado 

de arroz, reportando que el hongo era altamente sensible a cambios de temperatura 

por debajo y arriba de su temperatura óptima, tanto para la producción de enzimas 

como para su crecimiento, obteniendo alrededor de 120 unidades/g de sustrato, bs a 

30°C, para R. microsporus, hasta una actividad nula a 44°C. 

2. Optimización 

En la Figura 7A se muestra el gráfico de deseabilidad global (D), en el cual la 

zona roja representó los valores predichos máximos posibles de D para cada 

respuesta (AAox, CFT, RH), de entre los cuales se seleccionó un valor óptimo (D = 1) 

con las condiciones de FES (TF y tF) que dieron por resultado los valores de AAox, 

CFT y RH máximos posibles. Los valores de deseabilidad individual para cada 

respuesta, asociados con este valor de D máximo seleccionado fueron: dAAox= 1, 

dCFT= 1 y dRH= 1 (Figura 7B). Los valores de las variables del proceso de 

fermentación asociados con la deseabilidad global máxima obtenida fueron: TF = 25 

°C y tF = 132 h. La D obtenida en esta investigación fue mayor que la considerada 

aceptable (0.6 <D <0.8) de acuerdo con De la Vara y Domínguez (2002). Los valores 

predichos de AAox, CFT y RH usando los modelos de predicción de cada variable de 

respuesta y las condiciones óptimas de fermentación fueron AAox = 9,496 µmol  
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Figura 7. (A) Deseabilidad global (D = 1) para obtener la mejor combinación de 

variables de proceso (TF = 25°C/tF = 132 h) y (B) deseabilidad individual (di) para las 

variables de respuesta (AAox, CFT y RH). 

A 
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ET/100 g (bs), CFT = 179.8 mg EAG/100 g (bs) y RH = 18.1 %. Aplicando la mejor 

combinación de las variables del proceso de fermentación  (TF = 25°C/tF = 132 h) se 

produjo HGBO, realizando tres repeticiones. Los valores experimentales de las 

variables de respuesta [AAox = 9,663 µmol; CFT = 200.9 mg EAG/100 g (bs) y RH = 

18.81%] de HGBO fueron similares a los valores predichos, arriba mencionados, 

indicando que las condiciones óptimas de fermentación fueron apropiadas y 

reproducibles. 

C. COMPOSICIÓN QUÍMICA, PROPIEDADES FISICOQUÍMICAS, ACTIVIDAD 

ANTIOXIDANTE, COMPUESTOS FENÓLICOS TOTALES Y  RENDIMIENTO 

DE HIDROLIZADO DE HARINA DE GARBANZO BIOPROCESADO 

OPTIMIZADA. 

1. Composición química y propiedades fisicoquímicas de harina de 

garbanzo bioprocesada optimizada. 

En el Cuadro 15 se muestra la composición química y propiedades 

fisicoquímicas de la harina de garbanzo bioprocesado optimizada (HGBO), 

preparada con las mejores condiciones del proceso de fermentación (TF=25 °C / tF= 

132 h). El contenido de proteína de HGBO fue significativamente mayor (p<0.05) que 

el de la harina cruda [28.50 vs 20.6% (bs); aumento=38.3%]. Comportamientos 

similares han sido reportados en frijol y garbanzo por investigadores como Reyes-

Moreno y col (2004), Reyes-Bastidas y col (2010), Guzmán-Uriarte y col (2013), 

Sánchez-Magaña y col (2014) y Rochín-Medina y col (2015), quienes atribuyen tal 

incremento al aumento de la biomasa del hongo (Sparringa y Owens 1999), así como  
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Cuadro 15. Composición química y propiedades fisicoquímicas de harinas de 

garbanzo bioprocesado optimizada (HGBO) y garbanzo crudo (sin procesar). 

Propiedad Harina de garbanzo 

Crudo  Bioprocesado  

Composición química (% db)   

Proteínas 20.59 ± 0.36b 28.5 ± 0.23a 

Lípidos 6.85 ± 0.10b 8.21 ± 0.13a 

Minerales 3.62 ± 0.02a 2.98 ± 0.06b  

Carbohidratos 68.94 ± 0.48a 60.31 ± 0.42b 

Fibra dietaria   

Soluble  3.25 ± 0.38b 5.62 ± 0.26a 

Insoluble 12.58 ± 0.02b 18.99 ± 0.48a 

Total 15.83 ± 0.40b 24.61 ± 0.74a 

Propiedades fisicoquímicas   

Color   

Valor Hunter ‘L’  88.45 ± 0.22a 76.41 ± 0.26b 

Diferencia total color (∆E) 17.50 ± 0.18b 25.27 ± 0.72a 

Actividad de agua (Aw) 0.45 ± 0.001a 0.44 ± 0.001a 

Ph 6.3 ± 0.08a 5.7 ± 0.15b 

Índice de absorción de agua (IAA)1 2.55 ± 0.032b 3.88 ± 0.16a 

Índice de solubilidad en agua (ISA) 2 23.97 ± 0.18a 19.47 ± 0.25b 

Dispersabilidad (%) 51.37 ± 1.07b 100 ± 0.00a 

Capacidad de absorción de aceite3 1.13 ± 0.11b 1.33 ± 0.001a 

Capacidad de formación de espuma (%) 25.00 ± 0.00b 28.84 ± 0.00a 

Estabilidad de espuma  (%) 96.45 ± 0.51a 63.88 ± 2.40b 

Actividad de emulsión  (%) 38.33 ± 1.44b 47.17 ± 0.58a 

Estabilidad de emulsión  (%)| 93.76 ± 2.48a 10.60 ± 0.13b 

 †   Los resultados se expresan como promedio ± desviación estándar; a-b Medias con letra diferente en el mismo 

renglón son diferentes (Duncan p<0.05); 1  g gel/g muestra; 2  g sólidos/100g muestra; 3 mL de aceite absorbido/g 

de muestra. 

 

 



140 
 

a la disminución en el contenido de otros constituyentes, al perderse por lixiviación 

durante el remojo y la cocción. De manera similar, el contenido de lípidos de la 

HGBO fue significativamente mayor (p<0.05) respecto a la harina cruda [8.21 vs 6.85 

% (bs); aumento=19.8%]; sin embargo, tales investigadores reportan una disminución 

en el contenido lipídico de tempe tras la fermentación en estado sólido de 

leguminosas. El incremento observado en este estudio podría deberse a que el 

hongo utilizó preferentemente carbohidratos como fuente de carbono, además de la 

pérdida de éstos por lixiviación, durante las etapas de remojo y cocción, por lo que el 

decremento del porcentaje de carbohidratos en el material (de 68.94 a 60.31%; 

disminución=12.5%) se vio reflejado en un incremento en el contenido lipídico. Por 

otro lado, Oboh y Akindahunsi (2002), así como Oboh y Olandunmoye (2007) 

reportan un incremento lipídico en harina de yuca inoculada con Saccharomyces 

cerevisae y Rhizopus oryzae, atribuyendo este incremento a la posibilidad de que el 

hongo pudiera secretar aceite microbiano (Oboh y Akindahunsi, 2003), afimación en 

concordancia con los hallazgos de Akindumila y Glatz (1998), en la medida de que 

los microorganismos podrían producir aceite microbiano durante la fermentación. En 

el Cuadro 15 también se observa un incremento (p<0.05) en el contenido de fibra 

dietaria soluble (FDS), insoluble (FDI) y total (FDT) [crudo vs bioprocesado: 3.25 vs 

5.62% (bs), aumento=72.9%; 12.58 vs 18.99% (bs), aumento=50.9%; 15.83 vs 

24.61% (bs), aumento=55.5%] tras la FES; Sánchez-Magaña y col (2014) reportaron 

un incremento similar tras fermentar garbanzo. Tal comportamiento se ha atribuido al 

crecimiento del hongo y el desarrollo de un micelio rico en fibra, así como a la 

utilización de otros componentes como fuente de energía (Azeke y col 2007).   
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 El contenido de cenizas de HGBO fue menor (p<0.05) que el del material crudo 

[3.62 vs 2.98% (bs), disminución=17.7%], por el efecto de la etapa de remojo en 

medio ácido, donde ocurre lixiviación de electrolitos y pérdida de sólidos, así como la 

consecuente migración al medio de remojo de algunos nutrimentos y componentes 

indeseables hidrosolubles, así como por la etapa de cocción en medio ácido, donde 

se da una liberación parcial de calcio y magnesio al medio de cocción (Laurena y col 

1986).  

La FES disminuyó (p<0.05) el valor hunter ‘L’ (-12.5%) e incrementó de manera 

significativa (p<0.05) la diferencia total de color (+44.4%) del grano crudo. La 

disminución en el valor Hunter ‘L’ significa un color más oscuro, esto podría deberse 

a la influencia del color del micelio, que al envejecer oscurece gradualmente, y 

esporas desarrolladas por R. oligosporus durante su crecimiento, o bien por 

compuestos liberados y sintetizados como consecuencia de la FES y del proceso de 

cocción y secado (Sánchez- Magaña, 2014). Los valores para actividad de agua 

(0.44–0.46) se encontraron en un rango donde el crecimiento de microorganismos, 

así como las reacciones enzimáticas y químicas ocurren lentamente, lo que se 

traduce en una larga vida de anaquel. 

La HGBO presentó un mayor (p<0.05) índice de absorción de agua (IAA) que la 

harina cruda sin procesar (2.55 vs 3.88 g gel/g muestra, aumento=52.2%), como 

consecuencia de la gelatinización de los gránulos de almidón y la desnaturalización 

proteínica parcial ocurrida durante la etapa de cocción del grano, así como la 

actividad enzimática del hongo. Por otro lado, el índice de solubilidad en agua (ISA) 

sufrió una disminución significativa (p<0.05) (23.97 vs 19.47, disminución=18.8%), 
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probablemente debido al grado de degradación que sufrieron los gránulos de almidón 

(Angulo-Bejarano y col 2014).  

El incremento de la dispersabilidad (+94.7%), la capacidad de absorción de 

aceite (+17.7%), así como de las propiedades emulsificantes (+23.1%) y espumantes 

(+15.4%) del grano puede deberse a la biosíntesis y liberación de compuestos 

solubles durante el proceso de fermentación; esto puede relacionarse a un aumento 

del contenido de proteína soluble de los granos fermentados, el cual podría atribuirse 

a la fuerte actividad de enzimas proteolíticas secretadas por Rhizopus, las cuales 

hidrolizan las proteínas a péptidos de peso molecular menor y solubilidad mayor en 

agua (Reyes-Moreno y col 2000a).  

Se observó una disminución (p<0.05) de la estabilidad de emulsión (-88.7%) y 

espuma (-33.8%). Los tratamientos térmicos desnaturalizan las proteínas, las cuales 

forman grandes agregados incapaces de cubrir eficientemente las gotas de grasa, lo 

que conlleva a la inestabilidad de la emulsión y pérdida de otras propiedades 

funcionales (Raikos, 2010). Otros investigadores (Reyes-Moreno y col 2000a; 

Angulo-Bejarano y col 2008; Reyes-Bastidas y col 2010) observaron un 

comportamiento similar de las propiedades fisicoquímicas de harinas de leguminosas 

crudas y fermentadas. 

2. Actividad antioxidante, compuestos fenólicos totales y rendimiento de 

hidrolizado de harinas de garbanzo bioprocesado optimizada (HGBO) y 

garbanzo crudo (sin procesar). 

El Cuadro 16 muestra la actividad antioxidante, compuestos fenólicos totales y 

rendimiento de hidrolizado de HGBO.  
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Cuadro 16. Actividad antioxidante, contenido de compuestos fenólicos totales y 

rendimiento de hidrolizado de harinas de garbanzo bioprocesado optimizada (HGBO) 

y garbanzo crudo (sin procesar). 

Propiedad Harina de garbanzo 
Crudo Bioprocesado optimizado 

Actividad antioxidante1   

ORAC   
Fitoquímicos libres 2,932 ± 147.3b 9,084 ± 152.9a 
Fitoquímicos ligados 1,987 ± 122.3b 6,273 ± 138.3a 
Total 4,919 ± 79.3b 15,358 ± 129.9a 

ABTS   
Fitoquímicos libres 1,972 ± 76.1b 6,574 ± 89.7a 
Fitoquímicos ligados 1,383 ± 91.0b 3,089 ± 124.7a 

Total 3,410 ± 25.2b 9,663 ± 211.46a 

Compuestos fenólicos totales2  

Fitoquímicos libres 23.5 ± 0.66b 129.5 ± 7.4a 
Fitoquímicos ligados 38.4 ± 2.03b 71.35 ± 7.9a 
Total 61.9 ± 2.88b 200.9 ± 0.5a 

Rendimiento de hidrolizado3 13.59 ± 1.13b 18.81 ± 0.06a 
† Los resultados se expresan como promedio ± desviación estándar; a-b Medias con letra diferente en el mismo 

renglón son diferentes (Duncan p<0.05); 1µmol equivalentes de Trolox (ET)/100g, bs; 2mg equivalentes de ácido 

gálico (EAG)/100g, bs; 3 porcentaje (%). 
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La HGBO presentó AAox de 9,663 μmol ET/100 g muestra, bs mediante el 

método ABTS y 15,358 μmol ET/100 g muestra mediante el método de ORAC. En el 

grano crudo la mayor contribución a la AAox correspondió a los fitoquímicos libres en 

un 57.8% por ABTS y 59.6% ORAC; mientras que en la HGBO estos porcentajes 

fueron 68.03 y 59.14% para los métodos de ABTS y ORAC, respectivamente, siendo 

nuevamente la fracción libre la mayor contribuyente a la AAox. La FES de garbanzo, 

llevada a cabo bajo condiciones óptimas (TF=25 °C / tF= 132 h), incrementó (p<0.05) 

un 183% la actividad antioxidante, evaluada mediante el método ABTS, y un 212% 

evaluada mediante el método ORAC. Esto concuerda con los resultados obtenidos 

por McCue y col (2003), Lee y col (2008), Reyes-Bastidas y col (2010), Maiti y 

Majumdar (2012), Salar y col (2012), Cheng y col (2013), Guzmán-Uriarte y col 

(2013), Sánchez-Magaña y col (2014) y Rochín-Medina y col (2015), que reportan un 

incremento de AAox tras el proceso de FES en diversos materiales. Asímismo, los 

CFT se vieron incrementados (p<0.05) 225% tras la FES, un incremento mayor que 

el reportado por Sánchez-Magaña y col (2014), quienes reportaron un aumento de 

178% de CFT en garbanzo, tras fermentarlo por 108 h a 35°C. Los compuestos 

fenólicos son considerados los principales contribuyentes a la AAox presentada por 

granos (Yao y col 2010). La fracción ligada presentó un mayor contenido de CFT en 

garbanzo crudo (62%), mientras que en garbanzo fermentado la fracción libre 

presentó el mayor contenido de CFT (64.45%), este comportamiento concuerda con 

lo reportado por Sánchez-Magaña y col (2014) quienes obtuvieron una menor 

proporción de fenólicos libres en el garbanzo crudo, respecto al contenido total de 

CFT, pero tras la FES esta proporción cambió, siendo mayoritarios los compuestos 

fenólicos libres. Estos resultados son consistentes con los reportados por otros 
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investigadores (McCue y col 2003; Randhir y col 2004a, b; Chaiyasut y col 2010; 

Cheng y col 2013; Handa y col 2013; Huynh y col 2014) quienes observaron que la 

enzima β-glucosidasa, producida por el hongo, cataliza la liberación de agliconas 

hidrolizando enlaces β (1-4) de β-D-glucósidos incrementando el contenido de 

polifenoles, aumentando de esta manera la actividad antioxidante. Chaiyasut y col 

(2010) observaron que el contenido y perfil de isoflavonas están relacionados con la 

duración de la fermentación: las agliconas y gliconas de isoflavona aumentaron y 

disminuyeron, respectivamente con el tiempo de fermentación. Cheng y col (2013) 

reportaron resultados similares, observando un incremento en actividad antioxidante 

y contenido de polifenoles, que se correlacionaba con el aumento de la actividad de 

la enzima β-glucosidasa tras fermentar soya negra con R. oligosporus. Estudios 

como los de Guzmán-Uriarte y col (2013) y Sánchez-Magaña y col (2014) también 

muestran una correlación lineal positiva significativa entre el contenido de CFT y la 

AAox de tempe de frijol y garbanzo, respectivamente.  

Se ha reportado (Hur y col 2014) que el incremento de la actividad antioxidante 

durante la FES se debe a la hidrólisis enzimática fúngica, que conlleva al aumento de 

compuestos fenólicos y flavonoides, al hidrolizar enlaces éster de la estructura de la 

pared celular de los granos, la cual enlaza a los compuestos fenólicos.  

Por otro lado, en el Cuadro 16 tambien se observa un aumento (38%) 

significativo (p<0.05) de RH tras la FES de garbanzo llevada a cabo bajo condiciones 

óptimas. Este incremento puede deberse a la acción de proteasas fúngicas, que son 

secretadas por el hongo durante la FES (Erdmann y col 2008). Estas predigieren a 

las proteínas del garbanzo, que en su predominancia son globulinas (Singh y 

Jambunathan 1982) las cuales son compactas en estructura y difíciles de digerir 
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(Hamerstrand y col 1981, Ge y Zhang 1993). Al ser predigeridas, las proteínas se 

desdoblan (Molina y col 2001, Cui y col 2013) por lo que las enzimas digestivas, 

pepsina y pancreatina, pueden actuar escindiendo los enlaces peptídicos con mayor 

facilidad que si las proteínas se encontraran en su forma globular (sin bioprocesar), 

aumentando de esta forma el contenido peptídico en hidrolizados, y por ende, el 

porcentaje de rendimiento de hidrolizado. 

3. Potencial antihipertensivo de HGBO (inhibición de ECA por hidrolizado 

de proteína de HGBO) 

La FES disminuyó (p<0.05) el porcentaje de inhibición de ECA de garbanzo, 

observándose un 97.9% de inhibición en el grano crudo y un 88.6% en el 

bioprocesado. Este resultado difere a lo reportado por Nakahara y col (2010) quienes 

observaron que la salsa de soya fermentada, la cual tuvo un mayor rendimiento de 

péptidos que la salsa regular, poseía un mayor efecto antihipertensivo. Esta 

disminución de la actividad antihipertensiva tras la fermentación además difiere con 

lo reportado en soya por investigadores como Gibbs y col (2004), Kim y col (2010) y 

Torino y col (2013), y en frijol común y negro (Guzmán-Uriarte y col 2013; Rochín-

Medina y col 2015). Dado que las enzimas microbianas utilizan diferentes sitios 

activos que las enzimas digestivas, los péptidos que se liberan por enzimas 

microbianas y posteriormente por enzimas digestivas difieren de los que son 

liberados simplemente por enzimas digestivas, lo cual puede influir en la bioactividad 

de los mismos (Möller y col 2011). Los péptidos inhibidores de la ECA sólo exhiben 

potencial antihipertensivo si llegan al sistema cardiovascular  en su forma activa, por 

lo que tras la ingestión oral, necesitan resistir la digestión gastrointestinal por 
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proteasas y peptidasas. La degradación de los péptidos puede darse durante este 

proceso, con su consecuente inactivación (García y col 2013). Tras la hidrólisis de 

las proteínas del grano, llevada a cabo por proteasas secretadas por el hongo 

durante la fermentación (Erdmann y col 2008), que realizan una pre-digestión de las 

proteínas, los enlaces peptídicos de las proteínas se hicieron más susceptibles al 

ataque de enzimas digestivas (Mugula y Lyimo 2000; Molina y col 2001, Cui y col 

2013), lo que pudo conllevar a su degradación e inactivación. Meisel y col (1997) 

informaron que la inhibición de la ECA en quesos era dependiente de la proteolisis 

en cierta medida. La actividad inhibidora en Gouda medianamente madurado era 

aproximadamente el doble que la del Gouda muy madurado, indicando que los 

péptidos bioactivos liberados por las enzimas proteolíticas de bacterias ácido-lácticas 

durante la maduración se degradaron a fragmentos inactivos como resultado de una 

mayor proteólisis. Otro estudio presentado por Ankolekar y col (2011) reporta un 

menor porcentaje de inhibición en jugos de cuatro variedades de pera fermentadas 

con Lactobacillus acidofilus, en comparación a los jugos sin fermentar. Dicha 

actividad inhibitoria fue disminuyendo en todas las variedades conforme 

incrementaba el tiempo de fermentación, de 0 a 72 h, observándose porcentajes de 

inhibición desde 28% para el jugo sin fermentar, hasta casi 0% para el jugo 

fermentado por 72 h. Tales autores señalan que es posible que la contribución de 

péptidos potenciales pudo ser reducida por la fermentación. 

Por otro lado, también es importante recalcar que no siempre se observa una 

buena correlación entre valores de porcentaje de inhibición y el IC50 (Gubler y col 

2012), por lo que es posible que, a pesar de presentar una menor actividad 
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antihipertensiva calculada como porcentaje de inhibición, la HGBO presente un IC50 

más bajo (una mayor capacidad de inhibición) que la harina sin procesar. 

, 
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X CONCLUSIONES 

1. Se obtuvieron modelos matemáticos de predicción lineales adecuados y 

reproducibles [R2 ≥ 0.80, nivel de significancia p < 0.05, coeficiente de varianza 

(CV) ≤ 10%, prueba de falta de ajuste > 0.1] para cada una de las variables de 

respuesta estudiadas (AAox, CFT y RH). 

2.  La mejor combinación de variables de proceso de fermentación en estado sólido 

(temperatura y tiempo de fermentación) para la producción de HGBO con valores 

altos de AAox [ABTS=9,663 µmol ET/100g muestra (bs), ORAC= 15,358 µmol 

ET/100g muestra (bs)], CFT [200.9 mg EAG/100g muestra (bs)] y RH (18.81%) 

fue TF=25 °C/tF=132 h. 

3. La FES incrementó (p<0.05) la AAox en un 183% (por el método de ABTS) y 

212% (método de ORAC), los CFT en un 225% y el RH en un 38%. 

4. El proceso de FES incrementó (p<0.05) el contenido de proteína (+38.3%), 

lípidos (+19.8%) y fibra dietaria soluble (FDS), insoluble (FDI) y total (FDT) 

(+72.9%, +50.9% y +55.5%, respectivamente) y disminuyó (p<0.05) el contenido 

de carbohidratos (-12.5%) y de cenizas (-17.7%).  

5. La FES incrementó (p<0.05) la diferencia total de color (+44.4%), el índice de 

absorción de agua (+52.2%), el índice de dispersabilidad (+94.7%), la capacidad 

de absorción de aceite (+17.7%), la capacidad de formación de espuma 

(+15.4%) y la actividad de emulsión (+23.1%), y disminuyó (p<0.05) el valor 

hunter “L” (-12.5%),  el índice de solubilidad en agua (-18.8%) y la estabilidad de 

espuma (-33.8%) y de emulsión (-88.7%). 
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6. El proceso de FES disminuyó (p<0.05) un 9.5% el potencial antihipertensivo de 

garbanzo, medido como porcentaje de inhibición de ECA (de 97.9 a 88.6%). 

7. La metodología de superficie de respuesta fue una herramienta útil para la 

optimización del bioproceso de FES de garbanzo para la obtención de una harina 

con AAox, CFT y RH altos. 
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