Iniciada I’any 1798 amb el llibre “Memorias de la Academia Médico Practica de la ciudad de Barcelona”

i continuadora directa de:

Anales de la Real Academia de Medicina y Cirugia de Barcelona (1915-1931)
Annals de I’Académia de Medicina de Barcelona (1932-1935)
Anales de Medicina y Cirugia (1945-1982)
Revista de la Real Académia de Medicina de Barcelona (1986-1993)

Any 101, Volum 90, nim. 360

REVISTA DE LA
REIAL ACADEMIA DE MEDICINA
DE CATALUNYA

SUMARI VOL. 30 Num. 3 JULIOL - SETEMBRE - 2015

EDITORIAL

SESSIONS CIENTIFIQUES. JORNADES NUTRICIO 2015

Primera ponéncia: Hidrats de Carboni: Nutricié i Salut.
Aliments rics en hidrats de carboni: tots es comporten de la mateixa manera?. Monica Bullo.

Ingesta y metabolismo del azucar en la alimentacién diaria. Angel Gil.

Obesitat, sindrome metabolica i glucids. Marius Foz .

Segona ponéncia. Lipids, nutricio i salut

El colesterol de la dieta ;victima o verdugo? Emilio Ros .

Acids grassos omega-3: una nova panacea? Ramon Segura . Coe e

Alteracions relacionades amb els aliments funcionals en 1’area cardiovascular. Jordi Salas-Salvado

Modelos animales en el estudio de dieta y metabolismo lipidico. Similitudes y limitaciones.
Emilio Martinez de Victoria .

Tercera ponencia. Proteines, fibra dietética. Nutricio i Salut.
Proteines d’origen vegetal versus proteines de procedencia animal. Manuel Cruz

La fibra a I’alimentacié humana. Miquel Angel Gassull i Duro .
Hidratacion en las diversas edades y actividades deportivas. Maria Antonia Lizarraga

Las nuevas Guias y la Piramide Alimentaria como herramienta de promocion de la salud.
Javier Aranceta Bartrina .

ICONOGRAFIA DE L’ ACADEMIA

Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866

. 81

82
. 86
. 94

. 99
.103
. 109

114

.118
121
126

.130

.132

79




REVISTA DE LA REIAL ACADEMIA
DE MEDICINA DE CATALUNYA

ANY 2015 - VOLUM 30 - NUMERO 3
JULIOL - SEPTEMBRE

CONSELL EDITORIAL

EDITA: .
ACADEMICS NUMERARIS

Reial Académia de Medicina de Catalunya Guillem Lépez Casasnovas

Francesc Puchal i Mas

Carrer del Carme, 47 Josep Carriere i Pons

08001- Barcelona
Teléfon: 93.317.16.86

e-mail: secretaria@ramc.cat
biblioteca@ramc.cat

Domingo Ruano i Gil
Josep M. Gil-Vernet i Vila
Joan Sabater i Tobella
Antoni Caralps i Riera
Jacint Corbella i Corbella
Joan Uriach i Marsal

Roma Massot i Punyet
Joan Vifias i Salas
Joaquim Tornos i Mas
Miquel A. Nalda Felipe
Josep A. Bombi i Latorre
Miquel Vilardell i Tarrés
Marc A. Broggi i Trias

Edicio digital: www.ramc.cat Joaquim Barraquer i Moner

Diposit legal: B-3338-86
ISSN: 1133-32866 Rev. R. Acad. Med. Catalunya
Periodicitat trimestral

Ciril Rozman i Borsnart

Francesc Vilardell i Vifas Antoni Bayés de Luna

Josep Traserra i Parareda Xavier Forn i Dalmau

Josep Esteve i Soler Ramon Segura i Cardona

JUNTA DE GOVERN

PRESIDENT:
VICEPRESIDENTA:
SECRETARI GENERAL:
SECRETARI D’ACTES:
TRESORER:
BIBLIOTECARI:
ARXIVER:

VOCAL PRIMER:
VOCAL SEGON:

Joan Vinas i Salas

Edelmira Doménech i Llaberia
Jordi Palés i Argullos

Roma Massot i Punyet

Lluis Guerrero i Sala

Josep A. Bombi Latorre

Lluis Morales i Fochs

Miquel Vilardell i Tarrés

Joaquim Tornos i Mas

ACADEMICS D’HONOR

Pedro R. David

Frederic Mayor Zaragoza
Valenti Fuster de Carulla
Salvador Moncada

Francesc X. Pi-Sunyer i Diaz
James D. Watson

Carles Cordén

Angel G. Pellicer
Umberto Veronesi

Pere Brugada

Carol W. Greider
Frangoise Barré-Sinoussi
Josep Baselga i Torres
Eugene Braunwald

Soledat Woessner i Casas
Antoni Cardesa i Garcia
Josep M. Moragas i Vifias
Josep M. Caralps i Riera
Josep M. Dexeus i Trias de Bes
Marius Foz i Sala

Gabriel Ferraté i Pascual
Miquel A. Asenjo Sebastian
M. Angels Calvo i Torras
Josep M. Domeénech i Mateu
Carles Ballus i Pascual

Jordi Vives i Puiggros
Edelmira Doménech i Llaberia
Josep M. Mascaro i Ballester
Francesc Doménech i Torné
Manuel Cruz Hernandez
Manuel Camps i Surroca
Lluis Salleras i Sanmarti
Jests Gonzalez Merlo

Lluis Masana i Marin

Joan Rodés i Teixidor

Lluis Guerrero i Sala

Jaume Bech i Borras
Francesc Jané i Carrenca
Ramon Brugada i Terradellas
Francesc Cardellach i Lopez
Manuel Esteller i Badosa
Lluis Morales i Fochs
Miquel Bruguera i Cortada
Jordi Palés i Argullos

Xavier Iglesias i Guiu

Emili Huguet i Ramia
Laurea Fernandez-Cruz
Celestino Rey-Joly

Joan C. Garcia-Valdecasas
Josep M. Grau i Junyent
Carme Gomar i Sancho

Josep Tabernero i Caturla (electe)
Manuel Trias i Folch (electe)
Elias Campo i Giierri (electe)
Evarist Feliu i Frasnedo (electe)
Julio Vallejo i Ruiloba (electe)
Antoni Esteve i Cruella (electe)

DIRECTOR:
Jacint Corbella i Corbella

Joan Massagué Albert Oriol-Bosch COORDINACIO D’EDICIO:

Marc Xifr6 i Collsamata

SECRETARIA:

IMPRESSIO I PRODUCCIO: . o
Angels Gallegos 1 Paniello

Grafiques Trialba

80 Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866



EDITORIAL
PRESENTACIO

Es ben conegut que la incidéncia i la prevalenca
de patologia associada a les malalties croniques no
transmissibles (obesitat, diabetis mellitus no depenent
d’insulina, hipertensio arterial, cancer, hiperlipidémia,
malalties del sistema cardiovascular,...) s’"haincrementat
de manera preocupant en els darrers anys. A nivell
mundial, aquestes malalties sén responsables de la
meitat de les morts i, cada vegada, afecten a gent més
jove. La relativament facil disponibilitat d’aliments
per part dels habitants dels paisos industrialitzats i
el desequilibri nutricional associat, en molts casos,
a la sobrealimentacid han fet que poblacions que,
tradicionalment, havien mostrat unes baixes taxes de
malalties associades a la “plenitud” hagin passat a uns
nivells de patologia molt negatius i limitants en la seva
capacitat funcional per molts individus. Al nostre pais,
per exemple, el percentatge de persones afectades per
la diabetis mellitus no depenent d’insulina (pertorbacid
molt important en la malaltia coronaria) que, I'any 1994
va ser del 4.7 %, es va incrementar fins al 7.4 % a I'any
2014 (un augment de quasi el 18 %).

Les societats cientifiques, les institucions
sanitaries i les propies administracions publiques
fan recomanacions a la poblacid, en general, de que
segueixi una “dieta completa i equilibrada”. Amb tot,
I'objectiu ideal és el d’assolir el nivell Optim de salut i
benestar, disposar de la maxima capacitat funcional i
reduir, en el possible, el risc de malaltia. Per aconseguir
aquests objectius, és fonamental, a més de seguir una
alimentacié saludable, incloure la practica d’exercici
fisic i un major grau d’activitat fisica i assegurar una
bona higiene mental. No cal dir que hi ha una intima
interrelacid entre aquests tres puntals saludables.

A diferencia del que passa en les malalties de caracter
transmissible, es podria pensar que el que una persona
pateixi alguna de les malalties croniques esmentades
abans és conseqliéncia d’un risc voluntariament
acceptat o no valorat correctament. No obstant, s’ha
d’admetre que la major part de la gent no disposa d’uns
coneixements adients sobre molts aspectes relacionats
amb l'alimentaciod i la nutricié i tampoc té el suport
adequat de I'ambient. Els missatges que els hi arriben
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(tot i ser correctes des de el punt de vista “bioquimic”)
no sén facils d’aplicar a la vida diaria; les recomanacions
es fan sovint en termes de percentatges (45 % de les
calories ingerides en forma d’hidrats de carboni: quins
tipus?, a quina hora?, en quina forma?).

Per altra banda, la gent esta confusa i desconcertada
pels canvis de criteri respecte a determinats nutrients.
Només cal recordar que, fa anys, l'oli d’oliva no es
considerava saludable i, ara, resulta que és el millor
per prevenir la diabetis i I'infart de miocardi (el bo era
el de blat de moro o el de gira-sol) ; el colesterol ha
estat demonitzat des dels anys 60 (i encara ho esta per
moltes persones) i, avui, ja es considera saludable la
ingesta d’un ou al dia (excepte en casos particulars).
Per acabar-ho d’arrodonir, els mitjans de comunicacié
de tota mena ens anuncien els efectes meravellosos de
components alimentaris especifics (a vegades, sense
verificacié clinica), amb mitges veritats, amb l'aura
mitica dels productes orientals,....

La Reial Académia de Medicina de Catalunya,
conscient del desconcert que, en molts aspectes, es
troben moltes persones de la nostra societat davant dels
missatges fantasiosos, confusos, ambigus, i a vegades
contradictoris amb el que creien fins ara, va organitzar,
amb la col-laboracié de la “Academia Espafiola de la
Nutricion” i “The Coca-Cola Company” unes Jornades
sobre “Nutricio i Salut” per oferir als assistents a les
mateixesi, perextensio, atotesles personesinteressades
per una alimentacié saludable, una versié actualitzada,
sustentada amb arguments fiables (de tipus clinic o
experimental) de diversos aspectes relacionats amb la
nutricié als nostres dies. El contingut de les ponéncies,
presentades per experts en cadascun dels temes, és el
que ara s’ofereix en aquest nimero monografic. No es
tracta, per tant, d’'una ressenya d’un curs de nutricio
siné de I'analisi i valoracid d’aspectes limitats, puntuals
en alguns casos, relacionats amb nutrients o grups de
nutrients especifics o amb determinades practiques
alimentaries sobre els quals es pretén donar una visié
actualitzada i els més ajustada possible a la realitat
fisiologica i clinica.

Dr. Ramdn Segura Cardona
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SESSIONS CIENTIFIQUES: PRIMERA PONENCIA: HIDRATS DE CARBONI: NUTRICIO | SALUT

ALIMENTS RICS EN HIDRATS DE CARBONI: TOTS ES COMPORTEN

DE LA MATEIXA MANERA?

Moénica BULLO

Unitat de Nutricio Humana, Facultat de Medicina

i Ciencies de la Salut, Institut d’Investigacio Sanitaria Pere
i Virgili, Universitat Rovira i Virgili, Reus.

RESUM: La ingesta d’hidrats de carboni representa una
part molt important de I’aportacio energética diaria i n’ha de
ser entre el 55 j el 60 % en una dieta equilibrada. Tanmateix,
la resposta fisiologica que els hidrats de carboni desperten
en el nostre organisme difereix notablement, ja no en funcio
de la quantitat sind pel que fa a la qualitat o al tipus d’hidrat
de carboni. No debades, I’'any 1981 va aparéixer una nova
classificacio dels hidrats de carboni en funcié de I'index glu-
cémic. Es a dir, de la resposta glucémica i insulinémica que es
genera a l'organisme rere la seva ingesta. Des d’aleshores,
I’index glucémic s’ha convertit en un nou parametre nutricio-
nal a considerar, no unicament en el tractament del pacient
obes sind, també, per la seva implicacid i per I'is potencial
en la prevencio i/o maneig d’altres patologies croniques com
ara la diabetis tipus 2, diferents tipus de cancer o la malaltia
cardiovascular.

1. INTRODUCCIO HISTORICA DE L'iNDEX GLUCEMIC

La ingesta d’hidrats de carboni correspon a l'aport
energétic majoritari en la nostra dieta, essent d’entre
el 40 i el 80% de I'energia total consumida. En termes
generals, mentre que els paisos desenvolupats de Nord
Ameérica, est d’Europa i Australia es situen en el llindar
baix d’aport caloric en forma de carbohidrats, els paisos
en vies de desenvolupament majoritariament del conti-
nent africa i asiatic es situen en els llindars més alts [1].

La classificacié dels carbohidrats no ha estat mai una
tasca sentzilla, ja que ha de reconciliar diferents classifi-
cacions quimiques amb les seves implicacions fisiologi-
ques i sobre la salut humana. Es probablement per aixod
qgue en la literatura es troben diferents terminologies
com sucres, carbohidrats simples, carbohidrats com-
plexes, midons resistents, fibres solubles, fibres insolu-
bles, entre altres, perd que en cap cas donen informacio
de com aquests macronutrients s'absorbeixen i digerei-
xen en el tracte gastrointestinal i com contribueixen a
canvis en les concentracions de glucosa i insulina circu-
lants, esdevenint per tant en una trascendencia clinica.

Abans de la década dels 70, la classificacié en carbo-
hidrats simples i complexes, seguint una divisi6 més
qguimica que no pas fisiologica, era universalment ac-
ceptada. Tot i aix0, l'interés en l'estudi de la resposta
fisiologica després de la ingesta de carbohidrats era
creixent, sobretot pel seu interés en el control de Ila
diabetis, en un context historic mancat d’altres alter-
natives terapéutiques actuals, com els hipoglucemiants
orals. Aix0 no obstant, la classificacio dels carbohidrats
en funcié de la resposta fisiologica que el seu consum
genera en l'organisme és for¢ga més tardana i es pot
considerar que té el seu origen en dos avencos cienti-
fics i tecnologics importants per I'época. D’una banda,
sorgeix de la ‘hipotesi de fibra dietetica’ proposada per
Burkitt i Trowell, els quals establien que la manca de
fibra en la dieta, i per tant la major velocitat d’absorcié
dels carbohidrats, s’associava a diverses malalties croni-
gues com la malaltia coronaria, la diabetis i el cancer de
colon entre altres [2]. D’altra banda, a finals dels anys
70 es va desenvolupar el dispositiu de llanceta Autolet
(Owen Mumford Ltd, Woodstock, UK) i I'analitzador au-
tomatic de glucosa (Yeloww Spirngs Instruments, Yellow
Springs, WI) que van permetre mesurar la glucosa de
manera precisa, facil i rapida, simplificant enormement
la metodologia utilitzada fins aleshores. Aixi doncs, tot
plegat permet que I'any 1981 David Jenkins defineix
per primer cop l'index glucémic (IG) com l'increment
de l'area sota la corba de la resposta de la glucosa en
sang obtinguda a l'ingerir una racié de 50 g d’hidrats
de carboni disponibles en un aliment, expressat com a
percentatge de la resposta, en el mateix individu, de la
ingesta de 50 gr de glucosa anhidra o I'equivalent en
pa blanc [3]. S’establia doncs una metodologia valida i
robusta per a classificar de manera fisiologica I'impacte
dels hidrats de carboni presents als aliments sobre les
concentracié de glucosa sanguinia i per tant sobre el
metabolisme de la insulina. La critica conceptual li ve
derivada pel fet que I'lG no té en compte la quantitat
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de carbohidrats ingerits o el tamany de les porcions, ja
que fa referéncia només a I'equivalent a 50 gr de carbo-
hidrats disponibles. Per aix0, uns anys més tard Walter
Willet i col-laboradors van definir la carrega glicemica
(CG) com el producte resultant entre el valor d’IG de
I'aliment i el seu contingut de carbohidrats en grams
[4]. La manca de consens internacional en I'estimacio
de I'index glicemic i per tant de la carrega glucémica
existent durant els primers anys, finalitza anys després
amb l'estandaritzacié de la FAO (Food and Agriculture
Organization) de les Nacions Unides [5] i posteriorment
per la ISO (International Standards Organization) [6].

2. INDEX GLICEMIC, CARGA GLICEMICA | MALALTIES
CRONIQUES

2.1. Diabetis tipus 2

El control de I'index glicémic i/o la carrega glucémica
de la dieta s’ha postulat com una bona estrategia pel
control i tractament de la diabetis tipus 2. Una meta-
analisi d’assajos clinics randomitzats que inclou un total
de 14 estudis amb 356 individus (203 amb diabetis tipus
1i 153 amb diabetis tipus 2) va observar una milloria
significativa de les concentracions circulants de protei-
nes glicosilades com I’"hemoglobina Alc i la fructosami-
na, en favor de les dietes amb baix IG. Si bé discreta,
aquesta milloria era de magnitud similar als resultats
obtinguts mitjancant els farmacs hipoglucemiants. Aixo
no obstant, cal tenir en compte que la majoria d’estudis
havien estat realitzats en un nombre limitat de pacients
i amb un seguiment inferior a les 6 setmanes [7].

Malgrat I'existéncia d’aquests dos indexs de qualitat
dels carbohidrats des de fa més de tres décades, el seu
paper en la prevencio de la DT2 analitzat en diversos es-
tudis de cohorts ha abocat resultats contradictoris. Aixi,
mentre que alguns estudis observen una relacié inversa
i significativa altres no observen cap tipus d’associacié
[8]. D’altra banda, si bé un total de 3 meta-analisis
d’estudis prospectius de cohorts sén consistents amb
un efecte deleteri de l'alt index glicemic i carrega
glucemica enfront la diabetis tipus 2, amb riscos que
oscil-len des del 8 al 20%, [8—10]), una meta-analisi de 8
estudis europeus no va trobar cap associacié entre I'lG
ola CG de la dietaila DT2 [11].

Recentment, Bhupathiraju i col.laboradors han publi-
cat una meta-analisi que inclou, a més de tots els estu-
dis previs de cohorts, les dades de tres grans estudis
poblacionals com el Nurses’ Health Study |, el Nurses’
Health Study Il i el Health Professionals Follow-Up Stu-

Aliments rics en hidrats de carboni: tots es comporten de la mateixa manera?

dy amb un total 3.800,618 persones-any, documentant
15.027 nous casos de DT2. Els resultats d’aquesta anali-
si demostra un increment del 20% i del 13% en el risc
de desenvolupar diabetis tipus 2 comparant el quintil
superior respecte al quintil inferior d’IG o CG respecti-
vament [12]. Malgrat tot, les recomanacions nutricio-
nals més recents de I’Associacié Americana de Diabetis
pel tractament del pacient adult amb diabetis tipus 2,
indiquen que les evidéncies que recolzen el paper de
I'lGila CG en el control glicemic es basen en estudis poc
controlats o amb estudis observacionals amb un fort
biaix, i per tant es considera que no hi ha actualment
prou evidencia per afirmar que les dietes amb baix IG o
CG redueixen el risc de diabetis tipus 2 [13].

2.2 Sobrepés i obesitat

Diversos estudis prospectius han estudiat I'associacid
entre I'lG i la CG amb diferents mesures antropométri-
qgues o amb el risc d’obesitat, obtenint de nou resultats
controvertits. Ma i col.laboradors van ser els primers
en analitzar la relacié entre I'lG i la CG amb I'index de
massa corporal (IMC) en 572 individus sans, trobant
una associacio positiva amb I'lG perdo no amb la CG
[14]. Resultats similars es van obtenir en una cohort de
3931 joves japonesos, pero en aquest cas, tant I'index
glicémic com la carrega glucémica es van associar a
I'IMC de manera positiva i significativa [15]. Aix0 no
obstant, altres estudis similars han trobat o bé una re-
lacié inversa [16—18] o bé cap associacid entre I'lG o
la CG de la dieta i I'lMC o el risc d’obesitat [19,20]. De
manera similar, s’ha estudiat la relacid entre la qualitat
dels carbohidrats i la distribucié del greix corporal. En
una cohort de 89.432 participants de cinc paisos euro-
peus, d’entre 20 i 78 anys, que van ser seguits durant
6.5 anys, es va observar que I'increment de 10 punts en
I'index glicémic s’associava a un increment de 0.19cm/
any en el perimetre de la cintura, mentre que cada 50
unitats d’augment en la carrega glucemica s’associava
a un increment de 0.06 cm/any [19]. Aix0 no obstant,
un estudi similar realitzat sobre 1775 dones i 9137 ho-
mes va observar una associacié positiva entre I'lG i la
circumferéncia de la cintura en dones, mentre que en
homes, la CG pero no I'lG, s’associava negativament
amb el perimetre de la cintura [21]. Altres estudis no
van trobar cap tipus d’associacio entre I'lG o la CG i la
circumferéncia de la cintura [19,20].

Els resultats obtinguts a partir d’assajos clinics tam-
poc contribueixen a aclarir el potencial efecte bene-
ficids del control de I'index glicemic pel maneig del
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sobrepés o 'obesitat. Aixi, mentre que a curt plac la dis-
minucié de I'index glicemic de la dieta sembla ser una
estrategia util per la disminucié del pes corporal, tal i
com es posa de manifest en una revisid sistematica i
meta-analisi de 6 assajos clinics aleatoritzats i contro-
lats [22], i en estudis posteriors [23,24], una meta-anali-
si recent de 14 estudis d’intervencié amb un minim de
6 mesos de seguiment no ha observat cap efecte be-
neficids del control de I'lG o la CG sobre el pes corpo-
ral [25]. El nostre grup de recerca, en un assaig clinic
paral-lel, aleatoritzat i controlat de 6 mesos de durada,
on els participants eren aleatoritzats a una dieta amb
carbohidrats d’alt IG, una dieta amb carbohidrats de de
baix 1G, o una dieta baixa en greix i amb carbohidrats
d’alt IG, va observar una major perdua de pes en el grup
de baix index glicemic en comparacié amb la dieta amb
carbohidrats d’alt index glicemic o baixa en greix. Aixo
no obstant, no es varen observar diferéncies significa-
tives en la distribucié del greix corporal en funcié del
grup d’intervencié[26].

2.3. Malaltia cardiovascular

Linteres per I'impacte de I'lG o la CG sobre la malaltia
cardiovascular ha tingut un creixent interés generant,
en els ultims anys, diverses revisions sistematiques i
meta-analisis, totes ells apuntant cap a un paper pro-
tector de les dietes amb baix IG o baixa CG enfront la
malaltia cardiovascular en dones, pero no en homes. En
una meta-analisi de Dong i col.laboradors, incloent 8 es-
tudis prospectius amb 220.050 individus es va observar
que les dones que consumien dietes amb alt IG o eleva-
da CG mostraven un 69% més de risc de desenvolupar
malaltia coronaria, no essent significatiu pels homes
[27]EMBASE, and CINAHL (through April 5, 2012. De
manera similar, un altre meta-analisi publicat al mateix
any, incloent un total de 19 estudis prospectius, va de-
mostrar un increment del risc de malaltia coronaria del
26% en les dones que consumien dietes d’alt IG i d’un
55% en aquelles que consumien dietes d’alta CG [27]
EMBASE, and CINAHL (through April 5, 2012. Les dietes
d’alt index glicémic o carrega glucémica també s’han as-
sociat a un major risc d’infart [28-30] si bé l'estudi de
Simild i col.laboradors va observar una relacié inversa
entre I'lG i la malaltia coronaria en 21,955 homes fuma-
dors amb un seguiment de 19 anys tot i que la inclusié
d’aquest estudi en les meta-analisis anteriors no en feia
canviar els resultats [31].

El potencial paper beneficiés que les dietes amb
aliments de baix |G poden exercir sobre el risc cardio-

vascular podria explicar-se mitjancant la reduccié del
colesterol total i el colesterol LDL, I'augment del coles-
terol HDL o la milloria de parametres inflamatoris com
la Proteina C Reactiva o el PAI-1 tal i com han apuntat
alguns [32,33], pero no tots [25] els diferents estudis i
meta-analisis d’assajos clinics aleatoritzats. Finalment,
aliments de baix index glicemic o dietes amb baixa car-
ga glicemica semblen també associar-se positivament
amb altres marcadors emergents de risc cardiovascular
com poden ser els marcadors d’inflammacié o d’estrés
oxidatiu entre altres.

3. CONCLUSIONS

En conjunt, l'evidéncia cientifica acumulada fins al
moment recolza majoritariament l'efecte beneficids
dels aliments amb baix IG i/o les dietes amb baixa CG
sobre el control del pes corporal a mig plag, la diabe-
tis tipus 2 i la malaltia cardiovascular. Aixd no obstant,
malgrat s’han suggerit alguns mecanismes que podrien
explicar I'efecte beneficiés de I'lG o la CG sobre la sa-
lud humana, sén necessaris més estudis que permetin
aprofundir en aquest coneixement.
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RESUMEN: Azucar es el término general utilizado para
denominar a los hidratos de carbono de cadena corta que
imparten dulzor, en mayor o menor grado, a los alimentos. El
mads conocido es el denominado azucar de mesa (sacarosa)
que, por hidrdlisis, genera fructosa y glucosa. Segun la FAO,
la disponibilidad energética en el mundo ha ido aumentando
de manera progresiva desde 220 kcal/persona.dia, en 1960,
hasta 2800 kcal/ persona.dia, en 2013. No obstante, el con-
sumo de azucares totales tan sélo aumento de alrededor de
200 kcal/persona.dia hata 220 kcal/persona.dia. En Espafia,
segun el reciente estudio ANIBES, el consumo de azucares y
productos relacionados solamente contribuyd en un 3.2 % a
la ingesta caldrica diaria.

Los azucares simples, o monosacdridos, son directamente
absorbidos por transportadores intestinales siendo transfor-
mados, en el higado, en glucosa que, posteriormente, se al-
macena en forma de glucdgeno o es transformada en ciertos
metabolitos que son utilizados en la sintesis de triglicéridos.
Los triglicéridos en sangre no parecen aumentar con el consu-
mo de sacarosa o de fructosa hasta que se supera el 15% de
la energia total ingerida al dia; es decir, mds de 75 gramos de
azucar al dia para una persona cuya ingesta caldrica diaria
fuera de 2000 kcal

INTRODUCCION

Los hidratos de carbono son la principal fuente ener-
gética alimentaria en el mundo, sobre todo en los paises
en vias de desarrollo. Los hidratos de carbono deben
aportar entre el 50 y el 55% de la energia de la dieta
y, ademas, ser valorados por su potencial energético,
su poder edulcorante y su alto contenido en fibra. En
2010, la Agencia Europea para la Seguridad Alimenta-
ria (EFSA) indicé que la ingesta de hidratos de carbono
debe oscilar entre el 45 y el 60% de la energia tanto en
adultos como en nifios sanos mayores de un afio.

Los hidratos de carbono se pueden encontrar en la
mayor parte de los cereales y tubérculos, asi como las
legumbres, frutas y verduras, contribuyendo a la tex-
tura y sabor de estos alimentos. Son digeridos y ab-

sorbidos en el intestino delgado y, en menor medida,
algunos de ellos son fermentados parcialmente en el
intestino grueso.

Una parte importante de los hidratos de carbono de
los alimentos estan constituidos por los mono y disaca-
ridos, cominmente denominados azucares. Las princi-
pales fuentes dietéticas de azlcares son las frutas, los
zumos de frutas, algunos vegetales, la leche y algunos
productos lacteos y alimentos a los que se afiade saca-
rosa o hidrolizados de almiddn, (por ejemplo, jarabes
de glucosa o con elevado contenido en fructosa) tales
como bebidas carbonatadas, bolleria, dulces y produc-
tos de confiteria.

Los objetivos de este articulo son clasificar los hidra-
tos de carbono presentes en los alimentos, establecer
claras definiciones sobre todos los términos bioqui-
micos y comunes relacionados con los azlcares, ex-
plicar su valor nutricional y describir su metabolismo,
asi como las fuentes alimentarias que contienen tanto
mono como disacaridos.

CLASIFICACION Y TERMINOLOGIA DE LOS
HIDRATOS DE CARBONO

Los hidratos de carbono presentes en la dieta pue-
den estar en forma de moléculas complejas (polimeros
o polisacaridos) o moléculas mas sencillas, cominmen-
te denominadas aztcares, monomeéricas —monosacari-
dos- o diméricas —disacaridos-. De todos los azucares
contenidos en la dieta, los mds importantes desde el
punto de vista nutricional son: glucosa, fructosa, galac-
tosa, maltosa, lactosa, sacarosa y trehalosa. Existen en
la literatura clasificaciones muy variadas, pero algunas
de ellas pueden confundir al consumidor. En la la tabla
1, se detalla la clasificacion de los hidratos de carbo-
no de la Organizacién de las Naciones Unidas para la
Alimentacion y la Agricultura y la Organizacion Mundial
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de la Salud (FAO/WHO) modificada por la EFSA. Esta ul-
tima ha optado por clasificar a los hidratos de carbono
en dos categorias, segln contribuyan o no a elevar la
glucemia en sangre, denominadas hidratos de carbono
glucémicos y fibra dietética. Los primeros incluyen a los
azucares, las maltodextrinas, los almidones y el glucé-
geno. La fibra dietética incluye a todos los componen-
tes de la dieta que no son hidrolizados en el intestino
delgado, al menos en su mayor parte, es decir polisaca-
ridos no amiloideos (celulosas, hemicelulosas, pectinas
e hidrocoloides —gomas, mucilagos y glucanos-), oligo-
sacaridos resistentes (fructooligosacaridos y galactooli-
gosacaridos y otros oligosacaridos resistentes), almido-
nes resistentes de tipo IV y lignina (Tabla 1).

CLASIFICACION DE LOS AZUCARES
Monosacaridos

Glucosa

La D-glucosa es un azucar reductor que se encuen-
tra libre en la sangre de todos los mamiferos. Se ab-
sorbe por todas las células mediante transportadores
especificos. La glucosa esta presente en la mayoria de
las frutas y en muchos vegetales. Es abundante como
polimero de reserva en los animales (glucégeno) y en
las plantas (almiddn). La mayor parte de la glucosa esta
presente como polimero no digestible (celulosa). La
glucosa se puede producir a partir de la hidrdlisis del
almiddén por via enzimatica. Asimismo, parte de la glu-
cosa puede isomerizarse a fructosa mediante el empleo
de glucosa isomerasa. Tanto la glucosa como las mez-
clas de glucosa y fructosa en forma de jarabes pueden
afiadirse a varios alimentos, especialmente a productos
de confiteria y bolleria, asi como a bebidas refrescantes
y otros productos, como edulcorantes.

Fructosa

Es el azlcar con mayor poder edulcorante. Se absor-
be de forma pasiva, mas lentamente que la glucosa. Es
abundante en frutas. Existen polimeros de la fructosa,
tanto naturales (inulina) como obtenidos por sintesis
(fructo-oligosacaridos), pero estos compuestos no con-
tribuyen al dulzor de los alimentos de forma significa-
tiva y son pobremente digeridos, por lo que tienen un
comportamiento de fibra soluble.

Galactosa

Forma parte de los glicolipidos y las glicoproteinas
de las membranas de las células, sobre todo de las neu-
ronas. Es sintetizada por la gldndula mamaria de los
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mamiferos para producir lactosa, por tanto, el mayor
aporte de galactosa en la dieta proviene de la ingesta
de lactosa de la leche. Se absorbe en el intestino con-
juntamente con la glucosa utilizando el mismo trans-
portador.

Disacadridos
Sacarosa

Es el endulzante por excelencia de los alimentos.
Estd constituida por una molécula de fructosa y otra de
glucosa unidas por un enlace glucosidico. Se hidroliza
en el intestino por la accion del complejo enzimatico
sacarasa-isomaltasa. Es un azlcar no reductor, muy
soluble en agua y que cristaliza facilmente. Se extrae
industrialmente a partir de la cafia de azucar y de la
remolacha. Se utiliza, ademas de para endulzar los ali-
mentos, para mejorar el sabor acido y amargo de mu-
chos de ellos y para conservarlos mediante un aumento
de la presidn osmética, lo que impide el crecimiento de
muchos microorganismos.

Maltosa

Es el azlcar reductor constituido por dos moléculas
de glucosa unidas por un enlace glucosidico, presente
en algunos frutos donde supone el 15% del total de los
azucares. Su dulzor es 50% comparado con el de la sa-
carosa. Se hidroliza en el intestino por la accién de la
maltasa. La maltosa forma parte de las maltodextrinas
y de jarabes de glucosa, siendo utilizada como ingre-
diente en numerosos alimentos como fuente de ener-
gia. Se obtiene industrialmente por hidrélisis del almi-
don de arroz.

Lactosa

Es el azucar de la leche y esta formado por la unién
de dos moléculas de galactosa y glucosa unidas por un
enlace glucosidico. Se hidroliza por la accién de la lac-
tasa, enzima cuya actividad desciende a partir de los
2-3 afios de edad en la mayoria de los seres humanos.
Se extrae en forma purificada a partir de leche de vaca
y de suero de queseria, su solubilidad en agua es baja
y su dulzor es tan sélo 40% respecto a la sacarosa. En
los lactantes y en los niflos de corta edad la lactosa no
solo aporta energia, sino que facilita el desarrollo de Ia
microbiota intestinal (bifidobacterias y otras bacterias
del acido lactico), aumenta la biodisponibilidad de cal-
cio y de otros elementos minerales y aporta galactosa
directamente utilizable para el desarrollo del sistema
nervioso.
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Terminologia de los azucares

Hay un gran nimero de términos usados para des-
cribir los azlcares y sus componentes, como por ejem-
plo: azucar(es), azlcares totales, azUcares totales dis-
ponibles, azUcares libres, azlcares afiadidos, azlcar(es)
refinado(s), azUcares simples, azlcares intrinsecos y ex-
trinsecos, azlcares extrinsecos no-lacteos y edulcoran-
tes caldricos. La existencia de muchos de estos diversos
términos y su uso en diferentes paises ha dado lugar a
gue no se puedan comparar los variados estudios sobre
ingesta realizados en la actualidad. Del mismo modo,
las posibilidades de comparar las ingestas alimentarias
y hacer de ellas recomendaciones y establecer relacio-
nes entre el consumo de alimentos y factores de riesgo
es limitado.

Los diferentes términos y su definicidn actual o signi-
ficado general se muestran en la tabla 2

METABOLISMO DE LOS AZUCARES

La glucosa utilizada en los tejidos deriva de los almi-
dones, sacarosa y lactosa de la dieta, de los depdsitos
corporales de glucégeno hepatico y muscular, o de la
sintesis hepatica o renal, a partir de precursores gluco-
neogénicos tales como el esqueleto carbonado de algu-
nos aminoacidos, del glicerol y del lactato; estas fuen-
tes permiten el mantenimiento de la concentracion de
glucosa en sangre dentro de limites adecuados.

El equilibrio entre oxidacién, biosintesis y almace-
namiento de glucosa depende del estado hormonal
y nutricional de la célula, el tejido y el organismo. Las
vias metabdlicas predominantes de la glucosa varian en
diferentes tipos celulares dependiendo de la demanda
fisiologica. Asi, el higado desempena un papel funda-
mental en la homeostasis corporal de la glucosa. En los
hepatocitos, la glucosa puede ser oxidada completa-
mente para obtener energia, ser almacenada en forma
de glucégeno o proveer carbonos para la sintesis de aci-
dos grasos y aminodcidos.

El musculo cardiaco y esquelético pueden oxidar
completamente la glucosa o almacenarla en forma de
glucégeno. En el tejido adiposo, la glucosa puede se de-
grada-da parcialmente para proveer glicerol, necesario
para la sintesis de triglicéridos, u oxidada totalmente y
proveer unidades de dos carbonos (acetil-CoA) para la
sintesis de acidos grasos.

El cerebro es dependiente del suministro continuo
de glucosa, que es capaz de oxidar completamente has-

ta CO2y agua. Por otra parte, los eritroci-os tienen una
capacidad limitada de oxidar glucosa, ya que no tienen
mitocondrias, pero la obtenciéon de energia depende
exclusivamente de ese combustible metabdlico oxidan-
dola parcialmente hasta lactato via glucélisis. Otras cé-
lulas especializadas, como las células de la cérnea, el
cristalino, la retina, los leucocitos, las células testicula-
resy las células de la médula renal, son eminentemente
glucoliticas.

La mayoria de las células de los mamiferos captan la
glucosa, ademas de otros azlcares y polialcoholes, a
través de unas proteinas transportadoras de membrana
qgue se denominan, transportadores de glucosa (GLUT
Glucose Transporters). Las distintas isoformas de GLUT
difieren en su localizacidn tisular, sus caracteristicas ci-
néticas y su dependencia o no de insulina. De hecho,
la absorcion de glucosa se regula en funcion de la ex-
presién y localizacion de los distintos GLUT en distintas
células y en distintos estados metabdlicos. Los GLUT2,
3y 4 constituyen ejemplos validos para ilustrar la regu-
lacién de la absorcién de glucosa por este tipo de trans-
portadores. Asi, el GLUT3 es el principal transportador
de glucosa en el cerebro y posee una Km (1 mM) muy
por debajo de los niveles de glucemia normales (4-8
mM), lo que indicaria que transporta glucosa de manera
constante al interior de las células que lo expresan. Por
su parte, el GLUT2 posee una Km alta (15-20 mM) por lo
que las células que lo expresan sélo absorben glucosa
cuando la glucemia esta elevada. Este transportador se
expresa entre otras en las células intestinales y en las
células B pancreaticas en las que la entrada de glucosa
es sefial de que la glucemia sanguinea se encuentra ele-
vada y de que deben desencadenarse los mecanismos
necesarios para la liberacién de insulina (produccion de
adenosin trifosfato (ATP) por degradacion de glucosa
con la consiguiente inhibicién del canal K+-ATP, activan-
dose la entrada de calcio y como consecuencia la libe-
racién de insulina de los endosomas a la sangre). Por
ultimo, el GLUT4 es un transportador que se expresa en
el musculo y en el tejido adiposo. La localizacién en la
célula de este transportador, y por tanto su actividad,
depende de los niveles sanguineos de insulina, ya que
ésta es necesaria para que el receptor, que normalmen-
te se encuentra almacenado en vesiculas intracelulares,
se inserte en la membrana plasmatica.

Glucdlisis.

La glucdlisis es la ruta central del catabolismo de la
glucosa. En ella se degrada la glucosa con un doble ob-
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jetivo: obtener energia en forma de ATP y suministrar
precursores para la biosintesis de componentes celu-
lares. La glucdlisis se produce en todas las células de
mamiferos, siendo la fuente exclusiva o casi exclusiva
de energia en algunas células y tejidos como los eritro-
citos, la médula renal, el cerebro y los testiculos.

La glucdlisis se desarrolla integramente en el cito-
plasma y en ella una molécula de glucosa se escinde
para dar lugar a dos moléculas de piruvato. En esta ruta
se pueden distinguir dos fases: fase preparatoria, en la
gue se convierte la glucosa en dos moléculas de triosas
fosfato y fase de obtencién de energia, con la conver-
sién de las dos moléculas de triosas en dos de piruvato
y obtencion de ATP y NADH (Nicotin Adenin Dinucledti-
do en su forma reducida) (Figura 1)

METABOLISMO DE OTROS MONOSACARIDOS
Fructosa

La fructosa se metaboliza mediante su conversidn en
intermediarios de la via glucolitica. En la mayor parte de
los tejidos se fosforila por la HK hasta fructosa-6-fosfato
gue es un intermediario glucolitico. En el higado sigue
una ruta diferente, se fosforila para dar fructosa-1-fos-
fato (F1P) en una reaccién catalizada por la cetohexo-
guinasa o fructoquinasa. La fructosa-1- fosfato se escin-
de por la accién de la aldolasa B, para dar lugar a DHAP
y gliceraldehido (GA). El GA, para poderse metabolizar,
tiene que fosforilarse por la triosaquinasa originando
GAP, que ingresa junto con la dihidro-xiacetona-fosfato
en la via glucolitica a nivel de triosas fosfato (Figura 2).

Galactosa

El metabolismo de la galactosa transcurre a través
de su conversidén en glucosa. La primera etapa de su
metabolizacidén es la formacion de galactosa-1-fosfato,
en una reaccién catalizada por la galactoquinasa. Esta
enzima esta presente en los gldbulos rojos y blancos y
en el higado. La siguiente etapa consiste en la forma-
cion de uridin difosfato-galactosa, a partir de galactosa-
1-fosfato y uridin difosfato-glucosa, en reaccion catali-
zada por la galactosa-1-fosfato-uridil transferasa.

La uridin difosfato-galactosa se epimeriza a uridin
difosfato-glucosa, en una reaccién catalizada por la uri-
din difosfato-galactosa-4-epimerasa cuyo coenzima es
el NAD+. La enzima cataliza la reaccion en los dos sen-
tidos y puede también utilizar como sustratos a uridin
difosfato-N-acetil-glucosa-mina o uridin difosfato-N-
acetil-galactosamina. La siguiente etapa es catalizada
por uridin difosfato-glucosa pirofosforilasa, que posibi-
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lita no sélo la obtencién de glucosa-1-fosfato a partir
de uridin difosfato-glucosa sino también la formacién
de uridin difosfato-glucosa a partir de uridin trifosfato
(UTP) (Figura 2).

Manosa.

La manosa procede de la digestion de polisacaridos
y glucoproteinas, se fosforila por la HK a manosa-6-fos-
fato y posteriormente se isomeriza por la fosfohexosa
isomerasa, dando lugar a fructosa-6-fosfato que ingresa
en la via glucolitica (Figura 2).

Fuentes alimentarias de mono y disacaridos

De manera general, se considera la composicion de
mono y disacdridos en tres grupos de alimentos y luego
se examina de manera individual el contenido de cada
uno de los azucares en dichos grupos de alimentos.

Desafortunadamente, las bases de datos internacio-
nales como la del Departamento de Agricultura de los
EEUU (http://ndb.nal.usda.gov/ndb/search/list) y la de
la FAO (http://www.fao.org/infoods/infoods/tables-
and-databases/faoinfoods-databases/en/) no ofrecen
la composicién detallada de mono y disacdridos de los
alimentos y tan solo se limitan a dar datos de hidratos
de carbono totales “por diferencia” respecto al resto de
nutrientes, de fibra y de azlcares totales.

Leche y derivados Idcteos

La lactosa es el principal y exclusivo hidrato de car-
bono de la leche. El contenido en lactosa de la leche
depende de la especie. Los productos lacteos deshidra-
tados varian en su composicion media de lactosa, des-
de 10% p/p de la leche evaporada hasta 50% p/p en la
leche en polvo desnatada y las natas alrededor de 3 gy
las mantequillas 1.1 g por cada 100 g de alimento.

La lactosa parece tener efecto beneficioso en la ab-
sorcién intestinal de calcio. En personas con intoleran-
cia a la lactosa, el consumo de leche puede producir
un cuadro de trastornos intestinales que, en mayor o
menor medida, causa distensiéon abdominal, exceso
de gases intestinales, nduseas, diarrea y calambres ab-
dominales. Las personas que no toleran bien la leche
pueden sustituirla por otros productos lacteos, como el
queso (ya que gran parte del contenido en lactosa se
pierde en los procesos de coagulacion y maduracion),
o por productos fermentados frescos, como el yogur.

Cereales y productos derivados

El contenido de azlcares y oligosacaridos en los ce-
reales es bajo (1-3%) y se encuentran distribuidos en-

Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866 89



Angel Gil

tre el germen, el salvado y el endospermo. El azlcar
mayoritario en todos ellos es la sacarosa, que puede
llegar hasta el 1%; el contenido medio en harinas de
arroz, avena vy trigo es de 0,13, 0,25 y 0,56 %, respecti-
vamente. Existen concentraciones inferiores de glucosa
y fructosa de 0,02-0,06 % en las harinas de arroz, ave-
na y trigo. La maltosa estd en cantidad variable depen-
diendo del grado de hidrdlisis del almidén y en el caso
de las harinas de trigo el indice encontrado varia entre
1,7 y 2,4. En los productos de bolleria y pasteleria, el
valor energético es muy elevado, ya que corresponden
a productos ricos en hidratos de carbono (37-79%), es-
pecialmente almidén. Ademas, a muchos de ellos se les
afiade sacarosa.

Los azUcares son un ingrediente bdsico de las galle-
tas, dulces y productos de confiteria. En estos produc-
tos constituyen el 40% del total de hidratos de carbono,
estando presentes sacarosa, jarabes de glucosa, fructo-
say miel.

Frutas, productos hortofruticolas y miel

Los principales azucares de las frutas son la sacarosa,
la glucosa vy la fructosa. El que predomine uno u otro
azucar depende del tipo de fruta. Asi, las drupas (cirue-
la, albaricoque, melocotdn, etc.) tienen principalmente
sacarosa, a excepcion de las cerezas. En cuanto a los
azucares reductores, la glucosa suele estar en mayor
proporcion. En los frutos con pepita, las denominadas
pomas o pomos (manzanas, membrillos y peras) tam-
bién tienen glucosa y fructosa, pero, en este caso, la
proporcion de fructosa es mayor y sigue aumentando,
incluso después de la recoleccidén. Otras frutas, como la
uva o el higo, no contienen sacarosa y la fuente princi-
pal de azlcares es la glucosa.

La D-glucosa se encuentra de forma natural en la miel
(31%) 13; las frutas, como uvas y cerezas (alrededor del
7%), manzanas y melocotones (1%), las verduras y hor-
talizas, como la cebolla (2%), tomate, zanahoria, pepi-
no, judias verdes, patatas y maiz dulce (1%).

La fructosa se encuentra de forma natural en la miel
(38%) 12; las frutas, como uvas y cerezas (alrededor del
7%), manzanas y peras (6%), fresas (2%) y melocotén
(1%), las verduras y hortalizas, como la cebolla, toma-
te, zanahoria, pepino, judias verdes (1%) y las patatas y
maiz dulce (0,3%).

La sacarosa se encuentra distribuida en los alimen-
tos vegetales como frutas, melocotén (7%), manzanas

(4%), uvas y peras (2%) y fresas (1%); las verduras y fru-
tas, como la remolacha (6-20%), guisantes (5%), zana-
horia (4%), el maiz dulce (12-17%) y las patatas (3%).

La maltosa se encuentra en la miel (7%) producida
por reacciones de transglucosilacion, y en proporcion
variables en frutas, verduras y cereales por hidrdlisis
enzimatica del almidén que estos alimentos contienen.

Conclusiones

La glucosa y la fructosa son metabolizadas diferen-
cialmente y esta Ultima se dirige en gran parte a la sin-
tesis de triglicéridos, especialmente si se consume en
cantidades muy elevadas (> 100g /d).

La fructosa se consume mayoritariamente en forma
de sacarosa o jarabes ricos en fructosa. Dentro de este
contexto no existen diferencias metabdlicas derivadas
de la fuente utilizada.

Para prevenir el aumento de TAG plasmaticos y he-
paticos, a su vez asociados a la resistencia insulinica y
sindrome metabdlico, una ingesta del 10% de la energia
total consumida en forma de azulcares parece un objeti-
vo plausible y razonable.

Existen evidencias crecientes que el consumo eleva-
do de azlcar se asocia a ganancia de peso y dislipemia.

Palabras clave: Azucar; Disacdridos; Edulcorantes;
Ingestas recomendadas de nutrientes; Monosacaridos
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Figura 1. Esquema global de la glucdlisis y la gluconeogénesis. DHAP: dihidroxiacetona-fosfato; GAP: gliceraldehido-3 fosfato;

OAA: oxalacetato.

Revista de la Reial Acaden

Fructosa-1,6-difosfato

I

AP 5= DHAP +—

NADH + H*
NADH + H* NAD* =
NAD* NADH + H | N nAD*
=

1,3-Bifosfoglicerato Glicero -Hesfato

Auﬁj tanp P
AP ATP s

3-Fosfoglicerato Gliceral

|

2-Fosfogliceratn

Mo

Fosfoenolpinsvato

ADP
iy
' ATP

91



Angel Gil

Tabla 1. Clasificacidn de los hidratos de carbono por la FAO/WHO modificada por la EFSA.

| GLucosa |
MONOSACARIDOS GALACTOSA +
FRUCTOSA +
SACAROSA GLUCOSA, FRUCTOSA +
LACTOSA GLUCOSA, GALACTOSA +

DISACARIDOS

TREHALOSA GLUCOSA +
MALTOSA GLUCOSA +

MALTOOLIGOSACARIDOS MALTODEXTRINAS GLUCOSA +
a-GALACTOSIDOS (GOS) GALACTOSA, GLUCOSA -

FRUCTOOLIGOSACARIDOS (FOS) FRUCTOSA, GLUCOSA -

OTROS OLIGOSACARIDOS
POLIDEXTROSAS GLUCOSA ;
DEXTRINAS RESISTENTES GLUCOSA ;
_ MALTITOL, SORBITOL e
XILITOL, LACTILOL
AMILOSA GLUCOSA +
AMILOPECTINA GLUCOSA +
ALMIDONES ALMIDONES MODIFICADOS GLUCOSA ]
ALMIDONES RESISTENTES GLUCOSA ]
INULINA FRUCTOSA ]
CELULOSA GLUCOSA ]
HEMICELULOSA VARIABLE ]
, OLIS;?ESID o5 PECTINAS ACIDOS URONICOS ;
omesprocoLomrs e | s |
LIGNINA -

GP: Grado de polimerizaciéon

**: Digestibilidad en el intestino delgado, + digestible, + mayormente digestible, + 6 — parcialmente digestible, - no digestible
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Tabla 2. Listado general de los diferentes términos utilizados para los azucares.

Todos los monosacaridos y disacéridos de la comida, sean de origen natural y/o afiadidos durante su procesamiento.

Azlcares y jarabes que se afiaden a los alimentos durante su procesamiento o preparacion. De acuerdo, al Departamento
de Agricultura de EEUU, s6lo los mono y disacaridos. Por otro lado el Servicio de Investigacion Econémica de EEUU
incluye los oligosacaridos derivados de jarabes de maiz en su definicion. Otros: todos los azicares refinados (por
ejemplo, sacarosa, maltosa, lactosa, glucosa y dextrina) utilizados como ingredientes en procesos alimentarios.

Tradicional: cualquier azticar en un alimento que no esta unido, incluyendo la lactosa. Reciente: todos los
monosacaridos y disacaridos afiadidos a los alimentos por el fabricante y consumidor, mas azicares naturalmente
presentes en la miel, jarabes y zumos de frutas.

Para la mayoria de los paises europeos, sacarosa, fructosa, glucosa, hidrolizados de almidén (jarabe de glucosa, jarabe
de maiz con alto contenido de fructosa) y otros preparados de azicar aisladas, tales como componentes de los alimentos
utilizados durante la manufacturacion y preparacion de alimentos.

Azucares totales, menos lactosa en leche y productos lacteos y aziicares presentes en las estructuras celulares de las
frutas y hortalizas.

Tiene un gran numero de significados, en algunos casos, solo se refiere a la sacarosa, mientras que en otros casos

incluye a “todos los monosacaridos y disacaridos”, o “cualquier monosacarido o disacarido libre en un alimento”.

Edulcorantes consumido directamente y ademas como ingrediente alimentario, tales como sacarosa, de la cafia de azticar
y remolacha refinada, miel, dextrosa, azucares alimenticios y edulcorantes comerciales, ademas de oligosacaridos.

Figura 2. Reacciones de interconversidn de la fructosa, en el higado y el musculo, y de la manosa y galactosa.
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RESUM: La prevalenga de sobrepés i d obesitat a Espanya
ha augmentat els ultims anys (estudi ENRICA, 2011). En can-
vi, la prevalenca d’obesitat als EUA continua sent molt supe-
rior a la d’Espanya. Una dada menys negativa respecte a la
prevalenca de I'acumulacio adiposa és que, tant als EUA com
en aquest pais, sembla que la tendéncia a I'increment s’ha
aturat. Un altra dada menys pessimista que ha estat objecte
de debats encesos pero que sembla incontrovertible, espe-
cialment en les persones d’edat avangada, és que el sobrepés
pot no ser perjudicial per a la salut i que, fins i tot, pot tenir
un efecte protector.

La sindrome metabdlica (SM), coneguda ja fa molts anys
amb altres denominacions, té un gran interes cientific pero,
tot i aixo, la revisio publicada a Diabetes Care el 2005 (Kahn
et al.) va posar en evidéncia que hi ha grans problemes en
el concepte i els criteris diagnostics de la SM i que aquest
diagnostic no aporta avantatges addicionals al de la valora-
cid i l'adequat tractament dels diversos factors de risc cardio-
vascular. A llarga termini, el millor tractament dietetic de la
obesitat és el de seguir una dieta hipocalorica equilibrada en
la contribucid dels diversos nutrients.

En aquest resum m’ajustaré a I'esquema de presen-
tacié de la conferéncia i als seus apartats, procurant
gue aquesta exposicio sigui el més entenedora possible
i estigui ajustada al contingut de la conferéncia imparti-
da. Seguint aquest criteri aquest text es dividira en qua-
tre diferents apartats: obesitat, sindrome metabolica
(SM), glucids en la causa i en el tractament de I'obesitat
i resum.

1. 'OBESITAT

Lepidémia d’obesitat que s’ha desenvolupat en els
ultims decennis, especialment en els paisos desenvo-
lupats, representa en l'actualitat un important repte
sanitari.

La primera gran evidencia de les greus proporcions de
I'inici de I'epidémia la va proporcionar la publicacié de
les dades de I'estudi NHANES 111 (1988-1994) en les que
es demostrava que en relacid a les dades del NHANES

I1 (1976-1980) la prevalenga d’obesitat en els homes ha
via pujat del 12 al 19% i la de les dones del 15 al 24 %.
Mentrestant a I’'Europa occidental s'anaven coneixent,
també, dades preocupants en el mateix sentit, pero de
distinta intensitat en els diversos paisos. Especialment
alarmants van ser les dades d’Anglaterra en la que en
un periode de 15 anys (1980-1995) es va observar un
increment de la prevalenca d’obesitat d’'un 100%.

La prevalenca d’obesitat a I'Estat espanyol també ha
anat augmentant en els tres ultims decennis. Les da-
des més fiables i més recents sobre aquest tema pro-
venen de I'estudi ENRICA que es va publicar I'any 2012
(1). Segons aquest estudi la prevalenca de I'acumulacié
adiposa global de la poblacié espanyola de 18 o més
anys és la seglient: sobrepes 39,4 %, obesitat 22,9 %.
Aquesta prevalenga s’incrementa, com ocorre sempre,
des de I'edat més juvenil fins la més avancada. Al com-
parar aquestes dades amb les corresponents al Regne
Unit i als Estats Units s’observa que I'excés de pes (so-
brepes o obesitat) a Espanya és ja similar al del Regne
Unit, pero segueix sent clarament inferior al dels Estats
Units. Els resultats d’aquesta comparacié resulten simi-
lars en relacié a la xifra de la prevalenca d’obesitat, amb
la diferencia que els valors corresponents als Estats
Units sén més clarament superiors als del Regne Unit
i als d’Espanya.

Aquest gran increment de la prevalenca d’obesitat
als paisos desenvolupats constitueix un greu problema
sanitari ja que I'acumulacié adiposa s’associa a multi-
ples comorbiditats (taula I) i augmenta la mortalitat.

En aquest marc tan preocupant desitjo comentar
dues dades menys negatives. La primera fa referencia
a que hi ha indicis clars de que l'augment de la preva-
lenca d’obesitat, fins ara progressiu, s’esta detenint. Les
primeres dades en aquest sentit, molt fiables, provenen
de I'estudi NHANES (2007-2008) als Estats Units (2). A
Espanya s’observa un fenomen similar i dades dels in-
vestigadors de I'estudi ENRICA publicats I'any 2010 (3)
donen suport a aquesta positiva hipotesi.
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Unes altres dades molt esperancadores de les que
hi ha solida evidencia, perd que malgrat aixo han pro-
vocat fortes controversies, son les relatives al menor o
nul risc del sobrepés, sobretot en algunes circumstan-
cies i en algunes franges d’edat. Les primeres dades en
aquest sentit es van publicar als Estats Units I'any 1997
i feien referéncia a un estudi longitudinal en persones
de més de 70 anys (4). La menor mortalitat en homes
s’observava en un index de massa corporal (IMC) de 28-
30ienlesdonesenlinterval d'IMC de 30-32. Les corbes
gue relacionaven IMC i mortalitat en aquesta poblacié
d’edat eren molt diferents a la corba en J utilitzada fins
aleshores per relacionar IMC i mortalitat en la poblacié
general. En el cas de I'estudi citat la corba en els homes
eraenformade Uienlesdonesdelinvertida. Aquestes
dades en poblacié d’edat s’han confirmat en multiples
recerques i metaanalisis, i també a Espanya en 'estudi
“Envejecer en Leganés” publicat I'any 2012 (5). El més
sorprenent és que I'any 2005 es van publicar als Estats
Units dades procedents del NHANES I, Il'i lll (6) en les
gue es posava en evidencia que en la poblacié gene-
ral també s’observava la menor mortalitat en la franja
del sobrepés corresponent a I'lMC de 25-30. Aquestes
dades i altres descrites en diferents publicacions en el
mateix sentit han provocat vives polemiques per inter-
pretar i valorar la denominada paradoxa del sobrepés.
Un petit resum amb la meva opinid sobre aquest tema
(7) es recull en la taula Il.

2. SINDROME METABOLICA (SM)

La sindrome metabolica podria definir-se com la
presentacio conjunta de diverses alteracions (principal-
ment, obesitat central, dislipoproteinémia, alteracions
en el metabolisme de la glucosa, hipertensid arterial),
probablement relacionades amb la resisténcia insulini-
ca (RI), i que produeixen un increment del risc cardio-
vascular (RCV).

La SM era perfectament coneguda des de fa molts
anys, amb diferents noms. El professor Jean Vague I'any
1947 a Marsella ja va descriure perfectament 'obesitat
androide, de predomini superior o central de presen-
tacié més freqlient en els homes i més vinculada a la
diabetis mellitus i a la patologia cardiovascular, i per al-
tra part, I'obesitat ginoide, de predomini inferior, més
frequent en les dones i menys vinculada a trastorns
metabolics i cardiovasculars. Després de multiples de-
nominacions i publicacions, finalment el concepte de
I'associacidé de l'obesitat central amb els trastorns me-
tabolics i cardiocirculatoris va ser acceptat I'any 1989 en

Obesitat, sindrome metabolica i glucids

un informe del National Institute of Health dels Estats
Units i I'any 1998 es va publicar la primera definicid i els
criteris diagnostics de la SM per part del WHO Working
Group on Diabetes. En aquests i successius anys es pro-
dueix un gran interés sobre aquest tema amb augment
progressiu del nombre de publicacions fins arribar a
quasi 900 durant I'lany 2004. No obstant, I'any 2005 es
va produir una revisié critica sobre el tema en un im-
portant article publicat en Diabetes Care (8) en forma
de declaracié de I’American Diabetes Association i de
I’European Association for the Study of Diabetes. En la
taula lll es recullen els objectius fonamentals de la revi-
sid i en lataula IV les conclusions del treball.

3. GLUCIDS EN LA CAUSA | EN EL TRACTAMENT DE
L'OBESITAT

Els glacids sén uns principis immediats basics en
I'alimentacié de bona part de la poblacié mundial i que
representen del 40 al 80% de I'energia consumida. Sén
molt importants per la seva funcié energetica i el seu
contingut en fibra i alguns d’ells sén molt valorats per la
seva funcié edulcorant.

Els requeriments de glucids en una alimentacioé equi-
librada sén diferents segons les distintes institucions, ja
que s’ha de tenir en compte la diversitat d’habits ali-
mentaris en les diferents regions del mén. LOMS (2003)
va fixar els requeriments en 55-75 %, la Sociedad Es-
pafiola de Nutricion Comunitaria (SENC) I'lany 2001 va
establir els requeriments en 50-55% de I'energia ingeri-
da i 'Autoritat Europea de Seguretat Alimentaria (EFSA)
I'any 2010 va fixar aquests requeriments en un 45-60%.

El consum actual de glucids per part de la poblacié
espanyola és insuficient i diversos estudis ho corrobo-
ren. En la Encuesta Nacional de Ingesta Dietética (estu-
di ENIDE, 2011) s’assenyala que el consum de gltcids de
la poblacié espanyola oscil-la entre un 36 i un 45% del
total de la ingesta, i que només el 25% de la poblacié
arriba a l'objectiu minim aconsellat per la SENC (50%).

En l'actual epidemia d’obesitat, amb freqiéncia es
culpabilitza als glucids de ser-ne la causa. Malgrat que
no tots els glucids sén igualment aconsellables en la
prevencié i en el tractament de I'obesitat, resulta evi-
dent que de forma general no es pot atribuir la causa
de l'obesitat a un excessiu consum de carbohidrats. En
aquest sentit les dades dels Estats Units coincideixen
amb les d’Espanya, ja que hi ha una greu epidemia
d’obesitat i, en general, un consum insuficient de glu-
cids.
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L'any 2003, amb motiu d’uns importants articles pu-
blicats en un nimero del New England Journal of Me-
dicine, va tenir lloc als Estats Units un gran debat sobre
les avantatges i desavantatges de les dietes pobres en
greixos o pobres en glucids en relacié a l'obesitat,i la
conclusié va ser que el millor era que les dietes per a
tractar I'obesitat fossin hipocaloriques i equilibrades en
els diferents principis immediats. En un comentari (9)
del citat nimero del New England es discutien les avan-
tatges i les desavantatges de les classiques dietes po-
bres en greixos amb les de les pobres en carbohidrats,
i per tant, riques en greixos i proteines, per a tractar
I'obesitat. L'Unic avantatge favorable a les dietes pobres
en carbohidrats (hiperproteiques) era que la perdua de
pes inicial era més intensa i més rapida, perd a mitja
termini aquesta perdua de pes s’igualava amb la de Ia
“classica” dieta pobre en greixos. Per altra part resulta
evident que mantenir una dieta pobre en gllcids per un
periode prolongat té els perills d'augmentar la calciuria
amb la possibilitat de provocar litiasi renal i desminera-
litzacio Ossia, que I'excés de proteines pugui ser perjudi-
cial en cas de nefropatia o hepatopatia i, per altra part,
que pugui augmentar l'aterogenesi per l'increment
d’ingesta de greixos saturats, acids grassos trans i coles-
terol i, també, per la relativa abséncia en I'alimentacié
de fruites, vegetals i cereals integrals. En resum, aquest
documentat editorial, s’inclinava clarament per seguir
utilitzant la classica dieta hipocalorica equilibrada en
el tractament de l'obesitat. Malgrat aquesta opinid i la
de moltes altres veus molt autoritzades el “boom” de
les dietes hiperproteiques, amb les seves distintes ver-
sions, ha persistit fins a I'actualitat.

El permanent debat que envolta els aspectes relacio-
nats amb la causa i el tractament medic de l'obesitat, i
gue en part esta justificat pel fracas habitual en el trac-
tament medic del procés, va motivar que la FESNAD (Fe-
deracion Espafiola de Sociedades de Nutricion, Alimen-
tacion y Dietética) i la SEEDO (Sociedad Espafiola para el
Estudio de la Obesidad) posessin en marxa l'elaboracio
d’'un excel-lent document titulat “Recomendaciones
nutricionales basadas en la evidencia para la preven-
cion y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad en
adultos” (Consenso FESNAD-SEEDO). Aquest excel-lent
metaanalisi elaborat per 10 experts i validat per les Jun-
tes Directives de les 11 Societats que formen part de
la FESNAD va ser publicat I'lany 2011 (10) i constitueix
un document d’obligada consulta en qualsevol tema
relacionat amb la prevencié i tractament del sobrepés
i 'obesitat en poblacié adulta. En relacié amb el tema

gue ens ocupa (glucids en la causa i en el tractament de
I'obesitat) el document només ens ofereix les seglients
afirmacions amb un nivell d’evidencia suficient:

Les dietes amb major contingut de carbohidrats com-
plexos (>50% de I'ingrés energetic total) s'associen amb
un IMC més baix en els adults sans (nivell d’evidencia
moderat)

En relacié amb una dieta baixa en greixos, una dieta
baixa en carbohidrats aconsegueix una major pérdua de
pes a curt termini (nivell d’evidéncia molt elevat), pero
a llarg termini (1 any o més) la pérdua de pes és similar
en ambdds tipus de dietes (nivell d’evidéncia elevat)

Les dietes baixes en carbohidrats causen més efectes
desfavorables que les dietes baixes en greixos (nivell
d’evidencia bastant elevat)

4. RESUM

En els seglients 8 punts es resumeixen els principals
missatges continguts en aquesta conferencia:

1. U epidémia de I'obesitat representa un important
repte sanitari, especialment en els paisos desenvolu-
pats. L' acumulacié adiposa s’associa a multiples comor-
biditats amb especial repercussié en |’ area metabolica i
cardiocirculatoria (sindrome metabolica).

2. La prevalenca de sobrepeés i obesitat a Espanya ha
augmentat en els Ultims anys (estudi ENRICA, 2012), de
manera que alguns parametres del sobrepés superen
ja als del Regne Unit i s"aproximen als d’Estats Units
(EEUU). En canvi, la prevalenga d’obesitat a EEUU conti-
nua sent molt superior a la d’Espanya.

3. Unes dades menys negatives respecte a la preva-
lenca de I'acumulacioé adiposa és que tant a EEUU com
al nostre pais sembla que la tendéncia a I'increment
s’ha detingut.

4. Altres dades menys pessimistes que han sigut ob-
jecte de vius debats, pero que semblen incontroverti-
bles, especialment en les persones d’edat avangada, és
que el sobrepés pot no ser perjudicial per a la salut i
inclus pot tindre un efecte protector.

5. La SM, coneguda ja fa molts anys amb altres de-
nominacions, té un gran interés cientific per les intrin-
cades relacions entre adipositat central, resisténcia
insulinica, inflamacié de baixa intensitat i alteracions
metaboliques i cardiocirculatories.

6. Malgrat aquest gran interes teoric de la SM, la re-
visié de la American Diabetes Association y de la_Euro-
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pean Association for the Study of Diabetes ( 2005) va
demostrar que hi ha grans problemes en el concepte i
criteris diagnostics de la SM i que aquest diagnostic no
aporta avantatges addicionals al de la valoracié i ade-
quat tractament dels diversos factors de risc cardiovas-
cular.

7. El consum de glicids de la poblaciéd espanyola
és insuficient. Només el 25% de la poblacié assoleix
I'objectiu minim aconsellat per la SENC (50%). Els glu-
cids no son “culpables” de I'actual epidemia d’obesitat.

Taula I. Morbiditats associades a I'obesitat

Obesitat, sindrome metabolica i glucids

8. El millor tractament dietetic a llarg termini de
I'obesitat consisteix en una dieta hipocalorica equilibra-
da en la proporcid dels diversos principis immediats. No
obstant, persisteix la polémica en relacié als “avantat-
ges” de les dietes hiperproteiques en el tractament de
I'obesitat i en el manteniment del pes perdut.

Morbiditats associades a 1’obesitat

- Malaltia cardiovascular aterosclerotica
- Altres alteracions cardiovasculars

- Trastorns metabolics

- Alteracions respiratories

- Trastorns digestius

- Alteracions renals

- Trastorns especifics de la dona

- Alteracions musculoesquelétiques

- Alteracions psicosocials, psicologiques i psiquiatriques
- Altres morbiditats

Taula Il. La nocivitat del sobrepés disminueix clarament amb I'edat (7)

desenvolupar-se al llarg dels anys.

especials.

La nocivitat del sobrepés disminueix clarament amb I’edat

- El sobrepes en 1’edat infantojuvenil constitueix un important factor de risc per a la salut en 1’edat adulta, i per tant estan
plenament justificats els esfor¢os dedicats a la seva prevenci6 i al seu tractament.

- En els adults joves (25 — 44 anys) el risc del sobrepes ha de ser valorat individualment, pero tenint molt en compte que
el potencial patogen de 1’acumulaci6 adiposa, especialment si és de localitzacid central, t¢ moltes probabilitats de

- En I’edat madura (45-64 anys) la valoracid del risc del sobrepés i 1’ actitud a adoptar també depenen d’una acurada
valoracio individual, pero tenint en compte que el risc disminueix amb 1’edat.

- En I’edat avancada (a partir dels 65 anys) el sobrepes no ¢és tributari d’intervencid terapéutica, excepte en situacions
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Taula lll. Objectius fonamentals de la revisio (8)

de risc considerats per separat?

(Son clars i fiables els criteris diagnostics existents en 1’actualitat?

2. ¢Quin grau d’utilitat té el “ diagnostic” de la SM per a prevenir la malaltia cardiovascular en relacié amb els factors

3. (Lagrupacio6 d’alteracions que formen part de la SM ¢és el resultat d’un procés patologic subjacent tinic?
(El tractament de la SM difereix del que tenen els seus components fonamentals?
5. (Quina és la investigacié addicional prioritaria per a millorar el nostre coneixement de la SM?

Taula IV. Conclusions relatives a la SM (8)

® N kLD =

El valor clinic del diagnostic de la SM no és clar

Els criteris diagnostics son ambigus i1 incomplets, i els limits estan mal definits.

El valor d’incloure la diabetis mellitus en la definici6 és qiiestionable

L’ etiologia unificadora de la resisténcia insulinica és dubtosa

No hi ha una base clara per a incloure o excloure altres factors de risc cardiovascular als criteris diagnostics
El RCV és variable i depen dels factors de risc especifics que existeixen

El RCV associat amb la SM no sembla major que la suma del dels seus components.

El tractament de la SM no difereix del de cada un dels seus components
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*Aguest text és un resum de la conferéncia que vaig
impartir en la Reial Academia de Medicina de Catalunya
(RAMC) el dia 12 de mar¢ de 2015, durant la 12 jornada
dedicada a “Glucids, nutricid i salut”, formant part de
les jornades sobre “Nutricid i salut” organitzades per la
RAMC i I'Academia Espanyola de la Nutricid.
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EL COLESTEROL DE LA DIETA éVICTIMA O VERDUGO?
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pital Clinic, Barcelona y CIBEROBN, Instituto de Salud Carlos
1.

RESUM: El colesterol contingut en la dieta habitual proce-
deix d’aliments d’origen animal: ous, carns vermelles i deri-
vats, aviram, visceres, marisc i productes lactis rics en greix
i oscil-la entre 200 i 500 mg/dia. Atesa I’associacid directa
entre el colesterol circulant i les taxes de malalties cardio-
vasculars (MC), tradicionalment, s’ha aconsellat limitar el
colesterol dietétic en el tractament de la hipercolesterolemia
i la prevencio del risc cardiovascular. Tot i aixo, cal tenir en
compte que la capacitat d’absorcié del colesterol pel budell
huma és molt variable estant limitada en la major part de
les persones a, aproximadament, un 30 % del present a la
llum intestinal (procedent de la dieta i de la secrecid biliar) pel
que, excepte en una minoria dhiperabsorbidors, el colesterol
de la dieta té una influencia molt modesta en el colesterol
del plasma i del present en les lipoproteines de baixa den-
sitat (LDL); per altra banda, el colesterol de la dieta contri-
bueix a augmentar el contingut en el colesterol lligat a les
lipoproteines d’alta densitat (HDL), el que fa que el quocient
col-LDL/col-HD, amb un gran poder predictiu del risc de patir
una cardiopatia, es modifiqui favorablement. Probablement,
per aquesta rad, les dades obtingudes en els grans estudis
de caracter epidemiologic suggereixen que el colesterol de
la dieta no s’associa al risc de malaltia coronaria en indivi-
dus no diabétics; en canvi, el colesterol de la dieta sembla
incrementar aquest risc degut, probablement, a que també
augmenta el risc de desenvolupar una diabetis. Donats els
efectes “neutres” que té el colesterol de la dieta en el risc de
malaltia  isquemica miocardia, en la poblacio en general,
podem dir que el colesterol que ingerim amb els aliments ha
estat la “victima” de la febre anti-colesterol, encara que po-
dria comportar-se com un “botxi” en els pacients diabétics.

Introduccion

El conocimiento de que la aterosclerosis se inicia con
el depdsito de colesterol en las arterias cuando sus con-
centraciones circulantes son elevadas y experimentos
animales de hace varias décadas en los que la admi-
nistracion de colesterol en dosis muy superiores a las
ingeridas por humanos causaba aterosclerosis (1) mo-
tivaron que durante muchos afios existiera una fiebre
anti-colesterol y que se demonizaran los alimentos que

lo contenian, empezando por los huevos, hasta el pun-
to de alimentar gallinas con pescado o comercializar
huevos sin la yema, sobre todo en EEUU. Afortunada-
mente, los conceptos sobre el colesterol dietético han
cambiado notablemente en la Ultima década.

El colesterol contenido en la dieta habitual procede
de alimentos de origen animal, como huevos, carnes ro-
jas y derivados, volateria, visceras, marisco y productos
lacteos ricos en grasa, y oscila entre 200 y 500 mg/dia.
Si durante décadas las autoridades sanitarias aconse-
jaban reducir al maximo el colesterol dietético, con los
conocimientos actuales podemos apuntar tres hechos
fisiopatoldgicos que obligan a revisar esta recomenda-
cion. Se trata de la conocida limitacion fisioldgica en la
absorcion del colesterol intestinal, el escaso efecto del
colesterol de la dieta sobre el colesterol de la sangre y
el origen del colesterol en los distintos alimentos que lo
contienen, que tienen otros componentes que pueden
ser beneficiosos o nocivos para el riesgo cardiovascular,
por lo que lo importante para la salud son los alimentos
gue escogemos, no el colesterol que contienen..

Absorcion intestinal del colesterol

Es un hecho conocido desde hace tiempo que la ca-
pacidad de absorcion del colesterol en el intestino hu-
mano es muy variable, estando limitada en promedio
a alrededor de 1/3 del presente en el lumen, si bien
puede variar entre el 15% y el 75% (2). La procedencia
del colesterol intestinal es doble, de la dieta y de la bi-
lis, y es importante sefalar que el colesterol biliar con-
tribuye en unos dos tercios al total que transita por el
lumen intestinal, diluyendo asi el posible efecto del co-
lesterol dietético. El colesterol dietético y biliar absorbi-
do es eventualmente transportado por los remanentes
de quilomicrones al higado, donde ejerce importantes
efectos reguladores sobre la homeostasis del esteroide.
En esencia, la llegada de cantidades crecientes de coles-
terol intestinal al higado a través de los remanentes de
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quilomicrones inhibe la sintesis enddgena de colesterol
como principal efecto compensatorio, aunque también
puede estimular la produccién de acidos biliares o la ex-
crecion biliar del colesterol (3), de tal modo que varia-
ciones sustanciales en la ingesta de colesterol inducen
fluctuaciones escasas de sus cifras circulantes, como se
discute a continuacién. En todo caso, la regulacién de
la absorcidon intestinal de colesterol es de una impor-
tancia fundamental en el metabolismo lipidico, ya que
su excrecion fecal (equivalente a fallo de la absorcidn)
es la via principal para la eliminacion del colesterol del
organismo (Figura).

Ademas de factores genéticos por variabilidad en
las proteinas involucradas en la absorcion intestinal
del colesterol o en el LXR, el factor de transcripcién
gue regula la mayoria de los genes que las producen
(4), diversos factores fisioldgicos (edad, obesidad, ve-
locidad del transito intestinal, capacidad detergente de
los acidos biliares en la circulacidon enterohepatica) y
dietéticos (tipo y cantidad de grasa, carga de colesterol
o fitoesteroles, fosfolipidos, fibra alimentaria) ejercen
una influencia variable sobre la eficiencia de la absor-
cion intestinal del colesterol, en general por interaccio-
nes fisicas que favorecen o interfieren la formacion de
las micelas mixtas necesarias en la fase intraluminal del
proceso absortivo (3,5). Se comprende, por tanto, que
la carga de colesterol dietético que llega al intestino es
un factor cuya influencia sobre la homeostasis general
del colesterol en el organismo suele ser poco importan-
te.

Efecto del colesterol de la dieta sobre el perfil lipidico

Las diferencias en la eficiencia de la absorcion intesti-
nal del colesterol o en la adaptacidn de los mecanismos
de compensacion explican que exista una gran variabi-
lidad inter-individual en la respuesta de la colesterole-
mia a una sobrecarga dietética de colesterol, aunque
siempre dentro de unos rangos limitados. Asi, en un
meta-analisis de 1997 de estudios clinicos aleatoriza-
dos (6), los cambios medios del colesterol lipoproteico
en mg/dl por cada cambio de 100 mg/dia del colesterol
dietético fueron:

Colesterol total +2,7
Colesterol-LDL +1,9
Colesterol-HDL +0,4
Cociente LDL:HDL sin cambios

Los estudios en individuos con tasas altas o bajas de
absorcion intestinal de colesterol indican un aumen-

to mayor de la colesterolemia en aquellos con hipe-
rabsorcién en comparacién con los que muestran una
absorcién normal (que, por tanto, es baja) (7). Asi, los
cambios medios (en mg/dl) en funcion del fenotipo de
absorcién/respuesta del colesterol-LDL por cada varia-
cién en 100 mg/dia del colesterol dietético son:

Hiperrespuesta (25% de la poblacién): +2,8
Hiporrespuesta (75% de la poblacién): 0,8

Por otra parte, tanto en hiper como en hiporrespon-
dedores, no hubo cambios del cociente LDL:HDL. Un
meta-andlisis reciente enfocado en el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares derivado del colesterol die-
tético también incluye datos de sus efectos sobre el
perfil lipidico en estudios clinicos controlados (8). Aqui
se comparan los efectos de 19 estudios clinicos en los
gue la dieta testada contenia dosis de colesterol entre
500 y 1400 mg/dia, mientras que la dieta control con-
tenia de 0 a 500 mg/dia. Los resultados indican los si-
guientes cambios medios [en mg/dl, entre paréntesis
intervalo de confianza (IC) del 95%] entre las dietas de
sobrecarga de colesterol y las dietas control:

Colesterol total: 11,2 (IC 6,4-15,9)
Colesterol-LDL: 6,7 (IC 1,7-11,7)
Colesterol-HDL: 3,3 (1C0,9-9,7)
Cociente LDL:HDL: 0,2 (IC 0,0-0,3)

No se constataron cambios de los triglicéridos. Los
datos de estos 3 estudios (6-8) indican que el colesterol
de la dieta aumenta solo modestamente el colesterol
total y LDL circulante, pero también aumenta el coles-
terol-HDL, con lo que no se modifica o aumenta muy
poco una variable con gran poder predictivo del riesgo
de enfermedades cardiovasculares como es el cociente
LDL:HDL.

Los resultados de un reciente estudio paralelo bien
controlado utilizando dietas con 2 huevos/dia frente
a < 2 huevos/semana durante 12 semanas en 140 pa-
cientes diabéticos confirman estos datos, ya que se en-
contraron resultado similares de las dos dietas sobre el
peso corporal, perimetro de cintura y masa grasa medi-
da por impedancia, presién arterial, glucemia y HbAlc,
perfil lipidico y proteina C-reactiva (9).

Importancia de los alimentos que aportan el
colesterol de la dieta

Si bien se trata siempre de alimentos de origen ani-
mal, las fuentes dietéticas de colesterol son variadas. La
Tabla contiene un listado de los principales alimentos
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que contienen colesterol, ordenados de mayor a me-
nor contenido. Actualmente se considera que la unidad
fundamental de la nutricidon con respecto a la salud es
el alimento (por ejemplo, queso) y no el nutriente (por
ejemplo, colesterol). Esto es asi porqué cada alimento
tiene multiples componentes, que pueden actuar sinér-
gicamente sobre vias metabdlicas y asi ser beneficio-
sos, nocivos o neutros para el riesgo de enfermar (10).
Por ejemplo, algunos alimentos de la Tabla, como las
visceras, embutidos, mantequilla y productos de bolle-
ria, ademas de colesterol contienen acidos grasos sa-
turados (perjudiciales), acidos grasos trans (los peores
para la salud) o azucares simples (nocivos en exceso);
otros, como el huevo, el queso o el marisco, ademas de
colesterol contienen nutrientes saludables, como pép-
tidos vasoactivos, minerales, vitaminas y, en el caso de
los productos marinos, acidos grasos omega-3 con pro-
piedades cardioprotectoras comprobadas (11). Por tan-
to, no es aconsejable consumir los alimentos que con-
tienen a la vez grasas saturadas y colesterol (visceras,
carnes y derivados, mantequilla, bolleria). Sin embargo,
se pueden consumir con cierta frecuencia huevos, ma-
risco y queso, pues el efecto neto para la salud de estos
alimentos es beneficioso a pesar de su riqueza en coles-
terol o, en el caso de los lacteos, grasa saturada.

Colesterol dietético y riesgo de enfermedades cardio-
vasculares y diabetes

Debido probablemente a la ineficiencia en la absor-
cion del colesterol y a su efecto limitado sobre la co-
lesterolemia, la evidencia derivada de 3 meta-analisis
recientes de estudios prospectivos de grandes cohortes
que han examinado los efectos de la exposicion al co-
lesterol de la dieta o consumo de huevos (la principal
fuente de colesterol en la alimentacién habitual) sobre
el riesgo de enfermedades cardiovasculares sugiere un
efecto neutro en individuos no diabéticos (8,12,13). Asi,
por el aumento de consumo de un huevo diario o com-
parando > 1 huevo/dia con <1 huevo/semana el riesgo
relativo (RR) de enfermedad cardiaca coronaria fue de
0,99 (IC 0,85-1,15) y 0,97 (1 0,86-1,09), y el de ictus, de
0,91 (IC0,81-1,02) y 0,93 (IC 081-1,07), respectivamen-
te (12,13). Un meta-analisis que evalud por separado
los dos principales tipos de ictus concluyé que el con-
sumo de huevos en el cuartil superior frente al inferior
se asociaba a una RR de ictus isquémico e ictus hemo-
rragico de 1,13 (IC 0,99-1,28) y 1,09 (IC 0.79-1,50), res-
pectivamente (8). En otro meta-analisis (12), el riesgo
de ictus hemorragico disminuia de modo significativo al
aumentar el consumo en un huevo/dia, con una RR de
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0,75 (IC 0,57-0,99). Sin embargo, el riesgo de enferme-
dades cardiovasculares en pacientes diabéticos aumen-
taba comparando > 1 huevo/dia con <1 huevo/semana,
con una RR de 1,69 (IC 1,09-2,62) (13).

En un meta-andlisis que analizo el riesgo de diabetes
incidente al consumir = 1 huevo/dia frente a <1 huevo/
semana en 5 grandes cohortes seguidas hasta 20 afios,
este aumento significativamente, con una RR de 1,42
(1C 1.09-1,86) (13). Por otra parte, los resultados de dos
grandes estudios prospectivos que han examinado el
riesgo de diabetes en funcidn del consumo de coleste-
rol dietético o de huevos sugieren un efecto neutro o
incluso protector tanto del colesterol como de los hue-
vos, sobre todo en varones (14,15). Por tanto, el papel
del colesterol de la dieta en el desarrollo de diabetes
esta aun por aclarar.

Conclusion

El colesterol de la dieta practicamente no afecta la
colesterolemia y a la vez hay escasas evidencias de su
asociacién epidemioldgica con el riesgo de enfermeda-
des cardiovasculares en la poblacién general, si bien se
ha sugerido un efecto perjudicial en pacientes con dia-
betes. La relacién entre colesterol dietético e inciden-
cia de diabetes esta poco clara, por lo que se necesitan
nuevos estudios prospectivos y, a ser posible, grandes
estudios clinico aleatorizados comparando dietas altas
y bajas en colesterol (huevos) con enfermedad cardio-
vascular como objetivo primario. Dados sus efectos
neutros para el riesgo vascular en la mayoria de la po-
blacién, podemos decir que el colesterol dietético ha
sido una “victima” de la fiebre anti-colesterol, pero si
podria ser un “verdugo” para los pacientes diabéticos.
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HIGADO rLDL « LDL Moluscos 50-100
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v Pescado azul 50- 80
C. AB Transporte Pescado blanco 40- 70
’ al higado Leche entera 15
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Cc
DIETA

Excrecion

HECES

Figura. Circulacion enterohepatica del colesterol (C) y acidos biliares (AB), moléculas sintetizadas y captadas por el higado,
que las segrega a la bilis y son reabsorbidas de modo variable en el intestino para volver al higado y reanudar el circulo. El co-
lesterol biliar, al que se suma el de la dieta, solo se reabsorbe en un 40% en promedio, siendo el resto excretado en las heces,
mientras que los acidos biliares se reabsorben en un 95%. Al llegar al higado, ambas moléculas esteroides actuan regulando su
propia sintesis y son re-excretadas en la bilis. En la modulacién hepatica de la sintesis de colesterol también representa un papel
el colesterol aportado por las LDL a través de su captacion por receptores especificos (rLDL).
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ACIDS GRASSOS OMEGA-3: UNA NOVA PANACEA?
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PARAULES CLAU: Acids grassos omega-3, sistema nervios,
sistema cardiovascular, inflamacio

RESUM: El nostre cos és capag de sintetitzar acids gras-
sos saturats, aixi com acids grassos mono-insaturats (basica-
ment, acid oleic) pero, en canvi, és incapag de sintetitzar acids
grassos poli-insaturats com ara els del tipus omega-3 que,
aixi, adquireixen el caracter d’ “essencials” i fan indispensa-
ble la seva ingesta amb la dieta. Els acids grassos del tipus
omega-3 juguen un paper fonamental com a constituents de
les diverses membranes cel-lulars, com a precursors de carac-
ter regulador (prostaglandines, tromboxad, leucotriens, ...) i,
en petita proporcio com a font d’energia pels diferents pro-
cessos cel-lulars.

Aquest tipus d’acids grassos tenen un paper protector
en front dels processos associats a les malalties del sistema
cardiovascular afectant a diversos factors relacionats amb el
procés aterosclerdtic i les seves complicacions (triglicérids del
plasma, agregacio plaquetar, trombosi, expressio de factors
d’adhesio, dinamica del procés inflamatori, pressio arterial,
aritmia cardiaca, ...). Per altra banda, els acids grassos del
tipus omega-3, fonamentalment [’acid docosahexaenoic
(DHA), juguen un paper fonamental en la, estructura i el
funcionament del sistema nervids essent indispensables per
I"adequat desenvolupament neurologic del fetus i de I'infant;
alhora, tenen una marcada influencia en la prevencid i la mi-
llora de diversos trastorns mentals. A més, cal esmentar els
seus efectes beneficiosos sobre diferents processos de carac
ter inflamatori (asma bronquial, artritis reumatoide, psoria-
si,...), en la progressio dels processos neoplasics, el rendiment
esportiu, etc.

Els acids grassos del tipus omega-3 pertanyen a un
grup d’acids grassos poli-insaturats (es a dir, amb més
de dos enllagos dobles) que no poden ser sintetitzats
pel nostre organisme a diferéncia, per exemple, de
I"acid palmitic (saturat) o I"acid oleic (mono-insaturat).
Aixé determina el seu caracter de ser essencials per la
salut i que sigui imprescindible ingerir-los amb la dieta.
Hi ha dos tipus d acids grassos essencials: els que pre-
senten un doble enllag a sis carbonis de distancia de
I'extrem alifatic terminal (grup metil) o carboni ome-
ga-6 (w-6) contrapossat al primer carboni, o carboni
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alfa (a) el qual dona el caracter acid a aquest tipus de
compostos, i els que presenten un doble enlla¢ a tan
séls tres carbonis de distancia de I'extrem alifatic ter-
minal o carboni omega-3 (w-3). Els primers constituei-
xen I'anomenada familia omega-6, com I’acid linoleic i
els seus derivats, mentre que els segons pertanyen a la
serie o familia dels acids grassos omega-3, dintre dels
quals hi trobem I"acid a-linolénic, I'acid esicosapen-
taenoic (EPA), I’acid docosahexaenoic (DHA), etc. Con-
vé recordar que, a més d’aquest enllag doble situat a
nivell del carboni omega-3, tots els acids grassos poli-
insaturats del tipus omega-3 tenen dos enllacos dobles
més: un a nivell del carboni w-6 i un altre a nivell del
carboni w-9. El cardcter “essencial” dels acids linoleic i
a-linolénic esta determinat per I'incapacitat dels nos-
tres sistemes d’insaturacié d’accedir als atoms de car-
boni situats en la posicion omega-6 (com eés el cas del
acid linoleic) i molt menys als situats en la posicié ome-
ga-3 (com es requereix per sintetitzar |"acid a-linolenic.

L"acid linoleic es troba en altes proporcions a les plan-
tes de tipus oleaginds (com el girasol, el blat de moro,
la soja, la colza, ...) Per altra banda I"acid a-linolénic
es l'acid gras del tipus omega-3 més abundant a les
plantesi a les algues d’aigua dolca; per altra banda, I'oli
de llinosa és el que té la proporcié més alta d’aquest
tipus d’acid gras mentre que els de soja, de colza, les
nous,.... contenen proporcions menors. Una vegada
ingerits, els acids grassos linoleic i a-linolénic poden
ser transformats en els humans i en la resta d’animals,
aixi com en determinats tipus d’algues, en sengles de-
rivats provistos d’'un major nombre d’atoms de carboni
i/o d’enllacos dobles pel que disposem de dos linies
o tipus fonamentals d"acids grassos poli-insaturats: la
linia de I"acid linoleic, precursor de la serie omega-6
(amb 18 atoms de carboni i 2 enllagos dobles) i la li-
nia de I"acid a-linolénic, precursor de la sperie omega-3
(amb 18 atoms de carboni i 3 enllacos dobles). Convé
tenir present que aquestes linies no son interconvert-
ibles; és a dir, no podem pasar de I"acid linoleic (w-6) a
I” a-linolénic (w-3) o de I"acid eicosapentaenoic (w-3) a
["araquiddnic (w-6).

103



Ramon Segura

H30
NNV NAANANAN
] COOH
ari 9 s . sy e N e
A. estearic Visat“rasa A Sintesi d"acids grassos de la série omega-3
AANNALANAANN (En els animals, el EPA i el DHA es sinte-
HoC A o COOH : . o S .
A. oleic (0-9) Desaturasa A2 titzen a partir de |'acid a-linolénic, ingerit
HeC ;. 2 5 amb la dieta)
Desaturasa A'® WOOH
2 / A. linoleic (»-86)
ACAZAZANAN
H.C's 2 COOH
3~ A. a-linolénic (»-3) Desaturasa A5
Elongasa
2
AN=NA=ACA=A AN
HsC 1 3 COOH

A. eicosapentaenoic (»-3)

Desaturasa A®
2

HsC 1

Els acids grassos omega-3 en la estructura i la fun-
ci6 del sistema nervios

El cervellhuma, amb un contingut total d"'uns 100.000
millons de neurones, ha de creixer, durant el periode de
gestacié (especialmente, en la segona mitat de la ma-
teixa) a tal ritme que generi unes 250.000 neurones
per minut. Per aonseguir |’adequat creixement i desen-
volupament neuronal, una adient senyalitzacid inter-
neuronal i disposar d’una bona base per aconseguir la
maxima capacitat cognitiva, el sistema nervids necessi-
ta que, durant I'embaras, el periode d’alletament i els
primers anys de l'infancia, tingui a ma la quantitat per-
tinent d’acids grassos poli-insaturats de llarga cadena;
de manera particular, acid araquiddnic (de la serie w-6)
i acid docosahexaenoic (de la serie w-3).

Després del teixit adipds, el cervell és I'organ que
posseix la concentraci6 mes elevada de lipids (fona-
mentalment, fosfolipids i colesterol) ubicats a la ext-
ensissima superficie de membrana, caracteristica de
les estructures neuronals en el seu conjunt. L"acid do-
cosahexaenoic, juntamente amb |"acid araquiddnic, és
un constituent fonamental del sistema nervids central
sent especialmente abundant a la substancia grisa, les
vesicules sinaptiques i la retina. La proporcié d’acid do-
cosahexanoic present a la fosfatidiletanolamina de les
membranes neuronals és de |'ordre del 28 % (consti-
tuint més del 90 % dels acids grassos del tipus omega-3)
mentre que I’acid araquiddnic arriba tan séls a valors
de l'ordre del 14 %. Aquesta especial preferéncia per
I"acid docosahexaenoic sembla constituir una caracte-
ristica singular del sistema nervids i no la mostren la
resta de cél.lules de I'organisme.

Elongasa

COOH

3
A. docosahexaenoic (w-3)

L’adequada disponibilitat d"acid arquidénic i d"acid
docosahexaenoic per part del fetus o del nounat, a
partir del que |’hi subministra la mare (a través de la
placenta o de la llet) permet establir les millors condi-
cions per |'optim desenvolupament del sistema ner-
vids, degut a que aquests tipus d’acids grassos: a) son
essencials per |'estructura i la funcié de les neurones,
b) determinen el grau de fluidessa de les membranes
neuronals, c) son indispensables per |'adequat desen-
volupament neuroldgic del nen, d) permeten assolir un
6ptim desenvolupament cognitiu del nen, e) milloren
I'index de desenvolupament mental dels nens prema-
turs, f) contribueixen a un millor desenvolupament psi-
comotor del nen, g) reforcen el sistema immunoldgic
del nen. Per altra banda, diversos estudis han posat de
manifest que la ingesta de peix, d’oli de peix o de per-
les contenint acids grassos poli-insaturats de llarga ca-
dena (fonamentalment, acid docosahexaenoic) durant
I’'embaras déna lloc a que el periode de gestacié es per-
llongui lleugerament, amb un increment marginal en el
pes del nounat i amb un menor risc de part prematur.

Donat el paper essencial dels acids araquidénic i
docosahexaenoic en el desenvolupament del sistema
nervids, es raonable pensar en I"administracio de suple-
ments, contenint aquests tipus de compostos, durant
I"'embaras i la lactancia. La disponibilitat d"acid araqui-
donic esta, practicament, assegurada donada la gran
abundancia del precursor de la série (I"acid linoleic) en
la dieta de la majoria de les dones del mén occidental.
En canvi, no ocorre el mateix amb |"acid docosahexae-
noic degut a dos fets rellevants: ler. La ingesta d’acid
a-linolénic, el precursor de la serie , €s, en el mon oc-
cidental, molt més petita que la del acid linoleic, el seu
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competidor en les reaccions d’elongacié i desaturacio.
2on. Com a conseqiiéncia d"aquest fet, la quantitat de
a-linolénic que es transforma en acid docosahexanoic
és, tant soéls, d'un 5% del present en els teixits. Aixd,
fa necessari recorre a la incorporacié directa d’aquest
acid gras per mitja de I'ingesta de peix o d’oli de peix,
rics en acids grasos del tipus omega-3. Es considera que
la ingesta minima durant I"'embaras i la lactancia ha de
ser d’uns 200-300 mg de DHA al dia i s"estima que una
ingesta superior als 300-400 mg al dia per part d’una
dona gestant accelera i millora el desenvolupament
cognitiu del nen.

Acids grassos omega-3 i higiene mental

Els acids grassos del tipus omega-3 juguen un paper
important en la prevencié o millora d’algunes altera-
cions o malalties de cardcter mental com la depressio
(estacional, post-part,...), els déficits d"atencio, la sin-
drome d hiperactvitat, el trastorn bipolar, ... .La depres-
si6 major constitueix una malaltia neuropsiquiatrica
caracteritzada per una péerdua d’interés per |'entorn,
associada a alguin dels segiients simptomes: menor “t6
vital”, falta de motivacid pels assumptes professionals,
alteracions en el somni i I'apetit, ... . La incidéncia i la
prevalenga de la depressid major ha augmentat espec-
tacularment durant els darrers seixanta anys i, segons
dades de la Organitzacié Mundial de la Salut, consti-
tueix la quarta causa d’incapacitat laboral al mén.

Mentre que al Japd la taxa de depressid s del 0.37 %,
en els homes, i del 0.46 %, en les dones (0.71 %, en els
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homes, i 1.30 %, en les dones, en els habitants de Hong
Kong), a Espanya la taxa de depressié era, fa pocs anys,
de I'ordre del 3.94 %, en els homes, i del 8.92 %, en les
dones. Multiples factors, com |’estres excesiu, |'abus de
drogues i toxics, la predisposicio personal, ... i, no menys
important, la nutricid poden influir en el desenvolupa-
ment i la gravetat de la depressié. Diversos autors han
cridat I'atencié sobre la influéncia de I'alimentacié en
la creixent incidéncia i prevalenga d’aquest trastorn
en els paisos desenvolupats. Alguns han sugerit que el
marcat increment de la depressié i d’altres malalties
neurolégiques ha estat potenciat per |'elevat consum
d’olis de llevors especialmente rics en dacid linoleic
(girasol, blat de moro, colza, ...). Per altra banda, s’ha
observat |'existéncia d’una estreta correlacié negativa
entre I'ingesta de peix (amb un notable contingut en
acids grassos del tipus omega-3) i l'incidéencia de de-
pressid major en nou paisos, repartits per tota la geo-
grafia mundial. Observacions similars s’han fet entre el
consum de peix per capita i la incidencia de depressid
post.part.

Juntament amb el traspassat professor Tomas de Flo-
res i els doctors Canete, Javierre i Trepat, varem estu-
diar un grup de 80 pacients afectats de trastorn bipolar
50 dels quals van rebre, durant un any, un suplement
d’acids grassos del tipus omega-3 (1250 mg de DHA i
600 mg de EPA al dia 0 be 2500 mg de DHA i 1200 mg de
EPA al dia). Desprées de tres mesos de suplementacio, la
concentracio d’aquest tipus d’acids grassos a les mem-
branes dels eritrécits ja es va incrementar de manera
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molt marcada. A més, I'Index omega-3 (que correspon
a la proporcié del total d’acids grassos del tipus ome-
ga-3 presents a la sang) es va situar en valors al voltant
de 8, indicadors d’una éptima proteccidn cardiovascu-
lar (valors minims: > 4).Des del punt de vista clinic, un
dels aspectes més destacats va ser la diferéncia en el
nombre de recaigudes: mentre que en el grup control,
no suplementat, el percentatge de recaigudes va ser del
72.4 %, en els que van rebre la suplementacié de DHA i
EPA la taxa de recaigudes va ser del 27.6 %. Els pacients
que van seguir la suplementacié van mostrar, ja des
de les primeres setmanes, una major fluidesa cogniti-
va, major claredat mental, una millora significativa en
la resposta als estimuls de tipus verbal, visual, ..., mes
forca muscular i resistencia a I'esforg fisic i mental. En
conjunt, tots els pacients van notar una millora en el “t6
vital”, en la seva autoestima i en la resisténcia a la fatiga
tant fisica com mental.

Participacié dels acids grassos omega-3 en proces-
sos fisioldgics i fisiopatoldgics

A fi de prevenir les malalties del sistema cardiovas-
cular, especialmente la malaltia isquémica miocardica,
des de finals dels anys 1950s, s’ha estat recomanant
seguir dietes amb un baix contingut en colesterol i en
acids grassos saturats, reduint la ingesta d’aliments
com els ous, la llet, la mantega i, en general, els greixos
de procedéncia animal i, a partir dels 1970s. incremen-
tant el consum d’olis de llevors, com el de girasol, el de
blat de moro,... . Malgrat que la poblacidn americana,
i la de molts paisos industrialitzats, ha seguit les reco-
manacions proposades, la malaltia coronaria continua
afectant centenars de milers de persones, fet agreujat
amb I"aparicié d’una epidémia d’obesitat i de diabetis.
S ha simplificat el procés fisiopatolégic i s"ha polaritzat
I"atencio sobre un nombre limitat de factors (coleste-
rol del plasma, hipertensio, tabaquisme, ..) i no s’han
valorat adequadament altres aspectes i compostos que
juguen un paper molt important en el proces ateroscle-
rétici les seves complicacions. Entre altres, cal destacar
el fet que, durant els darrers 40 anys, hi ha hagut un
notable increment en el consum d’acids grassos poli-
insaturats del tipus omega-6 (fonamentalment, d acid
linoleic) amb una important reduccié en la proporcid
d’acids grassos del tipus omega-3.

Acids grassos omega-3 i enfermetat isquémica mio-
cardica

Les observacions fetes cap a finals dels anys 1970 en
un grup d’esquimals (inuits) de Groenlandia de que, tot

i seguir una dieta rica en colesterol i en greix i protei-
nes de procedencia animal i molt baixa en hidrats de
carboni, mostraven una incidéencia molt baixa d’infart
de miocardi (al voltant d'un 5 %) en comparacié amb
la que presentaven els danesos, i els mateixos esqui-
males residents a Dinamarca, (de I'ordre del 45 %), van
estimular la realitzacié d’una gran quantitat de treballs
dirigits a documentar els possibles efectes protectors
dels acids grassos omega-3 (presents en una elevada
proporcio en la dieta dels esquimals) sobre la malaltia
coronaria.

L’augment, en el plasma obtingut en deju, de la con-
centracio de triglicérids | de les seves principals parti-
cules transportadores (les lipoproteines de molt baixa
densitat o VLDL) constitueix un factor de risc pel des-
envolupament del procés aterosclerédtic i de les seves
complicacions. La ingesta de peix, ric en acids eico-
sapenatenoic (EPA) i docosahexaenoic (DHA), o d'oli de
peix va seguida, a les poques setmanes, d’una reduccid
modesta, perd significativa, en la concentracié de tri-
glicérids del plasma, en els individus normals, i d’'una
marcada caiguda dels mateixos en els subjectes amb
hipertrigliceridemia. Cal tenir en compte, perd la va-
riabilitat individual, determinada, en gran mesura, per
factors de tipus genétic.

Es necessari tenir en compte que els efectes de la
dieta sobre la malaltia coronaria poden ser deguts no
solament als seus efectes sobre els triglicerids del plas-
ma en condicions de dejuni sind, també, al seu impacte
sobre les lipoproteines transportadores de triglicérids
(especialmente, sobre els quilomicrons i els seus deri-
vats) durant els perllongat periode post-prandial. En
un grup de 26.509 dones, seguides per espai de més
d’once anys de mitjana, es va observar que els nivells
de triglicerids en deju mostraven una associacié molt
feble, independent d’altres factors, amb les complica-
cions de tipus cardiovascular. En canvi, la concentracid
de triglicerids durant el periode post-prandial va mos-
trar una estreta correlacié amb el risc de presentar ac-
cidents de tipus cardiovascular. Aquesta associacid va
ser especialmente marcada en les mostres obtingudes
entre les dues i les quatre hores després de la corres-
ponent ingesta. En un altre estudi, en el qual 6.934 ho-
mes i 7.857 dones van ser seguits al llarg de 26 anys, es
va observar, tant en els homes com en les dones, que
I"incidéencia d’infart de miocardi, de malaltia isquemica
miocardica i de defuncio era tant mes elevada com mes
elevats eran els nivells de triglicérids del plasma en el
periode post-prandial.
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El paper protector dels acids grassos de tipus ome-
ga-3 per reduir I'impacte d’aquesta lipemia post-pran-
dial es pot il.lustrar amb la seglient experiencia. Des-
pres d’una sobrecarrega lipidica amb un 65 % de greix (a
base d’ous fregits, formatge i batuts de llet) I'increment
en la concentracié de triglicérids del plasma va ser molt
marcada quan els subjectes havien seguit, préviament,
una dieta de tipus convencional amb un percentatge
d’acids grassos saturats de I'ordre del 10%; en canvi,
quan aquesta dieta contenia una proporcid relativa-
ment petita d’acids grassos del tipus omega-6 (basica-
ment, acid linoleic) I’area corresponent a la corba dels
triglicerids es va reduir un 41 % i quan la dieta segui-
da previament tenia un contingut també petit en acids
grassos del tipus omega-3 (basicament, oli de peix, ric
en EPA i en DHA) I’area sota la corba es va reduir en un
68 %.

L’aterosclerosi i la inflamcié comparteixen proces-
sos similars que impliquen I'adhesio dels leucdcits so-
bre I'endoteli vascular durant les primeres fases del
procés. Aquest adhesié es produeix per mitja de “lli-
gams” (glicoproteines) presents a la membrana dels
leucdcits i una serie de molécules, conegudes com a
factors d’adhesié, situades sobre la superficie luminal
de I'endoteli. En experiments “in vitro” s"ha pogut com-
provar que |"addicié d"acid docosahexaenoic a un cultiu
de cel.lules de I'endoteli vascular, unes hores abans de
la seva estimulacié amb diverses citoquines, va seguida
d’una reduccid significativa en |'expressio de les molé-
cules o factors d’adhesié.

El desenvolupament i el creixement de la placa
d’ateroma estadn condicionats per la quantitat de céel.
lules de muscul llis que emigren de la capa muscular cap
a l'espai subendotelial i pel grau de proliferacio de les
mateixes. Aquests processos es redueixen i poden arri-
bar a ser totalment inhibits (“in vitro”) pels acids eicos-
pentaenoic i docosahexaenoic, pertanyents a la familia
omega-3, pero no pels acids linoleic o araquiddnic, de
la série omega-6.

Els acids grassos poli-insaturats de vint atoms de
carboni sén els precursors d’un grup de compostos, de
gran importancia biologica, coneguts com eicosanoids
(prostaglandines, tromboxans, leucotriéns, lipoxines,
etc. ) la formacioé dels quals s’afecta marcadament per
la aspirina i altres anti-inflamatoris.

Modificacié d’alguns dels factors de risc per la mala-
tia coronaria després de seguir una dieta rica en acids
grassos del tipus omega-3 (EPA + DHA)
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Acids grassos omega-3: una nova panacea?

| Triglicerids del plasma (en deju)
| Triglicerids del plasma (en el periode postprandial)
| Agregacié plaquetaria
| Trombosi
| Expressié de molecules d"adhesio
| Generacié de substancies quimiotactiques
| Alliberament de factors de creixement
| Produccié de substancies proinflamatories
1 Variabilitat de la frequéncia cardiaca
| Arritmia cardiaca
| Mort sobtada postinfart
| Pressid arterial
1 Estabilitat de la placa d’ateroma
1 Compliancia de la paret arterial

Amb la dieta habitual, la major part dels eicosanoids
formats procedeixen de I'acid araquiddnic (C20:4 w-6)
derivat, al seu torn, de I'acid linoleic ingerit amb els ali-
ments. Entre aquests eicosanoids es troba el tromboxa
A2 (TxA2), format pels trombdcitos, que es comporta
com un potent vasoconstrictor i agregante plaquetar i
posseix, a més, efectes pro-inflamatoris, tot el qual re-
sulta molt efectiu quan es tracta d’iogular una hemo-
rragia perd que, en altres circumstancies, pot afavorir
la formacié de trombos i, actuant de manera repetida,
estimular el desenvolupament de les lesions ateroma-
toses. En canvi, quan la dieta és rica en acids grassos del
tipus omega-3, especialment en acid eicosapentaenoic
(C20:5 w-5), la proporcid d’acid araquidonic, present
en les membranes de les plaquetes i de les cél-lules de
I'endoteli vascular, es veu reduida a favor de l'acid ei-
cosapentaenoic. Amb aixd, quan aquestes cél-lules sén
estimulades, s’allibera una menor proporcié d’acid ara-
quiddnic i una major quantitat d’acid eicosapentaenoic,
a partir dels quals la cicle-oxigenasa 2 (COX-2) déna lloc
a la formacié d’una notable quantitat de prostaciclina
de tipus PGI3 i una menor quantitat de PGI2 (ambdds
substancies relaxants del muscul llis vascular i antiagre-
gant) i, a la vegada una disminucié en la producci6 de
tromboxa A2 (TxA2) (agregant, proaterogenic, proinfla-
matori) i I'aparicié de petites (gairebé nul-les) quanti-
tats de tromboxa A3 (TxA3) (vasoconstrictor i proagre-
gant molt feble).

Els acids grassos del tipus omega-3 semblen prevenir
I'aparicié de arritmies cardiaques o reduir la seva gra-
vetat. La presencia d’acids grassos de tipus omega-3
en els fosfolipids de la membrana dels cardiomidcits
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redueix la excitabilitat de les cél-lules i modula el com-
portament dels canals ionics (per al sodi, el potasi i el
calci), el que confereix major estabilitat eléctrica i prevé
I'aparicié d’arritmias. A més de les seves accions sobre
els canals ionics i els seus efectes antiarritmics, els acids
grassos omega-3 poden afectar el grau de variabilitat
de la freqiiéncia cardiaca, la qual esta relacionada amb
el risc de patir arritmies cardiaques; una baixa o petita
variabilitat en la freqliencia cardiaca sembla estar asso-
ciada a una major mortalitat després de patir un infart
de miocardi.

En resum, podem dir que una baixa ingesta d’acids
grassos del tipus omega-3, especialment acid eico-
sapentaenoic i acid docosahexaenoic, es troba asso-
ciada, com factor independent, amb el risc de mort per
isquemia miocdrdica. S’ha proposat utilitzar, com indi-
cador de I'esmentat risc, el denominat “index omega-3”
qgue, com s’ha dit abans, correspon a la suma dels per-
centatges d’acid a-linolénic, d"acid eicosapentaenoic i
d’acid docosahexaenoic presents en els fosfolipids de
les membranes dels eritrdcits d’'un determinat individu.
Un index igual o superior a 8 es troba associat amb la
maxima proteccié cardiovascular mentre que un index
inferior a 4 seria indicatiu d’una baixa proteccié enfront
d’un possible infart de miocardi.

Altres efectes dels acids grassos del tipus omega.3

Els acids grassos omega-3 juguen també un paper
important en els processos inflamatoris ates que do-
nen lloc a la formacié de prostaglandines i leucotriéns
dotats de menor activitat inflamatdria, esmorteixen la
simptomatologia associada als processos inflamatoris
i milloren alguns dels aspectes relacionats amb I'asma
bronquial, la malaltia de Crohn, la malaltia inflamaté-
ria intestinal, la artritis reumatoide, la colitis ulcerosa,
I’eczema cutani, la psoriasi, etc.

Els acids grassos del tipus omega-3 contribueixen a
millorar alguns dels aspectes associats a la artritis reu-
matoide com el dolor, I'inflé articular, la rigidessa matu-
tina, ...aixi com els nivells d"alguns parametres de tipus

bioquimic, com la velocitat de sedimentacié globular,
la proteina C reactiva, ... . associats a aquests tipus de
porcessos. En pacients amb artritis reumatoidea, de
menys d’un any d’evolucid, es va observar que el 40
% de les pacients que havien seguit durant un any una
suplementacié amb 6.5 g de EPA + DHA al dia, a meés
del corresponent tractament farmacoldgic, estaven en
remisio. Per altra banda, en un estudi prospectiu en
32.000 dones es va observar que les que ingerien pexi 1
0 2 vegades a la semana mostraven un 29 % menys de
risc de patir la malatia i aquest risc es reduida en un 62
% quan consumien mes de 210 mg de DHA + EPA al dia,
en forma d’oli de peix.

Treballs de tipus experimental han posat de manifest
que els acids grassos del tipus omega-3 poden_reduir el
desenvolupament metastatic i el creixment de les cél.
lules canceroses residuals al modificar el metabolisme
dels eicosanoids (incrementant la proporcié dels deri-
vats de I'acid eicosapentaenoic, menys proinflamatoris
i i amb menor capacitat per estimular la proliferacié
cel.lular), reduir el grau de mitosi de les cel.lules neo-
plasiques, accelerar la mort (per apoptosi) de les cél.
lules tumorals, induir la diferenciacio cel.lular, suprimir
I’angiogenesi, alterar el metabolisme dels estrogens,
etc.
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RESUM: En els paisos desenvolupats, les malalties cardio-
vasculars son la principal causa de mort. En els ultims anys
s’han realitzat un gran nombre d’estudis amb |’objectiu
d’avaluar la importancia dels patrons dietétics, certs ali-
ments i nutrients especifics (provinents de diferents aliments)
sobre els factors de risc cardiovascular. Tenint en compte que
la nova legislacié europea regula possibilitat d’al-legacions
nutricionals pels aliments, la industria alimentaria ha vist
una oportunitat de negoci en els aliments funcionals per a
la prevencio de la malaltia cardiovascular. En els ultims anys
s’han presentat un gran nombre de dossiers a la European
Food Safety Agency (EFSA) per a ser avaluats i un gran part
han estat rebutjats per diferents motius entre els quals des-
taquen: falta de caracteritzacio de I'aliment, falta d’una de-
finicio adequada a I'al-legacié requerida i la falta de dades
que demostrin una relacio de causa-efecte entre el consum
de I'aliment o constituent i I’efecte declarat. Les guies publi-
cades pel Comiteé Cientific de |'EFSA sobre els requisits o efec-
tes per justificar han apropat les posicions entre la industria
i I'agencia. Molts dels aliments funcionals, dissenyats per al
control del risc cardiovascular, s’han centrat en la millora del
perfil lipidic plasmatic, I'estrés oxidatiu o la funcié endote-
lial aixi com la reduccié de la sacietat, els nivells de glucosa
postpradial o el pes corporal. Degut a que una millora en els
factors de risc cardiovascular, classics o emergents, no sem-
pre esta associada a una reduccio dels esdeveniments car-
diovasculars o la mortalitat per aquestes causes és d’esperar
que, en un futur més o menys proper, els requisits sobre els
aliments funcionals s’incrementin. També s‘espera que, en el
futur, la nutricié personalitzada redueixi la comercialitzacio
dels aliments funcionals. Estudis realitzats en diferents pobla-
cions i entorns suggereixen que els consumidors necessiten
més informacio sobre I'Us, els beneficis i els riscos derivats de
la utilitzacié dels aliments funcionals.

INTRODUCCIO

Una de les definicions més acceptades del que és un
aliment funcional és la proporcionada per I'ILSI Euro
pa a lI'any 1999 que deia “un aliment pot ser considerat
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com funcional si s’ha demostrat de forma satisfactoria
que té efectes beneficiosos sobre una o més funcions es
pecifiques en I'organisme, amb efectes que van més en-
lla dels efectes nutricionals habituals, essent rellevant
per la millora de la salut i el benestar i/o la reduccid del
risc de malaltia”.

En primer lloc hem de diferenciar el que és un ali-
ment funcional de un nutracéutic. L'aliment funcional
és aquell que té I'aparenca d’aliment i que a més de no-
drir pot tenir efectes preventius i/o de reduccié de risc
de malaltia. Mentre que el nutracéutic seria aquell que
podriem considerar-lo emmarcat dins el camp de la te-
rapéutica com si fos un farmac. Aixi, una llet enriquida
amb fitosterols que demostradament té efectes hipo-
colesteromiants el considerariem un aliment funcional,
mentre que una capsula de fitosterols la considerariem
un nutraceutic.

La carrera per l'obtencié d’aliments funcionals ha
comportat un abus per part d’algunes industries ali-
mentaries a fi de posar al mercat aliments funcionals
sense demostrats efectes i comunicar fraudulenta-
ment i sense cap ética beneficis inexistents dels seus
aliments. Aixd ha fet que la comunitat internacional
posés en marxa mecanismes de control més estrictes
per introduir un aliment funcional al mercat i atribuir-li
al-legacions o declaracions de salut, aixi com el control
d’aliments que sén susceptibles de portar aquestes de-
claracions.

Aixi doncs, en el cas d’Europa, la EFSA (European
Food and Safty Agency) va establir al 2006 el Regla-
ment No 1924/2006 del Parlament Europeu relatiu a
les Declaracions Nutricionals i de Propietats Saludables
dels aliments®. En l'article 5 del reglament es detallen
aquelles condicions d’us de declaracions nutricionals i
de propietats saludables: a) si s’ha demostrat cientifi
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cament el seu efecte benefic, b) si esta en el produc-
te final en quantitats suficients, c) que el producte en
glestio estigui en forma assimilable per I'organisme, d)
que la quantitat que raonablement s’espera es consu-
meixi proporciona una quantitat significativa de la subs-
tancia activa, e) que el consumidor entengui els efectes
benéfics aportats segons la declaracid utilitzada. Aixo
sens dubte ha racionalitzat I'entrada al mercat de nous
aliments funcionals, encara que el Comité que els ava-
lua de vegades hagi estat segons la mateixa industria
alimentaria i alguns académics massa exigents en les
seves autoritzacions.

El reglament accepta dos tipus de declaracions: les
nutricionals i les de salut. Les declaracions nutricionals
estableixen limits quantitatius de nutrients per poder
dir per exemple que un aliment és “baix en greix” o “ric
en fibra. En canvi, les declaracions de salut es divideixen
en aquelles sobre: a) propietats saludables (funcionals),
b) de reduccid derisc, o c) el desenvolupament i la salut
dels nens. El Comité Cientific de la EFSA avalua doncs,
en quina mesura I'aliment o component alimentari esta
suficient caracteritzat, I'efecte al-legat esta suficient
definit, I'efecte al-legat és fisiologicament beneficids,
i si s’ha demostrat una relacid causa-efecte entre el
consum de l'aliment i I'efecte declarat. En els darrers
anys, a Europa cents de dossiers referents a peticions
daliments funcionals han estat depositats per a ser
avaluats, i la majoria d’ells han estat rebutjats.

La no aprovacié de la majoria de dossiers aportats,
ha generat, gran preocupacié i desconcert per part de
la indUstria alimentaria; per aquest motiu, el Comité
Cientific de la EFSA ha hagut de crear guies especifiques
per ajudar a la industria,? definint aquells requisits per
acceptar un Health Claim (o declaracid) en relacié per
exemple als efectes antioxidants o la salut cardiovascu-
lar, o als efectes relatius a la gana i ingesta d’energia,
control del pes corporal, reduccié de la glicemia post-
prandial o control de la diabetis entre d’altres. Aquestes
guies, encara que controvertides han ajudat enorme-
ment a la indUstria a dirigir els seus esforcos.

ALIMENTS FUNCIONALS PER LA SALUT CARDIO-
VASCULAR

Donat que la malaltia cardiovascular és la primera
causa de mortalitat en els paisos desenvolupats, no és
estrany que la industria alimentaria s’hagi centrat en
buscar aliments per intentar pal-liar aquest problema.
De fet, un gran nombre de declaracions aprovades per
la EFSA fan referéncia precisament a la salut cardiovas-

cular, seguides d’aquelles que es centren en la salut
cognitiva. Aixi, la majoria d’aliments funcionals han in-
tentat dirigir-se a millorar la salut cardiovascular a tra-
vés de certs mecanismes facils de substanciar com: a)
tenen un efecte saciant o beneficios pel pes, b) milloren
el perfil lipidic, c) van bé per la tensid arterial o millo-
ren la funcié endotelial, o, d) tenen efectes beneficiosos
sobre I'estat oxidatiu. Diferents aliments que contenen
fibres dietetiques, fitosterols o fitostanols, que sén rics
en omega 3 o proteina de soja, en péptids bioactius o
polifenols... son alguns exemples d’aliments que han
estat posats al mercat.

EFSA Health Claims

Colesterol Glucosa Sacietat Pes Pressio
LoL postprandial arterial

Psyllium Mo |
Goma Guar S MNo No Mo
Glucomanano Si MNo Si
Pactina Si Si MNo
B-glucans Si Si Mo
Chitosan Si Mo

ALIMENTS PER A BAIXAR EL COLESTEROL LDL

Molts aliments funcionals han estat dissenyats per
reduir els nivells de colesterol LDL donat que amb es-
tudis epidemiologics s’ha pogut demostrar que una
reduccié teorica del 10% en els nivells de colesterol
d’una poblacié s’associaria a una reduccio del 20% en
risc cardiovascular de la mateixa. De fet el mateix Na-
tion Cholesterol Education Program ATPII d’Estats Units
ja aconsellava fa anys afegir a la dieta esterols vegetals
o psyllium si no s’aconseguien els objectius terapeutics
de reduccio dels nivells de colesterol LDL per sota dels
nivells aconsellats.

Diferents tipus de fibra vegetal han estat doncs, in-
troduits en diferents aliments per aconseguir reduir els
nivells de colesterol ja que alguns metanalisis han de-
mostrat la eficacia d’algunes fibres en reduir els nivells
de colesterol LDL. Per exemple Brown i col-laboradors,
al 1999 va demostrar que totes les fibres solubles te-
nen un efecte hipocolesteromiant semblant, efecte
qgue sembla ser dosi-depenent i independent del tipus
d’estudi analitzat, i 'efecte és superior en els pacients
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hipercolesterolémics®. No obstant, la EFSA no va auto-
ritzar el claim pel psyllium, ja que en el dossier presen-
tat no quedava suficientment caracteritzat el producte.

Una altre font de fibra soluble utilitzada ha estat la
de civada®. Despres de multiples estudis avaluant la
seva capacitat hipocolesteromiant, la FDA se li va con-
cedir també un Health Claim: Un pels betaglucans, dels
gue diu que “contribueixen a mantenir normals els ni-
vells de colesterol en sang” sempre que l'aliment con-
tingui igual o més d’ 1 gram de betaglucans procedents
de civada, segd de civada, ordi, segd d’ordi, o barreges
d’aquests. També obliguen a dir que I'efecte beneficids
d’aquests aliments funcionals s’obtenen a partir de la
ingesta de 3 grams d’aquests betaglucans. Per altra
banda, els betaglucans procedents de la civada o I'ordi
també han obtingut I'aprovacid per part de la EFSA
d’una altra declaracié de salut: “redueix el pic de glu-
cosa postprandial”, sempre que I'aliment contingui 4 o
més grams d’aquests betaglucans per 30 grams de car-
bohidrats disponibles en una porcid. A la taula 2 es po-
den veure les declaracions aprovades o no per la EFSA
en relacié a diferents tipus de fibra alimentaria. Es pos-
sible que d’aqui uns anys siguem encara més estrictes
amb les fibres dietetiques per obtenir un “health claim”
ja que mentre les fibres solubles s’han vist eficaces en
la reduccié dels nivells de colesterol i aquelles viscoses
redueixen el pic de glucosa postprandial, els estudis
epidemiologics han demostrat possibles efectes pro-
tectors sobre la malaltia cardiovascular tant sols amb la
fibra insoluble o procedent dels cereals.

ELS FITOSTEROLS | FITOSTANOLS

Els fitosterols sén molécules de tipus esteroide que
es troben a molts vegetalss. Hi ha més de 40 fitosterols
identificats i més de 2000 moléecules relacionades o de-
rivades. Entre els més abundants tenim el beta-sitos-
terol, el campesterol, I'estigmasterol i I'avasterol. Les
molécules esteroides sense dobles enllacos es diuen
estanols i sdn molt menys abundants a la natura. Els
esterols i estanols competeixen per I'absorcié a nivell
micel-lar amb les molécules de colesterol que contenen
els aliments d’origen animal o que son endogenament
formades i excretades. De manera que quan mengem
esterols vegetals augmentem l'excrecié de colesterol i
reduim els nivells de colesterol. Aquest efecte hipoco-
lesteromiant s’aconsegueix amb 1.5-3 grams d’esterols.
Aguestes quantitats son eficaces en reduir entre el 7 i
el 15% els nivells de colesterol LDL. Tant els fitosterols
com els fitostanols tenen semblant efecte hipocoleste-

Alteracions relacionades amb els aliments funcionals en I'area cardiovascular

romient, sense tenir efectes sobre els nivells de coles-
terol HDL. L'efecte hipocolesteromiant sembla ser inde-
pendent del tipus d’aliment que els conté, encara que
el seu efecte sembla quelcom superior si els aliments
son liquids. Sén efectius tant en normo com en hiper-
colesterolémics. També es efectiu en reduir el coleste-
rol LDL en persones que prenen estatines o fibrats. La
EFSA obliga a notificar al consumidor que el consum
d’aliments rics amb fitosterols s’ha de fer dins del con-
text d’una dieta variada i rica en fruita i verdura ja que
el continuat consum podria tenir efectes negatius sobre
els nivells de carotens.

Desgraciadament no totes les persones que consu-
meixen fitosterols responen baixant els nivells de coles-
terol LDL. Hi ha doncs, persones “responedores” i “no
responedores”, havent-se descrit diferents polimorfis-
mes genetics que s’associen a la falta de resposta als
fitosterols. Es possible que en uns anys alguns aliments
funcionals com és el cas dels enriquits en fitosterols es
dirigeixin a grups de persones geneticament predispo-
sades, havent-se de revaluar la seva eficacia i utilitzacio
pel Comite Cientific.

LA PROTEINA DE SOJA

La proteina de soja també ha demostrat tenir efectes
hipocolesteromiants a través de diferents mecanismes:
a) reduccio de I'absorcio de colesterol pel seu alt contin-
gut en isoflavones i saponines, b) augment de I'excrecio
fecal de colesterol pel seu contingut amb aminoacids
(baixa relacié lisina/arginina) comparat amb la caseina,
c) I’hidrolitzat de soja inhibiria directament la solubilit-
zacié micel-lar de colesterol. Per exemple, un metanalisi
de 38 estudis publicat al 2005 va demostrar que una
dosi de 47 grams/dia de proteina de soja (entre 171124
g/d) reduia en un 12% els nivells de colesterol LDL (en-
cara que amb el temps aquesta disminucié era menor) i
en un 11% els nivells de triglicérids tant en homes com
en dones amb normo o hipercolesterolémia’. Aquesta
disminucié s’aconseguia amb proteina aillada de soja
o amb proteina texturitzada. Aixo va fer que moltes
empreses intentessin treure al mercat productes rics
en proteina de soja (natilles, llet, iogurts galetes...). La
EFSA al avaluar el dossier presentat al respecte no va
autoritzar cap declaracié de la proteina de soja ja que
segons l'informe I'efecte considerat no estava cientifi-
cament suficientment substanciat. La EFSA és, en ge-
neral, molt exigent i a més és possible que nous estudis
puguin posar en entredit algunes de les al-legacions
aprovades en un futur.
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COMBINACIO DE SUBSTANCIES IPOCOLESTEROMIANTS

Ja que les diferents substancies d’origen vegetal po-
den tenir el seu efecte sobre els nivells de colesterol
LDL a través de diferents mecanismes (taula 3), alguns
autors han intentat demostrar (alguns amb eficacia) si
la combinacié de substancies pot tenir un major efecte
final hipocolesteromiant.

CHOLESTERGL LOWERING EEEECT OF FOODS

SUGGESTED MECHANISMS

Fibra soluble Esterols Proteina soja
Reduced cholesterol
absorption (X) X X)
Increased bile acid
losses X (X} X
Increased hepatic bile
acid synthesis X X X
Increased endogenous X
cholesterol synthesis
Reduced endogenous X X
cholesterol synthesis

De fet aquesta aproximacio ja ha estat avaluada fa
uns anys per investigadors de la Universitat de Toronto
amb la dieta portafolio pobre en greixos saturats (<7%
de l'energia aportada) i colesterol (<200 mg/d); rica en
fibra soluble (5-10 gr/d; amb 25 grams de proteina de
soja i entre 1 i 3 grams de fitosterols al dia®. Teorica-
ment cada un d’aquests factors és capag de reduir el
colesterol de forma mediocre pero tots els factors junts
serien capacos d’explicar una reduccio del 35% en els
nivells de colesterol LDL (Taula 4). Els autors varen de-
mostrar amb la utilitzacié d’aquesta dieta anomenada
“portafolio” una reduccid dels nivells de colesterol LDL
del 28.6% equivalent a I'aconseguida amb 20 mg de lo-
vastatina®.

Portafoli de factors dietétics per reduir el colesterol

AG. Saturats <% de |la energia 10
Colesterol <200 mgid 5
Pes corporal S kg 5
Fibra soluble 5-10g/d 5
Proteina de soja 25 qid 5
Esterols vegetals 1-3g/d 5
Total 35

Acids grassos omega 3

Els acids grassos omega 3, especialment d’origen
mari com el eicosapentaenoic (EPA), el docosapen-
taenoic (DPA) o el docosahexaenoic (DHA), s’ha vist
gue podrien tenir multiples efectes beneficiosos per
I'organisme. Per exemple a baixes dosis (<750 mg/d)
s’ha vist en alguns estudis efectes beneficiosos sobre la
aritmia cardiaca. A dosis més altes tindrien efectes an-
titrombotics, antihipertensius i hipotrigliceridemiants.

En el cas de la tensid arterial, la EFSA, despres
d’avaluar varis metanalisis conflueixen que dosis altes
de EPA i DHA podrien tenir efectes antihipertensius
especialment en subjectes hipertensius. El panel de la
EFSA dictamina que hi ha una relacié de causa-efecte
ben provada entre consumir EPA i DHA i la reduccié de
les xifres de tensid arterial, sempre que es consumeixin
entre 2 i 4 grams/dia i vagin dirigits a la poblacié adulta.

En relacio als lipids plasmatics, la EFSA va establir en
el seu dia que no esta suficientment establerta una re-
lacié causa-efecte entre el consum de EPA o DHA i els
nivells de colesterol HDL o LDL pel que no va aprovar
cap declaracio al respecte. En canvi, en el cas dels tri-
glicérids si que considera hi ha una relacié establerta,
sempre i quan es consumeixin 3 o més grams al dia.

Existeixen o han existit diferents aliments en el mer-
cat enriquits en omega 3. Per exemple llet o iogurts
aportant uns 60 mg/100 mL, ous aportant uns 4 mg/
unitat, flams, begudes de soja, margarina i altres. Un es
pot preguntar perque menjar aliments funcionals en-
riquits en omega 3 quan hi ha aliments que els conte-
nen també en quantitats importants com per exemple
el salmé (44 mg/100g) o les sardines (38 mg/100g).
Certament es poden aconseguir xifres realment tera-
péutiques o preventives amb una correcta alimentacid,
encara que de vegades aquests aliments ajuden a al-
gunes persones a aconseguir les necessitats més facil-
ment.

PEPTIDS BIOACTIUS O GABA

En els dltims anys s’han aillat peptids a partir de dife-
rents aliments (soja, peix, llet, carn, ous, blat, broquil)
qgue poden tenir efectes sobre diferents factors de risc
cardiovascular. Alguns d’aquests peptids actuen sobre
els sistema renina-angiotensina-aldosterona induint
una disminucid de la tensid arterial (entre altres efec-
tes). Algunes industries alimentaries han enriquit els
seus productes (especialment lactics) en péptids bioac-
tius per ajudar a controlar la tensio arterial.
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Uns d’aquests peptids son tripeptids (valina-prolina-
prolina o bé isoleucina, prolina-prolina). Un recent me-
tanalisi ha demostrat que sén efectius en poblacions
orientals pero no en poblacions europees®. Si realment
un aliment té efectes que depenen de factors geneétics,
és possible que en un futur es demani als aliments fun-
cionals que s’hagin testat en les poblacions on s’hauran
d’autoritzarTambé existeixen estudis que demostren
possibles efectes sobre la tensié arterial de produc-
tes enriquits en GABA provinent d’altres aliments. No
obstant molts d’aquests estudis han estat realitzats en
paisos orientals sobre mostres petites d’individus i no
es coneix realment si per un costat sén eficacos i si els
efectes sén extrapolables a altres poblacions.

¢NECESSITEM ALIMENTS FUNCIONALS?

Aquest és un debat obert. Es possible que la majoria
de la poblacié amb una alimentacid variada i equilibra-
da aconsegueixi un bon estat de salut sense necessitar
de funcionals. Aixi, per exemple, la fruita seca, molt
rica en greixos insaturats, redueix I'index glucémic de la
dieta, és rica en fibra, magnesi, arginina, antioxidants,
fitosterols i molts altres nutrients bioactius que millo-
ren la funcié endotelial, I'estrés oxidatiu, els processos
inflamatoris i la resistencia a la insulina. Aixi actuen a
multiples nivells i d’'aquesta manera podrien explicar els
seus beneficis. La ingesta de seixanta grams de fruita
seca redueix entre un 7 i un 15% els nivells de coles-
terol LDL segons un pool-analisis d’assajos clinics, no
s’associa a augment de pes, provoca efectes benefi-
ciosos endotelials i redueix la tensié arterial segons un
metanalisi d’assajos clinics. Aixd podria explicar perqué
en els estudis observacionals prospectius, la ingesta
continuada de fruita seca s’associa a una reduccié de la
malaltia cardiovascular, la mortalitat cardiovascular i la
mortalitat per qualsevol causa.

Malgrat tot sempre hi haura bosses de poblacié amb
dificultats per aconseguir una alimentacié saludable,
segura i suficient. En aquests cassos els aliments fun-
cionals poden tenir els seus beneficis. D’altra banda, els
aliments funcionals estan dirigits a millorar factors de
risc (en aquest cas cardiovascular) sense que aixo vulgui
dir que es tradueixi en menys malaltia cardiovascular.
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RESUMEN: Desde mediados dels siglo XX se han relacio-
nado los trastornos del metabolismo lipidico, en especial la
hipercolesterolemia y la hipertrigliceridemia, con la inciden-
cia de enfermedades cardiovasculares (CVD) y, mds concreta-
mente, con el desarrollo de la aterosclerosis y, en consecuen-
cia, con las manifestaciones de la misma como la enfermedad
coronaria isquémica (CHD) o el ictus. Ademds, estas alteracio-
nes en los lipidos circulantes también han sido relacionadas
con factores genéticos y ambientales, especialmente la dieta.
La investigacion en este campo se ha intensificado de forma
notable dado que las enfermedades del sistema cardiovas-
cular constituyen la principal causa de muerte en el mundo
desarrollado. Para abordar, en el campo preclinico, los meca-
nismos implicados en la patogénesis de estos trastornos lipi-
dicos, el papel de la dieta y sus consecuencias fisiopatoldgicas
(lesiones ateromatosas y sus repercusiones clinicas (CHD) se
han desarrollados diversos modelos animales. Estos modelos
animales, entre los que se incluyen distintas especies, han ido
evolucionando con el tiempo y, hoy en dia, los mds utilizados
son los manipulados genéticamente (knockout, transgénicos,
etc). La eleccion de un modelo animal para la extrapolacion
a la clinica humana debe tener en cuenta diversos factores
como las diferencias y similitudes en el metabolismo lipidico
entre la especie modelo y la humana, las repercusiones fisio-
patoldgicas y clinicas durante el desarrollo de la enfermedad
y el tipo de dieta seguido, entre otros. En funcion de dichos
factores y, también, en relacion con el objetivo especifico de
la investigacion es preciso seleccionar el modelo animal que,
aunque no sea perfecto, presente mds similitudes que dife-
rencias con los humanos.

INTRODUCCION

Las CVDs son actualmente, junto al cancer, la princi-
pal causa de mortalidad y morbilidad en el mundo. Por
otro lado la dislipemia se ha mostrado como uno de los

factores de riesgo mas importantes de la enfermedad
coronaria isquémica (CHD). Entendemos la dislipemia
como una situacién metabdlica que cursa con niveles
plasmaticos elevados de colesterol, especialmente de
LDL-colesterol. De hecho el tratamiento de la dislipemia
es considerado como prevencién primaria y secundaria
de la CHD.

Desde mediados del siglo XX se han relacionado los
trastornos del metabolismo lipidico, en especial la hi-
percolesterolemia y la hipertrigliceridemia con la inci-
dencia de enfermedades cardiovasculares (CVD) y mas
concretamente con el desarrollo de aterosclerosis y en
consecuencia con las manifestaciones mas frecuentes
de ella como la enfermedad coronaria isquémica (CHD)
o el ictus. Ademas, estos trastornos en los lipidos san-
guineos también estaban relacionados con factores
genéticos y ambientales, especialmente la dieta. La in-
vestigacidn en este campo se intensificé ya que las CVD
eran la principal causa de mortalidad en el mundo de-
sarrollado. El tabaco junto con la inactividad fisica, la
dieta no saludable, obesidad, hipertension, diabetes y
dislipemia, junto con el envejecimiento y factores ge-
néticos son factores que promueven la arterosclerosis
y en consecuencia la aparicién de enfermedades car-
diovasculares. De hecho la relaciéon entre aterosclerosis
y metabolismo lipidico ya se describid en la tercera o
cuarta década del siglo pasado. Una revision de Kellner
publicada en 1952 establecia, en contra de lo que se
afirmaba a principios del siglo XX de que esta enferme-
dad era una consecuencia del envejecimiento. Asi, los
estudios clinicos, morfoldgicos y experimentales de-
mostraban que este proceso patoldgico se sobreafiadia
al proceso de envejecimiento en palabras de Aschoff.
En los afios 50 Ancel Keys publicé la relacién entre el
colesterol sérico y la mortalidad cardiovascular y que la
dieta podria tener un papel relevante en el estudio de
los 7 paises.
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Modelos animales en el estudio de dieta y metabolismo lipidico. Similitudes y limitaciones

MODELOS EXPERIMENTALES DE DISLIPEMIAS Y
ATEROSCLEROSIS

Introduccion. Requerimientos

Para abordar, en el campo preclinico, los mecanis-
mos implicados en la patogénesis de estos trastornos
lipidicos, el papel de la dieta y sus aspectos patoldgicos,
(lesiones ateromatosas y consecuencias clinicas (CHD),
se han desarrollado numerosos modelos animales.

El primer modelo de arterosclerosis en animales que
se conoce fue desarrollado por Ignatowski en 1908
cuando observd un engrosamiento de la intima de la
aorta en conejos alimentados con una dieta rica en
proteina animal. Posteriormente, Anitschkow (1913)
comprobd el desarrollo de la enfermedad en conejos
alimentados con colesterol.

La eleccion de un modelo animal para la extrapola-
cion a la clinica humana debe tener determinados re-
querimientos:

e Bajo coste de la especie animal

¢ Facil alojamiento para la realizacion de los ensayos

e Tamafio del animal modelo relacionado con su ma-
nipulacion

¢ Velocidad de crianza

e “Background” genético conocido y bien definido

e Compartir en gran medida la fisiopatologia de la en-
fermedad con el hombre, como las diferencias y se-
mejanzas en el metabolismo lipidico entre la especie
modelo y los humanos

e Compartir las consecuencias patolégicas y clinicas
durante el desarrollo temporal de la enfermedad.
Desarrollar placas de ateroma localizadas en lugares
semejantes al humano y complicaciones (calcifica-
cion, erosion, ulceracidn, etc.) habituales de la en-
fermedad en el hombre.

e El tipo y composicién de la dieta que induce la en-
fermedad.

En funcion de todos estos factores y también depen-
diendo del objetivo especifico de la investigacion, de-
bemos seleccionar el modelo animal que, aunque no
perfecto, las semejanzas con el humano superen a las
diferencias.

En este contexto es importante establecer estas di-
ferencias y semejanzas en lo referente al metabolismo
lipidico. Para ello debemos conocer los mecanismos
implicados en la sintesis de lipidos “de novo” si es a
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partir de glucosa y acetato pero especialmente el me-
tabolismo de las lipoproteinas estableciendo modelos
en el que el animal es mayoritariamente HDL, VLDL o
LDL (lipoproteinas predominantes en plasma) ya que el
humano es LDL. En el campo de las lesiones morfoldgi-
cas seria importante establecer la evolucion temporal,
la localizacién y las complicaciones de las lesiones vas-
culares asociadas a la placa de ateroma.

Otro de los aspectos a controlar en estos modelos
es la dieta y si su composicion (alta en grasa saturada,
colesterol, acidos biliares, etc.) es importante o no en el
desarrollo o bien en el curso clinico, rapidez de apari-
cion, de la enfermedad (aterosclerosis).

TIPOS DE MODELOS ANIMALES DE DISLIPEMIA Y
ATEROSCLEROSIS

Estos modelos que incluyen distintas especies ani-
males han ido evolucionando y hoy en dia los mas uti-
lizados son los manipulados genéticamente (knockout,
transgénicos, etc.). En general existen tres tipos de mo-
delos:

Los que implican una manipulacién dietética como
es el caso del conejos New Zealand alimentados con
una dieta rica en grasa y en colesterol

Los animales con defectos naturales de desarrollo
espontaneo como los conejos WHHL y VHHLMI (Wata-
nabe Hereditary Hipercholesterolemic, WHHL con le-
siones coronarias) o los Saint Thomas Hospital (STH)
gue se usan como modelos para la hipercolesterolemia
familiar y la hipercolesterolemia combinada e hipertri-
gliceridemia respectivamente.

Animales manipulados genéticamente. De este tipo
existen en la actualidad numerosos modelos debido al
conocimiento mas profundo del genoma de distintas
especies animales y a los genes implicados en los meca-
nismos fisiopatogénicos de la aterosclerosis.

Los animales mas utilizados como modelos de dis-
lipemia y aterosclerosis son: a) Roedores, ratén, rata,
hamster, cobaya y degu; b) Conejos; c¢) aves que inclu-
yen la paloma y la codorniz; d) cerdos y e) distintas es-
pecies de primates no humanos.

Caracteristicas de los distintos modelos. Ventajas e
inconvenientes

Raton

El ratdn es, sin duda, el animal mas utilizado para
el desarrollo de modelos de dislipemia y aterosclero-
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sis ya que cumple muchas de las caracteristicas antes
mencionadas para un buen modelo como tamaiio, facil
crianza, caracteristicas genéticas bien conocidas, entre
otros. Aun asi, los modelos que utilizan cepas salvajes
no modificadas no son adecuados ya que los roedores
son animales HDL, no expresan algunas de las enzi-
mas presentes en el metabolismo lipidico de humanos
(CETP), responden poco a la presencia de colesterol en
la dieta y son muy resistentes al desarrollo de ateroscle-
rosis y cuando aparecen las lesiones son diferentes a las
observadas en humanos.

Sin embargo, la manipulacion genética de este roe-
dor utilizando técnicas de knockout (KO), knockin y
trangénicos, ha permitido conocer numerosos aspectos
de la fisiopatogenia implicada en el desarrollo de la pla-
ca de ateroma y sus complicaciones. Los dos modelos
mas utilizados han sido el Apo-E KO que permite el de-
sarrollo de hipercolesterolemia y aterosclerosis con una
dieta normal para la especie y el LDLR KO un modelo
establecido de hipercolesterolemia familiar que solo se
desarrolla con una dieta aterogénica. Estos dos mode-
los con manipulaciones genéticas o dietéticas adiciona-
les, asi como otros modelos transgénicos, knockout y
knockin de un solo gen o de varios (Apo AlV, APO Al,
H-LCAT+H-CETP, etc.) han permitido conocer la suscep-
tibilidad al desarrollo de aterosclerosis, la presencia de
mecanismos fisiopatoldgicos diferentes en su desarrollo
y especialmente la importancia del backgroud genético
en la susceptibilidad al desarrollo de esta enfermedad.

En la actualidad se estan desarrollando nuevas téc-
nicas de biotecnologia que permiten profundizar en los
conocimientos de esta enfermedad a nivel de distintos
tejidos utilizando la atenuacion de la funcién de de-
terminados genes en células especificas mediante los
knockouts condicionales, utilizando la técnica Cre/loxP.
También, en los ultimos afios se ha utilizado la regula-
cion temporal de la expresion génica para conocer los
mecanismos que se ponen en marcha durante la evolu-
cion temporal de la placa de ateroma con los métodos
de tetON y tetOFF que permiten, en un momento de-
terminado del tiempo activar o inactivar la expresion de
un gen diana mediante un transactivador de la trans-
cripcidn controlado por tetraciclina.

En resumen, los modelos que utilizan el ratén tie-
nen aspectos positivos relacionados con la posibilidad
de tener imagenes en tiempo real, el seguimiento de
biomarcadores “in vivo” y especialmente los factores
genéticos relacionados con el fenotipo vascular, las cé-
lulas participantes en la aterogénesis o las lipoproteinas

plasmaticas. Sin embargo, también tiene sus limitacio-
nes ya que aun esta por probar la extrapolacién con hu-
manos.

Otros roedores

En este apartado incluimos rata, cobaya, hamster y
degu. Como peculiaridades de alguno podriamos citar
que el cobaya tiene lipoproteina (a) que no aparece en
otras especies y si en el hombre, el hamster que de-
sarrolla la enfermedad en respuesta a la dieta y tiene
niveles elevados de LDL o el degu que tiene un metabo-
lismo lipidico semejante a humanos y desarrolla lesio-
nes también semejantes al hombre con gran riqueza en
células espumosas.

Aves

La paloma es una especie que ha sido utilizada desde
hace tiempo ya que existen dos cepas una de ellas re-
sistente al desarrollo de aterosclerosis (“Show Racer”)
y otra susceptible (“White Carneaux”). Se asemejan al
hombre en la adherencia plaquetaria, la trombosis y la
funcién endotelial vascular aunque no tienen ApoE y
Apo A48. La codorniz desarrolla la enfermedad en res-
puesta a una dieta rica en colesterol y tiene semejanzas
con el humano en las lesiones vasculares avanzadas,
presencia de infarto y existen también similitudes en el
perfil lipoprotéico.

Conejo

Es la especie que inicid el desarrollo de los modelos
experimentales de aterosclerosis en respuesta a una
dieta rica en grasa saturada y colesterol. Comparte con
humanos aspectos del metabolismo de las lipoprotei-
nas con la presencia de Apo B100, el predominio de
remanentes y actividad CETP. También se diferencia de
humanos en que no tiene lipasa hepdatica ni un andlogo
de la Apo All y su sensibilidad a dietas hipergrasas y con
un contenido elevado en colesterol. Existen dos cepas
con hipercolesterolemia espontanea (VHHL/VHHLMI y
STH) y se estan desarrollando modelos con animales
manipulados genéticamente (LDLR KO, H-Apo B100,
etc.).

Cerdo

Es una animal que desarrolla aterosclerosis de for-
ma espontanea que es acelerada por una dieta atero-
génica, tiene un perfil lipoproteico similar al hombre,
desarrolla lesiones coronarias, presenta LDL oxidada no
relacionada con la LDL plasmatica y se han utilizado ani-
males con variantes genéticas como LDR KO, H-Apo CllI
y PPAR-gamma.
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Primates no humanos

Estos modelos animales por cuestiones éticas, alo-
jamiento, tamafio, tiempo de crianza, etc. tienen di-
ficultades para su uso. Sin embargo tienen a su favor
un metabolismo lipoproteico humanoide, diferencias
sexuales y regresion de lesiones coronarias tras la in-
gesta de una dieta baja en grasa, aunque dependiendo
de la especie la susceptibilidad a padecer la enferme-
dad es diferente.

Como conclusion decir que los modelos animales,
aungue con sus limitaciones, siguen siendo la mejor he-
rramienta para avanzar en el conocimiento de los me-
canismos implicados en la enfermedad cardiovascular
humana y que la elecciéon del modelo animal requiere
una cuidadosa consideracion del objetivo o de las vias
especificas que interesa estudiar y conocer. Es impor-
tante también que se llegue a un consenso dentro de
la comunidad cientifica para determinar qué modelo es
mas adecuado y efectivo para el estudio de los diferen-
tes aspectos de la enfermedad cardiovascular.
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RESUM: Després de recordar els aspectes generals de les
proteines en I’alimentacio, especialment les seves funcions,
constitucié, aminoacids, digestio i digestibilitat, es tracta so-
bre la qualitat de les proteines alimentaries aixi com sobre el
contingut proteic i el valor biologic dels principals aliments
d’origen animal (llet humana, llet de vaca, ous, peix, carn, ...)
i blat de moro, soja, ...). Es consideren els requeriments pro-
teics en funcio de I'edat i I'estat de salut i es valoren les carac-
teristiques dels cereals i falsos cereals amb especial atencio
als menys coneguts o controvertits: quinoa, assai, chia, ama-
rant, sorgo, triticales, aixi com les del blat i la soja, recor-
dant el paper del gluten en la salut i la malatia. La ingesta de
proteines d’origen animal té beneficis pero, també, pot pre-
sentar inconvenients, especialment en l'obesitat. Cal valorar
també les deficiencies i beneficis de les proteines de proce-
dencia vegetal. Es fa necessari complementar I'alimentacio
basada en cereals amb llegums o, bé, asociar la ingesta de
proteines d’origen animal amb algun altra de procedéncia
vegetal. El model occidental d’ingerir, basicament, dos o tres
tipus de proteines de tipus animal té riscos coneguts que es
poden mitigar amb la ingesta complementaria de proteines
de tipus vegetal.

INTRODUCCIO

A més de la digestibilitat, la qualitat d’'una proteina
de l'aliment depen essencialment de la quantitat i com-
posicio dels seus aminoacids. Per estudiar aquest punt,
el major significat es concedeix al valor biologic, que
esta definit pel percentatge de nitrogen retingut pel
que fa a I'absorbit, és a dir, la utilitzacié en el metabo-
lisme. En aquest sentit la balanga s’inclina a favor de
la proteina animal: el valor biologic és de 93-100 per
I'ou i llet de vaca; 76 com a mitjana per al peix i 74 per
a la carn de vaca. | resulta menor el valor biologic dels
aliments vegetals principals: esta al voltant de 50 per a
la civada (el cereal més ric en proteines), I'arros, el blat
sencer, I’hibrid tritical, el blat de moro, i per descomp-
tat els llegums, la melca o sorgo i la soja. El mateix que
en la digestid aquest parametre recorda la necessitat
d’augmentar el volum de proteina vegetal rebuda quan

predomina en l'alimentacid. D’acord al contingut pro-
teic dels aliments comuns, s’arriba a la mateixa conclu-
sié: hi ha una alta proporcioé de proteines en l'aliment
animal: oscil-la entre 25 i 30% per formatge, pernil i em-
botits i entre el 18-20% per peix i carn, baixant al 12%
per l'ouiel 3,5% per la llet de vaca.

Dades positives comuns a les proteines animals.
Destaca el seu alt valor biologic, la seva facil digestid
i el seu alt contingut proteic, perd també tenen incon-
venients creixents: la major riquesa en greix de la carn
amb la seva repercussid metabolica (hipercolestero-
lemia, hiperuricemia, tendéncia a obesitat), i potser
oncogenica (carn); excés de sal (hipertensid arterial);
la deficiéncia en fibra amb el seu possible efecte nociu
en el tub digestiu i metabolisme; causen més al-lergia;
transmissié possible d’agents patogens: triquina, toxo-
plasmosi, salmonel-les, campylobacter, anisakis, prions,
és possible que contribueixin a una acceleracié del des-
envolupament puberal (mentre pugui estar retardat
amb l'alimentacié vegetariana); poden tenir implica-
cions etiques (matar un animal), i a més son més escas-
ses i més cares.

La llet de vaca ha estat un aliment fonamental, si
bé hi ha tendéncia actual a qliestionar-la, entre altres
raons per la moléstia que pot causar la lactosa en la
persona intolerant (perd només és un 10% de la pobla-
ci6 occidental global). Aixi mateix, I'alt contingut de la
majoria dels formatges en greix limita la seva utilitzacié
com a aportacid proteica principal. Una cosa semblant
es pot comentar en relacié amb l'ou: el rebuig nutricio-
nal ha estat excessiu i ara tendeix a suavitzar-se.

Caracteristiques positives de la proteines verdes.
Sembla destacable l'alt contingut proteic de la soja
(40%) i de les llegums, fins 21-24% (llenties, mongetes,
cigrons), el contingut considerable en cereals (en pri-
mer lloc civada, seguida del blat) i seudocereals (quinoa
i altres) i a la fruita seca (nous, ametlles, avellanes, pi-
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pes de gira-sol). La fruita seca aporta també acids gras-
sos, especialment les nous. Els fitosterols dels vegetals
lliguen el colesterol, els acids biliars i altres greixos. A
més d’ajudar al descens del colesterol plasmatic, inhibi-
rien la proliferacié cel-lular en el colon, de manera que
I'abundancia de cereals, llegumes, fruites, i verdures tin-
dria una accié protectora enfront del cancer, per el seu
alt contingut en fibra i diverses substancies: a més dels
fitosterols, les isoflavones, els fitats i els glutarats. Aixi
mateix, les isoflavones i la seva accid estrogenica actua-
rien de forma favorable en l'os.

Inconvenients de les proteines vegetals. Es poden
recordar: requereixen ingerir més quantitat i tenen una
digestidé més laboriosa, contingut proteic molt baix en
la patata i majoria de les fruites, manca de lisina i treo-
nina en els cereals, deficiencia de triptofan en el blat de
moro, déficit de cisteina i metionina en la soja i llegums
en general; manca de tiamina o vitamina B1 en l'arros
espellofat. Encara que diverses llegums (llenties), les
fruites i les hortalisses (de fulla ampla i fosca com els
espinacs) tenen ferro, la seva absorcid pot ser deficient
si hi ha un excés de fibra i fitats. | tornant als fitosterols
en el sexe masculi podrien actuar com a disruptors hor-
monals, actuant en la vida prenatal amb alteracié en la
diferenciacié sexual.

Precisions sobre cereals i falsos cereals. Sense me-
nysprear els vegetals classics rics en proteines com els
pésols, coliflor, broquils, créixens i carxofes, interessa
una especial atencid per uns per ser menys coneguts,
revaloritzats o controvertits:

Quinoa. Es un fals cereal, de cultiu dominant a Boli-
via, pero també a Argentina, Xile, Peru, Colombia i EUA.
Va ser un aliment sagrat per als inques (“gra mare”). Es
ric en proteina amb aminoacids essencials, greix amb
acids grassos tipus omega 3 i omega 6 i de fibra (15%).
La FAO va declarar 2013 com a any internacional de la
quinoa.

Amaranto. Es un altre fals cereal d’alt contingut pro-
teic amb similar consideracié entre els asteques de
Mexic a I'expressat per a la quinoa en la civilitzacid inca.

Asai, acai o Azai. Es un tipus de palmera freqiient a
les zones humides de Sud-america (Brasil, Veneguela,
Colombia, Peru). El fruit i el margallé ha format part tra-
dicional de la dieta amazonica. Ara és recomanat com
a complement alimentari pel seu valor antioxidant i el
seu possible benefici del cancer i el colesterol. Es similar
a la palmera petita coneguda entre nosaltres com mar-

Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866

Proteines d’origen vegetal versus proteines de procedéencia animal

galld, i més al sud com palma chiquita i datil degos, que
proporciona cabdell tendre, margallé i datil poc dolcg.

Chia. S'utilitzen les llavors i brots tendres. Conté
acids omega 3, calci, proteines i fibra. S’inclou entre les
“superfrutas” d’alt poder antioxidant juntament amb la
magrana, el mango i els nabius.

Sorgo o melca. Pot competir amb el blat de moro
tenint en compte la resisténcia de la planta a la se-
quia i canvis extrems de temperatura; s’utilitza tant en
I'alimentacio (pa, coques, cuscus) com en Us agricola o
industrial (obtencié de bioetanol).

Tritical. Procedent de I'encreuament del blat amb el
seégol, és un model de les avantatges d’una nova dota-
cié genética per fer-lo més resistent i productiu, més ric
en proteines, tot i que també té gluten. Es recorda que
I'aliment vegetal transgénic per ara no ha mostrat cap
inconvenient per a la nutricié i la salut.

Blat . Es motiu de certa controvérsia actual. De les
seves proteines destaca |'interés del gluten: una protei-
na complexa, que per I'accié de la calor es fracciona en
gliadina i glutenina. La gliadina és I'element toxic per
a les persones predisposades a la malaltia celiaca. La
alfa-gliadina s’uneix a un receptor de I'enterocit i posa
en marxa la resposta inflamatoria, per un mecanisme
immune amb activacio dels limfocits T i de les celelules
plasmatiques. Per aix0, a més de la infiltracié limfo-
citaria i de l'atrofia vellositaria, produeix anticossos
d’interés per al diagnostic. Es possible I'associacié amb
diverses malalties autoimmunes, neurologiques i altres
molt diverses.

Aixo justifica possiblement la tendéncia actual a evi-
tar la proteina gluten en l'alimentacié, d’'una manera
cada vegada més generalitzada. Alguns pensen que no
només el gluten arriba a ser téxic fins a I’1 per 100 de la
poblacid, sind per a tothom, de manera que actualment
el 30 per 100 de la poblacié a Ameérica del Nord inten-
ta una dieta sense gluten. Es diu (recolzada per artistes
de cinema i altres «celebritats») que una alimentacid
sense gluten és sana, donaria més energia i a més apri-
ma. No obstant aix0, s’evita aixi una de les proteines
d’origen vegetal més valuoses i saboroses. Son cereals
o seudocereals sense gluten: arros, blat de moro, mill,
quinoa, amarant, assai i chia, sorgo o melca. La civada
no en conté, perod sovint esta contaminada pel blat.

Comparacio entre proteines vegetals i proteines ani-
mals. La situacio actual mostra: al mén occidental un
60% de les proteines consumides deriven dels animals
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pero a la resta del mdn la proporcid baixa al 20%; un ha-
bit alimentari freqlient en el nostre medi segueix sent
I'associacié d’una proteina vegetal amb una animal com
llet amb pa, o bé carn o peix amb arros. D’acord amb
aquest criteri encara és habitual, rebre meitat de pro-
teines animals i meitat de vegetals, el que es considera
de possible risc.

El risc per a la salut seria evident per a un habit die-
tetic que al moén occidental industrialitzat va ser consi-
derat un ideal: la ingestié diaria de tres proteines ani-
mals, com pot ser: llet o formatge per esmorzar, carn al
mig dia i peix en el sopar .

Lalimentacié humana només amb cereals comporta
una freqiient manca de proteines, el que es podria su-
plir amb una major quantitat, fet que suposa una acti-
vitat digestiva excessiva. Més difosa és una alimentacio
humana amb cereals complementats amb llegums. Un
pas més, l'alimentacid vegetariana estricta pot ser sufi-
cient tedricament en totes les edats, perd amb riscos:
possible manca de ferro, acids grassos, calci, cianocoba-
lamina, calciferol, el que requereix una complementa-
cio ben planificada, incloent fruits secs, ferro i vitamina
B12, i en I'adolescent, calci i zinc.

Especial vigilancia i obligats complements sén pre-
cisos per la dieta vegetariana en la gestant, I'ancia i el
malalt, mentre que en el lactant la llet de soja ha d’anar
enriquida amb els aminoacids lisina i metionina, vita-
mines A, D i B12. Un complement d’aminoacids, que es
tendeix a vulgaritzar, s’hauria aconsellar Unicament en
condicions patologiques.
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RESUM: El terme “fibra” ha rebut diferents definicions
d’acord amb el seu origen (vegetal i no digerible pels enzims
del sistema gastro-intestinal huma), la serva composicio qui-
mica (polisacarids no amiloides), les seves caracteristiques
fisicoquimiques (solubilitat o capacitat de gelificacid) o els
efectes fisiologics derivats de la seva ingesta (fermentabili-
tat). Dintre d’aquestes definicions s’ha d’incloure la “lignina”,
completament insoluble en l'aigua, present a totes les plan-
tes i que, deixant de banda la seva procedencia vegetal, no
presenta cap de les caracteristiques esmentades més amunt.
Els termes fibra, fibra dietética, fibra alimentaria o fibra fun-
cional han estat utilitzats per designar a components de la
dieta que presenten, com a tret comu, el que no estan sub-
jectes als processos de digestid i d’absorcio que afecten als
components majoritaris de la dieta humana (lipids, proteines,
midons, disacarids, monosacarids, etc.).

Un aspecte important a tenir en compte és que els ali-
ments que contenen “fibra”, en el seu estat original, tenen di-
ferents tipus d aquests compostos, predominant aquelles que
els hi confereixen les seves caracteristiques organoléptiques
o la seva “llenyositat”. Quan aquests aliments son processats
industrialment és quan es poden obtenir els diferents tipus
de fibra que passen, o haurien de passar, a formar part de
I'arsenal de mesures encaminades a corregir desviacions fi-
siologiques o a actuar com elements coadjuvants en diversos
tipus de patologia. En aquesta presentacio, s‘aprofundeix en
els conceptes esmentats i s’analitzen els potencials beneficis
fisiologics i fisiopatologics, les seves indicacions i contraindi-
cacions en la utilitzacio de la “fibra” ja sia en els aliments que
la contenen o, bé, en la forma més individualitzada obtinguda
per mitja de la tecnologia adequada.

La fibra a l'alimentacié humana ha experimentat al
llarg dels cinquanta anys llargs en que ha adquirit pro-
minencia dins el camp de la nutricid, diverses denomi-
nacions i diverses definicions. Ha rebut diversos noms,
gue van des de “Fibra crua”, Residu, Fibra “no processa-
da” (verdader contrasentit quan es referia a elements
ja separats del vegetal d’origen), Fibra dietetica, Fibra
alimentaria i mes recentment Fibra funcional.

No es més facil la seva definicid, que sovint es confon
en classificacio. La primera redefinicié (1) I'any 1976 la
descriu com a “polisacarids de les parets de les cel-lules
vegetals i lignina (que no es un polisacarid) resistents
als enzims digestius humans”. Aquesta definicid es basa
en el fet diferencial de com tracta I'aparell digestiu
huma aquests compostos, en comparacio al dels ma-
mifers rumiadors, on la fibra és un element que aporta
“nutrients”, en el sentit classic del terme, mentre als
humans es creia que era un element sense aquestes
caracteristiques, cosa que posteriorment va provar-se
com a falsa.

La segona definicié (2) va utilitzar els coneixements
de la seva composicié quimica (polisacarids no mido,
que incloia la cel-lulosa, hemicel-luloses, mucilags, go-
mes, pectines i també la lignina) i finalment s"ha sugge-
rit que la definicié de “Fibra funcional” tornant, en un
cert sentit a la definicié inicial, pero en lloc de definir-
la a través de la manca d’efectes dels enzims digestius
humans sobre aquests substrats, ho fan a través dels
efectes que aquests tenen sobre I'intesti (directament
0 a través dels productes metabolics de la seva fer-
mentacid per la microbiota) o sobre la salut general de
I'organisme.

La funcionalitat de la fibra sobre I'intesti i 'organisme
huma, ve definida per tres aspectes inherents al seu
origen i propietats fisicoquimiques: la solubilitat, la ca-
pacitat de ser fermentada i la seva viscositat. A la figura
1 es mostra I'espectre dels diferents components de les
“fibres alimentaries” en funcid de la seva solubilitat, la
capacitat de ser fermentades i la viscositat.

Els aliments que contenen fibra en tenen de dife-
rents tipus i d’entre aquestes les que predominen, son
les que els confereixen les caracteristiques organolép-
tiques o la seva “llenyositat”. Les fibres obtingudes del
processament d’aquests aliments naturals han passat
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a formar part o haurien de passar a formar part de
I'arsenal de mesures terapeutiques que intenten corre-
gir desviacions fisiologiques o actuar com a elements
coadjuvants en diferents patologies.

SOLUBILITAT DE LA FIBRA

La fibra poc soluble, coneguda com a “insoluble”
passa a través del tracte gastrointestinal mantenint les
seves propietats fisiques i, per una banda, augmenta la
quantitat del “residu digestiu no digerit” mentre al ma-
teix temps té una gran capacitat de retencié d’aigua. Per
aquesta rad, augmenta la massa fecal al célon. Aquest
fet fa que, a més d’accelerar el seu transit al célon, i
per tant que actui com a preventiu o com a tractament
del restrenyiment, es dilueixin substancies no desitja-
bles, com sdén els elements amb potencial carcinogen,
afavorint que aquests tinguin menor contacte amb la
mucosa intestinal.

Lefecte dels diferents tipus de fibra sobre 'augment
del volum fecal, esta en relacid directa al seu grau
d’insolubilitat (3). D’aquesta manera, el segd cereal cru,
és a dir, el tan sols extret i no tractat per millorar les
seves qualitats organoléptiques, és el que més efecte
té sobre el pes fecal, qualitat que disminueix a mesura
gue és processat industrialment (segd torrat) o quan
s’extreu el seu element principal, la cel-lulosa. La fibra
dels vegetals, de la col per exemple, un cop extreta te-
nen un marcat efecte sobre I'augment del pes fecal,
pero en els vegetals en el seu estat natural, com el con-
sumim, n"hi ha tant poca que per extreure’n uns grams
es necessiten quilos de vegetal (3).

Les fibres solubles (pectina, gomes de lleguminoses,
etc.) tenen molt poc efecte sobre el pes fecal i no sén
les indicades per al tractament o prevencio del restren-
yiment (3).

FERMENTABILITAT DE LA FIBRA

La fermentabilitat de la fibra alimentaria segueix el
cami oposat al de la seva solubilitat: quan més soluble
més fermentable i al contrari. La lignina, el segd o la
fibra extreta dels vegetals sense altres processos, prac-
ticament no fermenta. Si és processada o s’extreuen
els seus components quimics essencials, cel-lulosa i
hemicel-lulosa, aquests tenen diferent grau de fermen-
tabilitat, en relaci6 a la seva capacitat de solubilitzacid.
Sens dubte sén les fibres solubles Pectina, Inulina, go-
mes, mucilags midé resistent, oligosacarids (FOS, GOS,
etc.) o la lactulosa, les “fibres” amb més gran capacitat
fermentadora.

La fermentacié dels carbohidrats no absorbits al
colon per les bactéries anaerobies presents a la micro-
biota, ha adquirit una gran importancia metabolica tant
a nivell local com sistémic. Aquest procés de fermenta-
cid produeix, entre altres, acids grassos de cadena curta
(AGCC, també coneguts com a volatils): acetic, propio-
nic i butiric, els quals exerceixen un interessant nom-
bre de funcions fisiologiques essencials del colon com
es l'absorcié de sodi i aigua, altres involucrades en el
manteniment del trofisme de la mucosa d’aquest organ
i en la patogenia de malalties locals, fonamentalment
inflamatories i neoplasiques.

e Absorcié d’aigua i sodi. El colon es un organ fona-
mental per a l'estalvi d’aigua i electrolits. L'absorcid
dels AGCC en les cél-lules de I'epiteli de la mucosa
del colon, afavoreix I'intercanvi d’hidrogenions cap a
la llum i I'absorcié de sodi que arrossega aigua cap a
I'interior de les cel-lules i a I'organisme.

e Els AGCC soén el fuel preferit per a les cél-lules de la
mucosa del colon i per tant sén elements fonamen-
tals per a mantenir el seu trofisme. Aquest fenomen
té lloc a través de l'oxidacid, especialment del buti-
rat, afavorint la produccié de Acetil CoA, que pro-
porciona energia (1,5 kcal per G) i que condiciona,
entre altres vies metaboliques, mitjancant la sintesi
de cossos cetonics, la sintesi de fosfolipids i coleste-
rol en les membranes de les cel-lules, incloses les del
sistema immune, i per tant influeixen en la resposta
cel-lular inflamatoria i en la disponibilitat de recep-
tors de membrana.

Aquests fenomens metabolics també podrien tenir
lloc en la mucosa del budell prim, pero en aquest organ
i en circumstancies fisiologiques, no hi té lloc cap feno-
men de fermentacioé dels carbohidrats no absorbits.

D’altra banda, els AGCC aceétic i propionic, sén absor-
bits, passen a la circulacid portal i al fetge on produei-
xen més cossos cetonics i glutamina que, al seu torn
influeixen en el trofisme intestinal.

Els AGCC tenen també un important paper en els
fenomens inflamatoris intestinals (4,5). En aquest sentit
aquests substrats estan involucrats en:

e Disminucio de I'activitat NFkB i la seva translo-
cacio a la regié promotora dels gens de resposta
inflamatoria del nucli de les cel-lules, atenuant-
la (6).

122 Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866



e Estimula I'expansio de les cel-lules TReg (regula-
dores) amb produccio de citocines amb activitat
inflamatoria atenuada (5).

e Disminucio de I'activitat de I'interferd y.

e Augment de lactivitat anti-inflamatoria del
PPAR y.

e Modulen l'estres oxidatiu amb disminucié de la
Mielo-Peroxidasa, augment de la Glutation—S-
Transferasa i catalasa.

e Millora la barrera mecanica-funcional de la mu-
cosa del colon amb produccié de mucines, pép-
tids antimicrobians, etc.).

Finalment hi ha dades que suporten l'efecte anti-
carcinogena dels AGCC. Aixi s’ha descrit que els AGCC:

e Promouen la diferenciacidé i disminueixen la
proliferaco cel-lular (7,8).

e Promouen l'apoptosi estimulant I'accié de les
caspases i inhibint I'accié inhibidora de les cas-
pases per part de Bcl-2. (9)

e Regulen l'expressié de molecules que interve-
nen en el creixement dels colonocits (7,8).

¢ Inhibeix I'expressio de moléecules proto-oncoge-
niques (7,8).

S’ha de remarcar l'efecte pre-biétic de la fibra so-
luble/fermentable que selectivament incrementa el
creixement de bacteris probidtics com es demostra en
dades comparant la dieta en nens europeus i de I’Africa
rural (10) o en estudis clinics experimentals on es de-
mostra en individus sans com la suplementacid de la
dieta amb una combinacié de fibres en comparacié amb
una dieta control (11), tal com es mostra a la taula 1.
També, I'administracié d’oligosacarids de la llet actuen
ocupant els receptors bacterians a les membranes dels
colonocits, i inhibint I'adherencia de germens patogens
i, subsequentment disminuint I'expressié de citocines
pro-inflamatories com es el TNFa (12).

VISCOSITAT DE LA FIBRA

La viscositat és una caracteristica de certes fibres
solubles, especialment les gomes i mucilags (goma de
guar, pectina, etc.). Aquestes caracteristiques fan que
la seva ingesta provoqui (13):

Retard del buidatge gastric

Alentiment de I'absorcié de nutrients al budell prim
(especialment els carbohidrats)
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Disminucid de I'absorcié de sals biliars per atrapa-
ment i increment de I'excreciod fecal d’esterols neutres
(efecte sobre les taxes seriques de colesterol total)

Atrapament de moléecules carcinogeniques

Estudis experimentals en humans sans, diabétics
tipus Il i hiper-colesteroléemics (14), mostren que
I'administracié de goma de guar alenteix I'absorcié de
glucosa, sense produir malabsorcid i disminueix la se-
crecié d’insulina, és a dir, millora la tolerancia a la glu-
cosa sense propiciar déficits nutricionals. Aquest efecte
també es pot observar amb I'administracié de fibra ce-
real; la diferencia rau en que la fibra cereal (insoluble)
aconsegueix aquest efecte provocant malabsorcié de
glucosa (15).

Des del punt de vista pato-fisiologic, les indicacions
preventives i terapeutiques dels diferents tipus de fibra
alimentaria en base a les seves propietats fisicoquimi-
ques es poden veure a la figura 2.

Fins a quin punt tots els efectes terapéutics poten-
cials descrits tenen lloc a la practica clinica?

Estudis duts a terme en el manteniment de la re-
missid clinica en pacients amb malaltia cronica infla-
matoria del colon, colitis ulcerosa, han mostrat que la
administracié durant un any de fibra soluble (llavors de
Plantago Ovata), era, al menys, tan efica¢ com el trac-
tament farmacologic amb Mesalazina. L'administracio
d’aquesta varietat de fibra alimentaria s'acompanya,
en els pacients que la prenien, d’'un augment esta-
disticament significatiu en la concentracié d’AGCC en
comparacié del grup que prenia Mesalazina, recolzant
I'evidencia de I'efecte antiinflamatori d’aquests produc-
tes metabolics de la fermentacié de la fibra soluble (16).

D’altra banda el metaanalisi d’estudis prospectius
dosi-resposta en la prevencié del cancer colorectal,
mostren un efecte clar positiu de la ingesta de fibra ce-
real (insoluble), mentre no ho arriben a ser per la fibra
de les lleguminoses i la de la procedent de la fruita. Els
mateixos estudis mostren que aquesta accié preventi-
va s’incrementa (disminucio d’incidéncia) en paral-lel a
I'increment de la ingesta de fibra dels cereals (17).

Finalment, pel que fa a I'efecte produit per la viscosi-
tat de la fibra sobre el control metabolic, hi ha al menys
guatre assaigs clinics recents en els que I'administracio
de dietes altes en fibra, que contenien tant fibra solu-
ble com insoluble, milloraven la tolerancia a la glucosa
tant en diabetics tipus |, com als de tipus Il, i a individus
amb obesitat amb o sense hiperinsulinémia basal (18).
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A més, vuit entre nou estudis clinics controlats mostren
I'efecte beneficids, en diferents graus, en el metabolis-
me lipidic tant en pacients amb hiperlipidemia, indivi-
dus obesos o individus considerats sans (18).

En resum:

Moltes de les accions biologiques de la fibra son pro-
duides per la seva capacitat de ser fermentades per la
microbiota intestinal, pero no totes.

Altres accions soén atribuibles a les seves propietats
fisicoquimiques, tals com la seva solubilitat en aigua o
la seva viscositat.

En funcid del grau de fermentabilitat, solubilitat i vis-
cositat, els efectes biologics esperables d’una determi-
nada fibra son diferents.

La fibra fermentable té efecte pre-biotic

Alguns oligosacarids poden tenir efectes antiinflama-
toris per la seva accié bloquejadora dels receptors bac-
terians intestinals i per modular la translocacié al nucli
de factors de transcripcié intracel-lulars.

El Plantago Ovata té un efecte terapéutic en el trac-
tament de manteniment (prevencié de la recaiguda) en
la colitis ulcerosa en remissio.

La ingesta de fibra, té una accid preventiva sobre el
desenvolupament de cancer colorectal. Per una banda
la fibra insoluble pot diluir molécules potencialment

carcinogéniques en la llum del célon, per I'altra la sinte-
si d’AGCC per fermentacio de la fibra soluble té efecte
sobre la diferenciacio i proliferacié cel-lular a més d’in-
duir l'apoptosi.

L'Us de fibres viscoses contribueix a millorar el con-
trol metabolic en pacients diabetics i dislipeémics.
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15 subjects 2 w. 7.5 g oligofructose + 7.5 g. Inulin (*); 15 subjects control

Effect of supplementing diet with 15 g/day prebiotic mix on
mucosa associated flora of the right and left colon

PROXIMAL COLON DISTAL COLON
Bacteria Control +Prebiotic Control +Prebiotic
Total aerobes 6.4 (0.4) 5.9 (0.4) 6.4 (0.3) 5.9 (0.4)
Coliforms 6.2 (0.4) 5.6 (0.4) 6.2 (0.3) 5.7 (0.4)
Total anaerobes 8.5(0.2) 8.6(0.2) 8.7(0.1) 8.6(0.1)
Bacteroides 8.1(0.3) 8.3(0.2) 8.3(0.2) 8.5(0.2)
Bifidobacteria 5.3(0.4) 6.3 (0.3) 5.2(0.3) 6.4 (0.3)t
Eubacteria 4.5(0.3) 6.0 (0.4) 4.6(0.3) 6.1(0.3) 8§
Lactobacilli 3.0(0.1) 3.7(0.2)Y 3.1(0.1) 3.6 (0.2)**
Clostridia 5.1(0.3) 4.9(0.3) 5.0 (0.3) 4.9(0.3)

*) Before colonosco
Taula 1 ) Py

Values are expressed as mean (SEM) in log CFU/g mucosa.
Significance of difference, control vs prebiotic: *p=0.059, 1p=0.01, $p=0.003, § p=0.002, {p=0.017, **p=0.04

Modified from Langlands SJ et al Gut 2005

Efecte la suplementacié de la dieta amb una combinacio de fibres en comparacié amb una dieta control
sobre la composicié de la microbiota en individus sans. Modificacié de Langlands SJ et al, Gut 2005.
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Figura 1

Solubilitat de la Fibra

Del tot Molt
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Figura 1. Espectre de solubilitat de la fibra alimentaria
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Figura 2. Indicacions preventives i terapéutiques dels diferents tipus de fibra ali-
mentaria en base a les seves propietats fisicoquimiques
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HIDRATACION EN LAS DIVERSAS EDADES Y ACTIVIDADES

DEPORTIVAS
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RESUM: El agua es esencial para la vida y la mayor estra-
tegia de supervivencia es prevenir la deshidratacion. En las
distintas etapas y situaciones de la vida, el mantenimiento
del equilibrio hidrico constituye un objetivo ineludible para
garantizar la salud de la poblacion por lo que es necesario
realizar, de manera continuada, recomendaciones para con-
sequirlo. En ciertas franjas de edad, como en la infancia y la
edad adulta, y en situaciones de exigencia metabdlica, como
el ejercicio fisico intenso, el riesgo de deshidratacion puede
ser elevado con consecuencias potencialmente peligrosas
para la salud e incluso para la propia vida. El equilibrio hidri-
co promedio para un individuo sedentario, con un peso medio
de 70-75 kg requiere, en un clima templado, un trasiego dia-
rio de unos 2.500 ml de liquido que se consigue, bdsicamente,
con el aporte de agua con las bebidas y las comidas y la co-
rrespondiente excrecion con la orina, el sudor, la respiracion
y las heces. En otras situaciones, los requerimientos hidricos
se pueden incrementar de forma marcada de manera que,
por ejemplo, en esfuerzos realizados en un ambiente caluroso
las pérdidas de liquido pueden llegar a superar el litro o litro
y medio pérdidas que, no siempre, son percibidas adecua-
damente por el sujeto a través de la sed. Una inadecuada o
tardia rehidratacion, asi como un exceso de la misma, puede
dar lugar a perturbaciones de distinta indole por lo que es ne-
cesario pautar las recomendaciones mds idoneas para cada
persona y situacion.

El agua es esencial para la vida y la mayor estrategia
de supervivencia es prevenir la deshidratacion. En las
distintas situaciones y etapas de la vida, el manteni-
miento del equilibrio hidrico es esencial para la salud
de la poblacidn por lo que se hacen continuamente re-
comendaciones para conseguirlo. A pesar de ello, en
ciertas franjas de edad, como la infancia o las personas
mayores , y en situaciones de exigencia como el ejerci-
cio fisico intenso, el riesgo de deshidratacion puede
ser alto, y sus consecuencias potencialmente peligro-
sas poniendo, incluso, en peligro la vida.

AGUA CORPORAL: CONTENIDO Y VALORACION

El contenido en agua corporal supone, de promedio,
aproximadamente el 60% del peso corporal pero varia
a lo largo de la vida en funcién de distintos factores. El
recién nacido y el niflo tienen proporcionalmente mas
agua que un adulto y éste mds que un anciano en el
cual hay, en muchos casos, un cierto grado de deshi-
dratacién crénica. El vardn, sobre todo si es deportista,
posee un mayor componente muscular y, por ello, un
mayor contenido en agua dado que el musculo es un
tejido comparativamente mucho mas rico en agua qu el
tejido adiposo (70% versus 10%).

El agua corporal se localiza, mayoritariamente, en
dos grandes compartimentos: como agua intracelular
(donde se encuentran las 2/3 partes del total) y como
agua extracelular (que contiene la 1/3 parte del total),
repartida entre el espacio intersticial, la sangre, la linfa,
las secreciones etc. La deshidratacion y la pérdida de li-
quido corporal afectan, inicialmente, al compartimento
extracelular lo que da lugar a un incremento en la con-
centracioén de solutos en la sangre y la orina. Estas pér-
didas van seguidas de un incremento de la frecuencia
cardiaca al disponer de un menor volumen de sangrey,
también, de la densidad y el color de la orina.

Es de gran importancia conocer y poder utilizar los
distintos métodos de valoracién de la deshidratacién ,
cada uno de los cuales presenta ventajas e inconvenien-
tes con respecto del resto. La valoracién de la masa o
peso corporal perdido y el color y densidad de la ori-
na constituyen procedimientos practicos y faciles de
utilizar. En cambio, la sed, una sensacion subjetiva, no
siempre aporta la informacion adecuada acerca de las
pérdidas y los requerimientos de agua.
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Hidratacion en las diversas edades y actividades deportivas

Tabla 1 .- Algunos de los procedimientos utilizados para valorar el grado de hidratacién
(Baron S, Courbebaisse M, Lepicard EM, Friedlander G)

Procedimiento Precision Riesgo para Variabilidad Variabilidad
la salud intra-individual | inter-individual
(%) (%)
Masa corporal (cambios) [ Moderada No invasivo 1.1 28.6
Bioimpedancia Moderada No invasivo - ---
Osmolalidad plasma Moderada Invasivo 1.3 1.6
(p.venosa)
Osmolalidad orina Moderada No invasivo 26.3 57.9
Peso especifico orina Moderada No invasivo 0.4 1.0
Color de la orina Moderada No invasivo 30.0 47.4
Osmolalidad saliva Moderada No invasivo 9.5 35.5

La facilidad para valorar el color de la orina hace que,
cada vez mas, sea utilizada por los deportistas la deno-
minada carta de colores de deshidratacion de la orina,
en la cual una orina de color amarillo claro, como limo-
nada, corresponderia a un adecuado estado de hidrata-
cién mientras que un color oscuro, semejante al zumo
de manzana, seria indicativo de deshidratacion. Es cada
vez mas importante hacer hincapié en la deshidratacién
previa al esfuerzo que se presenta en muchas ocasio-
nes y que lleva a recomendar una ingesta de liquido
de, aproximadamente, 500 ml antes de iniciar una acti-
vidad deportiva.

SUDORACION Y PERDIDA DE LiQUIDO CORPORAL

Como es bien sabido, la evaporacion del agua segre-
gada con el sudor constituye uno de los mecanismos
mas importantes para regular la temperatura corporal.
La tasa de sudoracién varia entre distintas especialida-
des deportivas llegando a superar, en algunas casos, los
2L/ hora. En estas condiciones, es muy complicado con-
seguir una buena reposicién del liquido perdido dado
que el ritmo del vaciado gastrico suele limitarse a 800-
1000 ml / hora; ingestas superiores a dichos voliume-
nes pueden, en muchas ocasiones, generar problemas
gastrointestinales a los deportistas agravados, en parte,
por la propia deshidratacién y la isquemia intestinal

Tasa de sudoracion en distintos deportes (Baker y Jeukendrup, 2014)

Futbol americano Entrenamiento, verano (varones)

Tenis Competicidn, verano (varones)
Tenis Competicién, verano

(predispuestos a los calambres)
Squash Competicién (varones)

Madia maratén Competicidn, invierno (varones)

Carrera-XC

Entrenamiento, verano (varones)

Deporte Condicion

Water polo Entrenamiento (varones)
Competicidon (varones)

Balén volea Entrenamiento, verano (mujeres)
Competicién, verano (mujeres)

Remo Entrenamiento, verano (varones)
Entrenamiento, verano (mujeres)

Baloncesto Entrenamiento, verano (varones)
Competicién, verano (varones)

Futbol Entrenamiento, verano (varones)

Futbol Entrenamiento, invierno (varones)

Tasa de sudoracién (L/h)
Media Rango
0.29 0.22-0.35
0.79 0.69-0.88
0.72 0.45-0.99
0.98 0.45-1.49
1.98 0.99-2.92
1.39 0.74-2.34
1.37 0.90-1.84
1.60 1.23-1.97
1.46 0.99-1.93
1.12 0.71-1.77
2.14 1.10-3.18
1.60 0.62-2.58
2.60 1.79-3.41
2.37 1.49-2.35
1.49 0.75-2.23
1.72 0.99-2.55
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La féormula que permite calcular la tasa de sudoracioén es la siguiente:

( Peso inicial —peso final) + Liquido ingerido — Volumen orinado

Tasa de sudoracion (L/h) =

Tiempo de ejercicio (en minutos / 60)

Cuando la tasa de sudoracién supera en mas de un
2% del peso corporal se ve afectado el rendimiento
deportivo y puede aumentar le riesgo de lesién. Esta
situacion no es infrecuente en algunos deportes como
el tenis o futbol, en verano, en cuyo caso la tasa de
sudoracién puede llegar a ser superioralos 2 L/ hora

EQUILIBRIO HiDRICO: DESHIDRATACION
Y REHIDRATACION

El mantenimiento del equilibrio hidrico en un indivi-
duo sano sedentario, con un peso promedio de 70-75
kg, en un clima templado, se consigue compensando
las pérdidas habidas con la orina, el sudor, la respira-
cion y las heces por medio del aporte de agua con las
bebidas y los alimentos, con un recambio diario de agua
de unos 2500ml. Durante el dia, los estimulos de ham-
bre y de sed permiten regular el balance de agua por
medio de la entrada libre de agua con los alimentos y la
bebida. Las variaciones en el consumo de agua pueden
ser reguladas por la mayor o menor produccion de ori-
na en los rifiones.

Aunqgue pequefas variaciones en el contenido de
agua corporal pueden ser equilibradas facilmente, las
situaciones que conllevan un estrés térmico importan-
te o el ejercicio intenso pueden incrementar, en gran
medida, los requerimientos hidricos y se puede llegar a
pérdidas de mas de 1L/hora que no siempre son ade-
cuadamente percibidas por medio de la sensacién de
sed. El motivo es que durante el ejercicio fisico, la eva-

poracidn a través del sudor pasa a ser la forma mds efi-
caz de intercambio de calor, con una disipacion de unas
580 Kcal por cada litro de sudor que se evapora. Esto
supone una mayor necesidad de ajuste de liquidos cor-
porales ya que pérdidas elevadas ponen en peligro el
rendimiento y la salud . Una inadecuada o tardia pauta
de hidratacién, asi como un exceso del aporte hidrico,
no equilibrado con los electrolitos, pueden conllevar
problemas de diferentes tipos. En no pocas ocasiones,
las pérdidas de agua con la respiracion no se tienen en
cuenta dado que son compensadas por el agua meta-
bélica..

Las consecuencias de la deshidratacidn afectan a dis-
tintos drganos y sistemas que se agravan por la propia
deshidratacion y la reduccion del volumen sanguineo
al drea esplacnica y al aparato digestivo; todo ello
hace que se afecte el vaciado gdastrico y, a menudo, se
presenten nauseas, vémitos, diarreas etc. que limi-
tan aun mas la apetencia por beber. Es importante la
hidratacidn previa por medio de la ingesta de, aproxi-
madamente, medio litro de liquido antes de iniciar la
actividad deportiva de cara a evitar pérdidas mayores,
dificiles de contrarrestar.

En la figura 1 se reflejan algunos de los pardmetros en los
qgue una deshidratacion importante puede afectar al depor-
tista destacando, entre ellos, la predisposicion a la lesion .

Figura 1 : posibles consecuencias de la deshidratacion

128 Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866



La tasa de sudoracion y el riesgo de lesion se ven
incrementados ademads por otros aspectos:

e Ambiente caluroso

e Deportes en espacios abiertos o cerrados

e Equipamiento que dificulta el intercambio de calor
Modalidad deportiva

Edad ( mayor riesgo en nifios y gente mayor)

Deshidrataciéon previa al inicio del esfuerzo.

El reglamento de la competicidn es otro factor que
puede condicionar el grado deshidratacién del depor-
tista siendo, en algunos casos, muy bajas o escasas las
posibilidades que tiene para hidratarse adecuadamente

Existen situaciones fisioldgicas que condicionan un
mayor riesgo de deshidratacion como puede ser la
edad, tanto por tratarse de nifios con un sistema ter-
morregulador inmaduro como de gente mayor. La ca-
pacidad de termorregulacion se pierde con los ainos,
con un menor grado de vasodilatacion cutdnea y una
menor redistribucién de la sangre desde el area renal y
gastrointestinal hacia la superficie corporal. La tasa de
sudoracién se reduce con la edad asi como la capaci-
dad de adaptacién del sistema cardiovascular. Todo ello
lleva a una menor capacidad de regulacion térmica e
incrementa el riesgo de de hipertermia y golpe de calor.

Aunque podria parecer lo contrario, la sed no es un
buen indicador de las necesidades de hidratacidn; es
posible estar deshidratado sin tener la sensacién de
sed. A partir de una inicial sensacion cerebral de sed,
seguida del acto de beber, puede darse a corto plazo
la necesidad de orinar que descompensa de nuevo la
situacion.

LIMITACIONES DE CARACTER GASTROINTESTINAL
A LA INGESTA DE BEBIDAS

Los problemas y las molestias de caracter gastroin-
testinal son relativamente frecuentes en algunas dis-
ciplinas deportivas y en situaciones de una cierta in-
tensidad de esfuerzo con la presentacion de isquemia
y reduccién de la perfusién como consecuencia de la
redistribucion de la sangre hacia los musculos, la piel,
el corazén , los pulmones etc. para cubrir las mayores
demandas energéticas. Ademas, en los deportes en

Hidratacion en las diversas edades y actividades deportivas

los que hay mayor desplazamiento intestinal, como la
carrera o el ciclismo, se acusan mas estos problemas
gue se caracterizan por un enlentecimiento y menor
motilidad y actividad del tracto digestivo superior que,
junto a la hipermotilidad del colon, pueden hacer que
se solapen los vémitos con las diarreas.

La sensacion de gases y plenitud abdominal, asi como
de quemazdn retroesternal y acidosis, pueden dar lu-
gar al cuadro conocido como “intestino del deportista”
(gut athlete) que, a menudo, no tolera las pautas reco-
mendadas de rehidratacion con la bebidas, tedricamen-
te calculadas en cuanto a volumen y composicién.

La utilizacion del “enjuague bucal” (mouth rinse) es
un procedimiento, relativamente nuevo, en el cual el
deportista realiza enjuagues bucales con una solucién
de sales y glucosa (similar a la de una bebida con un
5-6% de carbohidrato) con el objetivo de generar un
mensaje de hidratacion y cierta tolerancia a fatiga, via
receptores bucales y mecanismos reflejos, que valo-
rados por el SNC pueden resultar Utiles.

Si bien es cierto que la deshidratacion y sus conse-
cuencias afectan a la salud del deportista, en ocasio-
nes, el exceso de agua, o la pérdida de sodio, pueden
dar lugar a una situacién de riesgo,

conocida como “hiponatremia”, en la que los nive-
les plasmdticos de este idn estan por debajo de los
135 mM/ L. Las situaciones en las que el esfuerzo se
prolonga notablemente y el intercambio entreel liquido
perdido y el aportado con las bebidas es grande se re-
quiere, en ocasiones, incrementar el aporte de electro-
litos con las bebidas o afiadirlos en otras formas
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SESSIONS CIENTIFIQUES: TERCERA PONENCIA. PROTEINES, FIBRA DIETETICA. NUTRICIO | SALUT

LAS NUEVAS GUIAS Y LA PIRAMIDE ALIMENTARIA COMO
HERRAMIENTA DE PROMOCION DE LA SALUD

Javier ARANCETA BARTRINA
Sociedad Espaiiola de Nutricion Comunitaria (SENC)
Real Academia de Medicina del Pais Vasco (RAMPV-EHMEA)

RESUM: La alimentacidn y la hidratacion son el sustrato de
la vida; de su adecuacion y equilibrio dependen la composi-
cion corporal y la mayor parte de los aspectos funcionales del
organismo. Ligados a este equilibrio inestable, los aspectos
ambientales relacionados con la dieta constituyen el factor
mds importante para el mantenimiento de la salud. El deba-
te sobre los ultimos estudios y meta andlisis que relacionan
diversos aspectos de la ingesta alimentaria con factores de
riesgo y la aparicion prematura de las patologias mds fre-
cuentes ha permitido delimitar los contenidos de las nuevas
guias alimentarias. En estas guias se destaca la importancia
de mantener un estilo de vida activo, favorecer el equilibrio
emocional, el balance energético y las técnicas culinarias sa-
ludables. En relacion con la hidratacion, se insiste en la im-
portancia de la ingesta de suficiente cantidad de agua y de
liquidos, controlando el balance hidrico y la carga energéti-
ca segun las necesidades y caracteristicas individuales. En el
apartado de los alimentos, la Piramide Alimentaria se cen-
tra en dar visibilidad a los cereales integrales, las frutas, las
verduras, las hortalizas, las lequmbres tiernas y el aceite de
oliva virgen extra. Se propone el consumo de ldcteos bajos en
grasa, carnes magras, pescados de temporada y frutos secos.
Se mantiene la opcion del consumo moderado y responsable
de pequefias cantidades de bebidas fermentadas en el marco
de un estilo de vida mediterrdneo. Moderacion en el apar-
tado de carnes rojas, carnes procesadas, azucar, productos
azucarados, grasas untables y alimentos con alto contenido
en sal. Los suplementos y alimentos especiales requieren con-
sejo dietético individualizado por parte de un profesional de
la salud.

En los ultimos afios ha ido evolucionando la forma de
entender los estandares de referencia y las recomen-
daciones nutricionales. En el pasado mas cercano las
ingestas recomendadas se orientaban a la prevencién
de carencias nutricionales y se formulaban niveles de
ingesta recomendados para la energia, proteinas, mi-
nerales, oligoelementos y vitaminas, mientras que se
entendia que los objetivos nutricionales pretendian
conseguir un perfil nutricional encaminado a la preven-
cion de factores de riesgo y enfermedades croénicas y
se plateaban prioritariamente en base a la adecuacién

de la ingesta de macronutrientes. En la actualidad estos
conceptos, aunque siguen diferenciandose, compren-
den elementos comunes, de manera que las ingestas
dietéticas de referencia no se limitan a los nutrientes
mencionados antes, sino que se extienden también a
los micronutrientes (polifenoles, manganeso, cromo
etc)

Parailustrar las distintas recomendaciones se recurre
al disefio de iconos (piramides, platos, ruedas etc) con
el objetivo de que puedan ser mejor entendidas por la
poblacidn general. En el caso de Espafia hasta los afios
1980 se utilizada como refuerzo diddctico la denomina-
da “Rueda de los Alimentos”. A partir de 1995 la SENC
disefia su primera “Piramide de la Alimentacién Salu-
dable para la Poblacién Espafiola” que serd renovada
en 2001 y que en 2015 esta siendo actualizada de nue-
vo. Esta imagen (Figura 1) resume de manera practica
y divulgativa los contenidos de las Guias Alimentarias.
Los cuatro primeros niveles (hasta el nivel de pescado,
lacteos y carnes blancas), se refiere a recomendaciones
de consumo diario, variado y equilibrado.

Las Guias Alimentarias constituyen una herramienta
de gran utilidad para educar y orientar a la poblacién
hacia una alimentacidn mas saludable.Se disefian con-
siderando los habitos alimentarios, la disponibilidad ali-
mentaria y el nivel de acceso a los alimentos en cada
pais, entre otros aspectos.Estas guias deben ser de
caracter nacional o regional, considerar la situacion de
salud y nutricidn de la poblacién del pais, y tener como
finalidad tanto la prevencion de las enfermedades
nutricionales originadas por el déficit de consumo de
energia o nutrientes especificos, como la prevencién de
las enfermedades crénicas no transmisibles relaciona-
das con la dieta y el sedentarismo, cuya prevalencia es
cada vez mayor. Por lo tanto, es habitual que las guias
alimentarias y las imagenes que las suelen acompaiiar
difieran de unos paises a otros y se modifiquen a lo lar-
go del tiempo.

130 Revista de la Reial Academia de Medicina de Catalunya - Volum 30, nimero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866



Las nuevas Guias y la Pirdmide Alimentaria como herramienta de promocién de la salud

Es importante comprender que las Guias Alimen-
tarias son recomendaciones que deben ser la base de
programas de educacion alimentaria y nutricional. Es-
tas recomendaciones y orientaciones son dindmicas y
requieren procesos periodicos de revision y actualiza-
cion en base a los nuevos conocimientos cientificos y
cambios en las tendencias de consumo. Otro aspecto
importante es que deben ser lo suficientemente flexi-
bles para poder adaptarse a las caracteristicas indivi-
duales.

Las Guias Alimentarias deben acompanase de planes
y estrategias de difusion, sensibilizacién de la poblacion
y proyectos de educacién alimentaria y nutricional en
distintos @mbitos y contextos (plan de implementacién
y adopcion). Ademas, también es importante disefiar
un plan de evaluacidn y seguimiento para conocer los
resultados de los planes puestos en marcha y en defini-
tiva, cdmo han influido las Guias Alimentarias y la Pira-
mide Alimentaria de referencia, sobre los habitos de la
poblacién y en su capacidad de autogestion.

En esta nueva edicién de las Guias Alimentarias para
la Poblacidn Espafiola y la Piramide de la Alimentacién
Saludable (2015) se realiza una propuesta decidida por
la adecuacion de laingesta diaria al gasto energético por
actividad fisica, a la promocién del consumo de frutas,
verduras y hortalizas; primar el consumo de cereales de
grano entero, utilizacidn culinaria del aceite de oliva vir-
gen extra y moderacion en el consumo de carnes rojas
y preparadas, productos con elevado contenido en sal o

azucar y platos precocinados. En relacion a las bebidas
fermentadas de baja graduacidon no se recomienda su
consumo aunque son una opcién en cantidad muy mo-
derada y responsable en adultos sanos.

La base de la nueva Pirdmide resalta la importancia
de algunos factores determinantes de un buen estado
nutricional y de salud; la actividad fisica, el equilibrio
emocional, el balance energético, las técnicas culinarias
saludables y una hidratacidn suficiente y adecuada.

Las nuevas Guias plantean un compromiso con la ali-
mentacion sostenible, de cercania; la huella hidricay de
carbono, el respeto al medio ambiente, a la soberania
alimentaria, a la diversidad y a los cultivos y explotacio-
nes ganaderas que primen la calidad y la humanizacién
de los procesos. Apoyo a los programas de precio justo
y a las acciones de solidaridad alimentaria que se acom-
pafien de informacidn, educacion alimentaria y capaci-
tacién para una alimentacién mas saludable.

Una nueva herramienta basada en la evidencia cien-
tifica actual para la promocion de la salud de nuestra
poblacién.
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