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PREFACIO

He comprobado que mucha gente no lee sistematicamente el prologo, y cuando son
largos, menos; solo le echan un vistazo y, salvo que les parezca de especial interés, van
directamente al grano, miran el indice y luego seleccionan los temas que les importan.

Lo bien que hacen.

Ahora bien, para los que si llegaron hasta estos renglones, he aqui mi opinién sobre el
libro de mi buen amigo Julio Montero con quien tantas actividades cientificas, societarias y
académicas —amén de muchas personales— he compartido estos Gltimos 20 afos:

Pienso que este libro cumple con las tres cosas que nos gustan a los médicos:

1- ver la inteligencia funcionando, no leer aridos conceptos de texto repetidos de edi-
cion en edicion en tantos libros, sino permitirnos adquirir algo nuevo, removedor.

2- decir claramente lo que siempre hemos intuido pero que nunca nos habiamos atre-
vido a decir frontalmente: que la mayoria de las dietas no sirven porque van contra
ciertos hechos implacables de la realidad: no se puede tratar el hambre con... mas
hambre.

3- estar basado en la capacidad del autor de ver los hechos desde una perspectiva ori-
ginal, distinta; es la misma experiencia, pero encarada desde un angulo novedoso, lo
gue echa una luz diferente sobre las cosas contra las cuales luchamos diariamente en
nuestros consultorios y nos hace creer que de pronto podriamos disponer en forma
distinta nuestras armas antiobesidad.

No es novedad que durante estos Gltimos cien afios los nutridlogos hemos dedicado una
buena parte de nuestra produccion neuronal diaria a intentar diagramar un plan alimentario
gue nuestros pacientes realmente pudieran cumplir a largo plazo para recuperar salud y
silueta y pareciera que este libro ilustra claramente la manera de lograrlo.

De modo que después de haber sido Julio Montero Presidente de la SAOTA, Presidente
de la FLASO, Vicepresidente de la IASO y haber producido infinidad de publicaciones
sobre la especialidad, este nuevo libro representa, como dice Jorge Bucay, el “llegar a la
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cimay seguir subiendo...”” ;No estamos aburridos de oir a tantos profesores proclamar que
toda dieta que no esté equilibrada (;quién determind ese equilibrio?) en hidratos, grasas y
proteinas es perniciosa? ¢Y no nos hemos convencido pues que estas dietas no funcionan?
En este libro veremos porqué no lo hacen, -y como remediarlo—, explicado en forma trans-
parente y cientifica basado en conceptos antropoldgicos y bioquimicos modernos; todos
los profesionales de la salud —y muchos legos también, por qué no—, van a sacar enorme
provecho de leerlo.

Dr. Pedro Kaufmann

Miembro de honor de la Sociedad Argentina de Obesidad y Trastornos Alimentarios (SAOTA)
Miembro de honor de la Sociedad Uruguaya para el Estudio de la Obesidad (SUPESO)
Miembro Fundador de la Federacion Latinoamericana de Sociedades de Obesidad (FLASO)
Ex Vicepresidente de la Asociacion Internacional para el Estudio de la Obesidad (IASO)

Ex profesor agregado de Nutricion y Digestivo de la Facultad de Medicina del Uruguay



PROLOGO I

Para los que han tenido la inclinacion por escribir un libro, las implicaciones que con-
Ileva dicho esfuerzo, representan una mezcla de nobleza y sacrificio, y denotan el espiritu
y generosidad en transmitir experiencias y conocimientos adquiridos en esta clase de indi-
viduos, elevandolos a un plano diferente.

Julio Montero, medico nutricionista y obesista, como el mismo se denomina, definitiva-
mente pertenece a esta estirpe. Con su alta ética de trabajo, honestidad, nobleza, sacrificio
y generosidad, nos regala el beneplacito de una vision que engloba cienciay literatura en el
arido entorno académico de las dietas y la obesidad. Y es precisamente toda esta mezcla de
adjetivos, el engranaje que nos conduce, bajo la sutil directriz de sus conocimientos e ideas,
hacia un so6lido analisis cientifico-literario de los vaivenes, aciertos, desaciertos y paradojas
que encierran la dificil y complicada ciencia de la nutricién.

Esta obra nos presenta con claridad halagadora, la mente inquisitiva del cientifico, atra-
pado en la basqueda infinita de soluciones muy dificiles de identificar, y quien, a pesar del
alto grado de dificultad en procurar una respuesta o solucién, nunca pierde el optimismo
visionario en alcanzarlas, basado en sus conocimientos, y en su ciencia y experiencia, al
grado de encontrar el nicho tan complicado de una propuesta, avalada por su propia escuela
y conviccion cientifica.

Y es en estos hechos donde se vislumbra lo valioso de esta obra: se atreve a presentar
cuestionamientos y aporta una narrativa precisa y transparente, con alto grado de originali-
dad y valentia, sobre las peripecias y desatinos del hecho méas importante para cualquier ser
viviente, que es en primera instancia, la busqueda y consumo de alimentos para sobrevivir,
y secundariamente y no menos importante, el asegurar y tener disponibilidad de dichos
alimentos en beneficio de la continuidad de la especie en cuestion.

Su narrativa nos presenta un interesante deslinde de la secuenciacion tradicional con
respecto a la tematica académica que se espera en un texto sobre nutricién, reflejando una
substancial dosis de autenticidad en la integracion de cada capitulo. Inicia transportando-
nos hacia el analisis de la sobrealimentacion de hoy en dia, y las implicaciones de haber
trastornado la armonia entre nuestro entorno bioldgico y el medio ambiente, con impli-
caciones socioculturales (percepcion de la imagen, etc.) y de salud publica (trastornos
metabolicos) que nos han conducido a practicas, creencias y soluciones terapéuticas ale-
jadas de la solucion mas apropiada para revertir nuestro ambiente obesogenico actual.
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Y continda en un viaje coloquial, entretenido, y diferente, sobre interesantes avenidas
gue plasman la sui generis vision y escuela del autor: transita por una singular descripcion
del concepto y definicién de obesidad, analiza el modelo alimentario desde perspectivas
cientificas, populares, bioldgicas y genéticas, hasta aterrizar en el concepto principal de
esta obra basado en la discusion de nuestra dieta neolitica actual y las bondades de una
dieta paleolitica.

Esta obra cientifico-literaria es verdaderamente amena. Su elegante narrativa aporta
conceptos muy practicos, muy exactos para aplicar en la practica clinica del consultorio,
encontrandose claramente plasmados en su propuesta. Espero que sea considerada como
libro de texto para las generaciones venideras de nutridlogos y obesologos de toda Latino-
américa ya que despierta ideas, y abre las mentes a nuevas direcciones.

Enhorabuena 1!

Dr. Raul A. Bastarrachea

Staff Scientist, Department of Genetics
Southwest Foundation for Biomedical Research
San Antonio, Texas, USA



PROLOGO II

“[..., he escrito este libro. No para cantar las alabanzas de los dioses.
No para alabar a los faraones, porque estoy cansado de sus actos...]”
[...”No para halagar a los dioses, no para halagar a los reyes, ni por
miedo del porvenir ni por esperanza]”

Mika Waltari (Helsinki, 1908 -1979),
en Sinhué, el egipcio

Una historia profesional como cualquier otra, con satisfacciones y con fracasos, me
viene acompafiando en mi practica como nutricionista-obesista. Anti-nutricionista, asi me
califico a mi mismo porgue suena mas adecuado para quien ha tratado de vaciar las reservas
grasas de sus pacientes y lo mas magro que he conseguido han sido los resultados.

En busqueda de mejorar en algo la vida de estos pacientes y de prevenir los proble-
mas metabolicos relacionados con la transicion nutricional, me he dedicado a tratar de
entender las causas de esos fracasos, llegando a la conclusion de que la mayoria no son
atribuibles a los pacientes y tampoco a los nutricionistas. Tal vez si a la Nutricién por los
métodos que propone.

Las “dietas cientificas” siguen ensefiandose y prescribiéndose como si sus resultados
fuesen satisfactorios. Las “dietas de moda” producen una esperanza tan fugaz como ilu-
soria para caer en el olvido por inoperantes, mas que por sus riesgos.

Algo similar sucedié con numerosos medicamentos. Algunos en desuso por su escasa
eficacia, otros, inexplicablemente, tal vez por serlo en demasia, y algunos mas porque sus
efectos indeseables superaban a sus beneficios potenciales.

Todas las estrategias, fuesen dietas, remedios y ahora hasta la cirugia, fueron puablica-
mente cuestionadas por los simpatizantes de unas en desmedro de las otras, descuidando
la ética y provocando el peregrinaje de pacientes en busca de un remedio que no fuera
peor que la enfermedad. Pocos enfermos y algunos vendedores de ilusiones resultaron
beneficiados.

Miles de consultas, propias y ajenas, indican que la sobrealimentacion no es produci-
da por la rebeldia de nuestros pacientes sino por la rebeldia de las propuestas terapéuticas
ante los mensajes y las leyes de la biologia.
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La “hipétesis caldrica” ha fracasado simplemente porque trata el efecto y no la causa.
Esa ‘verdad’ se esta transformando progresivamente en un mito que no esta siendo facil
cambiar aunque finalmente ocuparéa el espacio que le corresponde.

Esta evolucidn recuerda el caso de los aceites parcialmente hidrogenados que prome-
tieron librarnos de la, todavia no probada, mortalidad atribuida a las grasas saturadas y al
colesterol alimentarios. Esos “aceites salvadores”, tuvieron que ser prohibidos justamen-
te porque producian el efecto que decian evitar.

La sal, de la que no se duda los inconvenientes que ocasiona, figura en los planes
alimentarios de instituciones de salud y el lugar del azlcar que solia ser prohibida a los
diabéticos, “para evitar que tuvieran que llegar a aplicarse insulina”, hoy es ocupado por
carbohidratos complejos, convertidos en los maximos proveedores de energia. Estas si-
tuaciones son la consecuencia de una Piramide Alimentaria que se va desmoronando sin
haber resuelto los problemas que pretendia, ni mejorado vidas.

La Piramide fue construida en nombre de una mejor salud pero ese Monumento trajo
mas problemas que soluciones al convertirse en el pasaporte hacia el cambio nutricional
y epidemiolégico que estamos padeciendo.

Sin embargo, lo que se acaba de afirmar en poco tiempo podria estar equivocado y los
constructores de la Piramide demostrar sus fortalezas y bondades, re-convenciéndonos
de sus virtudes.

Sea como fuese, la Piramide seguira en pie como monumento y como simbolo de una
época de la nutricion y si recuperase su lugar como referente habra perdido para siempre
la magia que la categorizaba como de indiscutible sabiduria. Ya no se volvera a creer en
la inmortalidad del faradn aunque se siga respetando su figura.

Bajo esta consideracion, la intencién de este texto es invitar a la bldsqueda y a la
aceptacion de informacion diversa que permita confrontar ideas y llegar a conclusiones
propias.

Lo expuesto en esta obra ha sido inspirado por pensamientos resultantes del trabajo
de otras mentes. Pretende ser movilizador y generador de dudas sobre algunos opiaceos
y reiterados discursos nutricionales que han servido a las reglas de la sociedad de con-
sumo.

A partir del analisis de los modelos alimentarios oficiales y de lo que qued6 después
de haber desempolvado al modelo auto-alimentario, sobre el cual flameaban algunos
fantasmas que obstaculizaban la consideracion de algunas ensefianzas a partir de su bio-
logia, he pretendido despertar curiosidad sobre algunos temas y generar dudas, tratando
de desmitificar puntos aparentemente consagrados.

Pero los mitos son materia opinable y cambian de acuerdo con los valores de la cultu-
ra por lo que nada de lo expuesto deberia ser tomado como definitivo.

Como muchos contenidos seguramente seran conocidos por los profesionales que
lean estas lineas quisiera que al menos no resulten aburridores por lo que he intercalado
algunas anécdotas y comentarios que podran parecer algo caricaturizantes, pero que no
tienen otro &nimo que amenizar la lectura o resaltar algunos conceptos. Sélo un recurso
didactico para estimular la duda y la desconfianza como las mejores herramientas para
aprender y progresar: dudar algo de lo que nos hacen ver y escuchar, para confiar mas en
lo que vemos y en lo que oimos.
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Como un ejemplo de esta préactica, y sélo por ser nutricionista, he tomado como obje-
to de analisis al modelo alimentario actual, que nos ha sido presentado como virtuoso a
partir de las modificaciones que progresivamente la sociedad de consumo ha ido introdu-
ciendo en la alimentacion original: la del cazador-recolector.

Si el lector consigue ir despejando lo verdadero de lo falso apelando a su juicio critico
y a la deteccidn de los sesgos, el autor se sentira satisfecho.

Mas satisfecho si se generaran criticas a lo expuesto y se plantearan nuevas inquie-
tudes.

Finalmente, de una forma u otra, contenidos en estas lineas estan mis pacientes; los
gue no han tenido méas remedio que escucharme en las aulas, en los congresos y en las
sociedades cientificas; mis maestros; los investigadores de quienes aprendo, aquellos con
quienes he compartido los buenos momentos de la profesién y quienes se han considera-
do mis discipulos, constituyendo un mundo que me ha dado gusto compartir.

Todos en algin momento de mi trabajo acudieron a mi mente para cooperar conmigo,
por lo que les estoy agradecido.

Julio C. Montero
Buenos Aires. Julio de 2010
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CAPITULO 1 Sobrealimentacion.

Efecto y causa

humano todavia.

Supervivencia y modelos estéticos

La “Venus de Willendorf”, homoénima de la region de Aus-
tria donde fue encontrada, es una de las primeras esculturas
humanas (figura 1).

Esa estatuilla obesa prometia defensa y beneficios ante el
ambiente. Sus 25.000 afios hablan de que la robustez de aque-
lla mujer esta presente en el objeto artistico que ha hecho per-
durar hasta nuestros dias la importancia de su existencia.

El déficit energético era la amenaza potencial mas acuciante
y cotidiana, y la gordura un escudo protector. La incertidum-
bre alimentaria y la preocupacion por morir de inanicion eran
constantes y fueron labrando en el cerebro de esos humanos
circuitos de alerta, de proteccion y de sobrevivencia.

Asi se fueron optimizando el metabolismo'; re-direccio-
nando los excesos alimentarios, y adquiriendo y asociando el
placer? y el bienestar inmediato, con aquello que posibilitaba
mejor alimentacion.

Errar es humano pero echarle la culpa a otros, es mas

Escuchado a los “Les Luthiers’

Figural

(1) Debido al desarrollo de resistencia a la accion de las hormonas insulina y leptina y la produccion de adiponectina.

(2) Que debe distinguirse de la felicidad.
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El impulso a la busqueda e ingestion de alimentos debia producirse aun ya satisfechas
las necesidades energéticas correspondientes al gasto anterior inmediato, y para ello debe-
ria ser gratificante en un sentido distinto que el de la sola evitacion de los trastornos fisicos
consecuentes a las carencias.

Esa figura voluminosa era la expresion de una informacion genética capaz de incitar
a una alimentacion masiva y sostenida, y de acopiarla, transformada en una sustancia lo
suficientemente reducida (acidos grasos) que permitiera conservar una inmensa cantidad
de energia.

Los excesos alimentarios consistian en banquetes de tejidos animales y vegetales
cuyos atomos eran recombinados para formar nuevos tejidos, ahora con otra identidad
particular.

Carbono, hidrégeno, nitrogeno y oxigeno de animales y vegetales se reorganizaban para
formar tejidos y grasa humana, constituyendo esta tltima una forma de energia transporta-
ble para proveer constante y reguladamente ‘alimento interno’ a todo el organismo.

Acopiar parte del medio como un tejido propio resto sustento a los competidores y pro-
veyo un manto subcutdneo de proteccion mecdnica, térmica e inmunoldgica que asegurara
la alimentacion propia y de la descendencia.

La materia y la energia se habian transferido entre especies de la misma manera que se
hace desde la madre al hijo por medio del flujo placentario — umbilico — fetal, que es pro-
longado después del nacimiento con el mamario — portal — tisular hasta el momento en que
se adquiere la capacidad de conseguir el alimento por si mismo.

La conexion y complementariedad entre el reino animal y vegetal es delatada por la
multitud de sustancias vegetales para las cuales existen receptores animales que las hace
participes de la regulacion de funciones metabdlicas como también de otras tan abstractas
y elevadas como pensar, experimentar placer, bienestar o deseos.

Un ejemplo alimentario de complementariedad metabolica la da la ligadura de aci-
dos grasos y de carbohidratos animales y vegetales a factores de transcripcion (PPARY?,
SREBPI1-c 4, ChREBP °) modulando respuestas adaptativas. Del primero penden las enzi-
mas responsables de la adipogénesis. De los otros dos, las de la lipogénesis.

Los canabinoides y los opioides (presentes también en la marihuana y en la amapola)
encuentran sus correspondientes receptores en distintos niveles del sistema nervioso, for-
mando parte de los circuitos de recompensa que tienen su maxima expresion en el terreno
sensorial y afectivo. Esto habla del origen comun y del didlogo bioldgico entre organismos
animales y vegetales que deben considerarse complementarios por integrarse funcional-
mente en el ciclo de la vida.

Tal vez el ejemplo mas primario y de mayor significacion en esta complementariedad lo
dé la clorofila, anillo tetrapirrélico que envolviendo a un a&tomo de magnesio (que recuerda
la hemoglobina de los animales) transforma la luz solar en energia quimica para la vida de
vegetales y animales.

(3) Factor de transcripcion peroxosimal activado gamma.
(4) Proteina ligadora del elemento respondedor a los esteroles.
(5) Proteina ligadora del elemento respondedor a los carbohidratos.
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Para organismos incapaces de aprovechar de manera directa el calor, la luz u otras for-
mas de energia, como los humanos, los vegetales fueron clave en la provision de energia.

Mientras, la obesidad reflejaba el triunfo de una doble adaptacion: la de poder comer
masivamente y la de poder vivir sin comer.

En la memoria genética quedaron grabados estos mecanismos como su propia historia
evolutiva constituyendo un codigo del pasado, listo para utilizarse cada vez que el presente
lo necesitara o se ofreciera propicio.

Se generaron, asociaron y coordinaron genes conformando circuitos de supervivencia,
algunos de los cuales han comenzado a mal-funcionar en respuesta a condiciones exterio-
res que ya no son las mismas, dando lugar a los ““sindromes de homeostasis impedida” ¢
integrantes del riesgoso sindrome metabdlico, cuyo engranaje central es la resistencia a la
accion de la insulina.

Pero ni las Venus obesas, ni sus admiradores, sabian de esos sindromes y sus riesgos.
Soélo se consideraban miembros de una clase social que habia resultado privilegiada por
la convergencia de potenciales genéticos y la abundancia de alimentos, coincidencia mas
alcanzable por los ricos y los poderosos.

Estos atributos aseguraban, a través de la descendencia, la perdurabilidad de esos (sus)
genes, que alertas aun en nuestros dias funcionan como antes, si son invocados.

Sin embargo, en el siglo XXI la obesidad no es considerada conveniencia, triunfo, ni
belleza, sino desventaja, mientras que la ganancia de peso es percibida como una situacion
amenazante.

Ya no es necesaria la corpulencia para alcanzar el éxito ni para prolongarse en la descen-
dencia y asi se han integrado en la cultura actual. Los cambios en la figura humana deseable
lo atestigua la siguiente tabla segun Desmond Morris. Tabla 1

Tabla 1
Modelo Epoca Medidas (cm)
Busto Cintura | Cadera
Venus de Willendorf 25.000 anos AC 240 220 240
Miss Valle del Indo 2.000 afios AC 112 85 118
Miss Chipre 1.500 afios AC 107 105 110
Miss Siria 1.000 afios AC 78 65 90

Estos ejemplos, todos femeninos, no descartan la influencia de la moda en los varones, que
también han tratado de encajar en modelos estéticos.

La ““vigorexia™, conectada con la musculatura de los héroes actuales, cambia la volumi-
nosa figura esférica por la de una tabla con musculos cuyo desarrollo dificilmente sirva a las
necesidades mecénicas de la vida real.

Un abdomen prominente y una imagen esferoidal ya no indican prosperidad sino impoten-
cia, negligencia y hasta decadencia.

(6) Hipertension arterial, dislipemias, diabetes y otros.
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La disponibilidad de alimentos, la moda, el poder y los factores econémicos han trans-
formando el fenotipo humano hasta el punto de conseguir que la obesidad fuera un elemento
comun a dos situaciones inicial y aparentemente incompatibles como la riqueza y la pobreza.

El desarrollo tecnoldgico y la globalizacion fueron los autores de esa conjuncion al dar
acceso a una insospechada cantidad de energia alimentaria.

Cuando los maories, aborigenes de las islas Nauru, incrementaron su poder adquisitivo,
pasaron de la vida tradicional a la “civilizada™ y sufrieron obesidad, diabetes y enfermedades
cardiovasculares. Hoy, el 84.7% de los varones y el 92.8% de las mujeres maories padece
obesidad consecuente a la sobrealimentacion debida a las comidas globalizadas [1].

Los gustos populares sobre la figura humana generalmente van en oposicion de lo que
espontaneamente tiende a suceder, como lo hacen la alimentacion y el metabolismo. Asi lo
expresan las medidas de dos Miss Suecia a solo 29 afios de distancia [2] Tabla 2

Tabla 2
Afio Talla (m) Peso (kg) BMI (kg/m?)
1.951 1.71 68.500 23.45
1.980 1.75 49.000 16.01

En 1.980, la ganadora era 4 cm mas alta y pesaba 19.500 kg menos que la de 1.951. La
Miss Suecia del ‘51 hubiera hecho un mal papel 29 afos después, mientras que la de los
afios 80 no se hubiera atrevido a concursar en 1.951.

Fuera del contexto original, la obesidad, lejos de constituir una promesa de vida, produ-
ce fendémenos opuestos, como su acortamiento, aun respecto de la de los progenitores [3],
infertilidad, mortalidad neonatal y enfermedades metabdlicas precoces [4].

En Argentina, segtn la Encuesta Nacional de Nutricion y Salud de 2.006, alrededor del
30% de las mujeres en edad fértil presentan sobrepeso lo que eleva desde antes del comien-
zo del embarazo la linea de base para el riesgo metabolico de la descendencia.

En el IX Congreso de la Sociedad Argentina de Obesidad y Trastornos Alimentarios
(SAOTA) la investigadora Silvia Giraudo presentd su estudio sobre los efectos de una
alimentacion obesogénica, que suministrada a tres generaciones sucesivas de roedores pro-
dujo en cada una mayor peso que en la precedente [5]. Como se ve, en estas cuestiones es
también posible culpar a los abuelos.

La obesidad ya no es el privilegio de pocos sino el problema de muchos ya que su meca-
nismo causal, la sobrealimentacion, surge facil y espontaneamente y aun contra la voluntad
del que la padece.

Adonde quiera que haya llegado la globalizacion lo han hecho la sobrealimentacion, la
ganancia de peso y la obesidad.

Pero a los que aun conservan su estilo de vida ancestral y consideran a la obesidad como
un atributo de belleza y distincion, como los nigerianos !Kung, sélo les es posible conse-
guirla recurriendo a practicas especiales de sobrealimentacion en reclusion.

Asi de dificil es cambiar lo que espontdneamente sucede.
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Esto destaca la importancia del ““factor ambiental’” en la explicacion de la porfia a
mantener un peso predeterminado (teoria del ‘set-point”).

La citada Encuesta de Salud indica que las mujeres argentinas presentan sobrepeso y
un excesivo perimetro de cintura, segun los estandares internacionales.

Como buena parte de nuestra poblacion es portadora de genes aborigenes, y estos
suelen ser mas sensibles a los excesos de peso que los europeos o norteamericanos no
aborigenes, tal vez la prevalencia de problemas metabolicos sea superior a la que pro-
nostican las estadisticas.

Que los genes predisponentes a la ganancia de peso determinen que ante igual alimen-
tacion unos desarrollen mas peso que otros [6] podria explicar que las mujeres argentinas
tengan un peso relativamente alto en relacion a la cantidad de calorias que ingieren, se-
gun la cifra que dio la estadistica del Ministerio de Salud.

Sin embargo, en todos los casos, la energia alimentaria, por exceso o por defecto, es
la responsable ltima del peso corporal.

El 65% de la poblacion norteamericana sufre exceso de peso y el 30% obesidad mien-
tras que el 40% de los adultos presenta alguna descompaginacion metabodlica, aun con
peso normal, demostrando la importancia no sé6lo de la cantidad sino también de la cali-
dad de la alimentacion.

Muchos nutrientes, como los fitoestrogenos de la soja o los acidos grasos w-3 de los
pescados, se comportan como precursores de hormonas y hasta ‘son’ hormonas, poten-
ciando o compitiendo con las propias.

Algunas grasas incrementan su propia oxidacion por estimular factores de transcripcion
para las enzimas oxidativas (PPARa). Otras, modifican el metabolismo de los carbohi-
dratos al inducir resistencia a la accion de la insulina y hasta pueden comportarse como
precursores pro o antiinflamatorios en las paredes arteriales, predisponiendo o protegiendo
de la arterioesclerosis.

La obesidad y algunas alteraciones metabolicas modernas son efecto de la sobrealimen-
tacion (exceso de lo ingerido respecto del gasto) pero también de la disarmonia entre los
nutrientes que componen el alimento y de otro mas sutil; dis-alimentacion producida por
sustancias no energéticas que modifican respuestas del organismo, alterando el “partitio-
ning” (distribucion de nutrientes, energia u otros componentes).

La relacion entre las grasas w-6 y w-3 ha pasado de ser de 2 a 1 en la prehistoria hasta
20 a 1 y mas en la actualidad. Esta disarmonia es pro-aterogénica y no depende del ingreso
energético ni del peso.

De alli la importancia de la armonia alimentaria cuyo optimo fue establecido por una
adaptacion entre ambiente y genética que llevo millones de afios. Esa armonia esta lejos de
ser respetada en las gondolas de los supermercados.

Los efectos de estos cambios son dificiles de evaluar para los cientificos por el casi infinito
nimero de combinaciones alimentarias posibles y por dificultades metodologicas y éticas.

Baste de ejemplo que si a determinado alimento se le sustituyen unas grasas por otras,
las consecuencias del cambio podrian atribuirse tanto a la falta del efecto de las grasas sus-
tituidas como al de las grasas sustituyentes.

Los paleo-alimentos han sido paulatinamente reemplazados por neo-alimentos genera-
dos por la revolucion agricola — industrial comenzada en los siglos XVIII y XIX.
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Los neoalimentos, ilustres desconocidos para nuestros genes, son alienigenas recién
llegados que en poco tiempo han sustituido a mas del 70% de los alimentos paleoliticos en
las mesas occidentalizadas [7], entre ellas las de los argentinos [8].

Sobre algunas practicas y creencias

Seguramente no falta en la biblioteca alguna publicacién, méas o menos cientifica, que
diga que los obesos son ““golosos™ y ““perezosos” y que por consumir mas calorias de lo
debido bien ganada tienen su obesidad.

También se escucha que con “cerrar la boca y hacer ejercicio”, dos indicaciones infre-
cuentes en el paleolitico, el problema no existiria. No existiria,... pero existe; porque estas
indicaciones suelen fracasar en el término de 5 afios hasta en el 98% de los casos [9].

El investigador Jules Hirsch afirmaba que *’las dietas para reducir el peso parecen fra-
casar en los obesos”. El Women'’s Health Initiative es un estudio que vigilé en 20.000 mu-
jeres el efecto de una dieta baja en grasas (aportaban el 20% de las calorias) que redujo su
ingreso en unas 360 Kcal/d. Después de 8 afios ellas pesaron 900 g menos que al comienzo
y el perimetro de su cintura se habia incrementado.

Cuando se evalu¢ la eficacia de 4 tipos de dietas: 1. restringidas en carbohidratos,
2. restringidas en grasas, 3. restringidas en calorias y 4. de baja carga glucémica, el
resultado fue una reduccion del 7% del peso en un afio [10]. Y esto no significa que no
funcionen. Funcionan hasta un 7%. Y mientras se aplican.

Una tabla de comparacion presentada por G.A. Bray muestra los resultados en un perio-
do de 3 a 6 meses, por considerarlo el de méaxima pérdida de peso [11]. Tabla 3

La dieta es el tratamiento del exceso de grasa, que es lo que define a la obesidad, no el
de la sobrealimentacion que es lo que la decide. Y la sobrealimentacion no puede ser co-
rregida por las dietas, porque lo que no pueden hacer las dietas es cambiar el ambiente ni
modificar a los genes’.

Las dietas no resuelven la brecha entre la alimentacion que ofrece la cultura y la que
prescribe el profesional. Porque precisamente lo que hace funcionar a las dietas es esa bre-
cha, mientras dura.

La cultura y las creencias, y esto incluye a las modas médicas, han armado un ““mega-
complot™ del que todos, aun sin saberlo ni desearlo, formamos parte.

Siendo inmodificables los genes, los alimentos y su propaganda no hacen sino percutir
sin cesar los puntos reflejos que gatillan los circuitos de recompensa. El juego se va a repe-
tir, sencillamente, porque no podria ser de otra manera.

Cerrar la boca tampoco puede evitar las respuestas defensivas metaboélicas y conductua-
les desarrolladas por el organismo ante la limitacion alimentaria y la pérdida de peso [12].

Lo visto deja en claro que no son las dietas hipocaldricas las que fracasan sino quienes,
de buena fe, las prescriben y las practican.

El villano sociocultural nos pide que seamos eficaces y productivos proporcionandonos
los medios para minimizar el esfuerzo fisico. Nos vende artefactos que aumentan el confort

(7) Por lo menos en el lapso que suele sostenerse una dieta.
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Tabla 3

COMPARACION DE PERDIDA DE PESO MAXIMA CON VARIAS DIETAS

Modificado por el autor

Autor Baja grasa Bajo carbohidrato | Alta proteina Otras
Ornish | Otras | Atkins | Otras | Zona |Otras|Balan- | Weight | Slim
ceada |Watchers | -fast
Foster 3.2% 7.0%
Brehm 3.9kg 8.5kg
Samaha* 2.0kg 6.0 kg
Stern* 5.8kg
Dansinger 6.2 kg 5.5kg 5.0 kg 45kg
Gardner 2.0kg 6.0 kg
Howard 2.3 kg
Heshka 5.5kg
McManus ** 29kg 4.1kg
Gerhard*** 1.5kg
LeCheminant 0.3 kg +0.1kg
Luscombe-Marsh# 10.2 kg 9.7kg
McLaughlin 5.7kg 6.9 kg
Skov+ 5.1kg 8.9 kg
Noakes 7.3 kg 7.3 kg
Petersen 6.9kg 6.6 kg
Truby 6.0 kg 6.6kg [49kg
Volek
Varones 43 kg 8.1kg
Mujeres 2.8 kg 3.1kg
Yancy 12.9% 6.7%

* Los informes de Samaha y Stern son sobre la misma poblacion —los de Samaha corresponden
a 6 meses y los de Stern a 12 meses—.

*%

en grasa—.
skeksk

tra baja en grasas. Sélo la dieta baja en grasas caus6 pérdida de peso.
# Baja en grasas/elevada en proteinas (29/35%) vs elevada en grasas/estandar en proteinas

(45/18%).

Los datos corresponden a 18 meses —dieta moderada en grasa (tipo Mediterranea) vs dieta baja

Seis semanas de dieta cruzada en diabéticos comparando alta en grasas monoinsaturadas con-

+  Ambas dietas contuvieron 30% de grasas. Una, baja en grasas contenia 12% de proteinas y la
otra, baja en carbohidratos contenia 25 % de proteinas
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y que nos inducen a placeres sedentarios aunque al mismo tiempo no deja de reclamarnos
que seamos activos, atléticos y esbeltos.

Al tiempo que nos tienta con alimentos de elevado poder energético y adictivo nos
pide que se consuman con moderacion. En caso de no poder hacerlo todavia nos ofrece la
oportunidad de anular los efectos de lo que nos habia vendido mediante, por ejemplo, el
ejercicio.

Cambiar el destino de la comida realizando un trabajo pecuniariamente improductivo®
y para muchos hedonisticamente dudoso, denominado “ejercicio” tampoco resuelve la
sobrealimentacion, aunque si es adecuado seguramente va a corregir sus consecuencias
metabdlicas y cardiovasculares.

Si la mitad saludable de estas dobles recomendaciones no consigue mantener una ima-
gen, un peso y un metabolismo aceptados por la sociedad y por los médicos, la cultura
recomienda la consulta con expertos.

Al menos dos clases de expertos (si se excluye a los cirujanos bariatricos): uno en nutri-
cion, para dosificar (y de paso asegurar que no se abandonen definitivamente) los alimentos
que estan produciendo el problema, y otro para hacer actividad fisica. Figura 2.

Figura 2
Alimentos modernos
/ Sobrealimentacion \
Ganancia de peso y obesidad >  Problemas metabolicos
A
Expertos Expertos
(Dieta + ejercicio + (Dieta + ejercicio +
medicamentos) medicamentos)
Abandono del tratamiento Prosecucion
Recidiva <€ Mejoria » Estabilizacion
Fracaso :
terapéutico Lo
\J
Curacion

La estrategia del “‘no comer”, la de la ““dieta perpetua”, no se suele mantener porque es
perturbadora del comportamiento alimentario y general.

(8) Menos para los duenos de los gimnasios, de los comercios de articulos deportivos o de venta de liquidos para aplacar
la sed.
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En el mundo paleolitico la sobrealimentacion, la obesidad y el sindrome metabdlico
eran una rareza. La quimica de las comidas era entendida por los genes, como lo hacen
aquellos que van creciendo juntos hasta conseguir la mejor armonia.

En ese mundo, el aparato neuromuscular era un recurso para acercarse a los alimentos,
para huir de los peligros, para protegerse o para alcanzar algin beneficio inmediato. No
para malgastar la preciosa comida ni para complacer al ojo estético de la sociedad.

En no comer y gastar energia se ha cimentado la “hip6tesis calorica” que la ciencia ha
justificado con algunas demostraciones a medida.

Apoyandose en razonamientos solidos, plantados sobre premisas dudosas, se crearon ar-
gumentos que han tranquilizado a varias generaciones y niveles de responsables de la salud.

Con balsamos de ese tipo la cultura nutricional pudo prescribir alimentos pobres en
vitaminas, minerales, antioxidantes y otros componentes virtuosos; que secuestran hierro,
zine y calcio, o dosificar el agregado de un polvo blanco de riesgo cardiovascular, como
lo hace notar la Asociacion Americana del Corazén con el ““poco 0 nada de sal” de sus
Recomendaciones dietarias [13].

Afortunadamente, la ciencia y el método cientifico llevan en su esencia el antidoto para
esos balsamos.

Ahora, si usted cree que los individuos son los responsables de efectos alimentarios y
metabdlicos que escapan a su control y que pueden arruinar su vida, puede echarle la culpa
a los genes, a los abuelos, a la familia o a la ignorancia. O sea, a otra cosa. jMuy humano
por cierto!

Pero si piensa que el principal inductor de esos efectos y de lo que se come es precisa-
mente la comida que se ha comido, que a través de un acto reflejo promueve mas alimenta-
cion de lo mismo, tal vez pueda ser protagonista de alguna solucion.

Porque los reflejos son Mister Hyde, impulsivos, irreflexivos, imperiosos y la unica
manera de cambiar a Mister Hyde es inculcandole cambios.

La educacion no es aplicable a un irracional, a un barbaro. Pero una educacion ineficaz
y publica, proclamada con tono acusador y de reproche, puede ser una exquisita estrategia
para poder culpabilizar a la victima.

El Dr. Jekyll es racional. Es posible razonar con él. Lo que debemos pedirle es que no
se enfrente con Hyde sino que lo traiga a la consulta, que no luche con ¢l porque tiene las
de perder.

Hay que tratar de dormir a Hyde para no tener que luchar con su inagotable necesidad,
para no pagar con bienestar, con salud, con vida o con dinero su efimera satisfaccion [14].
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2 La obesidad como
CAPITULO la emergente de las
enfermedades de la
transicion nutricional

““... de nuestro actual sistema médico puede decirse que cultiva enfermedades’. ““Cuando un
carpintero esta enfermo pide a su médico un remedio fuerte y rapido [...].

Y si alguien le dice que debe seguir todo un curso de dietética, y cubrirse y envolverse la
cabeza, y toda esa clase de cosas, €él replicara inmediatamente que no tiene tiempo para en-
fermarse y que no ve nada bueno en una vida que se pasa fomentando una enfermedad, con
detrimento de su trabajo normal.

Por eso dice adids a esa clase de médicos y vuelve a su dieta acostumbrada y, una de dos: o
se alivia y vive y lleva adelante su negocio, o si su constitucion no resiste, muere y termina
con todo”.

Platon, La Republica 405-6

Desde la obesidad al modelo de la Pequefia Piramide.
Introduccion y generalidades

Para los prehistoricos, que no pesaban ni median, los juicios sobre la corpulencia sur-
gian de la comparacion entre personas.

Con el transcurrir del tiempo los referentes comparables fueron cambiando y con ello
los conceptos de obesidad y de belleza, expresados por la disminucion progresiva de las
medidas de las Venus.

Asi, la belleza y la disminucion de la corpulencia fueron evolucionando juntas al punto
de, a veces, ser confundidas.

Lo dicen las medidas de una de las candidatas a Miss Universo, Stephanie Naumoska, de 19
afos, que mide 1.80 m y pesa 49.00 kg con un indice de masa corporal de 15.10 kg/m? [1].

Las imagenes representadas por las Venus fueron deseadas y codiciadas porque la es-
tética era una manera de exteriorizar condiciones que podian ser ventajosas para el indi-
viduo y para la especie. Desde asegurar sobrevivencia propia y de la descendencia hasta
merecer mas ingresos, distincion social, fama y mejores condiciones de vida. La lentitud
de movimientos, fatigabilidad, vulnerabilidad ante predadores, etc., no alcanzaban a des-
dibujar las ventajas.

En alglin momento ventajas y desventajas cruzaron sus caminos. Cuando las segundas
tuvieron ‘mas peso’ comenzo el recorrido inverso. Las virtudes se convirtieron primero en
inconvenientes, luego en defectos y hasta casi en pecados.
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Hoy la flacura, principalmente en las mujeres, parece generar mayores beneficios que
los inconvenientes para conseguirla.

La transicion nutricional transformo la “obesidad-condicion” en *““obesidad-enferme-
dad”, constituyéndola en una muestra del impacto alimentario.

Aun sin llegar a obesidad los cambios somaticos asociados con la ganancia de peso se
corresponden con cambios en el fenotipo metabolico, (la causa principal de sus riesgos)
y con un fenotipo neurofuncional que los mantiene.

Es manifiesta la toma de conciencia por parte de la sociedad. Del escaso espacio de-
dicado a la obesidad en los textos de medicina de hace unos 30 afios se ha pasado a una
frondosa informacion. Ciento treinta y dos mil articulos respondieron en el “Pub Med” a
la palabra “obesidad” y 24.300.000! en la Web, abrumando con datos, a veces repetidos
y otras equivocados.

Hoy, los pacientes y los profesionales de la salud de todas sus ramas y especialidades
estan interesados en la obesidad y dispuestos a intervenir.

De una manera u otra la obesidad nos afecta a todos.

Entre las enfermedades de la transicion nutricional, la obesidad es tnica por ser la
mas frecuente y también por ser evidente a los sentidos, a diferencia de las alteraciones
metabolicas menos frecuentes, invisibles y silenciosas.

El concepto de obesidad parecia claro cuando la Organizacion Mundial de la Salud
(OMYS) 1la definié como “un exceso de grasa corporal con riesgos para la salud”. Sin
embargo hay distancia entre definir obesidad y definir quién es obeso.

“Exceso de grasa corporal” nada dice sobre funcionalidad (si bien es méas probable
que el adipocito “disfuncione” a mayor contenido graso), de la misma manera que la
ausencia del “exceso adiposo’ no garantiza la normalidad de su funcion.

Una cantidad de tejido adiposo por encima de un limite arbitrario, no es mas que un
signo del ““sindrome de obesidad”, que se completa cuando existen componentes del
sindrome metabolico y de inflamacion adiposa y sistémica (ver mas adelante).

No obstante, los elementos del sindrome de obesidad pueden existir sin un aumento
absoluto de la grasa corporal, como en los casos en que se altera la proporcion entre los
tejidos adiposo y magro, o bien cuando una cantidad ““normal’ de grasa es sobrecarga
para un tejido adiposo insuficiente, llevandolo a la disfuncion.

La tabla siguiente muestra que no todos los obesos presentan anormalidad metaboli-
ca' ni todos los de peso normal estan libres de ella. E1 86% de los obesos solo presenta
una de ellas; el 62%, dos, y cuatro solamente el 9.1%. Entre los de peso normal el 59%
suele presentar al menos una anormalidad. Tabla 1.

El 1.3% de los sujetos de peso normal pueden desarrollar un fenotipo metabdlico com-
pleto de obesidad, demostrado por su mejoria con la pérdida de peso.

Que la disfuncion adipocitaria es mas trascendente que la cantidad de grasa y de teji-
do adiposo es resaltado por los datos publicados por K. Flegal [3] sobre sujetos que con

(1) Se considera anormalidad metabdlica hipertension, hipertrigliceridemia, disminucion de HDL, alteracion de la glu-
cemia.
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Tabla 1

NUMERO DE ANORMALIDADES METABOLICAS PARA EL SINDROME DE
RESISTENCIAA LA INSULINA AJUSTADAS PARA EDAD EN FUNCION DEL IMC [2]
(Hipertension, hipertrigliceridemia, disminuciéon de HDL, glucemia alterada)

(n= 3280, edad 40 -74 afios sin historia de diabetes o glucemia en ayunas >126 mg/dL)

NUmero de anormalidades
1 2 3 4
En poblacion total 71 % 42 % 17 % 4.5%
Segtin IMC (kg/m2)
Normal (< 25) 59 % 26 % 8% 1.3%
25-27 70 % 39 % 15 % 4.7 %
27 -30 78 % 51% 21 % 4.9 %
Obesidad >30 86 % 62 % 30 % 9.1%

sobrepeso presentaban menor riesgo cardiovascular, coronario y tumoral que los de bajo
peso y que los obesos?. Su menor mortalidad total fue atribuible a la baja frecuencia de
enfermedades respiratorias. Tabla 2

Tabla 2

BAJO PESO SOBREPESO OBESIDAD
IMC menor de 18.5 IMC entre 25y 30 IMC de 30 y mas

CANCER Y ENFERMEDAD CARDIACA
Cancer de pulmon

Canceres relacionados con obesidad

Otros canceres l

Enfermedad coronaria

Otras enfermedades cardiovasculares

OTRAS CAUSAS DE MUERTE
Diabetes y enfermedad renal -
Enfermedades respiratorias cronicas
Enfermedades respiratorias agudas
Accidentes

Otras causas

r T T r T T T T 1
Miles de exceso de muertesen 2.004 » ¢ 10 -50 =40 -30 =20 -10 0 10 -20 =10 O 10 20 30 40
comparadad con peso normal

Al concepto de funcionalidad se superpone el de la cantidad de grasa depositada en
*““cada localizacion adiposa”, ya que a igual cantidad total, con su centralizacion el riesgo
€s mayor.

El concepto de obesidad central fue magistralmente dibujado por Miguel Cané, en su
libro Juvenilia, cuando con Roque Séenz Pefia intentaron categorizar por su corpulencia a
un personaje, el general Buendia.

(2) Es de destacar que no figuran los datos de los de peso normal.
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Hay hombres que presentan ese fenémeno; recuerdo que en Arica, durante el
bloqueo, pasamos con Roque Saenz Pefia largas horas reuniendo elementos
para basar una opinion racional al respecto, con motivo de la configuracion
fisica del general Buendia.

Saenz Pefia se inclinaba a creer que era muy gordo, y yo hubiera sostenido
sobre la hoguera que agquel hombre era flaco, extremadamente flaco. Lo veia-
mos todos los dias, lo analizabamos sin ganar terreno.

Yo ardia por conocer su opinién propia; pero el viejo guerrero, lleno
de vanidad, decia hoy, a prop6sito de una marcha forzada que venia a
su memoria, que habia sufrido mucho a causa de su corpulencia. jSaenz
Pefia me miraba triunfante! Pero al dia siguiente, con motivo de una car-
ga famosa, que el general se atribuia, hacia presente que su caballo, con
tan poco peso encima, le habia permitido preceder las primeras filas.
A mi vez, miraba a Saenz Pefia como invitandole a que sostuviera su opinion
ante aquel argumento contundente. No sabiamos a quién acudir, ni qué pro-
cedimiento emplear. ¢ Pesar a Buendia? ¢ Medirlo? No lo hubiera consentido.
¢Consultar a su sastre? No lo tenia en Arica.

Aquello se convertia en una pesadilla constante; ambos veiamos en suefios
al general. Rogue, que era sonambulo, se levantaba a veces pidiendo un
hacha para ensanchar una puerta por la que no podia penetrar Buendia.
Yo veia floretes pasearse por el cuarto, en las horas calladas de la noche, y
observaba que sus empufiaduras tenian la cara de Buendia. No encontraba-
mos compromiso plausible ni modus vivendi aceptable. Reconocer que aquel
hombre era regular, habria sido una cobardia moral, una débil manera de
cohonestar con las opiniones reciprocas. En cuanto a mi, la humillacion de
mis pretensiones de hombre observador me hacia sufrir en extremo. ¢C6mo
podria escudrifiar moralmente un individuo, si no era capaz de clasificarle
como volumen positivo?

Al fin, un rayo de luz hirié mis ojos, o la reminiscencia inconsciente del
enfermero del Colegio vino a golpear en mi memoria. Vi marchar de perfil
a Buendia y, ahogando un grito, me despedi de prisa y corri en busca de
Saenz Pefia, a quien encontré tendido en una cama, silencioso y meditando,
sin duda ninguna, en el insoluble problema. Medio sofocado, grité desde la

q ‘Fue siempre para nosotros una grave cuestion decir si era gordo o flaco.

puerta:
-iRoque!... jEncontré! -;Qué? -Buendia... -jAcaba! ’
-iEs flaco y barrigon!”’

Cané no era nutricionista, sino abogado, periodista, politico, lo que no impidio6 (o qui-
zas fue lo que facilito) que en 1.884 describiera a este fenotipo humano con la contunden-
cia que da la enorme simpleza de “flaco y barrigdn”, adelantandose a la consideracion de
la medicina.

En 1.947 Jean Vague, propone las formas ““androide” y ““ginoide” de obesidad y de
alguna manera hace honor en la medicina al concepto de Cané [4].
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Hoy, en la clinica es inadmisible que los flacos barrigones pasen desapercibidos porque
suelen sufrir peores consecuencias metabolicas que los obesos clasicos,... pero ;deben ser
considerados obesos o como portadores de una anormalidad del 6rgano adiposo (lipodis-
trofia y/o adipositis, por ej.) que lo hipotrofia en algunas partes obligando a un aumento
compensatorio en otras que lo sobrecarga hasta hacerlo disfuncional?

Sobre la definicion y concepto de obesidad

Intuitivamente sabemos que la obesidad no es saludable pero... ;quién es obeso [5]?

Desde Hipocrates algunos problemas de salud comenzaron a vincularse con el peso, la
corpulencia, el temperamento y los valores morales. Menos filantropicamente las compa-
nias de seguros norteamericanas estaban preocupadas por el valor de sus polizas cuando
observaron la relacion inversa entre peso y longevidad.

La ciencia, obligada a dar una definicion técnica objetiva e imparcial, puso en marcha
una curiosa historia que comenz6 en 1.830 cuando el astronomo belga Lambert Adolphe
Jacques Quételet (1.796-1.874), abocado a comprobar si algunas leyes matematicas de la
astronomia podian ser predictivas de fenomenos biologicos o del comportamiento huma-
no resolvid testear esa idea midiendo y pesando conscriptos franceses y escoceses para
determinar cual era el peso mas frecuente para cada talla. A ese peso lo consider6 ‘normal’
[6]. Normal por la frecuencia y no por algun criterio de salud.

Segun el término ““normalidad”™ aplicado por Quételet, todo desvio hacia un peso bajo
o0 excesivo, podia ser mas categéricamente considerado “anormal”. Asi este concepto se
fue mezclando con el de peso y estableciendo una relacion entre obesidad, alteraciones
fisicas y connotaciones morales.

La ecuacion utilizada por Quételet para probar su teoria (dividia el peso, en kg., por el
valor de la talla expresada en metros y elevada al cuadrado) fue luego utilizada por otros
bajo la denominacion de indice de Quételet o indice de masa corporal (IMC)?.

De lo anterior es claro que nada relacionaba a esta ecuacion con la grasa y mucho me-
nos con su cantidad, pretensiones que para nada inquietaban a Quételet.

Finalmente, segtn los datos de las compaiiias de seguros, el peso que para cada edad
y talla coincidia con la menor mortalidad fue considerado como el mas saludable y se re-
solvio expresarlo por medio del indicador matematico con que Quételet habia pretendido
predecir los comportamientos humanos [7].

Afortunada, e inexplicadamente, el IMC mantenia una buena correlacion con la can-
tidad de grasa (r = 0.70) [8] aunque ni esta, ni el peso, ni el conocimiento de la compo-
sicion corporal son categdricos para asegurar o descartar el riesgo asociado al sindrome
de obesidad, que va a depender mas de la suficiencia del tejido adiposo para soportar la
grasa almacenada, que de la cantidad de grasa que almacena, o sea, de un conflicto en-
tre continente y contenido, sensibilizado por efectos del ambiente?, alimentarios y extra-
alimentarios.

(3) IMC = peso (kg)/talla (m)*
(4) Uno deberia poder elegir a sus padres o ser también afortunado y poder elegir a su ambiente.
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Por esta razon, asi como algunos con IMC normal podran desarrollar anormalidades
metabolicas corregibles por la pérdida de peso, otros, obesos segun el IMC, podran vivir
libres de estas, recordando los tiempos en que, debido a los cambios ciclicos de la oferta
alimentaria, la obesidad no era enfermedad sino condicion. El almacenamiento de grasa se
convierte en enfermedad cuando se hace cronica y combina en alguna medida los criterios
que siguen. Tabla 3.

Tabla 3
CRITERIOS PARA LA TRANSFORMACION DE LA OBESIDAD
“CONDICION” EN ENFERMEDAD [9]

Criterios Consecuencias y hechos

Cuantitativo Cantidad de grasa

Cualitativo Localizacion: superior y central

Cronologico Duracion del exceso de grasa

Hereditario Susceptibilidad al exceso de grasa. Tolerancia del tejido adiposo

Ambiental Determinantes de la sobrealimentacion y de otros componentes
no saludables del estilo de vida

Cuando la OMS circunscribe la definicion de obesidad a ““un exceso de grasa corporal
que pone en riesgo la salud”, no indica la cuantia del exceso. Ni hubiera podido hacerlo
porque el riesgo es individual.

Sin embargo, puede ser orientativo que en personas caucasicas® la grasa no deberia
superar el 25% del peso en el varon y el 32% en la mujer®.

Como no es facil medir la cantidad de grasa, y menos aun su variacion, la OMS acepto
al IMC como su instrumento de medida y control, especialmente por la ventaja de que
para su determinacion s6lo son necesarios una balanza y un centimetro.

En base al IMC la OMS define como obesos a los individuos caucasicos con un IMC
igual o superior a 30 kg/m?; con sobrepeso si el IMC oscila entre 25 y 29.9 y obesos mor-
bidos si es igual o superior a 40 [10 -14].

Pero la composicion corporal es invisible al ojo del IMC y en algunas personas una
disminucion de la masa muscular puede enmascarar un aumento de la grasa, por lo que su
peso y su IMC pueden ser normales, cuando en realidad son “hipergrasosos” [15].

El potencial funcional del tejido adiposo depende de la cantidad de adipocitos que
posee, dato inferible del peso maximo alcanzado hasta el final de la adolescencia’ [16].
Desde este momento el numero parece quedar fijado por lo que todo peso que lo supere
implicaria hipertrofia adipocitaria, que se ha asociado con disfuncion adiposa. Figura 1.

(5) El término refiere a europeos de piel clara también conocidos como europidos.
(6) Se puede determinar mediante bioimpedancia y densitometria.
(7) Dato a tener en cuenta al elaborar la historia clinica
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Figura 1. Numero de adipocitos totales de 595 sujetos adultos (magros = 253; obesos = 342)
combinados con resultados previos de nifios y adolescentes. Cuadrados rojos: obesos (n = 120),
circulos azules: magros (178). El numero de adipocitos permanece estable en la adultez. Una sig-
nificativa pérdida de peso disminuye el volumen y no el nimero de adipocitos [16]. (no mostrado
en la figura)

Los que al menos ganan mas de 5 kg, después de este momento, aun si su IMC es nor-
mal, pueden desarrollar los trastornos metabolicos clasicos de los obesos dando lugar a la
categoria de ““obesos de peso normal” [17]. Figura 2

21.1

Ganancia de peso (kg) IMC a los 21 afios
desde los 21 afios (kg/m?)

Figura 2. Riesgo relativo de desarrollar diabetes (definida como 1.0 para el tertil mas bajo) como
funcion del IMC a la edad de 21 afios y peso ganado desde esa edad. Datos del Health Professional’s
Follow-up Study sobre 51.529 varones norteamericanos [18].
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Pero como para los médicos es mas importante comprobar o descartar riesgos que
cantidad de grasa, y como las diferencias genéticas hacen que algunos toleren mejor la so-
brealimentacion y la grasa, el IMC no pasa de ser un orientador que no puede reemplazar
a elementos clinicos ni a métodos auxiliares.

Para el mismo nivel de grasa, edad y sexo, el IMC es mas elevado en caucasicos que
en chinos (1.9 unidades), etiopes (4.6) y polinesios (4.5), significando que para el mismo
valor de IMC los caucasicos son menos grasosos y menos aun los polinesios. Esto lleva
a considerar obesos a los asiaticos cuyo IMC es > 25 kg/m? y a los islefios del Pacifico
cuando es > 32 [19].

En cambio, algunos obesos presentan, hasta donde habitualmente se los estudia, me-
tabolismo normal, revelando una excelente adaptacion del tejido adiposo a la grasa con-
tenida [20-22].

De la combinacion de IMC, composicion corporal, estado metabolico y riesgo, las perso-
nas podrian pertenecer a alguna de las diez categorias siguientes. Montero JC. 2010. Tabla 4

Tabla 4
indice de masa | Metabolismo Composicion Riesgo Categoria
corporal corporal
Normal Normal Normal Normal o Normal
(18.5a224.9) promedio
(5]
Normal 8 = Alterado Normal Aumentado Normopeso
(18.5a24.9) = (centralizacion grasa) dismetabdlico
Normal ; Normal Alterada Normal Normopeso
(18.5a2249) > (Mayor % de grasa | o ligeramente hipergrasos o
.y de tejido adiposo?; | aumentado hiperadiposos
menor masa magra
Alterado Alterada Aumentado (Normopeso con
(Aumento de grasa; sindrome de
menor masa magra) obesidad?
Aumentado Alterado Alterada Sobrepeso
(25.0a29.9) (Aumento de grasa) Aumentado dismetabolico
Normal Aumento muscular Normal Sobrepeso
Alterada Sobrepeso
Normal Aumento de grasa Normal normometabolico
Aumentado Normal Alterada Normal Obeso normo °
(=30.0) (Aumento de grasa metabolico
Ly de tejido adiposo?)
Alterado Alterada Aumentado Obeso
(Aumento de grasa) dismetabolico
Normal o Alterada Normal o “Pesado™?
ligeramente (Aumento levemente
alterado muscular) aumentado

(8) 23% de la poblacion norteamericana.
(9) 15.7 de la poblacion norteamericana.
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Demasiado complicado para la practica. Solo util para contactarse con la heteroge-
neidad del impacto de la grasa.

Pero ni aun la consideracion benigna del aumento del tejido adiposo de la cadera y
muslos'® como protector metabdlico y cardiovascular [23, 24], va a conseguir que un
cuerpo cilindrico o esferoidal sea visto como estéticamente saludable.

Y parece que el criterio estético popular de no ver esfericidades no esta tan alejado de
lo cientifico ya que el NIH (National Institute of Health) [25] considera que una cintura
superior a 102 cm en los varones y a 88 en las mujeres'' es indicadora de riesgo metabo-
lico [26, 27]. Figura 3

Si las medidas del paciente no alcanzan estos valores se puede recurrir a los datos de la
International Diabetes Federation (IDF) que para los europidos acepta una cintura maxi-
ma, medida a mitad de distancia entre la Gltima costilla y el hueso de la cadera, inferior
a 80 cm para mujeres y a 94 para varones. Si los genes son aborigenes, la IDF baja esos
valores a 80 y 90, respectivamente!'?.

=

Figura 3. Medida de la cintura segin el NIH

Esto hace dudar de la confiabilidad de las medidas, ya que el riesgo va a depender del
criterio adoptado. Adicionalmente, si bien en babuinos la circunferencia abdominal puede
explicar hasta el 59% de la captacion de glucosa, el porcentaje de grasa corporal correla-
ciond mas directamente con la resistencia adipocitaria a la insulina [28].

Sobre el respecto Figueredo Grijalba y col. hacen notar que en aborigenes de Para-
guay la proporcidon de obesidad abdominal es sustancialmente mayor que en la poblacion

(10)Es el tejido adiposo, no la grasa la que protege.

(11)Medida a nivel de la espina iliaca anterosuperior derecha, al final de una espiracion normal, con la musculatura del abdo-
men relajada.

(12)La mujer argentina tiene una cintura promedio de 90 cm, segun la ENNyS, superando los estandares de cualquiera de
los dos consensos.
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blanca nativa pero la prevalencia de otros factores de riesgo cardiovascular es similar o
menor, sefialando la importancia de establecer tablas de adecuacion antropométrica segin
las etnias [29].

Claro que cambiar el criterio podra resolver el dilema diagnostico, pero no va a cam-
biar los riesgos, que solamente se pueden evaluar considerando datos que no pesan ni mi-
den el cuerpo, como determinaciones de laboratorio, de presion arterial, de funcionalidad
cardiorrespiratoria, etc.

La importancia del “estado metabolico” como expresion de riesgos y su asociacion
con el papel protector de la correcta funcionalidad adiposa queda reflejada en el estudio
siguiente, que tomd como normalidad para riesgo coronario el valor 1.00 (6ta. columna
de la tabla, “Riesgo ajustado”) determinado segin IMC y factores de riesgo metabodlico de
acuerdo con los criterios del ATP III. Tabla 5

Tabla 5
IMC, ESTADO METABOLICO Y PREVALENCIA DE ENFERMEDAD
CORONARIA (EC) ANGIOGRAFICA EN MUJERES
IMC Estado N | Prevalencia| Riesgo Riesgo [95% IC P
Metabolico de EC, % |no ajustado | ajustado

Normal Normal 131 29.0 1.0 1.00
Normal Dismetabolico 50 56.0 3.12 3.11  |1.50-6.41 | 0.002
Sobrepeso Normal 120 25.0 0.82 1.04 |0.58-1.89 | 0.87
Sobrepeso | Dismetabolico | 148 52.0 2.65 2.63 [1.54-4.50 |0.0004
Obesidad Normal 75 17.3 0.51 0.66 |0.31-1.39 | 0.27
Obesidad Dismetabodlico | 247 42.1 1.78 1.91 1.17-3.14 | 0.01

El riesgo para enfermedad coronaria era mayor (3.11) en las de IMC normal con es-
tado dismetabdlico, mientras que en todos los otros estados dismetabolicos a mayor peso
menor era el riesgo. En las obesas con estado metabdlico normal el riesgo era menor al de
referencia (0.66), lo que hace suponer que el tejido adiposo, funcionalmente competente,
estaba cumpliendo un papel protector [30].

Finalmente, algunas personas hipergrasosas (con peso e IMC normales) pueden sufrir
las complicaciones de los obesos. Como no suelen ser “esferoidales” ni “pesadas’ pue-
den pasar desapercibidas y el diagnostico sdlo puede efectuarse mediante el estudio de la
composicion corporal recurriendo a tecnologia especial.

El IMC es la “punta de un iceberg” y no debe tomarse al pie de la letra ni para inferir
cantidad de grasa (porque el IMC no distingue grasa de contenido gastrointestinal, agua,
edema, mixedema o musculo) ni riesgo cardiometabdlico.

Consecuencias de la obesidad

Segun el grafico siguiente, tanto en mujeres como en varones, la mortalidad aumenta a
todas las edades con el incremento del IMC [31]. Figura 4
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Sin embargo, como se vio en el ejemplo anterior, la causa principal de mortalidad por
obesidad parece depender de sus consecuencias cardiometabdlicas, cuyos factores de ries-
go han sido definidos por el NCEP/ATP III — 2001 [32] como

1.

4.

5.

Aumento de los triglicéridos > 150 mg/dI".

. Aumento de la glucosa en la sangre > 100 mg/dl'*

Disminucion del colesterol HDL'. Hombres: < 40 mg/dl

Aumento de la presion arterial.

Mujeres: < 50 mg/dl
Sistolica: > 130 mmHg
Diastélica: > 85 mmHg'®

Aumento del perimetro de la cintura (segiin ATP III y/o IDF).

Cuando coexisten al menos tres de ellos se dice que existe sindrome metabdlico, que
es un predictor de enfermedad cardiovascular, a su vez la principal causa de muerte en el
mundo occidentalizado.

El sindrome metabdlico fue descripto en 1.988 por Gerald Reaven con el nombre de
Sindrome X o de insulino resistencia [33], a raiz de cierta insensibilidad que los tejidos
desarrollan a los efectos de esa hormona, que para contrarrestarla eleva su concentracion
en la sangre.

La sensibilidad a la insulina va disminuyendo con la ganancia de peso pero se hace
marcada cuando el IMC llega a 26.8 kg/m? [34]. La hiperinsulinemia combinada con la
resistencia, que no suele ser pareja en todos los 6rganos y tejidos, genera un desbarajuste
mas o menos generalizado del metabolismo.

(13) O el uso de farmacos para reducir triglicéridos.

(14) O el uso de farmacos hipoglucemiantes.
(15) O el uso de farmacos para aumentarlo.
(16) O el uso de farmacos hipotensores.
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Asi, se afecta el metabolismo de la glucosa pero también el de triglicéridos, colesterol
y la estructura de tejidos como el higado y el corazon.

La insulina es una “macrorreguladora” del metabolismo y un factor de crecimiento,
por eso todo aquello que modifique su accion tiene repercusion general, si bien lo més co-
nocido es su efecto sobre la glucosa circulante. Curiosamente, su aumento créonico puede
coincidir con aumento de ese aztcar y con diabetes.

La insulina hace ingresar la glucosa en los musculos, higado y tejido adiposo, disminu-
yéndola en la sangre, para acumularla en los depositos'’.

La insulina promueve la utilizacion de glucosa en reemplazo de las grasas al tiempo
que detiene su salida desde el tejido constituyendo una “tenaza metabdlica™ conservadora
de la grasa.

La importancia de la insulina en la produccion de obesidad es evidente, ya que el hi-
perinsulinismo que inmediatamente sigue a la lesion experimental del hipotalamo ventro-
medial se asocia con hiperfagia y obesidad [35].

En conexion con esta “hipoétesis insulinica™ de la obesidad, Ranson en 1.940 [36] hi-
potetizaba que la hiperfagia se debia al ““secuestro” de acidos grasos en el tejido adiposo,
debido a la accion de la insulina. Esto privaria de combustible a los tejidos, hipotalamo
incluido, induciendo a comer y a una sobrealimentacion compensatoria.

Desde 1.960 cuatro hechos son incuestionables:
1. Los carbohidratos son especialmente responsables de la secrecion de insulina;
2. La insulina es responsable de la acumulacion de grasa;
3. Los carbohidratos son necesarios para la acumulacion de un exceso de grasa;
4. Los diabéticos tipo 2 y los obesos suelen tener insulinemia elevada y una respuesta
secretoria exagerada ante los carbohidratos alimentarios [37].

Asi, la obesidad predispone a la diabetes y la diabetes moderada predispone a la obe-
sidad [38, 39].

La primera secuencia podria denominarse ““diobesidad”, reservandose el término “dia-
besidad’ para la segunda.

El consumo tisular de la glucosa circulante va seguido del descenso de la insulina, que
quitando el freno a la lipolisis de los depositos de grasa, determina la liberacion de acidos
grasos que van a ser consumidos por musculos, higado, corazon y otros tejidos.

Por estas razones, si se desea adelgazamiento, es condicion que la insulinemia esté
baja, hecho mas dificil de conseguir si la alimentacion aporta carbohidratos.

La “flexibilidad metabdlica”, que permite alternar el consumo de glucosa con el de
acidos grasos en relacion con las comidas, va disminuyendo en la medida que se desarrolla
resistencia a la insulina que, por la hiperinsulinemia que ocasiona, atasca el descenso de la
glucosa y la utilizacion de los &cidos grasos.

El tejido muscular es uno de los primeros en reducir la sensibilidad mientras que el te-
jido adiposo es uno de los tltimos. Esto hace que la elevacion de la insulina para controlar

(17) Existen dos depdsitos generales a. de glucogeno en el higado y b. de grasas en el tejido adiposo.
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el aumento de la glucosa provoque un ahorro de grasas, que hace obesos a la mayoria de
los diabéticos, en algin momento de su evolucion [40].

Los alimentos “insulinotrépicos™, como los azucares, las harinas y otros carbohidra-
tos de absorcion rapida'®, aumentan la insulinemia y con ello las grasas depositadas.

La biologia no es matematica. Para perder peso la insulina debe estar baja. El orden
de los factores importa. Que el carro no quede delante del caballo.

El binomio insulina/resistencia a la insulina es el nudo gordiano en el direcciona-
miento de nutrientes, y el manejo de ese vinculo es una eficaz herramienta terapéutica.

Segun Gary Taubes, los nutricionistas disponemos de los medios para manejar esta
relacion antes de recurrir a medicamentos que aumentan la sensibilidad, o a inyecciones
de insulina, ya que el 25% de la variacion de la sensibilidad a la insulina depende del
peso corporal, otro 25% de la aptitud fisica [41] y una buena parte de la calidad de los
nutrientes ingeridos y del valor energético de la alimentacion.

Practicar ejercicios adecuados®, perder peso y evitar alimentos que aumenten la se-
crecion de insulina, reducen la resistencia y corrigen el sindrome metabolico, razéon que
hace a la disminucion de la insulinemia?!, un objetivo deseable.

De alli la importancia de no ganar peso o grasa y mas aun de perderlos si estdn exce-
didos. Una disminucion del 5 al 10% del peso corporal suele ser suficiente para producir
mejorias metabolicas que es lo que lleva a diferenciarlo del tratamiento de la obesidad
que generalmente necesita pérdidas mayores.

Sin embargo, en la época en que la comida era escasa e impredecible, la resistencia a
la insulina, al igual que la obesidad, era un mecanismo salvador.

Ante la falta de alimento, el organismo reservaba glucosa para algunos tejidos* que
no podian utilizar otro combustible. Esa glucosa fue protegida mediante el desarrollo de
resistencia a la insulina en tejidos que podrian utilizar en cambio 4cidos grasos.

La insulino resistencia es vista hoy como un problema porque ya no se trata de resis-
tencia con baja insulinemia sino con insulina elevada.

La obesidad, especialmente si es central, como la del general Buendia, se asocia con
dislipidemia, enfermedades cardiacas, hipertension arterial, algunos canceres (gineco-
logicos, mama en post-menopausicas, prostata, colon), problemas digestivos (acidez,
reflujo, tos nocturna), higado graso, apnea del suefio (ronquidos, suefio superficial, som-
nolencia diurna), dolores en miembros inferiores (artrosis en rodillas, lumbago), ovarios
poliquisticos, infertilidad, varices, etc.

Hasta la enfermedad de Alzheimer ha sido relacionada con obesidad.

Entre los problemas no organicos, la baja autoestima, la pérdida de confianza, depre-
sion, complejos psicoldgicos, problemas sociales, discriminacion, etc. son frecuentes en
los obesos.

(18) Utilizada como sinénimo de elevada o alta.

(19) En diabéticos no dependientes de insulina.

(20) No cualquiera sino aquellos que efectivamente produzcan los cambios buscados.

(21) No en sujetos que padecen diabetes insulino dependiente.

(22) Globulos rojos, blancos, tejidos de reparacion, retina, médula renal, transitoriamente el cerebro.
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Aspectos fisiopatolégicos.
Flacos vs gordos, o adipocitos flacos vs adipocitos gordos

Este juego de palabras refleja los cambios habidos en la interpretacion de los mecanis-
mos fisiopatologicos de la obesidad.

Mientras un individuo puede ser delgado, normal u obeso, los adipocitos también pue-
den serlo, con bastante independencia de las caracteristicas del sujeto. Tabla 6

Tabla 6
Numero de adipocitos en sujetos?
Tamario del adipocito Delgados Normales Obesos
Disminuido XXXXX XX X
Normal XXX XXXXX XX
Aumentado (hipertréfico) X XX XXXXXX

Los adipocitos agrandados tienen mayor propension para liberar acidos grasos (mayor-
mente saturados) que por su union al receptor Toll-like 4 de macrofagos residentes en el
tejido adiposo activan al factor nuclear inflamatorio kappa B [FN-kB]. El FN- kB interme-
dia la liberacion de factor de necrosis tumoral alfa [FNT a] que es un factor de resistencia
a la insulina y de aumento de la lipdlisis [42, 43].

Los adipocitos agrandados liberan menos adiponectina, una hormona adiposa que
posee propiedades antiinflamatorias, insulino sensibilizantes y antiarterioesclerdticas po-
siblemente por estimular a la AMP quinasa [44].

Al aumentar la grasa en cada adipocito (adipocitos gordos) mayor es la distancia que
debe recorrer el oxigeno desde el capilar nutricio, generandose una asfixia relativa que
promueve la liberacion de citoquinas inflamatorias adipocitarias. Esto también sucede a
partir de macrofagos alojados en el tejido adiposo y en la pared de las arterias [45, 46]
(adipositis). La hipoxia estimula un factor respondedor (H1F1) que produce angiogénesis
pero que también altera el colageno, conduciendo a una fibrosis que agrega un factor dis-
funcional de tipo mecanico.

La citoquina adiposa interleuquina 6 (IL-6) alcanzando el higado aumenta la produc-
cion de proteina C reactiva, fibrindgeno y otras sustancias pro-coagulantes. La proteina
C reactiva promueve inflamacion y factores del sindrome metabdlico que terminan infla-
mando la pared arterial [47].

Cuando la cantidad de grasa contenida en los adipocitos disminuye, y estos individual-
mente “adelgazan”, mejora su oxigenacion y funcionamiento, disminuye la produccion y
liberacion de cito y adipoquinas inflamatorias (IL-6 y FNTa), aumenta la produccion de
adiponectina y con esto la sensibilidad a la insulina.

(23) La cantidad y proporcion estimativa entre adipocitos de diferente tamailo se indica con X.
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La pérdida de peso, aun sin revertir a lo normal, disminuye la inflamacion adiposa cuya
mejoria puede ser evaluada mediante el recuento de leucocitos y/o el dosaje de proteina C
reactiva ultrasensible en la sangre [48].

Al estar mas vacio, el adipocito recupera capacidad de almacenamiento lo que le per-
mite amortiguar el efecto sobre el endotelio de las grasas liberadas desde las lipoproteinas
de baja densidad (en especial quilomicrones) después de cada comida.

La importancia de la funcionalidad adiposa queda demostrada porque animales expe-
rimentales ““sin tejido adiposo”, y obviamente sin obesidad, desarrollan sindrome meta-
bolico al igual que los obesos.

Por esa razon, y paradojalmente, algunos medicamentos que aumentan la cantidad de
células adiposas, como las tiazolidindionas [49], mejoran la glucemia al posibilitar que la
grasa se distribuya entre mas adipocitos disminuyendo la inflamacion y la resistencia a la
insulina

Independientemente, productos de glicacion, que algunos alimentos aportan, agregan
inflamacion al ser confundidos por el organismo con sustancias bacterianas a las que res-
ponde con inflamacion del endotelio y resistencia a la insulina [50], subrayando la impor-
tancia de la dis-alimentacion agregada a la sobrealimentacion.

Una vez que comienza la resistencia a la accion de la insulina se entra en un circulo
inflacionario porque el pancreas intenta compensar liberando mas insulina y esta, gradual-
mente termina haciendo mas resistentes a sus propios receptores.

Asi se va llegando a la diabetes, prima hermana menor de la obesidad, porque en ge-
neral la sucede.

Después de afios de obesidad hasta un 20% de los obesos se ha hecho “diobésico”, en
tanto que el 80% de los diabéticos es “diabésico™ o ha sido obeso.

La diabetes mal controlada ocasiona arterioesclerosis, infartos, insuficiencia renal, ce-
guera, entre sus mas temidas consecuencias.

Alimentacion y sobrealimentacion

La grasa almacenada tiene el significado bioldgico de *““comida sin utilizar”, homo-
geneizada como una sustancia semiliquida y libre de agua, que favorece la flotacion*,
protege del frio, de las agresiones fisicas y de las infecciones.

Si bien el tejido adiposo estd maravillosamente adaptado a veces no soporta el exceso de
grasa cronicamente almacenada y paga el precio por acarrear algo que es innecesario. Por-
que su portador ha comido demasiado. jComer demasiado! ;Qué es comer demasiado?

Comer demasiado es comer mas de lo que habitualmente se gasta. Eso es sobrealimen-
tacion, y su manifestacion es la ganancia de peso, ya que un obeso con peso estable esta
energéticamente normoalimentado o al menos “isoalimentado™.

Sobrealimentacion, la clave del problema, es debida a mecanismos programados
para el acopio. Pero estos mecanismos se sobredimensionan ante los fuertes estimulos

(24) Que debe haber sido ventajoso para la vida en un ambiente lacustre donde aparentemente lo hicieron los primeros hu-
manos.
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orexigenos de los alimentos sintéticos, que mas que sobrealimentacion, producen “sUper-
sobrealimentacion”.

La ingesta de alimentos es consecuencia del funcionamiento superpuesto de numerosos
mecanismos, muchos de ellos todavia no interpretados y otros desconocidos, por lo que no
existe un modelo que pueda explicarla integramente. Mucho menos si trata de considerar
a los subsistemas responsables de cubrir necesidades plasticas y regulatorias puntuales de
aminoacidos, minerales y vitaminas, entre otros.

Aunque estas vias, seguramente tan numerosas como las sustancias a regular, son in-
completamente conocidas, es posible afirmar que las “preferencias” y los “antojos”, no
son caprichos de la mente sino una forma de respuesta a necesidades.

En un esfuerzo de sintesis, la alimentacion puede considerarse regulada por dos tipos
de circuitos: homeostatico y no homeostatico.

El primero responde al déficit energético real, generado por el gasto, mientras que el
segundo se caracteriza por alimentacion después de haber sido satisfecho el primero.

Ambos sistemas comparten estructuras y vias pero funcionalmente son diferentes.

Circuito homeostatico

El nticleo arcuato, localizado en el hipotalamo, es un importante centro de administra-
cion de energia. Las prolongaciones intra y extra-hipotalamicas de sus neuronas lo vin-
culan con los nticleos supraodptico, paraventricular y del fasciculo solitario y con distintas
zonas del encéfalo, en un intercambio de informacion alimentaria, psicologica, sensorial
y mnésica que es vehiculizada por sefiales hormonales, nerviosas y metabolicas, ejempli-
ficadas en la figura 5 [S1].

Disminucion de sustratos Necesidad real Respuesta
i i Percepcion di
o Cambg’)s en los 'mve’:le.:s o 5 pcion dlrgcta o
proporcion de aminoacidos por parte del sujeto. fagica
circulantes Hambre
.
restaura el
Cambios en la Necesidad aparente
neurotransmision cerebral | o Percibida como — nivel de la
(dopamina, serotonina, cambios en el estado
opioides, etc.) de 4nimo o del humor neurotransmision
Figura 5

El circuito homeostatico esta integrado por sefiales de corto y de largo plazo. Las
primeras responden a las comidas y generalmente parten del tubo digestivo, las segundas
responden a la composicion corporal y a sus cambios, modulando la respuesta de los cen-
tros superiores a las primeras.

Son de corto plazo colecistoquinina (CCK), glucagon-like-peptide 1(GLP-1), pépti-
do insulinotropico dependiente de glucosa (GIP), ghrelina, oxyntomodulina, polipéptido
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YY,,. (PPY, )y otras, mientras que de largo plazo son leptina, insulina y para algunos
autores también ghrelina.

En el nucleo arcuato existen dos poblaciones de neuronas:

1. Formadoras de proopiomelanocortina (POMC), de hormona alfa melanocito - disper-

sante (a-MSH) y de péptido transcripto regulado por cocaina y anfetamina (CART).

2. Formadoras de neuropéptido Y (NPY) y de proteina relacionada con Agouti (Agrp).

Estos conjuntos neuronales ejercen efectos opuestos sobre la alimentacion: el primero
inhibiéndola y el segundo, estimulandola.

EINPY es uno de los neuropéptidos relacionados con el hambre. Su administracion pro-
duce alimentacion en animales saciados y la deprivacion de comidas aumenta su expresion
en el nucleo arcuato del hipotalamo [53]. Suele ser un iniciador del acto alimentario.

La Agrp es fuertemente orexigena, efecto intermediado por péptidos opioides [54].
La a-MSH (un producto de la POMC) es saciante al competir con Agrp por la unién con
receptores melanocortinérgicos MC3 y MC4 [55].

El receptor melanocortinérgico MC3 se encuentra en regiones limitadas del hipotala-
mo mientras que el MC4 estd ampliamente distribuido en el encéfalo incluyendo el ntcleo
accumbens y el motor dorsal del vago [56]. Estos receptores en estas localizaciones estan
relacionados con las preferencias alimentarias en cuya determinacion participa el receptor
opioide mu [57].

La leptina, producida por el tejido adiposo, activa a las neuronas productoras de
POMC? e inhibe a las productoras de NPY, reduciendo el hambre [58]. También desenca-
dena plasticidad aguda en las sinapsis de esas células produciendo una rapida y constante
reorganizacion, adaptativa a los cambios alimentarios y metabdlicos [59].

El ayuno y los estados de leptino resistencia disminuyen la accion de la leptina, lo que
aumenta la sintesis de NPY en el nucleo arcuato y su transporte al nucleo paraventricular
desde donde induce conductas fagicas [60] por union a sus receptores Y (postsinaptico),
Y, (presinaptico),Y .Y, eY..

No se conoce exactamente el papel fisiologico de cada uno de ellos pero en las ratas el
Y, aparece como el mayor estimulante de la alimentacion [61].

Otros neuropéptidos orexigenos del hipotalamo lateral son las orexinas y la hormona
melanocito-concentrante que no seran objeto de mayor descripcion que la de destacar que
las primeras se han vinculado con ansiedad y con despertar en relacion con alimentacion
nocturna y la segunda con movilidad, comportamientos y produccion de calor.

La insulina disminuye la secrecion del NPY en las ratas delgadas, pero no en las obe-
sas, suponiendo resistencia a la insulina en el hipotalamo, mientras que los glucocorticoi-
des y la dexametasona estimulan la produccion hipotalamica de NPY [62] interviniendo
en la hiperfagia por estrés [62] y por glucocorticoides exogenos [64].

Senales llegadas desde el tracto gastrointestinal, CCK, GLP-1, GIP, oxyntomodulina,
polipéptido YY, ,, (todos factores de saciedad); del pancreas (amilina), y del tejido adi-
poso informan al hipotdlamo y al tallo cerebral a través del nervio vago y de mediadores
hormonales (como ghrelina, insulina y leptina) el estado del metabolismo, modulando el
equilibrio entre las sefiales de hambre y de saciedad para producir ajustes alimentarios.

(25) La administracion central de insulina y leptina estimula la expresion de POMC en animales ayunados.
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La ghrelina, la inica sefal periférica de hambre reconocida®, es principalmente pro-
ducida por la mucosa gastrica y su concentracion en sangre aumenta antes de las comidas
para ir cayendo después de ellas.

Los aminodcidos y la insulina reducen un 30 % la produccion gastrica de ghrelina [65].
La ghrelina antagoniza a la leptina en las neuronas que expresan NPY [65] y Agrp resul-
tando en un aumento del hambre, de la ingesta y del peso [68].

Circuito no homeostatico

Las sensaciones gratificantes (hedonisticas) producidas por las comidas palatables se
deben al estimulo de circuitos cerebrales de recompensa y motivacion.

Estos circuitos involucran las areas limbica, paralimbica, paraventricular, amigdala,
nucleo accumbens, corteza prefrontal, conectados entre si por la via dopaminérgica ni-
groestriatal, todos a su vez funcionando bajo influencia de neurotransmisores tales como
dopamina y endorfinas.

Los aspectos hedonisticos son importantes en la comprension de la regulacion de la
alimentacion, del peso y de la génesis de obesidad [69].

La figura siguiente esquematiza la via nigroestriatal relacionando diferentes sectores
intervinientes en la recompensa alimentaria.

Despertar

Orexina
(hipotalamo)

Nucleo
accumbens

Area tegmental ventral

(dopamina)
Nucleo del rafe
(serotonina) p—
Locus ceruleus 4
Figura 6 (noradrenalina)

Mientras el ntcleo paraventricular influye primariamente en la ingesta basada en las
variaciones de energia, como un déficit energético, en tanto la amigdala limbica lo hace
con la ingesta basada en la recompensa, especialmente la vinculada con emociones y si-
tuaciones afectivas.

(26) Aunque se hipotetiza que la adiponectina también podria serlo [66].
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Mientras el funcionamiento de los nucleos arcuato y paraventricular esta bajo impor-
tante control leptino-melanocortinérgico, el de la amigdala lo esta bajo el de sustancias
opioides [70].

Opioides, GABA?, glutamato, canabinoides, son neuroactores que participan en la
génesis o en la modulacion del ““gusto o placer” que deparan las comidas.

El sistema opioide asocia sensacion de bienestar a la ingestion de los alimentos que
aumentan su actividad.

Directa o indirectamente algunos fragmentos de proteinas de la leche, del gluten, de
las carnes y hasta de vegetales, como la espinaca, integrando un sistema “opioide ali-
mentario”, podrian participar sutilmente en la seleccion e ingestion de estos alimentos
[71].

El ensayo y el error permiten reconocer y detectar a los alimentos responsables de estos
cambios. La memorizacion y el aprendizaje inducen a repetir su ingestion ante circuns-
tancias similares ya que la gratificacion representa “la recompensa por haber comido lo
adecuado” [52].

En animales se ha demostrado que las comidas palatables tienen efectos ansioliticos
mientras que la supresion de estas comidas restablece la ansiedad y un estado de estrés
[72], justificando lo que se denominaria ““hambre emocional”.

Las comidas palatables inducen el hambre hedonico [73], bloqueable con naloxona (un
antagonista opioide), que reduce la ingesta de comidas preferidas sin afectar la de no pre-
feridas [74].

Coincidentemente, en ratas alimentadas con comida rica en sacarosa y en grasas se
produce el aumento hipotalamico del opioide dinorfina [75].

El sistema opioide es altamente motivacional, al punto que ratas saciadas corrieron en
una rueda para comer un chocolate de alta palatabilidad igual que otras que habiendo sido
deprivadas de comida lo hacian para alcanzar comida no preferida [76].

La deficiencia congénita de leptina aumenta la actividad del cuerpo estriado (ventral
y dorsal), que es parte del sistema de recompensa, mientras que el suministro de esta
hormona atenua la actividad estriada y con esto el atractivo de la comida [77].

De esta manera la leptina interviene en la modulacion de la sensibilidad del sistema
de recompensa.

La hipofuncion de los receptores dopaminérgicos D, en el cuerpo estriado dorsal, se
asocia con ganancia de peso en el largo plazo, hecho observado también en los que tienen
dependencia de sustancias [78].

Este déficit dopaminérgico disminuye la respuesta de los circuitos de recompensa,
efecto que puede ser incrementado por la restriccion alimentaria y la pérdida de peso, y
compensado por la ingesta [79].

Aquellos sujetos dotados de sistemas menos sensibles o reactivos necesitaran un esti-
mulo mayor, -mayor ingesta, en este caso—, para alcanzar la satisfaccion “aparente” que
superara a la necesidad nutricional “real”.

El nivel de receptores D, mantiene una relacion inversa con el indice de masa corporal,
por lo que en obesos el bajo nivel de transmision dopaminérgica podria predisponer a la

(27) Acido gamma aminobutirico
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busqueda de reforzadores. En la adiccion a drogas, el reforzador es la droga en cuestion,
y en el caso de los obesos, algunas comidas en especial [80].

La sobrealimentacion en los obesos comparte similitudes con la compulsion al consu-
mo de drogas ya que la deprivacion de comidas palatables puede producir signos similares
a la deprivacion de opioides.

La ingestion de sacarosa suprime los efectos negativos de los estresantes cronicos, su-
puestamente porque estimula vias opioides que reducen la actividad de la red cerebral rela-
cionada con el estrés [81]. El estrés psicosocial cronico puede desinhibir los circuitos refle-
jos de recompensa a través de la liberacion de cortisol y asi promover sobrealimentacion.

Ratas con acceso intermitente al azticar mostraron signos de abstinencia cuando se les
removio la comida y/o el azlicar por 24 o 36 hs [82, 83]. Esas conductas estan acopladas
con cambios en el sistema dopaminérgico, incluyendo una disminucion de los receptores
D, y D, en el cuerpo estriado y en el nucleo accumbens [84, 85].

La ingestion de carbohidratos también puede ser inducida por la disminucion de la ac-
tividad serotoninérgica en areas cerebrales especificas, que es restaurada por la ingestion
de aquellos.

El cumplimiento (o no) de este objetivo es percibido como un cambio en el 4nimo,
humor, ansiedad o sus equivalentes [86], debido a que la serotonina participa en la gene-
racion y en la supresion de respuestas electrofisiologicas relacionadas con el humor.

De esta forma el sistema ““pone en conocimiento del sujeto” si la ingestion de carbohi-
dratos se ha producido y si ha sido suficiente.

Infantes y adolescentes con disfuncion serotoninérgica, debida a una variante del gen
que codifica su transportador, tienen mayor peso y presentan sintomas de ansiedad, depre-
sion y pérdida de autoestima [87] demostrando la participacion del sistema serotoninérgi-
co en la vinculacion de estados psicologicos con funciones de nutricion.

De no mediar un sistema de estas caracteristicas, una situacion esencialmente nutricio-
nal, podria no ser detectada, o no ser detectada a tiempo.

La calidad y cantidad del nutriente a reponer surgen bajo la forma de una idea o como
una representacion mental del alimento que lo proporciona, que impulsa su busqueda. El
*gusto” por ingerirlo y el aumento del confort psicologico al hacerlo se convierten en
indicadores que permiten al sujeto juzgar si estos actos han sido correctamente seleccio-
nados y si han sido suficientes [88, 89].

El acceso a comida altamente palatable es considerado un importante factor ambiental de
riesgo de obesidad [90] ya que resulta en sobrealimentacion y ganancia de peso acoplados
con una progresiva elevacion del nivel de estimulacion cerebral de la recompensa [91].

En la regulacion del umbral de estimulacion intervienen sefiales que predicen saciedad,
como la distension gastrica [92] y el PY'Y, . de origen intestinal [93, 94]. Figura 7, tomada
de referencia [69]

Varias lineas de evidencia coinciden en que el area prefrontal del hemisferio cerebral
derecho es critica en el control cognitivo de las ingestas y en que la inhibicion de las in-
gestas hedonicas parece haber sido clave para la socializacion al posibilitar compartir el
alimento con otros integrantes del grupo. Esto lleva al fortalecimiento de sus integrantes
lo que podria haber representado una ventaja evolutiva para la especie [95].



Alimentacion Paleolitica en el Siglo XXI 31

CENTRAL
> Cognicién
/ Corteza prefrontal ‘\\A
Circuito homeostatico Circuito de recompensa
. — , .
Hipotalamo Estructuras limbicas
Tallo cerebral B Estructuras paralimbicas
A l l ‘F
Ingesta <
) '
PERIFERIA <
Sefiales neurales (vago, otras)
Mediadores hormonales
Péptidos gastrointestinales
Insulina
Péptidos adiposos
Figura 7

La desconexion quirurgica del 16bulo frontal se asocidé con sobrealimentacion y obe-
sidad.

El dafio del l6bulo frontal genera la necesidad de comidas exquisitas conformando el
“sindrome del gourmand™ (gloton) [96] mientras que en la demencia degenerativa la hi-
perfagia correlaciona positivamente con atrofia del l6bulo frontal derecho [97].

La reduccién de la funcionalidad del 16bulo prefrontal se asocia con disminucion de la ac-
tividad fisica, sedentarismo, apatia y fatiga central [98] sintomas frecuentes en la obesidad.

Debido a que no se ha demostrado un sistema sensor de calorias, y a que algunas sus-
tancias acaloricas, como los anorexigenos, consiguen suprimir el hambre, el ingreso de
nutrientes no explica un efecto directo de su contenido energético sobre la modulaciéon de
la ecuacién hambre/saciedad. Esto mas bien parece depender de una accion fisico-quimica
de las comidas, que modifica las hormonas digestivas y la neurotransmision correspon-
diente a los circuitos homeostatico y hedonistico.

Al ser la palatabilidad, y no el contenido energético, la responsable de la sobrealimen-
tacion, hacia ese punto deberia dirigirse el esfuerzo para facilitar el control del ingreso.

Desconectar el circuito de regulacion no homeostatica posiblemente sea el camino y
esto jno se va a conseguir ingresando menos de lo mismo, que tiene el efecto contrario,
sino comiendo alimentos poco estimulantes del hambre hedoénico!
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La sustitucion de los alimentos mas palatables, que generalmente son los procesados,
por otros naturales, tal vez consiga evitar la prescripcion de dietas de hambre para tratar la
enfermedad, en el lugar de dietas de saciedad para tratar al paciente.

Actividad fisica y obesidad

La falta de ejercicio es una hipoétesis utilizada para explicar la obesidad a pesar de lo
dificil que resulta justificar que algo que no aporta energia pueda ser responsable del au-
mento de sus reservas.

Llevado al extremo: es imposible ganar peso, aun en reposo absoluto, sin aporte de
energia.

Comer menos y gastar mas disminuye las reservas (aplicacion de la primera ley de la
termodinamica) pero no constituye el tratamiento de la sobrealimentacion/obesidad.

A fuerza de insistir con la “hipoétesis caldrica™ se ha inducido a creer que la obesidad
podria producirse por disminucidn del gasto. Pero gastar menos que lo comido significa
comer mas que lo gastado, o sea “sigue siendo” sobrealimentacion. Agregar ejercicio
dejando fija la alimentacion producira pérdida de peso porque, en términos relativos, se
estd comiendo menos.

Si bien la escasez de ejercicio y su exageracion, el sedentarismo, suelen acompatfiar a la
obesidad no esta demostrado que sean su causa, podrian simplemente ser una asociacion,
entre cuyas causas podria figurar una disminucion de la actividad de la corteza prefrontal
derecha, como se mencion6 anteriormente.

Un reciente estudio utilizando agua doblemente marcada®® que compard el gasto ener-
gético de mujeres obesas viviendo en USA con otras de peso normal viviendo en Nigeria,
no demostrd diferencia en el gasto entre ambos grupos [99]. Tabla 7

Tabla 7
GASTO ENERGETICO SEGUN LUGAR DE RESIDENCIA
Nigeria (n=149) Estados Unidos (n=172)

Edad 31.9+11.6 34.6 £10.6
Altura (cm) 160.0 + 6.2 164.5+6.2
Peso (kg) 57.8+11.6 83.5+21.0
IMC 22.6+4.3 30.8+7.3
Gasto total, ajustado (MJ/d) 9.90 £ 1.41 937+1.18
Gasto de reposo, ajustado (MJ/d) 5.74 £ 0.43 547 +£0.52
Gasto por actividad, ajustado 3.37+1.30 3.17+1.06
Nivel de actividad fisica, ajustado 1.77 £0.27 1.75+0.20
Cociente respiratorio 0.86 £0.01 0.84+0.014
Ajustado para masa libre de grasa y masa grasa. Tabla adaptada por el autor.

(28) El estandar de oro para estudiar el gasto energético en condiciones de vida libre.
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Estudios controlados de diversos autores, presentados por “The Obesity Society”” en su
pagina Web, no muestran diferencias significativas entre la pérdida de peso producida por
dieta [100] y por dieta mas ejercicio.

Debido a que el ingreso y el gasto estan conectados en alguna parte del cerebro todo
aumento de la actividad fisica estimula, antes o después, un aumento equivalente en el
ingreso, especialmente en los delgados.

Por otro lado, la desproporcion entre la energia aportada por un alimento y la actividad
necesaria para gastarla es tan abrumadora a favor del primero que descarta al ejercicio
como un recurso para ‘“despilfarrar energia”.

Por ejemplo: 3 V2 tazas de ensalada Cesar de pollo contiene unas 790 Kcal mientras que
caminar paseando al perro durante 1 hora y 20 min consume unas 400 Kcal, casi lo mismo
que practicar tenis durante 55 minutos, segun el National Heart, Lung, and Blood Institute
en Obesity Education Initiative.

Comer menos y gastar mas no han resuelto la obesidad porque no pueden modificar su
causa: la sobrealimentacion.

Luchar contra un acto que se produce espontdneamente, de manera involuntaria y
hasta ““contra-voluntaria”, comiendo menos de lo mismo, es no atender la naturaleza del
problema.

Los alimentos causantes de sobrealimentacion no deberian proponerse entre las he-
rramientas para corregirla, ya que los fabricantes de esos alimentos utilizaron niveles y
combinaciones de grasas, azucares, sal, saborizantes y aditivos para hacerlos altamente
deseables.

David Kessler, ex director de la Administracion de Alimentos y Drogas (FDA), en una
nota aparecida en el Sunday Times el 7 de Julio de 2.009, alert6 que los snacks, cereales y
comidas preparadas, ideadas por cientificos en alimentos, pueden actuar en los centros de
gratificacion del cerebro, como el tabaco.

““Los fabricantes estan buscando disparar un ‘punto de éxtasis’ cuando se coman cier-
tos productos, que dejen con deseos de comer mas”.

“Es hora de dejar de acusar a los individuos por tener sobrepeso o ser obesos —dijo
Kessler—. El problema real es que hemos creado un mundo donde la comida esta siempre
disponible y donde esta elaborada para hacer que uno quiera comer mas.

Para millones de personas la comida moderna simplemente es imposible de resistir”
[101].

La dieta hipocaldrica respetuosa de las proporciones “normales’ corresponde al mis-
mo modelo que genero el problema (50; 35 y 15)% pero aplicado en dosis reducidas. Como
tratar de dejar de fumar, fumando menos. Por eso deberia denominarse “jla dieta de la
Pequefia Piramide!”

El capitulo siguiente trata sobre la Piramide.

(29) Las cifras se refieren al porcentaje de carbohidratos, grasas y proteinas que simbolizan al modelo alimentario conside-
rado representativo de la alimentacion ‘normal’.
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El modelo

alimentario externo.
CAPITULO 3 Basado en el
conocimiento cientifico
y en creencias populares

“Vive con sensatez -entre mil personas, una, muere de
muerte natural-, el resto sucumbe ante irracionales
modos de vida”

Maimonides 1.135-1.204

La sombra de la Piramide

Estudios observacionales vinculando salud y alimentacion convierten a los modelos
de alimentacion masivos, y a quienes los imponen y difunden, en responsables del bien-
estar y salud de la poblacion.

Segun Marion Nestle, “la alimentacion ideal es la que optimiza la salud y la longevi-
dad, previniendo deficiencias de nutrientes, reduciendo riesgos de enfermedades croni-
cas relacionadas con la nutricion, compuesta por comidas seguras y agradables™ [1].

A pesar de esos propositos, un conjunto de enfermedades cronicas degenerativas, atri-
buibles a una alimentacion inadecuada esta afectando al mundo occidentalizado.

Disfunciones metabdlicas, inflamacion arterial, hipercoagulacion de la sangre, diabe-
tes, hipertension, ateroesclerosis y cancer son las mas frecuentes y preocupantes.

Numerosas investigaciones trataron de identificar a los nutrientes y a los mecanismos
responsables, con la expectativa de proporcionar alimentos libres de riesgos.

No obstante, la dificultad para aislar cada uno de los factores presentes en los alimen-
tos, y al mismo tiempo independizar sus efectos de los de sus acompafiantes, ha impedido
formular una ““dieta ideal” basada en la certeza.

A esto se agrega que diferencias genéticas y en las condiciones de vida modifican la
respuesta del organismo ante igual alimentacion.

La enorme cantidad de alimentos que se crean sin cesar eleva a nivel astronémico el
nimero de combinaciones posibles entre nutrientes.

Los “nuevos productos alimentarios” sumaron 17.000 en el mercado estadounidense
en 1.995, y 10.000 anuncios anuales dirigidos a los nifios norteamericanos los invitan a
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consumir nuevas combinaciones cuyos efectos no son deducibles de los enunciados de
las etiquetas.

Hasta el material de los envases ha sido sospechado de alterar respuestas del organismo.

La situacion casi se convierte en perversa desde que la adherencia al alimento de-
pende del grado de estimulacion del sistema de recompensa, siendo este el camino para
aumentar ventas o para tener supremacia frente a competidores.

Las evidencias para presionar a los fabricantes a modificar sus productos y/o estrate-
gias de venta son dificiles de conseguir ante las dificultades metodologicas y los argu-
mentos generados con los vastos recursos dispuestos en defensa de los productos, sea con
investigaciones, publicaciones, acuerdos con organismos publicos y el apoyo de ONG!
y mediaticos de turno.

Ante este panorama no es facil para los ““responsables oficiales” proponer un modelo
alimentario que conjugue la salud bioldgica con la del modelo econdmico; que por otros
caminos también concede bienestar, al constituir parte del mundo en el que se desenvuel-
ven las personas y de cuyo progreso se benefician.

Urgidos por la eclosion casi epidémica de las enfermedades de la transicion nutricio-
nal fue preciso que los Organismos de Salud propusieran un modelo alimentario saluda-
ble y al mismo tiempo respetuoso de los alimentos existentes.

La manera de dar un lugar a todos fue haciendo prevalecer el concepto de cantidad
sobre el de calidad, que fue expresado desde 1.992 mediante una Pirdmide Alimentaria
difundida por el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA). Figura 1

Grasas, aceites y dulces Grasas y carbohidratos existentes
Utilizar cuidadosamente y agregados

Leche, yogurt y queso
2 a 3 porciones

Carne, pescado, aves, huevos,
frutas secas y legumbres
2 a 3 porciones

Frutas
2 a 10 porciones

Vegetales
3 a5 porciones

Pan, cereal, arroz, pastas
6 a 11 porciones

Figural

(1) Organizaciones No Gubernamentales.
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Este modelo no resolvio los problemas que pretendia solucionar. Hasta podria decirse
que ha generado otros al haberse sustentado en algunos estudios de dudosa exactitud y en
criterios mas aritméticos que bioldgicos. Esto llevo al disefio de una “Nueva Piramide™
construida por el USDA en 2.005 [2] (Figura 2) con cambios mas aparentes que reales.

La Pirdmide sigue dando prioridad a los cereales, ahora expresados como “GRANOS”
(unos 180 g/d) diciendo que “de ellos debe consumirse la mitad como granos integrales™
.Y la otra mitad?

Figura 2

Segun las imdgenes que brinda la Pirdmide la otra mi-
tad corresponderia a polisacaridos complejos, algunos
de los cuales como los del pan, y el de otros farinaceos,
pueden ser de elevado indice glucémico (IG), asi como
también los cereales procesados, segun lo manifiesta un
informe de la AHA. Pero en linea con la propuesta de la Pirdmide, la AHA sugiere cerea-
les para el desayuno, '2 taza de arroz, cereal o pasta cocidos.

La zona verde corresponde a “VERDURAS”. Enfatiza las de color verde oscuro y
recomienda mayor consumo de zanahorias, batatas, frijoles, guisantes y lentejas secos en
cantidad de 2 - tazas/dia, con lo cual cabe preguntarse sobre el uso sindnimo e inverso
que se hace entre los términos “verduras” y “vegetales”.

GRANOS
Consuma la mitad

en granos integrales

Cierran la Pirdamide “CARNES Y FRIJOLES” avisan-
CARNES Y FRIJOLES do: “Escoja proteinas bajas en grasas”.
No existen proteinas ricas (ni pobres) en grasas. Sim-
plemente son sustancias distintas. ;O estard hablando de
las carnes? No es poca cosa meter en la misma categoria
carnes, pollo, pescado, frijoles, guisantes, nueces y jsemillas! La cantidad: unos 165 g/d.
Al igual que la de 1.992, la Nueva Piramide mantiene una baja ingesta de grasas
saturadas, trans, sodio y de azucares agregados pero a diferencia ha incorporado unos
escalones para recordar que unos 30 a 90 minutos de actividad fisica son beneficiosos,
aunque no sean comestibles.

Escoja proteinas
bajas en grasas
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A la sombra de “las Piramides” se incubaron algunos mitos que no seran faciles de
erradicar como que madres convencidas de que una porcion de cereales en el desayuno
mejorard el rendimiento escolar o la inteligencia y fuerza de sus hijos reemplazaran con
ellos alimentos esenciales para su crecimiento y desarrollo.

Cuando la OMS, en su documento de Ginebra de 1.997, defini6 a la obesidad como
““un exceso de grasa con riesgo para la salud”, circunscribi6 el problema a una cuestion
de balance energético, dando al efecto (obesidad, aumento de las reservas) la jerarquia
de una causa, el hambre.

Este tltimo no fue resuelto, sino mas bien exacerbado, por la dietoterapia hipocaldrica
para cuyo despliegue y ejecucion la definicion de la OMS daba motivos incuestionables.
Si la definicion de la OMS hubiera mencionado la sobrealimentacion, posiblemente la
prevencion y el tratamiento hubieran sido diferentes.

Sin embargo, en aquel momento la férmula propuesta fue la reduccion de las reservas
aplicando dietas energéticamente insuficientes [3] y aun asi hoy lo sigue siendo, cuando
las estadisticas mas optimistas indican que el 40% de los tratados mantiene una reduc-
cion del peso del 5% a los 5 aios.

En otros términos, en el mejor de los casos, los obesos seguiran siéndolo sélo que un
5% [4] mas livianos?, si bien el beneficio sobre las consecuencias metabolicas suele ser
mayor.

Este resultado no es malo para todos: mantiene la demanda de los alimentos habi-
tuales y la de los hipocaloricos, la de medicamentos anti-obesidad, la de las consultas
nutricionales, la de las dietas de moda, ejercicios, cirugias, la actividad de medios perio-
disticos, propaganda, etc.

Pero no es intencion cuestionar el tratamiento de la obesidad ni reconocer los bene-
ficios secundarios de su fracaso sino reconocer que la Piramide fue disefiada segun los
conocimientos y tendencias de ese momento.

En esos anos la “hipotesis lipidica”, implicando al colesterol alimentario y a las gra-
sas saturadas, pretendia explicar las lesiones ateroesclerdticas, y la “hipotesis calorica”,
atribuyendo centralmente a las grasas (y a la energia que aportan), un protagonismo ex-
cesivo, hacia lo mismo para la obesidad.

En ambas hipotesis el “blanco eran lipidos (en especial la grasa)” alimentarios, adipo-
sos, circulantes y endoteliales?.

Tal vez por eso la formula alimentaria recomendada por los cientificos fue reemplazar
grasas por carbohidratos. {Como si los carbohidratos no se transformaran en grasas o al
igual que el alcohol no las fijaran en sus depdsitos!

Pero,... si el problema eran las grasas: bastaba con reducirlas ;Para qué reemplazar-
las? Solo reducirlas... ;Acaso lo que contaba no eran las calorias?

Con el reemplazo de las grasas por carbohidratos la enfermedad cardiovascular, la
diabetes y la obesidad siguieron aumentando.

La Piramide inculcod la, por otro lado discutible, supremacia de los alimentos del
reino vegetal y una apreciable confusion, aun entre los mejor ilustrados. Veamos un
ejemplo.

(2) Resultados de la tabla sobre eficacia de las dietas en el capitulo I.
(3) El colesterol quimicamente esta clasificado como un lipido.
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Un caso clinico

AL, es un informado psicologo de 66 afios consultod por obesidad y sindrome metabo-
lico. Su peso estaba casi fijo en 120 kg desde hacia unos afios.

Habia intentado numerosos tratamientos, dietéticos * y farmacolodgicos, y ahora esta-
ban frente a mi, ¢l y todos los fracasos.

En una de sus frases iniciales adelant6: —“Mire doctor, yo quisiera hacer una dieta
vegetariana para sacarme esto de encima (mientras sefialaba su abdomen)”.

En el registro de su alimentacion figuraban desayunos compuestos por cereales inte-
grales y frutas secas, remojados en leche (que se complementan muy bien, segun AL).
Alguna fruta fresca o un vaso de jugo de frutas y una rodaja de pan integral o una galleta
de arroz o de salvado, untada con mermelada light de frutas. Café con edulcorante.

Sus almuerzos consistian en ensaladas de distintos vegetales (lechuga y otras hojas,
cebolla, tomate, zanahoria rallada, alguna papa pequeia), a veces con algunos daditos de
pan, y queso rallado; eventualmente tomates rellenos con atun o una (o dos) porcion de
tarta de choclo o espinacas.

A media tarde un yogurt con cereales o con frutos del bosque y/o una barrita de ce-
reales.

En la cena una porcion de carne roja o blanca acompaiiada de puré, arroz parbolizado,
papas hervidas o ensaladas.

Una o dos veces por semana, algunas porciones de pizza, 2 o 3 empanadas o tarta de
verduras.

Postres: gelatina o frutas. Excepcionalmente helados descremados. Reposteria muy
de vez en cuando. Golosinas, nunca.

Aceite: 2 o 3 cucharadas de postre de aceite de oliva por dia.

Solia acompanar sus cenas con uno o dos vasos de vino. Y en la trasnoche, una medida
de whisky. El café a veces era edulcorado con un terrén de azucar y otras con edulcorante
acaldrico.

1 a 2 pancitos de harina integral por dia, acompafiaban en las comidas principales.

A veces, después de cenar, solia disfrutar un puro.

Después de leerle en voz alta su registro, comencé a preguntarle sobre el origen ani-
mal, vegetal o mineral de cada cosa que habia escrito.

Comenzo a responder seriamente y de pronto estallé en una carcajada, se iluminé su
mirada. jAcababa de comprender!

— ¢Le parece poco lo que ha hecho el reino de los vegetales para que todavia siga
pidiendo por ellos?— reforcé. Nos reimos: cada uno sabia por qué,...

AL, mi paciente habia estado siguiendo, poco mas o menos, las indicaciones de la
American Heart Association (AHA).

Su ingesta era de unas 3.000-3.200 Kcal, cantidad de energia asociada con los nutrien-
tes consumidos que lo mantenian en equilibrio psicofisico. Por supuesto también su peso,
su grasa central y el sindrome metabolico mantenian su equilibrio.

(4) Dietéticos quiere significar tanto tratamientos dietoterapicos (prescriptos por profesionales) como dietas auto prescriptas
basadas en conocimientos populares o en recetas de moda.
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Su dieta solo habia inobservado un punto de las recomendaciones de la AHA: el peso,
que justamente es el primer punto que menciona el documento de la AHA.

Si AL, hubiera solicitado una dieta vegetariana a un profesional afin con el espiritu
de la Piramide, tal vez hubiera recibido la misma prescripcion cualitativa que venia ha-
ciendo, seguramente con limitacion o supresion del pan, papas y la esporadica reposteria
(quizés también del alcohol permitido por la AHA, con moderacion).

Porque limitar es la palabra central y clave de la doctrina nutricional oficialmente
aceptada que se sustenta en la hipdtesis calorica. Limitar,...

-¢Por cuanto tiempo Dr., Licenciada?

- Por el resto de su vida. O hasta que adelgace: si el profesional es menos cruel.

-Y,... digame, Dr., Licenciada. ;No tiene nada mejor?

Limitar podria justificarse, y aceptarse, si fuese por un tiempo. Pero si el tiempo es el
de toda la vida y esta es mas o menos larga... jqué larga se va a hacer!

Pero como “limitar” es la clave de una regla que permite prescribir todo tipo de ali-
mentos, dificilmente va a ser cambiada.

Después de todo mi paciente, AL, habia seguido cualitativamente las saludables re-
comendaciones de la AHA: era basicamente un vegetariano, pero un vegetariano ‘gra-
nofilo’. Mas que eso ‘harindfilo’. Hasta el whisky y el puro provienen del reino vegetal.
Frutal son el vino y el aceite de oliva. Las harinas, polvo de cereales, también lo son.

Pero ni los granos y sus polvos, ni las frutas, ni las verduras, ni las fibras, ni el vino,
ni el café con sus antioxidantes, ni el aceite, ni el jugo, ni el azicar, y muchos menos
el puro, todos vegetales, impidieron que AL fuese obeso y dismetabolico. Mdas bien lo
consiguieron.

AL, era “casi” vegetariano, sin dudas: pero neolitico. Un neo vegetariano.

Si hubiera consumido menos energia y almacenado menos grasa, como sugiere la
AHA, probablemente no hubiera desarrollado dismetabolismos, fuese o no vegetariano,
porque el imbalance en la energia es quizas lo mas importante.

Y no consumia lo que consumia porque no quisiera comer menos, sino porque esa
menor cantidad de alimentos no hubiera satisfecho a su sistema de recompensa. Tal vez
conseguir los micronutrientes y las proteinas para hacerlo, diluidos en carbohidratos y en
grasas, en lugar de hacerlo en agua, fuese la causa de su sobre-ingesta energética.

Los neurotransmisores saciantes, con esa calidad de alimentos, eran suficientes cuan-
do la ingesta alcanzaba las 3.400 Kcal. Con eso el hipotdlamo de AL encontraba la sa-
ciedad y la paz.

Con otros alimentos el momento de la saciedad hubiera llegado antes o tal vez, después.

Mientras, el peso habia aumentado y junto con ¢él el gasto, hasta consumir las 3.400
Kcal, siendo esa coincidencia entre el gasto y el ingreso lo que mantenia estable en 120
kg el peso de AL.

Si las cantidades que proveen las dietas adelgazantes dejan a las personas con hambre
es porque los alimentos que las componen no tienen el suficiente poder saciante o porque
estimulan la ingesta a futuro, por crear una deuda de hambre.

Si los alimentos deben ser restringidos para no causar enfermedad entonces no deben
ser tan saludables: sea por los efectos adversos que produciria su libre consumo o porque
la alimentacion deja de ser espontanea.
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Dietas oficiales cientificas, y populares

Las “dietas oficiales” aplicadas a la alimentacion de la poblacion general son mas
bien una concepcidn teorica.

En la practica han servido mas para la discusion entre nutricionistas o para fundamen-
tar la incorporacién de etiquetas, que sirven mejor al marqueting que a la solucion de los
problemas creados por la transicidon nutricional.

En 2.002, el Institute Of Medicine (IOM-NAS) public6 los Rangos Aceptables de
Distribucion de Macronutrientes para grasa total, &cidos grasos w-6 y w-3, carbohidratos,
fibras y proteinas [5] y en 2.006 las Asociaciones Americana del Corazon, de Diabetes
(ADA) y la Sociedad Americana del Cancer (ASC) actualizaron sus dietas y recomenda-
ciones sobre el estilo de vida para reducir el riesgo de enfermedades.

El Comité de Nutricién de la AHA destacaba [6]: ““aunque la vasta mayoria de los
estudios de investigacion se han focalizado sobre nutrientes individuales y comidas, esta
bien establecida la multiplicidad de factores que influyen el riesgo de desarrollar enfer-
medades cardiovasculares y el de sus factores de riesgo mayores. Con menor extension
la investigacion observacional y clinica han examinado el efecto de la alimentacién
como una totalidad sobre la salud.

Los datos han documentado patrones de alimentacion saludable asociados con una
sustancial reduccion del riesgo cardiovascular, factores de riesgo y riesgos no cardio-
vasculares”.

Sigue la tabla 2 del citado documento que dice:

Dieta y recomendaciones sobre el estilo de vida
para la reduccion de enfermedades cardiovasculares. AHA 2006

- Equilibre su ingesta y la actividad fisica para producir o mantener un peso saludable.

- Consumir una dieta rica en vegetales y frutas.

- Elegir granos enteros, elevados en fibra.

- Consumir pescados, especialmente oleosos, al menos dos veces por semana.

- Limitar la ingesta de grasas saturadas a < 7% del valor energético, grasas trans a < 1%,
y el colesterol a < 300 mg por dia.
= cligiendo carnes magras y alternativas vegetales
= seleccionando productos lacteos libres de grasa, con 1% de grasa y bajos en grasa; y
= minimizar la ingesta de grasas parcialmente hidrogenadas.

- Minimizar la ingesta de bebidas y comidas con azticares agregados.

- Elegir y preparar comidas con poco o nada de sal.

- Si consume alcohol, hagalo con moderacion.

- Cuando coma comidas preparadas fuera de casa, siga las recomendaciones de la AHA 'y
las indicaciones sobre el estilo de vida.

Apartandose del concepto de “patron alimentario” la AHA hace recomendaciones
puntuales que son expresadas en dos categorias diferentes: como alimentos y como nu-
trientes.

El alcohol que no es lo uno ni parece ser lo otro, es autorizado en el parrafo que dice:
*“si es consumido, hacerlo con moderacion™.
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El alcohol es hipertrigliceridemiante, hipertensdégeno, neuro y hepatotdxico, tiene im-
pacto psicoldgico, es causante de accidentes laborales y de transito, es potencialmente
adictivo y se ha asociado con cancer de mama, segun la misma AHA afirma en otra parte
de su informe. Mas saludable hubiera sido desaconsejar su consumo.

La primera recomendacion de un documento que comienza con la palabra “Dieta” no
prioriza cambios alimentarios cualitativos sino “equilibrar la ingesta y la actividad fisica™
para producir o mantener un peso saludable, corriendo del primer lugar a las grasas, a las
saturadas y al colesterol para dejar al peso saludable como primer objetivo.

Las carnes rojas comparten el renglon con “alternativas vegetales™ (;Los frijoles y
las semillas de la Piramide de 2.005?) para evitar las grasas saturadas y sus efectos. Sin
embargo, el acido laurico (12:0) (Figura 3) disminuye la relacion colesterol total/HDL,
porque su efecto de elevar el HDL es mayor que sobre el LDL [7], lo que no parece per-
judicial.
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Figura 3. Efecto de &cidos grasos individualmente considerados por cada 1% de incremento de
energia. Efecto de los acidos laurico (12:0), miristico [14:0], palmitico (16:0), elaidico (trans-18:1),
oleico (cis-18:1), y linoléico (18:2n-6) sobre el colesterol total, LDL y HDL. Es evidente el efecto
opuesto, casi en espejo, entre los isdmeros cis (oleico) y trans (elaidico) sobre el colesterol y sub-frac-
ciones comparadas. TC: colesterol total; LDL-C: colesterol de LDL; HDL-C: colesterol de HDL [8].

A excepcion del miristico (14:0), los acidos grasos saturados de las carnes elevan
todos los colesteroles (total, LDL y HDL) y al igual que el laurico (12:0) mejoran la re-
lacion colesterol total/HDL.

El 4cido estearico (18:0) reduce o no modifica los colesteroles por su transformacion en
el organismo en acido oleico (Cis -18:1) y hasta ha sido considerado beneficioso.
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Millones de personas ingieren aceite de palma y de coco como fuentes mayores de
grasas sin evidenciar enfermedad cardiovascular. Estos aceites contienen 85% de grasas
saturadas, mientras la manteca tiene 60 y la grasa de cerdo, al igual que la humana, el
40%. Aparte: jtienen igual efecto los acidos grasos saturados de 12 carbonos que los de
20 [9]?

Segun la Universidad de Harvard ni para las grasas totales ni para las carnes (excepto
las procesadas) se ha demostrado asociacion directa e independiente con ateroesclerosis
pese a lo cual se las sigue limitando [10].

Sus proteinas de alta calidad nutricional, hierro heminico, zinc y numerosas vitaminas
disueltas en agua, pretendan ser compensadas con otras de menor calidad que vienen
diluidas en almidones y en aceites.

Que las tribus pastoralistas del norte de Nigeria, con una ingesta de proteinas del 20%
y casi un 50% de grasas, de las cuales la mitad son saturadas, tengan un perfil lipidico
de bajo riesgo cardiovascular [11], deberia poner en duda la conveniencia de reducir las
escasas grasas saturadas de las carnes (detalles de su composicion en el capitulo V).

Por otro lado, la aterogénesis no parece depender del nivel de colesterol plasmatico,
atribuido a las grasas saturadas, sino a las lipoproteinas que lo transportan [12] y a otros
factores.

A pesar de esto la obsesion de la Piramide era, y sigue siendo, la reduccion de las gra-
sas, que mas que un pobre indicador de riesgo cardiaco habian sido un indicador inverso.
Figura 4

Grasas y enfermedad cardiaca
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Figura 4. Tomado de referencia [13].

El Estudio de los Siete Paises, que fue de fundamental importancia para la limitacion
de la grasa total y la saturada, habia demostrado que los que mas grasas consumian menor
frecuencia de enfermedad coronaria, tenian.

Sin embargo, recomendaron reducir las grasas.

En el este de Finlandia, donde la tasa de enfermedad cardiaca era elevada el consumo
de grasa total era del 38%, con elevado porcentaje de saturadas (22%), mientras que en
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las islas griegas y en Creta, donde la grasa total era mayor (40%) con alta proporcion de
monoinsaturadas (29%) y mas baja en saturadas (8%), la enfermedad cardiaca era muy
baja, menos aun que en el Japon donde la ingesta de grasa total era del 10%.

Asi las grasas saturadas podrian ser la explicacion.

Una dieta rica en grasas monoinsaturadas ofrece menor riesgo cardiovascular aunque
tal vez sean importantes otros factores, como la relacion w-6/w-3; la co-existencia de
otros nutrientes y la respuesta del genoma al conjunto medio ambiental, ya que en los
finlandeses la mortalidad de causa cardiaca fue cuatro veces mayor que en los suizos, aun
cuando la cantidad de grasa lactea consumida en ambos paises era la misma. Figura 5
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Figura 5. Tomado de referencia [14].

Canada e Israel tuvieron igual mortalidad de causa cardiovascular aun cuando la in-
gestion de lacteos en el segundo era practicamente la mitad.

El Estudio de los Siete Paises se baso en el analisis de lo sucedido en 7 paises selec-
cionados entre 22 evaluados. jEntre los descartados estuvieron Francia y Suiza, ambos
con alta ingesta de grasas saturadas y baja tasa de enfermedad coronaria!
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El proyecto de la OMS, MONICA (MONItoring of Trends and Determination in CAr-
diovascular Disease), un gran estudio epidemiologico cardiovascular realizado en 21
paises, tras 10 afios de seguimiento no demostrd conexion entre ataques cardiacos y
consumo de grasas o colesterol.

iLos paises en los primeros ocho lugares para el consumo de grasas saturadas tenian
menor mortalidad que los ocho que menos de estas grasas consumian [15]!.

El Women’s Health Initiative, es un estudio norteamericano nacional que enfoca es-
trategias para prevenir enfermedad cardiaca, cancer de mama y colorrectal, y fracturas,
en mujeres postmenopausicas. Tras seguir 161.000 mujeres entre 50 y 79 afios durante 15
afios, no demostré que una alimentacion con 29% de grasas fuera mejor que otra con el
39% para el mantenimiento del peso, ni que la alimentacion mas pobre en grasas hubiera
reducido significativamente el riesgo de enfermedad coronaria, cardiovascular, accidente
cerebrovascular [16] y de algunos canceres [17-19].

La ingesta de grasa se ha relacionado con obesidad y diabetes tipo 2 que son factores
de riesgo para enfermedad cardiovascular. Sin embargo, segtin la Universidad de Har-
vard, la reduccion del consumo de grasas en la poblacion norteamericana no produjo
beneficios [20] segun la tabla siguiente. Tabla 1

Tabla 1

INGESTA DE GRASAS Y PREVALENCIA DE OBESIDAD Y DIABETES TIPO 2

Epoca Porcentaje de Prevalencia de | Prevalencia de

calorias grasas obesidad (%0) diabetes 2 (%)
Década de los ‘60 45 13 >1
Actualmente (2.010) 33 34 8

No alcanza con demostrar que la grasa saturada influye los niveles de colesterol para
que la hipétesis lipidica pueda ser tomada como valida.

Sin haberse demostrado que la reduccion de las grasas saturadas disminuya los efec-
tos que se le atribuyen es dificultoso sostener que la hipotesis lipidica supere precisamen-
te esa categoria.

Todo lo anterior sugiere que los nutrientes:

1. Aislados de los alimentos que los aportan pueden no tener los mismos efectos.

2. No son exactamente comparables cuando estan contenidos en alimentos diferentes.

3. Tienen efectos que pueden ser modificados por el resto de las comidas y por el

ambiente.

4. Pueden tener diferentes efectos en poblaciones de diferente genética.

5. Podrian no tener igual efecto en sedentarios que en activos, en obesos que en nor-

males o en insulino resistentes que en sensibles a la insulina.

A las dudas sobre los efectos de las grasas totales y saturadas, se suma el engorroso
problema de su prescripcion, cuantificacion e implementacion que propone la AHA como
por ¢j., conseguir que la ingesta de grasas saturadas sea inferior al 7%.
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(Por esas razones la AHA no comienza sus recomendaciones con indicaciones ali-
mentarias especificas sobre grasas, sino con: “equilibrar la ingesta y la actividad fisica
para mantener un peso saludable” (que también hacen IOM - NAS, ADA y ACS) [5, 21,
22], poniendo, con discrecion, el énfasis en una cuestion energética?

Las ‘dietas oficiales, cientificas’ conceptualmente coinciden con la Piramide. Se sin-
tetizan debajo en la tabla 2

Tabla 2. Adaptado de referencia [23].

Nutriente IOM - NAS AHA ADA ACS
1. Consumir una 45-65 % 1. Comer >
dieta rica en (=130 g/d) 5 porciones
vegetales y frutas. Granos enteros, de vegetales
2. Elegir granos frutas, vegetales | variadosy
enteros y comidas y leche descre- frutas
Carbohidratos 45-65 % ricas en fibra. mada como diariamente.
(>130 g/d) | 3. Reducir la fuentes primarias. | 2. Elegir granos
ingestion de bebidas enteros sobre
y comidas con los refinados.
azucares agregados.
1. Utilizar cortes 1. Limitar el
magros de carne, consumo de
removiendo la procesados y
piel en las aves. carnes rojas.
Proteinas 10-35 % 10-35 %
(0.8 g/kg 2. Consumir (£20% 2. Elegir pesca-
peso) pescados, espe- si es diabético) do, pollo o
cialmente grasos, legumbres como
al menos dos veces alternativa a
a la semana. carne vacuna,
cerdo y cordero.
Grasas 20-35 % 20-35% 20-35% Sin
Acido Linoléico 5-10 % Utilizar aceites Carbohidratos + | recomendacion.
Acido a linolénico| 0.6-1.2% vegetales liquidos grasas mono Consumir grasas
Saturadas y Lo menos en lugar de insaturadas pro- | trans lo menos
trans-insaturadas | posible. grasas solidas. veeran el 60-70% | posible.
Tan bajo Normolipémico: | Sin
Colesterol como sea <300 mg/d <300mg/d recomendacion
posible. Hiperlipémico:
<200mg/d
Mujer: Aumentar la Aumentar
25 g/d ingesta comiendo ingesta con
Fibra legumbres, 14 g cada legumbres, pro-
Varon: productos de 1.000 Kcal ductos de granos
38 g/d granos enteros, enteros, frutas
frutas y vegetales. y vegetales.
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Como ejemplos de dieta saludable, la AHA propone la DASH (Dietary Approaches to
Stop Hypertension) y la TLC (Therapeutic Lifestyle Changes) [24].

Tabla 3.

Patrén alimentario

DASH

TLC

Porciones

Granos’

6 a 8 porciones/
dia®

7 porciones/dia

1 feta de pan; 30 g de
cereales secos; %2 vaso de
arroz cocido, pasta o cereal.

Vegetales

4 a 5 porciones /dia

5 porciones / dia

1 taza de vegetales verdes
crudos, %2 taza de vegetales
cortados o vegetales
cocidos, % taza de jugo

de vegetales.

Frutas

4 a 5 porciones / dia

4 porciones /dia

1 fruta mediana; ¥4 de taza
de frutas secas; Y5 taza de
frutas frescas, congeladas, o
envasadas; Y5 taza de jugos
de frutas.

Productos lacteos
libres de/o bajos
en grasas

2 a 3 porciones /dia

2 a 3 porciones /dia

1 vaso de leche, 1 vaso de
yogurt, 45 g de queso.

Carnes magras, rojas,
pollo, y pescado’

Menos de 180 g/ dia

Igual o menor a
150 g/dia

Frutas secas, semillas
y leguminosas

4 a 5 porciones /
semana

Ya incluidos en
los vegetales

1/3 de taza (45 g),

2 cucharadas de manteca de
mani, 2 cucharadaso 15 g
de semillas, Y% taza de
porotos o arvejas secas.

Grasas y aceites

2 a 3 porciones/dia

Dependiente del
nivel energético

2 cucharada de mayonesa;

2 cucharada de aderezo para
ensalada, 1 cucharada de
aceite vegetal.

Dulces y azucares
agregados

5 0 menos porciones
por semana

No recomendacion

1 cucharada de azucar,

1 cucharada de gelatina o
mermelada, 5 vaso de
sorbetes y helados, 1 vaso
de limonada.

(5) Los granos contribuyen para alcanzar la cantidad de fibra actualmente recomendada.
(6) El ntimero de porciones de algunos alimentos depende de la eleccion de otros para cubrir 2.000 Kcal.
(7) Aclara que los cortes magros son: lomo, cuadril, nalga; hamburguesa extra magra; y cortes frios hechos con carne magra

0 soja.
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Segun los datos del estudio de de Souza y col., los nutrientes aportados por la DASH
superan el 45% de carbohidratos, mientras que las grasas y proteinas oscilan alrededor
del 25 y 20%, respectivamente.

Los modelos de IOM - NAS, AHA y ADA son generosos en carbohidratos, hasta el
punto de ‘atascarlos’ en no menos de 45% que sugieren obtener de granos enteros, vege-
tales y frutas pero al que llegan proponiendo pan, cereales, arroz o pasta, segln se lee en
la cuarta columna de la primera fila de la DASH y de la TCL.

Los alimentos tradicionalmente priorizados para evitar carencias como carnes, lacteos
y sus derivados aparecen condicionados y limitados mientras que el huevo, ni ninguna de
sus partes, son siquiera mencionados en estas dietas. Tabla 3

El pan, arroz y pastas que figuran en la tltima celda de la primera fila son dudosamen-
te recomendables atendiendo a lo variable de su velocidad de absorcion y a su potencial
carga glucémica.

Con los granos enteros, propuestos como fuente principal de carbohidratos, dificil-
mente pueda alcanzarse el 45% porque no son faciles de comer cotidianamente (excepto
para el ganado y los pajaros) en cantidad necesaria para cubrir esos requerimientos y
estar libres de efectos digestivos.

Estas dificultades pretenden ser salvadas con la sugerencia de consumir como tales
la mitad de lo recomendado, claro que cubrir la otra mitad expone al “harinismo” (ga-
lletas, pan y bolleria), y al ““cerealismo”, en que los cereales solos (ej. copos de maiz)
o combinados con otras sustancias, por ej., jarabe de maiz de alta fructosa (también
denominado azucar de maiz), fibra y otros ingredientes suelen sustituir a golosinas tra-
dicionales.

Tal vez en atencion a esto, en el Gltimo cuadro de la primera fila de la DASH y de la
TLC, los granos hayan mutado a una feta de pan, a cereales secos, arroz cocido y pasta o
cereal, quienes por lo variado de su presentacion en el mercado, por su diferente origen
y condiciones de procesamiento y por sus distintas posibilidades de coccion, son de casi
impredecible velocidad de absorcion exponiendo a caer en los de elevado indice y/o
carga glucémica®.

La figura siguiente muestra el efecto de tres desayunos de diferente velocidad de ab-
sorcion sobre el nivel de glucosa y de insulina en la sangre. Figura 6

(8) Tal vez mejor denominarlos de alto, medio o bajo indice glucémico ya que es la diferencia mas notoria que muestran
los graficos de IG. Es de destacar que el tiempo hasta la absorcion es igual para todos los carbohidratos, entre 25 y 30
minutos. Indistintamente se utilizaran en lo sucesivo los términos IG alto y bajo como sindonimos de absorcién mas rapida
y mas lenta, respectivamente.
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Glucosa plasmaética (mmol/L) Insulina plasmatica (pmol/L)

Cambio desde valor basal
Cambio desde valor basal

El desayuno de mayor indice glucémico eleva mas la glucemia y la insulina (aunque
no mas precozmente). Algo parecido sucede con el hambre (Figura 7) y con la ingesta
acumulativa de comidas (Figura 8)

10 -
«swedbeens Indice glucémico bajo
R indice glucémico medio
8- - Indice glucémico elevado

Nivel de hambre (cm)

0 Y T T T T T

0 1 2 3 4 5

Tiempo después de la comida (horas)

Figura 7. Cambios en el hambre después de desayunos de diferente indice glucémico
Referencias: Cuadrados: alto indice glucémico; circulos: indice glucémico intermedio; triangu-
los: bajo indice glucémico [25].
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Figura 8. Ingesta acumulativa después de comidas de prueba

Las barras negras, correspondientes a alimentos de alto indice glucémico produjeron mas ingesta
energética. Las grises y las blancas, en orden decreciente de velocidad de absorcion se asociaron
con menor ingesta acumulada [25].

El documento de la AHA amplia que las dietas muy bajas en grasa, que casi forzo-
samente deben ser elevadas en carbohidratos para no serlo en proteinas (nutriente que
también preocupa a la AHA), deberian evitarse en sujetos con sindrome metabdlico que
presenten triglicéridos elevados o disminucion de las HDL. Precisamente son esas dos
condiciones importantes factores que definen al sindrome metabdlico! y que suelen estar
presentes en la mayor parte de la poblacion con exceso de peso, actualmente el 60% de
los norteamericanos.

Debido a que la ganancia de peso, la sobrealimentacion, la obesidad y la diabetes es-
tan relacionadas con alimentacion de alto indice y/o carga glucémicos el minimo de 45%,
solo por su cuantia constituye una respetable cuota de riesgo [25].

Sobre este tema retoma y comienza profundizar en su posterior informe de 2.009 [26]
que apartandose algo de la hipotesis lipidica comienza, con justicia, a cargar contra “los
glucidos agregados’ al reconocer:

a. que los azlicares y jarabes adicionados a los alimentos durante su procesamiento y
preparacion pasaron de 400 a 476 Kcal entre 1.970 y 2.005, lo que representa un
aumento del 19% [27] y

b. surelacion con hipertension, hipertrigliceridemia, disminucién de HDL colesterol,
inflamacion y estrés oxidativo.

En este informe menciona que el valor hedonistico de estos agregados es promotor
del consumo en nifios que atribuye a efectos motivacionales directos sobre la ingesta y
anti-estrés.

Aclara que la sacarosa no produce mayor elevacion de la glucemia que los almidones
y amplia diciendo que esto va a depender de si los almidones estan o no cocidos.
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Entre los primeros distingue al del pan, arroz, y papas cuyos efectos sobre la glucemia
compara con los de la glucosa, con excepcion de la avena entera, de baja respuesta glu-
cémica, y considera que la mayor parte de los cereales procesados son de muy elevada
respuesta.

Sin embargo parece hacer una contradictoria excepcion cuando dice que ““los azuca-
res agregados a alimentos ricos en nutrientes, tales como lacteos endulzados con azlcar
y cereales, mejoran la calidad de la alimentacidn de nifios y adolescentes”.

Sostiene que azlicares como fructosa, disacaridos (sacarosa, lactosa) “naturalmente
contenidos” en las “dietas bien balanceadas™ son componentes integrales de frutas, hor-
talizas, lacteos y muchos granos, con efectos diferentes que cuando son ‘agregados”.

Claro que estos no siempre parecen tan beneficiosos al reconocer que la dieta DASH,
en que las grasas son reemplazadas con carbohidratos (de frutas, hortalizas y granos
enteros) y con productos lacteos (no menciona si tienen azucares agregados) si bien no
incrementa los triglicéridos, reduce de alguna manera el colesterol HDL [28].

Casi al finalizar el documento de la AHA menciona la posibilidad de aportar ““calorias
discrecionales”, como una ayuda para que las personas puedan completar sus requeri-
mientos de nutrientes evitando un exceso de energia. Las calorias discrecionales surgen
de la diferencia energética entre las necesarias para cubrir los requerimientos y las nece-
sarias para mantener su peso.

Estas calorias podran cubrirse con azucares agregados, grasas solidas y también alco-
hol. Asi, la AHA pareciendo olvidar los efectos metabodlicos y adictivos de los azlicares
agregados, de las grasas saturadas y del alcohol, ofrece la posibilidad de indicarlos “dosifi-
cadamente” ° volviendo a hacer centro en la hipétesis calorica.

Por lo visto, no es un tema facil coordinar tantas cosas con tantas otras... porque
disminuir las grasas y los carbohidratos agregados y al mismo tiempo los de absorcion
rapida no deja otra alternativa que aumentar las proteinas y caer en las fuertemente cues-
tionadas por el Comité de Nutricion de la AHA, “dietas proteicas” (tema tratado mas
adelante).

La investigadora Barbara Hansen de la universidad de Maryland, autora de estudios
sobre diabetes y obesidad realizados en primates no humanos, que en un 60% se hacian
obesos a mediana edad, decia: “Esto sucede sobre la base de la dieta recomendada por
la AHA”. ... ““elevada en fibra, baja en grasas y sin colesterol”” [29].

Los “granos enteros” son propuestos en todas las “dietas oficiales”. El trigo (y tam-
bién avena, cebada y centeno) contienen prolaminas'® que son responsables de enferme-
dad celiaca, cuya prevalencia supera al 1%.

El trigo contiene lectina, un xenobiotico que ingresa a la circulacion donde activa
plaquetas y moléculas de adhesion celular (PECAM-1), se une a macrofagos, a células
de la pared arterial y a receptores activados por la insulina [30, 31].

Las frutas y los cereales enteros tienen asociacion inversa con el riesgo de enfermedad
coronaria (10 a 30% menos por cada 10 g/d de aumento de la fibra que contienen) pero no
se ha comprobado esa asociacion negativa para la fibra [32] aislada de ellos.

(9) No mas de 100 — 150 Kcal/d de azucares agregados.
(10) Las prolaminas estan contenidas en el gluten que es el producto del amasado y empaste de las harinas con agua.
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La fibra soluble o viscosa (especialmente -glucanos y pectinas) reduce modestamente el
nivel de LDL jcuando es incluida en una dieta baja en grasas saturadas, trans y colesterol!.

Una dieta rica en vegetales y frutas provee micronutrientes, macronutrientes, antioxi-
dantes y fibra sin un sustancial agregado de energia, aunque la AHA pone en duda si son
las frutas y los vegetales incorporados, o los alimentos reemplazados, los responsables
de la asociacion inversa con el riesgo de enfermedad cardiovascular.

La fibra y los vegetales son ampliamente recomendados por todas las dietas cientificas
aunque no les caigan bien a todos los intestinos.

En 1.993, A. Simpoulos, en su libro sobre genética y nutricion, ponia en duda el efecto
de la fibra con referencia al cancer colorrectal. Relataba que en finlandeses rurales con un
consumo de 31 g/dia la frecuencia de cancer de colon fue la tercera parte de la de dane-
ses urbanos que comian 17 g; que en Puerto Rico y en Hong Kong, a mayor consumo de
fibra mayor tasa de cancer de colon, y que en mujeres australianas aument6 la tasa con el
incremento de la ingesta de fibra de cereales [33].

Un estudio prospectivo de cohortes publicado en el JAMA en 2.005, sobre 725.628 va-
rones y mujeres seguidos durante 6 a 20 afios, no pudo demostrar que una elevada ingesta
de fibra dietaria se asociara con reduccion de cancer colorrectal [35].

En 2.009 el EPIC-Oxford, un estudio europeo prospectivo sobre 65.000 varones y mu-
jeres, destaco una ligera mayor frecuencia de cancer colorrectal en vegetarianos [34].

Esta informacion deberia ser tenida en cuenta en casos de personas con antecedentes
familiares de esta enfermedad o de poliposis colonica.

Afortunadamente el meteorismo no estaba entre los problemas a considerar por IOM-
NAS, AHA y ADA.

Dietas populares

Los efectos de las “dietas populares™ han sido poco estudiados porque la ciencia no las
ha tomado en serio a pesar de lo cual en general las ha considerado riesgosas.

Aunque los fundamentos de estas dietas difieren de los de las guias oficiales, y algu-
nos hasta se les enfrentan, sus defensores sostienen que producen similares o superiores
beneficios.

Es dificil imaginar las razones de esa coincidencia atendiendo a las diferencias en
su composicion, si bien todas ellas tienen en comun la tendencia a producir un balance
energético negativo y a reducir el peso.

Las més difundidas son: Ornish (muy baja en grasas); Mediterranea (elevada en gra-
sas totales y monoinsaturadas); de la Zona (alta en proteinas y baja en carbohidratos) y
otras semejantes pero con mayor aporte de grasas como la South Beach y la Atkins.

De Souza y col. compararon la composicion de estas dietas con las recomendaciones
del IOM - NAS. Las lineas horizontales de la Figura 9 representan los limites superior
e inferior de la energia aportada por cada tipo de nutriente respecto del valor caloérico
segun las recomendaciones del [OM - NAS.

Las barras rojas muestran los excesos sobre el limite correspondiente, las amarillas
los déficits y las verdes el cumplimiento de las recomendaciones.
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Figura 9. Nutrientes en diferentes dietas. Abreviaturas: Ommi — Carb; Omni -MS y Omni- Prot
significan dieta Omni con carbohidratos normales o sus reemplazos con grasas monoinsaturados
y proteinas.

La dieta Ornish se excede en carbohidratos y es deficitaria en grasas. La Atkins, es
deficitaria en carbohidratos, superando el maximo de grasas, con elevado aporte de sa-
turadas.

En general las dietas pobres en carbohidratos proporcionan grasas por encima del
limite, a excepcion de la de la Zona (normograsa) que “casi” se excede en las proteinas.

Segun los criterios del [OM-NAS todas las dietas populares consideradas son normo-
proteicas, no justificindose entonces el término de hiperproteicas con que algunas suelen
ser calificadas.

Los efectos de las dietas populares sobre la salud no han sido controlados con puntos
finales duros como enfermedad coronaria o cancer, posiblemente por la envergadura de
estos estudios y sus limitantes éticos, econdmicos, logisticos y metodologicos.

Por esto, la discusion de su impacto gira sobre intermediarios como la concentracion
de LDL o la insulinemia [23].

La OmniHeart [Optimal Macronutrient Intake Trial to Prevent Heart Disease] es una
dieta disefiada sobre la base de la DASH que investigo el efecto sobre el riesgo cardio-
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vascular de la sustitucion del 10% de las calorias de carbohidratos por las de proteinas o
las de grasas monoinsaturadas. Esta modesta redistribucion porcentual redujo el riesgo
cardiovascular del 16 al 21%, segun los criterios del estudio Framingham.

Los sujetos con sobrepeso no habian perdido peso con estas dietas [36] sugiriendo que
la mejoria podria deberse a la reduccion de los carbohidratos.

El estudio concluye que el perfil 6ptimo de macronutrientes permanece desconocido
siendo improbable que un mismo patrén alimentario pueda reducir el riesgo en poblacio-
nes diferentes.

Los puntos mas destacados de la discusion del estudio de de Souza se resumen a con-
tinuacion.

Dietas hiperproteicas (aunque posiblemente no lo son)

Segun los estandares del IOM-NAS, las Omni-Protein, South Beach y Zona se man-
tienen en términos relativos dentro de las recomendaciones para grasas saturadas, fibra
y colesterol.

La Atkins, por la severa restriccion de frutas, hortalizas y granos enteros es baja en
fibra, estimada en 10 a 15 g/d, y excedida en grasas.

Las principales objeciones a la dieta Atkins se refieren a la posibilidad de aumento
de cancer de colon, recto y prostata por la abundancia de carnes y sus procesados. Sin
embargo la asociacion con los dos primeros es cuestionada en los mencionados estudios
EPIC-Oxford y Dietary fiber intake y la publicacion de Simopoulos [33-35].

Una evaluacion realizada en 2.009 sobre 142.590 sujetos no encontro relacion entre la
ingesta de fibra (sea total, de cereales, frutas u hortalizas) [36] y cancer de prostata.

En 6 estudios controlados randomizados, disefiados para pérdida de peso, a los 6 me-
ses la dieta Atkins habia producido mayor pérdida de peso, preservacion del colesterol
HDL y reduccion de los triglicéridos respecto de otra, elevada en carbohidratos y baja
en grasas.

Al cabo de un afio estas diferencias disminuyeron hasta desaparecer, al igual que los
abandonos que fueron entre 8 y 45% para la Atkins y entre 6 y 47% para la reducida en
grasas [38-41].

Una dieta rica en proteinas, aun sin pérdida de peso, puede ser beneficiosa. Un gran
estudio de cohortes, en mujeres seguidas por mas de 20 afios, informd que una dieta baja
en carbohidratos y elevada en proteinas, comparada con otra baja en grasas, no se asocio
con mayor riesgo coronario y que cuando fue rica en grasas vegetales tuvo un efecto
protector [44].

Adicionalmente, las dietas ricas en proteinas pueden proteger de la progresion de la
resistencia a la insulina [45] por reducir la circulacion de acidos grasos y por un efecto
especifico sobre los factores de riesgo lipidicos, respecto de las elevadas en grasas y po-
bres en carbohidratos [46].

Las proteinas podrian alterar la funcion renal en quienes la tuvieran afectada, como
podria suceder en hipertensos y en diabéticos, sin certeza sobre la produccion de altera-
ciones oseas ni de calculos renales [51]. Tabla 4
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Tabla 4.
ORIGEN DE LAS PROTEINAS EN LAS DIETAS DASH, ORNISH, SOUTH BEACH,
MEDITERRANEA, ZONAY ATKINS

Omni Heart/Dash Ornish South Beach Mediterranea Zona Atkins

(85-100g) (65 g) (98¢ (101'g) (113 g) (160 g)

Lacteos bajosen | Legumbres/ | Pescado Pescado Pollo Pescado

grasa (14.6 %) soja (44.5%)| (15.2 %) (23.1 %) (17.6 %) (13.3 %)

Pescado Granos Pollo Granos Legumbres/soja | Quesos duros

(10 %) (24.5 %) (13.2 %) (11.7 %) (17.3 %) (10.4 %)

Pollo Vegetales Carnes rojas Vegetales Vegetales Carnes rojas

(10.7 %) (23.6 %) (13.0 %) (10.0 %) (15.6 %) (9.3 %)

Legumbres/soja Frutas Huevo Lacteos bajos en | Lacteos bajos en | Embutidos/

(10.3 %) (5.6 %) (11.6 %) grasa (9.2 %) grasa (9.1 %) cerdo (9.3 %)

Pavo Quesos duros Carnes rojas Carnes rojas Pollo

(8.8 %) (11.3 %) (8.4 %) (8.3 %) (8.5 %)

Granos Lacteos bajos en | Huevo Huevo Huevo

(8.0 %) grasa (7.0 %) (7.3 %) (7.6 %) (8.0 %)

Carnes rojas Pavo/gallina Mariscos Pavo Lacteos bajos en

(8.0 %) (5.0 %) (6.4 %) (5.6 %) grasa (7.7 %)

Frutas secas Mariscos Pollo Embutidos/cerdo | Pavo

(6.5 %) (4.4 %) (6.0 %) (4.2 %) (6.7 %)

Quesos duros Frutas secas Vegetales

(4.5 %) (4.0 %) (5.3 %)
Frutas secas
(5.2 %)

Otros Otros Otros Otros Otros Otros

(17.8 %) (2.1 %) (14.3 %) (14.0 %) (12.0 %) (16.3 %)

Las comidas listadas proveen aproximadamente el 80 % del total de proteinas de cada dieta. Se-
gtn de Souza y col. [23].

En 2.001 el Comité de Nutriciéon de la AHA dio a conocer su posicion sobre “Pro-
teinas dietarias y reduccién de peso” [47]. El documento se inicia manifestando que a
pesar de la declinacion de la ingestion de grasas a un aproximado del 34% del total de
energia ““ha habido un aumento concomitante del ingreso energético en los adultos nor-
teamericanos [48] y una significante ganancia de peso con el tiempo. Es evidente que los
esfuerzos para reducir el peso han tenido un éxito limitado (;a qué éxito se refiere?) y el
tratamiento de la obesidad es complejo y dificultoso™.

Segtn el informe del Comité de la AHA, una de las consecuencias de este fracaso
fue la popularizacion de dietas elevadas en proteinas con énfasis en la restriccion de
carbohidratos. El Comité comenta que “‘estas dietas deben ser una preocupacion entre
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los profesionales de la salud a causa de la falta de evidencia cientifica que soporta sus
beneficios y las implicancias adversas para la salud en el largo plazo™ [49].

Sobre las “implicancias adversas para la salud en el largo plazo”, el documento
de la AHA cita dos articulos: uno de revision de “dietas populares” [50] que menciona
aumento de la uricemia!!, disminucion de peso, de los lipidos circulantes, de la glucosa,
de la insulina y de la presion arterial, haciendo notar que muchos de estos efectos (que
no parecen riesgosos) podrian ser mas una consecuencia de la pérdida de peso que de la
composicion de la dieta.

El otro articulo [52], sobre 24 obesos siguiendo la dieta Atkins, menciona un aumento
significativo de 4cido urico, del colesterol LDL (s6lo en mujeres) y caida de los trigli-
céridos plasmaticos (solo en varones), con mantenimiento de los niveles de HDL y de
colesterol total, que se transcriben debajo. Tabla 5

Tabla 5.
Concentracion Valores medios Valores medios Cambios P
en sangre pre-dieta* después de dietat
Colesterol total (mg/100 ml)
Grupo 205+ 8 217+ 12 +123£2.6 ns
Mujeres 201 +13.6 229 +24 +273+16.3 ns
Varones 208 £ 9.0 210+ 11 +1.6+7.9 ns
Colesterol LDL (mg/100 ml)
Grupo 127+6 151+ 10 +23+2.7 <0.01
Mujeres 119+ 10 158 £ 19 +37.8+14.7 | <0.05
Varones 134+ 7 146 + 10 +11.6 £8.1 ns
Colesterol HDL (mg/100 ml)
Grupo 51+4 49+3 -2.9+0.66 ns
Mujeres 64+6 57.2+2 -6.7+2 <0.01
Varones 43 +£3 42.0+2.0 -021+14 ns
Triglicéridos (mg/100 ml)
Grupo 138 £ 15 93+9 -45+3.3 <0.01
Mujeres 98+ 16 72+ 6 -26.1+12.4 ns
Varones 167+ 19 109 + 10 -58.6 <0.001
Ac. grasos libres
(grupo) (mEqg/1) 547 + 63 973 £ 67 +426 +£122.0 | <0.01
Acido trico
(grupo) (mg/100 ml) 59+0.3 77+04 1.8+0.38 <0.01

* Promedio de las primeras dos visitas (al comienzo y final de “dieta ad libitum”.
T Promedio de al menos 2 visitas durante el periodo de restriccion de carbohidratos.

(11) La movilizacion de los uratos y de los acidos grasos libres es frecuente con la pérdida de peso.
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El mismo articulo comenta que el aumento del LDL colesterol con mantenimiento del
total, coincidiendo con caida de los triglicéridos, podria deberse al pasaje de colesterol
de las VLDL a las LDL.

Este desvio del colesterol hacia una lipoproteina para la cual existe un receptor espe-
cifico que permite la metabolizacion hepatica del colesterol podria ser ventajoso mientras
que el aumento de los acidos grasos libres y de los cuerpos cetonicos son los mecanismos
fisiologicos que permiten consumir las reservas de grasa.

No hubo diferencia en la produccion de extrasistoles ventriculares, que podrian haber-
se atribuido al aumento de los acidos grasos circulantes.

El lector podra llegar a conclusiones propias sobre la contundencia de las pruebas
sobre las que el Comité de la AHA alerta sobre las “implicancias adversas™ de las dietas
ricas en proteinas.

El informe del Comité atribuye los aumentos de la cetonemia y de la cetonuria (que
no son riesgosos, acotacion del autor) a dietas altas en proteinas y en grasas, cuando en
realidad su principal y mas frecuente causa es la reduccion absoluta o relativa de los
carbohidratos, y utiliza casi como sinénimos los términos ““pobres en carbohidratos™ y
““ricas en proteinas”.

La superposicion de estos conceptos no es nueva. Viene de 1.862, cuando Banting
experimentd su famosa dieta pobre en carbohidratos.

En esos tiempos los médicos creian que los carbohidratos y las grasas se “quemaban
juntos” en los pulmones para producir calor, siendo conocidos como “nutrientes respira-
torios” y que estos eran engordantes, no asi las proteinas.

Félix Niemeyer tuvo a su cargo interpretar cientificamente la razon del éxito de la
dieta de Banting.

Sabiendo que los médicos ingleses no podrian aceptar que se debiera a la disminu-
cion de los carbohidratos, propuso otra explicacion. Explico que la carne que consumia
Banting era magra, y que las proteinas que comia, y no los carbohidratos y grasas que
dejaba de comer, eran la causa de la pérdida de peso.

Con esta concesion consiguid resolver el problema dando comienzo a la superposi-
cion de los conceptos [54].

Otra cuestion que la AHA plantea es que la reduccion de uno o mas nutrientes termi-
na siendo compensada por el aumento de los restantes. De ser asi no deberia cambiar el
peso, cosa que no sucede.

Hace unos 20 afios, Yudkin y Carey informaron que la ingesta ilimitada de proteinas
y grasas no producia mayor ingreso de otros nutrientes. En su informe, la grasa ingerida
habia disminuido 5 gy las proteinas aumentado 11 g, acompaifiando a la eliminacion casi
total de los carbohidratos (165 g).

Algo similar afirman Dyson y col. en su investigacion sobre dietas bajas en carbohi-
dratos en diabéticos y no diabéticos [53].

No todas las dietas pobres en carbohidratos, respecto de las”normales”, reducen el
ingreso de vegetales. La de los cazadores-recolectores y la de Montignac no lo hacen.
Si, reducen los carbohidratos de répida absorcion (que precisamente no estan en los
vegetales sino en sus subproductos), lo que deberia ser tranquilizador para el Comité de
la AHA.
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De todas formas en el cuadro siguiente, provisto por el documento de la AHA, no
parece haber tanta distancia entre el contenido proteico maximo aceptado por la AHA y
el alcanzado por la mayoria de las dietas “altas en proteinas”, excepcion de las dietas

Stillman, y la Atkins en el periodo de pérdida de peso. Tabla 6

Tabla 6.

DIETAS ALTAS EN PROTEINAS EN RELACION CON LOS CRITERIOS DE LAAHA

Criterio de laAHA Atkins Zona Protein Sugar Stillman
para proteinas Power Buster

Total de proteinas leras dos

Nno excesivo semanas =

(promedio 50-100 g/d). | 125 g/d (36 %) 127 g/d 91 g/d 71 g/d 162 g/d
15-20 % de las (34 %) (26 %) (27 %) (64 %)

Siguientes =
161 g/d (35 %)

Kcal/d proporcional
a carbohidratos

y grasas
Mantenimiento =
110 g/d (24 %)

Volviendo al punto de los carbohidratos: inferir que una dieta reducida en ellos va a
ser perjudicial para la poblacion normal supone que no se ha considerado la experiencia
de Stefanson en el Artico (relatada en el capitulo IV) [56], ni a los esquimales, Ma-
sai, Fulani y otras poblaciones con alimentacidén semejante que también tienen rifiones,
huesos, mujeres embarazadas e hijos'>. Sobre este tltimo punto un estudio sobre ayuno
extremo en mujeres no diabéticas, no demostrd alteraciones en el desarrollo fetal o
postnatal [55].

Dietas ricas en grasas

Tanto la Omni-Unsat como la Mediterranea y la South Beach (40-45% de grasas) son
bajas en grasas saturadas y en colesterol debido a la inclusion de aceites y frutas secas,
ricos en grasas monoinsaturadas.

La Atkins aportd mas grasa (62%) con exceso de saturadas (23%) y de colesterol
(731 mg/d) con carbohidratos y fibra por debajo de las recomendaciones dietarias.

Como fue mencionado, el Estudio de los Siete Paises hall6 los valores mas bajos de
enfermedad cardiovascular y cancer, en Creta, el pais con mayor ingesta de grasas (43%).
La dieta cretense fue pobre en grasas saturadas (< 8%) y rica en monoinsaturadas (27%),

(12) Este punto debe ser aclarado. Los informes sobre riesgos de los cuerpos cetonicos sobre el feto y desarrollo postnatal,
estan referidos a casos de diabetes gestacional. El aumento de la cetogénesis por ayuno y la facilidad que tienen los
cuerpos cetonicos para atravesar la placenta les permiten alcanzar el feto, que los utiliza para su metabolismo oxidativo
y como sustrato lipogénico [80].
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frutas, frutas secas, legumbres y carne de animales alimentados a pasto (mas ricas en
grasas w-3) con un perfil de riesgo cardiovascular de menor riesgo que el asociado con
dietas bajas en grasas y elevadas en carbohidratos [57, 58].

Los acidos grasos monoinsaturados parecen tener un efecto favorable sobre la res-
puesta postprandial de glucosa e insulina [60] y una relacion inversa con cancer de mama
[63, 64].

Los estudios epidemioldgicos que habian relacionado dietas ricas en grasas con re-
sistencia a la insulina y cancer estuvieron sesgados por obesidad [54], disminucion de la
actividad fisica [57] y otros factores alimentarios.

Segun el Women’s Health Initiative, la pérdida de peso fue un predictor mas impor-
tante de reduccion del riesgo de desarrollar diabetes que la proporcion de grasas, carbo-
hidratos y proteinas de la dieta [59].

Dietas ricas en carbohidratos

La dieta Omni-Carb que provey6 54% de energia a partir de carbohidratos fue asocia-
da con disminucion de LDL y con efectos adversos sobre triglicéridos y HDL [65], que
pueden ser evitados utilizando carbohidratos de bajo IG [5].

Estas dietas bajas en grasas, pueden dificultar el aporte de acidos grasos esenciales.

El origen de la energia

El modelo alimentario actual se basa en afirmaciones como: “Un adulto normal pe-
sando 70 kg necesita diariamente unas 2.400 - 2.900 Kcal, requerimientos que se ob-
tienen comiendo 40-60% de carbohidratos, 30-40% de lipidos (principalmente grasas y
aceites), 10-15% de proteinas y alcohol, si es consumido™ [66].

El consumo de nutrientes de las mujeres y de los nifios argentinos coincide con esas
recomendaciones (55% de carbohidratos, 30% de grasas, 15% de proteinas), que no se
han conseguido contando calorias, pesando porciones o consultando a nutricionistas sino
espontaneamente, como una consecuencia de la disponibilidad y oferta de alimentos, de
la propaganda masiva, de la posibilidad de acceder econémicamente a ellos, y de otras
razones no cientificas ni académicas.

Con esta alimentacion, respetuosa de las “proporciones saludables”, el 16.2% de los
nifios entre 10 y 11 afios del area metropolitana de Buenos Aires, presenta sobrepeso y el
11.6% obesidad [67] mientras que el peso de las mujeres argentinas entre 10 y 49 afios
cabalga sobre el limite de 25 kg/m?, segun la ENNyS de 2.006.

De la misma encuesta surge que su ingreso energético fue 1.700 Kcal, que aparece
como escaso para ese IMC. ;Error en los datos alimentarios? ;Cambios en el aprovecha-
miento de la energia como consecuencia de dietar? ; Algin nutriente o sustancia activara
genes de ahorro energético? No viene al caso discutirlo ahora.

Casi un 70% de esa energia es de origen vegetal, mayoritariamente aportada por ce-
reales y azucares dando un 54, 31 y 15% que no alcanza a cubrir las necesidades de
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hierro, de calcio ni las recomendaciones de fibra (que empeoraria esas deficiencias). El
origen de la energia queda detallado en el grafico 1.

FRUTAS Y GRASAS
VEGETALES AGREGADAS
8% 10%

AZUCAR
19%

CEREALES
Gréfico 1. 42%

El perimetro de la cintura de nuestras mujeres es de 90 cm, que para los criterios del
NIH [Instituto Nacional de Salud] y de la IDF [International Federacion of Diabetes] es
indicativo de riesgos metabdlicos.

Algo similar ocurre en la poblacion urbana de Uruguay con prevalencias de 40% para
sobrepeso y de 13% para obesidad en varones y de 30 y 12 % en mujeres, respectivamente,
de acuerdo con la Encuesta Nacional de Sobrepeso y Obesidad (ENSO) de 1.998 [68].

La Segunda Encuesta, de 2.006, indic6 una prevalencia de 33.8% para sobrepeso y
16.9% para obesidad, sin distincion de sexo.

En Asuncion, Paraguay, la prevalencia de sobrepeso y de obesidad es 36.1 y 35.7% en
las mujeres y de 41.6 y 22.9% en los varones, respectivamente [69].

Figueredo Grijalba y col, en la Primera Encuesta Nacional de Nutricion de Paraguay
(1.966) informaron que los cereales y los tubérculos sumaban practicamente dos tercios del
aporte energético. En la Encuesta de 1.997/8 los cereales aportaban el 25% de la energia,
los tubérculos el 16%; las carnes el 15.8%; aceites y grasas, 13%; lacteos el 8.5 y los edul-
corantes azucarados, 15.8%. Legumbres, hortalizas, frutas y otros sumaban un 9% [70].

En Chile, la Encuesta Nacional de Salud de 2.003 indic6 una prevalencia de 43.2 %
para sobrepeso y 19.0 % para obesidad en varones y de 32.7 y 25.0 en mujeres, respec-
tivamente [71]. El aumento del consumo aparente de grasas referido por Valenzuela y
Uauy puede explicar esta evolucion [72].
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Esta prevalencia de obesidad es preocupante desde que la relacion entre obesidad y
riesgo cardiometabolico se registrd a edades tan tempranas como 4 afios [73].

Segun la FAO, entre 1.969 y 2.001 se produjo en la regiéon un aumento de los consu-
mos de azucar, cereales, carneos, lacteos y grasas en general [74].

En la poblacion norteamericana la obesidad infantil se ha mas que duplicado entre los
nifios de 6 a 11 afios y mas que triplicado entre los de 12 a 19 afios. Figura 10.
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Datos del Informe IOM (Institute of Medicine)

Figura 10.

Gran responsable de este fenomeno es la propaganda dirigida especificamente a la
poblacidn infantil, ya demostrado que un nifio de 2 afos puede reconocer un alimento en
una gondola y pedirlo por su nombre.

Segun un informe del IOM, al menos el 30% del promedio de calorias de los nifios
norteamericanos provienen de golosinas, bebidas, snacks salados y comidas rapidas, apor-
tando las bebidas mas del 10% de las calorias.

Los recursos del marqueting van dirigidos a poblacion preescolar apuntando a los
elementos sobre los que se sustentan las elecciones infantiles, los arquetipos de los nifios
y la psicologia de las madres.

Con estas intervenciones se consigue que los nifios gasten 30 mil millones de dolares
de su propio dinero para comprar esas comidas.

Desde 1.994 en USA se han introducido unos 600 nuevos productos para nifios de los
cuales la mitad han sido golosinas, gomas de mascar y otros dulces, o snacks salados.

El marqueting hacia los nifios implica la television, propagandas en juguetes, en jue-
gos, en materiales educativos, canciones y peliculas y apoyo de celebridades, mensajes
de texto e internet.
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Segin Marion Nestle la mas maliciosa técnica es convencer a los nifios para que
coman comidas ““hechas para ellos” dando a entender que los productores de alimentos
conocen mas acerca de su alimentacion que los padres y que ellos mismos deberian elegir
qué cosa deben comer [75].

Enriquecer golosinas con vitaminas o acidos grasos w-3 pueden ser un buen recurso de
publicidad para hacerlas mas “saludables”.

Si en las mujeres argentinas se tratara de disminuir el peso siguiendo los lineamientos
de la escuela clésica, deberian reducir las calorias que ingieren, ya que la proporcion de
los nutrientes es considerada “saludable”. Pero, como le sucedia a AL, la mezcla de esos
nutrientes correspondiente con menor cantidad de energia no va a generarles saciedad
suficiente.

Esto equivale a hambre insatisfecho y este a estrés bioldgico, lo que en la mayoria de
los casos va a ser la causa principal del fracaso de las dietas: su abandono.

El hambre va a poner en accion al instinto o sea al Hyde'® que habita en todos [76].
Hyde tiene necesidades imperiosas que debe resolver en el momento. El aqui y el ahora
son sus condiciones.

Los mas poderosos estimulantes del Hyde infantil, ademas del hambre real generado
por el crecimiento, son las ilusiones relacionadas con fuerzas de tigre, atributos de otras
fieras o cualidades de superhombres, impropias de los humanos.

La desconfianza de Hyde ha hecho fracasar discursos, dietas y recetas. Mds, si sospe-
cha la oculta amenaza de quedarse con hambre,... para siempre.

La educacion es condicion necesaria pero no suficiente para cambiar estas cosas, y a
pesar de no haber demostrado eficacia se la sigue recitando con mas fe que resultados.

El método que funciona es la propaganda masiva constante, reiterada, inagotable y
prometedora de ilusiones.

Proporcionar la educacion de consultorio, paciente por paciente, que nos queda a los
nutricionistas, es laboriosa y agotadora y no da resultados satisfactorios. Algunos refe-
rentes cientificos y formadores de opinion nos ensefian a decirnos que el paciente, o sea
la victima, tiene que ““cambiar la cabeza™.

Ni la carne, ni la batata, ni los huevos, ni las bananas ni sus carbohidratos, grasas y
proteinas, en las proporciones fisiologicas que ellos “naturalmente contienen”, son los
responsables de la transicion epidemioldgica de la que la obesidad es su estandarte.

Si lo son aquellos alimentos artificiales, que por insuficientemente saciantes y/o por
disparar mecanismos adictivos, llevan a la sobrealimentacion, a la ganancia de pesoy a
respuestas metabolicas inapropiadas.

Los registros de nuestro grupo asistencial indican que las harinas, dulces o saladas,
solas o engrasadas, las golosinas, y las gaseosas endulzadas y otras calorias liquidas, son
la principal fuente de energia asociada a la obesidad.

(Por qué se consumen? Porque la alimentacion espontanea de una poblacion es una
adaptacion al ambiente. Responde casi reflejamente a la oferta, al contenido de las gon-
dolas, a los precios, y so6lo esforzadamente a las recomendaciones de los nutricionistas
[77,78].

(13) Un personaje que convive con el Dr. Jekyll en la novela de Robert Stevenson ‘El hombre y la bestia’.
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(Se podria culpar a un ratén encerrado por preferir una alimentacion de cafeteria a su
alimentacion habitual? [79].

El “modelo alimentario externo” ya ha dejando sus ensefianzas. ;Existiran otras?

Tal vez las encontremos en el proximo capitulo.
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El modelo
CAPITULO 4 alimentario interno.
Autoalimentacion basada en
la sabiduria de los genes

“El que no sabe lo que busca no entiende lo que
encuentra”

Claude Bernard 1813-1878

Introduccion

Los modelos alimentarios basados en observaciones poblacionales y en resultados epi-
demioldgicos no dejan de estar influenciados por numerosos factores extranutricionales
que pueden distorsionar la interpretacion de los datos.

Es el caso de dietas similares que aplicadas a poblaciones distintas producen resultados
diferentes.

A pesar de las dificultades que esta variabilidad supone es indudable la repercusion de la
alimentacion sobre la salud y la importancia de disefiar un modelo alimentario saludable.

Esta alimentacion no deberia perturbar, o hacerlo en grado minimo, la mezcla de sustra-
tos en el fluido que continuamente bafia y nutre a las células de todos los tejidos [1].

A esta mezcla podriamos denominarla “mezcla metabodlica ideal” y a la alimentacion
que la produce ““alimentacion o dieta ideal™.

La mezcla de nutrientes circulantes que sigue a una comida no podria ser esa “mezcla
metabdlica ideal”, porque es un alud de sustancias diferentes que circulan en cantidad y
proporciones variables.

El ayuno, en cambio, estando libre de influencias alimentarias, refleja las caracteristicas
de la mezcla metabdlica dispuesta por el propio organismo para si mismo, que es lo que
mas se aproximaria a esa “mezcla de sustratos ideal”.

Sin embargo, debe esperarse el agotamiento del glucdgeno hepatico y el desarrollo ple-
no de los mecanismos adaptativos para alcanzar el estado estable caracteristico del ayuno
prolongado. Este seria el modelo de “alimentacion interna”, 1til para obtener datos que
podrian contribuir al disefio o a la mejoria de la alimentacion “externa’.
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En la medida que la alimentacion reproduzca o se asemeje al perfil de sustratos de la
“alimentacion interna” mayor sera su aproximacion a la ““dieta ideal”.

La jerarquizacion de los nutrientes energéticos basiandose en una tautologia

Es frecuente escuchar y leer que la prescripcion de alimentos apunta a reponer los nu-
trientes que el organismo ha consumido, siendo los carbohidratos ““nuestra principal fuente
de energia™ [48].

Datos referentes al tipo de nutriente utilizado por el organismo se suelen obtener del co-
ciente respiratorio no proteico (CR), que es la relacion entre el anhidrido carbonico (CO,)
emitido y el oxigeno inspirado (O), indicativo de la proporcion de glucosa y de acidos
grasos que esta siendo oxidada para dar energia a los tejidos.

Cuando la sustancia que se estd oxidando es un carbohidrato, por cada mol' de CO,
producido se ha consumido uno de O, por lo que su relacion es 1. Si fuese un acido graso,
la cantidad de CO, producido por cada mol de oxigeno seria 0,7 dando un CR de 0.70.

En la tabla siguiente figura el valor del CR correspondiente a la oxidacion de una mezcla
de diferentes proporciones de glucosa y de grasas, resaltdndose el valor mas probable para
la alimentacion occidental. Tabla 1

Tabla 1
Valor del CR no proteico % de calor producido a partir de
Carbohidratos Grasas
0.70 0.00 100.00
0.75 15.60 84.40
0.80 33.40 66.60
0.85 50.70 49.30
0.90 67.50 32.50
0.95 84.00 6.00
1.00 100.00 0.00

El valor 1.0 que sigue a la ingestion de carbohidratos se debe a que la inmediata libe-
racion de insulina que sigue a su absorcion detiene la liberacion de acidos grasos adiposos
(produciendo un ahorro isoenergético de grasas) e impulsa la utilizacion de la glucosa (sea
su oxidacion y/o su deposito).

(Significa esto que la glucosa es un combustible preferido respecto de las grasas? ;O
que, al igual que el alcohol, su oxidacion es priorizada debido a la limitada capacidad para
su almacenaje?

(1) Se denomina mol a una cantidad fija de unidades elementales (atomos, moléculas, iones, electrones, radicales) u otras
particulas o grupos especificos de una sustancia. Esa cantidad es una constante que no depende del material ni del tipo de
particula. Su valor es 6.02 x 10% unidades elementales. De esta manera 1 mol de sustancias distintas contiene el mismo
numero de unidades elementales consideradas.
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La capacidad de almacenar glucosa, unos 400 g [2], es bastante aproximada a lo que
provee la ingesta diaria recomendada de carbohidratos, por lo que una vez completados
sus depositos todo exceso de glucosa debe transformarse en grasa, (lipogénesis “de novo™)
principalmente en el higado.

La insulina y la glucosa estimulan este proceso® y al mismo tiempo promueven la ex-
portacion a los tejidos (especialmente al adiposo) de los triglicéridos sintetizados, bajo la
forma de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL).

La insulina también estimula la actividad de la lipoproteina lipasa (LPL) que hidroliza
los triglicéridos de las VLDL cuando estas llegan a los tejidos posibilitando la transferencia
de los acidos grasos.

En los estados de resistencia a la insulina la exportacion hepatica de grasa es insuficiente
respecto de su llegada produciéndose higado graso mientras que la reduccion de la activi-
dad de la LPL en los tejidos aumenta la trigliceridemia.

Si a pesar de su transformacion en grasa la glucosa, tiende a elevar su concentracion en
la sangre, la liberacion de mas insulina intenta introducirla en las células y/o incrementar
su transformacion en grasa.

Este proceso suele ir aumentando la resistencia de algunos tejidos claves a la accion
de la hormona, con lo que la glucosa sanguinea se ird elevando hasta que al alcanzar los
180 mg/dL, superando la capacidad de retencion renal, comenzara a perderse por la orina.
Es una forma de devolver al ambiente el exceso de atomos de carbono que el organismo
no puede manejar.

A medida que la glucosa se va oxidando y/o depositando como glucogeno, la insulina
va disminuyendo en la sangre quitando freno a la lipdlisis adiposa que va aumentando pro-
gresivamente la puesta de acidos grasos en la circulacion.

Los acidos grasos suelen interferir la oxidacion de la glucosa creando las condiciones
para ser oxidados en su reemplazo’.

El CR acusa este efecto con un descenso progresivo que puede llegar hasta 0.70 indica-
dor de que el 100% de la energia es provista por la oxidacion de las grasas.

Con una alimentacioén occidental considerada normal* el valor del CR oscila entre
0.80 y 0.85, que corresponde al consumo de partes iguales de glucosa y de grasa (tabla
anterior).

Bajo esta premisa suele justificarse que la provision de al menos el 45-50% de la
energia deba provenir de carbohidratos aunque igual argumentacion podria utilizarse para
justificar una ingestion similar de grasas.

En un esquimal, al que su alimentacion aporta menos del 10% de carbohidratos, el valor
del CR daria = 0.75, indicando que el 85% de la energia utilizada proviene de las grasas.

Afirmado en esta evidencia un nutricionista de Groenlandia podria argumentar que lo
normal es que las grasas provean un 85% de la energia y consideraria a la alimentacion
occidental hipograsa e hiperhidrocarbonada. Tabla 2

(2) Por activar la insulina al factor de transcripcion SREBP1c¢ (respondedor a los esteroles) y la glucosa al factor de trans-
cripcion respondedor a los carbohidratos (ChREBP).

(3) La oxidacion de las grasas produce ahorro de carbohidratos y la de carbohidratos la de grasas.

(4) 50 - 60% de carbohidratos; 25 - 35% de grasas y 15 - 20% de proteinas.



76 Julio C. Montero

Tabla 2
RELACION DE MACRONUTRIENTES EN LA DIETA
EN DIFERENTES PAISES (en %) [3]
Pais Carbohidratos Proteinas Grasas
Nigeria 82 12 6
Japon 77 12 11
India 77 11 12
Estados Unidos 46 12 42
Groenlandia 3 43 54

Por tanto, utilizar el CR para deducir lo que deberia aportar la alimentacion es falaz,
porque el valor del CR depende de la mezcla ingerida. Es una verdad, pero una verdad
tautologica.

Solamente cuando el CR no es influenciado por las comidas refleja la mezcla dispuesta
por el organismo y esto ocurre en el estado de ayuno.

Estado de ayuno. Etapas

Al comienzo del ayuno la mezcla nutricional circulante depende de cambios funciona-
les en los o6rganos relacionados con la provision de sustratos (como higado, pancreas, tejido
adiposo, etc.), a los que posteriormente se agregan los ocurridos en los tejidos consumido-
res, como cerebro y musculo.

En el ayuno prolongado, momento a partir del cual se va alcanzando un flujo, una mez-
cla de sustratos y un perfil hormonal estables, la mezcla circulante es autoproducida.

Sintetizando, las etapas del estado de ayuno son

1. Precoz (desde la tltima ingesta hasta el dia 3), en que se producen cambios en los
organos adaptandose al progresivo agotamiento de los depositos de glucosa.

2.Prolongado (inanicion). Caracterizado por la estabilidad de las fuentes de energia y
por cambios adaptativos en los dos tejidos (cerebro + musculo) mayoritariamente
responsables del gasto, con un 45% del total.

Ayuno precoz, desde la tltima comida hasta el dia 3

En reposo, la glucosa se va consumiendo a un ritmo de unos 6 g/hora (144 g/dia) para
sostener el gasto de dos tipos de tejidos:
1. Glucofagos obligados (retina, médula renal, globulos rojos, tejido de cicatrizacion y
otros)
2. Glucofagos facultativos (cerebro, misculo y otros).
Los cambios en la glucosa circulante y en sus fuentes de origen estan representados en
la figura 1 y en la tabla 3 [4].
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Tabla 3
L 1L 1. V. V.
+3hspost | +3—-4hs al6hs | 16 hsa+30hs Dias 1 a 24 Dias 24 a 40
comida post comida post comida
ORIGEN DE LA Glucogeno Gluconeogénesis | Gluconeogénesis | Gluconeogénesis
GLUCOSA Externa Gluconeogénesis hepatica hepatica y renal | hepatica y renal
EN SANGRE hepatica Glucogeno
TEJIDOS QUE Todos, excepto Todos, excepto | Cerebro, globulos | Cerebro a nivel
CONSUMEN higado. higado. 10jos, disminuido,
GLUCOSA Todos Musculo y Musculo y médula renal. globulos rojos,
tejido adiposo tejido adiposo | Pequefia cantidad | médula renal
a bajo nivel a nivel intermedio en musculo
entre [I y IV
FUENTE DE Glucosa Glucosa Glucosa Cuerpos
COMBUSTIBLE | Glucosa Cuerpos cetonicos.
CEREBRAL cetonicos Glucosa

En la etapa I, tras la absorcion de la glucosa comienza su utilizacion con la formacion
de glucégeno hepatico y muscular y su oxidacion, lo que provoca su caida en la circulacion

(0 a 4 horas).

En la etapa II, el glucdgeno hepatico se convierte en la fuente de glucosa circulante. Al
mismo tiempo se activa la sintesis de glucosa a partir de no-gliicidos (gluconeogénesis) que
va aumentando su contribucion porcentual al aporte de glucosa circulante en la medida que
el glucdgeno se va agotando, como sucede en I11.

A las 16 hs. de ayuno la produccion de la gluconeogénesis iguala a la de la glucogenoli-
sis hepatica, para convertirse en el Unico sostén de la glucemia durante las etapas [V y V.
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De una alimentacion de 2.400 Kcal, de las cuales la mitad fuesen aportadas por car-
bohidratos (300 g/d), el cerebro consumira entre 100 y 150 g mientras, la utilizacion del
excedente por otros tejidos [5] provoca el descenso de la glucemia, y el arrastre de la insu-
lina en la misma direccion con estimulacion de la liberacion de glucagén. Estos cambios
hormonales modifican la actividad de varias vias metabdlicas ocasionando:

1. Degradacion de las proteinas musculares con liberacion de aminoacidos a la circula-

cion, principalmente alanina para la gluconeogénesis.

2. Mayor actividad de las enzimas de la gluconeogénesis, que utilizan aminoacidos

musculares, glicerol y acido lactico para sintetizar glucosa.

3. Mas lipolisis, que provee acidos grasos y glicerol al higado que son sustrato para la

formacion de cuerpos cetonicos (cetogénesis) y de glucosa, respectivamente.

Entre las horas 16 y 30 desde la Gltima comida la contribuciéon mas importante a la
glucosa circulante la hace la gluconeogénesis hepatica con un importante aporte del
rifon (40%).

Alas 36-48 hs. se han agotado los depositos hepaticos de glucdgeno por lo que la gluco-
sa consumida pasa a ser producida por los 6érganos gluconeogénicos a partir de:

1. El catabolismo de las proteinas musculares (por cada 100 g de proteinas se sintetizan

57 g de glucosa).

2. La transformacion del glicerol (que forma el 10% de las grasas).

3. La transformacion del acido lactico producido por el metabolismo anaerdbico de los

globulos rojos y parcialmente del cerebro y del metabolismo muscular.

Desde el segundo o tercer dia de ayuno la gluconeogénesis hepatica y renal sostiene
la glucemia, llegando a producir, después de algunas semanas, unos ;80 g/dia! de glu-
cosa.

Esos 80 g sugieren la cantidad estricta de carbohidratos que obligadamente requiere el
organismo.

El 20% de la glucosa proviene del aminoécido alanina liberado por el musculo; otro
20% lo hace del glicerol generado en la lipolisis adiposa; el 40% se origina en el lactato
proveniente del metabolismo anaerdbico del musculo, eritrocitos y médula renal, y una
pequeiia cantidad (10%) se forma a partir de acetona (ver mas adelante).

La existencia de gluconeogénesis sugiere que:

1. La glucosa es imprescindible para algunos tejidos.

2. La naturaleza, previendo su falta, asegurd su provision a partir de nutrientes mas

probables y abundantes, como proteinas y grasas.

3. Lanecesidad estricta de glucosa es menor que la ingesta recomendada.

La sintesis de glucosa a partir de los sustratos mas arriba mencionados ocasiona una
pérdida muscular de unos 450 g/d y de 150 a 200 g de grasa, con lo que la pérdida de peso
es de unos 450 a 700 g/dia (ver figura 4).

La masa muscular sacrificada para abastecer de glucosa al cerebro es un precio ele-
vado, si bien al llegarse al ayuno extremo el musculo no ha provisto mas de unos 4 kg
de proteinas, mientras que otro kilo corresponde a otros tejidos [6]. Esto se debe a que
semejante magnitud de gluconeogénesis es transitoria debido a la reduccion de la necesi-
dad cerebral de glucosa que es reemplazada como combustible por los cuerpos cetonicos.
Tabla 4
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Tabla 4
FLUJO DE ENERGIA EN LA ESPECIE HUMANA
Hormona Higado Muisculo Tejido Cerebro
adiposo
Estado Insulina |Captacion |Gluconeo | Gluco- | Acidos | Libera- |Captacion|Cetonas
pU/ml  |de glucosa| genesis sa | Grasos | cion de de
acidos | glucosa
grasos
Gran comida (en gramos)| 100 ++++ 0 ++++ 0 0 ++4++ 0
CHO 100; P 40; G 30
Comida intermedia 75 +4++ 0 +++ + + ++++ 0
CHO 50; P30; G30
Comida escasa en CHO 50 + 0 0 +++ | ++ | ++++ 0
CHO 20; P40;G40
Comida proteica — grasa| 40 0 ++ 0 |[++++| +++ | ++++ 0
CHO 5; P40; G40
Interprandial 15 0 0 ++ ++ | A+ | H+HEF 0
Post — absorcion 12 0 + + +++ | +++ | FH+HF 0
3 dias de ayuno 10 0 +++ + ++ | F++H+| +
7 dias de ayuno 8 0 ++ + +++ [+ ++
Mas de 14 dias de ayuno| 6 0 + 0 |[++++|++++ + +++
(prolongado)
Cetoacidosis diabética <5 0 ++++ 0 |[++++|+H++| +++ +

CHO: carbohidratos; P: proteinas; G: grasas.

Tomado de referencia [6]. Modificado por el autor

Contribuye a la pérdida de peso el aumento de la diuresis debida a la liberacion del agua
ligada a las proteinas y al glucogeno y al agua metabdlica producida en la cadena respira-
toria por la oxidacion de los acidos grasos [7].

Ayuno prolongado, mas alla del dia 14. Inanicion

Los acidos grasos liberados por el tejido adiposo son captados por el higado y otros
tejidos en donde inhiben dos enzimas claves para la oxidacion de la glucosa, la fosfo-
fructoquinasa (FFQ) y la piruvato deshidrogenasa (PDH) [7]. A este ahorro de glucosa
contribuye el desarrollo de resistencia a la insulina (especialmente muscular y adiposa) por
el mencionado efecto de los acidos grasos [8, 9]. Asi, los acidos grasos reemplazan como
combustible a la glucosa.
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Laresistencia a la insulina es ventajosa ante circunstancias como inanicion, inflamacion,
infeccion, embarazo y estrés porque reserva la glucosa para los tejidos que inexorablemen-
te la necesitan, como los inmunocompetentes, cerebro, fetales [10, 11] y de granulacion.

En las mitocondrias del higado los acidos grasos llegados son -oxidados produciéndo-
se acetil CoA.

La acetil CoA se une al acido oxalacetico (que proviene de la glucosa bajo estimulo
de la misma acetil CoA) formando acido citrico que la ingresa bajo esta forma al ciclo de
Krebs, donde es oxidada a CO, y agua. Figura 2

Cuerpos cetonicos Glucosa Grasa adiposa
TS Glucolisis| FF Lipolisis
Cetogénesis '~ " Q P
NS
T . -
04)5\ Piruvato Acidos grasos
2% PDH B-oxidacion

Oxalacético + Acetil CoA

Ciclo  Acido citrico
de
Krebs

SA 2 CO, (equivale a los 2
carbonos de la acetil CoA)

Figura 2

Si la cantidad de oxalacetico es insuficiente respecto de la de acetil CoA, esta ultima
termina uniéndose con otras moléculas iguales (cetogénesis, linea punteada en la figura)
formando los 4cidos acetoacético y beta hidroxibutirico (B-OHB), que junto con un deri-
vado del primero, acetona, son conocidos con el inapropiado nombre de cuerpos ceténicos
(ya que el B-OHB no contiene grupo funcional cetona) [12]. La cetogénesis se expone en
la Figura 4.

Los cuerpos cetonicos se asemejan a acidos grasos solubles porque pueden difundir por la
sangre hacia todos los tejidos, atravesar la barrera hematoencefalica y alcanzar el cerebro.

Al ingresar a los tejidos periféricos se re-transforman a acetil CoA que es consumida en
el ciclo de Krebs local para proveer energia. Todo este proceso es una transferencia encu-
bierta de acetato desde el tejido adiposo a otros tejidos, tras su transformacion transitoria
en cuerpos cetdnicos.

En la medida que la movilizacion de grasa adiposa progresa, los cuerpos cetonicos se
van convirtiendo en el combustible principal (cetdlisis) del higado, musculo y cerebro,
lo que produce un ahorro sustancial de glucosa. En ratas se ha demostrado que cada mM
plasmatico de cuerpos cetonicos suprime un 10% del consumo de glucosa, en corteza y
cerebelo [14].



Alimentacion Paleolitica en el Siglo XXI 81

Citoplasma Mitocondria
Acil CoA . > Acil CoA B-oxidacion > Acetil CoA
T Carnitinarlﬁalmitoil Tiolasa
transferasa
lipdlisis Acetoacetil CoA
lsintetasa
TEJIDO
ADIPOSO Hidroximetilglutaril CoA
Liasa
Acetoacetil CoA
Dehidrogenasa
Acido B-OH-butirico

Figura 4

A la semana de comenzado el ayuno los cuerpos cetdnicos llegan a aportar entre el
50 y el 80 % de la energia que consume el musculo aunque progresivamente van siendo
reemplazados por acidos grasos, con lo que su contribucion cae al 10 % al cabo de 6 se-
manas [13].

La oxidacion de las grasas en el musculo libera equivalentes reductores (hidrégenos)
que son captados por una flavoproteina y por NAD que son reducidos por ellos. Estos
hidrégenos deben ser desalojados de estos transportadores para que la -oxidacion pueda
continuar, siendo el dcido acetoacético llegado desde higado el que acepta esos equiva-
lentes.

Con esto queda transformado en B-OHB que al regresar a la circulacion va elevan-
do su concentracidn en la sangre hasta alcanzar 6-10 mM/L, en la segunda semana de
ayuno.

Este aumento de concentracion fuerza su pasaje a través de la barrera hematoencefalica
alcanzando el cerebro [16] en donde se revierte la reaccion ocurrida en el musculo. Asi,
el B-OHB se transforma en acido acetoacético y este en acetil CoA que ingresa al ciclo de
Krebs dando energia para el funcionamiento cerebral [17]. Figura 5
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Figura 5. Metabolismo en ayuno después de 5 - 6 semanas (tomado de referencia 15)
Las cifras consignadas corresponden a un periodo de 24 hs en condiciones basales, para
una produccion energética de 1.500 Kcal/d.

La atenuacion del consumo cerebral de glucosa disminuye la necesidad de gluconeo-
génesis (que accesoriamente es inhibida por el efecto que tienen los cuerpos cetonicos de
reducir la protedlisis muscular) preservando la masa magra.

Al caer la utilizacion de aminoacidos para la gluconeogénesis disminuye la necesidad
de desaminarlos con lo que también lo hace la produccion de urea. Asi, su concentracion en
sangre va descendiendo hasta llegar a un minimo.

El beta-hidroxibutirato

El B-OHB no es ni un carbohidrato ni una grasa: es una molécula arcaica, mixta, anfi-
patica®, posiblemente el mas eficiente y primer combustible de reserva en los organismos
primitivos polimerizado bajo la forma de polihidroxibutirato.

(5) Soluble en agua y en solventes organicos (grasa, alcohol, etc.)
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Perfundido en el corazon de ratas rinde mas energia con mejor aprovechamiento del
oxigeno y aumento de la capacidad contractil.

En ratones, una dieta cetogénica interactuando con la flora intestinal generé cambios
favorables en el metabolismo del miocardio [18].

De haber sido mas afortunado, el B-OHB podria haber sido considerado el “principe de los
combustibles™ ®, por su elevada capacidad energética respecto de otros sustratos. Tabla 5

Tabla 5.
ENERGIA DE LOS COMBUSTIBLES METABOLICOS (National Bureau of Standards)
Sustancia Kilocalorias/gramo
Acidos grasos libres 9.31
Acido B-hidroxibutirico 4.69
Glucosa 3.72
Acido acético 3.48
Acido piravico 3.17

Mientras la concentracion sanguinea de B-OHB va alcanzando su maximo (unos 7
mM/L) hacia la segunda semana de ayuno, en el cerebro se esta induciendo la enzima que
cataliza su transformacion en acido acetoacético. A partir de este momento el cerebro co-
mienza a considerarlo su alimento preferido. Figura 5.

Combustible cerebral

w0 COMida Ayuno
Glucosa
B0%: |
60% |-
Glucosa
o] 3 B hidroxibutirato Figura 5. Utilizacién de combusti-
bles por el cerebro en 3 obesos vo-
luntarios después de varias semanas
20% | de ayuno. Numerosos estudios sugie-
ren que las células cerebrales pueden
sobrevivir con poca o sin glucosa, pero
Acetoacetato probar el punto es dificultoso y ética-
0% mente cuestionable.

(6) Lareina es la grasa.
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En este momento, en que las grasas y los cuerpos cetonicos han pasado a ser los com-
bustibles principales, la pérdida de peso se hace mas lenta, en parte debido al mayor poder
energético de estos sustratos y en parte a que la grasa por ser anhidra no libera agua durante
la lipolisis.

La disminucion del tamafio de la masa muscular y de los 6rganos, y un aumento en la efi-
ciencia metabolica contribuyen a la disminucion de la velocidad de pérdida de peso [19].

El agua metabdlica generada en la cadena respiratoria por la oxidacion de las grasas y
de los cuerpos cetonicos, produce la orina suficiente para eliminar la escasa urea generada.
A esto se debe que algunos rescatados de la reciente catastrofe haitiana pudieran sobrevivir
mas de 20 dias sin alimentos y sin agua. De lo anterior se desprende que

1. Las grasas y los cuerpos cetonicos son una fuente de energia segura.

2. 80 gr/dia de glucosa podria ser una referencia para su indicacion en la dieta.

En adultos con una alimentacién mixta la concentracion de cuerpos cetonicos circulan-
tes es de 0.06 a 0.09 mM vy en los recién nacidos, a quienes el f-OHB provee la mitad de
la energia, 2-3 mM.

Esto se explica porque el calostro, inicialmente rico en triglicéridos y proteinas y pobre
en lactosa, es la primera comida de los humanos: reducida en carbohidratos y cetogénica.

El aumento de los cuerpos cetdnicos en el plasma, debido a ayuno, se conoce con el
nombre de cetosis. Suele ser confundida con la cetoacidosis debida a la descompensacion
de la diabetes’. Un error.

La cetosis fue frecuente tanto en nifios post-lactancia como en adultos, cuando las co-
midas eran esporadicas o escasas y/o cuando no incluian suficientes carbohidratos, consti-
tuyendo un proceso fisioldgico que no conduce a acidosis. Figura 6
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Figura 6. Nivel de B-OHB en sujetos ayunados de diferente edad [20].

(7) Enla diabetes descompensada por la falta de insulina aparecen simultineamente en la orina glucosa y cuerpos cetonicos,
con deshidratacion, pérdida de sales, dificultades respiratorias, dolor abdominal, etc. Este es el cuadro de la ‘cetoacidosis
diabética’ que no debe ser confundida con la cetosis por ayuno.
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La poblacion Masai mantiene por largos periodos una alta ingesta de grasas y de proteinas
con un minimo de carbohidratos. En algunos casos, después de la lactancia, lo hacen de por
vida, como también los nativos de Alaska, Groenlandia, y aborigenes de las pampas [21].

En ellos no se describieron cetoacidosis ni otros efectos adversos sobre la salud o la
longevidad.

Ya sea debido a ayuno total, a supresion de carbohidratos o a dietas expresamente ceto-
génicas (como la Atkins o la utilizada en el tratamiento de la epilepsia), los valores de los
cuerpos cetonicos circulantes estdn muy lejos de las cifras que se observan en la diabetes
descompensada por la falta de insulina. Tabla 6

Tabla 6.
CONCENTRACION EN SANGRE DE CUERPOS CETONICOS
EN DISTINTOS ESTADOS [23]

Estado Concentracién
Ayuno 0.06 — 0.09 mMol/L
Dieta cetogénica 0.33 - 0.72 mMol/L
Dieta para tratamiento de la epilepsia 2 —7 mMol/L
Cetoacidosis diabética 25 mMol/L

Una razén es que el B-OHB estimula la liberacion de insulina, que por su efecto inhibi-
dor de la lipdlisis, impide la liberacion masiva de acidos grasos adiposos [22] autolimitan-
do su propia formacion.

Si la produccion hepatica de cuerpos ceténicos supera a su consumo, al igual que lo
sucedido con el exceso de glucosa, se produce su devolucion al medio transportados por
la orina® (cetonuria) y como acetona en el aire espirado (aliento a manzanas). Seria como
orinar y espirar grasa.

Si Minkoswki, el fisidlogo que detecto la glucosa en la orina de los diabéticos por el
sabor dulce que le conferia, hubiera sido agéusico, habria diagnosticado la diabetes por el
olor a acetona, por lo que quizas hubiera sido considerada una alteracion del metabolismo
de las grasas. Esta especulacion deriva del articulo original de Denis McGarry titulado
“What if Minskoswki had been ageusic?” ° [24].

La pérdida urinaria de cuerpos cetonicos puede alcanzar decenas de gramos diarios,
como se comprobo en obesos que tras ayunar 3 dias perdian unos 25 g/d [25].

Con tan solo 20 a 40 g de carbohidratos alimentarios (la recomendacion para los diabé-
ticos en la década de los ’50) se inhibe sustancialmente la cetogénesis y se mantiene una
concentracion de B-OHB practicamente igual a la de una alimentacion rica en carbohidra-
tos [20].

Los cuerpos cetonicos se han utilizado en nifios en el tratamiento a largo plazo de la
epilepsia refractaria. Estas dietas estin compuestas por 80 a 90% de acidos grasos de ca-
dena larga. El resto proviene de proteinas. Carbohidratos, cero.

(8) Donde pueden ser medidos para el control de su formacion.
(9) (Qué hubiera sucedido si Minkoswki hubiese sido agéusico?
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Mientras en estos niflos no se han referido efectos colaterales de importancia, repercu-
siones mayores sobre el crecimiento o el peso [26] ni efectos adversos sobre la presion,
glucemia, insulinemia y lipidemia [27, 28], otros han referido alteracion de la salud 6sea
con tendencia a la osteopenia con mayor incidencia de fracturas con tratamientos de largo
plazo (6 a 12 afios) particularmente en los no ambulatorios [29]. Estudios recientes indi-
can mayor frecuencia de litiasis renal (6% de los nifos tratados con dieta cetogénica), en
relacion con hipercalciuria. La frecuencia de litiasis es importantemente reducida por la
adicion a la dieta de citrato de potasio [31].

También se informaron constipacion, vomitos, pérdida de energia y hambre [30].

Un estudio en adolescentes obesos sobre el efecto de una dieta baja en carbohidratos
(20 gr/d) y elevada en proteinas durante 13 semanas, produjo pérdida de peso sin serios
efectos adversos en los perfiles metaboélicos, cardiacos ni en la composicion corporal. Los
autores concluyen que esa dieta, médicamente supervisada, fue una alternativa segura y
efectiva para la pérdida de peso en adolescentes severamente obesos [34].

Los cuerpos cetdnicos tienen un efecto neuroprotector ante injurias cerebrales (isqué-
micas o traumaticas) atribuido a cambios en el metabolismo energético (aumento de la
biogénesis mitocondrial), reduccion de la toxicidad mediada por glutamato y/o aumento
del protector acido gama aminobutirico [32, 33]. También se ha sugerido que un aumento
de los mecanismos antioxidantes disminuye los radicales libres e inhibe la actividad del
calcio intracelular, protegiendo a la neurona de la muerte celular programada [35].

Debido a que los cuerpos cetonicos parecen atenuar la formacion de amiloide se ha hipo-
tetizado que podrian ser preventivos de las enfermedades de Alzheimer y de Parkinson [36].

Los cuerpos cetonicos son mitigantes del hambre porque la cetosis impediria la disminu-
cion postprandial de colecistoquinina (CCK) un enteropéptido saciante [37]. Figuras 7y 8

En ratas sometidas a dietas cetogénicas y obligadas a realizar actividad fisica aumento la
expresion de proopiomelanocortina'® (POMC) mientras que esta misma dieta en condicio-
nes sedentarias produjo un aumento de leptina sin cambios en el nivel de NPY (neurotrans-
misor orexigeno).
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Figura 7. Analisis del plasma de ratas con dieta de laboratorio (CH) y cetogénica (KD), seden-
tarias (SED) y ejercitadas (RUN) después de un mes. Se observa disminucion significativa de
insulina y aumento de leptina [38].

(10)La POMC es precursora de la hormona melanocito - dispersante (MSH) que se liga al receptor MC4R relacionado con
la produccion de saciedad.
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Figura 8. Expresion de neuropéptidos hipotalamicos en ratas ejercitadas (RUN) y sedentarias
(SED) con dieta comun (CH) o cetogénica (KD). NPY: neuropéptido Y. POMC: proopiomelano-
cortina. Modificado por el autor [38].

Las dietas cetogénicas parecen acompanarse de menor disconfort que las dietas bajas
en grasas [39] explicando su buena tolerancia, aunque los mecanismos no han sido acla-
rados.

Estos datos concuerdan con la reduccion significativa de la ingesta ““ad libitum” ob-
servada en obesos bajo dieta cetogénica, alta en proteinas (30%) y baja en carbohidratos
(4%), respecto de una dieta no cetogénica, alta en proteinas (30%) con 35% de carbohi-
dratos [40].

Debido a que ambas dietas aportaban la misma cantidad de proteinas, la disminucion de
la ingesta deberia atribuirse a la disminucion de los carbohidratos y/o al efecto central de
los cuerpos cetonicos.

La creencia de que la alimentacion cetogénica se acompana de riesgo cardiovascular no
es confirmada por los datos de las dietas conteniendo 4 y 35% de carbohidratos. Tabla 7

Con la dieta con 4 % de carbohidratos disminuy la insulina y mejoraron los valores del
HOMA, del colesterol total, de HDL, de LDL y los triglicéridos (dislipemia aterogénica).

La mejoria de la dislipidemia aterogénica podria deberse a un efecto directo del f-OHB
al ligarse al mismo receptor (PUMA-G) que el acido nicotinico, una efectiva droga que
reduce los triglicéridos e incrementa el HDL [22].

Contrariamente, la American Heart Association [41] en la publicacion sobre proteinas
dietarias y reduccion de peso comentada en el capitulo III, menciona ““efectos deletéreos
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Plasma (en mMol/L)

Antes del tratamiento Después del tratamiento
Urea
Dieta con 4 % de carbohidratos 4.84 5.21
Dieta con 35 % de carbohidratos 4.51 5.10
3- B-OH butirato
Dieta 4 % 0.20 1.52
Dieta 35% 0.28 0.28
Glucosa
Dieta 4 % 5.90 5.28
Dieta 35 % 5.98 5.65
Insulina (IU/mL)
Dieta 4 % 10.07 6.09
Dieta 35 % 10.54 9.48
HOMA-IR
Dieta 4 % 2.66 1.44
Dieta 35 % 2.81 2.39
Colesterol total
Dieta 4 % 5.14 4.75
Dieta 35 % 5.32 4.40
HDL colesterol
Dieta 4 % 1.10 1.13
Dieta 35 % 1.12 1.04
LDL colesterol
Dieta 4% 3.13 2.95
Dieta 35 % 3.37 2.70
Triglicéridos
Dieta 4 % 1.76 1.07
Dieta 35 % 1.60 0.99

La diferencia en los valores de glucemia, insulinemia y HOMA para la dieta baja en carbohidratos,

antes y después, tiene una p < 0.001. Tabla modificada por el autor.

sobre los factores de riesgo cardiovascular en 24 obesos que siguieron durante 3 meses la
dieta Atkins, en quienes decliné el ingreso cal6rico pero hubo un aumento del colesterol
LDL a pesar de la pérdida de peso”.

Esa afirmacion fue fundamentada en un solo articulo publicado en 1.980 en el Journal of
the American Dietetical Association [42]. El resumen de este articulo dice: ‘la dieta alta en
proteinas y baja en carbohidratos result6 en una sustancial pérdida de peso, probablemen-
te debido a una combinacion de pérdida de sal y agua, como asi también a la restriccion
calérica. Los triglicéridos plasmaticos cayeron también. Hubo un aumento significativo
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del colesterol LDL, del acido Urico y de los niveles de acidos grasos circulantes. El HDL
no aumento a pesar de la significativa pérdida de peso...”

Los datos no parecen tan “deletéreos” ya que las dos variables con efecto sobre el ries-
go cardiovascular (LDL y triglicéridos) evolucionaron en direcciones opuestas''.

Contrastando, en obesos con elevado nivel de colesterol, una alimentacion cetogénica
con ingreso de carbohidratos inferior a 20 g/d, independientemente del ingreso de grasas,
proteinas y calorias, se asocio con descenso del colesterol total, LDL, triglicéridos y de la
glucemia (p<0.0001) con aumento significativo (p<0.0001) del colesterol de HDL, tras 56
semanas de tratamiento [42].

En la figura siguiente se ven los cambios en los 4cidos grasos saturados circulantes en
respuesta a 12 semanas de una dieta muy baja en carbohidratos, cetogénica, y su compara-
cion con los producidos por una dieta baja en grasas en sujetos con sindrome metabolico.
Figura 9
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Figura 9. (*p<0.05 o 1p<0.01 para el correspondiente valor respecto de la baja en grasa para esa
fraccion lipidica del plasma). CE: colesterol esterificado; TAG: triglicéridos; PL: fosfolipidos. VLC-
KD: dieta cetogénica; LFD: dieta pobre en grasas; SFA: acidos grasos saturados. 14:0: acido miris-
tico; 16:0: acido palmitico [43].

La prueba viviente y natural de los efectos de los cuerpos cetonicos la dan los Inuit,
que alimentados a grasas y a proteinas producen cuerpos cetonicos (manifestados por su
CR que oscila entre 0.60 y 0.71), sin que se hayan referido alteraciones en su salud. Estos
esquimales solian consumir unos 280 g de proteinas y 135 g de grasa, con unos 54 g de
glucogeno contenido en las carnes [44].

(11) Comentario: el articulo atribuye la reduccion del peso a 1a mezcla de hechos de diferente categoria: la pérdida de sal y agua
son de naturaleza fisica porque poseen peso y masa. La ‘restriccion calorica’ es un concepto, su naturaleza es abstracta por
lo que es imposible que por si misma pueda modificar el peso. Omite mencionar la pérdida de masa grasa y magra.
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El antropologo de Harvard, Vilhjalmur Stefansson y su colega Karsten Andersen, lle-
garon al Artico con la intencion de estudiar la cultura Inuit y después de convivir con ellos
un largo tiempo se propusieron reproducir su dieta bajo observacion cientifica, comiendo
carne y grasa durante 12 meses.

La dieta les proveia 100 a 140 g de proteinas/dia y unas 2.600 Kcal de las cuales unas
2.100 correspondian a grasas (70 - 80% del total) [45]. Stefansson destaco que los Inuit
eran cuidadosos con su ingesta de carne magra, dando el exceso a sus perros y reservando
las porciones mas grasas para el consumo humano [46].

Esta experiencia fue supervisada por el Dr. Eugene DuBois en el Hospital Bellevue de
Nueva York y publicada por primera vez en el Journal of Biological Chemistry en 1.930.
Durante los primeros 3 meses los exploradores estuvieron en observacion para garantizar
la dieta, después tuvieron mayor libertad.

Segtin el informe de DuBois ambos sujetos habian sobrevivido los 12 meses en aparente
buena salud, sin signos de escorbuto (que se habia pronosticado para el primer trimestre)
ni de otras enfermedades deficitarias, ya que la necesidad de vitaminas C y B, se reduce al
minimo debido a la falta de metabolizacion de los carbohidratos.

Stefansson manifest6 que “nunca se habia sentido mejor en su vida”.

Carbohidratos vs cuerpos cetonicos

Con alguna actividad muscular una alimentacién con menos de 50 g diarios de carbohi-
dratos posiblemente sea incapaz de frenar la cetogénesis, aunque existe variacion interper-
sonal en el grado de esta respuesta a los carbohidratos.

(En qué consiste el mecanismo anticetogénico de los carbohidratos? En el ““efecto chis-
pa”, llamado asi porque una cantidad relativamente pequena de oxalacetato (formado a
partir de la glucosa) es suficiente para transformar grandes cantidades de acetil CoA en
acido citrico que asi puede ser degradada en el ciclo de Krebs.

Si la cantidad de oxalacetato es menor que la necesaria para combinarse con toda la
acetil CoA producida por la - oxidacion, parte de la acetil CoA no podra ingresar al ciclo
de Krebs, con lo que comenzaré a acumularse en la mitocondria donde tomara la ruta me-
tabolica de la sintesis de cuerpos cetonicos.

El déficit de oxalacetato puede ser absoluto o relativo. El primer caso podria deberse a
déficit de la ingestion de carbohidratos o a fallas en su metabolizacion (por ej. por falta de
insulina). El segundo, a exageracion de la oxidacion de acidos grasos (como ocurre en la
lipolisis masiva o por ingesta desproporcionadamente elevada de grasas).

El consumo de glucosa como ocurre durante el ejercicio puede crear una situacion com-
parable, debido a la reduccién de la insulina circulante con aumento de la movilizacion
adiposa de 4cidos grasos y la cetogénesis consecuente.

Por esto, las dietas cuyo proposito es producir cetogénesis deben proveer una exagerada
relacion de grasas respecto de proteinas + carbohidratos (habitualmente 4 a 1).

Debido a que las proteinas son anticetogénicas (por su efecto gluconeogenética) es pre-
ciso controlar su ingreso en caso que sea necesario incrementar la cetogénesis.
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La cetonuria puede eliminar, sin hambre y sin esfuerzo, algunos cientos de calorias
diarias.

Este mecanismo de excrecion parece haber abierto el camino para el desarrollo de inhi-
bidores de la reabsorcion renal de glucosa con la intencion de producir glucosuria para el
tratamiento de la diabetes y tal vez de la obesidad.

A partir del concepto de que el glucogeno muscular es un factor limitante del ejercicio
de alta intensidad se llegd al consenso de que las grasas tenian una utilidad limitada como
combustible para el ejercicio vigoroso y que los humanos se encontraban fisicamente dis-
minuidos si recibian una dieta baja en carbohidratos.

Estudios de rendimiento fisico bajo dietas cetogénicas, aportando 1.2 a 1.5 g protei-
nas/kg/dia suplementadas con sodio y potasio, demostraron menor performance durante
la primera semana, pero a las 6 semanas, luego de la adaptacion, tuvieron mejor respuesta
en la resistencia a ejercicio submaximo, con un CR de 0.72, demostrativo de la utiliza-
cion de las grasas como combustible [47].

La escasa capacidad que tiene el organismo para almacenar carbohidratos y la existen-
cia de una via de sintesis para la glucosa sugieren que no abundaban en el mundo paleoli-
tico. Tabla 8

Tabla 8.

RESERVAS DISPONIBLES EN UN HOMBRE ADULTO (g). Cahill 1.976
Tejido (peso en kg) Glucosa y glucogeno Proteinas movilizables Triglicéridos
Sangre 15 100 5
Higado 100 100 50
Intestinos 0 100 0
Cerebro 2 40 0
Musculo 300 4.000 600
Tejido adiposo 20 300 12.000
Piel, pulmoén, bazo 13 240 40

En ese mundo sin cereales ni legumbres, donde los tubérculos eran poco accesibles y di-
geribles, en que las frutas eran estacionales y se debia competir por ellas con frugivoros ex-
pertos como los monos y los pajaros, posiblemente los carbohidratos escasearon en la dieta
humana y el hombre habitualmente experiment6 cetosis de ayuno, representativa de una
mezcla metabolizable conveniente, dada la ausencia de indicadores de riesgo vascular.

La méxima capacidad gluconeogénica del organismo, unos 80 g/d, fue suficiente para
cubrir las necesidades de la especie y no parece justificar la recomendacion de 300 g de
carbohidratos diarios (casi lo mismo que la capacidad de sus depositos) para un valor ener-
gético de 2.000 Kcal.

No existe evidencia de que esa cantidad o proporcion de carbohidratos (ni ninguna otra)
sea la mas adecuada para los humanos.
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Lo atestiguan aquellas comunidades que practicamente no los consumen, como esqui-
males (Inuit), aborigenes africanos (Fulani y Masai) y las que los consumen en alta propor-
cion, como los quechuas del Alto Peru.

A los esquimales, a los Masai, a los Fulani y a cualquier otro humano, les es posible
vivir sin carbohidratos. Lo que no les es posible, ni a ellos ni a ningan otro, es vivir sin
grasas y sin proteinas.

Tal vez la dieta ““normo... cualquier cosa™, sea la que la naturaleza proveyo, porque dio
tiempo a la mejor adaptacion posible. Las cifras de los calculos cientificos merecen menos
confianza que aquellas que el azar de la naturaleza ha ido perfeccionando en una fabulosa
extension de tiempo.

En este capitulo el modelo alimentario ““interno” ha pretendido ser una especie de ejem-
plo de esa sabia auto-alimentacion, que por estar libre de influencias exteriores ejemplifica
sobre la calidad de los sustratos que consiguen satisfacer las necesidades de los tejidos.

La inocuidad y la eficacia de los metabolitos provistos en estas circunstancias permiten
justificar la practica de modelos alimentarios que puedan o tiendan a reproducirlos, cuyas
caracteristicas mas notables son la baja insulinemia, mejor participacion de las grasas, y las
proteinas y el apoyo de los cuerpos cetonicos.
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El modelo alimentario
CAPITULO 5 neolitico. Basado en la
disponibilidad, el bienestar
y en otras conveniencias

No se podria dudar que con referencia al bienestar, ya sea privado o publico, la agricul-
tura es de una importancia primordial. Las instituciones para promover su crecimiento
destinan erario publico. ¢A qué finalidad podria dirigirse este con mayor propiedad?

George Washington, primer presidente de la Nacion
en su mensaje anual al Congreso Norteamericano en 1.796 [1].

Grasas, una espada de doble filo: engordan y enferman al endotelio

Durante gran parte del siglo 20, el mensaje de las Autoridades de salud a la poblacion
norteamericana tenia como objetivo protegerla de carencias. Los nutrientes esenciales y las
vitaminas parecian fundamentales para mejorar y prolongar la vida y durante casi 70 afios
su mensaje estimul6 una alimentacioén variada encabezada por alimentos animales.

A consecuencia de que en el Reino Unido la crisis econémica de 1.929-32 amenazo la
calidad de la alimentacion, en 1.934, E. Mellanby en representacion del Ministerio de Sa-
lud, propuso un programa de nutricion detallado en la tabla 1.

Cuarenta afios después, las recomendaciones efectuadas por el Royal College of
Physician’s Advice on British Food ya no eran las mismas. En 1.976, la prioridad de 1.934,
de reducir los cereales y el pan se habia transformado en su incremento a expensas de las
grasas, azucar, huevos y leche entera.

Algunos de los beneficios esperados se superponian con los de 1.934 y adicionalmente
se esperaba resolver otros problemas de salud que se suponian relacionados con la alimen-
tacion.

En los Estados Unidos las carencias observadas durante la Segunda Guerra impulsaron
al Departamento de Agricultura a recomendar desde 1.958 hasta 1.979 mayor variedad
alimentaria.

Sin embargo, la epidemia de enfermedad cardiovascular que comenzo en la década de
los ’50 obligd a cambiar el paradigma alimentario basandose en estudios poblacionales
que, aun contaminados por numerosos factores, habian sugerido que la alimentacion podia
ser causa de enfermedad cardiovascular.
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Tabla 1

1934. PRIORIDADES DE MELLANBY PARA LA COMIDA DE BRITANICOS [2]

Reducir Incrementar Beneficios esperados
Comidas protectoras, Aumentar talla, actividad
¢j. leche, queso, huevos, fisica, capacidad mental.
vegetales verdes Disminuir caries, bocio,

raquitismo, anemia.
Cereales y pan Probable disminucion de:

infeccion del oido medio,
bronconeumonia, tuber-
culosis, endocarditis
reumatica

1976 - 1983. Recomendaciones del Colegio Real de Médicos

Reducir Incrementar Beneficios esperados

Cereales, pan, vegetales Mantener: estatura, actividad
verdes, frutas, acidos fisica, capacidad mental.
Grasas, acidos grasos saturados, | grasos poli insaturados Disminuir: caries dentales,
azlcar, sal, ¢j. huevos, leche obesidad, enfermedad

entera (quesos ricos en grasa) cardica, constipacion,
calculos biliares.

Posible disminucion

de algunos canceres

En 1.907, de Langen, habia hecho notar la baja incidencia de arterioesclerosis coronaria
en los nativos de Java respecto de los holandeses que vivian en esa isla, atribuyéndola a
diferencias en el contenido graso de su alimentacién [3].

Casi al mismo tiempo, en Rusia, Anitschkow, habia producido arterioesclerosis en co-
nejos, (y también depdsitos de colesterol en tendones y tejido conectivo) al suministrarles
una alimentacidn rica en colesterol y en grasa mientras que [4] los monos Rhesus con una
alimentacion a base a huevos y manteca presentaron elevacion del colesterol, enfermedad
coronaria severa e infarto de miocardio. La obstruccion coronaria se revirtié desde un 60
aun 20% tras una dieta baja en esos alimentos, recayendo las sospechas sobre el nivel del
colesterol sérico [5] a pesar de que lesiones similares se produjeron en numerosas especies
al suministrarseles dietas casi exclusivamente vegetarianas [6].

En el Estudio de los Siete Paises, Keys y col., habian establecido que la ingesta total de
grasas en Grecia y en Creta era elevada (40%) y que a pesar de la sustancial prevalencia de
obesidad la enfermedad coronaria era muy baja.

El Estudio de los Siete Paises [7] fue realizado en la década de los *60 para investigar
habitos alimentarios en numerosos paises, si bien se seleccionaron los datos correspondien-
tes a los Estados Unidos, Japon, Finlandia, Holanda, la ex Yugoslavia, Italia y Grecia.
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Los tres paises con costa mediterranea tenian la menor tasa de mortalidad cardiovascu-
lar y la mayor expectativa de vida. Finlandia estaba en el extremo opuesto y los Estados
Unidos en posicion intermedia.

La fuerte correlacion entre ingestion de grasas saturadas y enfermedad coronaria surgi-
da del Estudio de los Siete Paises, confirmada luego por dos estudios, pero no por otros, dio
origen a la llamada ““hipétesis lipidica”.

Coincidiendo, en China, donde la mortalidad coronaria era baja, la alimentacion era
pobre en grasas y elevada en fibras [8] en tanto que las hojas de balance de la Food Agri-
culture Organizacion (FAO) sefialaban una asociacion positiva entre enfermedades cardio-
vasculares e ingestion de grasas saturadas, azlcar, proteinas animales y café, y negativa
para harinas y vegetales.

A pesar de que la mitad de la variacion en el riesgo cardiovascular no es explicada por
el tabaquismo, la hipertension ni el colesterol LDL, sino por otros factores, entre los que
podrian figurar los antioxidantes, se emprendi6 una campafia para reducir las grasas.

Sin embargo, del reciente analisis de 78.778 mujeres seguidas por 20 afios surgid que
la ingestion de grasas saturadas, cuando fue ajustada para factores de riesgo dietarios y no
dietarios, no era un predictor estadisticamente significativo de enfermedad coronaria [9].

La comparacién de los datos de la dieta de los participantes del estudio Framingham no
pudo establecer diferencias en el monto ni en el tipo de grasa consumida para los que tenian
un colesterol muy bajo (menor de 170 mg/dL) respecto de los que lo tenian muy elevado
(mas de 300) [6].

El estudio de la Western Electric Company reportd que de 88 casos coronarios informa-
dos, 14 provenian del grupo perteneciente al 15% de mayor consumo de grasas mientras
que 16 pertenecian al de menor consumo [6, 10].

No obstante, las grasas saturadas siguieron figurando como responsables de enfermedad
coronaria por lo cual se recomend6 la reduccion de las grasas totales infiriendo que esto
también reduciria las saturadas [11].

Debido a que antes de 1.970 en las mesas norteamericanas los alimentos animales ha-
bian contribuido con el 36% de la energia, 63% de la grasa total, 77% de la saturada y el
100% del colesterol, se produjo un viraje en el mensaje oficial que ocasiond entre ese afio
y 2.004 una notable la disminucion del porcentaje de energia de origen animal y de grasas
totales y saturadas, a pesar de lo cual continuaron incrementandose la enfermedad cardio-
vascular, obesidad, diabetes, hipertension y dislipemias. Tabla 2

Tabla 2
Afio % de la energia % de las grasas % de las grasas
total aportada saturadas
Carnes, pollos, 1.970 31.4% 48.2 % 34.9 %
pescado 2.004 23.4 % 32.7% 22.5%
Lacteos 1.970 11.3 % 13.3 % 23.6 %
2.004 8.6 % 10.4 % 20.8 %
Huevos 1.970 2.0% 3.0 % 2.6 %
2.004 1.4 % 2.0 % 2.0 %

U.S. food supply: Nutrients contributed from major food groups, per capita per day, 1970 and 2004
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Mas carbohidratos y menos grasas

Entre 1.909 y 1.994 se habia producido una caida del consumo de granos enteros que
distorsiono la relacion entre la ingestion de carbohidratos absorbibles y la de fibra. Los
carbohidratos totales pasaron de 500 g/dia en 1.909 a 374 en los *60, con un aumento de la
fraccion absorbible debido a la caida del 40% en la fibra.

Desde 1.963 el consumo de carbohidratos volvid a los 500 g/d pero el de fibra no au-
mento proporcionalmente.

Hasta 1.980 la ingesta energética habia permanecido relativamente constante. Entre
1.980 y 1.997 el ingreso energético aumento6 > 500 Kcal/d, debido primordialmente al au-
mento de los carbohidratos, responsables del 80% del incremento del ingreso, seguidos del
12% correspondiente al de proteinas y del 8% debido a las grasas.

Esto representa un aumento relativo del consumo de carbohidratos alimentarios desde el
48 al 54 % en un periodo de 20 afios y una disminucion de las grasas del 41 al 37%.

En los ultimos 30 afios hubo un marcado incremento en el consumo de bebidas azu-
caradas que se triplicé desde fines de los 70 hasta 2.001 (3.9% a 9.2% de las calorias
totales).

Durante el mismo periodo la prevalencia de diabetes tipo 2 aument6 47% y la de obesi-
dad 80%. La utilizacion de edulcorantes caloricos aumento 86% entre 1.909 y 1.997.

Los derivados del jarabe de maiz que casi no existian al comienzo de la centuria, actual-
mente representan mas del 20% del total de carbohidratos y un 10% del ingreso diario de
energia, lo cual corresponde a un incremento superior al 2.100% [15]. Figura 1
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Figura 1. Cambios en el consumo total de carbohidratos en los Estados Unidos entre 1909 y 1997,
reflejando el reemplazo de los granos enteros (circulos pequefios) con jarabe de maiz (circulos mas
grandes). Segtin Centers for Disease Control and Prevention. Diabetes surveillance 1999. Atlanta:
US Department of Health and Human Services, 1999. Tomado de referencia [15]
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Basado en este tipo de datos, Thomas L. Cleave, un médico retirado de la British Ro-
yal Navy [12] sostenia que muchas enfermedades de la civilizacion eran secundarias a
comidas deplecionadas en fibras y ricas en azucar y en harinas, en tanto Denis Burkitt y
otros, pensaban que el problema central era la carencia de fibra [13].

Predomind esta hipotesis que, unida a la surgida de los resultados del Estudio de los
Siete Paises y otros ya mencionados, sefiald a las comidas vegetales y a la fibra como
anti-arterioesclerogenas y anti-cancerigenas, en especial para el cancer de colon (puesto
en duda por el EPIC-Oxford y el Dietary fiber intake ya mencionados en el capitulo I1I)
y utiles para resolver otros problemas de salud.

Impulsados por estos criterios la fibra y los cereales fueron recuperando espacio de
modo que en 1.988 la avena fue el cereal “estrella”.

La propuesta oficial de estimular el consumo de cereales y de fibra se difundio a la
poblacion y a los médicos, aun en ausencia de estudios concluyentes sobre sus benefi-
cios.

Si bien la fibra altera la naturaleza y el contenido del tracto gastrointestinal modi-
ficando la absorcion de nutrientes y quimicos, los méritos que se le atribuyen podrian
deberse a otros componentes de los vegetales o bien a un efecto conjunto con estos, ya
que frutas, hortalizas, nueces, cereales y legumbres, ademas de fibra proveen antioxidan-
tes, vitaminas, flavonoides, isoflavonas, selenio, tiocianatos, limonene, etc. considerados
anticancerigenos [14, 15].

La propaganda a favor de la fibra habia sido oficial desde fines de los *70, formando
parte de la recomendacion del Select Committee on Nutrition and Human Needs:... *““co-
mer menos calorias con mayor proporcion de carbohidratos complejos y de fibras™ [16],
pasando los alimentos animales a un lugar secundario.

Como consecuencia, en 2.004, granos y aztcares cubrieron mas del 40% de la energia
y mas del 70% de los carbohidratos. Tabla 3

Tabla 3
Afio % de laenergia | % de carbohidratos grde
total aportada aportados carbohidratos
Granos 1.970 19.7 % 33.9% 136.6
2.004 23.5% 39.8 % 191.4
Azucares 1.970 18.4 % 39.1 % 154.1
y edulcorantes | 2.004 17.3 % 37.3 % 179.4

U.S. food supply: Nutrients contributed from major food groups, per capita per day, 1970 and 2004.

Una evidencia creciente sugiere que la alta carga glucémica aumenta el riesgo de obesi-
dad, intolerancia a la glucosa, dislipidemia, diabetes tipo 2, enfermedad coronaria [17-22]
y cancer [23]. Figura 2
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Figura 2. Prevalencia de obesidad [IMC > 30] en los Estados Unidos, entre 1.960 y 1.997
e ingesta de carbohidratos [28]

El cancer de mama fue asociado con el consumo de alimentos ricos en almidones y azu-
carados [24-26] y atribuido al efecto mutagénico y estimulante de factores de crecimiento
producidos por el hiperinsulinismo consecuente al consumo de carbohidratos.

La ingestion de alimentos de alta carga glucémica fue asociada con un aumento de ries-
go del 167% para el cancer de pancreas que ascendio al 217% para los alimentos ricos en
sacarosa [27].

Sin embargo, en el importante estudio lowa Women’s Health, ni el indice ni la carga
glucémica fueron relacionados con diabetes tipo 2 en un seguimiento de 6 afos [29], aun-
que si lo fueron, y significativamente, la fructosa y la glucosa dietarias.

Este mismo estudio también fracasé en encontrar relacion entre dieta baja en grasas y
disminucioén de cancer.

En 1.967 comienza la produccion comercial del jarabe de maiz de alta fructosa [JMAF]
concentrado al 15%, que sube luego al 42% para finalmente alcanzar el 55% [29].

El JMAF se utiliza como sustituto del azucar, en bebidas, gaseosas, jugos, licores y en
todo proceso industrial que utiliza azicar en su fase liquida, porque es un jarabe muy dulce
con un poder edulcorante de 120 a 130% base azucar.

También se lo encuentra en jugos de frutas, galletas, tortas ademas de su poder edulco-
rante por sus cualidades humectantes y texturizantes.

El desarrollo tecnoldgico posibilitd su produccion a gran escala y a bajo precio, con lo
que se convirtio en el endulzante de eleccion para gaseosas y helados, utilizandoselo hasta
en concentracion del 90% en comidas ““light” y naturales. En 2.002 representé mas del
56% del mercado de endulzantes nutritivos [29].

La débil inhibicion de las sefiales de hambre producida por la fructosa establece una
relacion con la obesidad mientras que su camino metabodlico, que elude los controles regu-
latorios de la lipogénesis hepatica, lo vincula con la produccion de higado graso.
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La glucosa contenida en el JMAF, al igual que la fructosa, se ha asociado con aumento
de las grasas circulantes, con higado graso y con diabetes, potenciando los efectos de la
fructosa al proporcionarle una “atmosfera de insulina”.

En un estudio en mas de 50.000 mujeres seguidas por mas de 8§ afios las que con-
sumieron una o mas unidades de bebidas endulzadas por dia tuvieron un aumento de
riesgo de 83% para el desarrollo de diabetes tipo 2, comparadas con las que consumian
menos de una unidad, atribuyéndose la mitad de este aumento al incremento del peso
corporal [30].

Por su parte el Framingham Offspring Study (n = 6.154) sugiri6 que quienes consu-
mieron una o mas unidades de bebidas endulzadas por dia presentaban un riesgo 39%
superior para el desarrollo de sindrome metabdlico en el curso de 4 afios [31] que los que
no las consumian.

Un estudio de intervencion, comparando los efectos de comidas y bebidas edulco-
radas con azucar con las que contenian edulcorantes artificiales, demostr6 aumento de
marcadores séricos de inflamacion (haptoglobina, transferrina, proteina C reactiva) en el
grupo que ingeria sacarosa [32].

En USA el consumo “per capita” del JMAF ha aumentado 25% en los ultimos 30
aflos [33]. Desde 1.973 su produccion por habitante se incrementd 4.000% [34] pasando
de menos de 0.5 g por persona por dia a 53.9 g en 2.003 [35].

El consumo de bebidas endulzadas aumentd 500% en los ultimos 50 afios, convirtién-
dose en el principal vehiculo de azucares agregados en la dieta de los nifios [36], por lo
que no sorprende que el incremento del consumo de fructosa sea paralelo al aumento de
obesidad infantil [38]. Tabla 4

Tabla 4.
DISPONIBILIDAD DE JARABE DE MAIZ DE ALTA FRUCTOSA [JMAF] EN USA [39]
Afio | JMAF | Edulcorantes caloricos | JMAF % del | Porcentaje de | Porcentaje de
g/por/dia | totales en g/por/dia total de EC* | IMAF al 42% | JMAF al 55%
1.966 0.0 165.9 0.0 - -
1.970 0.8 175.1 0.4 100.0 0.0
1.975 7.1 168.8 4.2 100.0 0.0
1.980 | 273 176.0 15.5 71.2 28.8
1.985 64.7 184.4 35.1 343 65.7
1.990 | 71.0 195.7 36.3 41.0 59.0
1.995 83.2 211.7 38.9 39.9 60.1
2.000 | 91.6 218.0 42.0 38.8 61.2

(*) Edulcorantes caldricos

En Argentina, en el 2.000, la produccion de edulcorantes de almidon de maiz superd
las 515.000 toneladas, con un aumento de mas del 100% en la Gltima década. El consumo
interno de edulcorantes de maiz fue de 14 kg/hab/afio que representa el 20% del total de
edulcorantes, si bien una parte fueron extraidos del trigo [38].
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Fuente: Camara de Fabricante de Almidones, Glucosa, Derivados y Afines -CAFAGDA-.

El 70% de los edulcorantes producidos en el afio 2.000 correspondié al JMAF al
55% seguido de un 20% para el concentrado al 42% segln informa la Secretaria de
Agricultura, Ganaderia, Pesca y Alimentacion en su analisis sobre la cadena de edul-
corantes [38].

En 2.009 un estudio realizado en supermercados de la Capital Federal y de ciudades
de la Provincia de Entre Rios, analiz6 las etiquetas de 294 productos de los cuales 171
correspondian a galletitas, bebidas y alfajores.

La mayor frecuencia de productos conteniendo JMAF se observo en las bebidas
(71.1%), seguida por alfajores (44.7%) y galletitas (34.5%). Las rellenas eran las que
mas frecuentemente lo contenian (48.5%) respecto de las simples y surtidas.

La utilizacion de JMAF en las bebidas sefala que el 67.7% de las carbonatadas, el
75% de las aguas saborizadas, el 70.8% de los jugos azucarados y el 77.8% de los rehi-
dratantes lo contenian, aunque estas cifras podrian ser menores a lo real debido a que en
algunas etiquetas no se precisaba el tipo de endulzante utilizado.

Este tipo de bebidas son las mas consumidas por los varones entre 12 y 19 afos. El
20% de los nifios entre 1 y 2 afios las consume con regularidad [99].

A esta altura es destacable que se ha estado hablando en términos de nutrientes mas
que de comidas, hecho que no es de extrafar si se considera que fue uno de los propositos
del Senate Select Committee on Nutrition and Human Needs, coordinado por el Senador
de Dakota del Sur George McGovern.

El Comité, principalmente compuesto por legisladores y periodistas (no por nutri-
cionistas), habia sido formado en 1.968 con el objetivo de eliminar la malnutricion.
Sin embargo, el Comité observo que desde la Segunda Guerra en los Estados Unidos
habia aumentado el indice de enfermedad coronaria mientras que en otros paises con
dietas tradicionales, basadas fundamentalmente en plantas, la tasa de esta enfermedad
era baja.
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Los epidemiologos afiadieron que durante los afios de la Guerra el consumo de carnes
y de lacteos habia sido estrictamente racionado y que durante ese periodo habia dismi-
nuido la enfermedad coronaria, junto con otras de la nutricion.

Una cuestion adicional se sum6 cuando sectores vinculados con las carnes rojas y los
lacteos presionaron al Comité para modificar sus mensajes, tratando de evitarse perjui-
cios econdémicos. Finalmente el Comité cedio a las presiones: “Speak no more of foods,
only nutrients'”’.

La leccion fue tomada por la Academia Nacional de Ciencias cuando afront6 la cues-
tion “dieta y cancer’ haciendo sus recomendaciones en nutriente por nutriente en lugar
de hacerlas en comida por comida [30].

La hipétesis lipidica

La “hipotesis lipidica” sobre la generacion de enfermedad cardiovascular fue engen-
drada en la década de los *50 y apoyada por la American Heart Association (AHA) cuya
“dieta prudente” de 1.961 era baja en grasas saturadas, colesterol y productos animales.

La baja incidencia de enfermedad coronaria en los japoneses, cuya alimentacion tenia
poca carne roja, mucho arroz y un 10% de grasas (contra el 35% de la de los norteame-
ricanos) fue considerada la razon irrefutable, a pesar de que poblaciones africanas como
los Masai y los Fulani, alimentados en base a carnes y a leche desconocian la enfermedad
coronaria.

En 1.965, un estudio conducido por K. Biss y col., financiado por el Ministerio de Salud
de Kenia, habia detectado bajo colesterol sérico y ausencia total de enfermedad coronaria
(comprobada por autopsia) en los Masai?, cuya alimentacion estaba enteramente compues-
ta por grasa animal, carbohidratos y proteinas.

Los Masai, son una tribu pastoralista, radicada en el sud de Kenia y en el norte de Tan-
zania, tradicionalmente alimentada con carne, leche y sangre para cubrir sus necesidades
proteicas y energéticas. La sangre, por ser rica en proteinas y beneficiosa para la inmunidad
es suministrada en circunstancias especiales como partos y enfermedades. La leche de su
ganado contiene casi el doble de grasa que la del norteamericano, siendo saturada el 50%
de esta grasa [40, 41].

El promedio energético de la alimentacion de los Masai es de unas 3.000 Kcal; 66%
provenientes de grasas, con 600 a 2.000 mg/d de colesterol. La colesterolemia total prome-
dio es de 135 mg/dl, siendo posiblemente la poblaciéon que més grasas saturadas consume
en el mundo.

La actividad fisica fue descartada como responsable de la proteccion cardiovascular
por el hecho de que a partir del matrimonio, alrededor de los 24 afios, las mujeres reali-
zan la mayor parte de los trabajos [44] y porque no estidn entrenados para ejercicios de
resistencia [40].

(1) No hablar mas de comidas, sélo de nutrientes.
(2) Las tribus africanas Samburu y Rendille también tienen una alimentacién basada en leche (en ocasiones de camello),
sangre y carne. Su colesterol es mayor que el de los Masai y no se refieren datos sobre su salud coronaria.
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A pesar del fracaso del Women’s Health Initiative para demostrar la relacion entre grasas
alimentarias (saturadas incluidas) con enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular
[43] y de que ni el British Medical Research Council Soy Oil Intervention ni el Minnesota
Coronary Survey pudieron demostrar que el reemplazo de grasas saturadas por poliinsatu-
radas tuviera efectos significativos sobre la enfermedad cardiovascular, las directivas ali-
mentarias no fueron cuestionadas.

G.Taubes sostiene que la relacion directa entre grasa alimentaria y enfermedad corona-
ria nunca pudo demostrarse, aunque podria hacerlo indirectamente por su potencial capaci-
dad para aumentar la sintesis de colesterol.

Pero no siempre las grasas saturadas elevan el colesterol, ni todas tienen la misma lon-
gitud de carbonos, ni el colesterol es un factor indudable en la produccion de enfermedad
cardiovascular.

Apoya esto que en la poblacion norteamericana a partir de los *60 disminuy¢ la inges-
tion de grasas y aceites desde el 45 al 33% [44] sin mejoria del riesgo cardiovascular.

Los datos precedentes hacen dudar de que la reduccion independiente de las grasas sa-
turadas sea beneficiosa para la salud cardiovascular [44] especialmente si se tiene en cuenta
que en los ‘70 el 77% de las calorias de los norteamericanos eran de origen vegetal [47].

El reemplazo de grasa lactea y de aceites tropicales, ricos en acidos grasos saturados,
con carbohidratos desmejora (aumenta) la relacion colesterol total/ HDL, que para algunos
autores es un indicador mas importante de riesgo de enfermedad coronaria que el colesterol
total [47, 48].

A 23 pacientes (17 varones y 6 mujeres) con enfermedad cardiovascular comprobada,
que a pesar del tratamiento con estatinas para normalizar su LDL mantenian un perfil li-
pidico de alto riesgo, se les indico una alimentacion en que las grasas saturadas cubrian la
mitad de las calorias diarias (aproximadamente 1.800).

La dieta se basaba en 450 a 600 g de carnes rojas, quesos, y 2 a 4 huevos por dia, lo que
representaba un incremento de unos 24 g diarios de grasa saturada y de 1.000 mg de coles-
terol. Se suprimieron totalmente los almidones y se restringi6 la ingesta de frutas frescas y
de vegetales amiléceos.

Al cabo de 6 semanas habian perdido 5.2 = 2.5 % kg (que correspondi6 a pérdida de
grasa) y disminuido su glucemia, insulinemia y trigliceridemia.

El andlisis de las subfracciones de lipidos por resonancia espectroscopica nuclear
magnética demostré disminucion de triglicéridos de VLDL y del tamafio y concen-
tracion de VLDL grandes y medianas. Las concentraciones de HDL y de LDL no se
modificaron pero el mayor tamafio de sus particulas fue interpretado como un cambio
favorable [49].

A pesar de estos hechos, y de la evidencia de que los pueblos cazadores-recolectores,
pastores y agriculturalistas, alimentados seglin su estilo tradicional, estuvieran libres de
enfermedad cardiovascular, con bajo nivel de colesterol en sangre, aun cuando algunos
hacian elevado consumo de grasas animales, las carnes rojas cargaron con la mayor parte
de la culpa. Tabla 5

No le fue mejor a los huevos, considerados casi peligrosos, aunque fuesen mas los argu-
mentos a favor de su uso que en su contra.
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Tabla 5
Poblacion Ingestaen | Energiade |Energiade | Colesterol |indice de masa
Kcal/dia |origen animal | vegetales | total en corporal
(%) (%) sangre
CAZADORES-
RECOLECTORES
!Kung (Botswana) 2.100 33 67 121 19
Inuit (USA) 2.350 96 4 141 24
PASTORES
Turkana (Kenia) 1.411 80 20 186 18
Evenki (Rusia) 2.820 41 59 142 22
AGRICULTURALISTAS
Quechua (Alto Pertr) 2.002 5 95 150 21
SOCIEDAD INDUSTRIAL
(Estados Unidos) 2.250 23 77 204 26

Ni siguiera las paradojas francesa y sud-asiatica hicieron dudar del papel de las grasas
como protagonistas tnicos de la enfermedad coronaria.
La primera se refiere a la mejor salud coronaria (y menor obesidad) de los franceses
respecto de otros europeos, a pesar del elevado consumo de grasas saturadas a partir de
quesos y lacteos [50]. Figura 3
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Figura 3. Mortalidad por enfermedad coronaria (1.977) correlacionada con la ingesta diaria de colesterol
y grasas saturadas (de 1.976 a 1.978) expresada por el indice colesterol/ grasas por cada 1.000 Kcal.
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La segunda paradoja es la relativa alta frecuencia de enfermedad vascular en sud - asia-
ticos libres de obesidad, cuya alimentacion es predominantemente vegetal [51].

Un reciente andlisis de 11 estudios europeos y norteamericanos (n = 344.696) no en-
contrd asociacion entre disminucion de enfermedad isquémica coronaria y el reemplazo de
grasas saturadas por carbohidratos; en realidad hubo un ligero aumento del riesgo [52].

Similarmente, el metanalisis de 21 cohortes (n = 347.747) no encontrd asociacion sig-
nificativa entre ingesta de grasa saturada (comparada con la de carbohidratos) y riesgo de
enfermedad cardiaca isquémica, accidente cerebrovascular y eventos cardiovasculares en
general [45].

Estudios observacionales, como asi también estudios clinicos randomizados, mostraron
que la sustitucion de grasas saturadas con poliinsaturadas tiene efectos beneficiosos sobre
la isquemia coronaria [53] y tanto las mono como las poliinsaturadas se asociaban con re-
duccion del riesgo relativo de enfermedad coronaria. Figura 4
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Figura 4. Ingesta de grasas y riesgo de enfermedad coronaria en mujeres. Riesgo relativo
de enfermedad coronaria de acuerdo a la ingesta de grasas insaturadas trans y poli insatura-
das [54]. Los quintiles primero y segundo de la ingesta de grasas poliinsaturadas fueron combina-
dos debido al insuficiente nimero de mujeres en cada categoria. El riesgo relativo fue ajustado para
edad, intervalo de tiempo, IMC, tabaquismo, menopausia, historia familiar de infarto de miocardio
prematuro, uso de multivitaminas, uso de suplementos de vitamina E, consumo de alcohol, historia
de hipertension, uso de aspirina, actividad fisica, porcentaje de energia obtenida de proteinas, grasas
saturadas, monoinsaturadas, colesterol dietario y total de la energia ingerida. El grupo de referencia
para todas las comparaciones fue el de mujeres con la mayor ingesta de grasas insaturadas transy la
menor ingesta de grasas poliinsaturadas.
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Los datos de 53.644 varones y mujeres del Estudio Dieta, Cancer y Salud, seguidos
durante 12 afios, demostrd que la ingestion de grasas saturadas, comparada con la de carbo-
hidratos, no fue asociada con riesgo de infarto de miocardio. El reemplazo de grasas satura-
das por carbohidratos de alto indice glucémico [IG] incremento significativamente el riesgo
de infarto mientras que para los de bajo IG la correlacion fue inversa pero no significativa
[55]. Reemplazar carbohidratos con cualquier clase de grasa disminuye la concentracion
de los triglicéridos en ayunas.

La variacion de la luz carotidea por efecto de tres tipo de dietas promotoras de pérdida
de peso, (una baja en grasas, otra Mediterranea y la tercera baja en carbohidratos) demos-
tré al cabo de 2 afios de seguimiento un aumento significativo (5%) del lumen carotideo
en relacion con el peso perdido, atribuyéndose esta mejoria a la disminucion de la presion
arterial asociada con la pérdida de peso [56], lo que destaca al cambio del peso como un
factor de importancia mayor para la salud del endotelio.

El mejor perfil lipidico se produjo con la dieta reducida en carbohidratos.

Como se lleg6 a la Piramide de los carbohidratos

Atribuir a las grasas y al colesterol alimentario la causalidad de la enfermedad arterial
obligd al Departamento de Agricultura a cambiar su mensaje a la poblacion y pasar su reco-
mendacion de ““comer variado™ a la de ““comer menos” y distinto, sin mencionar comidas
sino nutrientes.

Asi, las etiquetas hicieron referencia a calorias, grasas totales y saturadas, colesterol,
azuUcar, sal y fibra. Menos de todos, menos de fibra.

La etiqueta no brinda orientacion al consumidor acerca de los efectos que el alimento
podria tener sobre su organismo. Sélo informacion quimica, como si la prescripcion de los
profesionales pudiera cumplirse a partir de lo que dice la etiqueta.

Sin embargo, la etiqueta consolido el uso de nombres de sustancias misteriosas conteni-
das en los alimentos cuyo mayor efecto fue el de alarmar y causar desconcierto y confusion
en la poblacion.

Bajo la “regla de los nutrientes” la industria alimentaria se abocé a agregarlos o a qui-
tarlos para que sus productos pudieran prometer algiin beneficio.

Mientras, el Departamento de Agricultura transformaba los conceptos tedricos en un
modelo fisico que tom6 forma piramidal.

Generosa en alimentos vegetales, cuyas raciones oscilan desde un minimo de 11
hasta un maximo de 20, y reducida alimentos animales que van de 4 a 6, la piramide
resultd ““vegetarianosa’ pero especialmente almidonada, pro-fibrosa y anti-alimentos
animales.

A pesar de que los estudios epidemiologicos demostraban que la alimentacion tradicio-
nal, animal o vegetal, se asociaba con menor frecuencia de enfermedad metabdlica y de
cancer, la Piramide actué como un disparador de antagonismo entre estos alimentos natu-
rales y reservo su base para los alimentos neoliticos. Figura 5
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Grasas, aceites y dulces Grgsas y carbohidratos
USAR CUIDADOSAMENTE existentes y agregados

Carnes, pescado, aves, huevos,
frutas secas, frijoles
2 A3 PORCIONES

Leche, yogurt y quesos
2 A 4 PORCIONES

Frutas
2 A4 PORCIONES

Vegetales
3 a 5 PORCIONES

Pan, cereal, arroz y pastas
6 A 11 PORCIONES

Figura 5. Pirdmide concebida por el U.S. Departamento de Agricultura destacando el mensa-
je: “lagrasa es mala” y su corolario “los carbohidratos son buenos”.

A la cuspide fueron las grasas y los azucares simples (generalmente de absorcion mas
baja que algunos polisacaridos de la base). Debajo de estos, con 2 a 3 porciones, fueron a
parar las carnes, los lacteos y los huevos.

Piramide y evidencias

Los ovulos de las gallinas deben parte de su desprestigio a que desde los ‘70 la AHA
recomendo restringir el colesterol a menos de 300 mg/dia por lo que los excluy6 de sus
modelos alimentarios.

Desconociendo que el huevo es fuente de vitaminas B en general, B ,, K, A, D, de
proteinas de alta calidad y de una relacion entre sus grasas insaturadas y saturadas en con-
cordancia con los postulados nutricionales [57] el huevo fue visto poco menos que como
mortal, aunque ningun estudio hubiera establecido en la poblacion sana relacion entre el
consumo de huevo, colesterolemia y enfermedad coronaria.

Aumentar la ingesta de colesterol en 100 mg/d incrementa el colesterol total plasmatico
en 2 -3 mg/dL, el LDL en 1.9 y el HDL en 0.4, cifras que desde la clinica eximen de co-
mentarios pero que parecen seguir preocupando a la AHA [58].

The Harvard School of Public Health en su pagina Web [59], afirma que la mayor in-
fluencia sobre la colesterolemia no la tiene la cantidad de colesterol ingerido sino la mezcla
de las grasas alimentarias y después de 25 afios de seguimiento, el Estudio de los Siete
Paises no demostrd que el colesterol por si solo sea predictor de riesgo absoluto de enfer-
medad coronaria.
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El Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), de principios de los 70, fue di-
senado para evidenciar la relacion entre factores de riesgo: tabaco, hipertension arterial
colesterol y mortalidad por enfermedad coronaria [60].

De 350.000 varones con alto riesgo para enfermedad cardiovascular se seleccionaron
12.866 entre 35 y 57 afios sin historia o evidencia de enfermedad cardiovascular que fueron
randomizados para recibir: 1. Cuidados habituales (grupo control) o 2. Dieta reducida en co-
lesterol (300 mg/d al principio, luego 250), en grasas saturadas (10% al principio, luego 8%)
y en calorias; control de la presion arterial y consejo antitabaquico (grupo intervencion).

La tasa de mortalidad por enfermedad coronaria y por todas las causas no fue significa-
tivamente diferente entre los dos grupos aunque hubo mayor mortalidad en el grupo inter-
vencion por incremento de accidentes cerebrovasculares, cancer, suicidios y violencia.

Poco se dijo de este hallazgo y continud enfatizandose la relacion entre colesterol y
mortalidad.

Un re analisis del MRFIT informo la relacion entre colesterol y enfermedad cardiaca.
Los datos indicaron que reducir durante 6 afios la colesterolemia total desde 250 a
220 mg/dL podia disminuir el riesgo de morir de un ataque cardiaco en un 0.8%. Eso
significa que de cada jmil varones de mediana edad que consiguieran reducir su coles-
terol con dieta, desde 250 a 220 mg/dL, al menos cuatro! podrian evitar morir en los
proximos 6 afos.

La chance de vivir mas so6lo mejoraria para aquellos varones cuyo colesterol fuese su-
perior a 250 mg/dL [6]. Figura 6
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Figura 6. Datos del ensayo MRFIT mostrando la relacion entre mortalidad total (por toda causa) y
nivel de colesterol en la sangre
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El Coronary Primary Prevention Trial, que vigilé casi 500.000 varones durante 7.4
aflos, no pudo demostrar diferencia estadisticamente significativa entre los tratados para
reducir el colesterol [61] respecto de los no tratados.

Numerosas drogas reducen el LDL plasmatico con disminucion de la incidencia de
enfermedad y mortalidad cardiovascular [61] aunque un gran porcentaje de pacientes tra-
tados mantienen elevado riesgo de enfermedad vascular a pesar de la marcada reduccion
de las LDL [63].

Los carbohidratos pueden combinarse con lipidos y proteinas integrantes de estruc-
turas fijas o moviles del organismo por medio de un proceso denominado glicacion no
enzimadtica [85]. La glicacion de las LDL seria causa de su pobre reconocimiento por parte
de los receptores hepaticos con la consecuencia de su menor aclaramiento y elevacion en
la sangre.

Debido a que los macrofagos y las células endoteliales estan provistos de receptores
para productos de glicacion podrian cargarse con estos lipidos, cuya posterior oxidacion
da comienzo al desarrollo de ateroesclerosis [64, 65].

Aun asi, la Piramide mantuvo arriba a los alimentos animales, y a los almidones (mu-
chos de ellos complejos de rapida absorcion) aportando la mayor parte (50 - 60%) de la
energia, abajo.

Esto obligo a que, aun reconociendo la diferencia en el efecto metabolico entre un
carbohidrato extracelular como el almidon y el de una planta o una fruta (intracelular),
se tuviese que recurrir a los primeros para poder satisfacer el elevado requerimiento de
carbohidratos impuestos por el Faraon y su Pirdmide.

El acceso a los almidones de la base neolitica de la Piramide fue facilitada por los
subsidios a los cereales que bajaron el costo de las harinas pero también el de sus aceites
w-6 y el del JMAF, poniéndolos al alcance de toda la poblacion.

Los productos de copetin, ricos en almidones y aceites (papas fritas, palitos, etc.) es-
timulan la sed por la sal que aportan, y con ello el consumo de gaseosas carbohidratadas,
bebidas alcohodlicas y jugos, vehiculos de aztcar, JMAF, alcohol y fructosa libre. Todos
de origen vegetal.

Las harinas, mezcladas o no con fibra, proveyeron la energia que, encerrada en el
interior amildceo y oleoso de los cereales enteros, era inalcanzable para los fermentos
intestinales. La tecnologia hizo posible lo que no podia hacer el aparato digestivo.

Harinas y aceites, azlicar y fructosa, mezclados y cocidos y tomando distintas formas,
aspectos y nombres frotaron la lampara del sistema de recompensa que comenz6 a reque-
rirlos mas alla de la conveniencia nutricional.

Si bien los cereales y los azucares son el origen de mas del 60% de las calorias en
Argentina, donde el indice de masa corporal promedio de sus mujeres es 25 (bastante
elevado), el lugar que los carbohidratos deben jugar en la prescripcion dietética, lejos de
estar definido, es tema de controversia entre los expertos.

“Diabetes y vos™, una publicacion respaldada por una institucion relacionada con la
salud, en uno de sus numeros dirigido a diabéticos promueve la ingestion de masas en
general, como empanadas y pizzas.
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Fundamenta esta promocion en que la lenta absorcion de los carbohidratos que pro-
pone (que compara con la del arroz, pastas, galletitas, pan, polenta, arvejas, lentejas y
masas de tartas o empanadas) y la escasez de las grasas con que van amasados, favorecen
el cuidado de su alimentacion, el control de la glucemia, la saciedad y el apetito.

En la misma pagina recomienda “NO acompafar esas comidas con pan o galletitas,
NO volver a repetirlas en el dia”, aclarando que “incluir las harinas en el plan de alimen-
tacion permite variadas opciones, por sobre todo, jevita las prohibiciones!” [66].

La tabla de IG de Montignac [67] clasifica al pan blanco, arroz comun, baguette,
galletas, pan de arroz, pasta de trigo, polenta, risoto, espaguetis, polvorones, pan de cen-
teno, pizza, tallarines, fideos de arroz y habas cocidas, en el mismo grupo que el JMAF,
féculas, papas al horno y papas fritas, como alimentos de elevado IG>.

Un estudio sobre el IG de 750 alimentos sefala importantes diferencias en los valo-
res segun su origen y si fueron comparados con glucosa o con pan, de manera tal que
mientras la Asociacion Americana de Diabetes no recomienda el uso del IG para hacer
prescripciones nutricionales, las Asociaciones Europea para el Estudio de la Diabetes,
Canadiense de Diabetes y la de dietistas de Australia, recomiendan alimentos de bajo IG
y ricos en fibra para mejorar la glucemia postprandial y el control del peso [68].

Sobre el tema Montignac dice: ...“La clasificacion en IG inferiores a 55 como ba-
jos, entre 55 y 69 como medios, y superiores a 70, son altos, no corresponde a nin-
guna realidad fisiol6gica pero es ‘politicamente correcto’ porque ha sido defini-
do arbitrariamente con complacencia hacia la industria alimentaria. Asi, la mayor
parte de los productos que existen no se encuentran en la categoria de los IG altos.
También fue establecida para no herir la susceptibilidad de los nutricionistas tradiciona-
les porque sus recomendaciones (papas/patatas, cereales refinados...) se hubieran visto
de un dia para otro en la columna de los alimentos de 1G alto™... [69].

Coincidiendo, Hu sostiene que la mayor parte de los carbohidratos de las dietas occi-
dentales son altamente procesados, incluyendo pan, pizza, arroz blanco, al igual que la
mayor parte de los cereales listos para comer frios [70].

La misma duda sobre la absorcion de los carbohidratos parece manifestar el articulo
de la mencionada revista masiva [66] ya que ensefa a preparar una ““masa basica”, que
dificilmente pueda conseguirse fuera de la cocina de la propia casa.

Enredar a los profesionales y a la poblacion en una marafia de informacion poco clara
ha llevado a la inmovilidad y a la inoperancia. Cuando se clasifico a los carbohidratos
segun la velocidad de su absorcion distinguiendo a los de absorcion mas lenta*, como
frutas y verduras, de otros que como el pan, papas, arroz y algunos cereales procesados
encabezan el listado de los mas rapidos’® no se tuvo en cuenta la cantidad. Y esto no es
poco ya que la carga glucémica (IG x contenido de carbohidratos dietarios) cuantifica el
efecto de una porcion de comida y ha demostrado ser un factor independiente y significa-
tivo del riesgo de diabetes tipo 2 y de enfermedad cardiovascular [91-93].

(3) Los tallarines chinos y las arvejas son de IG bajo y los fideos cocidos 5 minutos, las habas crudas y el pan tostado de
harina integral sin aztcar son de IG medio, seglin los autores de la publicacion.

(4) Baja.

(5) Elevada o alta.
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Pero como fue ya comentado, no esta aceptada unanimemente su utilizacion para la
prescripcion de los carbohidratos con que se debe alcanzar el 45-60% de las calorias que
proponen las dietas cientificas y la Piramide, en su guerra contra las grasas y el colesterol.

A los almidones del pan, arroz, harinas y sus otros derivados se los denominé carbo-
hidratos complejos, dando a entender que “complejidad” es sinénimo de lentitud absor-
tiva, o sea de bajo 1G: como ha sido visto, y aunque no es asi, ni siquiera a los diabéticos
se los ha eximido de los “carbohidratos complejos™ que propone la Piramide de la Aso-
ciacion Americana de Diabetes.

Asi, carbohidratos de rapida absorcion mezclados con aceites reemplazaron a las protei-
nasy a las grasas naturales. Esas preparaciones contenian mas y peores grasas (si tan malas
eran las otras) que las que pretendieron evitar®.

Un reciente estudio de Jakobsen y col. de 2.010, demuestra que la sustitucion de grasas
saturadas por carbohidratos de alto IG aumenta el riesgo de enfermedad isquémica car-
diaca [55].

El rechazo hacia las grasas saturadas desacredit6 a la manteca e impulso la produccion y
comercializacion de productos descremados y la invencion de ““nuevas grasas’ (vegetales
parcialmente hidrogenadas) que fueron lanzadas al mercado antes de estudiarse sus efectos,
resultando ser las riesgosas insaturadas grasas trans [72, 73]. Figura 7

Margarina :- |:| Acidos grasos saturados

(82 %) B Acidos grasos trans (elaidico)
|:| Acidos grasos monoinsaturados
Manteca I |:| Acidos grasos poliinsaturados w-6

(85 %)

|:| Acidos grasos poliinsaturados w-3

Figura 7. Los numeros entre paréntesis corresponden al porcentaje de lipidos totales presentes en el
alimento. Datos parciales seleccionados por el autor. Tomado de referencia [74]

Segun Patricia Aguirre, con estos alimentos baratos se consiguieron los obesos de la
escasez, principales consumidores de pan y harinas, que los expone a las dolencias de la
escasez con todas las desventajas de la obesidad [71].

La etiqueta

La Piramide parece no haber considerado que los efectos de un alimento no resultan
de las propiedades individuales de los nutrientes que lo componen sino de la interac-
cion entre ellos integrados en el alimento, del alimento integrado en la comida y de las
comidas interactuando con un organismo que desarrolla un estilo de vida particular. Un

(6) Un corte vacuno magro tiene aproximadamente 5% de grasas contra 15, 20 o mas % de un bizcocho o galletita.



Alimentacion Paleolitica en el Siglo XXI 113

orden de complejidad mucho mayor que la ex-
pectativa derivada de la etiqueta que considera I\Il.ltri'l:ion Facts
calorias, porciones, grasas totales, saturadas, Serving Size 1 cup (228g)
trans, colesterol, azlcar, sal, fibra y finalmente servings Per Container 2
. |
prOtemaS', . .. . . Amount Per Serving
El espiritu reduccionista se refleja en la eti- Calories 750 Calories from Fat 110
queta, que por anadidura es de casi imposible ————
aplicacion practica. % Daily Value*
Tampoco es facil de justificar, ni en la Pira- Total Fat 12g 18%
mide ni en la etiqueta, la inclusion de un com- Saturated Fat 3g 15%
ponente como la fibra, cuyas mayores virtudes Cho_lesterol 30mg 10%
son las de actuar como un anti-nutriente (inter- Sodium 470mg 20%
o . . Total Carbohydrate 31g 10%
fiere la absorcion de calcio, h¥err0 y colesterol) Dietary Fiber 0g 0%
o como un laxante [75, 76]. Figura 8 Sugars 59
Protein 5g
Tal vez se debio a la influencia de las doc- b
trinas pro-fibrosas propuestas por el presbitero Vitamin A4% e Vitamin C 2%
Sylvester Graham (en su ““Lectures on the Scien- Calcium 20% __ * lIron 4%
ce of Human Live, 1.839”) y por el Adventista « Percent Daily Values are based on a 2,000 calorie
del Séptimo Dia, John Harvey Kellogg. depending on your calorie needs
Kellogg desde 1.870 dirigia el hospital de Calories: 2,000 2,500
Battle Creek donde se indicaba la sustitucion de Total Fat Lo than 209 o
los alimentos animales, especialmente las car- Sodom L then  2400hg 24000
Total Carbohydrate 300g 3759
nes por cereales [77]. Dietary Fiber 259 30g
Los motivos de Graham y Kellogg no eran Calories per gram:
. . Fat 9 = Carbohydrates 4 = Protein 4
los mismos que los del Senate Committee on Nu-

trition. Eran ademas ecoldgicos, humanitarios y ~ Figura8.
éticos, pero el resultado fue el mismo.

Segun Graham y Kellogg, la carne propiciaba vicios y corrupcion, degradacion moral,
promiscuidad sexual, lujuria y debilidad de principios.

Suponian que las carnes alteraban la flora intestinal y generaban productos que, ab-
sorbidos, terminaban por intoxicar a todo el organismo [77].

Enemas, curas de desintoxicacion y alimentacion con cereales eran prescriptos para re-
cuperar el bienestar, la salud coldnica y quizd también la voluntad y los valores morales.

El modelo neolitico se impone

La propuesta oficial del Ministerio de Agricultura hasta los ‘70 proponiendo una ali-
mentacion sustentada en los ““cuatro basicos” segun su jerarquia: carnes, lacteos, frutas
y verduras, y cereales, [78] fue cambiada a harinas y sus mezclas, hortalizas y frutas,
lacteos, carnes y huevo, azucares y grasas, en ese nuevo orden.

La posibilidad que daba la etiqueta al detallar nutrientes permitia fabricar nuevos
alimentos (por ejemplo bombones o huevos enriquecidos con w-3) con la intencion de
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mejorar la salud o prevenir problemas alimentarios y metabolicos, y de ponerlo en cono-
cimiento de la poblacion. Sin colesterol, sin grasas, con w-9, con fibra, etc.

Hasta las publicaciones cientificas llegd la influencia de la etiqueta. Basdndose en
que un grupo de flavonoides, denominados flavanoles, se encuentran en elevada concen-
tracion en el cacao, té, uvas y pomelos se postuld que esos productos podrian servir a la
salud cardiovascular [79].

En 2.005 en el American Journal de Clinical Nutrition se publicd la mejoria de la
sensibilidad a la insulina y la reduccion de la presion arterial producida por el chocolate
negro respecto del blanco, debida a su contenido de polifenoles, estimado en 500 mg para
el primero y nulo para el segundo [80].

Esto supondria beneficios para los resistentes a la insulina cuando a mas largo plazo
el efecto canabinoide del chocolate podria inducir hambre y hasta producir lo opuesto
[81]. El comentario aparecido en la misma publicacion titulada: “Cocoa, diabetes, and
hypertension: should we eat more chocolate?”” " [79] demuestra los alcances potenciales
de la etiqueta.

El refinamiento fue una de las claves de la Era Neolitica. Cambi6 la composicion y
la calidad de los alimentos. El procesamiento de los granos enteros hasta hacerlos harina
aumenta la densidad energética en mas del 10% y reduce su fibra y su proteina un 80% y
30% respectivamente [82].

La combinacion de harinas con aceites, como jamas lo habia hecho la naturaleza, con-
centr6 a dos sustratos energéticos mayores, que bajo diferentes apariencias constituyeron
la base caldrica de la alimentacion de las sociedades modernas, urbanas primero, y rurales,
después.

Facilité su conocimiento la disminucion de los costos debido a subsidios y a la tecno-
logia que aumentaron la eficiencia productiva de manera tal que neutraliz6 el componente
de mayor costo de los procesados (70%) que no corresponde a nutrientes sino al envase,
transporte y propaganda.

La concentracion de la energia ha conseguido que cueste 100 veces menos si proviene
de margarinas o de ‘““shortening” que de frutillas o lechuga [83], y que sea mas facil de
adquirir, transportar, almacenar, conservar y comer por encontrarse en productos practicos
e higiénicos.

Advierte P. Aguirre que por esta razéon los mas pobres tienen mas posibilidad de ser
petisos y gordos que los mas ricos y resultan funcionales a la sociedad actual. Funcionales
al sistema agroalimentario y de comercializacion de alimentos, funcionales al estamento
politico administrativo que los seduce con la implementacion de planes alimentarios socia-
les y funcionales a la organizacién econémica en su conjunto [84].

Con propagandas ingeniosas, convincentes y eficaces, generalmente fundamentadas en
proclamas de salud, a veces no comprobadas, se invita a la poblacion a probar nuevos ali-
mentos cuya ingesta serd dificil de controlar, después.

Las tecnificacion y los especialistas en degustacion, los laboratorios de aromas, sabores,
esencias, texturas, etc., fueron haciendo alimentos irresistibles, mas agradables al paladar
y al cerebro, (porque el paladar llega hasta el cerebro) al activar el mecanismo de recom-

(7) “Cacao, diabetes e hipertension:;deberiamos comer mas chocolate?
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pensa originalmente disefiado para conseguir la reiteracion de actos convenientes para el
individuo (alimentarse) y para la especie (reproducirse).

El sistema de regulacion hedonistico, no homeostatico, estimulado mas alla de sus li-
mites se transformo en un mecanismo al servicio de la comercializacion de los alimentos
neoliticos.

Efectos neoliticos inesperados

La combinacion de sustancias naturales en proporciones no naturales ni posibles en la
naturaleza, sometidas a factores fisicos, como la coccion, puede dar origen a sustancias
extrafias que funcionan como sefiales metabolicas.

Las grasas trans que mejoraron la textura y la palatabilidad, también aumentaron la
resistencia a la insulina, el colesterol LDL y la inflamacion de las arterias.

La tostacion mejor6 el sabor de los alimentos, en parte, por acelerar una reaccion entre
azUcares, grasas y proteinas, formando productos de glicacion (reaccion de Maillard).

Se trata de la caramelizacion de los alimentos como ocurre en el pan tostado, en el cara-
melo de la mezcla de leche y azucar, la cerveza, el café, la costra de carnes asadas, el dulce
de leche, pochoclo, etc. También estd presente en las bebidas ‘tipo cola” [86].

Si bien esta reaccion es mas intensa a temperaturas elevadas [87] puede producirse
hasta en las pastas.

Los productos de glicacion tienen efectos inflamatorios y reductores de la sensibilidad
a la insulina al ligarse a receptores celulares Toll-like 4 [85].

Estos receptores son mediadores de la respuesta innata inmune a gérmenes pero
también pueden ser estimulados por componentes alimentarios que imitan a los lipo-
polisacaridos bacterianos, confundiendo a los receptores, que causan resistencia a la
insulina [89].

Un estudio sobre los efectos de una dieta basada en comidas tratadas a temperaturas
elevadas consumida por personas sanas durante un mes, produjo disminucion de la sensi-
bilidad a la insulina y de la concentracion de acidos grasos w-3 circulantes [88].

Ni siquiera los aceites vegetales son tan virtuosos como hizo creer la Piramide ya que
todos tienen una buena cantidad de w-6, aunque esto es poco conocido, y de saturados.

El 4cido linoleico, un w-6 (que forma el 51% del aceite de soja y el 53% del de maiz),
puede activar el factor nuclear kappa B (FN-kB) de las células endoteliales. EI FN-xB
regula la actividad de genes codificantes de la quimioproteina atrayente de monocitos
1 (MCP-1), del factor de necrosis tumoral alfa, de moléculas de adhesion intercelular 1
(ICAM-1) y de moléculas de adhesion celular vascular 1 (VCAM-1), todos ellos relacio-
nados con el desarrollo de ateroesclerosis [90].

Los aceites de oliva y de soja, de los cuales por el momento no se duda de sus pro-
piedades beneficiosas sobre el endotelio, contienen 13 y 14% de grasas saturadas (% Sat
FA), respectivamente, segun la tabla 6.
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Tabla 6.
Aceite Grano Aceite
de coco de palma Manteca de palma Tocino Soja Oliva Maiz

40 00 0.0 12 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 40

&0 0.6 02 19 0.0 00 0.0 0.0 0.0 6:0

&0 75 33 Ll 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 g0
10:0 6.0 37 25 0.0 0.1 0.0 0.0 0.0 10:0
120 4.6 410 28 0.1 0.2 00 0.0 0.0 12:0
14:0 16.8 164 100 1.0 1.3 0.0 0.0 0.0 14:0
16:0 82 g1 26.2 415 28 105 113 10.6 16:0
18:0 28 28 121 43 135 44 20 1.8 18:0
16:in-7 0.0 0.0 22 03 21 0.0 1.3 0.1 16:1n-7
18:1n=9 58 1.4 250 3.6 412 26 713 273 18:1n-9
A:1n-9 0.0 00 0.0 0.1 10 0.2 03 0.1 20:1n-9
18 16 22 9.1 102 98 B35>8
18:3n-3 0.0 0.0 14 02 1.0 6.8 0.8 1.2 18:3n-3
%5 815 598 %9 %9 QD

Informacion del USDA National Nutrient: Database at htpp//www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search/

La cultura nutricional en la Era Neolitica. Ciencia y mitologia

El descubrimiento de las propiedades de los nutrientes fomentd rivalidades alimentarias
cuya discusion ha ocupado a cientificos y a nutricionistas desviando la discusion sobre

alguna otra rivalidad que merecia haber sido planteada. Tabla 7

Tabla 7.

ALGUNAS RIVALIDADES NUTRICIONALES PLANTEADAS

Animales Vs Vegetales
Carnes Vs Cereales
Proteinas + grasas Vs Carbohidratos y bajas grasas
Grasas saturadas Vs Grasas insaturadas
Grasas insaturadas Vs Grasas trans
Carbohidratos Vs Grasas mono insaturadas
Acidos grasos w-3 Vs Acidos grasos w-6
Dieta baja en carbohidratos Vs Dieta baja en grasas

RIVALIDAD NO PLANTEADA

Alimentos naturales

Vs

Alimentos artificiales

Los humanos somos omnivoros ““flexivoros™, es decir, podemos adaptarnos tanto a una
alimentacion predominantemente vegetal como a otra animal, ya que ambas se llevan bien

con nuestros genes.
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Pero no parece sucedernos lo mismo frente a numerosos alimentos procesados cuya
incorporacion en la dieta coincidid con sobrealimentacion, aumento del peso, obesidad,
diabetes, hipertension y enfermedad arterial, entre otros.

Como algunos argumentos basados en las propuestas de la Piramide van perdiendo con-
sistencia cientifica estan pasando a integrar la mitologia de la nutricion.

Ante casos de sobrealimentacion, sobrepeso, obesidad y afecciones peso-dependientes

es frecuente escuchar respuestas como estas:

» Respuesta 1: “Coma menos de lo mismo”, que es como decir: “achique la Piréa-
mide” (dieta de la Pequefia Piramide). Esta estrategia fracasa debido a que no actia
sobre causas sino sobre efectos. Por tanto, antes o después, progresiva o stibitamente
se vuelve a instalar el modelo alimentario previo y todo vuelve a fojas cero.

Esta estrategia, basada en la “hipdtesis calorica”™ es todavia la mas aceptada.

» Respuesta 2: “Coma més alimentos que contengan menos energia’. Supone que es
posible engaiiar al sistema regulador alimentario (que no lee etiquetas ni libros de
nutricion) con una alimentacion energéticamente insuficiente que aparente no serlo.
Sobre esta creencia volumétrica se justifico la fabricacion de productos reducidos en
alguna cosa que aportara energia.

La ingenieria de lo “light”, transformo alimentos conservando parte del nombre, de
la apariencia y del prestigio. Hoy tenemos obesos “light”.

Algunas de estas propuestas, mas que evitar los alimentos riesgosos, parecen asegu-
rar su consumo.

» Respuesta 3: “los problemas nutricionales de la opulencia se van a solucionar, o al
menos sus efectos van a ser neutralizados, comiendo mas frutas y vegetales, espe-
cialmente si sus colores son vivos y variados, y fibras™.

Comiendo mds se van a agregar calorias extra.

Sobre la fibra dos puntos merecen aclaracion. Punto 1: no toda es ““acaldrica’ por
tratarse de carbohidratos, indigeribles e inabsorbibles. La fibra soluble aporta casi la
mitad de la energia que igual cantidad de carbohidratos absorbibles, conocimiento
poco difundido aun entre profesionales.

La fibra soluble es casi completamente degradada en el intestino grueso [93] por la
flora coldnica que la transforma en grasas solubles y volatiles (acidos acético, pro-
piodnico y butirico) que son absorbidas [95-97] llegando directamente al higado.
Los coprolitos de hace 10.000 afios revelan que algunas poblaciones han llegado a
incorporar unos 130 g de fibra/d (unas 260 Kcal) y que en otras ha aportado mas del
10% de sus requerimientos energéticos [97].

Punto dos: se considera a la fibra como un reductor de riesgos, atribuidos a su efecto
sobre nutrientes con impacto metabolico indeseable. Sin embargo, no existe reco-
mendacion sobre el momento de su ingesta ni sobre su coincidencia con esos nu-
trientes. ¢Da igual consumirla en cualquier momento del dia? ; Tomada con el desa-
yuno neutralizard los esteroles de la cena?
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> Respuesta 4: “Ejercicio como antidoto universal”. Hoy, sobre la Piramide se ven

figuras humanas caminando hasta su vértice.

Es un hecho curioso si se tiene en cuenta que el ejercicio no es comestible ni nutriti-
vo, si bien esta fuera de discusion que su correcta implementacion puede mitigar los
efectos de una alimentacion inadecuada y es de gran beneficio metabolico.

También quienes se mueven mas, mas hambre y mas sed tienen, por lo que comen
y beben mas, lo que no es malo para una sociedad de consumo pero si para quien
tiene que lidiar con el hambre que le genera la “dieta de Pequefia Piramide” de la
respuesta 1.

Comer menos y moverse mas no tratan el hambre ni resuelven la insatisfaccion ante
la restriccion de alimentos, sino que pasan a formar parte del problema.

Respuesta 5: “Todas las calorias son iguales”. Afirmacion insolita. ;Cémo una
cosa podria no ser igual a si misma? Todo el edificio de la ciencia, con la Piramide
incluida, se hubiera derrumbado de ser asi. Lo desigual son los efectos metabdlicos y
nerviosos de los vehiculos de esa energia. ¢ Es igual incorporar 500 Kcal grasas que
proteicas? Las calorias son iguales, pero no lo es su vehiculo. Esa seria una buena
cuestion a plantear.

Otra cuestion es que el organismo no dispone de un sistema que cuantifique calorias.
Lo que el organismo detecta son sefales quimicas y nerviosas, que le llegan desde
el tubo digestivo, desde sus musculos, del tejido adiposo, del higado y de glandulas,
que informan al sistema nervioso qué tipo de nutriente ha llegado. De manera directa
el organismo ignora cuantas calorias ha incorporado como asi también cuantas ha
gastado, o al menos estos hechos no han sido todavia demostrados.

De todas formas, dificilmente sean las calorias las que hagan ganar peso, simplemen-
te porque la caloria es un concepto, es energia, no materia, y para ganar peso hacen
falta atomos de carbono mas o menos reducidos con hidrogeno. A partir de las calo-
rias no es posible explicar porqué se acumula grasa en exceso, s6lo cuanta energia lo
ha hecho.

Afortunadamente en este momento esta tomando cuerpo la discusion sobre si las
dietas bajas en carbohidratos son iguales, mejores o peores que las bajas en grasas.
Este camino parece el comienzo del cambio de la “hipétesis caldrica” hacia una
“hipotesis quimica”, dando lugar a otro panorama.

Pero mas que tratar de imponer si unos nutrientes son mejores que otros, con lo que
se correria el riesgo de salir de la Era de las Grasas y las Calorias para ingresar en la
Era de los Carbohidratos o de las Proteinas, importa destacar que ningln nutriente
es singularmente malo ni bueno si proviene de alimentos naturales en los que se en-
cuentra en cantidad y proporcion adecuada.

La ciencia de la nutricion quizas ha exagerado la prescripcion de carbohidratos, po-
siblemente porque a lo largo de la historia no ha sido facil conseguirlos y porque la
agricultura dio una salida eficaz al problema de la provision de energia.
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Paleoalimentos vs neoalimentos

Tal vez seria el gran antagonismo a plantear. A pesar que los antropdlogos discuten so-
bre los alimentos predominantes en el Paleolitico, de lo que no se puede dudar es que los
comestibles eran de origen animal, eran plantas y eran frutos.

Podra discutirse cuanto de cada uno de ellos comian, pero de lo que no hay duda es
sobre lo que, con seguridad, no comian.

Amasados, pasteles, pizzas, papas fritas, golosinas, helados, alcohol, IMAF, sal, azucar,
no formaban parte del ment primitivo que no se asociaba ni con comidas regulares ni con
desordenes metabolicos.

No existe antagonismo entre alimentos animales y vegetales sino complementariedad. Y
hasta similitudes. Como la de su contenido acuoso. Las carnes contienen un 75% de agua
y los vegetales 80 y mas.

Ambos son alimentos diluidos y en esto se diferencian de la mayor parte de los comes-
tibles procesados, en los que el contenido acuoso es por lo general muy inferior.

Animales y plantas, hortalizas y frutas tienen casi el mismo contenido acuoso y la mis-
ma identidad bioldgica que el organismo paleolitico al que estan dirigidos.
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Progresando hacia
CAPITULO 6 el Paleolitico.
Una alimentacion
saludable para todos

“Hoy, las personas comen muy diferente de lo que lo hicieron 150 generaciones atras
cuando vivieron de plantas y animales salvajes. Sin embargo, el hombre, biolégicamente,
es aun un animal salvaje”.

M.A. Crawford MA

Introduccién

La obesidad y los dismetabolismos podrian tener origen en un factor comun determi-
nante de ambos.

Supone esto la desafiante propuesta de Krauss de que los cambios lipidicos debidos a
una moderada restriccion en la ingesta de carbohidratos serian paralelos a los debidos a
la restriccion energética [1]. Esto también justifica que modelos alimentarios cientificos y
populares se disputen, a pesar de las profundas contradicciones entre algunos de ellos, el
privilegio de ser saludables.

El punto comtin en todos ellos es que directa o disimuladamente apuntan a la pérdida de
peso o al menos a una moderacion en el ingreso energético.

Para evitar la tendencia a la recuperacion del peso en el largo plazo deberian emplearse
estrategias que minimicen “cambios neuroquimicos™ asociados con respuestas contrarre-
gulatorias metabdlicas y alimentarias.

En blsqueda de tal estrategia, en el capitulo III se analizaron los modelos de alimenta-
cion “externa’” basados en dietas cientificas y populares y en el IV la “auto - alimentacion”
a partir del ayuno, esperando que su analisis sugiera o justifique intervenciones hasta el
momento no consideradas o infundadamente descartadas.

El ambiente y su lenguaje han cambiado de manera que al no poder ser interpretados
por los antiguos genes, terminan en respuestas inapropiadas, como sucede con los enfren-

(1) A partir de la afirmacion de Crawford es posible imaginar las caracteristicas generales de lo que seria una alimentacion
saludable.
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tamientos entre el hiperinsulinismo y la resistencia a la insulina o entre el sistema renina-
angiotensina y la abundancia de sal.

El regreso al modelo alimentario que interactud inicialmente con nuestros genes podria
ser una solucion.

Las caracteristicas mayores de esa alimentacion fueron: disponibilidad de proteinas y re-
lativa pobreza de carbohidratos, grasas y ausencia de sal.

Alimentacién humana: adaptacion y mala - adaptacion

Los restos del primer primate, conocido como “lda”, tienen 47 millones de afos y no
parecen corresponder a un ancestro humano [2]. Si parece haberlo sido “Ardi’’, un Ardipi-
thecus ramidus que vivio hace 4.4 millones de afios. Su talla era de unos 115 cm, su peso
entre 35 y 50 kg y su volumen cerebral unos 350 cm?.

Esas caracteristicas permitieron que una alimentacion estacional en base a frutas, se-
millas, pastos, tubérculos y algunos animales pequefios, fuera suficiente para sus nece-
sidades [3].

Gracias a cambios alimentarios, el cerebro de 438 cm?® de ““Lucy”, una Australopitecus
afarensis, que vivid 3.2 millones de afios atras pudo llegar a los 1.350 del Homo sapiens.
Cambios dramaticos en la denticion, con disminucion del area masticatoria y achicamien-
to de los dientes y las mandibulas, evidenciaron el cambio somatico asociado con esa
nueva alimentacion.

Sélo cuando el aumento de la densidad energética alimentaria reemplaz6 al material
fibroso de baja calidad nutricional fue posible el aumento de la talla hasta alcanzar la del
Homo erectus, hace 1.8 millones de afios [4-6].

La menor muscularidad y la mayor adiposidad de estos ancestros humanos, comparados
con los de otros primates de similar tamafio, parece haber sido ventajoso para el desarrollo
del cerebro. La adiposidad, que es especialmente notable en la infancia, podria contribuir al
desarrollo por dos caminos: a. aportando energia; b. reduciendo el gasto energético general
en beneficio del cerebro [7].

En los periodos en que la dieta de los primates africanos fue mas rica en carbohidratos,
el cerebro y los tejidos reproductivos utilizaron especificamente la glucosa como fuente de
energia.

Las comidas fibrosas como hojas y cortezas aportan mas del 80% de la energia en los
gorilas mientras que los chimpancés obtienen 5 a 10% de fuentes animales como insectos,
otros monos y herbivoros pequenos [8] debido a que el tiempo y la energia demandados
para perseguir animales parecen haber sido prohibitivamente elevados para los grandes
primates [9].

Sin embargo, al ser su gasto por kg de peso, relativamente bajo, sus necesidades pu-
dieron ser cubiertas con alimentos energéticamente pobres como hojas y follaje. De alli su
colon expandido en adaptacion a la comida fibrosa. En los humanos es pequeio en relacion
al tamafio corporal y el intestino delgado es relativamente largo [10, 11] a semejanza de los
carnivoros.
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El gran tamafio del colon permiti6 que la fermentacion bacteriana de las plantas fi-
brosas generara acidos grasos de cadena corta que fueron aprovechados como fuente de
energia [12].

Los hominidos que nos precedieron probablemente se desarrollaron en territorios se-
cos, no habitados por los monos, porque la congelacion durante la glaciacion inmovilizo el
agua y esto produjo sequias y la desaparicion de los bosques, que eran su habitat natural.

Durante las 9 glaciaciones de los ultimos 700.000 afos, la caza y la pesca fueron los
hechos mas importantes en la alimentacion. Se practicaron en las altas latitudes y también
en aéreas mas calidas.

Hace 50.000 afos, los Neanderthal, distribuidos en la actual Alemania, Francia y partes
de Rusia, Oriente medio y Norte de Africa se aclimataron al frio, y cuando consiguieron
cazar grandes animales se hicieron carnivoros en alto grado, seglin los analisis de carbono
y nitrégeno del colageno 6seo [13].

Los Cro-Magnon reemplazaron a los Neanderthales hace unos 35.000 aiios. En las épo-
cas mas frias su dieta era rica en proteinas y casi libre de carbohidratos, que en escasa can-
tidad obtenian del higado y del intestino de los animales y de raices y frutas estacionales,
ya que los frutos secos y los mariscos no contribuyeron sustancialmente.

El telon de fondo de la evolucion humana fue una dieta rica en proteinas acompafiadas de
unos 10 a 125 g/dia de carbohidratos de lenta absorcion [14]. Estos valores concuerdan mas
con los 80 g que produce la gluconeogénesis y con los 100 de las actuales recomendaciones
americanas’ [19] que con los 300 o mas que prescriben las dietas cientificas actuales.

La disminucion de las areas forestadas en el este de Africa, donde habitaba el Homo
erectus, posibilitd el desarrollo de pastos que mejoraron el rendimiento energético (de
4.050 a 7.200 Kcal/m?/afio) respecto del de los bosques, especialmente por el desarrollo de
los herbivoros [15].

Este cambio favoreci6 a los carnivoros que consiguieron mas energia con menor des-
gaste.

En un medio rico en animales de cierto tamaio el rendimiento superaba las 10 a 15.000
Kcal por hora de trabajo que se reducia a 1.000 - 1.500 cuando se trataba de animales pe-
quenos [16].

Para nuestros predecesores del Africa sub-sahariana las carnes fueron el alimento mas
importante y cuando consiguieron dominar el fuego pudieron aprovechar también raices
y tubérculos [17]. La mayor diferencia alimentaria respecto de los modernos habitantes
de Africa parece haber sido la ingesta de raices y de tubérculos, que aumenté el aporte de
almidones [18].

Si bien los ancestros africanos de hace 200.000 afios basaron en las plantas hasta el 70%
de la energia de su alimentacion, a partir de su entrada en Europa hace unos 40.000 afios,
comenzaron a incorporar una importante cantidad de carnes, segiin muestran las pinturas
de las cuevas paleoliticas.

Por unas 1.200 generaciones los ancestros europeos mantuvieron una dieta basada en
carnes hasta que hace unos 10.000 afios el cultivo de los cereales en el Oriente Medio co-
mienza a transformar la alimentacion.

(2) Para los mayores de 19 afos [19].
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Diferencia en los suelos, clima, humedad, etc., impidié que la alimentacién fuese
universalmente uniforme, si bien se compartian los siguientes rasgos: 1. no dependencia,
hasta hace unos 5.000 afios, de leche ni de lacteos; 2. tampoco de cereales, que es un fe-
némeno reciente; 3. los principales proveedores de carbohidratos fueron frutas, seguidas
de raices y tubérculos [20].

En los territorios alejados del mar, los 4cidos docosahexaenoico y araquiddnico, im-
prescindibles para el desarrollo del cerebro, parecen haber provenido principalmente del
higado y del musculo de los rumiantes, mientras que en las areas acuaticas peces y ma-
riscos podrian haber sido fuente de esos acidos grasos [21, 22].

Ante una eventual carencia de carbohidratos, el sostenimiento de los requerimientos
de glucosa del cerebro, del feto y de la glandula mamaria fue posible gracias a la adqui-
sicion de una activa gluconeogénesis.

La disminucion de la utilizacion muscular y adiposa de glucosa debido al desarrollo de
resistencia a la insulina cooperd con la gluconeogénesis, al reservar la glucosa para los teji-
dos glucofagos obligados [23, 24]. La resistencia a la insulina en los tejidos maternos es im-
prescindible para crear el gradiente trasplacentario que genera su traspaso al feto [26-28].

Inesperadamente, la exposicion fetal a una dieta elevada en sacarosa y a comidas
de alto indice glucémico [IG] se asocid con duplicacion del riesgo de defectos del tubo
neural, que son cuadruplicados si el IMC materno es superior a 29 kg/m?. Se desconoce
el mecanismo que relaciona a los glucidos alimentarios con esta malformacion de la
fase temprana del embarazo, suponiéndose que un aumento de radicales libres altera-
ria la expresion de factores de transcripcion que intervienen en la formacion del tubo
neural [29].

Los aborigenes provenientes de regiones ancestralmente pobres en granos, como al-
gunas tribus de Norteamérica y de Africa, presentan una tasa de diabetes tipo 2 mas
elevada, en relacion con su antigua dependencia de la resistencia a la insulina necesaria
para la preservacion de la glucosa [25].

Debido al descubrimiento de la agricultura, la actual interglaciacion fue unica al po-
sibilitar que por primera vez en la existencia humana el almidon fuera aprovechado para
la alimentacion [30].

La Revolucion Agricultural, potenciada por la Revolucion Industrial que comenzd
hace 200 afios, posibilito la disponibilidad masiva de carbohidratos de alto IG.

En la practica, este cambio significd el reemplazo progresivo de las proteinas por
carbohidratos con aumento de la secrecion de insulina como una de sus mas importantes
consecuencias.

Cambiaba esto el marco biolodgico en el que habia venido funcionando la resistencia
a la insulina, desarrollada en condiciones de baja insulinemia ante el escaso aporte de
carbohidratos. A diferencia de lo que habia sucedido durante millones de afios comenzd
el enfrentamiento entre la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia.

Este cambio parece central en el desarrollo del sindrome de insulino resistencia, nudo
gordiano en la diabetes y de las alteraciones humorales y hemodindmicas que afectan
al aparato cardiovascular, ya que tanto en hipertensos como en jovenes con riesgo de
hipertension se ha comprobado una disminucion del 30 al 40 % de la sensibilidad a la
insulina [31-33].
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La hiperinsulinemia aumenta la produccion hepatica de triglicéridos que exportados
a los tejidos como lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) se encuentran con una
disminucion de la actividad de la lipoproteina lipasa tisular como consecuencia de la
resistencia a la insulina. Esto retrasa el ingreso de la grasa a los tejidos y ocasiona hiper-
trigliceridemia [34].

Este efecto termina comprometiendo al transporte de colesterol por las HDL y las LDL,
con disminucién del primero y empequefiecimiento de la particula trasportadora del segun-
do, que convertida en la dafiina LDL pequefia y densa (patron B), completa la dislipemia
aterogénica [35].

Alimentacidon de los cazadores - recolectores: concepto, composicion y efectos

La dieta Paleolitica también conocida como Dieta de las Cavernas, de la Edad de Piedra
o de los Cazadores-Recolectores, esta basada en el consumo de las especies salvajes de las
que varias categorias de humanos se abastecieron con exclusividad, hasta el desarrollo de
la agricultura.

Las propiedades saludables de la nutricion paleolitica derivan de la adaptacion de los
genes a los alimentos a través de una interaccion mantenida y perfeccionada durante mi-
llones de afios.

La alteracion de este dialogo ha llevado a la ateroesclerosis, observada en las personas
provenientes de sociedades tradicionales cuando transitan a la alimentacion occidenta-
lizada.

La ateroesclerosis coronaria, rara en los Estados Unidos antes de 1.930, aument6 rapi-
damente alcanzando un pico en 1.960, que fue atribuido a cambios en el estilo de vida [36],
ya que no se produjo en los que siguieron practicando su alimentacion tradicional.

Sin embargo, tanto el National Health Service of England como la American Dietetic
Association, calificaron al modelo paleolitico como una “dieta de moda™. Claro que “la
moda” habia durado nada menos que ;2.5 millones de afios!

La dieta paleolitica se basa en alimentos que pueden ser obtenidos mediante la caza, la
pesca o la recoleccion; como huevos, insectos, frutas, nueces, semillas, vegetales, hongos,
hierbas, especies y restos de animales.

Esta alimentacion carecia de los alimentos que aparecieron en el periodo Neolitico, ca-
racterizado por la progresiva disponibilidad de granos, legumbres, guisantes, lacteos, sal,
azucares refinados y aceites procesados.

Esta fuera de discusion que los cazadores-recolectores, como se denominé a los huma-
nos del periodo Paleolitico, comian carnes, pescados, mariscos, vegetales verdes, frutas,
nueces € insectos en proporciones variadas, aunque todavia no existe acuerdo sobre la
proporcion en que lo hacian.

Se supone que predominaba el consumo de carnes y que solo ante su falta o la circuns-
tancial disponibilidad de vegetales una minoria habria practicado dietas con mayor abun-
dancia de plantas.

Como la disponibilidad de alimentos vegetales y animales estuvo fuertemente influen-
ciada por el clima y la geografia, en las regiones tropicales predominaron los vegetales
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mientras que en regiones mas frias como el norte de Europa, lo hicieron las carnes. De tal
modo, los Nunamiut de Alaska obtienen hasta el 99% de su energia de fuentes animales
mientras que los africanos Gwi consiguen el 74% a partir de vegetales [37].

Segun el analisis de L. Cordain y col. sobre datos del “Ethnographic Atlas”, el 73 % de
los pueblos cazadores-recolectores obtenia mas del 50% de la energia de fuentes animales
mientras que el 14 % lo hacia a partir de vegetales.

En las 229 sociedades cazadoras-recolectoras estudiadas la dependencia media de la
subsistencia a partir de fuentes animales fue del 66 al 75% mientras que para la de fuentes
vegetales fue del 26 al 35%. De esto surge que el 56 - 65% de la energia era de origen ani-
mal y el 36 - 45% de origen vegetal. Tabla 1

Tabla 1
PROPORCION DE ALIMENTOS VEGETALES Y ANIMALES
EN LADIETADE CAZADORES - RECOLECTORES
Adaptado de Kaplan et al (2.000) por L. Cordain [37].
Poblacion | Localizacion Latitud % de comida | % de comida Referencia
N: norte; S: sur animal vegetal
Aborigenes Australia 128 77 23 McArthur (1960)
(Arhem Land)
Ache Paraguay 258 78 22 Hill et al (1984)
Anbarra Australia 128 75 25 Meehan (1982)
Efe Aftica 2N 44 56 Dietz et al (1982)
Eskimo Groenlandia 69N 96 4 Sinclair (1953);
Krogh & Krogh (1913)
Gwi Aftica 238 26 74 Silberbauer (1981);
Tanaka (1980)
Hadza Africa 3S 48 52 Blurton Jones et al
(1997); Hawkes et al
(1989)
Hiwi Venezuela 6N 75 25 Hurtado & Hill (1986);
Hurtado & Hill (1990)
Kung Africa 20S 33 67 Lee (1968)
Kung Africa 208 68 32 Yellen (1977)
Nukak Columbia 2N 41 59 Politis G (1996)
Nunamiut Alaska 68 N 99 1 Binford (1978)
Onge Islas Andaman 12N 79 21 Rao et al (1989);
Bose (1964)

Se estima que la dieta basada en fuentes animales aportaba 19 a 35% de proteinas, 22 a
40% de carbohidratos y 28 a 58% de grasas [38, 39].
Las grasas provenian especialmente de las presas de mayor tamafio, al parecer las pre-
feridas por la facilidad para atraparlas. Asi, mientras la grasa aumentaba el valor energético
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de la pieza su mayor tamafio reducia el esfuerzo para la captura, mejorando la relacion entre
la energia obtenida y el gasto para capturarla’.

La similitud de algunos rasgos metabdlicos entre los humanos y los carnivoros obliga-
dos indica la adaptacion humana al consumo de carnes. Al igual que ellos, la escasa eficien-
cia para transformar acidos grasos de 18 carbonos en otros de 20 y 22, imprescindibles para
la especie [40, 41], hace suponer que los acidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico
eran mayormente aportados por los alimentos.

También somos ineficientes para sintetizar taurina, un derivado sulfonico de la cisteina,
presente en la bilis y s6lo provista por fuentes animales.

Pero mas importante que dilucidar si los cazadores-recolectores fueron mas o menos
carnivoros es si la alimentacion paleolitica, cualquiera fuese la proporcion animal/vegetal,
es apropiada para la especie.

Fuentes animales. Proteinas

Aminoacidos indispensables, hierro heminico, zinc, cobre y selenio fueron principal-
mente provistos por las carnes. Debido a la constancia de la cantidad de proteinas de las
carnes, los cambios en su contenido energético se deben a variacion en la cantidad de
grasa.

La ingesta de animales pequefios o deplecionados de grasa puede provocar el “rabbit
syndrome” (sindrome del conejo), cuyos sintomas: malestar general y digestivo, obligan a
detener la ingestion evitando un final que podria ser fatal.

El sindrome se produce cuando las proteinas ingeridas superan la capacidad hepatica
para sintetizar urea, lo que ocasiona acumulacion de amonio y de aminoacidos [42].

La ingesta total de proteinas fue calculada en 251 g/d, de las cuales 191 corresponderian
a las de origen animal y 60 a las de origen vegetal [166] mientras que la tasa maxima de
conversion de proteinas en urea es 3.5 g/kg/d, por lo que el apetito por proteinas es resuelto
antes de alcanzar nivel toxico.

Posiblemente los sistemas que controlan la ingestion de grasas y carbohidratos sean
menos sensibles a su exceso que aquellos que “buscan” proteinas, lo que permitiria comer
un plus de las primeras hasta completar la necesidad de las ultimas. Es lo que sucede cuan-
do las proteinas se encuentran diluidas en carbohidratos y grasas, como ocurre en muchos
alimentos artificiales, ricos en calorias no proteicas, que inducen a una ingesta energética-
mente excesiva [43].

Los sintomas del rabbit syndrome impedian una alimentacion exclusivamente proteica
lo que hacia mas codiciados los animales con mas grasa. Si la carne era magra debia su-
plementarse consumiendo médula 6sea y visceras para evitar el “rabbit syndrome”, como
lo sugieren las lesiones Oseas similares a las producidas por intoxicacion con vitamina A
debidas al consumo del higado en aquellas dietas [44].

En el Paleolitico Medio (-100.000 y mas afios) los Neanderthales en Europa y el Homo
sapiens en Africa comenzaron a capturar mariscos y pescados. El desarrollo de técnicas

(3) No es igualmente trabajoso capturar un ciervo de 45 kg que cazar 1.600 ratones de 28 g cada uno.
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de pesca convirtié a algunas sociedades de cazadores-recolectores en sedentarias o semi
-nomades lo que comenzo a alterar su estructura social.

En el Paleolitico tardio (-14.000 afios) ocasionalmente se practicd el pastoralismo.
La crianza de renos y de otros animales posibilité el aprovechamiento de la leche cuyas
proteinas tienen un efecto desfavorable sobre la lipemia que fue generalizado con el
nombre de ““efecto de la proteina animal’ [45]. Este concepto incluy6 a las proteinas de
las carnes que son menos aterogénicas que las proteinas de la soja [46].

Grasas paleoliticas

Las poblaciones bajo alimentacion tradicional suelen estar libres de enfermedad car-
diovascular. Sus niveles de colesterol y de triglicéridos tienden a ser bajos, en buena
parte debido a las caracteristicas de las grasas ingeridas [47, 48].

La carne de los animales salvajes contiene 2 a 4% de grasa, con un nivel relativamente
elevado de monoinsaturada y de w-3, mientras que las carnes de animales alimentados a
grano tienen hasta 20-25% de grasa con mayor cantidad de saturadas y de 4cido linoléico,
un w-6 que por sus propiedades oxidantes de las LDL y proinflamatorias del endotelio,
predispone [49] a la ateroesclerosis [50].

La costumbre de comer el cerebro, la médula 6sea, la lengua y otras estructuras cuya
grasa puede oscilar entre el 50 y el 90% [51, 52] servia para diluir las proteinas con gra-
sas cuya relacion w-6/w-3 era 2.24 a 2.88, muy distinta a la de las sociedades opulentas
(10/20 a 1).

La médula contiene un elevado porcentaje (1.0 a 1.5%) de &cido linoléico conjugado
(CLA) comparable al que se encuentra en lacteos y en carnes. Se ha sugerido que el CLA
tiene propiedades antitumorales, anti-arterioesclerdticas y anti-oxidantes [53].

Fuentes vegetales, minerales y estado acido-base

Hace unos 23.000 afios, en el Alto Paleolitico, algunas semillas y legumbres formaron
parte de la dieta, pero improbablemente abundaron y seguramente no fueron contribuyen-
tes energéticos y nutritivos mayores.

Lariqueza en alcalinizantes, antioxidantes y fitoquimicos de frutas y hortalizas comple-
mentaba a los alimentos de origen animal, aportando potasio y otros minerales, vitaminas
y fibra [54] con escasos carbohidratos, de lenta absorcion.

Las frutas secas por su elevada concentracion de minerales, fibra total y soluble, y aci-
dos grasos mono y poliinsaturados w-3, son especialmente beneficiosas para el aparato
cardiovascular. Un ensayo clinico demostr6 que una dieta basada en frutas naturales y
secas, y en vegetales, produjo mejoria de los lipidos circulantes similar a la obtenida con
estatinas [55].

El consumo de frutas secas 5 o0 mas veces a la semana se ha asociado con mas de un
50% de reduccion del riesgo de infarto [56] y de diabetes tipo 2 [57], en comparacion con
CONsumo escaso o ausente.
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Los vegetales verdes, los insectos y los huesos de pescado proveian calcio cuyo apro-
vechamiento era favorecido por la ausencia de sal, que tiene efecto calciurético.

La produccion de residuos acidos, a partir de las proteinas de carnes y cereales suele
ser amortiguada por el calcio, lo que ha sugerido que estos alimentos podrian promover
reabsorcion 6sea [58, 59].

No obstante, el poder alcalinizante de frutas y vegetales es suficiente para neutralizar
la acidez debida a las proteinas de las carnes. Esto ha llevado a algunos autores a cues-
tionar la produccion de un medio interno acido como consecuencia de la alimentacion
tipica de la mayor parte de los cazadores-recolectores y hasta a afirmar que la carga 4cida
habria sido negativa o neutral en muchas culturas, aunque no puede afirmarse que lo haya
sido en todas [60].

En 39 voluntarios, Yancy Jry col. compararon el estado acido-base bajo dietas pobres
en calorias, cetogénicas (< 20 g/d de carbohidratos) con el de bajas en grasas (grasas
< 30%). En el grupo de baja grasa el pH de la sangre arterial disminuyo6 de 7.43 en la
semana 0 a 7.40 (p=0.03) en la semana 24. En el grupo con dieta cetogénica disminuyd
desde 7.42 a 7.40 (p=0.01) en el mismo lapso. El menor pH fue 7.34 para la dieta baja en
grasas y 7.37 para la baja en carbohidratos. Las diferencias en el bicarbonato sérico no
fueron estadisticamente significativas entre los grupos [169].

Desde una perspectiva evolutiva es posible considerar que la dieta humana 6ptima es
productora neta de bases de manera que lleve a un estado de alcalosis metabolica cronica
de bajo grado, rica en potasio. O sea, una dieta que aporta un exceso de precursores de
bicarbonato en relacion a los precursores de protones, dando lugar a un estado acidoba-
sico sistémico natural y 6ptimo para los humanos [61].

Por su efecto anabolico 6seo, debido a sus aminoacidos y al estimulo de la produccion
del factor de crecimiento insulinosimil (IGF-I) [62], las proteinas no han demostrado
efecto adverso sobre los huesos de mujeres premenopausicas [165].

El cambio de los vegetales de elevado aporte de bicarbonato, por cereales, que pro-
porcionan acido neto (fosfatos y cantidades menores de lactato y otros dcidos organicos)
y legumbres, que aportan pocas bases, o sea: el desplazamiento de vegetales por ali-
mentos de alto valor energético (grasas, aceites vegetales, azlicares refinados) y escaso
contenido en nutrientes contribuy6 al aumento de la produccion neta de acido.

La supresion de los cereales y mas aun la de alimentos concentrados en energia y
pobres en nutrientes, y su reemplazo por frutas y hortalizas transforma la dieta a pro-
ductora neta de bases.

No es la ingesta proteica, erroneamente considerada “alta”, de la dieta moderna,
lo que la hace productora de acido; mas bien se torna productora a raiz de la “baja”
ingesta de vegetales aportadores de bases, reemplazados por la alta ingesta de cereales,
legumbres y alimentos de elevado valor calérico y pobres en nutrientes [167].

La osteoporosis no parece haber sido un problema en el Paleolitico segun demuestran
los fosiles de los pre agriculturalistas con su abundante hueso cortical, robustez y resis-
tencia a las fracturas [63].

Los fémures de los cazadores-recolectores prehistoricos presentan mayor densidad
que los de los hombres de la misma época que practicaban agricultura periddica. La den-
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sidad 6sea en los primeros se conserva relativamente estable con la edad en comparacion
con la de los segundos [168].

Sal

La ingesta de sodio era de unos 700 mg, sustancialmente menor que los 2.400 actual-
mente recomendados, aunque por millones de afios fue inferior a 250 mg/d. En la mayo-
ria de los paises occidentalizados los alimentos procesados la elevaron a 9-12 gr/d, o sea
unas {50 veces mas! [170, 171].

El aumento de la presion arterial es responsabilizada del 62% de los accidentes ce-
rebrovasculares y del 49% de los eventos coronarios como lo han demostrado los trata-
mientos que reducen la presion y con ello los accidentes vasculares [179].

El incremento del sodio alimentario se asocia con aumento de la presion arterial,
accidente cerebro y cardiovascular, insuficiencia cardiaca, enfermedad y litiasis renal,
osteoporosis [172-174] y cancer gastrico, en cuya etiologia se sugiere a la infeccion
con Helicobacter pylori, mas probable ante comidas irritantes del epitelio gastrico [175
-1178].

En el Reino Unido el agregado doméstico de sal, en la mesa o durante la coccion, re-
presenta el 15% del total. Cinco por ciento estd naturalmente contenida en los alimentos.
El 80% no depende del consumidor: es agregada en la fabricacion de productos alimen-
tarios, en los restaurantes o por quienes manipulan los alimentos [180].

Importancia de la sal en las comidas procesadas

SAL

:

Productores

:

Industria alimentaria

Dependencia del sabor Comidas procesadas saladas Productos céarnicos
salado (adiccion a la sal) (80 % del ingreso de sal) ’ salados
Sed Agua ligada
Consumo de comidas Refrescos — jugos Aumento de peso
muy saladas gaseosas — agua mineral

Modificado de referencia 179
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La relacion sodio/potasio* estaba invertida respecto de la actual, que esta afectando
adversamente la salud cardiovascular por su contribucion a la hipertension y al accidente
cerebrovascular [64, 65].

Todos estos datos permiten afirmar que el modelo alimentario Paleolitico resulté protec-
tor de carencias respecto del modelo Neolitico que lo sucedi6, debido a la amplia variedad
de sus alimentos y a que su disponibilidad no estaba tan sujeta a cambios ni a catastrofes
ambientales.

Las hambrunas fueron causadas cuando hubo gran dependencia de un pequefio nimero
de cultivos que podian perderse por sequias, pestes o plagas y a la pérdida de la capacidad
de traslado para la busqueda del alimento.

La alimentacidn paleolitica y las no enfermedades de la civilizacion

Las enfermedades tipicas de las sociedades opulentas, como obesidad, diabetes, enfer-
medad coronaria y cerebrovascular posiblemente sean de origen multifactorial aunque su
inexistencia en el periodo Paleolitico sugiere que el estilo de vida, especialmente la alimen-
tacion, es fundamental.

La baja densidad energética de los alimentos naturales, en combinacion con ciertas ca-
racteristicas de la fisiologia intestinal, podrian haber sido criticas para evitar las enferme-
dades de la civilizacion en los cazadores recolectores [66]. Tabla 2

Debido a que la mortalidad infantil era del 40-50%, la expectativa de vida de esos hu-
manos fue estimada en 25-30 afios [67], enmascarando que el 20% de la poblacion sobrepa-
saba los 60 anos [68]. Este grupo estuvo largamente libre de signos y sintomas de obesidad,
hipertension, ateroesclerosis e insulino resistencia [69, 70], que en la actualidad afectan ya
a ninos y a adolescentes [71-74].

La estimacion de la longevidad puede haberse distorsionado porque la inexistencia de
las enfermedades metabolicas afecta la expectativa de vida en los periodos tardios de la
vida mientras que la mortalidad infantil impacta sustancialmente el promedio de la longi-
tud de vida [75].

Desde la Revolucion Neolitica hasta fines del siglo XVIII el promedio de vida raramen-
te, o nunca, excedio los 25 afios siendo en 1.667, en Londres, de 18 afios [76, 77]. Entre
1.700 y 1.900 la de los britanicos aument6 de 18 a 52 afios [78] debido a la sustancial me-
jora de las condiciones de vida.

La diabetes entre los aborigenes era rara antes de 1.940 con una prevalencia promedio
de 1.1%. Hoy, los Pima tienen una de las tasas mas elevadas de diabetes y de obesidad
[79]. Tabla 3

El aumento de la diabetes se ha asociado con mayor consumo de carbohidratos y con
ganancia de peso.

En una de las primeras referencias a la diabetes, un legendario médico hindu del siglo V
a C, llamado Sucruta, decia: “la diabetes es una enfermedad causada por un consumo ex-
cesivo de arroz, harina y azlcar que en consecuencia afecta sobre todo a los ricos™ [81].

(4) Su aporte estimado es de unos 9 g/dia.
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Hasta 1.930 la hipertension era desconocida en el este africano. Hoy es frecuente. En las
poblaciones con estilo de vida primitivo las dietas eran bajas en sodio, elevadas en potasio
y eventualmente en calcio, constituyéndose una triada antihipertensiva [82, 83].

Tabla 2

INDICE DE MASA CORPORAL MEDIO EN CAZADORES-RECOLECTORES
Y EN OTRAS POBLACIONES NO OCCIDENTALIZADAS
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Tabla 3

PREVALENCIA DE DIABETES [80]

Patron de subsistencia Poblacion Prevalencia (%)
Cazadores — recolectores Indios Athabaskan (Alaska) 1.3
Esquimales (Groenlandia) 1.2
Esquimales (Alaska) 1.9
Horticulturalistas rudimentarios Melanesios de Papua (N. Guinea) 0.9
Melanesios (islas Loyalty) 2.0
Malayos rurales 1.8
Agriculturalistas simples Rurales (India) 1.2
Yemenitas inmigrantes (Israel) 0.1
Melanesios rurales (N. Caledonia) 1.5
Polinesios (Pukapuka) 1.0
Figianos rurales 0.6
Pastoralistas Broayas némades (norte de Africa) 0.0
Promedio 11
Occidentales industrializados Australia, Canada, Japon, USA 3.0-10.0
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En los paises industrializados las personas jovenes desarrollan arterioesclerosis asin-
tomatica mientras que las autopsias de esquimales del Artico, Kikuyo (Kenia), islefios
de Salomon, indios Navajo, pastoralistas Masai, aborigenes australianos, habitantes de
Kalahari, nativos de Nueva Guinea, Pigmeos del Congo y habitantes de otras sociedades
no alfabetizadas demuestran escasa o nula enfermedad coronaria.

Aunque la ingestion de colesterol era similar a la de un norteamericano actual, la dieta
de los cazadores-recolectores por su baja grasa total y la elevada relacion poliinsatura-
dos/saturados, producia menor colesterolemia.

Soporta esta hipotesis que los trabajadores de las granjas de huevos de Sud Africa,
cuya dieta aporta unos 1.240 mg/d de colesterol y su grasa el 20% de la energia, presen-
tan una colesterolemia promedio de 181.4 mg/dL con 61.8 de HDL [84].

El tipo y relacion de los 4acidos grasos consumidos, mas que la cantidad total de grasa,
ha demostrado importancia para el riesgo de ateroesclerosis.

Tras implementar durante 50 dias dos dietas con diferente cantidad de grasa (22 y
39%) y similar relacion entre acidos grasos (poliinsaturados/saturados; w-3/w-6 y mo-
noinsaturados/grasas totales) no se observaron diferencias en el nivel de colesterol total
ni en el de LDL [85].

Segun del estudio de Bang y Dyerberg, comparativo entre esquimales y daneses, los
primeros ingerian mas del doble de proteinas de origen animal (26 vs 11%) a expensas
de carbohidratos, reproduciendo el perfil alimentario y lipidico tipico (bajo nivel de co-
lesterol y de triglicéridos) de los cazadores-recolectores [39] que obtienen la mayor parte
de sus calorias de fuentes animales. Tabla 4

Tabla 4
CARACTERISTICAS LIPIDICAS ALIMENTARIAS Y SANGUINEAS DE LOS ESQUI-
MALES DE GROENLANDIA
Adaptado de Bang and Dyerberg (1980) por L. Cordain et al.
Variable Esquimales Daneses
Ingesta
Proteinas (porcentaje de la energia) 26.0 11.0
Grasas (porcentaje de la energia) 37.0 42.0
Carbohidratos (porcentaje de la energia) 37.0 47.0
Grasas saturadas (porcentaje de la grasa total) 22.8 52.7
Grasas monoinsaturadas (porcentaje de la grasa total) 57.3 34.6
Grasas poliinsaturadas (porcentaje de la grasa total) 19.2 12.7
Acidos grasos poli insaturados w-6 (g) 5.4 10.0
Acidos grasos poli insaturados w-3 (g) 13.7 2.8
Lipidos sanguineos
Colesterol total (mMol/1) 533 £ 0.78 6.24+1.00
Triglicéridos (mMol/1) 0.61 +£0.44 1.32+0.53
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Los esquimales [86] no sufren enfermedad cardiovascular y su nivel de colesterol LDL
y de triglicéridos es menor que el de los daneses a pesar de que no existe diferencia signi-
ficativa en el ingreso total de grasa.

La baja colesterolemia de los esquimales fue atribuida a la elevada ingesta de acidos
grasos mono y poliinsaturados y al pobre ingreso de saturados. Sus bajos triglicéridos y su
mayor HDL a la elevada ingesta de w-3, aunque no puede descartarse el efecto de la baja
ingesta de carbohidratos, ya que numerosos estudios han demostrado que al reemplazar
carbohidratos por proteinas se reducen los triglicéridos, el colesterol total, el LDL y se
eleva el HDL [39].

En cambio, el reemplazo isoenergético de acidos grasos saturados por carbohidra-
tos no mejora la relacion colesterol total/HDL, [87] considerada por algunos de mayor
importancia que el colesterol total y el colesterol de las lipoproteinas. Cada unidad de
cambio de la relacion colesterol total/ HDL se asocia con 53 % de modificacion del riesgo
de infarto [88, 89].

La sustitucion alimentaria de carbohidratos por grasas se asocié con menor concentra-
cion de particulas LDL tipo B (pequefias y densas) causantes de dafio vascular. Hacerlo con
acidos grasos saturados no cambi6 la concentracion de la apolipoproteina B, en tanto que
los acidos grasos Cis-insaturados y en mayor grado los poliinsaturados la disminuyeron.
Los acidos grasos saturados y los monoinsaturados aumentan la concentracion de Apo Al
de efecto protector arterial [90]. Figura 1
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Figura 1. Prevalencia de lipoproteinas de baja densidad, subclase B como funcion de la grasa ali-
mentaria y contenido de carbohidratos [91]

Los habitantes de Kitava, islas Tobriand en Papua Nueva Guinea, estan libres de sobre-
peso, hipertension, hiperinsulinemia, sindrome metaboélico, enfermedad coronaria, ataque
cerebral y malnutricion.

Sus comidas basicas son tubérculos, frutas, coco, pescados, vegetales y fibras. Las gra-
sas aportan el 20% de la energia con igual cantidad de acidos grasos saturados que la
poblacidén sueca, con quienes fueron comparados. Los valores de colesterol LDL, HDL y
de triglicéridos eran similares a pesar de lo cual en Papua Nueva Guinea el accidente cere-
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brovascular era desconocido. Con la adopcion de la alimentacion globalizada se convirtio
en la principal causa de muerte y discapacidad de origen neurologico.

La baja ingesta de sodio, la elevada cantidad de vegetales, frutas, proteinas, acido
folico, vitaminas B, y B, ,, potasio, magnesio y vitamina C, posiblemente hayan sido los
factores protectores perdidos.

En varones de 40 afios la respuesta insulinica a la carga oral con glucosa fue 40%
menor que en los occidentales, demostrando mayor sensibilidad; su IMC fue 20 kg/m?,
no existio sobrepeso; la cintura era reducida y la presion arterial 105/65. Notoriamente,
su nivel de actividad fisica fue solo ligeramente superior al sedentario (1.7 del gasto
metabolico basal) [45].

Los nativos Inuit, con alta dependencia de las carnes tienen menos arterioesclerosis
[92] y enfermedad coronaria y su colesterol y triglicéridos son mas bajos que en los no
nativos, aunque fumen, exista obesidad en sus mujeres, hipertension en los varones y
consuman alcohol [93, 94].

Al incorporar los habitos de la cultura occidental sus lipidos aumentaron hasta igualar
o aun superar al de los occidentales [95].

En Chile la prevalencia de obesidad fue notable entre las mujeres de algunas pobla-
ciones autdctonas en vida rural, que los investigadores atribuyen al elevado consumo de
carbohidratos y a la disminucién de la actividad fisica [96]. En los que residian urbana-
mente en Santiago la prevalencia de obesidad fue notablemente mayor [97]. Tabla 5

Tabla 5

Prevalencia de obesidad en aborigenes chilenos (%6) [96]

Mujeres vida rural

Muijeres vida urbana

Varones vida rural

Varones vida urbana

Mapuches

333

55.2

15.5

30.7

Aymards

22.1

48.3

13.0

35.7

Si bien existe diferencia metodologica entre los estudios es innegable el sustancial au-
mento de la obesidad al pasar de la vida rural a la urbana.

Figueredo Grijalba y col. en la poblacion ayoreo del Chaco paraguayo encontraron una
prevalencia de sobrepeso de 28.4% y solo 4% de obesidad. El 56.4% de la poblacion (85%
en las mujeres) desarrollé obesidad central.

Notoriamente, la poblacion ayoreo no presentd hipercolesterolemia ni diabetes, solo el
2% tenia intolerancia a la glucosa y el 5 % hipertension.

Los autores plantean que el cambio de las costumbres ancestrales hacia un mayor seden-
tarismo en las mujeres y el predominio alimentario de fideos, alubias y arroz, con muy poca
carne y casi nada de leche y huevos podria explicar el sobrepeso y la obesidad [98].

O’Dea estudio los efectos del traslado durante 7 semanas de 10 aborigenes australianos
de residencia urbana, que padecian diabetes y sobrepeso, a su habitat tradicional en el no-
roeste de Australia.

Al vivir como cazadores-recolectores mejoraron o normalizaron las alteraciones meta-
bolicas de la diabetes y perdieron peso: las comidas animales habian contribuido con un
64% de la energia, {54 % de proteinas!, 33% de carbohidratos y 13% de grasas [99].
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De la alimentacion paleolitica al sindrome metabdlico

Hace 10.000 afios la agricultura y el comienzo de la domesticacion dieron comienzo a
la Revolucion Neolitica que introdujo el consumo de cantidades significativas de lacteos,
guisantes, cereales, alcohol y sal.

El descubrimiento de los cereales como fuente de alimentos, la posibilidad de culti-
varlos y la domesticacion de los animales cambiaron el destino de la humanidad.

Aunque en los comienzos de la agricultura no todas fueron ventajas ya no se volveria
atras. La especie estaba en el camino de asegurar la energia alimentaria.

Actualmente, cada habitante norteamericano dispone de 3.800 Kcal/d, que representa
un incremento de 500 Kcal/d desde 1.970 [100] superando los requerimientos de todos
los grupos etarios [101].

Cuando el caminante cazador-recolector pasé a ser un agricultor sin maquinarias su
trabajo se hizo mas pesado aunque ya no tuvo que migrar detras de los animales segun
los ciclos climaticos. A medida que las fuentes de comida se iban haciendo fijas, la resi-
dencia también.

Ni las plagas ni las sequias, que podian arruinar la cosecha produciendo hambrunas
que deterioraban el estado de nutricion, cuando no llegaban a ser mortales, detuvieron el
cambio.

El afincamiento conspiraba contra la posibilidad de cazar y recolectar y la solucion
consistid en hacer acopio de comida para superar los periodos de carencias.

Los problemas en el abastecimiento producidos por los cambios del Neolitico se ma-
nifestaron con una disminucion de la talla y de la expectativa de vida respecto de la de
los cazadores-recolectores [102]. Fue mayor la mortalidad infantil y la incidencia de
osteoporosis, raquitismo y deficiencias de minerales y vitaminas [103].

En la Europa Medieval y de comienzos del Modernismo las cosas no fueron mejor
que en el Neolitico. Europa padecid escasez alimentaria: los animales domesticados eran
pequeiios y muchos utilizados como bestias de carga. Beber leche era considerado un
barbarismo.

Por la inconstancia y la pobreza alimentaria la poblacion siguié con menor talla que
sus antecesores paleoliticos. Todavia en el Renacimiento la dieta era pobre. Consistia
en almidones de trigo, centeno y avena; carne fresca una vez al mes y pescado en las
regiones costeras. La comida mas comun fue pan flotando en una delgada sopa de ve-
getales [104].

En visperas de la Revolucion Francesa un francés subsistia con 1.800 -2.000 Kcal/d
y hasta el siglo XVIII el azucar fue un articulo de lujo considerado primariamente como
una medicina.

Grandes hambrunas asolaron a la Humanidad entre los afios 500 y 1.500. Francia
tuvo 75 pérdidas de cosechas. Decenas de hambrunas asolaron Bretafia, Irlanda, China.
En este pais entre 1.810 y 1.849 murieron 45 millones, mientras que bajo el régimen
comunista entre 1.958 y 1.961 murieron entre 14 y 40 millones [105], a pesar que desde
fines del siglo XVIII y comienzos del XIX la Revolucion Industrial habia ido proveyendo
progresiva y masivamente alimentos refinados segun lo muestra la tabla 6.
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Tabla 6

Alimento Fecha
Azcar refinada (sacarosa) 500 AC
Bebidas alcohdlicas destiladas 800 — 1.300
Azucar refinado (consumo masivo) 1.800
Carnes grasas (feet lot) ~ 1.860
Granos refinados (amplia disponibilidad) ~ 1.880
Grasas vegetales hidrogenadas 1.897
Aceites vegetales (amplia disponibilidad) ~1.910
Jarabe de maiz de alta fructosa (JMAF) ~1.970

Las caracteristicas de los nuevos alimentos forzaron adaptaciones metabolicas y afec-
taron circuitos de control alimentario, estimulandolos mas alla de los limites previstos por
la naturaleza.

La nueva alimentacion fue de mayor IG por la mayor disponibilidad de almidén o mas
conceptualmente, porque los carbohidratos intracelulares del Paleolitico fueron reemplaza-
dos por los extracelulares del Neolitico.

La decision del Departamento de Agricultura Norteamericano de disminuir las grasas
saturadas y el colesterol alimentarios no tuvo en cuenta que el lugar de las carnes, lacteos y
huevos iba a ser ocupado por alimentos procesados ricos en carbohidratos de rapida absor-
cion, vacios de nutrientes esenciales y muchos de ellos abundantes en grasas.

La consecuencia fue la alta ingesta de galletitas, bizcochos, azucar, JIMAF, pizzas, go-
losinas, postres, etc. que son concentrados de energia pobres en vitamina C, zinc, selenio,
flavonoides, carotenoides, vitamina B ,, dcido folico, dcidos grasos w-3, potasio, biotina,
vitamina D, taurina, magnesio y vitamina B, todos relacionados con prevencion de la ate-
roesclerosis [45].

Actualmente, pesar de los esfuerzos oficiales por imponer mayor consumo de plantas, la
ingesta de frutas y hortalizas es deficitaria ya que al menos la mitad ‘de los vegetales” son
guarniciones que acompafian a “comidas rapidas”.

Si se excluyen las papas fritas (chips), las porciones de vegetales caen debajo de tres
por dia [106] mientras que el consumo de carnes al menos duplica el nimero de porciones
recomendadas.

El rechazo a las carnes no parece justificado ya que el contenido graso de los cortes
magros (2 a 5%) es bastante inferior al de galletitas y bizcochos, que oscilan entre el 10 y el
25%, proveedores de las combatidas grasas saturadas y en ocasiones de sus reemplazantes
“trans”, que producen disfuncion endotelial, resistencia a la insulina, diabetes y adiposi-
dad [107].

Si la grasa de las carnes magras no es tanta, tampoco parece serlo el riesgo derivado de
su composicion. La grasa de las reses en los Estados Unidos contiene 51% de acido oleico
(s, el del aceite de oliva), 4% de poliinsaturados (como los del maiz, girasol y otros) y 45%
de saturados (como los de quesos, bizcochos y golosinas). De este 45% la tercera parte es
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acido estearico, en el peor de los casos sin efecto sobre el colesterol [108]. Los dos tercios
restantes corresponden a los otros saturados, que pueden elevar tanto el colesterol “malo”
(LDL) como el “bueno” (HDL) con tendencia a mantener su relacion previa.

En el Reino Unido, el 73% de la grasa de las carnes es la suma de acido grasos insatu-
rados y de acido estearico. Tabla 7

Tabla 7
COMPOSICION EN ACIDOS GRASOS (%)
DE LA GRASADE LA CARNE EN EL REINO UNIDO [109]
Acido graso 16:0 | 16:1 | 18:0 | 18:1 18:2 18:3 20:4 | PUFA | Otros
Carne (musculo) 16 2 11 20 26 1 13 0 11

PUFA: se refiere a poli insaturados de cadena larga.

El consumo de carne magra se asocio con reduccion del colesterol LDL, que sélo au-
mento6 cuando se agregé grasa a la dieta [110, 111]. Esto marca la importancia de considerar
al alimento mas que a los potenciales efectos de sus nutrientes aislados.

Alimentar al ganado con granos aumento la proporcion de acidos grasos saturados de su
grasa, que podria aumentar el colesterol LDL, a su vez responsabilizado de producir enfer-
medad cardiovascular. Pero esto tltimo s6lo parece suceder cuando los acidos grasos w-6
(un marcador pro-inflamatorio y pro-trombdtico) exceden al marcador anti-inflamatorio y
anti-trombotico, w-3.

Un adecuado balance jen los tejidos! entre acidos grasos altamente insaturados w-3 y
w-6, puede dar mayor prevencion cardiovascular que la disminucion de la formacion de
colesterol [112].

Esta posibilidad es sostenida por el Lyon Diet Heart Study, del Instituto Nacional Fran-
cés de Salud e Investigacion Médica. El estudio randomiz6 605 sobrevivientes de ataques
cardiacos que estaban recibiendo drogas para reducir su colesterol, en dos grupos: a uno de
ellos se les indico la “dieta prudente de la AHA”. Al otro grupo se le indic6 una dieta tipo
Mediterranea (en base a pan, legumbres, porotos, hortalizas, frutas y pescado, con menos
carnes rojas. Las grasas totales y los acidos grasos ingeridos fueron muy diferentes entre
esas dietas pero el colesterol HDL, LDL y total fueron virtualmente idénticos.

Tras 4 afos de seguimiento en el grupo Mediterraneo se registraron 14 muertes y ata-
ques cardiacos contra 44 en el grupo de la “dieta prudente”.

El autor del trabajo, Michel de Lorgeril y sus colaboradores explicaron que el efecto
protector de la dieta Mediterranea no estaba relacionado con la concentracion sérica de
colesterol total, HDL o LDL. Fué atribuido a los efectos de w-3, vitaminas, microelementos
y flavonoides alimentarios [113].

La alimentacion con granos reduce los w-3 en la grasa respecto de los animales salvajes
y de los alimentados con pasturas y aumenta los w-6 [114, 115] trasladando el problema
de la relacion de acidos grasos a la alimentacion de las reses, mas que a la cantidad de sus
grasas.
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Todo lo anterior parece desalentar en los humanos, y en los animales que nos alimentan,
un exceso de aceites w-6 y de almidones.

Los almidones de harinas, pan y papas son de elevado IG, superando al del azucar en
un 50%, por lo cual los cereales para el desayuno edulcorados con sacarosa pueden tener
un IG mas bajo que los no edulcorados [123].

En contraste, los carbohidratos de hortalizas, legumbres y frutas por lo general tienen
bajo IG.

Los carbohidratos de alto IG inducen inflamacion vascular y la formacion de placas de
ateroma, de manera que la sustitucion de los carbohidratos por proteinas o aun por grasas
podria proteger al endotelio y prevenir la diabetes [116 -118].

El elevado consumo de carbohidratos refinados es responsabilizado de bajos valores
de colesterol HDL y de sindrome metabolico [119-121] con el agregado de que el efecto
del alto IG no parece atenuarse aun cuando los carbohidratos estén formando parte de
comidas mixtas [122].

Las comidas de alto IG se asociaron con una ingesta 53% mayor que las de 1G me-
dio y 81% mayor que las de IG bajo y con mayor respuesta insulinica [124]. Por tanto,
reemplazar grasas saturadas por carbohidratos [125] puede reducir el colesterol HDL,
la apo A-1, elevar los triglicéridos y la formacion de LDL pequenas y densas [126,
127].

La leche y otros lacteos tienen bajo indice glucémico siendo su respuesta insulinémica
similar a la del pan blanco [128].

Una atmosfera nutritiva proinflamante, sin traduccion clinica (si humoral) es una de
las consecuencias metabodlicas de la alimentacion moderna.

El desequilibrio en la relacion entre w-3 y 6 es una de sus causas al originar una in-
apropiada sintesis de acido araquidonico (AA). Este acido graso poliinsaturado activa
factores de transcripcion inflamatorios. Se sintetiza a partir del 4cido linoléico en un
proceso que es activado por la insulina e inhibido por w-3.

Desaturasas delta 5y 6
(activadas por insulina e inhibidas por EPA)

Acido linoléico » Acido araquidonico

Tomado de referencia [130]. Modificado por el autor.

La alimentacion actual, por su elevada carga glucémica, aumenta la insulina, mientras
que el mayor aporte de acido linoléico, proveniente de los aceites de girasol, maiz, cano-
la, soja, uva, etc. completan el escenario para la sintesis de un poderoso estimulante del
FN-xB [131], el AA. Manteca, tocino y aceite de oliva conteniendo menos del 10% de
acido linoléico fueron sustituidos en los ultimos afios por aceites de girasol, maiz, soja,
cartamo, etc. cuyo contenido en linoléico supera el 50%, produciendo un aumento de su
consumo superior al 400% desde 1.980. En tanto el aporte de w-3 ha disminuido drama-
ticamente en ese lapso [132].
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El w-3 (4cido eicosapentaenoico, EPA) inhibe las desaturasas estimuladas por la insu-
lina al tiempo que desplaza al acido linoléico y a los acidos grasos saturados del receptor
Toll-like 4. [133]

Estos efectos se traducen en la inhibicion de subrogados inflamatorios proveniente de
la activacion del FN-«xB por el AA, como FNT-a, IL- e IL-6 [134], efecto compartido con
los polifenoles de las hortalizas.

El EPA estimula el factor PPARa, que es prooxidativo de acidos grasos e hipotrigli-
ceridemizante. [135]

Adicionalmente aumenta la produccion de adiponectina que a su vez estimula el fac-
tor PPARYy que posee actividad adipogénica y antiinflamatoria. [136-138]

La acumulacion de AA en los adipocitos favorece su necrosis y la liberacion de ci-
toquinas de insulino resistencia (FNT-a) atrayendo macréfagos al tejido adiposo que
contribuyen a la inflamacion adiposa.

Este proceso genera dos circuitos: uno local por estimulo de los receptores de los
adipocitos vecinos y otro de largo alcance al segregar via IL-6 que al llegar al higado au-
menta la sintesis de proteina-C-reactiva que extiende la inflamacion a otros territorios.

El agregado de conservadores, aditivos, antibidticos y pesticidas también podria con-
tribuir a las ““enfermedades de la civilizacion™.

Productos quimicos de los envases, como el acido perfluoroctanoico y el tributiltin,
podrian alterar el funcionamiento de algunas hormonas [129].

La ingesta de bisfenol A, un quimico usado en los plasticos y resinas epoxi de los
envases, se ha detectado en el 92% de la poblacion norteamericana. Actlia como un dis-
rruptor enddcrino que disminuye la metilacion de uno de los alelos en la descendencia
de ratones amarillos pudiendo generar su obesidad.

La genisteina y otros dadores de metilos, como el acido folico y la vitamina B, , se opo-
nen a este efecto [139] demostrando la importancia de proveerlos con la alimentacion.

Del cultivo rudimentario, pasando por el riego, la industrializacion, la tecnologia ali-
mentaria, la capacidad de almacenamiento, refrigeracion, envasado, conservacion, trans-
porte, los medios de comercializacion, de informacion y de distribucion, se ha podido
conseguir tener la comida en la puerta de la casa. La importancia de la accesibilidad
queda manifestado por la asociacion entre el peso corporal y los comercios de alimentos
existentes en el vecindario.

La dieta ideal

Quizas no haya un topico de tanto interés como definir las caracteristicas que deberia
reunir la “dieta ideal”, desde que algunas aparentemente tan diferentes como la Atkins,
rica en proteinas y en grasas saturadas, y la Ornish, rica en carbohidratos con minimas
proteinas y grasas, se han atribuido similares méritos sobre la salud. En la tabla se resu-
men los rasgos de estas dietas “saludables” Tabla 8.
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Tabla 8
COMPARACION DE DIETAS TRADICIONALES Y POPULARES [140]
Cazador- Bajaen Bajaengrasas | Mediterranea
recolector carbohidratos (Ornish)
(Atkins)
Proteinas (%) Elevada (19-35) | Moderada (18-23)| Baja(<15) | Moderada (16-23)

Carbohidratos (%) | Moderada (22-40) Baja (4-26) Elevada (80) Moderada (50)
Grasa total (%) Moderada (28-47) | Elevada (51-78) Baja (<10) Moderada (30)

Saturadas Moderada Elevada Baja Baja
Monoinsaturadas Elevada Moderada Baja Elevada
Poliinsaturadas Moderada Moderada Baja Moderada
Omega-3 Elevada Baja Baja Elevada
Fibra total Elevada Baja Elevada Elevada
Frutas y verduras Elevada Baja Elevada Elevada
Frutas secas y semillas Moderada Baja Baja Moderada
Sal Baja Elevada Baja Moderada
Azlcar refinado Bajo’ o ausente Ausente Baja Baja
Carga glucémica Baja Baja Elevada Baja

(Cual es el factor que genera los resultados pregonados? ;El elevado contenido acuoso?
(La supresion o el suministro de algiin nutriente conocido o no todavia? ;Cambio en las
proporciones?

Un factor comun a todas estas dietas es la tendencia al balance energético negativo y a
la pérdida de peso, que por si solos suelen ser eumetabolizantes, independientemente de la
proporcion de nutrientes.

Las dietas Atkins y Montignac comparten con la de los cazadores-recolectores la dis-
minucion de los carbohidratos, respecto de las “clasicas”, y su reemplazo por los de lenta
absorcion. Tabla 9.

Pero pretender un modelo alimentario basado en las propiedades de algunos pocos nu-
trientes aislados del conjunto es desconocer a cientos de sustancias y sus interacciones, o
sea es desconocer a la dieta como unidad y conjunto.

No obstante, la dieta reducida en carbohidratos experimentada por William Banting
tuvo ademas de su aplicacion nutricional el marcar el mojon historico de hacer trascender
este apellido como verbo (“‘to bant” ©) en el inglés, junto con los de Pasteur (pasteuriza-
cion) y Boycott (boicotear).

(5) Practicamente ausente. Ocasionalmente a partir de miel. Nota del autor.
(6) Refiriéndose a hacer la dieta difundida por Banting.
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Tabla 9
Atkins’ Montignac® Cazador-recolector
Aztcar No No No
Pan No (grano entero) No (grano entero) No (grano entero)

Cereales de desayuno

No (grano entero)

No (grano entero)

No (grano entero)

Pastas No No (grano entero) No
Arroz No No No
Papas No No No
Raices-tubérculos No (bajos en Si (zanahorias y

carbohidratos) remolacha no hervidas) Si
Vegetales Si (so6lo bajos en Si (no maiz)

carbohidratos) Si
Frutas, bayas No Si (lejos de las comidas) Si
Leche / yogurt No Si (bajo en grasas) No
Quesos Si Si No
Pescado, carne,
mariscos, pollo Si Si Si
Huevos Si Si Si
Guisantes, lentejas No Si No
Frutas secas Si Si Si
Aceites Si (no el vegetal Si (no manteca)

hidrogenado) No
Alcohol No Si (vino) No

Esta dieta fue popularizada por su libro “The letter on corpulence addressed to the
public”’, uno de los mas famosos jamas escritos sobre obesidad. La dieta original con que
Banting comenzo6 el tratamiento de su obesidad consistia en:

[J Desayuno: pan y leche o una taza de t¢é completada con leche y azucar. Tostadas

untadas con manteca.

'l Almuerzo: carne, cerveza, pan y pasta.

[J Merienda: similar al desayuno.

[J Cena: tartas de frutas o pan y leche.

Si bien el peso de Banting habia bajado desde 83.460 kg a 70.760, se quejaba a su
médico prescriptor, el otorrinolaringdlogo William Harvey, de lo poco confortable de esa
alimentacion y de que le producia dificultades para dormir.

En respuesta, Harvey le recomendo6 que suprimiera pan, manteca, leche, azlcar, cerveza

y papas por contener almiddn y sacarosa que tendian a generar grasa.

(7) Fase I (reduccion de peso al inicio): < 20 g de carbohidratos/dia (sucesivamente incrementos hasta <100 g/d).
(8) Fase I (reduccion de peso): 1G < 35.
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En pocos dias Banting not6 los beneficios de este plan y la mejoria del descanso nocturno.

Por cada comida Harvey permitia a Banting unos 230 g y mas de jamon, tocino, carne
vacuna, de cordero, venado, rifidon, pescado, pollo o carnes de caza. Frutas y vegetales, ex-
cepto papas. Dos o tres vasos de vino y té. S6lo podia comer unos 40 g de pan tostado.

En 38 semanas Banting habia perdido 20.860 kg y 46.6 cm de cintura. ““Puedo afir-
mar gue la cantidad de comida debe ser dejada al apetito natural y que la calidad es lo
esencial para combatir y curar la corpulencia’ afirmaba Banting [141].

Los cambios alimentarios habian hecho efecto en Banting por multiples mecanismos:

a. Desconectando circuitos alimentarios adictivos;

b. Reduciendo la energia ingerida (tal vez por aumentar la respuesta secretoria de

PYY, ., vy su ligadura a receptores vagales y corticales, segun lo sugiere la figura 2.

c. Disminuyendo la secrecion de insulina, movilizando las grasas.

d. Modificando la flora intestinal.

Sin embargo imaginar estos mecanismos estaba fuera de los alcances de Harvey y de
Niemeyer.

En animales obesos se ha demostrado que la proporcion de los integrantes de la flora
intestinal, conocidos como Firmicutes y Bacteroidetes, es modificada por la alimentacion.
Trillones de microbios viven en el intestino cooperando con la digestion de alimentos de
otro modo indigeribles [142].

Trasplantar microflora intestinal desde ratones normales a otros libres de ella les pro-
duce aumento de la grasa corporal sin mayor ingesta de energia, sugiriendo que la flora
intestinal modifica el monto de energia extraida de los alimentos.

Ratones obesos ob/ob, tienen 50% menos Bacteroidetes y correspondientemente mas
Firmicutes que sus semejantes normales [143]. La microflora de los ob/ob es mas efectiva
liberando energia alimentaria durante la digestion que la de sus pares normales [144], al
igual que en humanos obesos respecto de los que no lo son. La proporcion de Bacteroidetes
aumenta con la pérdida de peso.

Se sometié a humanos obesos a dos tipos de dietas hipoenergéticas, una restringida
en grasas y otra en carbohidratos. Antes de las dietas los obesos tenian menos Bacteroi-
detes (p<0.001) y mas Firmicutes (p=0.002) que los controles delgados. La pérdida de
peso correlaciond con mayor abundancia de Bacteroidetes y no con los cambios en el
contenido energético de la dieta. Esta correlacion fue diferente segtin la composicion de
la dieta: con la dieta restringida en grasas se produjo cuando la pérdida de peso alcanzd
el 6%, mientras que con la restringida en carbohidratos se observo con una pérdida de
solo el 2% [145].

Estas observaciones refuerzan que la composicion de la dieta es un determinante mayor
en la salud. “Aprioristicamente” es de suponer que genes, alimentos y ambiente han tenido
a lo largo de millones de afios otras tantas ocasiones de interaccion para una mejor y mayor
oportunidad de refinar la adaptacion.

Aun asi, cada genoma presenta particularidades y cada alimento también, por lo que no
existe una dieta universalmente saludable sino un modelo general y tantas variantes como
grupos de individuos portadores de genomas de similares caracteristicas existen.
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Figura 2. Nivel de hambre y nivel de PYY en sujetos normales y obesos siguiendo a comidas
isocaloricas ricas en proteinas, grasas y carbohidratos. A y B. Curso del tiempo de la escala visual
analoga para hambre en sujetos normales (A) y obesos (B) después de la ingestion en tiempo cero
de comidas isoenergéticas. E y F. Area bajo la curva para liberacion de PY'Y3-36 en sujetos de peso
normal (E) y obesos (F) después de la ingestion en tiempo cero de comidas isocaloricas. * p< 0.05;
** p <0.01; *** p<0.001.

PROT=alta en proteinas; CHO= alta en carbohidratos; FAT= alta en grasas. Todos los valores repre-
sentan la media del grupo + DS, n=10 para sujetos de peso normal y 9 para sujetos obesos [146].

Por esto a cada region y a cada etnia corresponde una dieta paleolitica particular y los

artifices de los ajustes a esas variantes debemos ser los nutricionistas.

Si por un ejercicio de simplificacion quisiéramos definir en tres oraciones una aproxi-

macion general a la dieta ideal diriamos que:

1. Los carbohidratos que aportan sus alimentos deberian ser exclusivamente intrace-
lulares. Esto significa excluir también los jugos naturales ya que los efectos de sus
carbohidratos difieren de cuando estan integrando el vegetal.

La figura siguiente muestra que el mismo peso de manzanas ingeridas enteras, he-
chas puré o desprovistos de su fibra, cada una de ellas aportando 60 g de carbohi-
dratos, produjeron efectos distintos. El jugo fue significativamente menos saciante
que el puré y este, menos que las manzanas intactas. La concentracion plasmatica
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de glucosa aumento a nivel similar después de ingerir cualquiera de las tres pero una
mayor caida y rebote se produjo después del jugo, menos con el puré y no existio
para las manzanas enteras. La concentracion de insulina aumentd a mayor nivel
después del jugo y del puré que después de las manzanas intactas [147]. Figura 3
2. Debe estar constituida por alimentos de un tenor acuoso aproximado o superior al
del organismo’ (>70%).
3. Evitar alimentos de color pardo (productos de tostacion).
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Figura 3. Efecto de la disrupcion o remocion de la fibra de manzanas sobre glucosa e insulina plas-
matica. El jugo y el puré fueron consumidos en un tiempo semejante al de las manzanas enteras.

Piramide asimilable a la del cazador — recolector

aviunc I veserar

(9) Con alguna excepcion como la fruta seca por ejemplo.
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La dieta del cazador-recolector en la prevencion metabolica, cardiovascular y pon-
deral

Una extensa revision de estudios concluyo6 que las enfermedades de la civilizacion po-
drian prevenirse con una alimentacion en que:

1. Las grasas mono y poliinsaturadas, reemplacen a las saturadas y trans.

2. Los acidos grasos w-3 provengan de pescados y/o frutas secas;

3. Los carbohidratos provengan de frutas, hortalizas, frutas secas y granos [140].

Es preciso destacar que cuando efectuaron estas afirmaciones, Hu y Willet, no disponian
de evidencias contundentes relacionando carnes rojas, grasa total y colesterol, con enfer-
medad cardiovascular [148].

En comparacién con la dieta de un norteamericano promedio, la Paleolitica contiene dos
a tres veces mas fibra; 1.5 a 2 veces mds grasas poli y monoinsaturadas; 4 veces mas w-3;
60-70% menos grasas saturadas; 2 a 3 veces mas proteinas; 3 a 4 veces mas potasio y 4 a
5 veces menos sodio.

Las proteinas alimentarias, en especial por estimulo de la leucina sobre el factor de
transcripcion mammalian Target Of Rapamycin (m-TOR), tienen efecto anabolico mus-
cular. Durante el crecimiento la insulina es la sefial dominante para la sintesis de pro-
teinas musculares mientras que en la adultez lo es la leucina. Las proteinas de la leche
contienen un 10% de leucina, siendo las proteinas animales en general una buena fuente
de leucina [149].

Proteinas ——————— Leucina
m-TOR ————» anabdlico muscular

Carbohidratos ——— Insulina /

Referencia 149, modificada por el autor

La dieta paleolitica no contenia refinados ni azucares y sélo ocasionalmente, miel.

Tal vez estos factores sumados a un menor peso corporal y al bajo nivel de insulinemia
hagan funcionar a las grasas saturadas y a otros sustratos de una manera distinta.

Las diferencias en los aspectos clinicos entre la dieta Americana actual y la del Paleoli-
tico se explican por su distinta composicion, expresada en parte en la Tabla 10.

La dieta del cazador-recolector, y otras comparables, en terapéutica de enfermedades
cardiometabolicas y de la obesidad

Sobrepeso y obesidad

Estudio 1. Un estudio encabezado por I. Shai, publicado en el New England Journal of
Medicine en 2.008, con una duracion de 2 anos compard en 322 obesos moderados (IMC
promedio 31 kg/m?, 86 % varones) el efecto de 3 dietas:
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Tabla 10

DIETAS DEL PALEOLITICO TARDIO, AMERICANAACTUAL
Y RECOMENDACIONES DIETARIAS [30]

Porcentaje de la energia total

Paleolitico tardio

Americana actual

Recomendaciones

Proteinas (%) 33 12 12
Grasas (%) 21 42 30
Alcohol (%) 0 7-10 -

Rel. Poliinsaturados/Saturados 1.41 0.44 1.00
Colesterol (mg) 520 300 - 500 300
Fibra (g) 100 -150 19.7 30 -60
Sodio (mg) 690 2.300 - 6.900 1.100 — 3.300
Calcio (mg) 1.500 —2.000 740 800 — 1.600
Acido ascorbico (mg) 440 87.7 60

1. Reducida en grasas y restringida en calorias, siguiendo las recomendaciones de la
AHA (1.500 Kcal para las mujeres, 1.800 para los varones), 30% de grasas (con 10%
de saturadas) y 300 mg/d de colesterol.

2. Mediterranea y restringida en calorias (1.500 Kcal para mujeres y 1.800 para varo-
nes) con no mds de 35% de grasas (aceite de oliva y nueces).

3. Reducida en carbohidratos, no restringida en calorias, aportando inicialmente 20
g/d de carbohidratos durante 2 meses para ir incrementandolos gradualmente hasta
120 gr. Esta tltima podria compararse con la del cazador-recolector en cuanto a su
contenido en carbohidratos y a la no restriccion en la energia.

Los graficos demuestran que la mayor reduccién de peso correspondid a la dieta reduci-

da en carbohidratos, seguida por la Mediterranea.

La pérdida de peso media fue de 2.9 kg para el grupo reducido en grasa, 4.4 kg para el de
dieta Mediterranea y 4.7 para el reducido en carbohidratos (p<0.001) segtn la interaccion
entre el grupo de dieta y el tiempo. En los 272 participantes que completaron la interven-
cion la pérdida de peso media fue 3.3, 4.6 y 5.5 kg respectivamente.

La reduccion relativa en la relacion colesterol total/HDL fue del 20 % en el grupo redu-
cido en carbohidratos y del 12 % en el reducido en grasas (p<0.01).

En 36 sujetos con diabetes los cambios en la glucosa en ayunas y los niveles de insulina
fueron mas favorables con la dieta Mediterranea que con la pobre en grasas (p<0.001).

Desde el punto de vista metabolico todas las dietas mejoraron los pardmetros medidos
si bien el perfil lipidico mas favorable se produjo con la dieta reducida en carbohidratos y
el mejor control glucémico con la Mediterranea [150]. Figura 5
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Figura 6. Cambios en colesterol y triglicéridos de acuerdo con el grupo de dieta durante la fase de
maxima pérdida de peso (1 a 6 meses) y de mantenimiento (7 a 24 meses) de la intervencion de 2

anos.
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Estudio 2. A 132 adultos obesos con IMC 35 kg/m? o mayor; 83% de ellos con
diabetes tipo 2 o con sindrome metabolico, se les prescribid o una dieta restringida en
carbohidratos (< 30 g/d) o en calorias (-500 Kcal/d) con < 30% de grasas (dieta con-
vencional).

Al cabo de un afio la pérdida de peso para la dieta baja en carbohidratos fue — 5.1 + 8.7
kg, y — 3.1 + 8.4 para la dieta convencional. Si bien esas diferencias no fueron significati-
vas, los triglicéridos disminuyeron mas (p<0.044) y las HDL menos (p<0.025) con la dieta
reducida en carbohidratos.

Después del ajuste para co-variables, en el grupo de diabéticos (n=54) el nivel de he-
moglobina glicosilada mejord mas con la dieta baja en carbohidratos. Las respuestas meta-
bolicas favorables se mantuvieron aun después del ajuste para las diferencias en la pérdida
de peso [151].

Estudio 3. Cincuenta y siete sujetos obesos resistentes a la insulina fueron asignados al
azar para realizar durante 16 semanas una dieta conteniendo 15% de proteinas y 60 o 40%
de carbohidratos.

La pérdida de peso fue 5.7 + 0.7 y 6.9 + 0.7 kg respectivamente, para las dietas con
60% o0 40 % de carbohidratos, sin diferencia significativa. La mejoria en la sensibilidad a
la insulina correlacion6 con el monto de peso perdido (r=0.50, p<0.001).

Los que siguieron la dieta con 40 % de carbohidratos tuvieron mayor reduccion de la
insulina y de los triglicéridos a lo largo del dia (p<0.05) y de triglicéridos en ayunas (0.53
mMol/L; p=0.04); mayor incremento de colesterol HDL (0.12 mMol/L; p<0.01) y del
tamafio de las LDL (1.82 s; p<0.05) con mayor disminucion de la E-selectina plasmatica
(5.6 ng/L; p<0.02) que los sujetos que siguieron la dieta con 60% de carbohidratos.

Por tanto, en sujetos obesos resistentes a la insulina una dieta restringida en calorias,
moderadamente baja en carbohidratos y elevada en grasas insaturadas es tan eficaz como la
tradicional dieta baja en grasas para producir pérdida de peso y puede ser mas beneficiosa
en la reduccion de los marcadores de riesgo cardiovascular [152].

Estudio 4. La prescripcion a varones y mujeres con sobrepeso de una dieta cetogénica
muy baja en carbohidratos (9% = 32 g) y de otra baja en grasas, ambas con un déficit ener-
gético de 500 Kcal/dia, produjo los siguientes cambios [153]. Tabla 11

Tabla 11

Parametro Dieta baja en grasas (<30 %) Dieta cetogénica
Peso perdido - 675 g/semana - 1.091 g/semana
Grasa perdida - 384 g/semana - 775 g/semana
Grasa troncal perdida -157 g/semana - 505 g/semana
Insulina (p<0.05) -12 % -29%
Leptina -9 % -50 %
Relacion leptina/grasa total 21 % -45 %

Gasto basal 9% -4.2%
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En la misma investigacion se realizaron otros estudios con dietas cetogénicas muy
bajas en carbohidratos (DCMBC) de los cuales fueron seleccionados 5 que se detallan

en la tabla 12

Tabla 12
Estudio 1 Estudio2 | Estudio 3 Estudio 4 Estudio 5
Energia (Kcal) 2112 2335 1793 1855 1288
Proteinas (g) 147 176 128 130 88
Proteinas (%) 28 30 29 28 28
Carbohidratos (g) 39 46 43 36 29
Carbohidratos (%) 7 8 10 8 9
Grasas (g) 151 157 118 130 88
Grasas (%) 64 61 60 63 63
Saturadas (g) 37 56 41 46 34
Monoinsaturadas (g) 70 57 35 48 29
Poliinsaturadas (g) 24 24 20 20 12
Colesterol (mg) 397 741 650 731 470
Alcohol (%) 1 1 1 1 0

Los efectos sobre la lipemia se leen en la tabla siguiente. Algunos detalles se amplian

al pie de la tabla 13
Tabla 13

ESTUDIOS SOBRE LOS EFECTOS DE UNA DCMBC
SOBRE LOS LIPIDOSY LA LIPEMIAPOSTPRANDIAL
Estudio| Sujetos Duracién | Dieta |Edad | CT | LDL | HDL | TG |[TGPP
(semanas) (afios) | (%) (%) (%) | (%)
1 Varones DCMBC
de peso 8 (con 26 1.8 10.3 10.0 |-54.9| -48
normal MUFA)
2 Varones de DCMBC | 37 4.7 4.2 11.5 | -33 -29
peso normal 6
3 Mujeres DCMBC | 26 15.8 | 14.6 32.0 {302 | 16.0
de peso 4 Baja en 26 -5.2 -4.8 -7.7 | 3.8 9.6
normal grasas
4 Varones DCMBC | 33 -109 | -6.2 -3.3 |-44.1 | -37.6
con 6 Baja en -14.8 | -17.4 -6.6 [-15.0 | -19.5
sobrepeso grasas
5 Mujeres DCMBC | 34 1.1 4.6 1.3 | -23 | -28.9
con 4 Baja en -7.1 -5.7 -8.6 [-11.2 | -24.5
sobrepeso grasas

CT: colesterol total; TG: area de triglicéridos bajo curva; TGPP: trigliceridemia postprandial
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» Estudio 1: en 10 varones de peso normal, normolipémicos. Se restringieron las
grasas saturadas (aprox. al 15%)y el colesterol, y se enfatizo el consumo de acidos
grasos w-3 a través de un aporte generoso de aceite de oliva, canola, almendras
y carnes magras. Ademas se adicionaron 2.5 g de w-3 como eicosapentaenoico y
docosahexaenoico. Hubo una pérdida de peso gradual de 500 gr/semana.

» Estudio 2: El disefio del estudio fue similar al 1, pero no hubo restriccion de gra-
sas ni suplementacion con w-3. El aporte de grasas saturadas fue de aprox. 25%.
Hubo una pérdida de peso de 2.2 kg en las 6 semanas. El tamafio de las particulas
LDL se incrementd significativamente en aquellos que presentaban un patrén B al
comienzo del estudio.

» Estudio 3: a 10 mujeres normolipémicas se les prescribio en un estudio randomi-
zado, cruzado, dos dietas isoenergéticas durante 4 semanas cada una. Una, fue baja
en grasas (<30%) y la otra DCMBC. A diferencia de los varones no hubo cambios
en el tamafio de las LDL, posiblemente por su mayor tamafio ya desde antes de la
dieta. La DCMBC produjo un aumento del glucagén del 16%.

» Estudio 4: a 15 varones normolipémicos con sobrepeso se prescribieron dos dietas
con el mismo déficit energético (500 Kcal/d). Una de ellas de DCMBC y la otra baja
en grasas (>30%). El tamafo de las particulas LDL aument6 s6lo con la DCMBC. El
75% de los sujetos clasificados con el patron LDLB cambiaron a patron A.

» Estudio 5: Se estudiaron 13 mujeres con sobrepeso moderado con la misma meto-
dologia del estudio 4. No hubo cambios en el patrén de LDL si bien todas habian
presentado el patron A.

Diabetes tipo 2 y peso

La dieta de los diabéticos ha cambiado en los ultimos 75 afios. Antes del descubrimiento
de la insulina las personas se mantenian vivas durante algunos meses o afios en base a die-
tas de inanicion, pobres en energia y muy pobres en carbohidratos.

Con el uso de la insulina los pacientes pudieron tener un peso normal. Hasta 1.950 los
carbohidratos se mantuvieron en el 20%, para posteriormente ser elevados al 40% [154].
En 1.971 se aumentaron al 45% y desde 1.986 las normas de la American Diabetes Asso-
ciation recomendaron entre el 50 y el 60% [155].

Sin embargo, recordando la estrategia de la década de los ’50, una alimentacion res-
tringida en carbohidratos es favorable para la buena evolucion de la diabetes tipo 2 debido
a que los carbohidratos son el mayor secretagogo de insulina, y esta regula o modula la
accion de otras hormonas y la de sus propios receptores.

Los aborigenes cazadores y recolectores Inuit del Artico y los primeros grupos naciona-
les en Canada ingerian poca a inidentificable cantidad de carbohidratos y estaban libres de
diabetes, que adquirieron dramaticamente cuando cambiaron su alimentacion [156].

Estudio 1. Dyson y col. demostraron efectos beneficiosos en diabéticos, fueran o no
obesos, al tratarlos con dietas reducidas en carbohidratos.

Durante 3 meses, 13 diabéticos tipo 2 (tratados con dieta o con metformina) y 13 no dia-
béticos fueron randomizados para evaluar los efectos de una “dieta baja en carbohidratos”
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(40g/d) comparados con los de una “dieta saludable”, segun las recomendaciones oficiales
para diabetes del Reino Unido (Diabetes UK).

La dieta baja en carbohidratos contenia diariamente al menos 200 ml de leche, incluia 4
a 5 porciones de frutas y vegetales (con énfasis en bajos en carbohidratos como ensaladas
y hojas verdes). Las carnes eran magras, pollo, pescado y animales salvajes, lacteos bajos
en grasas, evitando una cantidad importante de grasas saturadas y utilizando monoinsatu-
radas.

La “dieta saludable” consistio en una reduccion de ingesta de grasas saturadas, comer
diariamente 5 porciones de frutas y vegetales y adoptar una dieta de bajo IG generando
un déficit de 500 Kcal/d. A todos los sujetos se los instd a aumentar la actividad fisica con
ejercicio de intensidad moderada durante 30 minutos, al menos 5 y preferentemente 7 dias
a la semana. En la tabla 14 se leen los cambios mas destacados.

Tabla 14
CAMBIOS ABSOLUTOS EN EL ESTADO METABOLICO
DESDE EL COMIENZO HASTA LOS 3 MESES
Variable Dieta baja Dieta P
en carbohidratos saludable
Peso (kg) -6.9 -2.1 0.003
IMC -2.7 -0.8 0.001
HbAlc (%) -0.3 -0.2 0.582
Colesterol total (mMol/l) 0.1 -0.1 0.282
HDL colesterol (mMol/1) 0.09 -0.06 0.113
LDL colesterol (mMol/l) 0.2 0.0 0.126
Triglicéridos (mMol/l) -0.4 0.0 0.070
Cetonas (mMol/1) 0.1 0.0 0.055

Si bien no hubo diferencia significativa en los niveles de hemoglobina glicosilada,
cetonas y lipidos, la pérdida de peso fue mayor en el grupo reducido en carbohidratos
[157].

El control glucémico mejor6 en ambos grupos, sin diferencia entre ellos, tal vez porque
el estudio incluy6 sujetos con y sin diabetes. Un subanalisis (no mostrado en la tabla) de-
mostr6 reduccion de la HbAlc en los sujetos diabéticos (-0.3 %, p = 0.07), que no alcanzd
significacion estadistica.

En los sujetos no diabéticos la reduccion de la HbA 1c¢ fue estadisticamente significativa
(-0.1, p = 0.038), aunque improbablemente sea de significacion clinica.

El analisis de todos los sujetos, independientemente de la dieta y de si eran o no diabé-
ticos, mostrd una mejoria significativa de la glucemia (-0.3 % HbAlc, p=0.012) en los 3
meses del estudio.

Aunque no hubo diferencias significativos en los cambios lipidicos entre ambas dietas,
el colesterol HDL aument6 y los triglicéridos disminuyeron en el grupo bajo en carbohi-
dratos.
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Los niveles lipidicos fueron relativamente bajos en los diabéticos y esto fue parcial-
mente explicado por la utilizacion de medicacion hipolipemiante: 5 de los 13 (38 %) de los
diabéticos recibian estatinas contra ninguno en los no diabéticos.

La mayor reduccion de peso a los 3 meses en los sujetos con dieta baja en carbohidratos
no estuvo asociada con un incremento absoluto en la ingesta de proteinas o de grasas.

Interesantemente, los sujetos de ambos grupos tuvieron una reduccion significativa de
la ingesta de grasas lo que sugiere que es posible adoptar una dieta baja en carbohidratos
sin que se produzca un aumento de la ingesta de grasas. Esto estd indicando que mucha
de la grasa ingresada esta asociada con carbohidratos por ejemplo en snacks, bizcochos,
reposteria y chocolates y que al eliminar esos alimentos se reduce la ingestion tanto de
carbohidratos como de grasas segun demuestra la tabla 15.

Tabla 15
Tres meses
Variable Media basal Bajaen Alimentacion Valor de p
(n=26) carbohidratos saludable (cambios de la baja
(n=11) (n=10) en carbohidratos
vs saludable)

Energia (Kcal) 2130 (457) 1.313 (20.5) 1.593 (277) 0.036
Proteinas (g) 95.2 (18.4) 97.2 (18.9) 79.5 (16.6) 0.113
Grasas (g) 92.5 (30.1) 69.3 (25.6) 62.7 (22.4) 0.634
Carbohidratos (g) 223.2 (62.0) 56.8 (26.5) 167.3 (60.4) 0.001
Proteinas (% energia) 18.4 (3.8) 31.1(6.9) 19.8 (3.1) <0.001
Grasas (% energia) 38.6 (7.2) 46.2 (10.6) 34.4 (7.8) 0.033
Carbohidratos (% energia)|  39.5 (6.8) 17.3 (9.7) 39.3 (12.8) <0.001
Alcohol (% energia) 3.5(5.0) 6.1(9.3) 6.6 (6.6) 0.611

Estudio 2. En otra investigacion, Nielsen y col., [158] estudiaron los efectos de dos
dietas sobre el control glucémico y el peso corporal en obesos con diabetes tipo 2.

A 16 obesos diabéticos les prescribieron una dieta de 1.800 Kcal (varones) y de 1.600 Kcal
(mujeres) conteniendo 20% de carbohidratos, 30% de proteinas y 50% de grasas (LCD).

A otros 15 obesos diabéticos, que sirvieron como control, les indicaron una dieta con un
aporte energético de 1.600-1.800 Kcal para los varones y 1.400-1.600 Kcal para las muje-
res, conteniendo 60% de carbohidratos, 15% de proteinas y 25% de grasas (CQ).

Los resultados se exhiben en la figura 7.

Estudio 3. Jonsson y col., estudiaron los efectos de una dieta paleolitica en pacientes
con diabetes tipo 2.

En el estudio, cruzado randomizado, se instruy6 a 13 pacientes con diabetes tipo 2 (3
mujeres y 10 varones), para ingerir una dieta paleolitica basada en carne magra, pescado,
frutas, vegetales, tubérculos, huevos y frutas secas, seguida de una dieta disefiada para dia-
betes de acuerdo con las guias dietéticas, durante 2 periodos consecutivos de 3 meses.
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Figura 7. Cambios medios en 16 obesos con una dieta baja en carbohidratos (LCD) - yen 15 del
grupo control (CG) |:| con dieta elevada en carbohidratos.

La ingesta absoluta de carbohidratos con la dieta paleolitica fue ligeramente inferior a
los 130 g/d recomendados por la American Diabetes Association y estuvo por encima de
los 50 g que es el valor limite para no ser considerada baja en carbohidratos.

La duracion promedio de la diabetes era de 9 afios con una media de HbAlc de 6.6 %.
Tres sujetos estaban tratados con metformina, tres con metformina en combinacién con
sulfonilureas y otros tres con tiazolidindionas.

La comparacion de los resultados indicd que para la dieta paleolitica los valores medios
de los parametros medidos fueron menores que para la dieta convencional segun el detalle
siguiente

e HbAIlc (-0.4 % unidades, p=0.01)

e Triglicéridos (-0.4 mMol/L, p=0.003)

e Presion diastdlica (-4 mmHg, p=0.03)
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e Peso (-3 kg, p=0.01, IMC -1 kg/m?, p=0.04)

e Circunferencia de la cintura (-4 cm, p=0.02)

e HDL (+ 0.08 mMol/L, p=0.03).

La dieta paleolitica fue pobre en cereales y lacteos, mas elevada en frutas, hortalizas,
carnes y huevos, comparada con la dieta para diabéticos. La energia total, densidad energé-
tica, contenido en carbohidratos, carga glucémica, grasas saturadas y calcio fueron meno-
res siendo mas rica en acidos grasos insaturados, colesterol y varias vitaminas.

El IG de la dieta paleolitica fue ligeramente menor (IG=50) que el de la dieta para dia-
béticos (IG=55). El mejor control glucémico coincidié con mayor sensibilidad a la insulina
[159].

Estudio 4. Veintinueve pacientes con enfermedad coronaria isquémica y con intolerancia
glucida o diabetes tipo 2 fueron randomizados para realizar a: una dieta paleolitica (n=14)
basada en carnes magras, pescados, frutas, vegetales verdes, cruciferas, raices (incluyendo
cantidad restricta de papas), huevos y frutas secas o b: otra similar a la Mediterranea (n=15)
basada en granos enteros, cereales, productos lacteos bajos en grasa, papas, legumbres, ver-
duras, frutas, pescados oleosos y aceites ricos en acidos grasos mono insaturados y alfa
linolénico.

Después de 12 semanas hubo una disminucion del 26 % del area bajo la curva de gluco-
sa en el grupo paleolitico (p=0.0001) y del 7 % (p=0.08) en el de dieta Mediterranea.

La mejoria en el grupo paleolitico fue independiente de cambios en la circunferencia de
la cintura (-5.6 cm. en el paleolitico vs -2.9 en el mediterraneo). Figura 8
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Paleolitica Mediterranea

Figura 8. Media del area bajo la curva de glucosa (0-120 min) durante la prueba de tolerancia al
comienzo del estudio (columnas gris claro) y después de 6 (columnas gris oscura) y 12 semanas (co-
lumnas negras) en los grupos Paleoliticos y Mediterraneos. Barras de error denotan un IC de 95%.
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La mejoria a la tolerancia glicida en el grupo paleolitico fue independiente del ingre-
so energético y de la composicion de macronutrientes, sugiriendo que evitar las comidas
occidentalizadas puede ser mas importante que contar calorias, grasas, carbohidratos o
proteinas [160].

Estudio 5. A pacientes entre 35 y 75 afios con IMC > 25 y glucemia en ayunas > 125
mg/dL o hemoglobina Alc > 6.5% sin medicacion o bajo tratamiento con hipoglucemiantes
orales y/o insulina (sin insuficiencia renal, enfermedad hepatica o enfermedad cardiovascu-
lar inestable) se les indic6 una dieta con menos de 20 g de carbohidratos/d.

Se les permitié comer sin limites carnes, aves, pescados, mariscos y huevos: 2 tazas
de ensalada de vegetales/d; y de vegetales bajos en carbohidratos/d; unos 120 g de queso
duro/d y cantidad limitada de crema, palta, aceitunas y jugo de limén. No se restringieron
grasas y aceites. Al comenzar la dieta se redujeron las dosis de insulina y sulfonilureas a la
mitad. Debido a los efectos diuréticos de la alimentacion los diuréticos fueron discontinua-
dos o reducidos a la mitad. Se indicé un multivitaminico, 6 a 8 vasos de agua diariamente
y practicar ejercicios aerobicos durante 30 minutos, 3 veces a la semana. La composicion
de la dieta en la tabla 16.

Tabla 16

Nutriente Semana 0 Semana 2 Semana 8 Semana 16
Media (DS) Media (DS) Media (DS) Media (DS)

n 14 15 15 8

Carbohidratos, g | 204.4 (118.4) 44.6 (27.4) 44.0 (29.1) 33.8 (24.6)

Proteinas, g 95.8 (23.9) 111.7 (38.6) 114.8 (57.0) 98.5 (52.5)

Grasas, g 95.5(27.3) 95.1 (47.2) 106.6 (47.6) 93.5 (63.7)

Energia, Kcal 2031.5 (521.4) 1515.5 (587.2) 1603.4 (713.0) 1418.7 (756.9)

Las evaluaciones al comienzo y a la semana 16 son resumidas en las tablas 17 y 18.

Tabla 17
SIGNOS ANTROPOMETRICOS Y VITALES (n = 21)
Semana 0 Semana 16 Cambio Valor de p
Media (DS) Media (DS) %
Peso corporal, kg 131.4 (18.3) 122.7 (18.9) -6.6 <0.001
MC 42.2 (5.8) 39.4 (6.0) -6.6 <0.001
Circunferencia cintura, cm 130 (10.5) 123.3 (11.3) -5.2 <0.001
Porcentaje de grasa, % 40.4 (5.8) 37.0 (6.0) -8.4 <0.001
Presion sistolica, mm Hg 135.1 (14.8) 135.4 (17.6) 0.2 0.9
Presion diastolica, mm Hg 79.2 (14.9) 74.1 (13.0) -6.4 0.1
Pulsaciones, latidos/min 81.2 (12.9) 74.6 (14.0) -8.1 0.01
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Tabla 18
RESULTADOS DE VALORES SERICOS (n=21)
Parametro Semana 0 Semana 16 Cambio Valor de p
Media (DS) Media (DS) %
Hemoglobina Alc, % 7.5(1.4) 6.3 (1.0) -16.0 <0.001
Glucosa , mmol/L 9.08 (4.09) 7.57 (2.63) -16.6 0.04
Colesterol total, mmol/L 4.61 (1.40) 4.54 (1.26) -1.5 0.7
Triglicéridos, mmol/L 2.69 (2.87) 1.57 (1.38) -41.6 0.001
HDL-C, mmol/L 0.92 (0.20) 0.99 (0.22) 7.6 0.08
LDL-C, mmol/L 2.51(0.64) 2.77 (0.89) 10.4 0.1
Sodio, mmol/L 138.2 (3.4) 140.2 (3.4) 1.4 0.02
Potasio, mmol/L 4.2 (0.4) 4.2 (0.3) 0 0.2
Cloro, mmol/L 101.0 (3.4) 103.8 (2.8) 2.8 0.001
Bicarbonato, mmol/L 28.8 (2.0) 28.2 (2.5) -2.1 0.3
Nitrogeno ureico, mg/dL 5.90 (1.90) 6.27 (1.81) 6.3 0.3
Creatinina, pmol/L 82.4 (20.4) 79.9 (19.1) -3.5 0.3
Calcio, mmol/L 2.32(0.11) 2.33 (0.08) 0.4 0.8
Acido trico, pmol/L 403.5 (94.5) 352.1(85.4) -10.3 0.01
TSH, mIU/L 1.6 (1.0) 1.4 (0.7) -12.7 0.2
Hemoglobina, g/L 142 (11) 141 (10) -0.7 0.8

En 7 de 21 pacientes fue posible discontinuar la medicacion antidiabética, en 10 fue
reducida y en 4 no hubo modificacion.

Debido a su eficacia estos pacientes deben estar bajo supervision médica por el ajuste
de la medicacion [161].

Dislipemia

Estudio 1. Krauss y col. compararon los efectos de una restriccion moderada de carbo-
hidratos sobre dislipemia aterogénica, antes y después de pérdida de peso, en combinacion
con ingesta elevada o baja en grasas saturadas [1].

Ciento setenta y ocho varones con un IMC de 29.2 = 2.0 fueron randomizados para
consumir tres dietas conteniendo: 54 (dieta basal), 39 o 26% de carbohidratos, con bajo
contenido de grasa saturada (7 a 9%). Un cuarto grupo consumio una dieta con 26 % de
carbohidratos y 15% de grasa saturada. Tabla 19
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Tabla 19
COMPOSICION EN MACRONUTRIENTES DE LAS DIETAS
54 % de 39 % de 26 % de 26 % de

carbohidratos carbohidratos carbohidratos carbohidratos +

(basal) grasa saturada
Carbohidratos 54 39 26 26
Proteinas 16 29 29 29
Grasa total 30 31 46 45
Saturada 7 8 9 15
Monoinsaturada 13 13 27 20
Poli insaturada 8 8 5 6

Cada dieta fue controlada para otros nutrientes: colesterol: 150 mg/1.000 Kcal; acidos grasos trans:
2%; fibra: 25 g/2.000 Kcal mas 2.5 g/500 Kcal por encima de 2.000; carbohidratos: 50% simples
y 50% complejos; proteinas: 50% animal y 50% vegetal; ingesta de lacteos: 3 porciones de leche,
yogurt o queso por dia.

Durante 3 semanas se aplicaron estas dietas. En las 5 semanas siguientes se indujo
pérdida de peso (-5.12 + 1.83 kg), mediante una reducciéon de 1.000 Kcal/d que fueron
seguidas por 4 semanas de estabilizacion del peso.

La dieta con 26% de carbohidratos y baja en grasas saturadas redujo los triglicéridos,
apolipoproteina B, LDL pequeiias, la relacion col total/ HDL y aument6 el didmetro de las
LDL. Esos cambios fueron significativamente diferentes de los de la dieta con 54% de
carbohidratos.

Después de la pérdida de peso los cambios en todas esas variables fueron significativa-
mente mayores (y la reduccion en el colesterol LDL fue significativamente menor con la
dieta de 54 que con la de 26% en carbohidratos).

Con la dieta con 26% de carbohidratos con grasas saturadas, los cambios en las lipo-
proteinas no fueron significativos respecto de los de baja en grasas saturadas, excepto por
la LDL que disminuy6 menos con la mas elevada en grasa saturada. Esto se debi6 a un
aumento de la masa de las LDL, que es considerado ventajoso. Figura 9

Los autores sugieren que la restriccion de carbohidratos y la pérdida de peso producen
mejoras equivalentes y no aditivas sobre la dislipemia aterogénica.

La restriccion en carbohidratos aun sin pérdida de peso mejord el perfil de triglicéridos,
HDL, apo B y Al, aun en presencia de grasas saturadas.
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Figura 9. Prevalencia de LDL de patrén B, como una funcion del contenido de carbohidratos dieta-
rios por cada dieta experimental antes y después de pérdida de peso y estabilizacion con las dietas.
Los simbolos cerrados representan el grupo de dieta baja en grasas saturadas (n=49,42 y 47) para
54,39y 26 % de carbohidratos respectivamente, y los simbolos abiertos representan la dieta elevada
en grasas saturadas (n=40).

Estudio 2. Feinman y Volek [162] prescribieron dietas desarrolladas en la tabla 20 que
fueron consumidas durante 3 periodos secuenciales en los que el aporte energético fue
calculado para:

1. Mantener el peso (3 semanas)

2. Perder peso (- 1.000 Kcal/d; durante 5 semanas)

3. Estabilizar el peso (4 semanas).

Las determinaciones fueron hechas al comienzo, al finalizar la etapa de mantenimiento
del peso y después de la pérdida de peso + estabilizacion.

En los graficos siguientes se muestran ademas los resultados de un protocolo de 6 se-
manas con una dieta cetogénica muy baja en carbohidratos (LCKD) disefiada para mante-
nimiento del peso.
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Tabla 20
COMPOSICION DE LAS DIETAS EN MACRONUTRIENTES
Grupo % % % %
Carbohidratos Grasas Proteinas Grasas saturadas
Bajo en grasas 54 30 16 7
(54 % CHO)
Bajo en carbohidratos 39 29 29 8
(39 % CHO)
Bajo en carbohidratos 26 46 29 9
(26 % CHO)
Bajo en carbohidratos + 26 45 29 15
grasas saturadas
(26 % CHO + SF)
Cetogénica baja en 8 61 30 11
carbohidratos (LCKD)
Baja en grasas (control) 59 25 15 8

A continuacion se transcriben los graficos que expresan los cambios en la concentracion
de HDL, en la relacion colesterol total/ HLD, en la trigliceridemia, en la relacion apo B/Al

y en el tamafio de las LDL. Figuras 10 a 12
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El espesor de la intima arterial se incrementa unos 0.015 mm/afio. El area de las placas
carotideas lo hace aproximadamente 5 mm?/afio y su volumen 50 mm?®/afio.

La evolucion de estas lesiones fueron medidas por ultrasonido tridimensional modo-B
utilizandose el espesor de la capa intima - media para evaluar de manera directa un punto
final subrogado de salud arterial.

En 140 participantes se evaluo la variacion de la luz carotidea por efecto de tres tipos de
dietas promotoras de pérdida de peso:

1. Reducida en grasas y restringida en calorias (1.800 Kcal/d en varones y 1.500 en

mujeres).
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2. Mediterranea y restringida en calorias (1.800 Kcal/d en varones y 1.500 en mujeres).
3. Reducida en carbohidratos sin restriccion energética (20 g/d) hasta los dos meses con
aumento progresivo hasta 120 g.
Segun los cuestionarios de frecuencia alimentaria el grupo con dieta Mediterranea con-
sumio la mas elevada cantidad de fibra y la mayor relacion monoinsaturados/saturados.

En el grupo reducido en carbohidratos fue mayor el consumo de grasas, proteinas y
colesterol con mayor porcentaje de cuerpos cetdnicos urinarios siendo el déficit calorico
igual en ambos grupos.

Al cabo de 2 afios de seguimiento con las tres dietas se produjo un aumento significativo
(5%) del lumen carotideo, en relacion con el peso perdido, atribuyéndose esta mejoria a la
disminucion de la presion arterial asociada con la pérdida de peso.

Esto destaca que la pérdida de peso es un factor de importancia mayor para la salud del
endotelio.

El mejor pertfil lipidico se produjo con la dieta hipohidrocarbonada.

Los autores concluyen que la dieta Mediterranea y la reducida en carbohidratos pueden
ser una terapéutica mas efectiva para perder peso [154].

Sindrome metabolico

1. Catorce varones y 25 mujeres sobre 56, con diagnodstico de sindrome metabélico,
segun los criterios de NCEP ATP 111 fueron randomizados para realizar:

1. Dieta restringida en carbohidratos (CRD, 20 -25 %) por 12 semanas o

2. CRD por 6 semanas seguida de otras 6 con dieta convencional baja en grasas, segiin
la prescripcion de la AHA.

Completaron 20 sujetos con la CRD y 19 con la CRD + AHA.

La composicion de la CRD fue: carbohidratos: 20-25 %; proteinas: 25-30%; grasas:
50-55%, principalmente mono y poli insaturadas con restriccion de saturadas y sin limi-
tacion del ingreso energético. Los alimentos fueron: cordero magro, carne vacuna, pollo,
pescado, y huevos. Una moderada cantidad de queso bajos en grasas; 200 mL de leche
descremada o de yogur; montos ilimitados de vegetales pobres en carbohidratos y salsas
para ensaladas; 1-2 frutas; 250 gr de legumbres y 100 gr de frutas secas y semillas. Se
restringieron vegetales amilaceos, arroz, pastas, panes, cereales, azticares simples, dulces,
postres, miel, jarabes, bebidas azucaradas y jugo de frutas.

La dieta baja en grasas de la AHA proveyo 50-55% de la energia como carbohidratos;
15-20% como proteinas y 30 % o menos como grasas con < 10% de saturadas y 20% de
mono y poliinsaturadas. A estos participantes se los estimuld para que mantuvieran un in-
greso energético similar al de la etapa con la CRD, para evitar que los resultados pudieran
ser afectados por diferencias energéticas entre las dietas. Tabla 21
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Colesterol total (TC), LDL, HDL, Triglicéridos (TG), insulina,
glucosa y HOMA tras consumo de una dieta restringida en
carbohidratos (CRD) por 12 semanas o de la CRD por 6
semanas seguida de otras 6 con la de la AHA (CRD + AHA).
Variables Inicio Semana 6 Semana 12
TC. mmol/L
CRD 573111 S44=z 104 53 1.0 <1000
CRD + AHA 596 =107 608109 5 =09
LOL-C. mmoid
CRD 418> 091 40908 3% =09 <1005
AHA 419>z 084 453099 40 =0MA
HOL-C, mmol/L
Varones n=14
CRD 083x013 082=x015 08 =013 NS§?
AHA Mox014 1M =x019 09 =02
Mujeres n=25
CRD 105=x0168 103=x013 100=016 NS
AHA 112=0268 130x02 1.8 =015
16, mmoid
CrD 12308 034048 089 =056° <10.0001
AHA 159=07 08404 127 =087
Glucasa, mmolfl
CRD S560x 08 S05x068 479 =115 <0001
AHA 554050 S00x08 497 x0%8
Insulin, mmoal/L
(R0 1144593 9272 =x 442 791 x 336" <10.0011
AHA #0376 711 x386 750 x 419
HOMA
CRD 289144 204103 18 08" <0001
AHA 20308 1681xz100 18 z0HW
"Values are meana = 5D, n =20 ICAD) ar 19 ICAD + AHA). Data wara analyzed using
mpestec-measures ANOVA. Tne LSD test was used when tme x det was
agnficant. *Diferent from CAD » AHA, P < 0001.
2NS, Nonagndicant, P > 0.05.

A las 6 semanas la CRD (n=39) habia producido una disminucion del 13% del peso
corporal; del 4.5% de la circunferencia de la cintura; del 10.6% de la grasa corporal y del

38.7% de la trigliceridemia (p<0.001).

Hubo descensos significativos de colesterol LDL, glucemia, insulinemia, de marcadores

inflamatorios y aumento de la adiponectina (p<0.05).

A las 12 semanas los cambios persistieron en todos los participantes independiente-
mente de la dieta. Sin embargo, el peso, los triglicéridos y la insulina fueron menores en el
grupo CRD (p<0.05) que en el CRD + AHA [164].
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Cambios en la composicion corporal y ésea con dietas para reduccion de peso

Un estudio randomizado solventado por el Instituto Nacional de Salud de Estados Uni-
dos (NIH) [181] estudio 307 participantes (208 mujeres y 99 varones) con una edad media
de 45.5 anos (DS, 9.7 afios) con IMC de 36.1 kg/m?, sometidos a dieta hipohidrocarbonada
(20 g/d de carbohidratos durante 3 meses) para ir aumentando a razon de 5 g/sem hasta la
estabilizacion en el peso deseado, liberando el consumo a satisfaccion de grasas y proteinas,
o baja en grasas limitada en calorias a 1.200-1.500 kcal en mujeres y 1.500 a 1.800 kcal/d en
varones compuestas por 55% de carbohidratos, < 30% de grasas y 15% de proteinas cuyos
efectos combinados con los de tratamiento conductual fueron seguidas durante 2 afios.

La pérdida de peso fue de unos 11 kg (11%) al afio y 7 kg (7%) a los dos, sin diferen-
cia entre los grupos sea en el peso, composicion corporal, o densidad mineral, en ningin
momento.

Durante los primeros 6 meses la dieta baja en carbohidratos produjo mayor reduccion de
la presion arterial sistdlica, trigliceridemia y VLDL y menor reduccion en LDL.

Sin embargo a los dos aflos no se presentaban diferencias excepto el mayor valor de las
HDL con la dieta baja en carbohidratos (+ 23%, comparable al de la mas poderosa droga
para elevarlos, 4cido nicotinico), que a juicio de los investigadores conforma cambios més
favorables en el perfil cardiovascular a los 2 afios.

Mas sintomas adversos respecto de la baja en grasas fueron halitosis, pérdida de cabello,
constipacion y boca seca que a excepcion de la constipacion se presentaron en el primer
semestre.

Densidad mineral ¢sea
Perder peso caus6 disminucion de la densidad mineral 6sea dentro del rango reportado

en estudios previos, aproximadamente del 2% de densidad mineral para una pérdida de
peso del 10% en el lapso de 1 afio. [182]

R =0.61, P =007

Cambio en densidad mineral de la cadera, %

0 -5 -10 -15 20

Cambio en el peso, %

Figura 13. Relacion entre la densidad mineral de la cadera y el peso perdido debido a restriccion
energética. Adaptado por el autor.
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Estos cambios no difirieron entre los grupos sugiriendo los autores que la preocupacion
sobre una mayor pérdida de masa 6sea debida a una dieta baja en carbohidratos es infun-
dada [183]

Las investigaciones precedentes indican que la dieta de los recolectores-cazadores y las
reducidas en carbohidratos aplicadas a problemas metabdlicos dan resultados satisfacto-
rios.

Hemos considerado como equivalentes las dietas de los cazadores-recolectores y las
reducidas en carbohidratos, debido a que las cifras de estas tltimas eran comparables.

La calificacion ““reducidas en carbohidratos™ se basa en su diferencia con las cienti-
ficamente consideradas ““normocarbonadas™. Concepto que merece alguna discusion. Si
hubieran existido nutricionistas hace 2 millones de afios hubieran calificado a la dieta cien-
tifica normal, como una dieta hiperhidrocarbonada. Igual para los esquimales.

Vale destacar que el contenido de grasas totales, saturadas y colesterol tiene una impor-
tancia relativa y posiblemente su efecto varie segin el contexto general de la dieta de la que
forman parte y de los efectos metabolicos que esta produce.

Queda atn por aprender para poder asegurar las caracteristicas de la dieta ideal para la
especie humana. Si existe.
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CAPITULO 7 El modelo

en nuestra practica

(Con la colaboracién de la Prof. Lic. en nutricién
Marcela Manuzza)

“La teorfa sin hechos es fantasia; hechos sin teoria
son caos”

Walt Whitman

Alimentacidn paleolitica no es una dieta hipohidrocarbonada, no es una dieta hiper-
proteica, es un concepto que pretende representar a “conjunto de modelos alimentarios
naturales” cuya composicion varia segun el lugar y la cultura. Por lo que no es clasifi-
cable segun el sistema porcentual de macronutrientes. Pretende ser, humildemente, la
alimentacion ideal.

De aqui en mas volvamos a hablar de alimentos y de comidas: no de nutrientes.

Lo de “el modelo en nuestra practica” suena pomposo, y no pretende serlo, porgue el
contenido no es una creacion ni un descubrimiento propio, sino la recopilacion de experien-
cias de multiples origenes, unidas al resultado de investigaciones de muchos autores y de
la practica personal y ajena, después de haber ensayado casi todos los modelos. Yendo mas
alla, no somos autores de nada que no hubiera ya existido.

Los conceptos principales y las ideas iniciales sobre la alimentacién paleolitica las to-
mamos de trabajos de L. Cordain, B. Eaton, J.S. Volek y R. M.Krauss por mencionar algu-
nos que estudiaron cientificamente sus efectos y que actualmente contintan ahondando en
la exploracion de modelos alimentarios.

Su experiencia y los datos aportados nos han orientado acerca de sus usos y beneficios,
tanto en la salud como en tratamientos.

Este modelo alimentario, por la indole de su origen es el indiscutido eslabén que la bio-
logia ha ido forjando para relacionar dos partes del mismo universo: hombre y alimento.

Pretender superar este milagro de adaptacion, que no estd en funcién de ninglin otro
propdsito que el de asegurar la armonia entre los protagonistas de un hecho supremo, irre-
petible y Unico, llamado vida, con conocimiento parcial, inseguro y cambiante, dificilmente
sea otra cosa que un gesto de ingenuidad o de arrogancia.
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Todo intento de sustituirlo, aun apelando al rigor cientifico, va a ser ““solo una porcién™
de ese modelo y por tanto incompleto y defectuoso.

Tomandose millones de afios para aplicacion y correccion, los fendmenos propios de
la Naturaleza han construido y previsto, sobre una muestra de miles de generaciones de
humanos, que exime de demostraciones estadisticas, una unidad funcional al conseguir la
armonia de todos sus elementos.

Tratando de respetar esta filosofia hemos tratado de aplicarlo a este mundo, que ya no
es aquel, aunque lo sigue siendo nuestra esencia.

Lo que seduce de este modelo es su conceptualidad y practicidad, sin pesadas, calculos
ni medidas y su aplicabilidad a la poblacion sana que lleva implicito el concepto de libertad
alimentaria.

A semejanza de las dietas ortodoxas consideradas “normales”, la alimentacion paleoliti-
ca esta dirigida a la totalidad de la poblacién, aunque debe estar bajo supervisién profesio-
nal en caso de personas afectadas por enfermedades que incluyen cuidados especiales de
nutricion, como puede suceder con algunos problemas renales y hepaticos.

No tenemos informacion directa sobre su implementacion en el embarazo, por lo que de
momento no la indicamos. No obstante un estudio sobre ayuno extremo correspondiente
a la hambruna holandesa de 1.944 y de 1.945 no demostré alteracion del coeficiente in-
telectual en los nifios cuyas madres habian ayunado, cuando fueron comparados con los
hijos de los que habian tenido una nutricién adecuada. En madres no diabéticas parece no
existir relacion entre cetonuria materna y alteraciones en el crecimiento fetal y desarrollo
postnatal [1-4].

Tampoco hemos encontrado referencias sobre problemas en poblaciones como esqui-
males y cazadores-recolectores, alimentadas segln su estilo tradicional con dietas conte-
niendo una cantidad de carbohidratos diferente de la que proponen las dietas ortodoxas.

Estas comunidades, entre otras, deberian ser objeto de estudios controlados si bien no se
ha mencionado en ellas impacto negativo ni sobre el embarazo ni sobre la descendencia.

Sobre esta es importante destacar que durante el tiempo de la lactancia la especie ha pre-
visto u asegurado carbohidratos a través de la leche, indicando la necesidad de su consumo
durante este periodo de la vida.

En nuestra experiencia, que comparten otros autores, la aplicacién de alimentacion pa-
leolitica a sujetos con exceso de peso ha resultado en una reduccion del ingreso espontaneo
de carbohidratos y de cuerpos grasos sin aumento del ingreso proteico absoluto [5] aunque
si de las proteinas de origen animal.

No tenemos duda de la eficacia del modelo para evitar y corregir la sobrealimentacion,
el exceso de peso corporal y los dismetabolismos de la civilizacion.

Su mayor desafio reside en soportar la presion del medio que tiende a reimplantar el
modelo anterior de alimentacion globalizada.

Una de las ventajas de este modelo es la libertad para el consumo de los alimentos na-
turales, sin establecer restriccion energética, que espontanea y automaticamente se produce
como resultado del cambio de calidad de la alimentacion, debido a la desafectacion de los
circuitos adictivos y al aumento de la provision de nutrientes no energéticos.

Hemos tenido que aceptar algunas excepciones adaptativas a la época (que preferiria-
mos no hacer), y en estos casos debemos establecer limitaciones. Es el caso de los “suce-
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daneos” animales, como carnes procesadas, fiambres y quesos. Estos ultimos al igual que
la leche y el yogur son fuente de calcio ya que las fuentes ancestrales propuestas: insectos,
larvas y huesos de pescado ni estan disponibles ni serian aceptadas.

También hacemos excepcidn de aceites fuente de &cidos grasos w-3y 9, y de las infu-
siones.

La coccion de los alimentos es parte del precio del haber cambiado de selva. Aconseja-
mos que sea la minima para asegurar el estado sanitario.

Los alimentos de la tabla 1, aseguran macro y micronutrientes y miles de sustancias
naturales imposibles de hallar en las manufacturadas, con una dilucién acuosa ideal que
promete una biodisponibilidad y una regulacion metabdlica y alimentaria diferente, mas
fisioldgica a todos los niveles y mas acorde a la programacién de nuestros genes.

Tabla 1
PALEO-ALIMENTOS AUTENTICOS NO PALEOLITICOS
Y SIMILES ACTUALES (SOLO BAJO INDICACION

PROFESIONAL)

HORTALIZAS

FRESCAS CRUDAS: aji, apio, berro, brotes de soja,
cebolla, escarola, espinaca, hinojo, hongos, lechuga,
rucula, radicheta, pepino, perejil, rabanito, remolacha,
repollo, tomate, zanahoria.

Las hortalizas frescas cocidas y procesadas por la in-
dustria (deshidratadas-encurtidas-congeladas) son
simil paleo dado que los alimentos paleoliticos
auténticos solo se consumian frescos crudos.
Zanahoria y remolacha siempre que sean crudas
(ralladas por ejemplo).

FRESCAS COCIDAS: se agregan a las anteriores:
alcaucil, brocoli, cebolla de verdeo, chaucha, coliflor,
esparrago, nabo, palmito, puerro.

Nota: arveja, batata, choclo, mandioca, papa,
zapallo no estan incluidas.

PROCESADAS

DESHIDRATADAS: tomate, perejil, hongos.
ENCURTIDAS: pepino, cebollin, zanahoria, aji,
repollo, coliflor (pickles).

ENLATADAS: hongos, tomate.
CONGELADAS: chaucha, coliflor, espinaca,
brécoli.
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FRUTAS FRESCAS

CRUDAS: se prefieren poco maduras y enteras (no
exprimidas y preferentemente con cascara): anana,
ardndano, banana, cereza, ciruela, damasco, durazno,
frambuesa, frutilla, guinda, higo, kiwi, lima, limén,
mandarina, mango, manzana, mel6n, mora, naranja,
nispero, pera, pomelo, quinoto, sandia, uva.

Las frutas frescas cocidas y procesadas por la indus-
tria (enlatadas-congeladas) son simil paleo dado

que los alimentos paleoliticos auténticos solo se
consumian frescos crudos.

COCIDAS: durazno, ciruela, manzana, pera.
PROCESADAS

ENLATADAS LIGHT (endulzadas con edulcoran-
tes no nutritivos): lavarlas y escurrirlas. Sin agregado
de endulzantes: durazno, anana, pera, ensalada

de frutas.

CONGELADAS: arandano, frambuesa, frutilla,
mel6n, mora.

FRUTAS SECAS

AL NATURAL: almendra, avellana, castafia, mant,
nuez, pistacho.

TOSTADAS: sin sal ni azlcar agregados: mani,
almendra.

PROCESADAS EN ACEITES
Almendra, mani.

FRUTAS OLEOSAS

AL NATURAL.: aceituna, palta.

PROCESADAS EN SALMUERA: aceitunas. Se
prefieren sus versiones light en las cuales se restringe
sodio, 0 en forma casera sumergidas en remojo y
lavado posterior suficiente para disminuir su
contenido en sodio.

PROCESADAS EN ACEITES
Oliva.

SEMILLAS

AL NATURAL: chia, lino, sésamo.
TOSTADAS: sésamo.

SEMILLAS TRITURADAS
Y LEGUMBRES
Trituradas al momento de consumirlas:
chia y lino (fuentes de w-3); sésamo
(fuente de w-9).

PROCESADAS EN ACEITES

Canola, chia (capsulas fuente de w-3
—acido alfa linolénico), girasol alto
oleico, lino, soja (es legumbre), sésamo.
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CARNES NATURALES

DOMESTICADAS Y DE CAZA, FRESCAS
COCIDAS: por seguridad alimentaria y preferencia
organoléptica. De preferencia de animales alimenta-
dos con pasturas y de otros alimentos propios del
ganado como hortalizas y semillas. Se recomiendan
cortes magros: buscando similitud con las carnes
paleoliticas: vaca (magros: bife angosto, bola de
lomo, cuadrada, cuadril, colita de cuadril, lomo,
marucha, nalga, paleta, peceto), cerdo (magros:
carreé, cuadrada, lomo, nalga, bola de lomo, peceto),
carpincho, chivo, ciervo, conejo, cordero, jabali,
fiandu, pollo (sin piel), perdiz, rana, vizcacha.

Los cortes grasos son indicados como excepcion
y/o bajo supervision profesional.

Pescados (de preferencia semigrasos y grasos de mar
por su mayor contenido en w-3 &cidos EPA'y DHA:
arenque, atun, besugo, bonito, boqueron, caballa,
cornalito, jurel, palometa, salmén, salmonete,
sardina), mariscos: moluscos (pulpo, calamar,
mejillon, ostra, vieira), crustaceos (langosta,
centolla, langostino, camaron, cangrejo).

No se excluyen los magros (brétola, lenguado,
merluza, pejerrey, etc.)

CARNES PROCESADAS CONGELADAS: ave,
cerdo, pescados, vaca.

CARNES PROCESADAS EN CONSERVAS
INDUSTRIALES Y/O DERIVADOS:

Los pescados se prefieren enlatados al agua (sin
aceite) y “sin sal agregada”: atun, caballa, jurel,
sardina. Sus esqueletos son un aporte extra de calcio.
Los derivados de carnes se utilizan como excepcién
y/o bajo control profesional por su contenido de
grasas y sodio, entre otros.

Chacinados de preferencia magros (hamburguesas

y salchichas, fiambres magros (jamon cocido natural
0 magro, lomito, pastrén, pavita).

ACEITE DE PESCADOS
PROCESADOS
Cépsulas de aceite de pescado (fuente de
w-3 acidos EPA'y DHA, para compensar
su disminucion en los alimentos actuales)

HUEVOS FRESCOS
COCIDOS: se recomiendan cocidos por seguridad
alimentaria: gallina, codorniz.

PROCESADOS: deshidratados (en polvo) de gallina.
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QUESOS YOGUR
Bajo supervision profesional porque no son paleoli- | Extra calcio, de preferencia descremado.
ticos pero si similares a carnes y huevos en cuanto a
su composicion nutricional (casi nulos en carbo-
hidratos y elevados en proteinas de alta calidad).
Remplazarian fuentes paleoliticas de calcio (insectos
y esqueletos de pescados). Preferentemente magros:
de pasta muy blanda o ultra frescos: blanco y ricota
(aportan hidratos de carbono alrededor de 4g %),
de pasta blanda o frescos: mozzarella, cuartirolo,
port salut), fundidos. Se prefieren versiones con
disminucion del contenido de sodio.

AGUA
NATURAL.: en la alimentacion paleolitica se
obtenia de manantial, montafia, rios, lagos, deshielos.

PROCESADA: actualmente simil paleoliticas:
mineral natural, potable envasada y mineralizada
artificialmente, con y sin gas.

Preferentemente restringidas en minerales, de bajo
contenido en sodio (hasta 10 mg por litro).

Los alimentos industrializados pierden gran parte del potasio y ganan obligadamen-
te sodio en forma de conservantes, saborizantes, espesantes y estabilizantes. Actualmente
existen productos alimenticios con menor cantidad de sodio que en sus versiones origina-
les, que son las actualmente recomendadas:”bajos en sodio” (con un méaximo de 120 mg
de sodio cada 100 g o ml de producto); de “muy bajo sodio” (maximo 40 mg de sodio por
cada 100 g o ml de producto) y “no contiene sodio” (con un maximo de 5 mg de sodio por
cada 100 g o ml de producto).

Es conveniente discutir con un profesional de la nutricién sobre la seleccién y distribu-
cion de los alimentos para ampliar el espectro de sugerencias y alternativas alimentarias
para los distintos momentos del dia, como las que figuran a continuacion.

La condimentacion debe ser suave y las técnicas de coccion, simples, preferiblemente a
bajas temperaturas para no estimular el circuito adictivo generado por las comidas altamen-
te palatables a consecuencia de sustancias producidas por el exceso de calor. Ejemplos:

Almuerzos y cenas

Peceto al horno con ensalada de zanahoria y remolacha ralladas
Muslo grillé con brocoli al vapor

Atln con ensalada de tomate y cebolla

Cuadril a la plancha con morrones asados rojos, verdes y amarillos
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Pechuga grillada con corazones de alcauciles a la provenzal
Hamburguesas caseras con ensalada de repollo colorado

Salmon rebozado con semillas de sésamo con espinacas al vapor
Bifes de lomo con ensalada mixta

Costillitas de cerdo con puré de berenjenas

Albéndigas de pollo al limén con ensalada de chauchas

Bife angosto con ensalada de rucula, ajo y limén

Trucha a la plancha con ruedas de zapallitos grilladas

Como postre se pueden utilizar frutas frescas o secas

Desayunos y meriendas:

Rollitos de fiambres y quesos magros

Yogur con frutas secas

Ensalada de frutas frescas con yogur

Yogur con semillas trituradas

Fruta enlatada light con queso untable descremado
En todos los casos pueden agregarse infusiones.

Este modelo esta dirigido a la poblacion general porque es el paradigma de alimentacion
saludable, y por eso, al mismo tiempo se convierte en el “tratamiento” de eleccion de las
enfermedades de la nutricion relacionadas con los alimentos procesados.

Es conveniente memorizar y recordar en los momentos de las comidas las siguientes
recomendaciones, debido a que las condiciones de vida reales no son las paleoliticas:

1. Cambio de calidad alimentaria. Porque si esta no cambia, nada cambiara.

2. No pasar hambre. Esto significa comer para conseguir saciedad y que esta sea
sostenida y permanente.

3. No comer sin hambre. Esto significa responder sélo a las necesidades alimenta-
rias personales y no al hambre ajeno o a la satisfaccion de necesidades sociales
(hambre social).

Original, Montero 2.010
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ANEXO TECNICO DE APLICACION
PARA PROFESIONALES DE LANUTRICION

La puesta en marcha. Primera consulta

En la primera consulta se procede a realizar una historia clinica completa adaptada al
caso, que comprende interrogatorio, examen fisico, de laboratorio y evaluacion nutricional.

Interrogatorio: se recaban datos sobre peso al nacer, evolucién del embarazo propio,
peso del fin de la adolescencia, peso maximo hasta ese momento, ganancia de peso en
embarazos y uso de farmacos asociados con ganancia de peso o dismetabolizantes (antip-
sicoticos, algunos antidepresivos, corticoides, anticonceptivos), ronquidos, somnolencia y
cansancio, que podrian indicar apnea del suefio.

Examen fisico: se inspecciona en blsqueda de acantosis nigricans, giba dorsal, estrias
cutaneas, xantomas y xantelasmas, se determina el nivel del borde hepatico y se mide la
presion arterial.

La antropometria determina peso, talla, perimetros de cintura y de cadera. Se calcula el
IMC. Eventualmente, bioimpedanciometria y/o densitometria corporal para determinar las
masas magra y grasa.

Laboratorio: hemograma completo, glucemia, insulinemia, hemoglobina glicosilada
Alc, hepatograma completo, uremia, uricemia, creatininemia, colesterol total, LDL, HDL,
trigliceridemia, proteina C reactiva ultrasensible, TSH, T,y T,libre, fibrindgeno y orina
completa.

Si el caso lo justifica, apolipoproteina B, ionograma, clearance de creatinina y ecodo-
ppler de los vasos del cuello y cardiaco.

Ecografia abdominal para evaluar infiltracion grasa del higado y tamafio ovérico y re-
nal.

Evaluacion nutricional: se solicita un registro alimentario de una semana para conocer
los habitos alimentarios espontaneos y establecer correlacion entre esa alimentacion, los
resultados del laboratorio, el peso y la composicion corporal.

La evaluacion nutricional comprende la historia dietética: anamnesis alimentaria para
determinar habitos en cuanto a alimentos, lugares y horarios de realizacion de ingestas,
nimero de comidas, picoteos y formas y estilos de comer, intolerancias individuales,
composicion total y porcentual de la ingesta, cambios en el apetito en relacion con des-
encadenantes. Es Gtil indagar sobre tratamientos dietéticos anteriores y la causa de su
abandono.

Segunda consulta y posteriores

Se interpretan los resultados de los estudios. Se informa al paciente los resultados y el/
los diagnosticos que pudieran surgir.

Se le plantea en términos conceptuales en qué consiste el modelo. Si lo acepta se pro-
sigue con las indicaciones y se van respondiendo las preguntas. Si no hubiera adherencia
procedemos a indicar las dietas convencionales y darles apoyo farmacoldgico de ser nece-
sario.
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EN PREVENCION Y ALIMENTACION GENERAL

Indicamos los alimentos como se ha comentado hasta aqui acompafiandolos de sugeren-
cias practicas sobre su implementacion.

EN TRATAMIENTO

Cuando existe necesidad médica de cambiar el modelo alimentario y este se encuentra
muy arraigado por las costumbres y por creencias sostenidas por una fuerte presion del
medio, solemos comenzar con una estrategia de ataque que denominamos ““etapa cero” en
alusion al bajo contenido de carbohidratos que es < 20 g/dia, con el objetivo de:

Concentrar la atencion del paciente en pocos alimentos.

Interrumpir el circuito alimentario adictivo (y otros), para desfuncionalizarlo.
Generar cetosis en busqueda de saciedad y aceleracion inicial de la pérdida de peso.
Evitar distorsiones y confusiones alimentarias que pueden interferir con la puesta en
préctica del modelo y/o impedir la cetosis.

N =

Esta etapa se basa en alimentos de origen animal: carnes magras de todo tipo, pescados
grasos de mar, huevo, y queso tipo feteado dambo light, cuartirolo magro, port salut light o
fiambres magros (como comodines), no méas de 4 fetas para uno u otro. Infusiones. Aceitu-
nas o pickles (no més de 10 al dia en esta etapa).

Infusiones sin azdcar ni leche, agua mineral.

La duracidn de esta etapa es variable. Va a depender de los resultados que iremos cono-
ciendo en las sucesivas consultas. En esta etapa como en todas las siguientes es condicion
que el paciente redacte el registro diario de su alimentacion.

Si el paciente evoluciona favorablemente el modelo puede mantenerse por largo tiem-
po, aunque por lo general después de los 15 dias, momento en el que se ha producido la
adaptacion del cerebro al consumo de cuerpos cetdnicos, vamos indicando la incorporacion
progresiva y condicionada a los resultados, de carbohidratos intracelulares cuya absorcion
es lenta y su indice y carga glucémicos, bajos.

» Etapa 1. Se indican las hortalizas que crecen por encima del suelo y de color verde
por un lapso variable y aplicando los mismos criterios que para la etapa cero.
La evaluacion se basa en los criterios siguientes:
1. Ausencia de hambre y /o compulsion.
2. Ausencia de pensamientos evocadores de alimentos (o reclamos y solicitud de
ingerirlos).
Pérdida de peso.
4. Evaluacion subjetiva del paciente del cumplimiento en una escala de 1 a 10 (debe
insistirse en que alcance el 10)

w
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> Etapa 2. Se incorporan frutas, primeramente citricas (naranja, pomelo, mandarina,
limon, lima) y del grupo A (ciruela, frutilla, frambuesa, guinda, kiwi, mora, nispero,
quinoto). Al principio limitadas a una unidad que va siendo aumentada semanalmen-
te evaluando sus efectos sobre los cuatro criterios anteriormente enunciados.

» Etapa 3. Se libera el consumo de frutas bajo vigilancia de la evolucién. Lo ideal es
continuar con esta estrategia: alimentos de origen animal + hortalizas A (con algunas
excepciones como tomate, morron, rabanito) + frutas A, hasta alcanzar el peso de-
seado y estabilizarlo.

» Etapa 4. Pueden agregarse el resto de los vegetales que puedan ser comidos crudos,
zanahoria, palta, remolacha, etc.), aunque también puedan ingerirse cocidos (excep-
cién zanahoria y remolacha). Segun la evolucion se puede pasar a la etapa 5 que
consiste en el agregado de frutas secas.

Si el peso se estabiliza y continla la ausencia de compulsién agregamos 1 yogur
diario y/o el resto de las frutas.

La evolucion de los parametros referidos indicara si conviene pasar a etapas sucesi-
vas, estacionarse o bien regresar a alguna previa aunque la idea es proveer la mayor
cantidad de hortalizas y frutas posible.

¢Hasta cuando continuar con este modelo alimentario? Es una de las preguntas méas
frecuentes de nuestros pacientes.

» Respuesta. “este es el modelo natural y normal de nuestra especie, ¢porque cambiar-
l0?” Lo cual no debera interpretarse en sentido de nunca mas, sino que podra haber
excepciones dentro de un marco de re-aprendizaje alimentario.

En el momento en que el paciente esté “preparado” (a juicio del profesional) podra
ingresar a la etapa de las excepciones, también siguiendo un orden segun el criterio
del profesional.

Si pretende volver al modelo alimentario previo, con el que adquirié su problema
metabdlico o ponderal, regresara ineludiblemente al punto de partida.

Solemos ilustrar a nuestros pacientes con el concepto de la siguiente frase para la
etapa de las excepciones, que por supuesto tratamos de no fomentar.

“Comidas en casa = ropa de casa” “Comidas de fiesta = ropa de fiesta™

Acostumbramos solicitar un nuevo estudio de laboratorio a los 2 0 3 meses si no hay
razén para hacerlo antes. Habitualmente se comprueba descenso de la glucemia, de la he-
moglobina glicosilada Alc, insulinemia, trigliceridemia, aumento del colesterol HDL y
disminucién de la proteina C reactiva.

La uremia y la uricemia suelen estar igual o ligeramente mas bajas o elevadas. El co-
lesterol LDL puede no presentar cambios o pequefias oscilaciones hacia arriba o abajo en
general menores al 10 %.

En la orina no suele haber cambios o pueden aparecer cuerpos ceténicos especialmente
en la “etapa cero” o ante la practica de ejercicio intenso o prolongado.

Raramente controlamos la produccion de cuerpos cetonicos mediante su deteccién en
orina.
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El paciente siempre debe realizar registro alimentario y llevarlo a cada consulta de con-

trol, que en un comienzo indicamos semanalmente. Seria conveniente que hasta la estabili-
zacion final el intervalo no supere 15 dias.

No existe un modelo alimentario Unico.
Cada individuo tiene una genética que va a responder
mejor a una mezcla alimentaria que a otra.
Esos son los matices que hacen distinciones dentro de un mismo color.

El color tal vez lo tengamos.
La pregunta: ¢cual es el matiz?
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