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l. INTRODUCCION Y OBJETIVOS



Introduccién y objetivos

I. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Actualmente los problemas que dimanan de la alimentacion son una de las
grandes preocupaciones de nuestra sociedad debido a que las dos
enfermedades que producen mayor mortalidad en nuestros dias (enfermedades
cardiovasculares y cancer), tienen el riesgo atribuible mas alto en la dieta y el
estilo de vida.

Por ello el conocimiento de los habitos alimentarios actuales es
imprescindible para poner en marcha programas que permitan corregir los
errores encontrados, asi como prevenir estas enfermedades tan frecuentes.

Por otra parte, el conocimiento de los habitos alimentarios y del estado de
nutricion de una comunidad es de gran interés, tanto cientifico como practico,
ademas de que ambos son indicadores sociales y sanitarios muy fiables.
(Sabaté, 1984, Olson, 1991).

Los valores cualitativos y cuantitativos de consumo de alimentos indican de
forma aproximada el grado de evolucién de los grupos humanos y las
encuestas de nutricidn proporcionan informacion sobre su estado de salud, de
ahi la importacia de estos estudios ya que hacen posible el establecimiento y
coordinacion de las politicas nacionales e internacionales de alimentos,
aspectos dirigidos a mejorar tanto la nutricibn como la salud de las personas.

Los objetivos del presente trabajo han sido los siguientes:

1. Conocer el patron de consumo de alimentos del individuo canario, asi como
del individuo medio de las provincias, islas y comarcas que constituyen la
Comunidad Canaria.

2. Estudiar especificamente el aporte lipidico (lipidos totales, acidos grasos
saturados, monoinsaturados y poliinsaturados y colesterol) en la Comunidad
Canaria, a nivel de provincias, islas y comarcas sanitarias.

3. Realizar un estudio comparativo entre dichas ingestas y las
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recomendaciones dietéticas.

4. Estudiar los lipidos ingeridos segun los alimentos de procedencia.

5. Valorar las desviaciones en el aporte de grasas, tanto a nivel global de la
Comunidad como entre provincias, islas y comarcas sanitarias.

6. Realizar un estudio comparativo entre el patron de consumo de la
Comunidad Canaria y el del conjunto nacional, asi como el de otros colectivos.



Il. REVISION Y ANTECEDENTES



Revision y antecedentes

Il. REVISION Y ANTECEDENTES

[.1. LOS LIPIDOS EN LA ALIMENTACION Y NUTRICION

[.1.1. Alimentacion y nutricion

La nutricidbn se puede definir como la suma de los procesos mediante los
cuales los seres vivos utilizan, transforman e incorporan en sus estructuras una
serie de sustancias procedentes del medio en que viven.

Los procesos nutritivos tienen tres objetivos principales: 1) suministro de
energia, 2) suministro de materiales de construccion para la edificacion y
renovacion de las propias estructuras organicas y 3) suministro de sustancias
necesarias para la regulacion de los procesos quimicos que continuamente se
verifican en el organismo.

El hombre recibe las sustancias necesarias para su nutricion a través de los
alimentos, que son productos biolégicos de origen vegetal o animal, muchos de
los cuales son sometidos a transformaciones mas o0 menos intensas,
producidas por las maniobras culinarias y los procesos de conservacion
(Grande Covian, 1988a).

Vemos pues que la alimentacion proporciona los alimentos y que la nutricion
los utilizara bajo forma de nutrientes.

Si nos centramos en la alimentacién y nutricion del ser humano, podemos
facilmente deducir que pueden existir muchas formas de alimentarse, pero hay
una sola forma de nutrirse, la obligada por el metabolismo de la especie.

La alimentacion del ser humano es voluntaria y consciente, mientras que su
nutricion es involuntaria e inconsciente. Por ello, la alimentacion es educable,
en tanto que la nutricion no (Moreno y De la Torre, 1983; Guillén y Guzman,
1993).

El binomio alimentacion-nutricion es una constante en la vida de un individuo
y de una sociedad, pues s6lo una buena alimentacion puede asegurar un
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estado nutricional adecuado.

El proceso alimentario estd influido por una serie de factores que se
interrelacionan para configurar un determinado comportamiento alimentario,
incidiendo sobre el mismo una serie de factores tanto externos como internos
(Salvador y Serra, 1993).

Como factores internos se pueden destacar los factores genéticos y
fisiolégicos; y como factores externos, tenemos:

- Factores fisicos: geogréficos, climatolégicos, econémicos.
- Factores sociales: religion, tradicion, clase social, nivel y tipo de educacion.

Como puede observarse, el estado nutricional de un individuo no sera solo
consecuencia de la disponibilidad alimentaria de su entorno. Paradéjicamente,
un individuo perteneciente a una sociedad industrializada puede alimentarse de
forma incorrecta y perjudicial para su salud estando en un ambiente socio-
economico de superproduccion y abundancia, sobre todo si carece de criterios
claros sobre alimentacion equilibrada.

Ademas, cuando comemos no soélo respondemos a demandas propias de
nuestro cuerpo, sino que también buscamos una satisfaccion psicoldgica, el
placer de comer. Esta sensacion va a estar condicionada por la denominada
palatabilidad, que no esta implicita en los alimentos, sino en la respuesta del
propio organismo hacia él, y donde las grasas juegan un papel indispensable,
comunicando a los alimentos parte de su sabor. Una dieta con muy baja
proporcion de grasa es poco aceptable para la mayor parte de las personas
gue vivimos en los paises llamados desarrollados (Grande Covian, 1988b).

Los nutrientes que se encuentran en los alimentos son proteinas, lipidos,
hidratos de carbono, vitaminas y minerales. De forma muy general puede
decirse que las proteinas son elementos estructurales y protectores, los
carbohidratos son esencialmente energéticos, y las vitaminas y minerales son
nutrientes protectores.

Los lipidos o grasas son nutrientes (Grande Covian, 1988b):

- Energéticos, ya que un gramo de grasa produce aproximadamente 9,2
Kcal, mientras que los carbohidratos y las proteinas producen unas 4 Kcal. La
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reserva energética en el ser humano esta practicamente toda en forma de
grasa. En el hombre el porcentaje de grasa corporal es aproximadamente del
15%, y en la mujer oscila entre el 18 y el 22%. Esto significa que un hombre
gue pese 75 Kg tiene en su cuerpo unos 11,25 Kg de grasa, lo que suponen
103.500 Kcal, energia suficiente para sobrevivir hasta 60 dias ejerciendo baja
actividad.

- Estructurales, debido a que forman parte de todos los tejidos del
organismo, ya que son elementos basicos de la membrana biolégica. Ademas,
constituyen por si mismos un tejido, el adiposo, donde los lipidos son las
sustancias predominantes.

- Vehiculos de vitaminas liposolubles. Una dieta carente de grasa lleva
a una carencia de vitaminas Ay D.

- Protectores, pues existen acidos grasos esenciales que no pueden ser
sintetizados por el organismo.

- Factores reguladores de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas.

- Aislantes térmicos; previenen contra el frio y también contra la
desecacion del organismo.

- Constituyen hormonas, esteroides, prostaglandinas y vitaminas.
- Transportan y almacenan sustancias liposolubles.

Desde un punto de vista practico el contenido de grasa de los alimentos
puede englobarse en dos grandes grupos (Mataix y Martinez, 1993a):

- La grasa visible, que es la que el consumidor identifica claramente como
alimento graso, por ejemplo, la mantequilla.

- La grasa no visible, que es mas dificil de identificar en los alimentos porque, 0
bien se encuentra en emulsion, mezclada con los demas constituyentes del
alimento (como el la leche), o bien forma parte de los tejidos (por ejemplo, en la
carne). La presencia de esta grasa no visible a veces hace dificil valorar con
exactitud la ingesta total de grasa de un individuo.



- Clasificacion de los lipidos

Los lipidos son compuestos organicos que tienen una solubilidad en agua
limitada y que son solubles en disolventes organicos como el cloroformo, el
éter, etc. Pueden agruparse como:

- Lipidos no polares: existen sobre todo como ésteres de &cidos grasos, que
son practicamente insolubles en agua, y sOlo entran en las vias metabdlicas
después de experimentar la hidrélisis. Los triglicéridos (llamados también
triacilgliceroles o grasas neutras) se componen de tres &acidos grasos
esterificados al glicerol. Los ésteres de colesterol se componen de un solo
acido graso combinado con el colesterol.

- Lipidos polares o anfipaticos: comprenden los &cidos grasos, en los que el
componente polar es un ion carboxilo con carga negativa; colesterol, en el que
el componente polar es un alcohol; esfingolipidos, en los que el grupo polar es
fosforilcolina (esfingomielina) o un carbohidrato (glucoesfingolipido); vy
glicerofosfatidos (principalmente lecitinas), en los que el componente polar es
un polialcohol o aminoalcohol que contiene fosfato. EI término fosfolipido
abarca los glicerofosfatidos y las esfingomielinas (NRC, 1989).

En los alimentos, tanto de origen vegetal como animal, las grasas estan
constituidas principalmente por triglicéridos. Las grasas animales también
contienen colesterol.

A medida que la sociedad se hace mas especializada, préspera y sedentaria,
el consumo de grasa se hace mayor y la acumulacion excesiva de grasa
corporal tiende a generalizarse, a menos gue se controle de forma consciente
(Grande y Keys, 1987).

[.1.2. Digestion y absorcion de lipidos

La principal funcion del tubo digestivo es la de transferir los elementos
nutritivos de los alimentos desde la luz del intestino al interior del organismo, y
esto se logra mediante los procesos de digestion y absorcidén que tienen lugar
en el aparato digestivo.

La digestion consiste en la transformacion fisica, en la que por accion
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mecanica se escinden los alimentos, y quimica, por la que las moléculas
complejas pasan a convertirse en moléculas mas simples. Durante el proceso
de absorcion estas moléculas sencillas atraviesan la pared intestinal e ingresan
en la circulacion sanguinea (Iber, 1987).

Debido a que las grasas son compuestos insolubles en agua es necesario
gue durante el proceso digestivo sufran una serie de transformaciones que
aumenten su capacidad de interaccién con el medio acuoso.

La digestion de las grasas comienza en la boca, donde la masticacion las
separa del resto de los componentes de los alimentos y donde la lipasa lingual
inicia la hidrdlisis de los triglicéridos (Dupont, 1991).

Algunos triglicéridos son hidrolizados antes de la ingestion debido a la
existencia de lipasas activas en algunos alimentos o al ser éstas afiadidas a los
mismos durante el proceso de fabricacién. Estas enzimas se encuentran en
alimentos como la leche humana, carne, queso, vegetales, etc., (Mataix y
Martinez, 1993a).

En el estdmago, la actividad de la lipasa lingual se mantiene al pH de 2-6,
continuando la hidrdlisis de los triglicéridos a diglicéridos y acidos grasos libres.
La lipasa lingual posee especificidad para los acidos grasos de cadena media
y corta, por lo que estos pueden ser absorbidos en el estdmago (no se sabe
aun si la lipasa lingual y la gastrica son moléculas distintas). Esta etapa tiene
especial importancia en lactantes (Dupont, 1991; Mataix y Martinez, 1993a).

En el duodeno, la grasa de la comida se mezcla con las secreciones que
llegan por el colédoco y en las que existen sales biliares y 7-22 g/dia de lecitina
(fosfatidilcolina). Se forman gotitas de grasa (emulsién de la grasa) y el pH
aumenta a 5,5-6,5. La lipasa pancreatica es activa a este pH (Dupont, 1991,
Guyton, 1988).

Las sales biliares y los fosfolipidos se adhieren a la superficie de las gotitas
de grasa evitando que queden expuestas a la lipasa. Sin embargo, en el jugo
pancreatico se secreta la procolipasa, que por hidrdlisis tripsica se convierte en
colipasa que se une firmemente a la lipasa y facilita el libre acceso de esta
Ultima a su sustrato para que se produzca la hidrélisis. La mayor parte de los
triglicéridos de la dieta se desdoblan en acidos grasos libres y 2-
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monoglicéridos, sin embargo, pequefias porciones no son digeridas y otras
guedan en estado de diglicéridos (Guyton, 1988).

CHOOC-R CH LOH

| | R -COOH
CHOOC-R + LIPASA - CHOOCR, +

| | R .-COOH
CHOOC-R CH LOH

Figura 1. Hidrélisis de los triglicéridos por la lipasa pancreatica.

Las micelas biliares constituidas por acidos biliares y fosfolipidos se forman
cuando las proporciones de ambos alcanzan una concentracion micelar critica.
Los agregados micelares revisten a los acidos grasos y a los monoglicéridos,
formando micelas hidrosolubles. El proceso es muy rapido y permite la difusion
de las micelas a través de la interfase acuosa existente entre la micela y la
membrana celular y la capa de agua no agitada (Dupont, 1991). El paso final
del proceso intraluminal es el transporte de los productos de la hidrdlisis a
través de la capa acuosa no agitada y la posterior difusion de estos a travées de
la membrana del enterocito; esta difusidn pasiva es el paso limitante del
proceso.

Los acidos grasos y los 2-monoglicéridos transportados en las micelas mixtas
atraviesan la capa acuosa no agitada por mecanismos complejos que implican
un equilibrio e intercambio de los productos de hidrdlisis desde las micelas a la
fase acuosa y posteriormente se establece un flujo unidireccional de estos
productos a través de la membrana del enterocito sin una difusion retrégrada
de éstos debido a un intercambio de acidos grasos y 2-monoglicéridos de las
micelas mas concentradas a las menos concentradas que implica un equilibrio
e intercambio de los productos de hidrolisis desde las micelas a la fase acuosa
(Mataix y Martinez de Victoria, 1993a).

No obstante, todos los lipidos no se absorben por igual. Los factores que
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afectan la absorcion de las grasas son varios (Alfin-Stater y Aftergood, 1987):

- La digestibilidad. De media, un 5% de la grasa de la alimentacion no
es absorbida.

- La cantidad de grasa consumida. EIl porcentaje de grasa absorbida
disminuye con el aumento de la ingesta de la misma.

- La edad. Los nifios y los ancianos absorben peor las grasas.

- Agentes emulsificantes. La presencia de agentes como Tween 80 o
lecitina favorece la absorcion de grasas.

- Los acidos grasos presentes en el triglicérido (Grande Covian, 1988b):

La solubilidad, y por tanto la absorcion de los distintos acidos grasos, depende
de la longitud de su cadena y del grado de saturacion, existiendo una
correlacion negativa entre solubilidad y esas dos caracteristicas de los acidos
grasos (Mataix y Martinez, 1993a).

En general, a igualdad de grado de saturacion, los acidos grasos de menor
tamafnio son mejor absorbidos que los de gran tamafio (Grande Covian, 1988b).
De hecho, los acidos grasos de cadena media se encuentran en forma de
triglicéridos en la grasa de la leche y de los aceites de coco y palma, y son
mucho mas hidrosolubles que los triglicéridos de cadena larga o muy larga.
Después de su hidrdlisis, penetran en las células de la mucosa de manera
similar a como lo hacen los demas &cidos grasos, pero no son reesterificados
en su interior. Su transporte via la circulacion portal se produce a una
velocidad mucho mayor que la de los acidos grasos de cadena mas larga, que
transcurre por la linfa (Dupont, 1991).

Si los acidos grasos son de igual tamafio, se absorben mejor los que tienen
mayor numero de insaturaciones.

Sin embargo, el problema méas importante de la absorcion de las grasas esta

relacionado con el mecanismo de accién de la principal enzima encargada de

su digestion, que es la lipasa pancreatica. Se sabe que esta enzima actla

preferentemente rompiendo los enlaces éster en las posiciones 1y 3, por ello la

absorcion de la grasa después de su digestion se lleva a cabo en forma de una

mezcla de &cidos grasos libres y de un monoglicérido en el que el acido graso
9



esta unido a la glicerina en la posicion 2. El 2-monoglicérido se absorbe mejor
gue los acidos grasos libres, hecho de gran importancia en el proceso de
absorcion de las grasas. Las distintas especies animales no solo tienen una
especificidad en relacion con los acidos grasos que forman sus grasas de
deposito, sino que también tienen una gran especificidad en la localizacion de
los acidos grasos en las distintas posiciones del glicérido (Grande Covian,
1988b). Asi, tenemos que en la grasa de la leche humana y en la grasa del
cerdo, los acidos grasos saturados (principalmente el palmitico) tienden a
esterificarse en posicion 2, mientras que en la grasa de la leche de vaca el
acido graso saturado se distribuye al azar entre los tres posibles lugares de
esterificacion; es por ello que la grasa de la leche humana es mejor absorbida
gue la grasa del cerdo, y ésta, a su vez, se absorbe mejor que la grasa de la
leche de vaca.

También los acidos grasos saturados con una cadena de 18 carbonos se
absorben mal en estado libre, pero se absorben facilmente en forma de 2-
monoglicéridos (Dupont, 1991).

- El sobrecalentamiento y autooxidacion de las grasas disminuyen su
absorcion.

- El calcio. La existencia de altos niveles de calcio en la dieta disminuye
la absorcion de lipidos.

La eficacia del proceso de digestion y absorcidbn de grasas es grande,
existiendo una excrecion media en heces diaria de 4 a 6 gramos, con ingestas
diarias de alrededor de 100 gramos (Mataix y Martinez, 1993a).

La digestion de los fosfolipidos de la dieta tiene escasa importancia
cuantitativa, debido a que la ingesta diaria media es de unos 2 gramos,
mientras que los fosfolipidos biliares (enddgenos) son secretados en
cantidades que llegan a 12 gramos/dia.

Los fosfolipidos son hidrolizados por una hidrolasa del jugo pancreatico, la
fosfolipasa A, dando lugar a lisofosfolipidos por separacion del acido graso
unido al glicerol en posicion 2, siendo posteriomente captados por el enterocito
(Mataix y Martinez, 1993a).
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El colesterol intestinal, al igual que los fosfolipidos, tiene dos origenes, uno
dietario y otro enddgeno, el colesterol biliar. Aproximadamente el 50% del
colesterol que existe en la luz intestinal es de origen enddégeno. Ademas, el
colesterol puede estar en dos formas, o bien libre, como todo el colesterol biliar
y una gran parte del procedente de la dieta o como colesterol esterificado, que
representa el 10-15% del colesterol presente en los alimentos (Mataix y
Martinez, 1993a).

El colesterol biliar llega al intestino en forma micelar, mientras que el
colesterol esterificado, al ser insoluble en agua, no puede absorberse en esa
forma, por lo que necesita la actuacion de una enzima pancreatica, la colesterol
esterasa, que separa el acido graso y el colesterol libre.

La absorcion de colesterol es mucho mas lenta que la de triglicéridos y se
realiza con menor eficacia que la de éstos. Parece que la absorcion varia
segun los métodos utilizados para determinarla. Se calcula que el colesterol
enddgeno se absorbe con una eficacia del 60-80%, mientras que la del
colesterol exdgeno es inferior, se ha podido comprobar que solo entre el 30 y el
40% del colesterol de la dieta es absorbido (Dupont, 1991; Mataix y Martinez,
1993a).

El paso a través de la capa de agua no agitada y la posterior difusion pasiva
por la membrana de las células de la mucosa son analogos a los de los acidos
grasos (Dupont, 1991).

Ademads, la absorcién de colesterol dietario esta condicionada por otros
factores. Se ha relacionado inversamente la absorcion del colesterol con su
sintesis enddgena (Miettinen et al., 1990), la presencia en la dieta de esteroles
vegetales (Alfin-Stater y Aftergood, 1987) y esteroles de mariscos (Vahauny,
1981), asi como con las dietas ricas en fibra, las cuales, ademas, disminuyen la
absorcion de acidos grasos de cadena larga retrasando la absorcion de los
acidos grasos de cadena media y corta (Abia et al., 1989).

Después del proceso de absorcion, los lipidos de la dieta o, mas
concretamente, sus productos de hidrolisis, sufren una serie de
transformaciones dentro del enterocito que tienen como fin resintetizar los
productos originales presentes en los alimentos.
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Asi, los triglicéridos son resintetizados previa activacion con coenzima A de
los acidos grasos absorbidos y su unidbn a los monoglicéridos con la
intervencion de transacilasas (también puede seguirse otra via en la resintesis
de los triglicéridos, que es la del o-glicerolfosfato), (Mataix y Martinez, 1993a).

Por otra parte, los fosfolipidos resintetizados tienen un papel importante en la
formacion de los quilomicrones vy, por ello, en el transporte de los lipidos
procedentes de la dieta.

El reticulo endoplasmico de las células de la mucosa intestinal utiliza los
triglicéridos, fosfolipidos y el colesterol (30% libre y 70% esterificado), junto con
una proteina especifica para generar quilomicrones, estructuras lipoproteicas
compuestas por un nucleo apolar de triglicéridos y colesterol, y una parte
externa polar de fosfolipidos y proteinas (Grande Covian, 1988b; Alfin-Stater y
Aftergood, 1987; Linder, 1988a).

Los quilomicrones pasan al sistema linfatico (conducto toracico),
trasvasandose lentamente a la sangre, con lo que se evita que se produzcan
cambios bruscos en la concentracion de lipidos en la sangre circulante (Linder,
1988a). Del 80 al 90% de toda la grasa absorbida en el intestino es
transportada de esta manera. Sin embargo, como se ha sefialado
anteriormente, los acidos grasos con menos de 12 carbonos en su cadena son
absorbidos directamente por la sangre portal (y se transportan en sangre
unidos a la albumina), en lugar de ser convertidos en triglicéridos; la diferencia
se debe a que estos acidos grasos son mas hidrosolubles (Guyton, 1988).

[.1.3. Transporte, distribucion y metabolismo de los lipidos

De los tres tipos principales de lipidos, los triglicéridos se utilizan
preferentemente como combustible o se almacenan en los depdsitos de grasa.
Los fosfolipidos y el colesterol son los componentes principales de las
membranas biolégicas y ademas participan en el transporte intracelular como
constituyentes de las micelas; también son segregados como micelas mixtas
con los acidos biliares en la bilis. Sin embargo, los fosfolipidos de la dieta,
debido a su contenido en acidos grasos, constituyen una fuente de energia.
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Revision y antecedentes

En los periodos interdigestivos y de ayuno, la mayor parte de la energia
necesaria para la contraccion muscular (incluido el miocardio), procede de la
oxidacion de los &cidos grasos liberados del tejido adiposo y captados de la
circulacion. Cuando la situacion de ayuno se mantiene, siguen aumentando los
niveles de acidos grasos en plasma y comienzan a aparecer en sangre cuerpos
cetonicos (acetoacetato, acetona, etc.), que son sintetizados por el higado.
Solo en estas situaciones extremas el cerebro es capaz de oxidar las grasas en
forma de cuerpos cetdnicos (Mataix y Martinez, 1993a; Grande Covian, 1988b).

Los lipidos son de naturaleza hidrofébica, por ello para ser transportados por
el torrente sanguineo, necesitan unirse a proteinas, formando complejos
macromoleculares solubles llamados lipoproteinas.

Como complejos simples, solo los &cidos grasos libres y la lisolecitina (union
de lecitina y un acido graso) pueden circular por el plasma unidos a la
albumina. Ciertos lipidos con accion hormonal también pueden ser solubles en
plasma unidos a proteinas especificas.

Las lipoproteinas son macrocomplejos con proporciones variables, segun el
tipo de lipoproteina, de lipidos (colesterol libre, colesterol esterificado,
triglicéridos y fosfolipidos) y proteinas (denominadas apoproteinas).

En general, todas las lipoproteinas tienen unos rasgos estructurales
comunes, son particulas esféricas (excepto las HDL nacientes, que tienen
forma discoidal), en las que pueden distinguirse dos zonas bien definidas
(Ascaso, 1990):

a) Zona periférica formada por elementos polares, como son los fosfolipidos, el
colesterol libre y las proteinas, que aisla la zona central del medio acuoso y
permite su solubilidad.

b) Zona central no polar, donde se sittan los lipidos transportados, el colesterol
esterificado y los triglicéridos.

Las lipoproteinas pueden ser separadas por sus propiedades eléctricas; asi
tenemos que, después de una electroforesis, aparecen cuatro bandas
mayoritarias:

a) Quilomicrones (no migran).
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b) Beta-lipoproteinas (LDL).
c) Pre-beta-lipoproteinas (VLDL).
d) Alfa-lipoproteinas (HDL).

En la actualidad se clasifican por su densidad, separandose por
ultracentrifugacion de flotacion. Dentro del gran espectro que constituyen las
lipoproteinas plasmaticas, se distinguen cinco grandes grupos (Ascaso, 1990;
Mataix y Martinez, 1993a):

a) Quilomicrones: con densidad de flotacién de 0,95 g/ml, son lipoproteinas de
gran tamafio, que contienen fundamentalmente triglicéridos procedentes de la
dieta. Su composicion aproximada es la siguiente:

L 11 | 1T o [0 1 85%
- Colesterol [ibre ... ..ccoooees voveiies e e 2%
- Colesterol esterificado ..... ...cccoee voeriens vveiene 4%
- FOSTOlipIdOS ...ccvves s s e e, 8%
o Y 0 [0] o] 0] (=11 =T SR 1-2%

b) Lipoproteinas de muy baja densidad o VLDL (very low density lipoprotein):
con densidad de flotacion 0,95-1,006 g/ml. La mayoria de los lipidos que
contienen son triglicéridos de origen enddégeno. Su composicion es la
siguiente:

L1111 o [0 1S 55-60%
- Colesterol [ibre ... ..ccoocees voeiieis e e 8%

- Colesterol esterificado ..... ...cccee vovrivens vveiene 13%

el 0151 (0] 1101 o [0 TS 15-18%
o Y 0 [6] o] 0] (=11 =T SR 10%
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c) Lipoproteinas de densidad intermedia o IDL (intermediate density lipoprotein):
con una densidad de flotacién entre 1,006 y 1,019 g/ml. Estan compuestas por:

L L1111 o (o 1SS 30%
- Colesterol [ibre ... ..ccocoees voeiies e e 8%

- Colesterol esterificado ..... ...cccee vovervene vveienn 22%
- FOSTOlipidOS ...cc.vves e s e e, 22%
o Y 0 16] o] 0] (=11 -1 SR 18%

d) Lipoproteinas de baja densidad o LDL (low density lipoprotein): densidad de
flotacion entre 1,019 y 1,063 g/ml; estas lipoproteinas transportan el 75% del
colesterol plasmatico. La composicion de las LDL es la siguiente:

L L1111 o (o 1S 7%

- Colesterol [ibre ... ..ccoooees v e e 15%
- Colesterol esterificado ..... ...cccoet voveriens vvvienn 35%
el 0151 (0] 1101 o [0 TR 20%
o Y 0 [6] o] 0] (=]1 -1 SR 25%

e) Lipoproteinas de alta densidad o HDL (high density lipoprotein): con varios
subgrupos (HDL,, HDL;, HDL, o HDLy), densidad entre 1,063 y 1,210 g/ml. La
composicion aproximada de las HDL,; es la siguiente:

L1 | 10T o (o 1S 5%
- Colesterol [ibre ... ..ccoovies voeiies e e 5%
- Colesterol esterificado ..... ...cccoee voeriens vveienn 15%
- FOSTOlipIdOS ...ccevves e s e e, 35%
- APOPIOteINAS .....cee ceeeeeiies cereeis e s ceieeea 40%
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Para las HDL; se ha observado:

LI 11 | 1T o [0 1S 3%
- Colesterol [ibre ... ..ccoooees voveiieis e e 4%
- Colesterol esterificado ..... ...cccee vovervene vveienn 12%
- FOSTOlipidOS ...cc.vves e s e e, 25%
o Y 0 16] o] 0] (=11 -1 SR 55%

La densidad y proporcion del contenido proteico aumentan a medida que va
disminuyendo en tamarfio de las particulas y todos los lipidos estan presentes
en cada tipo de lipoproteina.

A medida que aumenta la densidad y la proporcién proteica, va disminuyendo
la proporcién de triglicéridos, siendo maxima en los quilomicrones y minima en
las HDL. Asi mismo, va aumentando la proporcion de fosfolipidos, colesterol
libre y esterificado, que alcanzan su maximo en las LDL, para descender
ligeramente en las HDL (Mataix y Martinez, 1993a).

Apoproteinas

reciben este nombre las proteinas que forman parte de la estructura de las
lipoproteinas. Existen diversas clases que se han designado con las letras A,
B, C, D, E. Las apoproteinas tienen diversas funciones que podemos resumir
en tres apartados (Ascaso, 1990):

1. Fijacion de lipidos y mantenimiento de la estructura de las lipoproteinas.

2. Modulacion de la accion de diversas enzimas que regulan el metabolismo de
las lipoproteinas, como la lipoprotein-lipasa (LPL) y la lecitin-colesterol-
aciltransferasa (LCAT).

3. Interaccion con los receptores especificos de las membranas celulares.
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Metabolismo de las lipoproteinas
a) Quilomicrones

Después de la absorcion de los acidos grasos y el colesterol procedentes de
la dieta, se produce su reesterificacion en las células de la mucosa intestinal.
Estos lipidos son transportados en la linfa por los quilomicrones, que son
sintetizados exclusivamente en las células de la mucosa del duodeno y yeyuno.

Las principales apoproteinas de los quilomicrones linfaticos son las que se
sintetizan en la pared intestinal, como las apo A-l, A-ll, A-IV y B-48. Las apo E
y C estan en concentraciones muy bajas y siempre se incorporan a los
guilomicrones después de la interaccidbn de éstos con otras lipoproteinas
plasméaticas (Mataix y Martinez, 1993a).

Los quilomicrones linfaticos pasan a la circulacion general a través del
conducto toracico y tienen una vida media de muy pocos minutos (Linder,
1988a).

La eliminacién de los quilomicrones de la circulacion es realizada por el tejido
adiposo, aunque también pueden ser captados en menor proporcion por otros
tejidos (musculo y tejidos extrahepaticos). Para cualquier tejido implicado, el
mecanismo de captacion es siempre el mismo y depende de la lipoprotein-
lipasa (LPL).

La LPL produce una rapida hidrélisis de la mayoria de los triglicéridos que
forman el ndcleo de los quilomicrones.

La apoproteina C-ll es un potente activador de la LPL y esta apoproteina es
transferida desde las HDL a los quilomicrones para activar a la enzima cuando
éstos llegan a las células endoteliales de los capilares. Después de que los
triglicéridos son hidrolizados, el glicerol es liberado a la circulacién, pero los
acidos grasos son retenidos y convertidos de nuevo en triglicéridos en las
células del tejido adiposo.

A medida que los triglicéridos van desapareciendo, las apoproteinas Ay C
son transferidas a las HDL, por lo que se reduce la afinidad de los
guilomicrones por la LPL. Después de la pérdida de la apo C-ll, la apo E
retenida en la superficie de estas particulas residuales, que reciben el nombre
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de quilomicrones remanentes, puede ser reconocida por receptores especificos
de la superficie de las células hepaticas.

Después de que son fijados al hepatocito, los quilomicrones remanentes se
incorporan a las células, donde los componentes lipidicos y proteicos son
catabolizados por los lisosomas.

Debido a su transporte y catabolismo, los quilomicrones so6lo se encuentran
en el suero después de una comida de alto contenido graso y nunca en ayunas
(Mataix y Martinez, 1993a).

b) Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)

Las VLDL tienen como funcion exportar los triglicéridos sintetizados por el
higado que exceden las necesidades oxidativas y la capacidad de
almacenamiento de este 6rgano.

Los procesos de sintesis y secrecion de las VLDL en el higado se realizan
principalmente en periodos interdigestivos o en ayunas. La apo B necesaria
para la formacién de las VLDL nacientes es la apo B-100. También contienen
apo Cyapo E.

Las VLDL son degradadas por la accidon lipolitica de la LPL. Esta
degradacion es activada por el componente apo C, que se incorpora a las
VLDL procedente de las HDL. Ademas de la pérdida de triglicéridos, las
particulas VLDL pierden componentes de la capa periférica (fosfolipidos y apo
C), que son transferidos a las HDL; debido a ello, las particulas disminuyen su
tamano y se convierten en unas particulas residuales llamadas IDL.

Las VLDL no son captadas por el tejido adiposo, sino por el musculo y otros
tejidos que requieren aporte energético. El proceso esta regulado por la accion
de lainsulina y la adrenalina.

La mayor parte de las particulas IDL que proceden del metabolismo de las
VLDL se convierten en particulas LDL. Aunque el proceso no es bien
conocido, se sabe que se produce la pérdida de la mayor parte de los
triglicéridos y de todos los componentes proteicos, excepto de la apo B-100.
Parece ser que para la conversion de IDL en LDL es necesaria la interaccion
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de las IDL con receptores especificos apo E o receptores apo B, E. En el
catabolismo de las VLDL y las IDL esta implicada la lipasa hepética (Mataix y
Martinez, 1993a; Grande Covian, 1988b).

c) Lipoproteinas de baja densidad (LDL)

Estas particulas son las responsables del transporte del 60-70% del
colesterol total circulante.

Su catabolismo tienen gran importancia porque las concentraciones elevadas
de colesterol y de LDL estan estrechamente relacionadas con la incidencia de
enfermedad coronaria.

Las LDL tienen una vida media de aproximadamente 2,5-3,5 dias, aunque en
algunos pacientes con hiperlipoproteinemia puede ser mucho mayor.

Se ha demostrado la existencia de receptores especificos para las LDL en la
superficie de muchas células. La funcion de dichos receptores es regular con
precision el catabolismo del colesterol en un gran numero de tejidos, de manera
gue no se produzca una acumulacion de colesterol en las células.

Después de reaccionar con estos receptores, las particulas LDL penetran en
la célula, donde sufren una hidrdlisis lisosémica, liberandose aminoacidos y
colesterol libre. EIl incremento de colesterol libre en la célula activa tres
mecanismos reguladores que contrarrestan el aumento de su concentracion.
Estos son:

1. Inhibicion de la actividad de la hidroxi-metil-glutaril-CoA reductasa (HMG
CoA reductasa), que es la enzima clave en la sintesis de nuevo colesterol.

2. Aumento de la actividad de la acil-CoA-colesterol-acil-transferasa (ACAT),
por lo que el exceso de colesterol puede almacenarse como colesterol
esterificado.

3. Inhibicién de la sintesis de receptores LDL, con lo que se impide la entrada
de mas colesterol y se protege a la célula de una sobreacumulacion del mismo.

Los receptores LDL estdn sometidos a la influencia de factores genéticos,
hormonales, dietéticos y farmacoldgicos.
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La falta de receptores LDL tiene como consecuencia la alteracion de la
regulacion de la sintesis de colesterol y por ello aumenta el nivel de colesterol
circulante. Se cree que este fallo en la regulacion de la sintesis es el principal
factor implicado en la aparicién de enfermedades coronarias.

Se ha demostrado que los receptores LDL son especialmente abundantes en
las membranas celulares de las glandulas adrenales y las del cuerpo luteo del
ovario, de donde se deduce que el metabolismo de los receptores LDL es una
fuente importante de colesterol para la biosintesis de las hormonas esteroideas.

Las LDL pueden ser retiradas del plasma mediante dos vias distintas: una via
dependiente del receptor, como se ha sefialado anteriormente, y otra via,
independiente de receptor, a través de macrofagos e histiocitos del sistema
reticulo-endotelial, que degradan aproximadamente el 15% del las LDL del pool
plasmatico por dia. A diferencia de los fibroblastos, las células de musculo liso
de la pared arterial, linfocitos y muchas otras células, los macrofagos no tienen
receptores especificos de alta afinidad para las LDL. Solamente después de la
modificacion de la apo B, las LDL son captadas con gran afinidad por los
macrofagos. Cuando la concentracion plasméatica de LDL es alta, la captacion
de estas particulas por los macrofagos es especialmente elevada. Como
consecuencia de esta accion fagocitica se produce una acumulacion critica de
ésteres de colesterol en la célula, que produce su degeneracion hasta una
célula muerta, que constituye un foco de necrosis en donde puede iniciarse el
proceso aterosclerético (Mataix y Martinez, 1993a; Austin, 1989).

d) Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

Las HDL constituyen una mezcla heterogénea de macromoléculas que se
diferencian por el tamafio de particula, la composicion quimica y las
propiedades fisico-quimicas.

Las HDL se forman principalmente en higado e intestino, y su biosintesis esta
directamente relacionada con la lipolisis de los quilomicrones. Se ha postulado
gue durante la hidrdlisis de los quilomicrones se forman unas particulas HDL
discoidales (o HDL nacientes) que contienen apo A-l.

La principal apoproteina de las HDL de origen hepatico, es la apo E, aunque
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también tienen apo A-l y apo C. En cambio, las HDL de origen intestinal son
ricas en apo A-l, tienen menor cantidad de apo C y son pobres en apo E.

Todas estas particulas se convierten en lipoproteinas esféricas por accion de
la LCAT, como consecuencia de la esterificacion del colesterol que contienen
por accién de esta enzima. Por ello, las HDL discoidales se transforman en
HDL mediante una serie de procesos:

i) La LCAT cataliza la hidrdlisis y esterificacion del colesterol libre de la
superficie de las particulas discoidales.

i) Parte de los ésteres del colesterol migran al interior, transformando las
particulas HDL discoidales en particulas esféricas. El resto de los ésteres de
colesterol se transfiere mediante una proteina transportadora (apo A-lll) a las
lipoproteinas ricas en triglicéridos, conjuntamente se transfiere apo E.

iii) Las particulas HDL se enriguecen en apo A-l y apo A-ll, que son transferidas
desde los quilomicrones y las VLDL.

Las HDL, se forman por la fusién de las HDL; con componentes que se
desprenden de los quilomicrones y las VLDL durante la primera etapa de su
lipolisis por la LPL. Las HDL, son mas ricas en ésteres de colesterol y menos
densas que las HDL;. En este proceso interviene nuevamente la LCAT para
formar, a partir de las HDL, no so6lo HDL,, sino también HDL, y HDL.. Se cree
gue las HDL, tienen un papel decisivo en el metabolismo del colesterol, debido
a su riqueza en apo E. Las HDL. son reconocidas por receptores hepaticos
apo E; de tal forma que el colesterol puede desviarse hacia la sintesis de
acidos biliares en el higado. Ademés, la HDL. puede desplazar
competitivamente a la LDL de los receptores apo B, E de las células hepaticas.

Es de destacar el papel fundamental que desempefian las HDL en el
transporte centripeto del colesterol desde las células periféricas al higado, de
donde puede ser eliminado por via biliar. Esta via de transporte previene la
acumulacién de colesterol en el organismo y justifica la relacion inversa entre
niveles circulantes de HDL y riesgo de enfermedad cardiovascular (Mataix y
Martinez, 1993a; Grande Covian, 1988b).
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e) Lipoproteina (a) [Lp(a)]

Recientemente se ha prestado especial antencion a la Lp(a) como una
particula lipoproteica implicada en los procesos aterogénicos y trombogénicos.

Aungue muchos estudios sefialaron la asociacion entre las concentraciones
plasméaticas de Lp(a) y las enfermedades cardiovasculares, el interés por esta
lipoproteina no se ha intensificado hasta hace poco, cuando se ha demostrado
la homologia de la apo(a) con el plasminégeno y su consecuente interferencia
en el proceso fibrinolitico.

La Lp(a) esta formada por la asociacion de una LDL y una nueva
apoproteina, la apo (a). La union se realiza mediante un puente disulfuro entre
la apo (a) y la apo B-100. Esta estructura justifica la similitud de las
caracteristicas fisico-quimicas con la LDL, aunque existen algunas diferencias.
Asi, la densidad de la Lp(a) abarca un rango superior al de la LDL de manera
gue, al separar por ultracentrifugacion, la Lp(a) se solapa tanto con la fraccion
correspondiente a las LDL como a las HDL, en particular las HDL,. Mientras
gue en las LDL la unica proteina presente es la apo B-100, la Lp(a) contiene
apo B-100 y apo (a), incluso se ha demostrado que existen particulas de Lp(a),
sobre todo las que son ricas en triglicéridos, que contienen también apo C y E.
Segun esto, el contenido proporcional de proteinas es superior en la Lp(a),
mientras que el contenido lipidico es bastante similar en ambas lipoporteinas.

Todavia se conoce poco sobre el metabolismo de la Lp(a); se piensa que es
sintetizada principalmente en el higado.

No se conoce aun el lugar de formacion del complejo apo B-100-apo (a) ni
como o donde se asocia a lipidos. Tampoco se conoce con precision el
mecanismo de eliminacion de la Lp(a) del plasma; una via de eliminacién
podria ser a través del receptor LDL, otra posibilidad podria ser a través de los
macroéfagos.

En cuanto a su papel fisiologico, se ha sugerido que la Lp(a) podria
representar un mecanismo para transportar LDL a las zonas de reparacion de
la pared arterial, aunque se necesitan mas investigaciones para confirmarlo
(Herrera et al., 1993).
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Metabolismo del colesterol

El colesterol del organismo tiene dos origenes, uno exdgeno, a traves de los
alimentos, y otro enddgeno, sintetizado por el organismo. Casi todas las
células del organismo son capaces de sintetizar colesterol, aunque la mayor
parte de su sintesis se realiza en el hepatocito.

El precursor de la sintesis enddgena es el acetii CoA procedente de la
mitocondria. Esta molécula, después de salir hacia el citosol sufre una serie de
reacciones hasta formar colesterol. La etapa clave en la biosintesis es la
formacion de beta-hidroxi-beta-metil-glutaril-CoA (HMG-CoA) y su paso a
mevalonato, que esta catalizado por la HMG-CoA reductasa. Esta es la etapa
limitante de la biosintesis y el punto de actuacibn del mecanismo de
retroalimentacion negativa que regula la sintesis de colesterol.

La sintesis de colesterol tiene lugar principalmente en el higado y puede ser
inhibida por la presencia de colesterol exdgeno. En consecuencia, la absorcion
y regulacion por retroalimentacion de la sintesis de colesterol constituyen dos
formas fundamentales de control de las concentraciones del colesterol en
plasma y en los tejidos. Puesto que todos los nucleos esteroides deben ser
excretados, el tercer mecanismo de control de la cantidad total de colesterol del
organismo es la excrecion de los esteroles neutros a través de la bilis, y la
conversion del colesterol en &cidos biliares que posteriormente se excretan.

La sintesis hepéatica de acidos biliares es un proceso metabdlico irreversible y
la enzima clave es la 7-alfa-hidroxilasa.

Los &cidos biliares sintetizados pasan a la bilis y luego a la luz intestinal,
donde ejercen su funcion. Estos aniones organicos pueden sufrir algunas
transformaciones en el tubo digestivo, llevadas a cabo por la flora intestinal.
Después, modificados o no, son absorbidos en los Ultimos segmentos con una
gran eficacia y, via porta, se dirigen al higado donde son captados casi
totalmente. En el hepatocito son nuevamente conjugados, rehidroxilados y
excretados en bilis. Este reciclaje se denomina circulacion entero-hepatica de
acidos biliares.

En los tejidos periféricos la sintesis de colesterol es minima porque las
lipoproteinas, especialmente las LDL, son las encargadas de transportar el
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colesterol a estos tejidos.

La captacion de LDL por los tejidos depende de la existencia de receptores
especificos, que estan determinados genéticamente, aunque su funcionalidad
dependa de otros factores, entre los que destacan los niveles plasmaticos de
LDL.

Cuando las LDL son introducidas en las células, se produce su hidrdlisis y el
colesterol liberado puede inhibir su propia sintesis a través de su accion sobre
la HMG-CoA reductasa. También sirve como sustrato de la ACAT para ser
esterificado y almacenado. El colesterol libre puede salir de las células por
difusion pasiva a través de las membranas e incorporarse a las HDL, con la
intervencion de la LCAT.

Las alteraciones de cualquiera de los aspectos del metabolismo del colesterol
producen estados patoldgicos. Una de las grandes necesidades de la ciencia
de la nutricion es la identificacion de los aspectos genéticos de la regulacion
del metabolismo del colesterol que sean susceptibles de intervencién mediante
la dieta.

Muchas caracteristicas de la dieta influyen en el metabolismo del colesterol:
cantidad y composicion de las proteinas, hidratos de carbono y lipidos,
disponibilidad de todos los nutrientes necesarios para la actividad enzimatica y
consumo total de alimentos y pautas de alimentacion.

También es preciso valorar las caracteristicas de la dieta que modifican otros
factores de riesgo de hipercolesterolemia como la diabetes, la hipertension o la
obesidad. Los aspectos dietarios que habitualmente se consideran
involucrados en la hipercolesterolemia son el exceso de grasa total y de acidos
grasos saturados y, en menor grado, el exceso de colesterol (Dupont, 1991).

El metabolismo de los &cidos grasos en el organismo humano también se ve
influenciado por el tipo de &cidos grasos que se ingieren. En los alimentos
existen varias familias o series de acidos grasos, clasificados segun la posicion
del primer doble enlace en la cadena hidrocarbonada. Las series mas
importantes desde el punto de vista dietético y metabdlico son las familias
omega-3 (w3), omega-6 (w6) y omega-9 (v9), (Budowski, 1988).

La familia ©3 de acidos grasos poliinsaturados (03-PUFA o0 «3-FA)
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comprende el acido «-linolénico (C18:3w3) y los acidos grasos producto de su
conversion metabolica en tejidos animales y sangre.

La familia «6 de acidos grasos poliinsaturados (w6-PUFA 0 «6-FA)
corresponde al acido linoleico (C18:2w6) y sus derivados metabdlicos; mientras
que la familia ©9 (v9-PUFA 0 «»9-FA) esta representada por el acido oleico
(C18:1w9) y sus metabolitos, (figuras 2y 3).

Enlace omega-3 ( w3)

|
CH-CH,-CH=CH-CH-CH=CH-CH-CH=CH-(CH,) ,-COOH

Acido o-linolénico

Enlace omega-6 (  «w6)

|
CH-(CH ,) ,-CH=CH-CH-CH=CH-(CH,) -COOH

Acido linoleico

Enlace omega-9 ( ©9)

|
CH-(CH ,) -CH=CH-(CH,) .-COOH

Acido oleico

Figura 2. Estructura de los acidos grasos linolénico, linoleico y oleico
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»3 w6 _w3
18:0 18:2 ( ©6) 18:3 ( w3)
Estearico Linoleico a-linolénico
L _9D L _6D L _6D
18:1 ( ©9) 18:3 ( ©6) 18:4 ( w3)
Oleico t-linoleico | E
I E I E 20:4 ( w3)
20:2 ( ©9) 20:3 ( ©6) L 5D
L _5D dihomo- 1- 20:5 ( w3)
20:3 ( ©9) linolénico  Eicosapentanoico
Eicosatrienoico L _5D | E
I E 20:4 ( ©6) 22:5 ( w3)
22:3 ( ©9)  Eicosatetranoico L _4D
(Araquiddnico) 22:6 ( w3)
I E Docosahexaenoico
22:4 ( ©6)
L _4D
22:5( ©6)

Figura 3. Familias de &cidos grasos formados a partir de precursores

Cis por desaturacion (D) y elongacion (E).
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La mayoria de los acidos grasos saturados y monoinsaturados que se
encuentran en el organismo proceden de la dieta o de la sintesis de novo a
partir de los hidratos de carbono fundamentalmente (Mataix y Martinez, 1993a).

Los &cidos linoleico y linolénico no pueden ser sintetizados por el reino
animal, por lo tanto son acidos grasos esenciales para el ser humano. Estos
acidos grasos son mayoritarios en los aceites de semillas; sin embargo, el
acido linoleico (w6) esta ausente en los pescados, pero no el resto de la serie, y
los acidos grasos de la serie 3 se encuentran en una proporcion tres veces
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superior a los de la serie w6 (Budowski, 1988).

Las rutas metabodlicas de cada una de estas series de acidos grasos son
distintas, sin embargo, a nivel de regulacion existen interacciones entre las
distintas rutas metabdlicas. Las interacciones entre el metabolismo de la
familia de acidos grasos 3 y la familia »6 tienen lugar a nivel de la Delta-6-
desaturacion, la incorporacion a fosfolipidos de membrana y la formacion de
eicosanoides (Budowski, 1988).

El término eicosanoides engloba a los productos de oxigenacion metabdlica
formados a partir del acido araquidonico libre (20:4w6) y otros acidos grasos
poliinsaturados de cadena larga (20:306 y 20:503). Se incluyen los
prostanoides (prostaglandinas: PG, tromboxanos: TX), producidos por la via de
la ciclooxigenasa y los hidroxiacidos y leucotrienos (LT), formados por la ruta
de la lipooxigenasa. Los eicosanoides actian como mensajeros celulares y
reguladores metabdlicos y son producidos por distintos tipos de células. Estan
involucrados en diversos procesos fisiopatologicos como trombosis,
hemostasis, inflamacion, respuesta inmune, etc.

Debido a que los eicosanoides provienen de los &acidos grasos
poliinsaturados de la dieta, esta claro que cambios cuantitativos y cualitativos
en el aporte de estos acidos grasos tendran profundas repercusiones en la
produccion de eicosanoides por parte de los distintos tejidos y células (Ronda
Lain et al., 1990).

En el hombre, el precursor mas importante en la sintesis de eicosanoides es
el acido araquidonico, que puede proceder de la dieta o bien de la desaturacion
del acido linoleico, siendo su principal fuente los fosfolipidos de membrana. Su
liberacion se produce, bajo estimulos fisiolégicos adecuados, por la accion de
la fosfolipasa A,.

El &cido araquidonico se convierte en las plaquetas principalmente en TXA,,
mientras que el epitelio vascular produce mayoritariamente PGl,. El TXA; es el
agregante plaquetario mas potente que se conoce y posee ademas
propiedades vasoconstrictoras, por su parte, la PGI, es una prostaglandina con
propiedades vasodilatadoras y antiagregantes, totalmente opuestas a las que
presenta el TXA,, siendo por ello el balance entre estos dos prostanoides una
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de las claves del mantenimiento del equilibrio hemostatico.

La accion biolégica diametralmente opuesta que presentan el TXA;, y la PGI,
sobre la funcién plaquetaria y vascular ha dado lugar al concepto de que existe
una relaciéon entre la tendencia trombdética y el cociente TXA,/PGIl,. Aungque
atractiva, esta hipotesis no ha podido ser totalmente probada,
fundamentalmente debido a las dificultades de encontrar parametros
adecuados y reproducibles de medicion de ambos metabolitos en distintas
situaciones patolégicas (Bastida y Castillo, 1988; Dupont, 1991).

Hay un efecto inhibitorio de la conversion del &cido linoleico a araquidénico
(serie w6) en presencia de acidos grasos de la serie »3, debido a que el enzima
encargado de la desaturacion (Delta-6-Desaturasa) tiene una mayor afinidad
por el acido a-linolénico. Por este motivo, el equilibrio se desplazara hacia la
formacion de los metabolitos de la familia »3, en detrimento de los de la serie
w6. Por otro lado, la afinidad de la desaturasa por el acido oleico (»9) es débil,
con lo que su metabolizacién se vera también disminuida en presencia de
acidos grasos »3 (Budowski, 1988).

Por tanto, todos ellos compiten por un mismo sistema enzimatico,
presentando una afinidad de mayor a menor: C18:3>C18:2>C18:1. A igualdad
de concentraciones relativas, los derivados poliinsaturados que se forman mas
rapidamente son los del acido o-linolénico; sin embargo, esta preferencia
cambia al modificar las concentraciones relativas de los acidos grasos de las
otras series. Asi, incrementos en las concentraciones de &cido linoleico
(C18:2w6) inhiben el desarrollo de la serie del acido «-linolénico (C18:3w3),
(Mataix y Martinez, 1993a).

Como se ha sefialado anteriormente, otros acidos grasos poliinsaturados que
estructuralmente son parecidos al &cido araquidénico actian como
competidores o inhibidores en la oxidacién del mismo a prostaglandinas. En la
actualidad esta generalmente aceptado que el elevado consumo, tanto por
humanos como por animales, de acido eicosapentaenoico (EPA, 20:5»3), que
se encuentra en cantidades elevadas en los aceites de pescado, reduce la
agregabilidad de las plaquetas y aumenta el tiempo de sangria, entre otros
efectos, por lo que se ha sugerido que una ingesta elevada de EPA como
componente de la dieta podria tener propiedades antitromboéticas y
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antiateroscleroéticas.

Se sabe también que el EPA es un pobre sustrato para la ciclooxigenasa y es
posible que el principal mecanismo por el que el EPA ejerce su actividad
antitrombodtica sea por competicion directa con la conversion del acido
araquiddnico por la ciclooxigenasa, lo que conduciria a una sintesis disminuida
de TXA,. El EPA produce endoperoxidos prostaglandinicos y TXAsz, que son
sustancias mucho menos potentes como agregantes plaquetarios que los
correspondientes metabolitos del acido araquidonico y, ademas, la prostaciclina
formada en esta serie, la PGl;, es un antiagregante de potencia comparable a
la PGl,.

Numerosas observaciones sugieren que la dieta rica en EPA conduce a
cambios hemostaticos con tendencia antitrombdtica asi como a efectos
antiinflamatorios. Por otra parte, no se sabe si los efectos de los aceites de
pescado son soélo debidos al EPA o también a otros acidos grasos
poliinsaturados, como el acido docosahexaenoico (DHA, 22:6»3), (Bastida y
Castillo, 1988; Ronda Lain et al., 1990).

No obstante, el excesivo consumo de acidos grasos poliinsaturados de
origen marino (omega-3) puede dar lugar a otros problemas:

- Reduccion de los niveles de &cido araquidonico, por inhibicion de la
desaturasa (Budowski, 1988).

- Oxidacion excesiva e incontrolada de los dobles enlaces, lo que
supone la aparicion de radicales libre, que parecen estar implicados en el
envejecimiento celular y el cancer.

I.2. DIETA Y LIPIDOS
[.2.1. Dieta equilibrada

Se considera una dieta equilibrada aquella que, con una cantidad adecuada y
variada de alimentos, proporciona los nutrientes cuantitativa y cualitativamente
necesarios.
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A lo largo de la historia ha ido cambiando la idea de cuales son los nutrientes
gue requiere nuestro organismo y su proporcion en la dieta. Actualmente se le
presta mayor importancia al mantenimiento de la funcién o funciones del
organismo a largo plazo, mas que a la simple prevencion de déficits, es decir,
una dieta equilibrada proporciona, a largo plazo, los nutrientes que son
imprescindibles para el normal funcionamiento actual y futuro de nuestro
organismo: proteinas, hidratos de carbono, lipidos, vitaminas y minerales.
Modernamente se incluye también la fibra.

La nocién de necesidades nutricionales es relativa:

la evaluacion de las necesidades nutricionales de un individuo depende de
factores como la altura, el peso, el sexo, la edad, la morfologia individual, la
actividad y el trabajo, el clima, el estado de salud y las condiciones de vida
(Riba Sicart et al., 1990; Fernandez-Crehuet y Pinedo, 1991; Moreiras, 1990;
Vivanco et al., 1976).

Requerimientos energéticos

El organismo humano necesita energia para mantener la actividad de todos
los procesos y funciones que le son caracteristicos. Habitualmente esta
energia se expresa en Kilocalorias y en Kilojulios (1 KJ equivale a 0,24 Kcal).

La energia que utiliza el organismo proviene de la oxidacion de los llamados
principios inmediatos (hidratos de carbono, lipidos y proteinas) contenidos en
los alimentos. El valor energético de estos combustibles es aproximadamente
de 4 Kcal/g en los hidratos de carbono y proteinas y 9 Kcal/g para los lipidos.

La cantidad de energia que necesita cada individuo depende de:
- el metabolismo basal,
- la termorregulacion corporal,
- la accién dinamica especifica de los alimentos,
- la actividad fisica,
- el sexo,

- estados fisiolégicos (Riba Sicart et al., 1990).
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La estimacion de las necesidades energéticas es distinta segun la edad:

a) En el lactante (menos de un afio): los aportes recomendados estan en
funcién del peso (110 Kcal/Kg de peso).

b) En los nifios de 1 a 3 afos: 1400 Kcal al dia; en los nifios de 4 a 6 afios:
1900 Kcal/dia; en los nifios de de 7 a 9 afios: 2200 Kcal/dia; en los de 10 a 12
afos: 2500 Kcal/dia (para varones) y 2400 Kcal/dia (para mujeres).

¢) En los adolescentes: 2800-3000 Kcal al dia (varones) y 2400 Kcal al dia
(mujeres).

d) En los adultos: 2500-4000 Kcal al dia (varones) y 2100-3000 Kcal al dia
(mujeres).

La FAO/OMS (1973) define las necesidades caloricas de los adultos
utilizando un individuo de referencia:

i) Hombre de referencia: 25 afios, 65 Kg de peso, buena salud, trabajo activo,
clima templado (media de 10 °C), peso estable y normal, y 8 horas de trabajo
no pesado = 3200 Kcal/dia.

i) Mujer de referencia: 25 afos, 55 Kg de peso, buena salud, clima templado,
trabajo ligero y peso estable = 2300 Kcal al dia.

Hay que hacer correcciones en relacion con las condiciones fisiologicas
particulares (embarazo, lactancia) para todas las edades; en funcion de la
actividad, de la masa corporal, de la edad, y en funcion del clima (Vivanco et
al., 1976; Fernandez-Crehuet y Pinedo, 1991; Tortuero, 1990a).

Las necesidades caldricas de orden cuantitativo y cualitativo son:
1) Las necesidades de hidratos de carbono:

Los hidratos de carbono proporcionan la mayor parte de la energia en casi
todas las raciones humanas, probablemente del 50 al 60% es lo mas
adecuado.

Los carbohidratos son compuestos organicos formados por carbono,
hidrégeno y oxigeno, la mayoria de los cuales responden a la formula empirica
Cn(H20)n, en la que n varia entre tres y muchos miles.
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Los hidratos de carbono se clasifican en dos grandes grupos, hidratos de
carbono simples e hidratos de carbono complejos, segun el numero de
azucares que se obtienen de su hidrdlisis. Azucares como la glucosa y la
fructosa, que no pueden ser desdoblados en unidades mas sencillas son
llamados monosacéridos. Los azucares compuestos estan formados por dos o
mas moléculas de monosacaridos, distinguiéndose dos grandes grupos: los
oligosacaridos (con dos o tres unidades de monosacaridos) y los polisacaridos.
Los hidratos de carbono con interés en la alimentacion humana son los
siguientes:

a) Monosacaridos:

- Hexosas como la glucosa, la fructosa, la galactosa y la manosa.
- Pentosas como la ribosa, desoxirribosa, arabinosa, xilosa, etc.
b) Disacéridos: sacarosa, lactosa, maltosa.

c) Polisacéridos:

- Homopolisacaridos: almidon, glucégeno, celulosa.

- Heteropolisacaridos: pectinas, gomas, mucilagos, quitina.

Monosacaridos: la glucosa se encuentra en algunos frutas; es el glicido que
circula libre por la sangre y que los mecanismos de la homeostasis mantienen
dentro de cifras muy precisas.

La fructosa existe de forma libre en las frutas y la miel. La galactosa se
encuentra formando parte del disacarido lactosa.

Disacaridos: la sacarosa es el nutriente del azlucar (de cafia o de remolacha).
Se utiliza como edulcorante y se encuentra en numerosos productos
alimenticios (galletas, chocolates, helados, pasteles, etc).

La lactosa es el glacido de la leche de los mamiferos.

La maltosa no existe, practicamente, en estado libre en los alimentos, pero se
forma en la digestion de los almidones por las amilasas.
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Polisacéaridos: son hidratos de carbono de estructura quimica compleja,
formados por centenares de moléculas de glucosa, bien en estructura lineal o
bien ramificada. Los mas importantes para el hombre son el almidén, el
glucégeno y la celulosa. Los cereales, las legumbres y los tubérculos son los
principales grupos de alimentos ricos en almidon.

Es importante destacar que dentro del aporte energético procedente de los
hidratos de carbono, no mas de un 5-6% debe provenir de carbohidratos
simples (azucares refinados); el resto debe ingerirse en forma de carbohidratos
complejos (Riba Sicart et al., 1990; Moreno y De la Torre, 1983).

2) Las necesidades de lipidos

Los lipidos, junto con los hidratos de carbono, son los elementos nutritivos de
los alimentos que nos proporcionan la mayor parte de la energia necesaria
para los procesos vitales. Actualmente se recomienda que los lipidos aporten
menos del 30% de la energia total de la dieta.

Los lipidos o grasas presentes en los alimentos estdn mayoritariamente en
forma de triglicéridos (lipidos simples). También pueden hallarse como lipidos
compuestos (fosfolipidos, esfingomielinas, gangliésidos y cerebrosidos).

Al igual que los hidratos de carbono, los lipidos simples estan formados por
carbono, oxigeno e hidrégeno, pero asociados de manera diferente, hecho que
les confiere caracteristicas muy distintas; por su parte, los lipidos compuestos
también contienen fésforo, nitrégeno o azufre (Vivanco et al., 1976; Moreno y
De la Torre, 1983).

Dentro del grupo de los &cidos grasos poliinsaturados estan los acidos grasos
esenciales, qgue merecen una especial atencion porque nuestro organismo no
los puede sintetizar. La dieta debe contener pequefias cantidades de acido
linoleico para mantener la salud; el 4cido araquidénico también se considera
esencial, pero so6lo cuando existe una deficiencia de acido linoleico. El tercer
acido graso clasificado tradicionalmente como esencial es el alfa-linolénico
(NRC, 1989).
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Se les atribuyen las siguientes funciones:
- participacion en la estructura y funcionamiento de las membranas celulares,
- precursores de prostaglandinas,

- participacion en la formacion de células nerviosas y en los fendmenos de
crecimiento, regeneracion e integridad de la piel.

Segun la FAO/OMS (1985), los requerimientos de acidos grasos esenciales
se pueden calcular en un 3% del total de la energia ingerida por los adultos,
siendo recomendable aumentar esta cantidad hasta un 5% durante la gestacion
(lo que representa unos 15 gramos de acido linoleico/dia) y hasta un 7-8%
durante la lactancia.

Los fosfolipidos, las esfingomielinas, los gangliésidos y los cerebrésidos son
lipidos organicos pero son sintetizados a partir de otros metabolitos, por lo que
no son nutrientes esenciales.

Emparentados con los lipidos estan los esteroides y las vitaminas liposolubles
(A, D, EyK).

El aumento de la proporcion de acidos grasos poliinsaturados aumenta las
necesidades de vitamina E (o-tocoferol). El o-tocoferol previene la
peroxidacion de los acidos grasos poliinsaturados de las membranas (Bour,
1985).

El colesterol es el esterol predominante en los mamiferos superiores, de
manera que siempre hay algo de colesterol en todos los tejidos animales. Sin
embargo, no es un nutriente esencial ya que todos los mamiferos son capaces
de sintetizarlo (Riba Sicart et al., 1990; Dupont, 1991; Moreno y De la Torre,
1983; Arrigo y Rondinone, 1986; NRC, 1989).

3) Las necesidades de proteinas

Las proteinas de la dieta también son una fuente de energia para nuestro
organismo, pero en este aspecto son menos importantes que los hidratos de
carbono y que los lipidos. La contribucion de las proteinas al valor energético
en las raciones bien equilibradas es de un 12-15% del total, pero su
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importancia real se debe al hecho de que cada célula del organismo esta
formada por proteinas que estan sujetas a una constante renovacion.

Las proteinas estan formadas no solo por carbono, hidrégeno y oxigeno, sino
gue también contienen nitrégeno y azufre, dos elementos esenciales en todas
las proteinas celulares.

Aparte de su funcion estructural, las proteinas también tienen funcion
reguladora como hormonas, enzimas, neurotransmisores, intervienen en los
procesos inmunoldgicos, etc.

Por otra parte, la grasa corporal puede derivar de los hidratos de carbono y
los hidratos de carbono de las proteinas (neoglucogénesis), pero las proteinas
del organismo inevitablemente dependen para su formacion y mantenimiento
de las proteinas de los alimentos.

Las proteinas de la racion deben aportar los aminoacidos esenciales y los
aminoacidos necesarios para el crecimiento de los nifios y jovenes y los
necesarios para la renovacion de los tejidos de los adultos.

Son denominados aminoacidos esenciales los que, siendo fundamentales
para el organismo, no se sintetizan y solo se pueden obtener a través de los
alimentos. Para el ser humano los aminoacidos esenciales son: isoleucina,
leucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina, triptéfano y valina. La histidina
es esencial tanto en nifios en crecimiento como en pacientes con insuficiencia
renal cronica (Grande Covian, 1988a; Riba Sicart et al., 1990).

El valor biolégico de una proteina, animal o vegetal, esta en funcion de la
presencia o0 ausencia de estos ocho aminoacidos. Al referirnos al valor
biolégico de una proteina natural, hemos de compararla con otras que
utilizamos como patron. Estas proteinas patrén son las que se han mostrado
mas eficientes para cubrir el equilibrio nitrogenado del hombre. Las mas
empleadas son: dos naturales, caseina y ovoalbumina (proteinas de la leche y
el huevo, respectivamente), y una tercera artificial, elaborada a base de la
suma de aminoacidos esenciales y en la proporcion Optima reconocida
experimentalmente (Fernandez-Crehuet y Pinedo, 1991).

En general, los indices biologicos de calidad proteica nos aportan datos
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indirectos y cualitativos obtenidos en animales de experimentacion, por esta
razén su exactitud y valor presentan limitaciones, asi como su aplicacion a los
seres humanos. Por otra parte, o habitual en la dieta del hombre es que no
exista una sola fuente proteica y que estas fuentes tengan distinto origen y
calidad, lo que introduce el concepto de complementacion proteica. Segun
este concepto, el consumo de dos proteinas con patrones aminoacidicos
diferentes puede dar lugar al consumo de adecuados niveles y proporciones de
aminoacidos esenciales, de acuerdo con los requerimientos especificos del
hombre. Asi, la participacion en una comida de dos fuentes proteicas con
valores biol6gicos o computos quimicos no muy buenos puede dar lugar a la
ingesta de un patrén de aminoacidos muy semejante al de la proteina patron.
En general, las proteinas de cereales son limitantes en lisina y las de origen
animal en metionina, por lo que la mezcla de ambas dara como resultado un
patron de aminoacidos de gran calidad. Sin embargo, la complementacion en
lisina no tiene que hacerse necesariamente con una proteina animal puesto
gue las legumbres son buenas fuentes de este aminoacido. Por esta razon en
paises que consumen poca proteina de origen animal la mezcla de cereales y
leguminosas puede cubrir las necesidades de aminoacidos esenciales en esas
poblaciones. En los ultimos afios en los paises desarrollados, y gracias a la
sintesis de aminoacidos, se estan elaborando alimentos enriquecidos en
aguellos aminoacidos en los que son deficientes; por ejemplo, el pan
enriquecido en lisina (Mataix y Martinez, 1993b).

Las demandas de proteina son maximas en la nifiez y la adolescencia debido
al importante crecimiento y desarrollo que tienen lugar en estas etapas.
También las mujeres gestantes y en periodos de lactacion tienen mayores
requerimientos proteicos.

Las demandas proteicas del adulto son menores debido a que se necesita la
proteina para la reparacion o reposicion de estructuras ya existentes. En la
vejez, aunque en principio las necesidades de proteina serian semejantes a las
del adulto, la frecuente aparicion en esta etapa de patologias crénicas que
pueden acelerar el catabolismo proteico, hace recomendable aumentar el
margen de seguridad en la ingesta de este nutriente (Linder, 1988Db).

Las recomendaciones actuales para los adultos estan alrededor de 0,55 g/Kg
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y dia de proteinas de alto valor biol6gico; para mezclas de proteinas de distinto
valor biolégico, se recomienda 0,75 g/Kg y dia.

Teniendo en cuenta que la digestibilidad de las proteinas de la dieta
occidental se puede establecer sobre el 95% (dieta pobre en fibra), se corrige
el valor anteriormente sefialado y se obtiene que las necesidades proteicas son
de 0,80 g/Kg y dia.

Si nuestra dieta fuese a base de frutas, verduras y cereales integrales, la
correcion para la digestibilidad se podria fijar en un 85%, con lo que las
necesidades proteicas para los adultos serian de 0,88 g/Kg y dia (Riba Sicart et
al., 1990).

4) Las necesidades de vitaminas

Las vitaminas son sustancias que estan presentes en los alimentos solo en
pequefias cantidades, siendo imprescindibles para el crecimiento vy
conservacion del organismo, ya que éste por lo general no las puede sintetizar.

Esta definicion proporciona una idea mas exacta del papel protector de las
vitaminas si consideramos el hecho de que muchas de ellas estan intimamente
relacionadas con coenzimas (para muchas vitaminas se conoce bien la
actividad biocatalitica por el hecho de formar parte de un coenzima).

Clasicamente las vitaminas se dividen en hidrosolubles y liposolubles. Las
primeras se encuentran ampliamente difundidas en los alimentos. El exceso de
vitaminas solubles en agua se elimina en orina y, por ello, un exceso en su
ingesta, siempre que no sea grande y prolongado en el tiempo, no es peligroso
porgue las reservas corporales estan necesariamente limitadas.

Las vitaminas liposolubles se ingieren habitualmente con la grasa de la dieta
y con ella deben absorberse. Cuando se toman cantidades excesivas de
vitaminas liposolubes se almacenan en el higado y/o tejido adiposo, donde
pueden alcanzar niveles toxicos al cabo del tiempo; por ello, la
sobredosificacion de vitaminas A y D puede resultar peligrosa (Barrionuevo y
Fornos, 1993; Tortuero, 1990b).

De forma general puede decirse gque las necesidades de vitaminas se cubren
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cuando en la racion se incluyen leche, frutas y verduras frescas.
Sin embargo, debemos recordar dos hechos:

a) Ciertas vitaminas no se ingieren como tales sino como provitaminas y es el
propio organismo el que realiza la ultima fase de su sintesis (es el caso de la
vitamina A); en estos casos, las necesidades de estas vitaminas se suelen
cubrir a partir del aporte de provitaminas.

b) La flora bacteriana normal del intestino es capaz de sintetizar cantidades
considerables de ciertas vitaminas, por ejemplo, vitamina K, &cido nicotinico,
vitamina By, etc., y asi, por ejemplo, las necesidades de vitamina K las cubren
las bacterias de la flora intestinal normal.

La niacina es sintetizada, en pequefias cantidades, por las bacterias
intestinales y dos tercios del consumo total diario provienen de la sintesis
enddgena a partir del triptéfano de la dieta; por ello, cubrir las necesidades de
niacina es un proceso que depende de la cantidad de triptéfano de la dieta (la
equivalencia es de 60 mg de triptéfano para la sintesis de 1 mg de niacina).

Las necesidades de tiamina, riboflavina y niacina se relacionan, suponiendo
gue el individuo esta en equilibrio calérico, con el gasto energético (se dan
como mg por 1000 Kcal) debido a las funciones de las mismas en el
metabolismo energético (Davidson et al., 1979). Por ejemplo, la cantidad
recomendada de riboflavina para los adultos es de 0,6 mg/1000 Kcal (1,2
mg/dia).

Para la vitamina B, las recomendaciones varian mucho con la edad pero, en
general, son muy pequefas; por ejemplo, para los adultos se recomiendan
unos 2 ug/ dia. En cuanto al &acido fdlico, las recomendaciones van
aumentando paralelamente con la edad. Asi, para los adultos se recomiendan
200 ug/dia, valor que aumenta en las situaciones fisiol6gicas de gestacion o
periodo de lactancia.

Las recomendaciones para otras vitaminas del complejo B incluyen las del
acido pantoténico (4-7 mg/dia), piridoxina, cuyas recomendaciones varian con
muchos factores, como la ingesta proteica, el tratamiento con anticonceptivos
orales, el estrés, etc., y otras menos estudiadas como la biotina.
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Por otra parte, las recomendaciones diarias de vitamina C son de 45 mg para
los adultos de ambos sexos; en el caso de las mujeres, se incrementan en
situaciones fisiologicas de embarazo o lactancia (Barrionuevo y Fornos, 1993).

En cuanto a las vitaminas liposolubles, las recomendaciones para la vitamina
A varian entre 4000-5000 Ul/dia en adultos, aplicAndose esta ultima cantidad
en embarazadas, y 1400-3000 Ul/dia en nifios; estas recomendaciones estan
condicionadas por la cantidad y calidad proteica y por el contenido energético y
de cinc de la dieta.

Para la vitamina D las ingestas recomendadas son de 200-400 Ul/dia, valores
gue se incrementan en los recién nacidos y prematuros, y en mujeres
embarazadas o en periodo de lactancia.

Las cantidades idoneas de vitamina E que deben ingerirse diariamente varian
segun la edad; para los adultos se recomiendan 8 mg/dia para las mujeres
(cantidad que se incrementa en el embarazo y la lactancia) y 10 mg/dia para
los varones.

Los requerimientos de vitamina E pueden aumentar hasta 20 mg/dia si se
eleva la concentracion de acidos grasos poliinsaturados en la dieta. La
relacion entre o-tocoferol (en mg) y grasas (en gramos) debe ser

aproximadamente de 0,4.

Respecto a la vitamina K, una dieta que suministre 1 pg/Kg/dia cubre la
racion diaria recomendada, que se ha fijado en 0,5-2 ug/Kg/dia (Barrionuevo y
Fornos, 1993).

5) Las necesidades de minerales

Los elementos minerales son componentes integrantes del protoplasma vivo
gue desempenian tres funciones esenciales en el organismo:

a) Papel plastico como componentes del esqueleto, determinando la solidez y
rigidez del mismo.

b) Papel protector como sales disueltas, condicionando el estado fisico-quimico
y las propiedades de los liquidos del organismo (pH, presion osmética, etc.),
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indispensables para la vida celular.

c¢) Papel protector: son esenciales para nuestro organismo como constituyentes
de compuestos mas complejos (hemoglobina, hormonas, enzimas).

Al igual que otros componentes del organismo, las sustancias minerales
estan sometidas a un metabolismo continuo.

El dinamismo celular esta intimamente ligado a un proceso de
desplazamiento inorganico. La produccidn de secreciones y la eliminacion de
agua dependen del contenido de sustancias minerales; la formacion y
demolicibn de células representa fijacion o liberacion de minerales. Se
comprende, por tanto, que el organismo tiene pérdidas de componentes
inorganicos que deben ser suministrados y repuestos en la alimentacion. En
una alimentacion normal el hombre elimina diariamente entre 15 y 25 gramos
de sustancias minerales (Moreno y De la Torre, 1983; Riba Sicart et al., 1990).

Para estudiar mejor estos elementos minerales es conveniente agruparlos del
modo siguiente:

a) Elementos plasticos: calcio, fosforo, magnesio, azufre.
b) Elementos electrolitos: sodio, potasio, cloruro.
¢) Elementos organicos: hierro, yodo.

d) Oligoelementos: hierro, cobre, cinc, manganeso, fldor, selenio, cromo,
cobalto, molibdeno, estafio.

Después del carbono, oxigeno y nitrégeno, los elementos quimicos que
deben estar presentes en mayor cantidad en la dieta son calcio, fosforo, azufre,
potasio, sodio, cloruro y magnesio. A estos elementos se les suele denominar
macroelementos o elementos mayoritarios, 1o que hace referencia a las
cantidades relativamente altas de los mismos que son necesarias para cubrir
las necesidades corporales. Todos ellos, con excepcién del azufre y el fésforo,
estan presentes en grandes cantidades en los alimentos, en forma de
compuestos inorganicos. El azufre de la dieta se encuentra principalmente
como aminodacidos azufrados, y el fésforo, en las moléculas de nucleotidos. La
mayor proporcion de calcio, fésforo y magnesio del organismo se encuentra en
el tejido 6seo, que también es el lugar de almacenamiento de estos elementos
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(Linder, 1988c).

Ademas de los elementos mencionados, el cuerpo humano contiene y es
capaz de incorporar cantidades traza de un gran niamero de elementos, de los
cuales el hierro es el mas abundante, mientras que elementos como el cobalto,
el cromo, etc.,, estan presentes en los tejidos en concentraciones casi
indeterminables. Muchos de estos elementos traza son esenciales para la vida,
la conservacion de la salud y la reproduccion; se conocen con cierta precision
sus funciones como cofactores enzimaticos 0 como electrolitos en los liquidos
corporales, asi como su importancia en los sistemas de transporte de oxigeno o
como componentes de macromoléculas que no tienen accidén enzimética. Con
las excepciones del hierro y el yodo, la importancia fisiologica de los demas
elementos traza presentes en la dieta se estd empezando a comprender mas
ampliamente en la actualidad. Ciertas alteraciones de determinadas funciones
fisioldégicas se comienzan a asociar con deficiencias nutricionales de elementos
traza especificos, por ejemplo, flior y caries dental, cromo e intolerancia a la
glucosa, cobre e hipercolesterolemia, etc., (Linder, 1988c; Alemany, 1992).

Con la mejora de los conocimientos del papel biologico de los minerales es
posible que se aumente el numero de minerales considerados como
esenciales, aunque es probable que no constituyan un problema de nutricion
practica para la mayoria de los individuos sanos que reciban una dieta variada
adecuada. Teniendo en cuenta la distribucion y riqueza de los minerales en los
alimentos, las necesidades minimas, los fendbmenos de ingesta, absorcion y
retencion corporales y las manisfestaciones clinicas posibles asociadas a los
distintos niveles de cada mineral en el organismo, los minerales que
habitualmente se consideran relacionados con problemas de deficiencias son
el calcio y el hierro.

En el establecimiento de las recomendaciones de calcio influyen la edad y
diversos factores que afectan su absorcion. Por otra parte, numerosas
encuestas dietéticas realizadas en la poblacion occidental sefialan que en el
adulto la ingesta media de calcio diaria varia entre 400 y 1300 mg. A cualquier
edad, el hombre consume mas calcio que la mujer y también a cualquier edad
se encuentran individuos que ingieren de dos a cuatro veces la cantidad de
calcio recomendada.
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A excepcidn de los lactantes, la cantidad recomendada de fésforo es igual a
la del calcio, a pesar de que la proporcion Ca/P de las dietas ingeridas
actualmente es inferior a 0,75.

Las recomendaciones de hierro para evitar la anemia oscilan entre 6 y 30
mg/dia, en funcién de la edad y el sexo, siendo extremas las necesidades en
las mujeres en edad fértil, embarazadas y en la lactacion, y también en funcién
del porcentaje caldrico que aporten los alimentos animales, siendo maximas si
éstos proporcionan menos del 10% de la energia (Aranda y Llopis, 1993).

6) Las necesidades de fibra

La fibra dietaria se describe como el componente de la dieta no digerible en
el tracto gastrointestinal humano debido a la ausencia de enzimas especificos o
a la incapacidad de los enzimas presentes para completar la digestion. Los
componentes de la fibra dietaria incluyen varios compuestos como la celulosa,
hemicelulosa, pectinas, mucilagos, gomas, polisacaridos de algas y lignina.

La fibra puede ser de muy distintos tipos desde el punto de vista quimico
aunque todos estan relacionados con los hidratos de carbono complejos, salvo
la lignina, que no pertenece al grupo de los polisacaridos.

La fibra dietaria puede dividirse en formas solubles y no solubles. La fibra
soluble estd compuesta por gomas, mucilagos, pectinas y algunas
hemicelulosas, y la fibra no soluble incluye celulosa, algunas hemicelulosas y
lignina. La fibra soluble es degrada en el colon a acidos grasos de cadena
corta, volatiles o no, y contribuye poco a la formacion del bolo fecal, a la que si
contribuye la fibra no soluble.

Su digestibilidad, que es nula por definicion, requiere una consideracion mas
profunda puesto que la flora bacteriana intestinal, sobre todo en el colon, ataca
y degrada este material, a excepcion de la lignina y algunas celulosas
(Fernandez et al., 1993).

Desde el punto de vista nutricional estricto la fibra no tiene practicamente
valor, sin embargo tiene una serie de propiedades fisico-quimicas que hacen
gue contribuya a que los procesos digestivos sean 6ptimos, en especial los
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relacionados con la actividad mecanica del tracto gastrointestinal; asi,
aumentan el volumen de las heces, aumentan la velocidad de transito, en
especial la celulosa; el guar y la pectina retardan el vaciado gastrico.

Los componentes de la fibra también absorben y eliminan algunos
contaminantes y sustancias perjudiciales que pueden estar presentes en el
intestino; disminuyen la absorcion de algunos nutrientes; de hecho, las dietas
ricas en fibra pueden afectar el balance de hierro, cinc, calcio, magnesio, sodio
y potasio. Cuando se han estudiado los componentes del material vegetal
responsables de la retencion de iones, se ha encontrado un gran poder del
acido fitico en este sentido. Sin duda, las interacciones minerales-fibra es de
los aspectos mas controvertidos (Sanchez Campos, 1993).

La fibra es recomendable porque su consumo parece disminuir la incidencia
de ciertos procesos patoldgicos (estrefiimiento, hemorroides, cancer de colon,
diverticulosis de colon); también parece mejorar los niveles de colesterol y la
glucemia en la diabetes, etc.

Se recomienda una ingestion de 20 a 30 gramos de fibra al dia, por ello es
adecuado tomar frutas, verduras y hortalizas (Schneeman y Gallaher, 1991,
Riba Sicart et al., 1990; Sdnchez Campos, 1993).

Para mantener su salud el hombre no necesita ningun tipo determinado de
alimento, sino solamente energia y nutrientes. Dicho de otra manera, ningun
alimento es completo para el hombre, es decir, ninguno aporta todos los
nutrientes necesarios, con la excepcion de la leche de la madre para el nifio en
los primeros estadios de su desarrollo. Pero si la dieta es lo suficientemente
variada (intervienen en ella alimentos de los distintos grupos en que estos se
clasifican), ésta sera satisfactoria (Varela, 1991).

Debemos, por tanto, definir adecuadamente los términos empleados y
establecer una distincidbn entre necesidades nutritivas y recomendaciones
dietéticas.

Las necesidades nutritivas son objeto de estudio por parte de los fisidlogos y
de los bidlogos. Pueden calcularse de manera bastante precisa si se definen al
mismo tiempo los criterios que se utilizan para valorar la necesidad (por
ejemplo, la cantidad minima de un nutriente determinado necesaria para
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compensar todas las pérdidas del organismo, asegurar las funciones
metabdlicas en las que interviene el nutriente y mantener las reservas), y si se
definen las condiciones en las que se encuentra el individuo (edad, sexo, peso,
actividad, entorno, estado nutricional anterior, composicion de la dieta, etc.).

Las recomendaciones dietéticas son unos valores seleccionados por un
grupo de expertos que tienen en cuenta, no sélo los datos sobre las
necesidades nutritivas, sino también la absorcion del nutriente, su
biodisponibilidad, y las motivaciones y habitos alimentarios de las personas a
las que se dirigen, en la medida en que estos habitos son importantes para la
salud.

Las recomendaciones dietéticas se pueden definir como las cantidades
medias de cada uno de los nutrientes que hay que aportar por persona y dia
para satisfacer las necesidades de un grupo de individuos o de una poblacion,
y asegurarles a todos un buen estado nutricional, segun los conocimientos que
se tengan en este aspecto.

Estos aportes deben ser lo suficientemente elevados como para satisfacer las
necesidades de casi todos los individuos del grupo con unas caracteristicas
definidas (edad, sexo, talla, actividad fisica, etc.).

Debido a que los individuos diferen en cuanto a sus necesidades o a la
utilizaciéon metabdlica de los alimentos, es evidente que las recomendaciones
dietéticas, que se calculan para satisfacer las necesidades de la gran mayoria
de los individuos (al menos el 95% de las personas del grupo considerado),
exceden a las necesidades de determinadas personas. Que el aporte sea
inferior a la cantidad recomendada no significa que el individuo no satisfaga
sus necesidades, pero cuanto mas pequefio es el aporte con relacion a las
recomendaciones, mas riesgo tiene el sujeto de no satisfacer sus propias
necesidades.

Para comprender mejor el concepto de recomendacion dietética lo mas
conveniente es conocer la variabilidad de las necesidades en una poblacion
determinada, es decir, se deben determinar las necesidades medias del grupo
y conocer la dispersion de las necesidades de la poblacion.

En el caso en el que esta distribucion se asemeje a la gaussiana, para la
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mayor parte de los nutrientes se puede determinar el limite superior de la
distribucion sumandole dos desviaciones estandar a la media; este limite
asegura la cobertura de las necesidades del 97,5% de los individuos. Cuando
Nno se conoce con precision cual es la desviacion estandar, lo razonable es
estimarla en un 15% de la media. En los casos en los que la distribucion de las
necesidades no sea gaussiana, es indispensable precisar mediante trabajos de
investigacion una zona sin riesgo de carencia ni de exceso para los aportes
considerados (Dupin y Hercberg, 1988; OMS, 1990).

Las recomendaciones dietéticas deben ser consideradas como elementos de
referencia; el objetivo es proponer unos niveles que permitan un buen estado
de nutricion en un grupo de individuos, limitando, en la medida de lo posible,
los riesgos de carencia, de desequilibrio o de sobrecarga. Pero esto no quiere
decir que la dieta deba estar ajustada a las recomendaciones para cada dia: se
considera el equilibrio en la dieta a lo largo de un periodo de varios dias
consecutivos.

Las recomendaciones se refieren a grupos de individuos mas que a
individuos concretos; siendo esto particularmente cierto en lo referente a los
aportes energéticos, para los que las variaciones individuales son muy
importantes.

Ademas, las cifras de recomendaciones que dan los Grupos de expertos
corresponden al estado de los conocimientos en un momento dado; no son,
pues, de aplicacion universal y deben ser revisadas y puestas al dia
peribdicamente para tener en cuenta tanto el progreso de los conocimientos
como la evolucion de las formas de vida (Anderson et al., 1985; Dupin y
Hercberg, 1988; Harper, 1991; OMS, 1990; Varela, 1991; Varela, 1993c; Mataix
y Aranceta, 1993; Vicario et al., 1994).

Los aportes dietéticos recomendados no incluyen recomendaciones sobre las
ingestas adecuadas de grasa, carbohidratos y fibra y no entran en las
asociaciones entre dieta y enfermedades crénicas y degenerativas ni en otros
problemas de Salud Publica; por ello se han propuesto las pautas dietéticas
para una dieta sana y para la prevencion de la enfermedad, como componentes
de la politica de Salud Publica.
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En los afios 50, cuando la salud de las poblaciones de los paises
industrializados ya habia mejorado inmensamente, habia aumentado la
esperanza de vida y las enfermedades cronicas y degenerativas se habian
convertido en las principales causas de muerte, se comenz0 a prestar atencion
a las observaciones que sugerian que la incidencia de algunas de estas
enfermedades podria tener relacion con determinados componentes de la
dieta. Durante este periodo, la observacion experimental de que las
concentraciones de lipidos sanguineos podrian depender de la dieta y las
observaciones epidemiolégicas de las asociaciones entre las cantidades y tipos
de la grasa consumida y la mortalidad de origen cardiaco llevaron a la
American Heart Association a proponer pautas dietéticas para reducir la
incidencia de ataques cardiacos.

Este fue el inicio de la proliferacion de nuevas pautas dietéticas para la
prevencion de enfermedades que realizaron diversas Organizaciones
profesionales y comités nacionales y que han ido aumentando en los ultimos
afios. Desde entonces, dos grandes informes sobre dieta y enfermedades
cronicas y degenerativas, uno del Surgeon General y otro del comité del
National Research Council, reiteraron casi todas las recomendaciones
dietéticas propuestas previamente y proporcionaron recopilaciones de la mayor
parte de la informacion utilizada para asentar estas recomendaciones.

Aungue algunos de estos grupos de pautas incluyen recomendaciones para
el mantenimiento de las ingestas de nutrientes esenciales (como el calcio, el
hierro o el fltor) que son similares a las de las recomendaciones dietéticas, su
objetivo fundamental es la prevencion de enfermedades y trastornos cronicos y
degenerativos, sobre todo la cardiopatia isquémica, la hipertension y el cancer,
mediante la modificacion de las ingestas de grasas, carbohidratos, colesterol,
sodio y fibras, que son nutrientes y componentes de los alimentos que, con
excepcion del sodio, no se tratan con detalle en las publicaciones sobre
recomendaciones dietéticas.

Las recomendaciones para la prevencion de la enfermedad no siguen los
procedimientos utilizados para la formulacion de los patrones dietéticos
(recomendaciones dietéticas), en los que la literatura cientifica relativa al tema
ha sido valorada de forma critica por un comité que no interviene en el
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establecimiento de politicas generales.

Las pautas dietéticas para la salud de los Departamentos de Agricultura
(USDA) y de Salud y Servicios Humanos (HHS) de Estados Unidos incluyen el
consumo de una dieta que sea adecuada desde el punto de vista de la nutricion
y el consumo de fuentes energéticas alimentarias con moderacion que permitan
mantener un peso corporal adecuado. Estas pautas también incluyen la
recomendacion de evitar el consumo excesivo de grasa, de grasas saturadas,
de colesterol, de azucar y de sodio, comer alimentos con cantidades
adecuadas de almidén y fibras y consumir bebidas alcohdlicas con moderacion.

Los temas cientificos que subyacen al control de las enfermedades cronicas y
degenerativas y al papel que debe desempenfiar la dieta en este control no han
sido aun dilucidados. Muchas de las pautas para la prevencion de la
enfermedad han sido modificadas varias veces desde que fueron publicadas
por primera vez y, con los actuales progresos del conocimiento de las bases
genéticas y bioquimicas de estas importantes enfermedades, se producira una
nueva evaluacion de estas recomendaciones de politica general, de manera
gue proporcionen una perspectiva correcta acerca de las relaciones entre la
dieta y la salud (Harper, 1991).

[.2.2. Calidad lipidica de la dieta

Las grasas o lipidos son imprescindibles en una alimentacion equilibrada, no
obstante, y debido a que los animales son capaces de fabricar grasas a
expensas de hidratos de carbono y de la porcibn carbonada de los
aminoacidos, durante mucho tiempo se pensOé que las grasas no eran
indispensables para la nutricion.

Las grasas tienen un importante papel en la alimentacién humana porque son
psicoestimulantes del apetito, contribuyen a la palatabilidad de los alimentos y
al poder de saciedad de la dieta debido a que el vaciamiento gastrico es mas
lento cuando la proporcién de grasa de la dieta es elevada. No desarrollan
gases intestinales, no se oxidan ni se termopolimerizan (a no ser a elevadas
temperaturas).
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Ademdas son importantes en la técnica culinaria y en las técnicas de
conservacion y transformacion industrial de los alimentos.

Pero también su presencia en la dieta es discutible porque son
colesterolgénicas (por tanto, aterdogenas y trombogenas), coagulantes y
cetogeno-aciddgenas (Arrigo y Rondinone, 1988; Grande Covian, 1988b; Arrigo
y Rondinone, 1986).

Como ocurre con todos los nutrientes, hay alimentos naturales que deben su
toxicidad potencial a su contenido lipidico. El ejemplo mas clasico en este
sentido es el 4cido erucico que se encuentra en diversos vegetales y ha sido
estudiado especialmente en el aceite de colza y el de mostaza. Sin embargo,
rara vez se han producido casos de toxicidad aguda por un consumo excesivo
de alimentos ricos en grasa (Roberts, 1986).

Del 95 al 98% de toda la grasa ingerida con los alimentos esta en forma de
triglicéridos, cifra que coincide con el porcentaje de este tipo de grasa en el
cuerpo humano. Las cantidades de colesterol y lipidos complejos ingeridas con
la dieta son pequenfias (Linder, 1988a).

El estado fisico de los triglicéridos depende de la longitud de la cadena y del
grado de insaturacion de los acidos grasos que forman parte de su estructura.
La hidrolisis de los lipidos neutros da lugar a acidos grasos libres, es decir, a
acidos grasos no esterificados, que son solubles en el agua, en la que dan
soluciones acidas, y que forman sales &cidas (jabones) con soluciones basicas,
de donde procede el término de materia saponificable (Dupont, 1991).

Los acidos grasos son moléculas organicas formadas por carbono (46%),
hidrégeno (12,7%) y oxigeno (11,3%). Tienen una cadena hidrocarbonada con
un grupo carboxilo terminal. La longitud de la cadena varia entre 4 y 26 atomos
de carbono y en funcién de ésta se clasifican como acidos grasos de cadena
corta (4 a 8 atomos de carbono), de cadena media (10-12 carbonos), de
cadena larga (14 a 20 atomos de carbono) y de cadena muy larga (22 6 mas
carbonos). Esta division es importante porque establece diferencias en su
digestion, absorcion y metabolismo. Ademas, la cadena hidrocarbonada puede
ser saturada (sin dobles enlaces) o insaturada. Si tiene un doble enlace, se
denominan &cidos grasos monoinsaturados (0 monoenoicos), si tienen dos o

mas dobles enlaces se denominan poliinsaturados (polienoicos).
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La presencia de un doble enlace en la molécula de un &cido graso constituye
un punto susceptible de sufrir reacciones de oxidacion, que se llevan a cabo en
presencia del oxigeno del aire y a nivel celular por el oxigeno procedente de la
respiracion.

Estas reacciones son complejas y llevan a la formacién de compuestos
(alcoholes, aldehidos, etc.) que producen alteraciones de las propiedades
organolépticas de las grasas (enranciamiento). La primera fase del proceso es
la aparicion de radicales libres, muy inestables y reactivos y como resultado se
obtienen, aparte de los compuestos ya mencionados, compuestos con dobles
enlaces conjugados, que son potencialmente toxicos.

Los &cidos grasos poliinsaturados son muy sensibles a la autoxidacion, por lo
gue requieren la presencia de antioxidantes naturales que la eviten, como los
tocoferoles (con actividad de vitamina E), los [3-carotenos y los compuestos
fendlicos (Mataix y Martinez, 1993a).

Existen dos tipos de nomenclatura para los acidos grasos; una de ellas toma
como carbono inicial el del gupo carboxilo y es la que les da su hombre quimico
oficial mientras que la otra, mas utilizada por los nutriélogos, comienza a contar
los atomos de carbono desde el grupo metilo terminal, segun las
modificaciones que los acidos grasos sufren en el interior del organismo, como
son la elongacioén y la desaturacion.

En la nomenclatura de los acidos grasos insaturados se debe indicar, ademas
de la longitud de la cadena, el nUumero de dobles enlaces y su posicion. Si
tomamos como ejemplo el &cido linoleico, existen varias posibilidades de
representacion: a) C18:2_9,12, segun la nomenclatura quimica; b) C18:2 »-6 o
también C18:2 n-6, segun la nomenclatura mas utilizada en nutricion. En la
gue se indica que el &cido graso tiene 18 atomos de carbono y 2 dobles
enlaces y que el primero de ellos se localiza entre los carbonos 6 y 7, contando
desde el grupo metilo terminal (Budowski, 1988; Mataix y Martinez, 1993a).

En las tablas | y Il se describe la nomenclatura utilizada para los acidos
grasos de mayor importancia en los alimentos (Dupont, 1991).
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Tabla |

Algunos acidos grasos saturados que se encuentran en los alimentos (Dupont, 1991).

Simbolo Nombre sistematico Nombre comuin Fuente grasa tipica
4:0 Butanoico Butirico Mantequilla
6:0 Hexanoico Caproico Mantequilla
8:0 Octanoico Caprilico Aceite de coco
10:0 Decanoico Céprico Aceite de coco
12:0 Dodecanoico L&urico Aceite de coco
14:0 Tetradecanoico Miristico Mantequilla, aceite de coco
16:0 Hexadecanoico Palmitico Casi todas las grasas y aceites
18:0 Octadecanoico Estearico Casi todas las grasas y aceites
20:0 Eicosanoico Araquidico Tocino, aceite de cacahuete
22:0 Docosanoico Behénico Aceite de cacahuete
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Tabla Il

Algunos acidos grasos insaturados que se encuentran en los alimentos (Dupont, 1991).

Simbolo Nombre sistematico Nombre comuin Fuente grasa tipica
10:101 9-Decenoico Caproleico Mantequilla
12:163 9-Dodecenoico Lauroleico Mantequilla
14:165 9-Tetradecanoico Miristoleico Mantequilla
16:107 9-Hexadecenoico Palmitoleico Aceites de pescado
16:107 Transhexadecenoico Palmitelaidico AVH (*)
18:109 9-Octadecenoico Oleico Casi todas las grasas y aceites
18:109 9-Octadecenoico Elaidico Mantequilla, sebo vacuno, AVH (*)
18:1w7 11-Octadecenoico Vaccénico Mantequilla, sebo vacuno
18:2w6 9,12-Octadecadienoico Linoleico Casi todos los aceites vegetales
18:3w3 9,12,15-Octadecatrienoico a-Linolénico Aceites de colza, canola
20:1011 9-Eicosanoico Gadoleico Aceites de pescado
20:19 11-Eicosanoico Gondoico Aceite de colza
20:309 5,8,11-Eicosatrienoico Mead Animales con déficit de AGE (**)
20:406 5,8,11,14-Eicosatetraenoico Araquidonico Tocino
20:503 5,8,11,14,17-Eicosapentaenoico EPA, Timnodénico Aceites de pescado
22:19 13-Docosenoico Erucico Aceite de colza
22:603 4,7,10,13,16,19-Docosahexaenoico DHA, Cervobnico Aceites de pescado
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La agrupacion de los principales acidos grasos en familias se realiza en base a
varios criterios (Arrigo y Rondinone, 1988):

a) Un criterio fisico-quimico, puesto que frecuentemente se distinguen por la
longitud de la cadena de atomos de carbono y por el numero de dobles
enlaces, en acidos volatiles, acidos liquidos y acidos soélidos a temperatura
ambiente (segun la regla de que el punto de fusion aumenta al incrementarse la
longitud de la cadena carbonada o al disminuir el nimero de dobles enlaces).

Ademas de la longitud de la cadena del acido graso y su grado de saturacion,
la configuracion del acido graso en los dobles enlaces y la posicion de los
mismos son factores que rigen la importancia de las grasas en la nutricion. Los
acidos grasos en casi todas las grasas naturales se encuentran en la forma cis,
por lo que la molécula se vuelve sobre si misma en el punto del doble enlace.
En productos derivados de los rumiantes existen &cidos grasos de
configuracion trans, y lo mismo sucede con los que son guimicamente
hidrogenados durante su procesamiento, como es el caso de la margarina,
donde gran parte de los acidos grasos han sido cambiados a la forma trans;
esto aumenta el punto de fusion, y de esta manera se consigue que la grasa
tenga una consistencia util para utilizarla en la mesa o en la cocina, con muy
poco grado de saturacion. Los acidos grasos trans no pueden prevenir ni curar
la carencia de acidos grasos esenciales, pudiendo generarla e incluso
agravarla (Dupont, 1991; Anderson et al., 1985; Mataix y Martinez, 1993a).

b) Un criterio bioquimico, debido a que generalmente las familias no son
convertibles entre ellas de manera reciproca; es el caso de la familia de los
acidos grasos poliinsaturados (AGPI, también conocidos como PUFA= poly-
Unsatured Fatty Acids), que no tienen posibilidad de conversion entre ellas.

¢) Un criterio bromatoldgico, porque las familias de acidos grasos estan mas
representadas en alimentos lipidicos corrientes, tanto animales y vegetales
como sélidos y liquidos.

d) Un criterio nutricional, por presentar cada familia caracteres especificos de
apeticibilidad, digestibilidad, absorcion, transporte, distribucion,
almacenamiento y excrecion.
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e) Un criterio metabdlico, ya que el acido graso mayor de cada familia tiene
propiedades como nutriente energético, plastico y funcional, por lo que desde
cada uno, a traves de listas de efectos positivos y negativos, se pueden definir
las equivalencias de un porcentaje dietolégico equilibrado y de
trofopatogenicidad (inductores de lesiones de un trofismo alterado), (Arrigo y
Rondinone, 1988).

Por convergencia de los criterios mencionados, se reconocen las siguientes
grandes familias de acidos grasos:

1) La familia de los acidos grasos saturados de cadena corta y media;
presentes, sobre todo, en la leche y sus derivados.

Su significado nutritivo es energético exclusivamente, por lo que se deben
tener en cuenta en el calculo total del aporte calérico individual, especialmente
en las situaciones en que éste debe ser limitado (tendencia a la obesidad, vida
sedentaria, etc.). Su origen también puede ser enddgeno.

Los triglicéridos de cadena media, obtenidos principalmente del aceite de
coco y de palma y que contienen acidos grasos entre 10 y 12 atomos de
carbono, tienen una serie de propiedades en su comportamiento digestivo y
metabdlico que han determinado su utilizaciébn en dietética humana: son
facilmente hidrolizados por la lipasa pancreética, se absorben con mucha
facilidad por su mayor solubilidad en agua y van directamente por via portal
hacia el higado, siendo de utilizacion inmediata (Mataix y Martinez, 1993a).

2) La familia de los acidos grasos impares (Cis, C17, C171) Y ramificados: son
minoritarios en el reino animal y de dudoso significado nutricional (Arrigo y
Rondinone, 1988).

3) La familia de los acidos grasos saturados de cadena larga (acidos miristico,
palmitico y estearico), mejor representada en las grasas de origen animal y que
cumple funciones energéticas y plasticas. Poseen otros efectos mas
discutibles: formadores de colesterol, acidégenos, son pobres en vitaminas
liposolubles (A y E), acentian la coagulabilidad de la sangre y la agregacion
plaguetaria (Arrigo y Rondinone, 1988).

El 4cido palmitico (C16:0), abundante en la posicion 2 de los triglicéridos de
la leche materna, es el que mas velozmente se absorbe en forma de monoacil-
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glicérido y es, ademas, el mas utilizado metabdlicamente (Arrigo y Rondinone,
1986; Linder, 1988a).

Las grasas presentes en los animales terrestres, y mas concretamente en los
mamiferos, tienen un alto porcentaje de acidos grasos saturados, en especial
acido palmitico y también cantidades aceptables de &cido oleico (C18:1»9). En
la grasa de los rumiantes, el estearico (C18:0) sustituye, en parte, al oleico
(Mataix y Martinez, 1993a).

Sin embargo, los acidos grasos saturados de cadena larga, ademas de estar
presentes en alimentos de origen animal (tocino, sebo, manteca de cerdo,
huevos, mantequilla), también se encuentran en los de origen vegetal (aceite
de coco).

Estos acidos grasos, tanto los de origen animal como los enddgenos (a partir
de monosacaridos), pueden ser convertidos facilmente en los tejidos en sus
respectivos acidos monoenoicos.

Esta familia, segun el criterio nutricional, incluye también a los acidos trans.
Estos acidos grasos son energeéticos; no son esenciales ni plasticos y se
consideran xenobidticos (Arrigo y Rondinone, 1988).

4) La familia de los acidos grasos monoinsaturados, subdividida en la familia &7
(acido palmitoleico) y la familia »9: acido oleico (presente en un 70% en el
aceite de oliva y en un 40-50% en la leche) y &cido erlcico (presente
principalmente en el aceite de colza y de nabina).

El &cido oleico (C18:1»w9) no es esencial pero su presencia es necesaria en
una alimentacion equilibrada; es energético, especialmente para el musculo
estriado; es plastico, para la mielinizacion del nervio, es regulador (digestivo,
colagogo), su accién es opuesta a la del acido araquidonico. EIl &cido oleico
tiende a tamponar la lipoperoxidacion de los acidos grasos poliinsaturados
(Arrigo y Rondinone, 1988).

El acido eracico (C22:1) es utilizado muy dificilmente por el organismo y
tiende a depositarse a largo plazo, especialmente en los tejidos musculares;
asi, la ingesta del mismo puede producir su acumulacion en los lipidos de
deposito del corazon y dar lugar a la aparicion de ciertas patologias. Este
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problema se ha resuelto con la seleccion de una variedad genética de colza
gue produce un aceite con muy bajo contenido en &cido erucico, conocido
como aceite de cambra (Mataix y Martinez, 1993a).

5) La familia de los acidos grasos poliinsaturados de la serie »6, que
comprende:

- El &cido linoleico (C18:2w6), esencial para el hombre; es abundante en los
aceites de semillas y en la grasa de pavo y pollo, es medianamente energético,
plastico para la biomembrana de las células (especialmente en higado, corazon
e intestino) y para las lipoproteinas; es regulador de la citoproteccion del
estomago y del pancreas, del efecto barrera de la piel y, probablemente, de la
eliminacion renal de sodio (si su aporte es deficitario puede haber
consecuencias patolégicas).

En exceso puede llegar a desequilibrar el metabolismo del hierro (Fe*") y
puede ser convertido por mecanismos no enzimaticos en perédxidos (por
ejemplo, en la fritura), (Arrigo y Rondinone, 1988).

- Los acidos gamma-linolénicos (C18:3w6), derivados enzimaticos del linoleico,
presentes en las semillas de primula serotina (enotera china) y en la leche.
Tienen propiedades plasticas para los apéndices cutaneos (ufas) y
propiedades reguladoras, pues originan enzimaticamente la prostaglandina E;
(PGE,), que es antiagregante.

- El &cido araquidonico (C20:4w6), derivado enzimatico del alargamiento y la
desaturacion del acido linoleico en el higado.

Es relativamente abundante en los peces tropicales australianos y asiaticos,
en algas marinas, en carnes y en la leche. Tiene propiedades plasticas,
especialmente para el corazén, corteza suprarrenal, neuronas y testiculos.

Su papel regulador parece ser preponderante pues es convertido por accion
de las ciclooxigenasas y lipooxigenasas en prostaglandinas, tromboxanos y
leucotrienos (Arrigo y Rondinone, 1986).

6) La familia de los acidos grasos poliinsaturados de la serie ©3, que
comprende:

- El &cido o-linolénico (C18:3w3), esencial para el hombre, es relativamente
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abundante en los aceites marinos, en la carne de caballo, aceite de linazay de
soja.

Es muy energético, es plastico para las neuronas cerebrales y de la retina; es
regulador, pues actia como tamponador de los eicosanoides y, sobre todo, del
acido araquidodnico.

Se convierte facilmente en lipoperoxidos (por fritura).
Del acido «-linolénico se derivan:

- El &cido clupanodonico (docosahexaenoico=DHA, C22:6w3), que es
modestamente energético, plastico para los fosfolipidos cerebrales, cardiacos,
musculares y de la retina.

Se forma en los tejidos a partir de o-linolénico hasta llegar a un estado de
equilibrio que va a dar lugar a eicosapentaenoico.

- El acido timnodonico (eicosapentaenoico=EPA, C20:5»3), abundante en los
aceites marinos (arenque, merluza, salmon, atun, caballa, etc.).

Hasta ahora s6lo se conocen sus propiedades reguladoras para el hombre,
ya que parece convertirse en la PGE; (antiagregante) e inhibir la sintesis de la
PGE,; esta considerado como el maximo reductor de la colesterolemia, la
trigliceridemia y la lipoproteinemia (antiaterogeno), (Budowski, 1988; Arrigo y
Rondinone, 1986).

Las tres familias mayores de acidos grasos insaturados, la oleica (x9), la
linoleica (w6) y la o-linolénica (w3), por intervencion de la Delta 5-desaturasa-
elongasa se transforman en compuestos de C,, poliinsaturados, tales como el
acido eicosatrienoico »9 (ETA), el eicosatetraenoico »6 (araquidonico) y el
acido eicosapentaenoico w3 (EPA), respectivamente.

El colesterol

Es el esterol de mayor importancia desde el punto de vista nutricional. Estos
compuestos constituyen una gran familia de alcoholes ciclicos que, como tales
alcoholes, pueden formar ésteres con acidos grasos.
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Su estructura basica estd compuesta por cuatro anillos y una cadena alifatica
hidrocarbonada ramificada de ocho atomos de carbono. Tiene un grupo
hidroxilo en el carbono 3, a través del que puede formar ésteres con distintos
acidos grasos. Como consecuencia de estas caracteristicas quimicas el
colesterol es muy hidrofobico y con una estructura rigida.

Mientras que el colesterol esta presente en los productos animales, los
esteroles vegetales son los denominados fitosteroles; entre ellos cabe destacar
el 3-sitosterol y el ergosterol. En general, los esteroles vegetales presentes en
los alimentos se absorben escasamente en el intestino e interfieren, por
competicion, en la absorcion del colesterol (Mataix y Martinez, 1993a).

Las yemas de huevo y los sesos son fuentes muy ricas de colesterol
exogeno; otras fuentes alimentarias importantes son la mantequilla, queso,
higado, etc. EIl colesterol es bastante absorbido por los enterocitos (aunque
requiere de forma obligatoria los &cidos biliares) y puede ser directamente
biosintetizado en los mismos enterocitos (aproximadamente un 10%) y en los
hepatocitos (aproximadamente un 80% del total, en los tejidos).

El colesterol es un nutriente no esencial, no energético, plastico para la
biomembrana, regulador en la formacion de acidos biliares, hormonas
esteroideas y provitamina D (Arrigo y Rondinone, 1988).

Historica y conceptualmente es el nutriente citado con mas frecuencia como
responsable del desarrollo de la aterogénesis experimental, por lo que a
menudo, los datos epidemiologicos de la aterosclerosis humana (y en
particular, la coronaria) estan exclusivamente, y/o implicitamente, referidos a é€l.

Los nutrientes lipidicos (acidos grasos, colesterol), sobre todo los esenciales
(acidos grasos poliinsaturados), por carencia 0 por exceso, y como tales, o
como compuestos de conversion, producen efectos dietoterdpicos o
trofopatdgenos.

Las grasas de significado nutritivo para el hombre comprenden familias
unitarias, cada una dotada de todas o de alguna propiedad especifica, como la
energética, plastica, reguladora (a través de mediadores, por ejemplo,
prostaglandinas) y equilibrantes.

Las grasas comestibles para el hombre se clasifican, dentro de un perfil
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alimentario, como naturales (de origen vegetal o animal) y tecnobiéticas (de
preparacion industrial).

Los lipidos con importancia nutricional para el hombre comprenden:

- Las grasas, principalmente de origen animal, con un porcentaje mayor al 10%
de &cidos grasos de cadena corta y media.

- Las grasas, predominantemente animales, con un porcentaje mayor del 30-
40% de acidos grasos saturados de cadena larga.

- Las grasas, preponderantemente vegetales, con un porcentaje mayor del 40-
50% de acidos grasos monoinsaturados de cadena superior a 16 atomos de
carbono.

- Las grasas, predominantemente vegetales, con un porcentaje mayor del 30%
de acidos grasos poliinsaturados de cadena superior a 17 atomos de carbono,
de la serie w6.

- Las grasas, principalmente vegetales, con un porcentaje del 1% de acidos
poliinsaturados de cadena superior a 18 atomos de carbono, de la serie »3.
Son aceites mas bien inestables y acidos cuyo uso alimentario debe ser
particularmente vigilado.

- Las grasas, preponderantemente animales, con un porcentaje superior al 20%
de &cidos poliinsaturados de cadena superior a 20 atomos de carbono, con
mas de cinco dobles enlaces (»3). Como los anteriores, desarrollan un papel
equilibrante para los acidos poliinsaturados en los tejidos (Arrigo y Rondinone,
1986).

Partiendo de la base de que las grasas son imprescindibles, se puede
cuestionar la existencia de una grasa comestible ideal, que respete, desde un
punto de vista cuanti-cualitativo, el organigrama acidico, como se deduce de las
investigaciones de la Ciencia Alimentaria y Nutricion Humana (Arrigo y
Rondinone, 1988).

Las grasas animales, en comparacion con los demas alimentos grasos de
consumo humano son:

- con respecto a las grasas de origen vegetal ricas en acido oleico: mas
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calorigenas, menos digeribles, mayores productoras de colesterol;

- con respecto a las grasas de origen vegetal ricas en acidos poliinsaturados
(aceites de semillas): mas estables (no se descomponen en lipoperéxidos
toxicos) y estan menos implicadas en la formacion de célculos biliares (efectos
positivos), menos plasticas y menos antiescleréticas. En el contenido de la
dieta, las grasas animales deben constituir alrededor de un tercio del aporte
total de lipidos y deben estar por encima de esta proporcién en la dieta de
trabajadores fisicos y deportistas, especialmente si su actividad es de
resistencia, durante la exposicion al frio y al estrés; y deben estar por debajo de
esa proporcion si la dieta es pobre en grasas (Arrigo y Rondinone, 1986).

La composicion lipidica mas segura para el hombre deberia comprender las
siguientes proporciones (Arrigo y Rondinone, 1988):

a) Una relacion proxima a 1:1 entre acidos grasos saturados y poliinsaturados.

b) Una relacion no inferior a 3:1 entre acidos grasos monoinsaturados y
poliinsaturados.

¢) Una relacion aproximada de 6:1 entre &cido linoleico y o-linolénico; ademas
de una constante nutricional de vitamina E de 1 mg por gramo de acidos
poliinsaturados dietarios.

Las indicaciones para las grasas se pueden resumir de la siguiente manera:
i) En relacién a la edad

- Hasta los 12 afios: se debe prestar una atencion especial al porcentaje de
poliinsaturados indispensables para el crecimiento y, quizas, especialmente en
el lactante para el desarrollo del cerebro.

- Hasta los 25 afios: conviene vigilar del aporte de &cido oleico, que parece
mejor utilizado para la actividad muscular y probablemente para la proteccion
de los nervios.

- Hasta los 40 afos: particular vigilancia de la cantidad de &cidos grasos
saturados, que debe ser razonablemente controlada, debido a la relacion entre
estos acidos y la aparicion de aterosclerosis.

- Hasta los 65 afios: privilegio relativo de los acidos grasos monoinsaturados
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(que regulan la descarga de bilis y la eliminacién de colesterol) y de los
poliinsaturados (que aseguran la integridad del higado, del corazén, del
cerebro, y que mantienen reducida la colesterolemia).

- Después de los 65 afos: se debe controlar la ingesta de acidos
poliinsaturados, que pueden convertirse en compuestos de efecto envejecedor
en el cerebroy en la piel.

i) En relacion a la vida sedentaria y dinamica, al trabajo y a la actividad
deportiva

Generalmente se admite que el porcentaje de grasas en la dieta debe
aumentar a medida que el individuo pasa de una vida sedentaria (con un
régimen de 2200 Kcal al dia) a una vida dinamica (3000 Kcal) o a un trabajo
pesado (mas de 3000 Kcal por dia).

En una actividad deportiva, en la que se hace siempre mas esfuerzo, es
oportuno que los que se dedican a deportes duros (de potencia, duracion,
como la marcha, fondo, etc.) tengan cerca de un 40% del aporte en su dieta (en
relacion a una necesidad de 3000 a 4000 Kcal); ese aporte de grasas debe
estar bien repartido entre las familias de acidos grasos ya mencionadas.

iii) En relacién al clima y a las estaciones

Los climas y ciclos estacionales pueden requerir un equilibrio especial de la
racion de grasas, en el sentido de que durante la exposicion al frio (inferior a 10
°C) debe predominar una adecuada disponibilidad de grasas saturadas.
También debe sefialarse que una alimentacion rica en fibras dietéticas (harinas
de semillas, judias, alubias, etc.), mas coherente en meses frios, o alimentos
ricos en calcio, puede reducir la absorcion intestinal de grasas v,
consecuentemente, reduciria su aparente disponibilidad por parte del
organismo.

iv) En relacion a la predisposicion a enfermedades de asimilacion
(transformacion)

De manera indicativa se puede realizar en individuos predispuestos a
alteraciones de la asimilacion de nutrientes energéticos (normalmente por
exceso de grasas saturadas y azucares) y/o plasticos (normalmente por defecto
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de &acidos poliinsaturados) una atenta cuantificacion de las tres familias de
acidos grasos, de manera que, siempre en lineas generales, los acidos grasos
saturados debe estar restringidos, los monoinsaturados estabilizados, y los
poliinsaturados evidenciados.

Estas consideraciones deben ser personalizadas mediante la dietoterapia de
las enfermedades de asimilacion (aterosclerosis, obesidad, diabetes, gota,
dislipemias con hipercolesterolemia) y, quizas, en la profilaxis dietética de los
tumores (especialmente intestinales), (Arrigo y Rondinone, 1988).

En los paises occidentales las grasas de la dieta representan de un 42 a un
44% del aporte energético, mientras que en los paises en vias de desarrollo
sOlo representan del 10 al 20%, e incluso menos (Hercberg y Galan, 1988;
Helsing, 1988).

Al hablar de la evolucion del consumo de lipidos debe distinguirse entre las
cantidades utilizadas en alimentacion humana y las cantidades realmente
consumidas, por lo que debe considerarse que:

- Solo una parte de las grasas presentes en una comida se incorpora a la
racion debido a que los productos grasos empleados para alifiar alimentos
crudos y la preparacion familiar o industrial de salsas no se consumen
totalmente. De la misma manera, los aceites de frituras se desechan después
de varios usos. Otro factor a tener en cuenta es que muchas personas dejan
en el plato los trozos mas grasos de las carnes o embutidos.

Se ha estimado que aproximadamente un 10% de las grasas servidas no se
consumen; en todo caso, no se ha realizado ningun estudio preciso en este
sentido (Hercberg et al., 1988).

- Los datos de las tablas de composicion de alimentos varian enormemente.

Incluso considerando estos aspectos, el consumo de lipidos ha aumentado
en los ultimos decenios.

Las causas de este aumento deben contemplarse en relacion con la cantidad
total consumida y la parte de lipidos alimentarios de la racion energética total.

La causa principal del aumento del consumo de grasas es la elevacion del
poder adquisitivo, que hace accesibles los alimentos de origen animal, sobre
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todo la carne, y los alimentos que han sufrido una importante transformacion
industrial. De esta manera, el consumo de grasas no visibles ha aumentado de
forma considerable (representan casi los dos tercios del total de las grasas
consumidas). También el consumo de grasas visibles se ha incrementado,
pero en menor proporcion que el de las no visibles (Hercberg et al., 1988).

En los Ultimos afios, las poblaciones de los paises industrializados han
experimentado un cambio en sus estilos de vida mas rapidamente que en
épocas precedentes; un apartado de gran importancia son los habitos
alimentarios, en cuya modificacion han intervenido tanto los factores
socioeconémicos como las nuevas tecnologias aplicadas a la industria
alimentaria.

La velocidad y la forma en que se producen estos cambios constituyen una
preocupacion de los expertos en nutricion, que estan interesados en
comprender en que forma la evolucion del patrén alimentario puede influir en el
estado de salud de la poblacion.

La estimacion de las posibles consecuencias para la salud de este fendbmeno
implica la prediccion de la composicion de nuestra dieta en el futuro. Cualquier
posible prondstico debe considerar los siguientes aspectos (Farré Rovira,
1992):

disponibilidad de alimentos, cambios demograficos, preocupacion del
consumidor por la relacion dieta-salud, nuevas tecnologias aplicables a la
produccion de alimentos.

Disponibilidad de alimentos

La mejora de la situacién econdémica de la poblacion lleva a un cambio en el
patron alimentario que tiene importantes consecuencias en el equilibrio
nutricional. De forma general, los alimentos vegetales poco elaborados y sin
refinar son desplazados por otros alimentos procesados, a la vez que aumenta
el consumo de alimentos de origen animal, segun sefialan las estadisticas de
produccion y/o consumo de alimentos de los distintos paises.

La comparacion de las hojas de balance (estadistica agraria) de diferentes
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paises industrializados sefiala una tendencia hacia la uniformizacion de los
hébitos alimentarios de los distintos paises. Asi, en general, el consumo de
cereales y féculas es menor que en épocas anteriores, mientras que es muy
elevado el consumo de carnes, huevos y lacteos y ello, desde el punto de vista
nutricional, implica un aumento de la ingesta de grasa animal y una disminucién
del consumo de fibra.

En la actualidad la demanda de alimentos es independiente de su precio (por
ejemplo, el coste de los huevos disminuye a lo largo del tiempo y también su
consumo, mientras que en el caso de los filetes de pescado blanco, el precio
aumenta de forma paralela a su ingesta).

Por otra parte, los factores que influyen en la eleccion de los alimentos por
parte del consumidor pueden calificarse de racionales (precio, facilidad de uso,
tiempo de preparacion, valor nutritivo, aspectos relacionados con la salud) e
irracionales (prestigio, gusto, moda, mitos, tabues, creencias).

Los estudios de consumo de alimentos sefialan una predileccion por las
novedades y la variedad, reflejandose con frecuencia la influencia de la
publicidad en los habitos de compra.

Cambios demograficos

El patron de consumo alimentario de la poblacidon, una vez garantizado el
suministro de alimentos, esta determinado en gran medida por la estructura de
dicha poblacion, sus ocupaciones, es decir, su forma de vida.

Los analistas indican cuatro cambios demograficos importantes que influiran
tanto en la produccion como en el consumo de alimentos:

el envejecimiento de la poblacion, la evolucion de la estructura familiar, las
migraciones, los cambios en la estructura socioeconémica de la poblacion.

Preocupacién del consumidor por la relacion dieta-salud

En la actualidad los consumidores en general disponen de bastante
informacién sobre la influencia de la dieta en la salud. Esto lleva a que la
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calidad nutricional y dietética de los alimentos sea uno de los factores que
influyen en su eleccién, asi tenemos que, ademas de facilidad de uso
(convenience), seguridad y equilibrio nutricional 6ptimo, actualmente existe una
gran demanda de productos ricos en acidos grasos insaturados o en fibra, o de
bajo contenido de grasa, colesterol, energia, azlicar o sodio, a un precio
asequible (Farré Rovira, 1992; Cambero et al., 1994).

Nuevas tecnologias aplicables a la produccion de alimentos

Los avances de la tecnologia alimentaria han sido esenciales para poder
poner a disposicion del consumidor alimentos especificos que le permitan
alcanzar las metas dietéticas nacionales y seguir las recomendaciones de
organizaciones sanitarias dirigidas a la prevencion de enfermedades cronicas
relacionadas con la dieta.

La biotecnologia y las innovaciones en la produccién agricola, la elaboracion,
formulacion, envasado y distribucion de los alimentos pueden satisfacer las
demandas generadas por los cambiantes habitos dietéticos.

Debido a la necesidad de una disminucidén de la ingesta energética en los
paises industrializados, se sefialan algunas propuestas dirigidas a la obtencion
de alimentos de menos valor energeético.

Las técnicas de produccion, asi como la elaboracion posterior, permiten que
el contenido graso de carnes, pescados y aves haga compatible su calidad
dietética con la palatabilidad (Giese, 1992).

De forma general, las industrias lacteas responden a la preocupacion
dietética de los consumidores, ofreciendo una gran variedad de productos de
bajo o nulo contenido energético, glucidico o graso.

El consumo de huevos y derivados ha disminuido debido a la preocupacion
por el papel del colesterol en los trastornos cardiovasculares. Por ello se han
propuestos numerosos métodos dirigidos a disminuir el contenido de esta
sustancia, por ejemplo, métodos basados en la seleccidn genética, la
modificacion de los piensos y la dilucion, modificacion, eliminacion o sustitucion
de la yema de huevo (Van Elswyk et al., 1992; Ajuyah et al., 1992; Watkins y
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Elkin, 1992).

En los udltimos afos el desarrollo de la genética vegetal ha permitido la
obtencion de nuevas variedades que permiten la produccion a gran escala de
aceites cuyos contenidos de acidos grasos se consideran saludables. Por
ejemplo, el aceite de girasol alto oleico, aunque procede de las plantas de
girasol, tiene una composicién de acidos grasos muy similar a la del aceite de
oliva, con un 70-80% de acido oleico, un 8-19% de &cido linoleico y cantidades
muy pequefias de acido linolénico (Espuny, 1993).

Se disminuye el valor energético del pan y la bolleria a través de la
incorporacion de fibra.

Hay un gran surtido de sucedaneos de margarinas y de cremas para untar de
valor energético reducido.

La problematica que se plantea en los paises desarrollados en relacion con el
elevado consumo de grasas ha motivado un interés cada vez mayor en la
bdsqueda de sustancias que sustituyan a este grupo de nutrientes con el fin de
conseguir, mediante formulaciones adecuadas, una disminucion de la densidad
energética de las dietas y del consumo de determinados componentes lipidicos,
como acidos grasos saturados y colesterol.

La utilizacién de sustitutos de las grasas es solamente una de las posibles
estrategias que pueden plantearse para reducir el consumo de estas
sustancias, pues la consecucion de este objetivo debe pasar también por la
utilizacién y mejora de algunas practicas culinarias, la formulacion de alimentos
con un contenido graso Optimo, la seleccion de materias primas y la aplicacion
de adecuadas tecnologias de elaboracion (Boatella et al., 1993).

Sin embargo, y a pesar del gran interés del objetivo, hay una serie de
aspectos que en ocasiones han impedido la utilizacion practica de compuestos
tedricamente Utiles. Es necesario tener en cuenta que, independientemente de
su valor como nutriente, las grasas tienen importantes funciones de tipo
tecnoldgico y también otras relacionadas con la aceptacion del producto por
parte del consumidor; también hay que afadir la posibilidad de que la
utilizaciéon de algunos sustitutos pueda comprometer la disponibilidad de
vitaminas liposolubles y el aporte de &acidos grasos esenciales, asi como los
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posibles efectos que puedan producir sobre el tracto digestivo o sobre
determinados procesos metabdlicos.

Actualmente las posibilidades que merecen mayor atencion son la utilizacion
de combinaciones de agua con lipidos tensoactivos 0 con compuestos no
lipidicos de bajo contenido cal6rico (proteinas y polisacaridos), y la utilizacién
de compuestos acaloricos con estructura semejante a la de las grasas, pero
con el enlace éster modificado (éteres de glicerol, ésteres de carbohidratos y
acidos grasos, etc.).

Por otra parte, en la 752 reunién anual de la American Oil Chemist's Society
se han propuesto los términos CALOFATS y CALFATS, el primero para la
denominacion genérica de grasas y aceites no metabolizados por el organismo
0 que, si lo son, posean un valor caldrico inferior al de las grasas utilizadas
normalmente (entre 0 y 5 Kcal/g), y el segundo hace referencia a compuestos
de naturaleza diversa que pueden ser absorbidos y metabolizados por el
organismo (Boatella et al., 1993).

Se requiere también un esfuerzo de informacion y educacion pues existe el
riesgo de que la preocupacion creciente del consumidor por las dietas
adecuadas le lleven a considerar Unicamente aspectos parciales (por ejemplo,
el aporte de grasa); para evitar ese riesgo la dieta debe considerarse en su
conjunto, por ello se recomienda evaluar los riesgos/beneficios de cualquier
alimento en relacién al conjunto de la racién (Farré Rovira, 1992).

Numerosos estudios epidemiol6gicos han mostrado una estrecha relacion
entre determinados factores nutricionales, especialmente el consumo de grasas
saturadas, y la mortalidad por enfermedad coronaria, que en los paises
industrializados occidentales es la causa de muerte del 30 al 60% de los
individuos (estos aspectos se desarrollan mas ampliamente en el siguiente
apartado).

En el transcurso de este siglo nuestros habitos alimentarios se han
modificado considerablemente, pasando el consumo de grasas de un 20 a un
40%, aproximadamente, de la energia total de la dieta.

Este consumo exagerado de lipidos también se asocia a determinados tipos
de cancer (mama, colon, entre otros), y ha impulsado a numerosos expertos en
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nutricion a preconizar unos habitos alimentarios de tipo mediterraneo, ligados a
una baja mortalidad precoz por este tipo de enfermedades y una mayor
esperanza de vida (Renaud, 1988). Desde un punto de vista epidemioldgico la
dieta mediterranea ha sido relacionada con una baja incidencia de la
enfermedad cardiovascular, asi como también con una baja incidencia de la
hipertension, la obesidad, la diabetes y algunos otros tipos de enfemedades
malignas (Marti-Henneberg et al., 1994).

Sin embargo, no es facil una definicién correcta de lo que debe entenderse
por dieta mediterranea debido a que no corresponde a un concepto
estrictamente geografico. Como ejemplo se puede sefialar a Portugal, que no
esta bafiado por este mar, y que es el pais europeo que tiene una dieta mas
tipicamente mediterranea. También entre los diferentes paises del
Mediterraneo europeo existen marcadas diferencias entre sus patrones de
alimentacién, asi como dentro de algunos de ellos se observan marcadas
diferencias entre regiones, como es el caso de Espafa (Varela, 1993b).

Por otra parte, es conveniente tener en cuenta que, aun siendo indudables
las ventajas de la dieta mediterranea, este hecho no la convierte en una dieta
panacea. Solo se puede concluir que presenta aspectos muy beneficiosos en
la prevencion de diversas patologias, entre las que se incluyen las
enfermedades cardiovasculares y algunos tipos de neoplasias. Sin embargo, al
juzgar los efectos positivos de la dieta mediterranea no se debe olvidar el papel
en los mismos de otros factores no dietéticos relacionados con la cultura
mediterranea (vida mas tranquila, menor estrés, etc.), sin que eéstos
menoscaben el papel fundamental de la dieta mediterranea en la prevencion de
las citadas patologias (Varela, 1993a).

Segun diversos autores la dieta mediterranea es aquella cuya composicion
es tal que se consigue:

- del 40-60% del valor energético total en forma de hidratos de carbono; su
origen preferente seran las legumbres, cereales, verduras y frutas. De estos
alimentos se espera un efecto beneficioso por su abundante contenido en fibra,
con la consiguiente influencia en la absorcion y en el transito intestinal, y
ademas por su riqueza en vitaminas y minerales.

- Las grasas no deben aportar mas del 30% del valor caldrico total,
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incluyéndose en este porcentaje tanto la llamada grasa visible (aceites para
guisar o condimentar) como la grasa no visible (carnes, pescados, leches, etc.).
La llamada dieta mediterranea cubre este apartado a base de aceite de oliva 'y
pescado, incluyendo pescado azul, y con pequefias cantidades de productos
lacteos. Un dato muy interesante en la ingesta de grasa en los paises
mediterraneos es el elevado porcentaje que aporta la llamada grasa culinaria a
la grasa total de la dieta; este hecho es beneficioso ya que ofrece muchas
posibilidades de manipulacion de la dieta en contraste con las de otros paises
en los que esta proporcién es mucho menor (Varela, 1993a).

- Las proteinas deben representar aproximadamente el 15% de la energia total.
Aungue los pescados tienen un valor proteico algo inferior a la carne,
presentan la ventaja adicional de su menor contenido en grasas (insignificante
en el pescado blanco) e incluso un cierto efecto protector adicional de éstas
(sobre todo en el caso del pescado azul y su influencia sobre las enfermedades
cardiovasculares).

- La preparacion culinaria tiene mucha importancia pues de ella depende que
se conserven los elementos nutritivos de forma adecuada y que el aspecto y
sabor sean agradables. Se recomienda la coccion al vapor, con poca agua, los
asados mas que los platos en salsa y, sobre todo, una dieta variada (Renaud,
1988; Cueto y Martin, 1991; Grande Covian, 1988c; Katsouyanni et al., 1991).
Otros aspectos de la preparacion culinaria, como es el uso de la fritura en bafio
de aceite, han experimentado una expansion a paises y alimentos donde hasta
ahora no eran habituales, hecho al que han contribuido los humerosos trabajos
de investigacion dedicados al estudio de estos habitos (Varela, 1993a).

[.2.3. Influencia de los procesos tecnolégicos en el valor nutritivo de los lipidos

Una vez establecido el aporte de lipidos necesario para cubrir una serie de
funciones vitales para el organismo, debemos asumir el hecho de que la normal
evolucion de los alimentos y las manipulaciones tecnolégicas para su
obtencion, implican cambios que pueden ser muy profundos en la fraccion
lipidica y cuyas consecuencias deben ser juzgadas bajo criterios nutricionales,
toxicologicos y tecnoldgicos.
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El estudio global de las modificaciones lipidicas es muy complejo por lo que
se suele plantear el seguimiento de los distintos constituyentes lipidicos por
separado, por ejemplo, los acilglicéridos, los acidos grasos, los fosfolipidos,
etc., aunque no debemos olvidar que la fraccion lipidica es compleja.

Las modificaciones y alteraciones que sufren los lipidos en los alimentos
pueden suceder sin el concurso de la tecnologia o favorecidas por la misma;
pero siempre dependen de factores intrinsecos como la naturaleza del propio
sustrato lipidico, los deméas componentes del alimento y de factores externos de
caracter fisico y quimico (Moreno y De la Torre, 1983; Gémez y De la Torre,
1989).

Rancidez hidrolitica

Es un proceso de evolucion de los lipidos por accidon hidrolitica enziméatica,
gue se manifiesta en un aumento progresivo de la acidez libre a partir de los
acidos grasos liberados de los triacilglicéridos, fosfatidos y glicolipidos.

Los enzimas implicados en este proceso son las lipasas (propias del alimento
o de origen bacteriano), las fosfolipasas y las glicolipido-hidrolasas.

El proceso hidrolitico puede originar una variacion profunda de la fraccion
lipidica, que trasciende en cambios sensoriales a veces muy evidentes; como
sucede cuando los &cidos grasos son volatiles y aromaticos, por ejemplo, el
acido butirico, buen indicador del aspecto negativo de la rancidez de la
mantequilla.

Cuando se produce una hidrdlisis total del glicérido, ademas de los acidos
grasos que aparecen, también tiene interés la glicerina libre, que en procesos
posteriores de deshidratacion enérgica (del tipo de las frituras) es origen de
acroleina (sustancia a la que se le reconoce poder téxico a nivel bronquial), que
impregnara el alimento.

La rancidez se produce mas facilmente en alimentos con cierta proporcion de
agua, lo que permite la hidrdlisis enzimatica y la contaminacion bacteriana; por
ello su valoracion (grado de acidez), se considera un parametro de calidad que
indica el estado de conservacion del alimento (Gomez y De la Torre, 1989).

Rancidez oxidativa
Es un fendmeno degradativo muy complejo que afecta a los acidos grasos

insaturados de las grasas y a otros lipidos insaturados.
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Es importante por la aparicion de cambios sensoriales muy evidentes, olores,
sabores, colores y viscosidades muy variados, que hacen al producto
inaprovechable.

Todos estos cambios, que ocurren mas facilmente en las grasas aisladas, se
producen de forma mas o menos pronunciada en la fraccién lipidica de todos
los alimentos relativamente complejos, ya sean sélidos o liquidos; aunque
también se debe sefalar que algunos de los artefactos formados pueden
colaborar, y no de forma negativa, en la modulaciéon de algunas de las
caracteristicas organolépticas del producto.

Las consecuencias de este proceso tienen interés desde el punto de vista de
los problemas nutricionales y toxicologicos, aparte de los aspectos econdmicos.

El proceso de la rancidez oxidativa es muy complejo y depende de la
naturaleza del sustrato (grado de insaturacion), presencia de pro y
antioxidantes, presion de oxigeno y condiciones de almacenamiento: luz,
tiempo, temperatura y actividad de agua.

La rancidez oxidativa se suele dividir en autooxidacion y catdlisis por
lipoxigenasas. Se distinguen porque en ésta ultima, la reaccion del oxigeno
con el acido graso esta catalizada por un enzima; los dos tipos consisten en
una secuencia de reacciones que comienza con la formacién de radicales
(teoria de los radicales de Farmer) y a partir de ellos se forman los peréxidos
por accion del oxigeno molecualar sobre los mismos.

En la peroxidacion catalitica existe una mayor especificidad al tratarse de un
mecanismo enzimatico y son sustratos especificos los acidos linoleico,
linolénico y araquidonico; en cambio, el acido oleico no es un sustrato
adecuado.

Como resultado se producen pérdidas organolépticas y nutricionales muy
sensibles y pueden aparecer problemas toxicolégicos, relacionados sobre todo
con la aparicion de epoxidos, sustancias de caracter electréfilo, que pueden
unirse al ADN, ARN y proteinas a través de enlaces covalentes y dar como
resultado acciones cancerigenas, citotoxicas o, incluso, alergénicas.

Ademas se sabe que las sustancias lipofilas aromaticas y olefinicas con
dobles enlaces son susceptibles de sufrir un proceso de epoxidacion que en el
organismo esta mediado por el citocromo P-450.

Este mecanismo de biotransformacion (epoxidacion enddégena), tiene lugar en
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las grasas autooxidadas, que son suficientemente reactivas para desencadenar
por ellas mismas el proceso.

Si el radical peroxido es de un mismo acido graso oxidado se forma un
endoperoxido radicalario, producto mucho mas reactivo y peligroso que va
propagando el proceso (Pozo Diez et al., 1992; Gémez y De la Torre, 1989).

Las grasas animales, aunque tienen un grado bajo de insaturacion, sufren
rapidamente el proceso de autooxidacion debido a que no poseen agentes
antioxidantes; también los aceites de semillas sufren este proceso con rapidez
ya que si bien contienen una gran cantidad de agentes antioxidantes
(tocoferoles), presentan un elevado grado de insaturacion. Sin embargo, el
aceite de oliva tiene un comportamiento muy estable frente a los fendmenos de
autooxidacion porque, ademas de poseer un grado de insaturacion intermedio,
contiene numerosas sustancias antioxidantes (tocoferoles y polifenoles), (Mata
y De Oya, 1994).

Termooxidacion

Es un proceso oxidativo inducido por la temperatura, considerandose ésta
cuando se alcanzan valores proximos a los 200 °C.

Temperaturas de este orden son frecuentes en determinadas operaciones
culinarias caseras o en la industria alimentaria, especialmente la fritura de los
alimentos.

Esta técnica culinaria muy arraigada en nuestro pais, consiste en introducir
un alimento en el seno de una grasa que ha sido calentada a elevada
temperatura en presencia de aire; esto produce una serie de modificaciones en
la grasa utilizada, asi como en el alimento sometido al proceso.

Estas modificaciones se incrementan notablemente si la operacion se efectla
repetidas veces con la misma grasa.

Existen diferencias fundamentales si el tratamiento térmico se realiza sin o
con alimento (calentamiento simple y fritura real) y las implicaciones, sobre todo
a nivel toxicologico, son distintas en los dos casos.

El proceso termooxidativo se parece en muchos aspectos a las
modificaciones oxidativas espontdneas de los lipidos mencionadas
anteriormente, pero llevadas a unos extremos de maxima complejidad.

Aungue no se conocen con toda seguridad todos los cambios que ocurren,

los conocimientos actuales sefialan los siguientes: la temperatura y el acceso
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de oxigeno originan fenémenos de hidrolisis de los triglicéridos, aparicion de
los acidos grasos y formacion paralela de diglicéridos, monoglicéridos y
glicerina; esta ultima evoluciona a acroleina por deshidratacion posterior.

Se forman hidroperéxidos, que originan sustancias de caracter volatil y no
volatil.

Debido a la reactividad del proceso se produce un aumento de las
interacciones entre las especies quimicas formadas y, ademas de los
complejos de tipo oxidativo, también se forman complejos de origen térmico,
formados entre monémeros previamente conjugados.

La fraccion mas toxica de los aceites calentados son los monomeros ciclicos.

En resumen, se puede hablar de especies quimicas nuevas que aparecen a
unos 200 °C y abarcan el conjunto de productos de alteracion termooxidativa de
los acidos grasos. Su formacion depende del contenido inicial de la grasa en
acidos grasos poliinsaturados, del tipo de tratamiento térmico (calentamiento o
fritura real), presencia de trazas metalicas catalizadoras de la reaccion y
antioxidantes naturales.

En las frituras reales se forman en pequefia proporcién pero aumentan de
forma lineal con el nUmero de calentamientos, insaturaciones de la grasa y
temperatura que se alcanza; por ello se aconseja evitar el uso de aceites
recalentados (Gomez y De la Torre, 1989; Pozo Diez et al., 1992). De los
numerosos experimentos realizados con diversos aceites se puede deducir que
el aceite de oliva es el mas adecuado para las frituras, por su mayor resistencia
al deterioro oxidativo (Mata y De Oya, 1994).

Influencia de la tecnologia

Con independencia de la cantidad y naturaleza de la fraccion lipidica de un
alimento, en ella se produciran, de manera espontdnea o provocada, los
cambios mencionados anteriormente; ademas en nuestra alimentacion
incluimos productos grasos que admitimos como sinénimo de grasas 100% y
gue se obtienen a partir de alimentos de origen animal o vegetal ricos en lipidos
y de los que se puede obtener un buen rendimiento.

Para su obtencion se utilizan procesos extractivos y en algunos casos la
complejidad tecnoldgica debe ser superior, debido a que el producto extraido
no puede llegar al consumo directo por tener caracteres organolépticos
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desagradables y problemas toxicoldgicos, por lo que es necesario un refinado
gue los haga aceptables para su consumo.

De esta manera, la tecnologia empleada en la transformacion de las materias
grasas extraidas en productos comestibles puede incluir, en algunas fases del
proceso, tratamientos muy agresivos que de algin modo puedan suponer
alteraciones y modificaciones de las moléculas lipidicas con posibles
consecuencias negativas, tanto nutricionales como toxicologicas.

Asi, la tecnologia tiene como primeros objetivos: la obtencion de materias
grasas econOmicamente rentables, el aprovechamiento de subproductos
grasos de calidad menor y la obtencion de grasas modificadas con
carateristicas fisico-quimicas convenientes a distintas tecnologias alimentarias
y que puedan respetar la calidad nutricional.

Dos tipos de procesos tecnoldgicos muy frecuentes son el refinado, al que se
deben someter la mayoria de los aceites comestibles vegetales habituales en
nuestra alimentacion (excepto el aceite de oliva virgen) y la hidrogenacion de
grasas, para la obtencidon de los llamados shortenings, base de la fabricacion
de margarinas.

Los dos procesos tienen como finalidad corregir una serie de defectos
organolépticos que impiden que una serie de grasas y aceites puedan
calificarse como comestibles.

Eso permite que se puedan aprovechar materiales lipidicos que de otra
manera serian inadecuados para el consumo, incluso por la presencia de
componentes toxicos en algunos de ellos (por ejemplo, el gosipol del aceite de
algodon).

El refinado de los aceites tiene como fases mas problematicas, respecto a la
calidad lipidica, la decoloracion y la desodorizacion pues se producen pérdidas
sensibles de tocoferoles y tocotrienoles, hecho que afecta directamente a la
estabilidad de los aceites (pérdida del poder antioxidante de los tocoferoles) y a
su valor nutritivo.

Durante la fase de decoloracion los fendmenos de superficie, oxidacion y
deshidratacion llevan a la formacion de nuevas insaturaciones (enlaces
conjugados) y fendmenos de isomerizacion, que plantean cuestiones sobre la
configuracion posicional que poseen los dobles enlaces en los acidos grasos
poliinsaturados, en el sentido de que puede mantenerse el mismo nimero de

insaturaciones pero la funcionalidad puede ser muy distinta segun se respeten
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las formas cis (que son definitivas para mantener el caracter de acidos grasos
fisiolégicamente esenciales) o aparezcan formas trans.

Otra posibilidad a tener en cuenta es la creacion de situaciones posicionales
gue pudieran catalogar a los acidos grasos en otras series menos frecuentes
que las »6 (Gémez y De la Torre, 1989).

En cuanto a las repercusiones de los procesos de hidrogenacion, destacan
las pérdidas de antioxidantes naturales, isomerizaciones (geométricas y de
posicion) de los acidos grasos que comportan la pérdida del caracter esencial
de algunos de ellos, junto con otras implicaciones de tipo metabdlico
(Hernandez y Boatella, 1986a y 1986b).

1.3. LIPIDOS Y SALUD

Aungue la produccion mundial de alimentos es suficiente para proporcionar
una dieta adecuada a cada uno de sus habitantes, existe una notable diferencia
entre los paises desarrollados y los llamados paises en vias de desarrollo en
cuanto a su consumo alimentario.

Este hecho se traduce en una marcada diferencia en la patologia prevalente
en las poblaciones de los mismos (Grande Covian, 1988c; Serra Majem et. al.,
1993).

Las principales causas de muerte y la patologia predominante en los paises
en vias de desarrollo estan relacionadas estrechamente con el consumo de
dietas de insuficiente valor energético y bajo contenido de nutrientes
esenciales.

En los paises desarrollados las principales causas de morbilidad y mortalidad
son las llamadas enfermedades degenerativas que tienen las siguientes
caracteristicas principales:

- Sus manifestaciones clinicas aparecen, de forma general, en la época media
de la vida.

- Su desarrollo esté relacionado con el consumo de dietas de elevado valor
caldrico ricas en grasas de origen animal (Grande Covian, 1988c; Margetts,
1988).

El comportamiento alimentario no es el que determina directamente una
patologia, pero constituye un factor de riesgo que, combinado con otros
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factores de riesgo genéticos, comportamentales o0 ambientales, puede
favorecer la aparicion o el desarrollo de dicha patologia (Hercberg y Galan,
1988).

El modelo de consumo alimentario de los paises ricos se caracteriza por una
gran diversificacion, gran consumo de productos de origen animal, aporte
proteico elevado (las proteinas de origen animal representan mas de dos
tercios del mismo), aporte lipidico elevado (dos tercios del mismo son de origen
animal, principalmente saturado), aporte hidrocarbonado bajo con un exceso de
azucares simples a costa de un bajo consumo de azlcares complejos, aporte
bajo de fibras alimentarias; en consecuencia, la densidad energética de los
alimentos ha aumentado (Hercberg y Galan, 1988; OMS, 1990; Helsing, 1988).

Las investigaciones epidemiologicas han demostrado que existe una relacion
estrecha y sistematica entre el establecimiento de este tipo de dieta y la
aparicion de una serie de enfermedades cronicas, en particular las
enfermedades cardiovasculares, diversos tipos de cancer, la diabetes, célculos
biliares, caries dentales, trastornos gastrointestinales, osteopatias y artropatias.

La relacidon dinamica entre las modificaciones de la dieta de una poblacién y
las alteraciones de su salud se ha reflejado claramente en los perfiles
rapidamente cambiantes de la morbilidad y la mortalidad en poblaciones
migratorias que se trasladan de paises de bajo riesgo a otros de alto riesgo (por
ejemplo, desde Japon a los Estados Unidos).

Mientras que algunos paises en vias de desarrollo siguen preocupados por
los problemas del hambre, la desnutricidon y las enfermedades transmisibles, en
otros ha aumentado considerablemente la prevalencia de las enfermedades
cronicas; estan ocurriendo rapidos cambios en los estilos de vida y los patrones
de la dieta y la salud de las poblaciones de estos paises.

En los paises desarrollados las enfermedades relacionadas con el estilo de
vida (incluida la dieta, el consumo de alcohol y tabaco y el grado de actividad
fisica) causan la mayor parte de la morbilidad y la mortalidad.

A medida que aumenta el contenido total de grasas de la dieta una
proporcion creciente de la poblacién, sobre todo los individuos méas sensibles,
presentan obesidad con todas sus complicaciones, por ejemplo, diabetes e
hipertension.

Aungue los datos no son suficientemente claros para confirmar una relacion

causal entre una ingesta elevada de grasas totales y la aparicion de diversos
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tipos de cancer, la mayoria de los grupos de expertos consideran que en las
sociedades occidentales es prudente reducir las ingestas de grasas de la cifra
existente, de aproximadamente el 40%, al 20-30%.

La ingesta de grasas también debe ser considerada en relacion con las
enfermedades cardiovasculares. Nuevamente se ha propuesto un valor
equivalente al 30% de la energia como aceptable; este porcentaje se
recomienda también para el tratamiento de la diabetes, debido al elevado
riesgo de complicaciones cardiovasculares.

Actualmente la relacion etiolégica entre el aporte alimentario de lipidos y la
morbilidad y mortalidad por cardiopatia isquémica esta bien documentada
(Ducimetiére, 1988). Una parte del efecto de los factores ambientales se puede
explicar a través de los lipidos sanguineos, especialmente el colesterol y las
LDL que se acumulan en las arterias, siendo el colesterol el principal
componente de la arteriosclerosis (Renaud, 1988).

Hay pruebas de que las concentraciones séricas de colesterol responden a
las ingestas de colesterol dietético, aunque el efecto es menor que el
observado en el caso de la ingesta de acidos grasos saturados. También hay
datos epidemioldgicos que indican que la mortalidad por cardiopatia coronaria
se vincula con la ingesta de colesterol dietético aun cuando los analisis estan
orientados a determinar la concentracion sérica de colesterol. Por ello, una
ingesta elevada de colestrol puede por si misma constituir un riesgo, mas alla
de cualquier efecto sobre las concentraciones seéricas de colesterol (OMS,
1990).

Los problemas de salud asociados con cantidades escasas de grasas en la
dieta se relacionan con la densidad energética de las dietas y el volumen total
de alimentos que se deben consumir para satisfacer las necesidades de
energia. Esto tiene mayor importancia para algunos paises en desarrollo,
donde las dietas se basan mucho en los cereales y otros alimentos de escasa
densidad energética y en el caso de las dietas de los nifios pequefios y los
ancianos, en quienes el volumen de los alimentos puede limitar su consumo
(OMS, 1990).
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[1.3.1. Lipidos y enfermedades cardiovasculares

1.3.1.1. Enfermedades cardiovasculares y aterosclerosis

Entre las enfermedades que afectan a las sociedades mas desarrolladas
econOmica y socialmente, las que afectan principalmente al corazon
constituyen un grupo muy importante.

La gran trascendencia sanitaria que tienen las enfermedades
cardiovasculares deriva de su elevada morbilidad y mortalidad y, en
consecuencia, de las importantes incapacidades que producen. Son el origen
del 40-50% de todas las defunciones.

Las enfermedades cardiovasculares incluyen un conjunto de afecciones que
se presentan en todas las edades, aunque preferentemente a partir de los 40
afos, y que de acuerdo con la 92 Revision de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades comprenden los siguientes procesos:

1. Fiebre reumatica aguda (250).

2. Cardiopatia reumética crénica (251).

3. Enfermedad hipertensiva (26).

. Infarto agudo de miocardio (270).

5. Otras miocardiopatias isquémicas (279).

6. Enfermedades de la circulacién pulmonar y otras formas de cardiopatia (28).
7. Enfermedades cerebrovasculares (29).

8. Aterosclerosis (300).

9. Embolismo, trombosis y otras enfermedades de arterias, arteriolas y
capilares (301-302).

10. Flebitis, tromboflebitis, trombosis y embolismo venosos (303).

11. Otras enfermedades del sistema circulatorio (304-305-309).

IN

Desde un punto de vista de Salud Publica la importancia maxima dentro de
las enfermedades cardiovasculares la ocupan la cardiopatia coronaria y las
enfermedades cerebrovasculares, junto con la hipertension arterial, aunque
ésta tiene sobre todo una consideracion particularmente importante como factor
de riesgo de las dos anteriores (Sierra y Torres, 1991a; Serra Majem et al.,
1993).

Las cardiopatias en aumento progresivo en los paises industrializados son

las que se originan por la falta de riego sanguineo al miocardio debido a la
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existencia de placas de ateroma y suelen agruparse bajo la denominacion de
cardiopatia isquémica o enfermedad cardiaca coronaria.

La expresion clinica de la aterosclerosis coronaria es muy variada, siendo los
principales representantes la angina de pecho, el infarto de miocardio, arritmias
de diverso tipo, insuficiencia cardiaca, sincope y muerte subita (Carmena,
1988).

La enfermedad coronaria incluye como componentes principales la
aterosclerosis y la trombosis, que contribuyen a las manifestaciones clinicas de
la enfermedad coronaria ya mencionadas.

Si estos fendmenos se producen en arterias no coronarias, por ejemplo en las
de los miembros inferiores o en las del cerebro, originan las complicaciones
correspondientes que son la claudicacion intermitente (eventualmente
gangrena) y el accidente cerebral (Renaud, 1988).

Diferentes estudios epidemioldgicos en los que se establecen comparaciones
entre grupos y subgrupos de poblacion y entre numerosos paises del mundo,
asi como entre personas pertenecientes a un mismo pais, han permitido
identificar una serie de factores nutricionales y de estilo de vida relacionados
con un alto riesgo de incidencia de enfermedades cardiovasculares graves.

El conocimiento de estos factores de riesgo ha progresado notablemente y
permite hacer su descripcion y valoracion.

El término factor de riesgo se utiliza en lugar de causa de riesgo debido a que
los trabajos epidemiolégicos no pueden identificar la naturaleza de las
relaciones gque se establecen entre muy diversos factores y la aterogénesis; y
también porque, o no se conoce el mecanismo causa-efecto, 0 porque es poco
probable que exista una causa especifica directa.

Existen tres factores de riesgo mayores, el habito de fumar, la hipertension
arterial y la hipercolesterolemia, con una clara e importante influencia en el
desarrollo de la aterosclerosis, que conduce al estrechamiento de las arterias y
al desarrollo de la enfermedad coronaria. Mas especificamente, el valor de la
relacion entre el colesterol HDL y el colesterol LDL es inversamente
proporcional al riesgo aterogénico: esta relacion es mas valiosa e indicativa
gue la medicion de colesterol sérico total (Jacobs et al., 1990; West et al.,
1990). Ademas parece existir un efecto sinérgico entre los diversos factores de
riesgo, es decir, cuando en un individuo ejercen su efecto diversos factores de
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riesgo simultdneamente, la posibilidad de aterosclerosis es mayor de lo que
cabria esperar de la simple suma de los riesgos aislados (Linder, 1988d).

Junto a los tres factores de riesgo mas importantes, se han estudiado bien los
siguientes: ejercicio fisico, obesidad, diabetes mellitus, fibrindgeno, triglicéridos,
antecedentes familiares, hipertrofia ventricular izquierda, factores psicoldgicos y
sociales (estrés), alcohol, anticonceptivos orales, agua de bebida en relacion
con su dureza.

Por ultimo, y con la consideracion de marcadores de riesgo, hay que citar el
sexo y la edad.

Los factores de riesgo citados dependen pues, del estilo de vida y
circunstancias ambientales, y presentan en muchos casos profundas
interrelaciones entre si (Ernst y Levy, 1984; Matthews y Haynes, 1986; Sierra 'y
Torres, 1991a; Food Research Institute, 1993).

Aterosclerosis:

La aterosclerosis, tal como fue definida por Marchand en 1904, se caracteriza
por el depdsito de material lipidico (triglicéridos, fosfolipidos y colesterol) en la
pared arterial (Balaguer Vintro, 1988).

La asociacion de la aterosclerosis y los lipidos hematicos se remonta a 1856,
cuando el patélogo Rudolf Virchow publicé su hipotesis acerca de que la lesion
ateromatosa se produce por una infiltracion de la pared arterial por sustancias
grasas procedentes del torrente sanguineo, que originan depdsitos de
colesterol, que actian como irritantes, que dan lugar a la inflamacion y
proliferacion celular.

Numerosos trabajos epidemioldgicos y experimentales han venido a confirmar
esta teoria que, con el progresivo conocimiento de los lipidos plasmaticos, ha
llevado desde "la participacion de las grasas de la sangre" hasta el andlisis del
papel de las subfracciones de las apolipoproteinas como agentes etiol6gicos
de la patogenia de la aterosclerosis.

Otros hechos importantes en la reafirmacion y evolucion de estos
conocimientos son el descubrimiento de Windaus (1910) de que las aortas
ateromatosas contienen mucho mas colesterol libre y esterificado que las
normales. En 1913, Anistschkow produce en animales una enfermedad
parecida a la arteriosclerosis humana. Por Ultimo, el descubrimiento de las

lipoproteinas plasmaticas por Macheboeuf en 1929, y los estudios de
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ultracentrifugacion de Goffmann en los afios cuarenta, permitieron la
preparacion de distintas lipoproteinas y ampliar su estudio, desde su papel de
complejos macromoleculares de transporte de lipidos, a la funcion mas
especifica de los restos proteicos, como cofactores enzimaticos de
reconocimiento de receptores celulares, e intercambiadores de ésteres de
colesterol entre lipoproteinas.

Actualmente es necesario admitir la hipotesis lipidica en el contexto de una
teoria multifactorial de la arteriosclerosis en la que intervienen otros factores de
riesgo, demostrados a nivel experimental y epidemiolégico, pero en los que el
factor dominante es la hiperlipemia, sobre todo en las manifestaciones
coronarias de la aterosclerosis, sefialada por diferentes marcadores
bioguimicos en funcibn del momento histérico del estudio (Villaverde y
Céanovas, 1985).

La aterosclerosis consiste en una serie de cambios en las paredes vasculares
por la que una gran proporcion de la superficie interna de las principales
arterias desarrolla placas abultadas formadas por acumulos de células
musculares lisas, lipidos y detritus residuales (Linder, 1988d).

Parece que existe una relacion entre la edad de las personas y el tipo de
placa que se desarrolla en la pared arterial. Las arterias del hombre y de los
animales al nacer se pueden comparar con tuneles en los que la luz es
perfectamente regular y lisa. La pared se halla representada esencialmente
por la media y la intima esta compuesta solamente por una capa de células
endoteliales que reposan sobre la lamina elastica interna. En muchas especies
animales y en determinadas poblaciones humanas, como los japoneses que
viven en Japon o una serie de paises en vias de desarrollo, esta estructura
arterial ideal sigue asi durante la mayor parte de la vida. Sin embargo, y
especialmente en los paises industrializados occidentales, entre los 10 y los 20
aflos aparecen ya las primeras lesiones visibles macroscopicamente como
monticulos amarillentos, llamados infiltrados grasos. Entre los 30 y los 40 afios
aparecen las primeras lesiones mas importantes, con aspecto nacarado y que
reducen la luz de las arterias. Son las llamadas placas fibrosas, cuya parte
superior, cercana a la luz del vaso, esta constituida en su mayoria por
colageno. La parte mas profunda es un amasijo lipidico en el que se reconocen
los cristales de colesterol.
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Las lesiones lipidicas de la intima y de la media evolucionan hacia la
calcificacion, y la placa fibrosa, hacia la ulceracién en forma de crater, punto de
partida ocasional de la trombosis. De esta manera, las arterias se transforman
en tubos rigidos, con una luz reducida de forma irregular en un 30 a un 70%, o
incluso un 90%, con una superficie rugosa y accidentada, cuyo resultado es un
aporte insuficiente en situaciones de esfuerzo y una alteracion del flujo
sanguineo, que favorece y a veces desencadena la trombosis (Renaud, 1988).

Se piensa que la secuencia de fendmenos que tiene lugar es la siguiente:

a) La capa de células endoteliales que recubre la matriz de tejido conectivo de
la pared arterial sufre algun tipo de lesién y se rompe en un punto, por lo que la
capa media entra en contacto con las células y sustancias de la sangre.

b) La capa media (el tejido conectivo de la matriz) contiene células musculares
lisas encargadas de la formacion de colageno, elastina y mucopolisacaridos.
En la zona de rotura de la capa endotetial estas células musculares lisas
empiezan a proliferar formando acumulos de células nuevas. Estas células
pueden producir, ademas de las sustancias ya citadas, triglicéridos y colesterol.
Estos lipidos son en parte responsables de la acumulacion de grasa que
comienza a producirse en las placas.

) La relativa ausencia de células endoteliales también favorece la adhesion de
las plaguetas en la zona vascular dafiada.

Las plaguetas pueden ser otra fuente adicional de sustancias grasas que
tienden a acumularse en la zona lesionada.

Ademas, las células endoteliales producen prostaciclina, que es capaz de
inhibir la adhesién y agregacion plaquetaria. Algunas cantidades de grasa y
colesterol se introducen y salen de la placa mediante las lipoproteinas
plasmaticas, especialmente las LDL (West et al., 1990).

d) Mientras contindia la accion del estimulo lesionante del endotelio también
continla la proliferacion de células musculares lisas y la acumulacion de
lipidos. Se forma una capa de tejido cicatricial formada por colageno y elastina
gue puede englobar por debajo lipidos extracelulares y células, protruyendo
hacia la luz arterial.

e) Las células atrapadas mueren produciendo necrosis y acumulacion de
detritus residuales en el interior de la placa.

Se piensa que una placa con este grado de desarrollo se encuentra en una

situacion irreversible.
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f) Puede producirse calcificacion por deposicion de cristales de hidroxiapatito.
Desde este punto de vista, el proceso de formacion de la placa en la pared
arterial constituye una respuesta a una agresion y la placa se puede considerar
como un sistema de reforzamiento y sostén de la propia pared arterial.

Segun los trabajos experimentales llevados a cabo en animales y seres
humanos, el proceso de formacién de la placa en la pared arterial puede ser
reversible, especialmente en las primeras fases aterogénicas, es decir, antes
de que se comience a producir infiltracidon de tejido fibroso y, en cierta medida,
también después.

En 1976, Benditt introduce el concepto de aterosclerosis como un tipo de
cancer de la pared arterial, poniendo énfasis en la importancia de la gran
proliferacion de células de musculo liso, en los procesos necroéticos que pueden
suceder y sobre todo en el hecho de que el proceso de proliferacion celular y
de formacién de placas pueda dispararse cuando se activa una sola célula y
todas sus células hijas, proceso analogo al de las teorias de transformacion
celular maligna y de crecimiento y desarrollo de tumores. El concepto de
aterosclerosis, como proceso cicatrizante 0 como proceso neoplasico, podria
explicar el hecho de que una gran variedad de factores pueda incidir en la
aterogénesis: mecanicos, quimicos y nutricionales (mondxido de carbono y
otros gases toxicos, homocistina, colesterol oxidado, elevadas concentraciones
de LDL, entre otras), etc., (Linder, 1988d).

Los conocimientos de las lesiones aterosclerdticas y de su evolucion
provienen, ademas de los estudios histoldgicos, de los estudios bioquimicos,
por andlisis de los elementos de la pared arterial.

Mientras que el contenido de mucopolisacaridos acidos de la aorta no
progresa con la edad ni las lesiones ateroscleroticas, ni en los japoneses ni en
los norteamericanos, el de colesterol pasa como media de 15 mg por g de tejido
seco a la edad de 10 afios, a aproximadamente 100 mg a la edad de 70 afios
en los norteamericanos.

En los japoneses el colesterol adrtico a los 5 afios es de 5 mg y sélo llega a
los 35 mg a los 70 afios.

El colesterol o los ésteres del colesterol representan sélo una de las
fracciones menores de los lipidos totales en sangre. Pero en las arterias
ateroscleréticas del hombre el colesterol representa la principal fraccion
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lipidica, aumentando de 10 a 20 veces en comparacion con las arterias ideales
gue se observan al nacer (Renaud, 1988).

Es importante sefialar que el colesterol depositado en la placa de ateroma se
encuentra mayormente en forma de éster. Pero son pocos los ésteres que se
producen por esterificacion en la placa misma y proceden principalmente de los
ésteres de colesterol transportados por las lipoproteinas circulantes.

En las lesiones ateromatosas producidas experimentalmente se ha
observado mayor proporcién de oleato de colesterol y menor proporcion de
linoleato de colesterol que las observadas en las lipoproteinas circulantes.

En la aterosclerosis humana la composicion en acidos grasos de los ésteres
de colesterol que se encuentran en la placa se aproxima a la de los ésteres
transportados por las lipoproteinas circulantes y la similitud es tanto mayor
cuanto mas avanzada es la lesion, por lo que se ha propuesto que la intima
vascular es capaz de impedir la penetracion de las lipoproteinas circulantes y
gue este mecanismo pierde eficacia en el transcurso de la aterogénesis
(Balaguer Vintro, 1988).

La hipertension arterial constituye una de las causas mas importantes de
patologia del sistema cardiovascular; cuanto mas elevados son los valores de
la presion arterial (y de manera especial los de la presion diastélica), mayor es
el riesgo de sufrir un infarto de miocardio.

La hipertension arterial favorece la implantacion y el desarrollo de las
lesiones ateromatosas, de manera especial en los vasos de mediano calibre.
Ademas, da lugar a hipertrofia de la pared del ventriculo izquierdo y a una serie
de alteraciones derivadas de la misma, como son una mayor predisposicion a
la insuficiencia cardiaca, el infarto de miocardio o los accidentes
cerebrovasculares.

El consumo de tabaco, basicamente en forma de cigarrillos, constituye un
factor de riesgo importante para el desarrollo de la aterosclerosis y la
presentacion de sus correspondientes complicaciones. El tabaco es un factor
nocivo para la pared arterial por las propias caracteristicas de algunos de los
constituyentes del humo del mismo. Ademas, el tabaco afecta e interfiere con
algunos parametros del metabolismo lipidico. Los fumadores presentan, en
comparacion con los no fumadores, niveles mas altos de LDL vy, sobre todo,
concentraciones mas bajas de HDL (Reed, 1990; Segura, 1993).
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1.3.1.2. Papel de la grasa y del colesterol de la dieta en las enfermedades
cardiovasculares (diferentes estudios)

a) Estudios experimentales

El interés por el papel de la nutricibn en la aterosclerosis y sus
manifestaciones clinicas se inici6 al ser posible reproducir la enfermedad en los
animales de experimentacion, aunque la aterosclerosis fue inducida en los
animales cuando se pretendia un proposito muy diferente. En 1909 Ignatowski
estaba dando a conejos una dieta rica en proteinas (carne, leche, huevos) que,
de acuerdo con las ideas de Metchnikow, tenia como objeto estudiar el efecto
toxico de los productos del metabolismo de las proteinas.

Durante la experimentacion se observaron cambios importantes en la pared
de la aorta de algunos animales, que consistian en el engrosamiento de la
intima con formacién de grandes células claras mas o menos parecidas a las
lesiones de las arterias humanas.

En 1912 Anitschkow y Chalatow obtuvieron lesiones semejantes con una
dieta de colesterol puro disuelto en aceite de girasol. Desde entonces, este
modelo experimental se ha repetido en numerosos laboratorios debido a que el
conejo es un animal estrictamente herbivoro y por ello degrada y excreta muy
lentamente el colesterol de la dieta, elevando su colesterolemia y desarrollando
con facilidad lesiones ateroscleréticas. Las aves alimentadas con colesterol y
grasas saturadas desarrollan lesiones ateromatosas muy parecidas a las
humanas (Balaguer-Vintré, 1988).

La aterosclerosis experimental también se ha estudiado en ratas, monos,
perros, cerdos, palomos y cobayos. En la practica, si se consigue que
ascienda la colesterolemia, el resultado en cualquier especie animal es la
aparicion de unas lesiones parecidas a las humanas, especialmente en el
mono (Renaud, 1988).

También ha supuesto un avance importante el estudio de la aterosclerosis
coronaria inducida por dietas ricas en colesterol y grasas saturadas (Carmena,
1988).

Los modelos animales amplian las observaciones realizadas en humanos
proporcionando la oportunidad de explorar directamente los mecanismos por
los cuales los factores dietarios intervienen en el desarrollo, progresion y
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regresion de las lesiones ateroscleréticas. Estos estudios frecuentemente no
se pueden realizar en humanos porque la enfermedad se desarrolla lentamente
en un largo periodo de tiempo y las técnicas para medir la severidad de la
enfermedad conllevan riesgos y tienen limitaciones técnicas.

Se han revisado las ventajas y desventajas del uso de varios modelos
animales en la investigacion de la aterosclerosis y debido a que un unico
modelo animal no puede simular el rango de las lesiones arteriales humanas
gue se desarrollan en un largo periodo de tiempo, se han usado varias
especies animales dependiendo del mecanismo que se vaya a investigar.
Estas especies varian en la aparicion y sensibilidad natural a la induccion de la
aterosclerosis experimental. Al igual que en los humanos, se ha observado
variabilidad individual en la respuesta a la dieta.

Aungue muchas aterosclerosis inducidas por la dieta en los animales se han
obtenido con dietas extremas y no se pueden aplicar directamente a humanos,
algunos estudios sefialan el efecto de dietas mas moderadas.

Los monos rhesus que se alimentaron con dietas semejantes a la dieta
estadounidense tipica comparados con los que se alimentaron con una racion
baja en calorias, colesterol, grasa total y grasa saturada, tenian niveles de
colesterol mucho mayores y lesiones aterosclerdticas mas frecuentes y mas
severas.

Las lesiones observadas en los animales alimentados con la dieta
estadounidense promedio se parecian a las observadas en la autopsias en las
arterias coronarias de adultos jovenes de ese pais.

La regresion de la aterosclerosis inducida por la dieta por medio de la
reduccion del colesterol sérico a niveles normales se ha demostrado en cerdos,
perros, aves y primates no humanoides. Unos doce estudios en al menos cinco
centros han hallado que las lesiones pasan por una regresion sustancial en los
regimenes bajos en colesterol.

Monos rhesus alimentados con raciones que contenian 25% de aceite de
cacahuete y 2% de colesterol durante doce a catorce meses desarrollaron una
hiperlipidemia severa y aterosclerosis de aorta y arterias coronarias tipica de
las aterosclerosis avanzadas en humanos. Los cambios subsiguiente a una
dieta de doce-catorce meses en la que se redujeron las calorias, el colesterol y
la grasa para obtener los niveles recomendados por la American Heart

Association, fueron un nivel de colesterol bajo y sostenido y una interrupcion
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sustancial y una inversion en el avance de la aterosclerosis de aorta y
coronarias.

Una evidencia similar de regresidon se observdé cuando se afadio
colestiramina a una dieta pobre en grasas, a una dieta baja en colesterol o0 a
una dieta aterogénica (USDHHS, 1988).

A pesar de las limitaciones y diferencias, la experimentacion animal ha
contribuido de forma importante en los conocimientos sobre la aterogénesis
humana, como ha expresado Grande "los resultados de la experimentacion
animal demuestran que la aterosclerosis puede ser producida por alimentacion
con dietas capaces de elevar la concentracion del colesterol del suero, lo que
hace pensar en la obvia posibilidad de un mecanismo semejante en el
desarrollo de la aterosclerosis humana, pero sin excluir otros mecanismos"
(citado por Carmena, 1988).

b) Estudios epidemioldgicos

Hay numerosos estudios en poblaciones humanas que muestran claramente
gue las diferencias en incidencia y mortalidad coronaria entre distintos paises y
diferentes grupos de poblacion dentro de un mismo pais no se deben a la
diversidad genética sino a factores relacionados con el modo de vida,
principalmente la dieta.

Podemos mencionar las observaciones de Malmros en el norte de Europa
durante la Il guerra mundial, constatando que los cambios de mortalidad
coronaria mostraban tendencia a ser proporcionales a la disminucién en el
contenido de grasas de la dieta durante esos afios (Carmena, 1988).

Por otro lado, en paises como Dinamarca, donde el consumo de grasa
experimentd una menor reduccién, no se observo disminucion de la mortalidad
coronaria.

La emigracion de grupos de poblacion hacia regiones geograficas distintas de
las de su residencia habitual frecuentemente va acompafiada de cambios en
los habitos dietéticos, seguidos de cambios en morbilidad y mortalidad (Grande
Covian, 1985).

b.1) Comparaciones entre poblaciones
Las primeras observaciones respecto a diferencias en la incidencia de
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aterosclerosis entre grupos de poblacién con habitos dietéticos distintos fueron
hechas por el médico holandés De Langen en 1916. De Langen observé que
los naturales de Java tenian cifras de colesterol mucho mas bajas que los
holandeses residentes en Holanda y relacioné este hecho con la baja
incidencia de aterosclerosis observada en la poblacion de Java. Por otra parte,
los camareros javaneses de los barcos de linea holandeses, que consumian
comida holandesa, tenian cifras de colesterol similares a las observadas en
Holanda.

Después de la Il guerra mundial se realizaron numerosos estudios
epidemioldgicos demostrando la existencia de notables diferencias entre los
distintos paises en la incidencia de enfermedad coronaria y en la mortalidad
debida a ella (Grande Covian, 1985).

Un tipo de analisis internacional consiste en la comparacion de los datos de
las hojas de balance de alimentos de la Food and Agriculture Organization con
los datos de mortalidad por enfermedades coronarias de la Organizacion
Mundial de la Salud para grupos de paises (USDHHS, 1988).

Los analisis univariantes mostraron consistentemente asociaciones positivas
estadisticamente significativas de la mortalidad por enfermedad cardiovascular
con las calorias, la grasa total, la grasa animal, la grasa saturada, el colesterol
de la dieta, la proteina total, la proteina animal, los productos animales y
azucares refinados. Andlisis similares también han sefialado una asociacion
inversa entre productos vegetales y la mortalidad debida a estas
enfermedades.

Cuando muchas de esas variables actian conjuntamente, el efecto
independiente de un solo nutriente no se puede determinar en estos analisis.
Si los datos se reanalizan, y se combinan los acidos grasos saturados y
poliinsaturados y el colesterol de la dieta en un célculo basado en ecuaciones
definidas (ver el apartado de estudios clinicos) y se usa el analisis de la
varianza para controlar separadamente la influencia del azucar, productos
vegetales y grasa, persisten los efectos significativos de las grasas de la dieta,
mientras que el azucar y los productos vegetales no estdn muy relacionados
con la mortalidad por enfermedades cardiovasculares (USDHHS, 1988).

En un segundo tipo de comparacion internacional, se usaron los registros de
autopsias para comparar el grado de aterosclerosis con los datos dietéticos.

El estudio mas sistematico fue el International Atherosclerosis Project, en el
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gue la severidad de la aterosclerosis se cuantificdé en las autopsias de 23000
personas en doce paises. El porcentaje de calorias consumidas como grasas
estaba en un rango desde 10 a 15% en Costa Rica y Guatemala hasta cerca
del 50% en Estados Unidos. Los paises se clasificaron segun la severidad de
la enfermedad, los indices dietéticos y el colesterol sérico. Los resultados
sefialaron que el porcentaje de calorias procedentes de la grasa estaba
relacionado con la severidad de la aterosclerosis (r=0,67) y con los niveles de
colesterol en sangre de la poblacion (r=0,74), (USDHHS, 1988).

Un tercer tipo de comparacion internacional incluye la medida directa de
factores de riesgo cardiovascular y la valoracion dietética. Estos estudios
epidemioldgicos proporcionan mas datos descriptivos de los factores dietéticos
asociados con la prevalencia de la enfermedad cardiaca en las poblaciones
estudiadas. Por ejemplo, en el Seven Countries Study se incluyeron 12000
hombres de dieciocho poblaciones de Finlandia, Grecia, Italia, Japon, los
Paises Bajos, Estados Unidos y la antigua Yugoslavia. Las mayores tasas de
incidencia de enfermedades cardiovasculares se registraron en Finlandia y
Estados Unidos y las menores tasas en Japon y tres poblaciones de Grecia
(Corfu, Creta y Dalmacia). Los registros de alimentos de siete dias
acompafados de los analisis quimicos de las dietas consumidas por los
participantes en el estudio mostraron una gran variabilidad entre las muestras
de las poblaciones, tanto en la cantidad como en el tipo de grasa. La ingesta
de grasa saturada fue mayor en Finlandia, Estados Unidos y los Paises Bajos
(17 al 22% de las calorias, comparado con el 5 al 9% de las calorias en los
otros paises).

Las ingestas de grasa saturada y las tasas de incidencia de enfermedades
coronarias en cinco afos para esas poblaciones estaban correlacionadas alta y
significativamente (r=0,84), también lo estaban la grasa saturada y los niveles
de colesterol sérico (r=0,89) y los niveles de colesterol sérico y las tasas de
incidencia de enfermedades cardiovasculares (r=0,81), (USDHHS, 1988). Los
datos obtenidos a los 15 afios de observacion confirman los obtenidos a los 10
afos (Balaguer Vintro, 1988).

Los estudios internacionales de migracion son también otro tipo de
comparacion entre paises. Los movimientos de los grupos de poblacion desde
las sociedades menos desarrolladas a las mas desarrolladas proporcionan una
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oportunidad especial para evaluar cambios en los factores de riesgo entre las
personas que comparten unos mismos antecedentes genéticos y culturales.

Estas observaciones han ayudado a disipar la consideracion de que la
aterosclerosis y las enfermedades cardiovasculares representan esencialmente
un proceso de envejecimiento irreversible.

La emigracion de grupos de poblacion hacia regiones geograficas distintas de
las de su residencia habitual lleva consigo frecuentemente cambios en los
hébitos dietéticos que han ido seguidos de cambios en morbilidad y mortalidad
(Grande Covian, 1985). También manifiestan elevaciones coincidentes en el
colesterol sérico. Por ejemplo, el Ni-Hon-San Study, que se inicié en 1965 con
hombres de mediana edad de ascendencia japonesa que vivian en Japon,
Honolulll y el area de la Bahia de San Francisco (EEUU), sefialé que las
ingestas de grasa saturada eran, aproximadamente, el 7, 12 y 14%,
respectivamente. Las ingestas promedio de colesterol dietético fueron 464, 545
y 533 mg/dia, y los pesos corporales medios eran de 55, 63 y 66 Kg para las
respectivas poblaciones. Comparado con Japon, el colesterol sérico fue un
12% mayor en Hawaii y un 21% mayor en San Francisco, y la mortalidad por
enfermedades cardiovasculares fue 1,7 veces mayor en Hawaii y 2,8 veces
mayor en San Francisco (USDHHS, 1988).

Los judios yemenitas que emigraron al Estado de Israel mostraban menor
incidencia de enfermedad coronaria que los procedentes de Europa central,
pero después de haber vivido en Israel durante algun tiempo parecen haber
perdido esta proteccion.

Varios estudios en Estados Unidos han demostrado que los residentes de
aquel pais nacidos en paises europeos caracterizados por baja mortalidad
coronaria padecen la misma mortalidad coronaria que otros miembros de la
poblacién estadounidense (Grande Covian, 1985).

b.2) Estudios intrapoblacionales

La existencia dentro de las poblaciones de grupos que consumen dietas
diferentes al resto de la poblacién proporciona otra oportunidad para examinar
la relacion entre la dieta, el colesterol sérico y las enfermedades
cardiovasculares.  Por ejemplo, estudios epidemiolégicos realizados en
Estados Unidos que comparan los niveles de colesterol sérico en comunidades

de omnivoros, vegetarianos y lacto-ovo-vegetarianos, han sefialado que los
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vegetarianos, que habitualmente consumen una dieta baja en grasa saturada y
sin colesterol, tenian niveles medios de colesterol sérico que eran 29%
menores que los de los omnivoros, y los de los lacto-ovo-vegetarianos eran un
16% menores (USDHHS, 1988). Los adventistas del séptimo dia, que
consumen dietas lacto-ovo-vegetarianas, tienen niveles medios de colesterol
sérico menores que la poblacion estadounidense general. Un estudio
prospectivo de seis afios con 20044 adventistas realizado en California
comprobd que las tasas de mortalidad por enfermedad cardiovascular entre las
edades de 35 a 64 afios y mas de 65 afios eran un 72 y un 50% mas bajas,
respectivamente, que las tasas encontradas en la poblacion general. Entre los
adventistas el riesgo de enfermedad cardiovascular en hombres no
vegetarianos de 35 a 64 afios fue tres veces mayor que en hombres
vegetarianos (USDHHS, 1988).

Todos estos tipos de estudios epidemiolégicos incluyen andlisis de datos
para grupos. A pesar de la fuerza y consistencia de los resultados de las
comparaciones de grupos inter e intrapoblacionales, han existido problemas
para demostrar relaciones similares de la grasa de la dieta con el nivel de
colesterol plasmatico o la enfermedad cardiovascular en los estudios de
individuos dentro de una determinada poblacion.

Mientras los estudios de individuos han revelado relaciones fuertes entre el
colesterol plasmatico y la enfermedad cardiovascular, han sefalado
asociaciones débiles de factores dietéticos con los niveles de colesterol
plasmatico. En el Puerto Rico Heart Study, por ejemplo, los niveles basales de
colesterol sérico en la muestra urbana estaban relacionados positivamente con
el porcentaje de calorias procedentes de proteinas, grasas totales y grasa
saturada, y estaban negativamente relacionados con el porcentaje de calorias
procedentes de carbohidratos lentos y carbohidratos complejos (USDHHS,
1988).

En el Honolulu Heart Study el colesterol sérico basal se relaciono
positivamente con el colesterol de la dieta, la proteina animal,la grasa saturada,
y con el porcentaje de calorias procedente de proteinas, grasa total, proteina
animal y grasa saturada; se asocié negativamente con el porcentaje de calorias
procedente de carbohidratos complejos y carbohidratos totales (USDHHS,
1988). El seguimiento de la cohorte de Honolult después de diez afios sefiald

93



gue la mortalidad por enfermedades cardiovasculares estaba directamente
relacionada con el porcentaje de calorias procedente de las grasas, la grasa
saturada y el colesterol de la dieta, aunque el porcentaje de calorias
procedente de la grasa estaba inversamente relacionado con la mortalidad
total, la mortalidad por cancer y la mortalidad por apoplejia (USDHHS, 1988;
McGee et al., 1985).

El Western Electric Study examin6é la dieta, el colesterol sérico y otras
variables en 1900 hombres de mediana edad que se examinaron al comienzo
del estudio, un afio después y veinte afios después. Los cambios en el
consumo de grasa saturada y colesterol dietético entre la primera visita y la
visita después del primer afio estaban relacionados positivamente con cambios
en el nivel de colesterol sérico. Los datos dietéticos de las dos primeras visitas
se promediaron para proporcionar una estimacion basal de la ingesta para los
analisis del estudio de seguimiento. Los resultados mostraron que el riesgo de
diecinueve afios de muerte por enfermedad -cardiovascular estaba
inversamente relacionado con la ingesta de grasa poliinsaturada y
positivamente relacionado con la ingesta dietética de colesterol. Estas
correlaciones persistian después de ajustar segun el colesterol sérico basal,
indice de masa corporal, presion sistolica, habito de fumar cigarrillos, consumo
de alcohol al mes y edad. Después de 25 afios de seguimiento, el colesterol de
la dieta todavia estaba positiva e independientemente relacionado con el riesgo
de muerte por enfermedad cardiovascular (USDHHS, 1988).

El Ireland-Boston Heart Study se referia a analisis intrapoblacionales,
sefialando que los individuos que morian de enfermedad cardiovascualar
tenian un consumo mayor de acidos grasos saturados y colesterol y una menor
ingesta de acidos grasos poliinsaturados. La ingesta media de grasa total era
mayor (39,4% vs 38,5%) en el grupo que murié por enfermedad cardiovascular,
pero la diferencia no era estadisticamente significativa. El consumo de fibra fue
significativamente menor entre los que morian por enfermedad coronaria
(USDHHS, 1988).

Aungue estos estudios epidemiologicos han mostrado que la dieta, y
particularmente la cantidad y tipo de grasa de la misma, tienen influencia en el
nivel de colesterol plasmatico, otros estudios de individuos dentro de
poblaciones, como los de Framingham, Tecumseh y Evans County, no han

encontrado una asociacion de la dieta con el colesterol plasmatico o la
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enfermedad cardiovascular (USDHHS, 1988).

Las dificultades para establecer una correlacion consistente entre la dietay el
colesterol plamatico en los individuos de una poblacion dada se han atribuido a
varios factores. En primer lugar, la mayoria de los métodos usados en la
determinacién de los patrones dietéticos habituales en las poblaciones tienen
un alto grado de error técnico (USDHHS, 1988). La variabilidad diaria en las
ingestas dietéticas de los individuos es mayor que la variabilidad entre los
individuos; de aqui que los métodos que miden la ingesta dietética sélo en un
dia, como se hizo en Puerto Rico, Honolull y Tecumseh, pueden llevar a una
clasificacion errénea de los individuos en base a los patrones de dieta a largo
plazo (USDHHS, 1988).

La ingesta de grasa, especialmente saturada, y colesterol tiende a ser
uniformemente alta en los paises occidentales industrializados. Bajo estas
circunstancias, pueden surgir posibles falacias, pues si casi todos los miembros
de una poblacion estan expuestos a un agente causal como el habito de fumar
o la ingesta elevada de grasa saturada, la presencia de enfermedad en un
individuo parecera estar atribuida a las caracteristicas genéticas y personales
del individuo, y los métodos tradicionales de casos-controles y cohortes fallaran
en la identificacion de los agentes causales. En estas circunstancias, los
agentes causales se revelaran mejor por diferencias entre poblaciones o por
cambios de contraste entre poblaciones en el tiempo (USDHHS, 1988).

Otros problemas surgen debido a la variabilidad y el error en la medida de
factores como el colesterol plasmatico. Estas dificultades debilitan
considerablemente cualquier intento de correlacionar la dieta con otros indices
de enfermedad cardiovascular (USDHHS, 1988).

Inversamente, las correlaciones epidemioldgicas que se basan en grupos
promedios de poblaciones, como las comparaciones internacionales citadas
anteriormente, tienden a sobrestimar el efecto verdadero (USDHHS, 1988).
Asi, la verdadera contribucion de la dieta a los niveles de colesterol plasméatico
probablemente se encuentra entre las estimaciones obtenidas en las
comparaciones entre grupos y entre individuos dentro de un grupo (USDHHS,
1988; Willett, 1990).
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¢) Estudios clinicos

Las observaciones anteriormente mencionadas sirven de base a la hipotesis
dietética de la aterosclerosis (la hipotesis dieta-colesterol-aterosclerosis-infarto
de miocardio). Segun esta hipétesis el efecto de la dieta sobre el desarrollo del
proceso aterosclerético y sus manifestaciones se debe, principalmente, al
efecto que la misma o, mas especificamente, algunos de sus componentes
ejercen sobre la colesterolemia (Goldbourt, 1988; Gordon, 1988; Willett, 1990).
Por ello, se debe considerar el efecto de la dieta sobre los niveles de colesterol
en el hombre.

Una demostracion de la posibilidad de modificar la concentracion de
colesterol del plasma humano por medios dietéticos fue realizada por
Schoenheimer en 1933, al sustituir la dieta mixta habitual de una mujer
hipercolesterolémica por una dieta vegetariana. El cambio de dieta produjo un
marcado descenso de la concentracion de colesterol total del plasma que se
atribuy6 a la falta de colesterol en la dieta vegetariana.

Posteriormente, con la introduccién de la dieta de Kempner (de arroz y fruta)
para el tratamiento de la hipertension arterial, se observd que esa dieta
producia un notable descenso del nivel de colesterol a los pocos dias de haber
sustituido a la dieta habitual.

En 1950, Keys y colaboradores demostraron que la adiciéon de margarina,
obtenida por hidrogenacion de un aceite vegetal, a la dieta de arroz y fruta,
producia un aumento del colesterol plasmatico. Como la margarina no
contenia colesterol, este resultado desvio la atencion del colesterol de la dieta a
la grasa de la misma.

También las observaciones en varones de la misma edad en distintos paises
demostraron que la concentracion media de colesterol se eleva al aumentar el
contenido de grasa de la dieta expresado como tanto por ciento de la energia
total de la misma. La relacion entre la colesterolemia y el contenido de grasa
de la dieta viene definida por una ecuaciéon de la forma: y=a+b.F, donde F
representa el contenido en grasa de la dieta como tanto por ciento de la
energia total de la misma y a la ordenada en el origen, es decir, el nivel de
colesterol que corresponde al consumo de una dieta sin grasa (F=0).

Observaciones como las de Kinsell en California demostraron que no todas
las grasas naturales tienen el mismo efecto sobre la colesterolemia en el

hombre, y en las pasadas décadas se realizaron numerosos estudios clinicos
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en los que la composicion de la dieta se controlaba para probar los efectos de
los constituyentes de la misma por separado, como los estudios realizados por
Keys, Anderson y Grande y por Hegsted y colaboradores, encaminados a
establecer la relacion entre el efecto de las grasas de la dieta sobre los niveles
de colesterol y su composicion en acidos grasos. Se observo que los acidos
grasos saturados aumentaban los niveles de colesterol plasmatico y los acidos
grasos poliinsaturados los disminuian, en cambio, los &cidos grasos
monoinsaturados se consideraban neutrales (Grande Covian, 1985; Mata y De
Oya, 1994).

Asi, a partir de los experimentos clinicos se han elaborado varias ecuaciones
para calcular la concentracion sérica de colesterol basandose en la ingesta de
acidos grasos saturados y poliinsaturados y de colesterol (USDHHS, 1988;
Martinez Valls et al., 1985).

Ecuacion de Keys (Minnesota):

ACol = 1,35(20S -AP) + 1,5207

Ecuacion de Hegsted (Harvard):

ACol = 2,16AS - 1,65AP +0,0677AC - 0,53

Donde, Acol= cambio estimado en el colesterol sérico, en mg/dl; As= diferencia
en el porcentaje de energia aportado por la grasa saturada; Ap= diferencia en
el porcentaje de energia aportado por la grasa poliinsaturada; Az= diferencia en
la raiz cuadrada de la ingesta de colesterol, expresada en mg por cada 1000
Kcal de la ingesta energética diaria; Ac= diferencia en la ingesta de colesterol,
expresada en mg/dia.

Estas ecuaciones ilustran numéricamente la profunda influencia de los acidos
grasos saturados sobre el colesterol sanguineo. Los acidos grasos
poliinsaturados, por su parte, reducen el colesterol sérico en una proporcion
igual a la mitad del aumento determinado por los saturados. El colesterol de la
dieta contribuye de manera mucho menos importante a determinar las
concentraciones séricas (su efecto varia inicamente segun la raiz cuadrada de
la ingesta).
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Se ha estimado que aumentando la ingesta de colesterol dietético en 100
mg/1000 Kcal se eleva el colesterol plasméatico total en unos 10 mg/dl (Grundy
el al., 1988). Asi, si una persona que consume 2000 Kcalorias por dia aumenta
su colesterol dietético de 300 a 500 mg/dia, el colesterol plasmatico subira unos
10 mg/dl.

Numerosos estudios han predicho niveles promedio de colesterol plasmatico
en grupos de individuos, basados solamente en el contenido de acidos grasos
saturados y poliinsaturados y colesterol de la dieta (USDHHS, 1988). Otros
estudios clinicos sefialan que aungue la grasa saturada aumenta los niveles de
colesterol plasmatico y la grasa poliinsaturada los disminuye, la magnitud del
cambio difiere de la predicha por las ecuaciones. Los resultados de seis
experimentos europeos se compararon con los predichos por las ecuaciones
mencionadas anteriormente (Grande Covian, 1983), los cambios predichos en
el colesterol sérico estaban generalmente de acuerdo con los cambios
observados, con alguna variabilidad.

Los trabajos pioneros de Keys, Anderson y Grande han dejado establecido
gue el factor dietético mas directamente relacionado con los valores del
colesterol sanguineo es la ingesta de grasa saturada y colesterol. Pero no
todos los acidos grasos saturados actian de la misma manera, observandose
gue los acidos grasos saturados de menos de 10 carbonos apenas tienen
efecto sobre los niveles de colesterol y que los acidos grasos mas
hipercolesterolemiantes o aterogénicos son el laurico, el miristico y el palmitico.
Estos mismos autores observaron en 1965, y ha sido huevamente constatado
por Grundy y colaboradores, que el acido estearico no es
hipercolesterolemiante en el hombre (si en los animales), debido a que es
transformado rapidamente en acido oleico, neutral desde el punto de vista del
colesterol total (Keys et al., 1986; Soler-Argilaga, 1988a; Carmena, 1993; Mata
y De Oya, 1994).

Dentro de las grasas poliinsaturadas, los estudios de Keys, Anderson y
Grande aclararon que su poder hipocolesterolemiante no se potencia segun
aumenta el niamero de dobles enlaces. Los aceites de pescado y animales
marinos, con cadenas muy largas y cuatro o mas dobles enlaces (con
configuracion «3), no tienen un mayor efecto hipocolesterolemiante que los
aceites vegetales, con dos o tres dobles enlaces y configuracion »6. Pero los

acidos grasos con configuracion «»3 tienen, ademas, otras propiedades:
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reducen los triglicéridos séricos y su conversion en acido eicosapentaenoico da
lugar a la sintesis de eicosanoides favorables desde el punto de vista
cardiovascular (Carmena, 1989).

Numerosos investigadores se han ocupado del papel del cociente P/S (acidos
grasos poliinsaturados/acidos grasos saturados) sobre la colesterolemia y las
cardiopatia isquémica. Algunos autores atribuyen un papel esencial al
cociente P/S>1 y relacionan el aumento de la relacion P/S con la disminucion
del colesterol sérico y de las cardiopatias coronarias. Se ha observado que
con una relacion P/S de 1,5 hay un descenso del 21% del colesterol LDL y un
ligero aumento del cociente HDL/LDL (Bour, 1985; Balaguer Vintro, 1988).

Al ponerse de manifiesto la relacion inversa existente entre la incidencia de
cardiopatias isquémicas y la tasa de colesterol HDL, se ha planteado un nuevo
problema acerca de la influencia de la manipulacién de las grasas de la dieta,
en particular la modificacion del cociente P/S, sobre la tasa de colesterol HDL.

Se han obtenido resultados contradictorios en relacion con el cociente P/S a
niveles experimentales. Para algunos autores, los &cidos grasos
poliinsaturados no reducen el colesterol HDL; por el contrario, otros han
encontrado que los poliinsaturados disminuyen el colesterol HDL si el cociente
P/S es muy elevado y que, sin embargo, la relacion HDL/LDL no cambia. Otros
investigadores han observado que un régimen muy rico en acidos grasos
poliinsaturados altera la composicion quimica y la distribucion de las
subfracciones del colesterol HDL (Bour, 1985). Craig (1980) ha comparado los
efectos de diferentes cocientes P/S sobre el colesterol HDL, en dietas ricas y
pobres en colesterol. Con cocientes P/S de 5 y bajo consumo de colesterol se
observa un aumento del colesterol total y del colesterol LDL, un aumento de la
relacion LDL/HDL y un incremento del riesgo de cardiopatia coronaria. Con un
cociente P/S de 0,1 y una ingesta elevada de colesterol obtiene una
disminucion del colesterol total en HDL y la relacion LDL/HDL permanece
constante.

Globalmente parece que el aumento excesivo del cociente P/S no favorece la
sintesis de colesterol HDL (Bour, 1985; Soler-Argilaga, 1988a). Ademas, no se
considera conveniente instaurar dietas extremas muy ricas en acidos grasos
poliinsaturados (cocientes P/S de mas de 4), pues se favoreceria la colelitiasis,
se incrementarian las necesidades de vitamina E, se aumentaria la absorcion
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de esteroles vegetales y, segun algunos autores, se estimularia la
carcinogénesis (Coronas y Ansoleaga, 1988).

Esta claro el caracter causal de la relacion entre las LDL y los depésitos de
lipidos en la pared arterial, que son un punto clave en el desarrollo de la
aterosclerosis. Para intentar entender la relacion que puede existir entre un
proceso fisiolégico como es el transporte de lipidos y un proceso patolégico
como la aterosclerosis, hay que comprender las posibles alteraciones que
pueden producirse en este sistema de transporte, alteraciones que se
considera que tienen una muy elevada prevalencia dentro de la poblacion.
Estas alteraciones resultan generalmente de la interaccion de dos tipos de
factores: factores genéticos y factores ambientales.

Los factores genéticos tienen en algunos casos un peso especifico
extraordinariamente elevado; este es el caso de la conocida como
hipercolesterolemia familiar monogénica, en la que por lo menos una de las dos
copias del gen del receptor de LDL es defectuosa y, en consecuencia, las
concentraciones plasmaticas de LDL se elevan considerablemente. En otras
ocasiones el peso especifico de los factores genéticos individuales es
desconocido 0 menos intenso. En estas circunstancias empieza a tener
importancia la asociacion de estos factores genéticos con otros factores que de
alguna manera también intervienen en el metabolismo de las lipoproteinas, los
denominados factores ambientales, de los cuales el mejor definido actualmente
es la dieta y el contenido en grasa saturada de la misma (Gomez Gerique,
1992; Segura, 1993).

La variacion de la colesterolemia que se produce como respuesta a la
cantidad y calidad de los &cidos grasos de la dieta implica cambios del patron
lipoproteico, especialmente de las LDL. Los acidos grasos saturados
aumentan la concentracion de LDL y por tanto la colesterolemia, inhibiendo la
actividad de los receptores hepaticos de LDL (receptores de apo B-100, E).

Mattson y Grundy han demostrado que los acidos grasos monoinsaturados
producen descensos de la concentracion del colesterol total y del colesterol
LDL préacticamente superponibles a los obtenidos con los acidos grasos
poliinsaturados de la serie w6.

Los aceites de pescados, ricos en acidos grasos poliinsaturados de la familia
w3, producen también disminucion de las LDL. La sustitucion de acidos grasos

saturados por acidos grasos poliinsaturados »3 puede favorecer el catabolismo
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receptor dependiente de las LDL, también se ha sefialado que los acidos
grasos »3 pueden disminuir la sintesis de LDL y reducir los niveles de VLDL.

En comparacion con las dietas ricas en acidos grasos saturados, las dietas
ricas en &cidos grasos monoinsaturados producen una pequefia 0 nula
reduccion de la concentracion del colesterol HDL, en contraste con la
manifiesta reduccion que pueden producir en este sentido los acidos grasos
poliinsaturados »6, aunque los resultados han sido contradictorios (Budowski,
1988; Soler-Argilaga, 1988a; Carmena, 1989; Segal, 1991; Serra Majem et al.,
1993).

Mas recientemente se compararon los efectos sobre el colesterol sanguineo
del aceite de cartamo rico en oleico, del aceite de cartamo rico en linoleico y del
aceite de palma, en pacientes normales e hipertrigliceridémicos. Tanto los
aceites ricos en acidos grasos monoinsaturados como los ricos en acidos
grasos poliinsaturados produjeron disminuciones similares del colesterol total
(35 mg/dl), comparados con los 78 mg/dl predichos para los aceites ricos en
acidos grasos poliinsaturados y los 45 mg/dl predichos para las dietas ricas en
acidos grasos monoinsaturados (Mattson y Grundy, 1985).

En otro estudio, la grasa de la carne, el aceite de coco y el aceite de cartamo
se intercambiaron isocaldricamente en las dietas de voluntarios sanos (Reiser
et al., 1985). El colesterol plasmatico promedio fue 21 mg/dl menor en la dieta
de aceite de cartamo en comparacién con la dieta habitual. El colesterol
plasmatico medio en la dieta de grasa de carne fue 14 mg/dl mayor que en la
dieta con aceite de cartamo y 13 mg/dl menor que en la dieta que contenia
aceite de coco. Los autores sugirieron que la proporcion relativamente alta de
acido estearico en la grasa de la carne podria contribuir a esas diferencias.

A pesar de algunas inconsistencias en el grado de respuesta del colesterol
plasmatico, los estudios clinicos generalmente han sefialado un descenso
como respuesta a la grasa poliinsaturada y un aumento como respuesta a la
saturada. Sin embargo, los dos experimentos sefialados anteriormente
sugieren que la interaccion de los factores dietéticos en la regulacion de los
niveles de colesterol en sangre puede ser mas compleja de lo que se deduce
de la cantidad de grasa saturada y poliinsaturada y del colesterol dietético
solamente. Otros factores que podrian contribuir a las contradicciones de los
distintos estudios incluyen las diferencias en los niveles basales de colesterol
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plasmatico, composicion y forma de la dieta (alimentos vs férmula liquida),
edad, estado metabdlico de los participantes y duracion del estudio (USDHHS,
1988).

La modificacién oxidativa de las LDL tiene un importante papel, tanto en el
inicio como en el desarrollo de la aterosclerosis. La oxidacion de los acidos
grasos poliinsaturados de cadena larga de las LDL produce una alteracion en
los aminoacidos de la apo B de las LDL que hace que éstas no sean
catabolizadas por la via normal del receptor de alta afinidad de las LDL sino
gue son captadas avidamente por los macrofagos, que se convierten en células
espumosas, dando lugar a la estria grasa en la pared arterial. Los productos
citotoxicos de la oxidacion lipidica pueden alterar la funcion celular. Las LDL
oxidadas son quimiotacticas para los monocitos e inhiben la movilidad de los
macrofagos y la produccion del factor relajante derivado del endotelio (6xido
nitrico). También pueden estimular la proliferacion de la célula muscular lisa y
la agregacion plaquetaria (Mata y De Oya, 1994).

El efecto del contenido de colesterol dietético sobre los niveles de colesterol
del plasma humano ha sido objeto de mucha controversia (Grande Covian,
1985). La mayoria de los estudios clinicos han observado un alto grado de
variabilidad individual en la respuesta al colesterol de la dieta. Aungue esta
bien establecida la relacion entre nivel de colesterol del suero y riesgo de
cardiopatia coronaria dentro de una poblacion, no se ha podido demostrar una
relacion directa entre el colesterol de un individuo y el contenido de su dieta
individual (individuos con habitos dietéticos semejantes pueden tener niveles
de colesterol sérico total muy distintos, segun el factor intrinseco), en contraste
con la relaciéon entre promedio de colesterol y determinados nutrientes a nivel
comunitario.

El contenido de colesterol de la dieta también influye sobre la concentracion
de colesterol sérico pero, debido a la limitada capacidad de absorciéon del
intestino humano para el colesterol, la importancia del colesterol dietético es
significativamente menor que la de la grasa. Sin embargo, en dietas
hipocolesterolemiantes es importante limitar la ingesta de colesterol a menos
de 300 mg/dia porque con aportes diarios entre 50 y 1500 mg existe una
relacion lineal entre la raiz cuadrada de la cantidad de colesterol de la dieta y la

colesterolemia. Los calculos de Grande dan una idea de la importancia relativa
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de la grasa y el colesterol de la dieta sobre la colesterolemia: la elevacion del
colesterol producida por la mantequilla se debe en el 80% a la grasa saturada
de la misma y en el 20% a su contenido de colesterol. Basandose en este
mismo razonamiento, Connor y colaboradores han creado el llamado indice
colesterol-grasa saturada, para expresar el potencial hipercolesterolemiante de
los alimentos (Connor et al., 1986; Carmena, 1989).

Numerosos estudios realizados en pacientes no hospitalizados controlados
en régimen ambulatorio sugieren que la mayoria de los individuos tienen
mecanismos de compensacion eficientes, pues el aumento de la ingesta de
colesterol no les altera significativamente la colesterolemia. En todo caso, son
las sobrecargas acentuadas de colesterol dietético las que mas influencia
tienen sobre la colesterolemia. La adicion de 500 mg/dia de colesterol a la
dieta ordinaria norteamericana tiene generalmente escaso efecto sobre la
colesterolemia, y solo algunos estudios han sefialado aumentos significativos.

Estas discrepancias pueden deberse a factores como la duracion de la
sobrecarga dietética de colesterol, a la variabilidad interindividual de la
respuesta a esa sobrecarga, a la amplitud de las variaciones fisiolégicas que
experimenta la colesterolemia, al tipo de dietas administradas (dietas liquidas
frente a alimentos solidos).

El analisis de diversos estudios indica también que la respuesta a una
sobrecarga dietética de colesterol es independiente de la calidad y cantidad de
la grasa de la dieta, de las ingestas inicial y final del colesterol de la dieta y de
las concentraciones iniciales del colesterol en el plasma. No hay pruebas de
gue exista un umbral dietético para el colesterol ni un efecto interactivo entre la
calidad de la grasa y la del colesterol o de un aumento de la sensibilidad al
colesterol de la dieta por parte de los pacientes hipercolesterolémicos.

Aproximadamente la tercera parte de la poblacion es sensible al colesterol de
la dieta y una disminucion del mismo produce cierta reduccion de su
concentracion plasmatica en estas personas. Esta sensibilidad al colesterol de
la dieta parece estar en relacién con una incapacidad para inhibir la sintesis
enddgena cuando aumenta el aporte dietético, de forma que estas personas
carecerian de un mecanismo de retroalimentacion adecuado capaz de regular
su sintesis endoégena de colesterol. Existen datos que sugieren que en estas
condiciones el aumento de las concentraciones plasmaticas de colesterol
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puede depender no solo del mantenimiento de la sintesis enddgena y del
aumento de la ingesta dietética, sino también de una supresion de los
receptores de LDL que reduciria el catabolismo de estas lipoproteinas y
elevaria la concentracion del colesterol plasméatico unido a ellas (Fernandez-
Cruz, 1990; McNamara, 1991).

También se ha estudiado el efecto de la sobrecarga de colesterol en
pacientes con hipercolesterolemia familiar heterocigética. Los resultados
obtenidos muestran que la naturaleza y la magnitud de los cambios detectados
son superponibles a los que se producen en individuos normolipémicos.

El incremento de la colesterolemia que puede producirse a consecuencia del
consumo elevado de colesterol dietético refleja cambios que se operan en
diversos tipos de lipoproteinas. Aungue estos cambios afectan en el hombre
sobre todo a las LDL, también pueden afectar a las IDL, VLDL y HDL.

Se ha observado que el colesterol de la dieta, al igual que las grasas
saturadas, aumenta el niamero de particulas de LDL y el contenido en colesterol
de las mismas, y el aumento de la produccién de LDL por la ingesta de
colesterol ha sido descrito por Parckard y colaboradores (1983), (Soler-
Argilaga, 1988b).

Por otra parte, la captacion hepética del colesterol dietético no se compensa
totalmente por la inhibicion hepética de la sintesis de colesterol o secrecion de
colesterol a la bilis o al plasma, por lo que se produce acumulacion de
colesterol en el higado y disminuye la actividad de los receptores de apo B-
100,E hepaticos, responsables de buena parte del catabolismo de las LDL. De
esta manera, el incremento de la produccion de LDL junto con la disminucion
de su catabolismo explicarian el efecto hipercolesterolemiante de la sobrecarga
dietética de colesterol. Como consecuencia de la ingesta excesiva de
colesterol en el hombre también aumenta la concentracion de HDL con apo E
(HDL;), incluso en casos en que no aumenta significativamente la
colesterolemia. Las HDL. son similares a las LDL en composicion lipidica y
tamano, pero su contenido en apoproteinas es completamente distinto, pues
carecen de apo B. La concentracion de HDL tipicas (HDL,) disminuye.

Las alteraciones lipoproteicas mencionadas, que se presentan como
consecuencia del aumento del aporte de colesterol dietético explican, en parte,
la bien conocida relacién entre contenido lipidico de la dieta, colesterol sérico y

enfermedad coronaria (Soler-Argilaga, 1988b).
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Grundy ha sefialado que existen otros mecanismos de alto riesgo que
modifican el metabolismo del colesterol y las lipoproteinas de una manera que
no se refleja en la medicion de las concentraciones plasméaticas de colesterol.
Por ejemplo, después de ser ingerido, el colesterol es transportado desde el
intestino por los quilomicrones y después de que los triglicéridos se separan de
los quilomicrones, persisten quilomicrones remanentes ricos en colesterol. Se
cree que estas particulas y otras lipoproteinas postprandiales (VLDL) son
aterogénicas (Carmena, 1989).

Se ha discutido mucho sobre cuales tendrian que ser los valores medios de
colesterol sérico total en las poblaciones para conseguir una incidencia baja de
enfermedad isquémica cardiaca. Actualmente no parece existir duda en que
deberian encontrarse en promedios inferiores a 200 mg/100 ml (5,2 mmol/l).

El colesterol sérico, a efectos de su transporte, puede fraccionarse en dos
constituyentes con influencias opuestas sobre el riesgo de enfermedad
isquémica cardiaca, el colesterol LDL y el colesterol HDL.

El colesterol LDL se ha identificado como la principal fuente de colesterol
para las placas aterosclerdticas y se considera que su nivel adecuado es 150
mg/100 ml (3,8 mmol/l).

En cambio, los niveles de colesterol HDL tienen una relacion inversa con el
riesgo individual de cardiopatia coronaria porque parece ser capaz de retirar el
colesterol de los depdsitos grasos, dirigiendolo al higado para ser degradado y
excretado como &cidos biliares. El colesterol HDL representa
aproximadamente el 20-30% del colesterol total y la consideracion de sus
niveles en sangre, asi como la razén colesterol total/colesterol HDL resultan de
especial interés en relacion con el riesgo de padecer enfermedad isquémica
cardiaca.

Esto ha permitido, a partir del estudio de Framingham, establecer las
siguientes relaciones entre las razones colesterol total/colesterol HDL y el
riesgo relativo de enfermedad isquémica cardiaca para ambos sexos (Sierra y
Torres, 1991a):
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Sexo masculino Sexo femenino
Razén colesterol total Riesgo Razén colesterol total Riesgo
por HDL-colesterol relativo por HDL-colesterol relativo
34 0,5 25 0,5
51 1 4,4 1
6,8 2 6,4 2
7,8 3 7,5 3

Los niveles de colesterol HDL inferiores a 35 mg/100 ml (0,9 mmol/l) se
consideran como un factor de riesgo independiente.

Muchos autores sugieren utilizar los niveles de HDL, y HDL; como
indicadores de riesgo en el sentido de una relacion inversa de estas
subfracciones con el riesgo de enfermedad isquémica coronaria; los niveles
altos de apoproteina Al serian también un indicador preventivo de riesgo, pero
actualmente se considera suficiente la utilizacion de los niveles de colesterol
total, colesterol HDL y la razon entre ambos (Cooper, 1989; Jacobs et al., 1990;
West et al., 1990; Sierra y Torres, 1991a; Serra Majem et al., 1993; Miller et al.,
1990).

No se ha demostrado que la hipertrigliceridemia sea un factor de riesgo
independiente, aunque frecuentemente los niveles elevados de triglicéridos se
asocian con niveles bajos de colesterol HDL, o coinciden con otros factores de
riesgo coronario, como la obesidad, la diabetes o la vida sedentaria (Estévez,
1994).

El interés actual por la lipoproteina (a) [Lp(a)] deriva de su reconocimiento
como factor de riesgo cardiovascular independiente.

La Lp(a) interfiere en el proceso fibrinolitico debido a su homologia con el
plasmindgeno. Después de ser modificada, bien por oxidacién o por union a
proteoglicanos, la Lp(a) es captada por los macréfagos, transformandolos en
células espumosas. Ambos aspectos contribuyen activamente al papel de la
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Lp(a) en el desarrollo de la placa ateromatosa.

Los niveles de Lp(a) es plasma varian mucho en la poblacion, pero se
mantienen muy estables en un mismo individuo debido a la importante
influencia del factor genético. Sin embargo, hay situaciones en las que sus
niveles se modifican: se incrementan en episodios cardiovasculares agudos, en
el embarazo, la diabetes y determinados tipos de dieta; disminuyen con el
alcohol y con los esteroides anabolizantes (Herrera et al., 1993).

Eficacia de los estudios de intervencion en las enfermedades cardiovasculares

La eficacia y efectividad de las actuaciones para la prevencion y control de
las enfermedades cardiovasculares tienen actualmente un fundamento sélido
(OMS, 1986; De Craene, 1990; Karvonen, 1988). Se han realizado numerosos
estudios epidemiolégicos de intervencion en estos temas, que se pueden dividir
en dos grandes grupos: los ensayos clinicos aleatorios y los ensayos
comunitarios.

Los ensayos clinicos aleatorios tienen como objetivo demostrar la eficacia de
distintas intervenciones en la prevencion de la enfermedad cardiovascular.
Entre los mas importantes podemos sefialar:

1) Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT)

fue un ensayo aleatorio de prevencion primaria para comprobar la eficacia de
una intervencion multifactorial en la mortalidad cardiovascular en 12866
varones de alto riesgo en funcion de su habito tabaquico, colesterolemia y
tension arterial.

Se obtuvieron grandes reducciones en las cifras de colesterol sérico entre
los sujetos hipercolesterolémicos que no eran fumadores ni hipertensos, a lo
largo de los seis afios de duracion del ensayo.

Los resultados no fueron tan satisfactorios en los individuos
hipercolesterolémicos e hipertensos porque los diuréticos empleados para
combatir la hipertension mostraron tendencia a elevar los niveles de colesterol
sérico (USDHHS, 1988).

2) Finnish Mental Hospital Study
fue un ensayo llevado a cabo en dos hospitales, uno de los cuales reemplaz6
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toda la leche y la mantequilla por una emulsién de leche desnatada que
contenia aceite de soja y una margarina altamente poliinsaturada, mientras que
el otro grupo mantenia la dieta usual. Después de seis afos las dietas se
invirtieron y el estudio continué otros seis afios. El estudio incluyé a la
poblacién total del hospital en cada lugar y abarcé 29217 personas-afios de
experiencia. Los resultados sefialaron que los valores medios del colesterol
sérico estaban reducidos un 12-18% y que las tasas de muerte por
enfermedades cardiovasculares para hombres y mujeres eran un 39 y un 14%
menores, respectivamente, en la dieta experimental.

La mortalidad por todas las causas para los hombres fue un 12% menor en la
dieta experimental, pero para las mujeres ésta fue similar en los dos tipos de
dieta (USDHHS, 1988).

3) Oslo Study

consistié en un ensayo de prevencion primaria disefiado para comprobar si la
disminucion de los lipidos séricos con medidas dietéticas y la disminucion del
habito de fumar reducirian la incidencia de enfermedad cardiovascular en 1232
participantes de alto riesgo estudiados durante cinco afios.

La intervencion dietética consistié en el consejo de sustituir la grasa saturada
por la poliinsaturada, incrementar la ingesta de cereales integrales y reducir la
ingesta energética.

Al final del ensayo los niveles medios de colesterol sérico estaban reducidos
un 13% en el grupo con intervencion y la incidencia de infarto de miocardio y
muerte subita se redujo significativamente en el grupo tratado en un 47%,
comparado con los controles. El analisis estadistico identific6 como efecto
predominante la disminucién del colesterol plasmatico total mediante la dieta
(USDHHS, 1988).

4) Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial (LRC-CPPT)

consistié en un ensayo clinico a doble ciego realizado con varones de mediana
edad y dirigido a comprobar la eficacia de una intervencion de prevencion
primaria. Se siguieron 3806 hombres con hipercolesterolemia primaria sin
sintomas de enfermedad coronaria. Los participantes del estudio se asignaron
randomizadamente a dos grupos; el grupo con tratamiento recibié colestiramina

(un quelante de los acidos biliares) y el grupo control recibié un placebo. Los
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dos grupos siguieron una dieta disefiada para alcanzar una reduccion del 3 al
5% en el colesterol plasmatico.

Una reduccion neta del 9% en el colesterol plasmatico en el grupo que recibio
tratamiento dio como resultado una reduccion del 19% de los infartos de
miocardio fatales y no fatales. También se encontraron en el grupo con
tratamiento reducciones en la angina de pecho, las anormalidades
electrocardiograficas y en las operaciones de bypass (USDHHS, 1988).

5) Helsinki Heart Study

este estudio informo6 de un beneficio sustancial en la reduccion de la incidencia
de enfermedades cardiovasculares por medicamentos. El estudio fue un
ensayo de prevencion primaria aleatorio, a doble ciego, que incluyé 4081
hombres de mediana edad en un seguimiento de cinco afios. Los participantes
se dividieron en dos grupos: uno recibié gemfibrozil, mientras al grupo control
se le administraba un placebo. EIl tratamiento con gemfibrozil produjo varios
cambios en los lipidos plasmaticos: reducciones modestas (8%) en el colesterol
total y colesterol LDL, un descenso mas pronunciado (35%) en los triglicéridos
y un aumento moderado (10%) en el colesterol HDL. La incidencia de infarto
de miocardio no fatal se redujo en un 37%, y las cifras de mortalidad por
enfermedad coronaria en un 26%. Estos resultados se obtuvieron a pesar de
una incidencia de enfermedades cardiovasculares en el grupo placebo que fue
considerablemente menor que la esperada (USDHHS, 1988).

6) NHLBI Type Il Coronary Intervention Study

evalud la eficacia de la reduccion de los niveles de colesterol inducida por la
colestiramina en la progresion de la enfermedad de la arteria coronaria. La
tasa de progresion, definida angiograficamente, se comparé entre los pacientes
tratados con colestiramina y dieta y los tratados con placebo y dieta. Cuando la
relacion entre la progresion de la enfermedad coronaria y los cambios lipidicos
se examind independientemente de un grupo de tratamiento especifico, se
encontré una relacion inversa significativa entre la progresion en cinco afos y
la combinacion de un aumento en las HDL y una disminucién en las LDL.
Estas tendencias se observaron en los dos grupos, el tratado con placebo y el
tratado con colestiramina (USDHHS, 1988).
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7) Cholesterol-Lowering Atherosclerosis Study (CLASS)

fue una investigacion angiografica randomizada, controlada por placebo, de la
capacidad de los medicamentos (colestipol y niacina) y la dieta de reducir los
niveles de colesterol en sangre y producir regresion de la aterosclerosis en las
arterias coronarias. Los patrticipantes fueron 162 hombres que habian pasado
por una operacion de bypass. El estudio sefialo reducciones del 26 al 43% en
el colesterol sanguineo total y LDL, respectivamente, en el grupo que recibio
tratamiento y dieta, comparadas con reducciones del 4 al 5%, respectivamente,
en el grupo que recibid placebo y dieta. También hubo un aumento
considerable de las HDL y una disminucion de los triglicéridos en el grupo que
recibié tratamiento y dieta. Estos cambios se asociaron con la progresion
significativamente menor de la enfermedad coronaria en conjunto, con alguna
evidencia de regresion (USDHHS, 1988; Sierra y Torres, 1991b).

Los ensayos comunitarios tienen como objetivo demostrar la efectividad de
intervenciones en la comunidad para disminuir la prevalencia de factores de
riesgo y conseguir un descenso en la morbimortalidad de las enfermedades
cardiovasculares.

Se deben destacar dos estudios basicos que empezaron a realizarse en 1972
en Estados Unidos y Finlandia. El primero es el Stanford Study y el segundo es
el North Carelia Project.

El proyecto finlandés consiste en un ensayo comunitario controlado no
aleatorizado: Carelia del Norte era la provincia de Finlandia que presentaba las
tasas mas elevadas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares y que
habia sido incluida como una de las cohortes de estudio en el Seven Countries.
La poblacion control que se utilizé (area de referencia) fue la provincia
adyacente de Kuopio.

Determinada la prevalencia de los principales factores de riesgo (hipertension
arterial, hipercolesterolemia y tabaquismo), se puso en marcha un programa
gue incluia estrategia de poblacion, con subprogramas dirigidos basicamente a
controlar los tres factores de riesgo mencionados, un programa de estrategia
de grupos de riesgo elevado, y un programa de prevencion secundaria.

El cumplimiento del proyecto tuvo en cuenta los criterios de la OMS, con

participacion de otros sectores, aparte del sanitario, como agricultura, industrias
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alimentarias locales, educacion, etc.

Las evaluaciones posteriores, realizadas a intervalos de cinco afos, han
mostrado descensos significativos en la prevalencia de los factores de riesgo,
asi como de la morbilidad y mortalidad de las enfermedades cardiovasculares,
en concreto de enfermedad isquémica cardiaca y accidentes cerebrovasculares
(Sierray Torres, 1991b).

Para poder determinar los datos necesarios, las OMS ha coordinado un
estudio multinacional destinado a la vigilancia de las tendencias y
determinantes de las enfermedades cardiovasculares (su nombre viene del
inglés MONItoring of CArdiovascular Disease, proyecto MONICA). EIl proyecto
se ha iniciado en 36 centros situados en 24 paises; cada centro abarca a una
poblaciéon de unos 300.000 habitantes. Se espera que el proyecto se
mantenga durante un decenio. Los centros mediran la incidencia de
enfermedades cardiovasculares, sobre todo la cardiopatia coronaria y
enfermedades cerebrovasculares, y evaluara en que medida las tendencias
gue se encuentren estan relacionadas con cambios en factores de riesgo
conocidos (habito de fumar, lipidos sanguineos, presion arterial y dieta),
habitos de la vida cotidiana, atencion de salud y grandes factores
socioencondémicos en la poblacion en estudio. Es de esperar que con el
proyecto MONICA no so6lo se halle respuesta a esas preguntas sino que
ademas en los paises en cuestion se introduzcan nuevos métodos de
estadistica sanitaria que permitan utilizar de una forma mas efectiva los
sistemas nacionales de informacion sanitaria (Dodu, 1984; Richard, 1988; Jost
et al., 1990).

[1.3.1.3. Trombosis y acidos grasos

Debido a que la aterosclerosis es una enfermedad multifactorial, la dieta
puede tener efectos en la enfermedad cardiovascular que no estén mediados
por los niveles de colesterol plasmatico y lipoproteinas. La trombosis arterial
esta inducida por la lesion vascular y por la respuesta de las plaguetas
sanguineas (Renaud, 1988; USDHHS, 1988; Willett, 1990).
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El examen a través del microscopio electronico de las aortas de conejos
alimentados con grasas saturadas muestra con frecuencia la penetracion de
plaguetas en la pared arterial entre dos células endoteliales.

Por otra parte, se ha identificado material plaquetario situado bajo las células
endoteliales, lo que sugiere una penetracion frecuente de plaquetas en la pared
arterial.

El papel directo de las plaquetas en la aterogénesis podria explicar:

a) la penetracion de las LDL y del colesterol en la pared, hecho que no parece
depender de los receptores de las células endoteliales,

b) la multiplicacion de células musculares lisas aportando el factor de
crecimiento necesario (PGF), (Renaud, 1988).

En los estudios en animales, la mayoria de los acidos grasos saturados
inducian la agregacion plaquetaria y la trombosis arterial y también
incrementaban los niveles de colesterol plasmatico, mientras que los acidos
grasos poliinsaturados reducian la agregacion plaguetaria y los niveles de
colesterol plasmatico (USDHHS, 1988). En ratas el principal acido graso
trombogénico es el acido estearico, a pesar de su aparente efecto neutral en el
colesterol sérico (Bonanome y Grundy, 1988).

Un estudio en ratas sefialé que el aceite de palma (que contiene un 50% de
grasa saturada) era similar a los aceites vegetales poliinsaturados en la
tendencia trombética. Las razones de esta anomalia no estan claras, aunque
podrian estar relacionadas con otros constituyentes del aceite de palma que
contrarresten las propiedades trombogénicas de los acidos grasos saturados
(USDHHS, 1988).

El acido oleico, el principal 4cido graso monoinsaturado de la dieta, parece
tener un pequefo efecto o no tener efecto en la trombosis. Los mecanismos
por medio de los cuales los acidos grasos de la dieta pueden afectar la
trombosis se conocen poco pero pueden estar en relacion con el metabolismo
de las prostaglandinas (USDHHS, 1988).

Los estudios en animales han permitido determinar los factores, a nivel de
grasas saturadas, responsables de esta predisposicion a la trombosis (los
acidos grasos saturados de cadena larga), y los elementos esencialmente
implicados en esta predisposicion, las plaquetas, por modificaciones de la
composicion de los acidos grasos de sus membranas. Y el resultado de esta

modificacion es una hipercoagulabilidad (los fosfolipidos plaquetarios son
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esenciales en la coagulaciébn como soporte activo de la reactividad enziméatica y
constituyen el factor limitante de la coagulacion) y una hiperagregabilidad de
las plaquetas, principalmente con la trombina, en la que también estan
implicados los fosfolipidos porque aportan los acidos grasos precursores de
prostanoides.

Los trabajos experimentales han permitido descubrir, en los animales, los
factores nutricionales implicados, las pruebas hematoldgicas necesarias para
detectar las anomalias y los mecanismos responsables. También se han
realizado estudios en el hombre para confirmar que la tendencia trombaética
esta relacionada esencialmente con la composicion en acidos grasos saturados
de cadena larga de la dieta (USDHHS, 1988).

Si las plaquetas tienen un papel preponderante en la enfermedad coronaria,
tendrian que detectarse en los sujetos con coronariopatia las anomalias
funcionales de las mismas (sensibilidad para formar agregados, para adherirse
a las paredes vasculares, para promover la coagulacion); diversos autores han
demostrado, efectivamente, que en las enfermedades arteriales oclusivas se
puede observar un aumento de la sensibilidad plaguetaria a la agregacién con
ADP, una desagregacion defectuosa o una vida plaquetaria mas corta.

En los enfermos coronarios estudiados mediante coronariografia se ha
observado, al igual que en los animales alimentados con grasas saturadas, que
las plaquetas eran sensibles, sobre todo, a la trombina. Ademas, en estos
individuos, con independencia de la gravedad de sus lesiones, se observo un
marcado incremento de la actividad coagulante de las plaquetas (Renaud,
1988).

Por otra parte, los estudios dietéticos han sefialado que la reactividad
plaguetaria esta asociada con la composicidon de acidos grasos de la dieta.

Estudios epidemiologicos en Francia y Gran Bretafia han demostrado que la
actividad coagulante de las plaquetas y su respuesta a la agregacion inducida
por trombina estaba mas estrechamente relacionada con la ingesta de acidos
grasos saturados que con los niveles de colesterol sérico.

Los estudios de intervencion también sefialan que el cambio de grasa
saturada de la dieta por aceites vegetales poliinsaturados esta asociado con un
descenso de la agregacion plaquetaria y de la actividad coagulante (Renaud,
1988; USDHHS, 1988; Ronda Lain et al., 1990).
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El aceite de pescado

El consumo de pescado y otros animales marinos puede conferir beneficios
especiales en la reduccion de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares
(Kromhout et al., 1985). Las grasas de estas especies son ricas en acidos
grasos poliinsaturados de cadena larga de la serie »3, particularmente acido
eicosapentaenoico (EPA) y acido docosahexaenoico (DHA), (Budowski, 1988).

Las diferencias en la estructura quimica entre los acidos grasos w3 y los »6
afectan a varios procesos metabdlicos relacionados con la funcion de las
plaguetas sanguineas, la trombosis y el metabolismo lipidico que pueden
relacionarse con las enfemedades cardiovasculares.

El interés por la grasa de pescado comenzd a través de los estudios de
Dyerberg en poblacién esquimal, especialmente protegida ante la aparicion de
enfermedades cardiovasculares y cuyo elevado consumo de pescado dio base
a la teoria inicial del aceite de pescado como factor protector e, incluso,
terapéutico. Examenes posteriores de los esquimales de Groenlandia
sefialaron que tienen niveles mas bajos de colesterol y triglicéridos séricos y
niveles mayores de HDL que los daneses que consumen una dieta de tipo
occidental. La sangre de los esquimales también tarda mas en coagular. Se
piensa que la baja incidencia de aterosclerosis y trombosis en los esquimales
es en parte atribuible a la alta proporcion de acidos grasos poliinsaturados 3
de sus dietas (USDHHS, 1988; Iso et al., 1989). También Kagawa demostro
gue los habitantes de la isla de Okinawa, que ingerian el doble de pescado que
la media nacional, tenian la tasa mas baja de enfermedades cardiovasculares
del Japdén. Nelson publicé en 1972 un trabajo donde demostraba que
pacientes que habian sufrido infarto y que consumian pescado, sobrevivian
practicamente el doble que aquellos que seguian una dieta que no lo incluia.
Beberley comprobé que pacientes con tasas elevadas de triglicéridos
circulantes disminuian hasta un 64 y un 45% la de colesterol. Para estos
autores, el aceite de pescado actuaria disminuyendo la sintesis de VLDL. Por
otra parte, los aceites de pescado parecen actuar mediante mecanismos que
afectan a la biosintesis de prostaglandinas. Asi, su consumo parece reducir la
capacidad de agregacion plaquetaria e inducir a una vasodilatacion beneficiosa
en pacientes con alteraciones circulatorias y tendencias tromboticas. Fisher y

Weber han sefalado que el acido eicosapentaenoico inhibiria la formacion de
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tromboxano A,, uno de los mas potentes proagregantes, pero también es el
inductor de la prostaciclina 3, de poderosa accién antiagregante. Asimismo,
parece que este acido graso puede formar parte de la membrana de los
eritrocitos, haciéndola mas deformable y disminuyendo la viscosidad
sanguinea. Por otro lado, su relacion con la hipertensién no esta muy clara,
aunque se sabe que la hipertension inducida por sodio puede ser producida
por modificaciones del metabolismo de las prostaglandinas.

Los acidos grasos de 20 atomos de carbono pueden ser el sustrato para la
sintesis de prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos en plaquetas y células
del endotelio. Las prostaciclinas del endotelio (PIG,, PIG3) actuan como
antiagregantes y vasodilatadores. El TXA, plaguetar es un potente
proagregante y vasoconstrictor. El TXA; tiene débil accion y se produce en las
plaguetas a partir del acido eicosapentaenoico. Los tejidos ateroscleroticos
tienen disminuida la sintesis de PGl,. En los coronaridpatas la capacidad de
las plaquetas para producir TXA, esta probablemente incrementada.

Los acidos grasos del pescado actuarian, pues, sobre las lipoproteinas y
sobre las plaquetas y células endoteliales (USDHHS, 1988; Bastida y Castillo,
1988; Martinez Alvarez, 1990a; Ronda Lain et al., 1990).

Un estudio prospectivo de hombres holandeses sefialé que la mortalidad en
20 afios por enfermedades cardiovasculares se redujo un 50% en los hombres
gue consumian mas de 30 gramos de pescado por dia (Kromhout et al., 1985).
No se sabe si los beneficios observados en este estudio se pueden atribuir a la
ingesta de &cidos grasos poliinsaturados »3 0 a otros factores asociados con el
consumo de pescado. Los hombres que consumieron pescado pobre en grasa
obtuvieron los mismos beneficios que los que consumian variedades mas ricas
en grasas.

El efecto del consumo de pescado en la mortalidad por enfermedades
cardiovasculares se ha examinado en otros grandes estudios prospectivos.
Shekelle y colaboradores (1985) y Norell y colaboradores (1986) han
encontrado menores tasas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares
entre los hombres y mujeres que consumian mayores cantidades de pescado,
pero este efecto no se ha observado en otros dos estudios realizados por
Vollset y colaboradores (1985) entre hombres noruegos y por Curb y Reed
(1985) entre hombres japoneses que vivian en Hawaii (Willett, 1990).
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La hipodtesis de que el consumo de pescado puede reducir la incidencia de
enfermedad cardiovascular se ve apoyada por la evidencia de que los acidos
grasos »3, que provienen principalmente del pescado y otros animales marinos,
tienen una gran variedad de efectos fisiologicos presumiblemente favorables.
Estos efectos, que han sido revisados por Leaf y Weber (1988), incluyen una
potente reduccion de las VLDL, inhibicion de la produccion de tromboxano e
incremento de la sintesis de prostaciclina, que tienen como resultado la
disminucion de la tendencia trombodtica, reduccion de la viscosidad de la
sangre, incremento de la actividad fibrinolitica y, probablemente, disminucion
de la presion sanguinea (Willett, 1990).

La cuantificacion de acidos grasos »3 de cadena larga (20 y 22 carbonos) en
sangre y en tejidos proporciona marcadores de la ingesta de pescado en el
pasado, aportando otro método para el estudio de la relacién entre el consumo
de pescado y el riesgo de enfermedad cardiovascular (Willett, 1990).

Los primeros experimentos clinicos en los que se daban distintas fuentes de
grasa sefialaron que los aceites de pescado eran al menos tan efectivos como
los aceites vegetales poliinsaturados para reducir los niveles de colesterol
serico.

Mas recientemente los aceites de pescados se han estudiado en relacion con
sus efectos en el metabolismo de las lipoproteinas y otros parametros de las
enfermedades cardiovasculares. El efecto mas consistente y notable de los
mismos en el metabolismo de las lipoproteinas ha sido una reduccion en los
niveles de triglicéridos y VLDL, un efecto que no se ha observado con los
aceites vegetales (USDHHS, 1988).

La mayoria de los estudios experimentales han utilizado grandes cantidades
de pescado (200 a 300 g/dia) o aceite de pescado (mas de 20 g/dia). En un
estudio dirigido a evaluar los efectos de un consumo mas moderado de
pescado graso, 100 hombres voluntarios consumieron 85 gramos o mas de
pescado graso, al menos dos veces por semana durante tres meses, y poco o0
ningun pescado graso durante otros tres meses. La concentracion media de
triglicéridos plasmaticos disminuy6 significativamente, casi el 7%, con la
primera dieta. No hubieron cambios significativos en el colesterol plasmatico
total, HDL o LDL (Fehily et al., 1983).

Otra linea de investigacion incluye los estudios de los efectos de los aceites

de pescado en las paredes de los vasos. Un estudio de 6 semanas en siete
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hombres sanos indicé que las dietas con un suplemento de 18 gramos de
aceite de pescado por dia pueden tener propiedades antiinflamatorias que
podrian disminuir la infiltracién de los lipidos en la pared de los vasos como
respuesta a la lesion del tejido.

En otro estudio se valoro el efecto del aceite de higado de bacalao en el
desarrollo y progresion de la aterosclerosis en un modelo suino hiperlipidémico.
Todos los animales eran alimentados con una dieta aterogénica; a siete se les
dio un suplemento de aceite de higado de bacalao y los 11 controles no
recibieron el suplemento. Se observd de manera significativa menos
enfermedad en las arterias coronarias de los animales alimentados con aceite
de higado de bacalao, a pesar de la severa hiperlipidemia. Las diferencias en
la extension de la aterosclerosis coronaria no estaban relacionadas con las
diferencias en los niveles de lipidos plasmaticos. La sintesis de
prostaglandinas a partir del &cido araquidénico estaba marcadamente reducida
en el grupo alimentado con aceite (USDHHS, 1988; Ronda Lain et al., 1990).

Se ha observado que cantidades moderadas de aceite de pescado reducen
los niveles de triglicéridos y VLDL en suero. Los efectos sobre los niveles de
colesterol, HDL y LDL son impredecibles, excepto a dosis muy grandes. Asi, la
mayoria de los efectos beneficiosos de los ©»3 se consiguen con dosis
inalcanzables en una dieta habitual. En general se necesitan mas de 3 g/dia 'y
hay que recordar que 100 g de pescado blanco proporcionan unos 0,2 g de
acidos grasos w3, mientras que si el pescado es azul la cantidad puede oscilar
entre 0,5y 2 gramos (Mata y De Oya, 1994).

Los mecanismos potenciales por los cuales estos acidos grasos causan
muchos de estos efectos fisioldgicos incluyen la competencia con los acidos
grasos w6 por la formacion de prostaglandinas y leucotrienos, aumentando la
fluidez de la membrana celular debido a su alto grado de insaturacion
(Budowski, 1988; USDHHS, 1988; Ronda Lain et al., 1990).

Debido a que en los trastornos crénicos es mas factible la prevencién o
mejoria que la curacion, muchas personas asintomaticas reciben tratamientos
con antihipertensivos o antilipemiantes. Uno de estos enfoques terapéuticos
cuyos principios parten de los estudios epidemioldgicos de las poblaciones de
esquimales de Groenlandia, es la suplementacion dietética con aceite de
pescado. Los estudios realizados en Japon, Holanda, Estados Unidos y Suecia
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también han apoyado esta posicion.

Los riesgos potenciales de una suplementancion de aceites de pescado
incluyen hipervitaminosis A y D, deficiencia de vitamina E, incremento del
tiempo de sangria, descenso de las plaquetas y de su potencial de
agregabilidad y peligro en la ingestion de peces contaminados.

La suplementacion moderada con &acidos grasos «3 parece estar
relativamente exenta de peligros, aunque no existen suficientes evidencias
para poder aconsejar el consumo de capsulas de acidos »3 debido a que estos
acidos producen un aumento de la peroxidacion lipidica.

Convenientemente controladas, son necesarias pruebas clinicas a largo
plazo para determinar si la suplementacion con acidos grasos »3 puede ser
beneficiosa terapéuticamente para diferentes poblaciones de pacientes con
distintos estadios de enfermedad.

Es importante tener en cuenta para los tratamientos a medio y, sobre todo a
largo plazo, la necesidad de respetar el equilibrio nutricional entre los aportes
de acidos grasos de la serie »6 y los de la serie »3; el equilibrio ideal se sitta
alrededor de la proporcion de 6 a 8 veces mas de w6 que de »3; si esta franja
es sobrepasada se creard un desequilibrio potencialmente perjudicial
(Budowski, 1988). Teniendo en cuenta estas consideraciones, se recomienda
la ingestidon de al menos tres platos de pescado (blanco o azul) a la semana, ya
gue se ha observado en estudios epidemioldgicos su efecto beneficioso sobre
la mortalidad coronaria (Mata y De Oya, 1994).

[1.3.1.4. El aceite de oliva

En el Seven Countries Study se observd que los habitantes de la isla de
Creta tenian un consumo elevado de grasa debido a su elevada ingesta de
aceite de oliva, mientras que las ingestas de proteina animal (10% de la
energia), grasas saturadas, azUcares refinados y sal eran bastante bajas. A
pesar del elevado consumo de grasa la incidencia de la cardiopatia isquémica
era la mas baja de los paises estudiados.

Gracias a estos trabajos se comenzO a pensar en el posible valor de las
grasas ricas en acidos grasos monoinsaturados en relacion con las patologias
cardiovasculares. En el estudio de mortalidad durante diez afios y la incidencia
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de la patologia isquémica coronaria Keys concluye que "...No hay prueba de
gue el aceite de oliva ayude a prevenir la enfermedad coronaria isquémica,
pero una dieta rica en aceite de oliva y baja en grasa animal es compatible con
una baja incidencia de la enfermedad coronaria isquémica”.

En la formula de Keys, Anderson y Grande, mencionada anteriormente, no se
contempla cédmo se afectarian los niveles de colesterol en plasma con los
acidos grasos monoinsaturados; sin embargo, Grande Covian ha explicado que
la falta de efecto de los triglicéridos ricos en &cidos grasos monoinsaturados
frecuentemente se ha interpretado mal. De hecho, segun este investigador, los
acidos grasos monoinsaturados producen un descenso del colesterol total
cuando son introducidos en la dieta en sustitucion de una cantidad equivalente
de &cidos grasos saturados (Grande Covian, 1985; Keys et al., 1986).

Gran parte de la investigacion sobre el aceite de oliva como grasa rica en
acidos grasos monoinsaturados se ha desarrollado en relacién con un posible
papel en la prevencion de la enfermedad coronaria isquémica, tanto en
individuos sanos como en los incluidos dentro de los grupos de riesgo (De Oya,
1988; Carmena, 1989).

Entre los primeros trabajos en los que se incluyen los &cidos grasos
monoinsaturados (acido oleico), comparandolos con los poliinsaturados en
relacion con las lipoproteinas plasméaticas y la excrecion de lipidos biliares en
humanos debemos destacar el realizado en 1979 por Schlierf y colaboradores.
Estos investigadores observaron en individuos jovenes alimentados con dos
dietas, una rica en acidos grasos monoinsaturados y otra rica en acidos grasos
poliinsaturados, que los niveles séricos de colesterol total, LDL y HDL
disminuian con las dos dietas, aunque el descenso era ligeramente mas
marcado en la dieta rica en &cido oleico.

Baudet y colaboradores han realizado investigaciones basadas en trabajos
previos llevados a cabo en ratas y humanos, en los que se observaban
cambios a corto plazo en la composicion lipidica de las plaquetas y en los
procesos de agregacion plaquetaria al variar las proporciones de acidos grasos
de la dieta. Estas variaciones ocurrian en periodos que oscilaban entre unas
horas y unos pocos dias después del cambio de dieta.

El trabajo de estos investigadores se centrd en los efectos de tres dietas que
contenian grasas muy diferentes sobre los niveles de lipidos plasméticos, la
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composicion de acidos grasos del plasma y los niveles y composicion de las
lipoproteinas plasmaticas. En una de las dietas predominaban los &cidos
grasos saturados (mantequilla), en otra, los acidos grasos monoinsaturados
(aceite de oliva) y en la tercera habia una mayor cantidad de acidos grasos
poliinsaturados, aunque los monoinsaturados también eran elevados (aceite de
cambra). El estudio sblo durdé seis dias, determinandose los distintos
parametros tanto en ayunas como en periodos postprandiales. Destacan los
cambios observados en los ésteres del colesterol y en las LDL y HDL.

En los afios 1984 y 1985, Jacotot y colaboradores realizaron estudios en un
grupo de sesenta monjes benedictinos, de una media de edad de 55 afios. El
ensayo se desarroll6 durante dos etapas de seis meses cada una: en la
primera (periodo control), los sujetos consumieron una dieta que incluia en su
fraccibn grasa una mezcla de aceites vegetales (girasol, colza, soja y
cacahuete: 56% de acidos grasos poliinsaturados) en una cantidad de 45
gramos. Durante la segunda fase (periodo experimental) los monjes
consumieron la misma dieta del periodo anterior pero los 45 gramos de la
mezcla de aceites vegetales se sustituyeron con una cantidad igual de aceite
de oliva (73% de acidos grasos monoinsaturados).

El contenido en grasa represento un 25% de la energia total (2650 Kcal). La
diferencia principal entre las dos dietas se centraba en la elevada proporcion
de glicéridos de acido linoleico en la dieta control y la elevada proporcion de
glicéridos de acido oleico en la dieta de aceite de oliva.

Los resultados mas significativos fueron una disminucién de los niveles de
colesterol total, similar con las dos dietas, y un aumento de los niveles de
colesterol HDL durante el periodo en que se consumio la dieta rica en aceite de
oliva.

En la medida en que una comunidad de monjes benedictinos puede ser
considerada una muestra representativa de la poblacion masculina francesa,
estos resultados indican que la dieta de aceite de oliva es capaz de mantener
el mismo nivel de colesterol total que la dieta poliinsaturada. Los resultados
sefialan también que la dieta de aceite de oliva eleva significativamente, en
términos relativos y absolutos, la cantidad de colesterol transportada por las
lipoproteinas de alta densidad (Grande Covian, 1985; Mataix y Martinez, 1988).

En 1984 Ferro-Luzzi y colaboradores realizaron un estudio en una pequefia

poblacién rural del sur de Italia, donde, segun indican los autores, se sigue una
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dieta que ellos denominan mediterranea en contraste con lo que ocurre en
otras regiones de Italia en que los habitos alimentarios se han occidentalizado.

En este trabajo se estudiaron las modificaciones de los lipidos y lipoproteinas
plasméaticas en una serie de hombres y mujeres de esa poblacion (que seguian
realizando su vida normal) después de una manipulacion de su dieta habitual
en el sentido en que se estaba produciendo en otras zonas del pais.

En la dieta denominada de manipulacidén se sustituyeron algunos alimentos
gue normalmente consumian esos individuos (vegetales, cereales y aceite de
oliva) por otros de mayor contenido en proteina animal (carne, leche, quesos) y
en grasas saturadas (mantequilla, crema de leche, quesos extragrasos, etc.),
gue ademas tenian una relacion P/S baja (aproximadamente de 0,20), no
cambiando mucho los niveles de colesterol ni de poliinsaturados.

Se realizd un seguimiento estricto de los alimentos consumidos y un analisis
de la composicion de los mismos. El aumento de la colesterolemia fue
significativamente mayor (p <0,001) que el calculado con la férmula de Keys,
Anderson y Grande, no obstante, habia una buena correlacion (r= 0,97) entre
las cifras de colesterol plasmatico observada y teorica, entre la primera fase y
la manipulacién, asi como entre la fase de manipulacion y la etapa de retorno a
sus habitos alimentarios previos a la intervencion.

Los incrementos en el colesterol sérico iban desde 10 mg/100 ml en la
mayoria de la poblacién, hasta 60 mg/100 ml o mas en algunos individuos.

En hombres el incremento observado en el colesterol sérico parece que se
limita a un aumento en el colesterol LDL, no modificAndose el colesterol HDL,;
sin embargo, en mujeres el colesterol transportado por las HDL esta
incrementado al igual que el transportado por las LDL.

Los niveles de apoproteina B variaron, como era de esperar, de forma
paralela a los de las LDL. Esta elevacion fue proporcionalmente mayor que el
incremento observado en el colesterol unido a las LDL.

Las conclusiones que mas destacan de este estudio sefialan que la dieta
mediterranea, que tiene como uno de sus componentes el aceite de oliva,
aunque no el unico, parece mantener los niveles de lipidos y lipoproteinas
dentro de un rango bastante deseable para la prevencion de alteraciones
cardiovasculares (Mataix y Martinez, 1988; Arrigo y Rondinone, 1988).

Becker y colaboradores (1983) disefiaron un estudio en el que se incluian
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dietas con un elevado contenido en grasas monoinsaturadas, comparandolas
con dietas ricas en grasas saturadas y con dietas ricas en grasas
poliinsaturadas de la serie 6. Sin embargo, y a pesar del disefio experimental,
los objetivos iban dirigidos a una comparacion de los efectos que tenian sobre
los lipidos, lipoproteinas y apoproteinas séricas las dietas ricas en acidos
grasos saturados y en acidos grasos poliinsaturados, aunque introducen una
tercera dieta en que sustituyen cantidades iguales de &cidos grasos saturados
y poliinsaturados por monoinsaturados. Cabe resaltar también que las dietas
administradas eran liquidas y exentas de colesterol. Para la dieta rica en
monoinsaturados utilizaron aceite de cartamo rico en oleico, para la dieta rica
en poliinsaturados utilizaron aceite de maiz junto con oliva y para la dieta rica
en saturados se emple6 una mezcla de manteca de cacao y cartamo.

Después de cada etapa (tres etapas de cuatro semanas cada una), habia
entre ellas un descanso de dos semanas, en el que los sujetos volvian a ingerir
su dieta habitual. Los resultados obtenidos sefialan que las dietas sin
colesterol, con independencia del tipo de grasa, disminuyen los niveles de
colesterol plasmatico. En el mismo sentido se producen los cambios en el
colesterol LDL y en la Apo B.

Los niveles de colesterol HDL vy triglicéridos no se vieron modificados de
manera significativa por ninguna de las tres dietas. La no modificacion de las
HDL con una dieta rica en poliinsaturados observada en este estudio, en
contraste con lo descrito por diversos autores, puede ser debida a que la dieta
no contiene colesterol o a que los porcentajes de &cidos grasos
monoinsaturados y poliinsaturados en este estudio eran menores. Algunos
autores lo atribuyen a la presencia del aceite de oliva en la dieta rica en
poliinsaturados (Mataix y Martinez, 1988) y, segun lo descrito por otros autores,
los descensos mas importantes en los niveles de colesterol HDL se producen
con dietas muy ricas en acido linoleico.

Los trabajos de Mattson y Grundy (1985), ya mencionados anteriormente,
mostraron que las grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas inducen idénticos
cambios en los niveles de colesterol LDL y colesterol total, y que las dietas con
elevado contenido en acido linoleico disminuyen los niveles de colesterol HDL
muy frecuentemente, mientras que cuando predomina el acido oleico solo se
observa este fenOmeno en muy pocos casos.

También deben mencionarse los trabajos de Grundy, en los que compara las
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modificaciones en los lipidos y las lipoproteinas plasméaticas entre dietas con
alto contenido en monoinsaturados (aceite de cartamo) y dietas con bajo
contenido en grasa, tomando como punto de referencia una dieta rica en acidos
grasos saturados. En casi todos los estudios siempre se realizaban
comparaciones entre dietas con alto contenido en monoinsaturados y dietas
ricas en poliinsaturados, pero apenas se habian comparado las dietas bajas en
grasas y ricas en hidratos de carbono y las dietas con alto contenido en oleico.
Las conclusiones de este trabajo van en el sentido de incluir en la terapia de la
hipercolesterolemia las dietas con un contenido alto en monoinsaturados ya
gue disminuyen los niveles de colesterol total y colesterol LDL, al igual que las
dietas bajas en grasas y ricas en carbohidratos y, sin embargo, a diferencia de
estas Ultimas, no elevan los niveles de triglicéridos ni disminuyen los de
colesterol HDL (Mataix y Martinez, 1988; Arrigo y Rondinone, 1986).

Mensink y Katan (1987) llevaron a cabo un estudio similar al de Grundy, en el
gue participaron voluntarios sanos y la dieta, baja en grasa y rica en hidratos de
carbono, era rica en acidos grasos monoinsaturados (aceite de oliva) y en fibra.

Nuevamente se confirmo6 que las dietas que contienen elevadas cantidades de
monoinsaturados tienen la misma efectividad que las que contienen bajos
niveles de grasa y altos niveles de carbohidratos y fibra, disminuyendo las
cifras de colesterol sérico independientemente de que la dieta sea liquida
(Mattson y Grundy) o un menu habitual mixto.

El trabajo de Sirtori y colaboradores (1986) parte de la base de que las dietas
ricas en poliinsaturados son positivas para los niveles plasmaticos de lipidos y
para la funcion plaquetaria y, por tanto, sobre la agregacion de las mismas. En
este sentido, a pesar de que siempre se habia aceptado que los acidos grasos
monoinsaturados (y concretamente el acido oleico) tenian un efecto neutro
sobre dichos parametros, nunca se habian realizado suficientes estudios para
comprobar estos datos.

Basandose en estas premisas y también por la necesidad de valorar
objetivamente la llamada dieta mediterranea, se plante6 un estudio en
pacientes de alto riesgo aterogénico, que recibieron dos dietas con distinta
fuente de grasa durante dos periodos de ocho semanas (una con aceite de
maiz y otra con aceite de oliva). De forma aleatoria unos individuos, después
de seguir una dieta control durante cuatro semanas, recibieron las dietas

123



experimentales en distinto orden: maiz-oliva u oliva-maiz. El estudio se realizo
en condiciones de vida habitual.

La dieta de maiz, en cualquiera de las secuencias, producia descensos en
en el colesterol sérico total y en el colesterol LDL que eran estadisticamente
significativos (240 mg/100 ml frente a 222 mg/100 ml y 273 frente a 254 mg/100
ml).

El aceite de oliva, cuando se administraba en primer lugar, no modificaba en
la misma proporcion este parametro, pero si se administraba en segundo lugar
mantenia el descenso producido por el aceite de maiz en el colesterol
sanguineo (273 mg/100 ml frente a 254 mg/100 ml).

Los valores de Apo B disminuyeron con los dos tipos de aceite y en cualquier
secuencia, siendo mas marcada con oliva que con maiz. Los triglicéridos no se
modificaron apreciablemente.

En cada grupo se observaba un incremento significativo de la concentracion
de Apo Al y, en alguna medida, también aumenté o no cambié el colesterol
HDL (38 frente a 39 mg/100 ml); por ello, la relacion Apo Al/B se elevd
significativamente con la dieta rica en aceite de oliva.

Se ha comprobado que tanto el acido oleico como el linoleico, in vitro,
determinan cambios similares en las propiedades fisico-quimicas de la
membrana plaquetaria reduciendo la reactividad a los estimulos estandar
(Mataix y Martinez, 1988).

En un estudio paralelo realizado en ratas, se observo que la produccion de 6-
ceto-PGF; alfa (el principal metabolito de la prostaciclina PGI,, con efecto
antiagregante) por la pared arterial, era mayor después del consumo de una
dieta rica en aceite de oliva que después de la administracion de una dieta que
contiene aceite de maiz como Unica grasa. En este trabajo los autores
demostraron que la agregacion plaquetaria esta disminuida en la dieta de maiz
y en la de oliva. Ademas, también se ha observado que con el aceite de oliva,
pero no con el de maiz, se produce un descenso del TXB..

La conclusion que se obtiene de este estudio es la demostracion de que
dietas bajas en lipidos, ricas en aceites de oliva y con una relacion P/S
relativamente baja, ejercen efectos favorables tanto sobre los niveles de lipidos
y lipoproteinas séricas, como sobre la funcion plaquetaria, si se comparan con
una dieta rica en acidos grasos poliinsaturados. Por ello no parece necesario

en todos los casos, en individuos de alto riesgo, cambiar la dieta tradicional
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mediterranea, baja en grasa total y saturada (Mataix y Martinez, 1988; Arrigo y
Rondinone, 1988).

Carmena y colaboradores y Gennes colaboradores también han realizado
estudios sobre el efecto del aceite de oliva en relacion con los lipidos
plasméticos.

En resumen, son numerosas las aportaciones al estudio del comportamiento
de los lipidos y de las lipoproteinas plasméaticas al comparar dietas con distintas
proporciones de acidos grasos, concluyéndose, en general, que las dietas
ricas en monoinsaturados disminuyen el colesterol total y el colesterol LDL sin
alterar la fraccion HDL; aunque algunos autores han observado incrementos
del colesterol HDL (Estévez 1994).

Recientemente Mata y colaboradores han estudiado el efecto de diferentes
grasas de la dieta sobre la modificacion oxidativa de las LDL. Las dietas se
han realizado con alimentos sélidos habituales y con una proporcion de grasa
total que se ajusta a las recomendaciones dietéticas nacionales e
internacionales. Los datos preliminares sefialan que la dieta con aceite de
oliva y con una composicion en los nutrientes esenciales superponibles a la
denominada dieta mediterranea tiene un efecto protector sobre la oxidacion de
las LDL. Las LDL de los sujetos con la dieta de aceite de oliva son mas
resistentes a la oxidacion y generan menos peroxidos lipidicos. La explicacion
para esto es doble, por una parte los acidos grasos monoinsaturados contienen
s6lo un doble enlace en su molécula; desde esta perspectiva, los
monoinsaturados tienen ventajas sobre los poliinsaturados, que con sus
multiples dobles enlaces son facilmente oxidables. Por otra parte y en relacion
con el siguiente apartado, el aceite de oliva contiene un gran niumero de otros
compuestos minoritarios entre los que destacan las vitaminas A y E, asi como
polifenoles que pueden actuar como antioxidantes (Mata y De Oya, 1994).

Los estudios sobre las relaciones entre hemostasia y tipo de grasa de la dieta
han sido numerosos en relacion con los acidos grasos poliinsaturados y los
acidos grasos saturados, en cambio es mas escasa la bibliografia relacionada
con el aceite de oliva y el 4cido oleico; aunque ya van apareciendo estudios en
este sentido como, por ejemplo, los trabajos realizados por Sirtori et al. en
humanos en los que se relaciona el tipo de lipidos de la dieta con la produccién
de eicosanoides con actividad proagregante como el TXB, o las
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concentraciones umbrales de algunas sustancias para la agregacion
plaguetaria (adrenalina, colageno y acido araquidonico).

Jacotot y Beaumont (1980) presentaron en Creta un estudio sobre la
influencia de distintas grasas dietarias, entre ellas el aceite de oliva, sobre la
agregacion plaquetaria en distintas especies animales (rata, conejo) y en el
hombre. En ratas observaron que la menor agregacion plaquetaria se
presentaba en las que ingerian aceite de girasol, frente a las que ingerian
dietas con aceite de oliva y de cambra como fuente de grasa.

En conejos con un tratamiento para el desarrollo de aterosclerosis
experimental, la agregacion plaquetaria era menos marcada después de la
ingestion de una dieta con aceite de oliva que con dietas con un elevado
contenido en aceite de cambra.

En humanos con una dieta normolipémica administrada durante siete dias se
ha observado que mientras no habia diferencias en el recuento de plaquetas
con ninguna de las tres dietas utilizadas (mantequilla, oliva, cambra), si existian
diferencias en la agregacion plaquetaria, siendo maxima con la dieta de
mantequilla y minima con el aceite de cambra, comportandose la dieta de
aceite de oliva de manera intermedia.

También se debe mencionar el trabajo de Bagena et al. (1980), en el que se
estudié en conejos la dindmica lipidica entre el plasma y la pared arterial
cuando los animales ingerian dos dietas diferentes: una con aceite de oliva y
otra con aceite de algodon en proporciones elevadas (un 15% de su dieta
habitual). Se estudiaron las principales fracciones lipidicas y los acidos grasos
gue las esterificaban, tanto en sangre como en la pared aortica. También se
determiné el malondialdehido (MAD) como indicacion de la peroxidacion
lipidica.

En general, todos los parametros se elevaron durante el tiempo en que los
animales estaban tomando la dieta, volviendo a valores normales cuando
dejaron de tomarla. El MAD estaba mas elevado en los animales alimentados
con aceite de algodon frente a los alimentados con aceite de oliva, aunque no
pueden extraer conclusiones definitivas.

Otros investigadores también realizan estudios sobre la interrelacion entre
pared arterial, plaquetas, produccion de eicosanoides y peroxidacion, en
relacion con el tipo de lipidos de la dieta tanto en cerdos como en humanos.

Aungue hay pruebas evidentes de que el nivel de insaturacién (o el caracter
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saturado de los distintos acidos grasos de la grasa de la dieta) tiene una clara
influencia sobre los niveles plasmaticos de colesterol, triglicéridos, lipoproteinas
y apoproteinas, asi como sobre la agregacion plaquetaria, algunos autores han
llevado a cabo estudios con dietas ricas en determinados acidos grasos (entre
ellos el acido oleico) que se diferenciaban en la conformacion de los
triglicéridos. Estas investigaciones parecen sefialar que el potencial
aterogénico de un determinado tipo de grasa puede estar condicionado por la
estructura de los triglicéridos que la conforman, siendo en cierto modo
independiente del grado de insaturacion de los &cidos grasos que la
componen.

También hay que hacer notar, en favor del posible efecto beneficioso de los
lipidos con un alto contenido en oleico, el que este acido graso monoenoico es
el sustrato preferido para la esterificacion del colesterol. En base a esto se
puede especular que en la placa ateromatosa, en la que se puede detectar
gran cantidad de colesterol libre a medida que va desarrollandose, el aporte de
acido oleico esterificaria este colesterol deteniendo su desarrollo e incluso
favoreciendo su regresion. De hecho, los trabajos de Graig y colaboradores
muestran que en cerdos a los que provocaban una lesion mecanica en la pared
de la aorta, los ésteres de colesterol esterificados con acido oleico marcado, se
depositaban en la pared dafiada contribuyendo a su reparacion (Mataix y
Martinez, 1988; Arrigo y Rondinone, 1988).

[1.3.1.5. Otros factores dietéticos en las enfermedades cardiovasculares

- Obesidad

Los datos del Framingham Heart Study mostraron que el peso relativo era un
factor que predecia a largo plazo, de manera significativa, la incidencia de
enfermedades cardiovasculares, especialmente en mujeres. La asociacion del
peso con la incidencia de enfermedades cardiovasculares era mas pronunciada
en los menores de 50 afios. La ganancia de peso en los adultos se manifesto
en un riesgo afadido (USDHHS, 1988).

Lo que no estd claro es si ese efecto es independiente o si es la
consecuencia de anomalias metabolicas asociadas a la obesidad, como
hipertension arterial, hiperinsulinismo, dislipemias o sedentarismo. En
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cualquier caso, la obesidad representa una sobrecarga hemodinamica para el
corazon.

Para muchos autores la distribucion del tejido adiposo es importante en el
sentido de que la localizacion preferente a nivel abdominal es un buen
marcador de riesgo, habiéndose establecido una relacion entre el perimetro
abdominal y el de la cadera (Sierra y Torres, 1991a; Serra Majem et al., 1993;
Alemany, 1992).

- Alcohol

La relacion entre el consumo de alcohol y las enfermedades cardiovasculares
es compleja. Las ingestas elevadas de alcohol se han asociado con muertes
por enfermedad coronaria asi como muertes por otras causas, pero algunos
estudios epidemioldgicos han sefialado una asociacion entre ingestas ligeras y
moderadas de alcohol (menos de 35 g de etanol/dia) y un descenso en la
incidencia de enfermedades cardiovasculares. Numerosos estudios de
prevalencia han mostrado correlaciones positivas de la ingesta de alcohol con
el nivel de colesterol HDL, con la respuesta relacionada a las dosis de alcohol
por dia (USDHHS, 1988). Por ello se ha postulado que la incidencia disminuida
de enfermedades coronarias en los consumidores de cantidades moderadas de
alcohol podria atribuirse a un incremento en los niveles de colesterol HDL
inducido por el etanol. La significacion de los cambios inducidos por el alcohol
en las fracciones apoproteicas también es incierta (USDHHS, 1988; Willett,
1990; Rimm et al., 1992). Algunos estudios sugieren que el consumo
moderado de alcohol induce cambios en la composicion de las HDL, porque
aumenta los niveles de HDL3, mientras que para otros autores la fraccion HDL,
es la que se relaciona con una disminucion del riesgo de enfermedades
cardiovasculares.

La incidencia de enfermedad isquémica cardiaca aumenta significativamente
cuando la ingesta diaria de etanol supera los 75 g/dia. La contribucion del
alcohol es independiente de otros factores de riesgo importantes (Sierra y
Torres, 1991a).

- Hidratos de carbono
Las dietas habituales que contienen el 60-70% de las calorias procedentes

del almidon estan asociadas con niveles bajos de colesterol plasmatico y bajo
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riesgo de enfermedades cardiovasculares (USDHHS, 1988). Estas dietas
tienden a ser relativamente ricas en fibra y muy bajas en grasa y por ello han
sido ampliamente defendidas para el tratamiento de la hipercolesterolemia.
Debido a que los carbohidratos totales de la dieta tienden a variar inversamente
con el consumo de grasas si las calorias se mantienen constantes, la relacion
de la ingesta de carbohidratos totales con la enfermedad cardiovascular es
practicamente inseparable de la clasica hipétesis dieta-corazon. Por ello el tipo
de carbohidrato puede ser de mas interés que la ingesta total (Willett, 1990).

Los estudios epidemiologicos citados previamente han sefialado que la
ingesta de almidén y la ingesta de fibra estaban relacionadas negativamente
con la enfermedad cardiovascular (USDHHS, 1988). Ademas, el efecto del
almidon no parecia ser un efecto indirecto de un bajo consumo de grasa. Por
otra parte, los hidratos de carbono totales se asociaron inversamente con el
colesterol HDL y positivamente con el colesterol LDL en los estudios de
prevalencia, pero estas correlaciones eran muy débiles. Algunos estudios
experimentales han sefialado que la hipertrigliceridemia se puede inducir con
dietas ricas en almidén (70% de las calorias), pero el efecto es transitorio y
aparece principalmente después de cambios desde una dieta rica en grasa a
una dieta rica en hidratos de carbono (USDHHS, 1988).

Las fracciones de fibra solubles en agua, como las que se encuentran en el
salvado de avena, goma guar, ciertas judias, y pectina, por ejemplo, han
demostrado tener efectos hipocolesterolémicos en seres humanos (USDHHS,
1988; Ripsin y Keenan, 1992). La adicion de fibra a las dietas ricas en hidratos
de carbono se ha sefialado como un preventivo de la elevacion los triglicéridos
producida por las mismas (USDHHS, 1988).

Una ingesta alta de fibra se asocia frecuentemente con las dietas bajas en
grasa y el efecto neto puede proporcionar beneficios adicionales en la
reduccion del colesterol.

El papel de los azucares en las enfermedades cardiovasculares no esta claro.
Se ha propuesto a la ingesta elevada de sacarosa como un determinante
principal de estas enfermedades; aunque esta hipétesis ha sido cuestionada,
no ha sido confirmada o rechazada de manera contundente. La sacarosa
puede disminuir los niveles sanguineos de colesterol HDL, tiene un efecto
adverso en la tolerancia a la glucosa y con otros carbohidratos, eleva la presion
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arterial y la excrecion de catecolaminas en animales y posiblemente en
humanos. En monos, una dieta rica en fructosa parece ser aterogénica (Willett,
1990).

Experimentalmente se ha observado que la sacarosa y la fructosa favorecen
la hipertrigliceridemia en individuos susceptibles (carbohidrato-sensibles). Los
hombres parecen ser mas susceptibles que las mujeres premenopausicas, las
viejos mas que los jovenes y los hipertrigliceridémicos mas que las personas
con trigliceridemia normal (USDHHS, 1988).

- Proteina

En los animales los niveles altos de proteina aceleran la formacion de
lesiones ateromatosas. La caseina parece ser mas aterogénica que la proteina
de soja. Algunos estudios realizados en conejos sefialaron que los receptores
LDL estaban suprimidos después de ser alimentados con una dieta libre de
colesterol compuesta de hidratos de carbono y caseina (USDHHS, 1988).

Los efectos de la proteina y el tipo de proteina en los humanos son menos
claros (Willett, 1990).

Los bajos niveles de colesterol plasmatico observados entre las poblaciones
de vegetarianos estrictos se pueden atribuir a la cantidad y calidad de la
proteina. Sin embargo, sus dietas también tienden a ser mas pobres en grasa
saturada y colesterol y mas ricas en hidratos de carbono complejos y fibra que
las dietas de los grupos lacto-ovo-vegetarianos o no vegetarianos (Sacks et al.,
1985; USDHHS, 1988).

Mientras que en algunos estudios en los que se sustituyo la proteina animal
de la dieta por la proteina de soja y otras proteinas vegetales se ha observado
una disminucion de los lipidos séricos, otros autores no han observado tales
efectos. Potter y colaboradores han sugerido que las saponinas que contienen
algunos preparados de proteina de soja, y que secuestran lo acidos biliares en
el colon, pueden ser responsables de los efectos hipocolesterolémicos
observados en algunos experimentos que atribuyeron este efecto a la
composicion de aminoacidos de los productos vegetales.

La relacion del tipo de proteina con el riesgo de enfermedades
cardiovasculares ha recibido poca atencion en los estudios epidemiol6gicos
(Willett, 1990).
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- Vitaminas y Minerales

La relacion entre micronutrientes y riesgo de enfermedades cardiovasculares
se ha estudiado menos extensamente que la de los macronutrientes, excepto
en el caso del sodio y la hipertension (USDHHS, 1988). Sin embargo, en los
ultimos afios una de las lineas de investigacion mas importantes en Salud
Publica es el estudio de los antioxidantes naturales en relacion con las
patologias de maximo impacto en los paises occidentales, como la enfermedad
isquémica del corazon y diversos tipos de cancer.

La respiracion oxidativa es esencial en la vida celular pero como
consecuencia de la misma se producen radicales libres y otras moléculas de
oxigeno reactivas, que si no son controladas adecuadamente van a ocasionar a
lo largo de la vida efectos negativos debido a su capacidad de alterar el ADN,
las proteinas y los lipidos.

De lo anterior y a través de amplias investigaciones epidemiolégicas y
bioguimicas, realizadas tanto en in vivo como in vitro, se ha ido creando una
evidencia cientifica que permite establecer algunas relaciones claras entre las
ingestas de antioxidantes naturales y algunas de las enfermedades
mencionadas (Sierra, 1994).

Para las enfermedades cardiovasculares se ha propuesto una hipotesis
antioxidante (analoga a la sugerida para el cancer), en la que varios nutrientes
gue actuan como antioxidantes, como la vitamina E, betacaroteno y la vitamina
C, o componentes de enzimas antioxidantes, como el selenio o el cobre,
participan conjuntamente en la proteccion de la intima arterial de la
degradacion.

Gey y colaboradores han aportado datos ecoldgicos basados en muestras de
sangre y tasas nacionales de enfermedades cardiovasculares en Europa que
sugieren que bajos niveles plasmaticos de o-tocoferol y ascorbato estan
asociados con tasas elevadas de dichas enfermedades. En un estudio en el
gue los pacientes fueron sometidos a una angiografia, el grado de oclusion
coronaria estaba inversamente relacionado con los niveles de ascorbato de los
leucocitos sanguineos, tanto en fumadores como en no fumadores (Willett,
1990; Katsouyanni et al., 1991).

La relacion entre antioxidantes y enfermedad isquémica del corazon, y
probablemente enfermedad cerebrovascular, es hoy una afirmacién apoyada
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epidemioldgica y bioquimicamente. Se sabe que la modificacion oxidativa de
las LDL desempefia un papel fundamental, tanto en la iniciacion como en el
desarrollo de la aterogénesis. Como se ha sefialado en un apartado anterior, la
oxidacion de los acidos grasos poliinsaturados de cadena larga de las LDL
produce una alteracion de los aminoacidos de la apo B de estas lipoproteinas,
lo que determina que las LDL en lugar de seguir la via catabdlica normal sean
captadas intensamente por los macrofagos que se convierten en células
espumosas, dando lugar a la estria grasa en la pared arterial. Consecuencia
de ello es la importancia de que en la dieta no se eleven las ingestas de
poliinsaturados y si se ingieran antioxidantes naturales capaces de bloquear
los radicales libres y las moléculas de oxigeno reactivo (Sierra, 1994).

Aungue se ha sefialado en dos estudios casos controles que hay una
asociacion inversa entre bajos niveles plasmaticos de vitamina Bs y las
enfermedades cardiovasculares, son limitados los datos epidemiol6gicos
relevantes (Willett, 1990).

La niacina (acido nicotinico) en dosis farmacolégicas, que exceden en mucho
sus requerimientos para su funcion vitaminica, ejerce efectos en el colesterol
HDL (aumentandolo) y en los lipidos (disminuyéndolos), principalmente en la
fraccion VLDL (USDHHS, 1988). El seguimiento a largo plazo de los pacientes
tratados con niacina en el Coronary Drug Project mostré una reduccion
significativa en la mortalidad total y la mortalidad coronaria. En otro estudio el
acido nicotinico, en combinacion con el colestipol y una dieta para disminuir el
colesterol, disminuy6 la progresion de las lesiones de las arterias coronarias en
hombres que habian sido sometidos a una operacion de bypass coronario
(USDHHS, 1988). No hay evidencia, sin embargo, de que la niacina ingerida a
niveles fisioldgicos tenga algun efecto protector contra los factores que elevan
los niveles de lipidos sanguineos (USDHHS, 1988).

- Calcio

Se ha establecido una asociacion coherente entre las aguas de bebida de
dureza elevada y bajos indices de cardiopatia coronaria mediante estudios
realizados a nivel de diferentes comunidades. ElI Comité de Expertos de la
OMS ha reconocido la existencia de esta asociacion sin que se haya
pronunciado sobre su causalidad.

En algunos paises como el Reino Unido, la mortalidad por enfermedad
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isquémica cardiaca tendi6 a aumentar en las ciudades que introdujeron
sistemas de ablandamiento de las aguas de abastecimiento publico (Sierra y
Torres, 1991a).

Por otra parte, se han observado niveles altos de colesterol sérico en ratas
con deficiencia de calcio y los conejos y ratones con deficiencia de calcio
alimentados con una dieta aterogénica aumentaron significativamente sus
niveles séricos de colesterol y triglicéridos, comparados con los animales
control alimentados con una dieta corriente. La suplementacion de las dietas
experimentales con calcio disminuyd los niveles de lipidos plasmaticos cerca o
por debajo de los niveles del grupo control, pero también estaba asociada con
un aumento de la incidencia de lesiones de rifién y corazon.

En el hombre, un estudio sin controles de diez sujetos hiperlipidémicos sefialo
gue la adicibn de 800 miligramos de calcio (como carbonato calcico)
diariamente durante un afo reducia los niveles sanguineos de colesterol en un
25%, y otro estudio sin controles en ancianas sefialé que una suplementacion
diaria de 750 miligramos de calcio reducia los niveles de colesterol 36 mg/100
ml desde una media de 266 mg/100 ml. Estas observaciones parecen
confirmarse por los ensayos clinicos controlados. El posible papel del calcio
continla siendo objeto de investigacion (USDHHS, 1988).

- Magnesio

La terapia de magnesio puede corregir algunas arritmias cardiacas, aunque
es dudoso que la deficiencia de magnesio las origine.

El magnesio y el calcio pueden interactuar con la grasa de la dieta en la
promocion de las lesiones aterosclerdticas. En los animales, la mayor
incidencia de lesiones de rifion y corazén asociadas a una ingesta muy alta de
calcio se reduce o elimina con niveles altos de magnesio en la dieta. Sin
embargo, este efecto protector sélo era evidente para niveles muy altos de
calcio dietario (0,6% del peso) y solamente en presencia de colesterol sérico
elevado (USDHHS, 1988).

- Elementos traza
Algunos de los efectos de los elementos traza pueden ejercerse via
colesterol. En patrticular, el cromo y el vanadio parecen inhibir la sintesis de
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colesterol enddgeno.

Hay diversos estudios que confirman el efecto antiaterogénico del cromo y el
vanadio; asi, Ivanov (1975) encontré que el pentéxido de vanadio tiene un
marcado efecto inhibidor del proceso aterogénico en cobaya, y Pansar y
colaboradores (1977) han demostrado que existe una relacion inversamente
proporcional entre la concentracion de cromo en el agua de bebida de los
finlandeses y la incidencia de enfermedades ateroscleréticas avanzadas.
Ademas, el cromo tiene un efecto inhibidor de la agregacion plaquetaria. De
esta manera, la deficiencia de ambos elementos puede facilitar una produccion
excesiva de colesterol y estimular la agregacion plaquetaria (Linder, 1988d).

La deficiencia de cobre se ha asociado con dafio cardiovascular y con
anormalidades en el metabolismo del colesterol en los animales.

En un estudio realizado en seres humanos se observé que la deficiencia de
cobre producia un aumento en las concentraciones plasméaticas de colesterol,
quizas debido a que el cobre es un cofactor de enzimas que estan involucrados
en la sintesis de colesterol y la degradacion de lipoproteinas. Aungue se ha
especulado sobre la influencia del cobre y el cinc en el riesgo cardiovascular,
hay pocos datos prospectivos que relacionen sus ingestas o niveles tisulares
con el riesgo de enfermedades cardiovasculares en humanos (Willett, 1990).

En China los niveles muy bajos de selenio en la dieta se han asociado con la
cardiopatia juvenil. Aunque el papel causal no esta firmemente establecido, los
estudios epidemiolégicos también han sugerido un papel a la deficiencia de
selenio en las enfermedades cardiovasculares.

Las tasas de mortalidad por estas enfermedades son significativamente
menores en las areas de Estados Unidos con terrenos ricos en selenio.

En Suecia, la menor tasa de mortalidad cardiovascular se registré en la
ciudad de Malmo, que tiene un mayor contenido de selenio en el agua de
suministro urbano que en Estocolmo o Gothenburg. Sin embargo, otros
estudios no han podido demostrar diferencias en las concentraciones de
selenio en el suero y la orina de pacientes con hipertension o en las arterias
coronarias de personas que murieron de infarto de miocardio y aterosclerosis,
comparadas con grupos control.

Las plaquetas humanas contienen mas selenio que otros tejidos humanos, lo
gue sugiere que la deficiencia de selenio puede afectar la trombosis. La

deficiencia experimental de selenio disminuye la actividad antioxidante de las
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plaguetas y esta actividad se restablece por suplementacion con selenio.

Una concentracion baja de selenio sérico se ha asociado con un incremento
de las manifestaciones cardiovasculares clinicas en un estudio prospectivo en
Finlandia, ademas un estudio longitudinal de casos controles realizado
posteriormente en otra poblacion finlandesa sefialé que los niveles de selenio
en sangre estaban altamente relacionados con los niveles de acido
eicosapentaenoico en sangre. Debido a que el pescado es la principal fuente
de selenio en la dieta finlandesa es dificil distinguir los efectos antiaterogénicos
del selenio de los efectos de los acidos grasos poliinsaturados en estos
estudios (USDHHS, 1988).

El consumo de cantidades adecuadas de silicio, bien por medio del agua de
bebida o a través de la fibra de la dieta, guarda relacion inversa con la
incidencia de aterosclerosis; ello confirma la idea de Schwarz (1977) de que un
aporte insuficiente de silicio incide favorablemente en el desarrollo de
enfermedades ateroscleroticas.

Bassler (1978) ha publicado la produccion de mejorias de enfermos cardiacos
a los que se les ha proporcionado una dieta rica en silicio (Linder, 1988d).

- Café

La evidencia relacionada con el consumo de café y el aumento de los niveles
de colesterol sérico total y los niveles de colesterol LDL o en la incidencia de
enfermedades cardiovasculares ha sido inconsistente; esto se ha atribuido a
los efectos confusos del habito de fumar cigarrillos y de la dieta, asi como a
variaciones en el método de preparacion del café. De momento, la informacion
gue considera la relacion entre ingesta de café y niveles de colesterol en
sangre es insuficiente para extraer conclusiones seguras (USDHHS, 1988;
Haffner et al., 1985; Jacobsen y Thelle, 1987; Cooper, 1989).

11.3.2. Lipidos y cancer

De todos los factores alimentarios asociados a los distintos tipos de cancer
por los epidemiodlogos, las grasas constituyen probablemente el factor mas
estudiado debido a una mayor asociacion directa entre la disponibilidad de
lipidos y la aparicidon de tumores (Beraud y Derache, 1990; Jansen, 1990).
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A pesar de algunas inconsistencias en los datos que relacionan la grasa de la
dieta con el cancer, los estudios animales muestran un efecto en la
carcinogénesis y sostienen un papel en la promocion del cancer, y los estudios
epidemioldgicos internacionales han sugerido que las diferencias en la ingesta
de grasa dietética pueden proporcionar una clave significativa para la
prevencion del cancer. Por ejemplo, una sélida evidencia epidemiologica y
animal sostiene una relacion entre la grasa diétetica y la incidencia de cancer
de mama y el cancer de colon. De hecho, una comparaciéon de poblaciones
indica que las tasas de muerte por cancer de mama, colon y préstata son
directamente proporcionales a las ingestas dietéticas de grasa estimadas.
Otros canceres que se han relacionado con la ingesta de grasa son los de
recto, ovarios, y endometrio (USDHHS, 1988; Serra Majem et al., 1993).

Se ha observado que un incremento en el aporte total de grasas (de 5 a 20%
gue equivale a un 10-40% de la energia total), determina una mayor incidencia
de canceres, especialmente a nivel de mama y colon; y el riesgo disminuye con
ingestas menores de acidos grasos.

Ademas, en la induccién de tumores los acidos grasos poliinsaturados son
mas eficaces que los acidos grasos saturados. Por otra parte, las dietas ricas
en grasas parecen afectar la promocion tumoral mas que la iniciacion, aunque
no se puede excluir un papel en la misma.

El mecanismo especifico implicado en la promocion tumoral no se conoce
bien (Beraud y Derache, 1990; Alfonso et al., 1993).

Estudios epidemiologicos humanos

Los datos relativos a la dieta y el cancer en el hombre proceden de estudios
epidemiolégicos y se obtienen comparando la incidencia de cancer en
poblaciones expuestas y no expuestas a una dieta total o0 a componentes
especificos de la misma (Kritchevsky, 1992).

El riesgo de cancer de mama se correlaciona con el consumo de grasa total
en las comparaciones de paises, distritos en Japon y grupos étnicos en Hawai.

El riesgo de cancer de colon y préstata también se correlaciona con el
consumo total de grasa en comparaciones internacionales.

Se ha demostrado una correlacion mundial entre mortalidad por cancer de
mama y colon y consumo de grasa total.

Aungue se necesitan mas estudios para verificar la asociacion entre dieta y
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cancer de mama y para conocer su base bioldgica, la consistencia de la
evidencia derivada de los estudios epidemioldgicos y los estudios animales
sugiere que la asociacion puede ser causal (USDHHS, 1988).

Los estudios de correlacion muestran las asociaciones mas fuertes. Los
estudios de migraciones con frecuencia sefialan que las personas que van a un
pais con mayor incidencia de cancer de mama que su pais de origen tienden a
adquirir los habitos dietéticos de su nuevo pais de residencia y pueden
experimentar una incidencia de cancer que varia con el cambio en la grasa de
la dieta.

Los estudios de casos controles y de cohortes relacionan el riesgo de cancer
de mama con el consumo de grasa total en algunos estudios, pero no en todos
ellos. Mientras que los problemas metodoldgicos pueden haber oscurecido una
asociacion de riesgo verdadero en estos estudios negativos, refuerzan la
necesidad de la interpretacion cuidadosa y de estudios adicionales de dieta y
riesgo de cancer de mama.

Un estudio de casos controles canadiense ha relacionado un riesgo elevado
de cancer de colon con una ingesta elevada de calorias, grasa total y grasa
saturada.

El consumo de grasa se ha asociado con el cancer de colon en algunos
grupos poblacionales de Estados Unidos (USDHHS, 1988).

Otros estudios han demostrado un riesgo no excesivo de cancer de colon y
algunas revisiones no han encontrado evidencia concluyente.

Algunos estudios muestran asociaciones entre cancer de mama y colon y la
ingesta de carne, que son similares a las asociaciones con el consumo graso.
De momento, estos datos no establecen la ingesta de carne y de otra proteina
animal como factores de riesgo independientes de la ingesta de grasa.

En el cancer de mama postmenopausico la asociacion de la grasa dietética
se puede relacionar con una ingesta mayor de calorias totales durante una
dieta rica en grasa, a la obesidad o a una menor ingesta de alimentos que
proporcionan micronutrientes protectores.

En el cancer de colon, si varias hipotesis sostenidas son ciertas, los efectos
intensificadores de la carcinogénesis de la grasa dietética pueden interactuar
con los posibles efectos protectores de la fibra dietética (USDHHS, 1988).

Algunos datos sugieren que las bajas concentraciones de colesterol
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sanguineo pueden asociarse con mayores riesgos de cancer en el hombre.
Otros autores han estudiado la relacion del colesterol de la dieta y el colesterol
enddgeno con el riesgo de cancer (Shekelle et al., 1991). Encontraron un
ligero aumento del riesgo de cancer de colon y de mama al elevarse la ingesta
de colesterol, pero su estrecha correlacion con otros nutrientes impide
establecer una relacion causa-efecto. Estos estudios también sugieren que los
niveles muy bajos de colesterol sanguineo pueden ser un factor de riesgo para
el cancer.

Sin embargo, se necesitan mas trabajos antes de que se puedan tener
conclusiones firmes sobre la relacion del colesterol de la dieta o el colesterol
sanguineo con el cancer.

Se ha sefalado que la ingesta calorica desempefia un papel en la
carcinogénesis humana (USDHHS, 1988). Como las dietas ricas en grasas
tienen una gran densidad caldrica, es esta propiedad, mas que la grasa en si,
la que puede representar el nexo de union entre la ingesta de grasa y el riesgo
de cancer. Se ha demostrado que la restriccion caldrica inhibe el crecimiento
de los tumores en los ratones, tanto espontaneos como provocados. La
restriccion caldrica también inhibe el crecimiento de los tumores en las ratas
aunque los animales ingieran cinco veces mas grasa al dia que los animales
testigos. En una revision de 82 estudios sobre restriccion calorica y
carcinogénesis en ratones se observo una incidencia tumoral del 52,4 + 4,7%
en 18 experimentos en los que las dietas eran ricas en calorias pero pobres en
grasa, mientras que el valor de la incidencia fue de 23,1 + 4,7% en los 19
experimentos en los que las dietas fueron pobres en calorias pero ricas en
grasa.

Estudios animales

Los animales alimentados con dietas ricas en grasa frecuentemente tienen
mayores tasas de cancer de mama, colon y pancreas que los que son
alimentados con dietas pobres en grasas.

Los estudios animales que indican que la grasa dietética podria influir en la
carcinogénesis comenzaron hace mas de medio siglo con experimentos que
indican que la incidencia de tumores de piel en ratones tratados con alquitran
de hulla podria estar incrementada en mas del 70% por el hecho de

alimentarlos con dietas mas ricas en grasa saturada. Los investigadores que
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estudiaron los tumores mamarios en los ratones encontraron que al
comenzarse mas tarde la dieta rica en grasa habia menor incidencia de
tumores, que los tumores aparecian mas frecuentemente en los ratones obesos
y que la restriccion de grasa inhibia la génesis de tumores mamarios en los
ratones normales. Se ha observado que las ratas alimentadas con una dieta
baja en grasa (2% de acido linoleico) tenian tasas marcadamente menores de
tumores mamarios inducidos quimicamente (7,12- dimetilbenzantraceno,
DMBA) que las alimentadas con grasas muy poliinsaturadas (20% de aceite de
maiz) o con grasas saturadas (18% de aceite de coco, 2% de acido linoleico).

Varios estudios animales también han asociado los tumores intestinales con
niveles mayores de grasa dietética. Las ratas alimentadas con el 35% de las
calorias totales en forma de grasa de vacuno desarrollaban mas tumores
intestinales y mas metastasis como respuesta al azoximetano (AOM) que las
alimetadas con una dieta normal.

Las ratas a las que se les administr6 1,2-dimetilhidrazina (DMH) para la
induccion de tumores tenian mas tumores intestinales con dietas con 30% de
tocino que en dietas estandar bajas en grasas.

El papel de las grasas como un promotor de tumores, mas que un inductor,
esta sugerido por algunos estudios que indican que, en relacién a una dieta
con un 5% de grasa vacuna, una dieta con el 30% de grasa vacuna incremento
la tasa de tumores intestinales so6lo cuando se alimenté a las ratas después de
la administracion de AOM.

En la experimentacion animal se ha observado que en los roedores la grasa
se comporta como promotor de los tumores de mama y colon inducidos por
agentes quimicos o por otras vias. Se ha podido comprobar ademas que los
aceites vegetales ricos en acidos grasos de la serie 6 son muy eficaces en la
promocion tumoral. En contraste, los acidos grasos poliinsaturados «3
derivados de aceites de pescado pueden proteger contra el cancer, reducir las
tasas de desarrollo tumoral, y disminuir la incidencia de tumores promovidos
por elevadas cantidades de aceite de maiz en la dieta.

Las hipétesis que consideran los tipos de grasa y el riesgo de cancer
requieren mas estudios debido a que no esta claro el mecanismo de accion
(Sanchez de Medina, 1993).
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Mecanismos bioquimicos

Entre los mecanismos propuestos para explicar las asociaciones entre la
dieta, los procesos digestivos y el cancer se incluyen los siguientes (Serra
Majem et al., 1993):

a) Carcinégenos naturales, contaminantes o sustancias formadas durante los
procesos de preparacion o conservacion de los alimentos.

b) Activacion o desactivacion metabdlica de los carcindgenos inducida por la
dieta; por ejemplo, la formacion de radicales y productos de la peroxidacion
lipidica puede verse retrasada o incluso blogqueada por procesos enzimaticos
normales, por el selenio o los 3-carotenos presentes en los alimentos.

¢) Formacion biologica de los carcindgenos in vivo, por medio de la flora
intestinal.

d) Estimulo de la promocién, por ejemplo, los lipidos; o inhibicion de la misma,
por ejemplo, la vitamina A.

e) A través de un desequilibrio nutricional podria afectarse la inmunidad,
disminuyendo la capacidad de responder a la agresion neoplasica.

Aungue la grasa de la dieta generalmente ejerce su maximo efecto cuando se
toma después de la administracion carcinogénica, parece que una duracion
suficiente de la exposicion a altos niveles de grasa dietética antes de la
administracion carcinogénica podria afectar también la iniciacion del tumor; tal
efecto se ha demostrado en la carcinogénesis mamaria en rata.

El efecto de la grasa de la dieta puede ser directo o indirecto. La grasa afecta
directamente muchas funciones celulares, incluyendo la fluidez de la membrana
celular, el metabolismo de las prostaglandinas y la sintesis de radicales
lipoperéxido potencialmente mutagénicos. Los efectos directos también
incluyen cambios en los receptores hormonales (que podrian promover el
crecimiento tumoral mediado por hormonas), en las -caracteristicas del
crecimiento celular y en varias sustancias quimicas intracelulares.

Los cambios inducidos por la grasa en la composicion de los acidos biliares
en el colon pueden promover la conversién bacteriana de los mismos en
sustancias promotoras de tumores o pueden dafar directamente la mucosa del
colon (USDHHS, 1988; Caragay, 1992). Esto se ha podido comprobar en
poblaciones en las que se consumen grandes cantidades de grasa y que
excretan cantidades mayores de colesterol y metabolitos del colesterol asi

como de acidos biliares que las poblaciones que normalmente consumen una
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dieta mas baja en grasa.

Los esteroles neutros tales como el colesterol, coprostanona, coprostanol y
epoxido de colesterol no tuvieron efectos en el incremento o descenso del
efecto de un carcindgeno en el colon de rata. Por otro lado, los acidos biliares
tuvieron un efecto de promocién apreciable, siendo su efecto dosis y tiempo
dependiente; y como el efecto de los promotores es reversible, el riesgo de
desarrollo del cancer de colon puede ser reducido al disminuir la concentracion
de acidos biliares, bien recomendando una ingesta baja en grasas, bien una
ingesta alta en fibra de cereales o mediante una combinacién de ambas
(Hardisson y Castells, 1988; Linder, 1988e).

11.3.3. Lipidos y obesidad

Debido a que tanto el sobrepeso como la distribucion de la grasa corporal son
factores Utiles para predecir los riesgos para la salud asociados con la
obesidad, es necesaria una definicion clara de estos términos.

El sobrepeso es el aumento del peso corporal por encima de un patron dado
en relacion con la talla. Por otra parte, la obesidad consiste en un porcentaje
anormalmente elevado de la grasa corporal y puede ser generalizada o
localizada.

Para determinar si una persona es obesa o tiene sobrepeso debido al
aumento de su masa corporal se requieren técnicas y normas de cuantificacion
del peso corporal, de la grasa corporal y de la distribucién de la misma en el
organismo (Grande, 1984).

De las posibles relaciones entre el peso y la altura, la mas utl es la
proporcion llamada indice de masa corporal o indice Quetelet (Kg/m®).

Los limites deseables para el indice de masa corporal correspondientes a
cada altura parecen aumentar ligeramente con la edad en la mujer, pero no en
el hombre.

El indice de masa corporal puede también utilizarse para valorar los riesgos
para la salud asociados con el sobrepeso y puede ser una guia Util para su
tratamiento.

El grado de grasa corporal u obesidad puede medirse mediante el grosor del
pliegue cutaneo. La grasa corporal aumenta con la edad aun cuando la suma
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de las determinaciones cutaneas permanezca estable; esto implica que con la
edad la grasa se acumula en localizaciones no subcutaneas.

La relacion entre la circunferencia de la cintura o abdominal y la de las
caderas o glutea proporciona un indice de la distribucion regional de la grasa 'y
sirve ademas como guia en la valoracion de riesgos para la salud.

El cuerpo humano contiene al nacer aproximadamente un 12% de grasa.
Hacia los 18 afios, los hombres tienen un 15-18% de grasa en su organismos y
las mujeres cerca de un 20-25%. La grasa aumenta en los dos sexos después
de la pubertad y durante la vida adulta llega a alcanzar del 30 al 40% del peso
corporal (Bray, 1991).

La obesidad puede clasificarse segun las caracteristicas anatémicas (numero
de adipocitos y distribucién de la grasa), segun sus causas etioldgicas (factores
endocrinos, geneéticos, etc.) y segun la edad en que comienza (Bray, 1991,
Alemany, 1992).

Existen dos tipos de obesidad diferenciables histolégica y clinicamente:
obesidad hipertrofica y obesidad hiperplasica.

En el primer caso se observa una hipertrofia de los adipocitos, en los que
aumenta su contenido de grasa pero sin aumentar su numero. En cambio en la
obesidad hiperplasica aparece un aumento claro de adipocitos, ademas de
observarse una hipertrofia casi constante.

Los adipocitos se multiplican después del nacimiento apareciendo pronto una
dotacion fija de adipocitos o preadipocitos para el resto de la vida. La excesiva
ingesta de grasa conduce a una hipertrofia de los adipocitos, con lo que se
pasa de preadipocitos a adipocitos por carga de triglicéridos, apareciendo de
esta manera la obesidad hipertrofica.

Pero cuando en las etapas iniciales de la vida se aumenta el nimero de
adipocitos a causa del tipo de alimentacion, el excesivo aporte energético
originara una obesidad hiperplasica, que suele ser mas intensa y de peor
respuesta a las medidas terapéuticas.

La obesidad hiperplasica se inicia en la edad infantil, con brotes de aumento
rapido de peso en la pubertad y en los embarazos, el exceso de peso puede
superar el 150% del peso teodrico.

La obesidad hipertrofica se inicia en la edad adulta y aparece asociada al
sedentarismo y al aumento de la ingesta energética (Coronas Alonso, 1988;

Murga Sierra et al., 1988).
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La presencia de obesidad en los individuos revela la interaccion de la dieta y
otros factores del medio con una predisposicion heredada. En una misma
poblacién, quienes se vuelven obesos por lo general pertenecen a familias con
sobrepeso y hay pruebas de la heredabilidad de la obesidad (OMS, 1990).

Sin embargo, como hay pocas pruebas de que algunas poblaciones sean
mas sensibles a la obesidad por razones genéticas, las diferencias en la
prevalencia de la obesidad en distintas poblaciones son en gran medida
atribuibles a factores del medio, en particular la dieta y la actividad fisica.

Las alteraciones de la grasa corporal dependen de un desequilibrio entre la
ingesta y el gasto de energia; en consecuencia se produce la obesidad cuando
la ingesta energética supera al gasto de energia durante un periodo continuo.

Las causas de la obesidad pueden ser muchas, pero los factores sociales o
del medio que aumentan la ingesta energética o disminuyen la actividad fisica
plantean una mayor demanda a los mecanismos normales de control del
apetito y regulacion metabdlica.

A medida que las sociedades se vuelven mas prosperas y mecanizadas
disminuye la necesidad de actividad fisica; la reduccion de la actividad fisica
exige que también disminuya la ingesta energética para que el excedente de
ésta no se acumule como exceso de grasa.

Cada vez son mas las pruebas procedentes de estudios experimentales con
animales, mediciones fisioldgicas del metabolismo energético en el hombre y
consideraciones bioenergéticas que establecen que la grasa de la dieta se
almacena con mas facilidad que los hidratos de carbono, pero los hidratos de
carbono complejos son también mucho mas voluminosos y tienden a limitar la
ingesta energética.

Los andlisis a nivel nacional e internacional concuerdan en que a medida que
se incrementa la proporcion de energia derivada de las grasas crece también el
problema de la obesidad, en particular en los sujetos sensibles.

En los individuos que se vuelven obesos se producen alteraciones
metabdlicas complejas. El tratamiento de la obesidad es notoriamente dificil a
causa de su naturaleza prolongada, la necesidad de reajustar las ingestas
energeéticas y/o la actividad fisica en forma permanente para mantener un peso
reducido y las alteraciones del metabolismo y el apetito que tienden a reducir al
minimo la pérdida de peso. Por ello, la Unica solucion a largo plazo del
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problema de la obesidad parece ser la prevencion, en la que se defina a los
grupos expuestos a mas alto riesgo como aquellos integrados por individuos
con antecedentes familiares de obesidad, diabetes, hipertension o
hiperlipidemia (OMS, 1990; Carmena, 1988; Alemany, 1992).

Los estudios sobre el control del equilibrio energético en el hombre aun no
han revelado diferencias entre los acidos grasos saturados y los insaturados y
por ello la cantidad total de grasas parece ser el aspecto importante en la
prevencion de la obesidad. No existen estudios sistematicos adecuados sobre
la prevalencia de la obesidad en relacion con la proporcién de grasas en la
dieta de un pais, pero los analisis primarios de la existencia nacional de
alimentos (a partir de cifras de la FAO) en relacion con el indice medio de masa
corporal, medido en los adultos como parte del estudio Intersalt, indica que un
indice medio de masa corporal de 22-23 se vincula con un contenido de grasas
en la dieta que proporciona el 15-20% de la energia. Las cifras europeas
sefialan que para los adultos un indice de masa corporal medio de 25-26 se
relaciona con un contenido de grasas de la dieta que proporciona el 35-40% de
la energia. Existe entonces una prevalencia de la obesidad de grado 1 de
aproximadamente el 40% entre los hombres y mujeres de mediana edad.

Sobrepeso y riesgos para la salud

Se han identificado tres grados de obesidad; el grado 3 es muy grave e
implica riesgos elevados de hipertension, cardiopatia coronaria, diabetes y
trastornos gastrointestinales (por ejemplo, calculos biliares), mientras que esos
riesgos son moderados en el caso del grado 1.

Un peso corporal que produce un indice de masa corporal de 20 a 25 Kg/m®
no supone un aumento del riesgo a causa del peso. Cuando el indice de masa
corporal es menor de 20 Kg/m® o mayor de 25 Kg/m’, los riesgos aumentan de
forma curvilinea; los individuos con indice de masa corporal de 25 a 30 Kg/m’
tienen un riesgo bajo. Cuando el indice de masa corporal es de 30 a 35 Kg/m’
el riesgo es moderado; entre 35 y 40 Kg/m’ el riesgo es elevado y cuando el
indice es mayor de 40 Kg/m?, el riesgo es muy alto (Bray, 1991).

Distribucion de la grasa y riesgo para la salud
Uno de los avances mas importantes en el conocimiento de los riesgos para

la salud asociados con el sobrepeso proviene de las determinaciones
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efectuadas sobre la distribucion de la grasa corporal. Hay dos tipos de
distribuciones:

- La abdominal, androide, de la parte superior del cuerpo o de tipo masculino.

- La ginecoide, de la parte inferior del cuerpo o de tipo femenino.

Ya en la década de los 50 se sugirié que el predominio de la grasa abdominal
suponia un mayor riesgo de diabetes y de enfermedades cardiovasculares
(Bray, 1991; Mataix y Lépez, 1993; Alemany, 1992).

La relacion entre la distribucion de la grasa y la morbilidad y la mortalidad se
ha estudiado en cinco estudios prospectivos. Utilizando como indicadores de la
distribucion de la grasa tanto la relacion androide-ginecoide como la relacion
cintura-caderas o la medicidbn del pliegue cutaneo subescapular o una
combinacién de los pliegues cutaneos, todos los estudios sefialaron una clara
distincién y un incremento altamente significativo del riesgo de muerte, de
diabetes, de hipertension, de ataque cardiaco y de accidente cerebrovascular
en las personas con obesidad de la parte superior del cuerpo. La distribucion
de la grasa resultd ser un factor de riesgo mas importante de morbilidad y
mortalidad que el sobrepeso en si mismo y mostré una proporcion de riesgo
relativo de = 2 (Bray, 1991; Berns et al., 1989).

En el informe del Honolulu Heart Study (Donahue et al., 1987), tanto el indice
de masa corporal como el grosor del pliegue cutaneo subescapular mostraron
una relacion por terciles en los hombres estudiados. Se observé un incremento
gradual en el riesgo de ataque cardiaco por cada tercil que era independiente
de los demas factores. El aumento de la grasa del tronco fue tan peligroso
como la hipertension, el habito de fumar o la hipercolesterolemia.

Ademéas de los resultados aportados por los estudios prospectivos, los
estudios transversales han demostrado también el aumento de la prevalencia
de intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina, elevacion de la presion
arterial e incremento de los lipidos sanguineos tanto en hombres como en
mujeres que tienen un aumento de la grasa abdominal u obesidad de la parte
superior del cuerpo.

Se ha sugerido que el patrébn abdominal o androide de grasa puede
representar un aumento del tamafio y/o nuamero de los adipocitos
intraabdominales metabdlicamente mas activos. Estos adipocitos liberan
directamente acidos grasos a la circulacion portal, hecho que podria interferir
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con la depuracion de la insulina en el higado afectando por ello varios procesos
metabdlicos (Bray, 1991).

Obesidad y funcién organica

Los datos con que se cuenta sefialan casi uniformemente la significativa
relacion que existe entre el peso corporal y la presion arterial y entre ésta y la
distribucion de la grasa (Bray, 1991; Pérez Blasco et al., 1994). Ademas, la
obesidad de la parte superior del cuerpo se asocia con cifras mas altas de
presion arterial.

La asociacion de obesidad y enfermedades de la vesicula biliar se ha
demostrado en distintos estudios; por otra parte, la relacion entre
enfermedades de la vesicula biliar y distribucidon de la grasa es también
evidente.

El riesgo de diabetes crece con el incremento de la grasa abdominal y el
aumento del peso corporal (Bray, 1991).

La prevalencia de las hiperlipidemias es de 5 a 7 veces mas elevada en los
obesos que en la poblacion general. En numerosos trabajos se ha puesto de
manifiesto la existencia de una correlacion positiva entre el peso y los
triglicéridos plasmaticos, el peso y la colesterolemia y una correlacion negativa
entre el peso y el colesterol HDL. En el Framingham Study se describié una
relacion entre el exceso ponderal y los niveles plasmaticos de colesterol LDL
(Soustre, 1988).
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I.4. LAS ENCUESTAS DE ALIMENTACION

La valoracion del estado nutricional no sélo intenta conocer la frecuencia y la
distribucion de las alteraciones nutricionales mas extendidas, sino también su
efecto sobre la salud y la productividad, ademas estudia las posibles
intervenciones dirigidas contra determinados factores desfavorables o para
utilizar lo mejor posible los factores favorables.

En el marco de los estudios nutricionales se puede emplear una gran
variedad de métodos mediante los cuales se pueden recoger diversos tipos de
informacién a nivel individual o comunitario (Galan y Hercberg, 1988):

- Datos directos del estado nutricional: datos de exploracion clinica, datos
antropomeétricos, datos bioldgicos (bioquimicos).

- Datos relativos a los diversos factores que condicionan el estado nutricional:
aportes alimentarios y nutricionales, los habitos alimentarios, las practicas y
comportamientos alimentarios, los datos de produccién agricola, las
disponibilidades alimentarias, los datos socioecondémicos y socioculturales
(poder adquisitivo, precios de los alimentos, redes de distribucidn), los datos
relativos a la situacion sanitaria, las caracteristicas del entorno.

Los métodos del tipo de la determinacion de las disponibilidades alimentarias
y las encuestas sobre el estado de salud indican si estan presentes o no las
condiciones necesarias para que aparezcan problemas nutricionales, pero no
permiten estimar directamente si el problema existe 0 no en la poblacion
considerada, es decir, estos estudios indican que puede existir un riesgo (una
gran probabilidad de problema nutricional), pero no son suficientes como para
llegar a establecer la presencia del problema. Cuando hayan sido
comprobados desajustes entre las ingestas y las recomendaciones dietéticas
deben realizarse ensayos para detectar posibles situaciones de desnutriciones
subclinicas.

Los métodos biolégicos o bioquimicos son especialmente Utiles en el estadio
patologico de los problemas nutricionales, sobre todo en el estadio preclinico,
en el que pueden ser la Unica base para establecer el diagnostico. En el caso
de algunos nutrientes los métodos bioquimicos permiten determinar el estado
de reservas del organismo incluso antes de que éstas se agoten (por ejemplo,
la ferritina sérica); también el retinol plasmatico, los folatos eritrocitarios y los
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plasméaticos, dan informacion sobre deficiencias de vitamina A y folatos antes
de que aparezca alguna manifestacion clinica.

Las determinaciones bioquimicas también son Utiles en el estadio clinico, en
el que tienen un valor de confirmacion o bien permiten precisar la etiologia
carencial de unos sintomas inespecificos.

Por su parte, los estudios clinicos, los estudios de morbilidad y los estudios
antropomeétricos solo permiten apreciar el problema nutricional cuando tiene
una expresion clinica.

El andlisis de las tasas de mortalidad aporta informacion sobre el estadio
terminal del problema nutricional (Galan y Hercberg, 1988).

La recogida de datos relativos al consumo alimentario puede tener diferentes
finalidades: nutricionales, médicas, econémicas, socioldgicas, etc.

El conocimiento del consumo alimentario de una poblacién puede indicar la
existencia 0 ausencia de factores de riesgo conocidos de patologia nutricional,
permite por comparacion de los consumos de los distintos grupos de poblacion
(paises, regiones), o incluso de grupos de poblacién examinados a intervalos
regulares, identificar los factores nutricionales con posibles consecuencias
sobre la salud de los individuos. También permite verificar hipotesis
experimentales a nivel de poblacion.

Ademas, los estudios de consumo alimentario son esenciales para elegir las
medidas de intervencion (educacion nutricional, enriquecimiento de alimentos,
etc.) adaptadas a los problemas nutricionales especificos y para poder valorar
el impacto en el tiempo de esta intervencidén. Por ultimo, las encuestas de
consumo son un elemento fundamental para la planificacion de politicas
agricolas (produccion, distribucion, consumo), (Galan y Hercberg, 1988).

TIPOS DE ESTUDIOS DE LA DIETA

1) Encuestas nacionales o balances nacionales de alimentacién
Corresponden a las estimaciones de la cantidade de alimentos disponibles en
el mercado interior para un pais determinado en una época dada.
Se pueden expresar en unidades de peso o volumétricas, para el conjunto de
la poblacién o por individuo, por dia o por afio.
El célculo de estos balances se basa en las cifras de produccion,
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generalmente anuales, a las que se afiaden las importaciones y se restan las
exportaciones, las pérdidas y el empleo con fines distintos de la alimentacion
humana (semillas, material para la industria, alimentacién del ganado). Las
cifras obtenidas corresponden a las cantidades de alimentos disponibles que
aparecen cada afio en el mercado para alimentacion humana. Estos datos
globales, divididos por el numero de habitantes, permiten estimar las
disponibilidades alimentarias medias anuales por individuo.

Dichos balances se pueden calcular a partir de las estadisticas publicadas
por los Ministerios y otros Organismos publicos o profesionales.

La FAO y la OCDE publican regularmente boletines de alimentacion basados
en recopilaciones de datos de diversas fuentes.

Las encuestas nacionales constituyen un instrumento muy util para la
planificacion. Su principal interés desde el punto de vista nutricional se debe a
la posibilidad de realizar estudios de tipologia alimentaria, comparar los
modelos alimentarios entre ellos en un periodo determinado y seguir la
evolucion de dichos modelos. Desde el punto de vista epidemiologico permiten
investigar las relaciones entre los consumos alimentarios o la evoluciéon de los
mismos Y los problemas de Salud Publica observados.

Sin embargo la fiabilidad de los datos puede ser discutible sobre todo en
determinados paises en vias de desarrollo, que no disponen de medios
suficientes para tener una infraestructura que les permita la recoleccion de
datos estadisticos y el control de los mismos. Incluso cuando los datos
estadisticos parecen mas fiables, las cifras calculadas corresponden a unas
disponibilidades que no se pueden considerar como equivalentes a las
cantidades que realmente se consumen. Ademas, las cifras obtenidas
corresponden a valores medios, que enmascaran las diferencias de consumo
en funcién de las edades, los niveles socioecondmicos y las particularidades
regionales; estas cifras se hacen menos significativas a medida que el nUmero
de zonas ecoldgicas diferentes sea mayor y existan mas diferencias sociales
(Galan y Hercberg, 1988; Aranceta et al., 1993).

2) Encuestas familiares
En esta técnica de estudio de la ingesta la unidad muestral es la familia o el
conjunto de personas que comen en un hogar.
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Consiste en controlar durante un periodo de tiempo determinado todos los
alimentos que consume cada familia.

Mediante reparto homogéneo entre todos sus miembros y teniendo en cuenta
las comidas realizadas fuera del hogar, se obtiene el consumo medio por
personay dia.

El célculo de la cantidad de energia y nutrientes que contienen los alimentos
consumidos y su comparacion con las recomendaciones nos da la medida de
su adecuacion.

El principal inconveniente de esta técnica es el reparto homogéneo entre
todos los miembros del hogar, pero debido a que estos estudios suelen
realizarse en muestras muy grandes el resultado medio no debe estar
distorsionado por este reparto.

Las encuestas familiares sirven para identificar grupos en los que sea
necesaria una investigacion posterior (Moreiras-Varela, 1988).

3) Encuestas sobre colectividades homogéneas

En este apartado se deben considerar los colectivos a los que se ha de
facilitar la totalidad de la dieta (residencias de ancianos, hospitales, unidades
militares, etc.) y los colectivos a los que se ha de facilitar solamente una parte
de la dieta (comedores escolares, grupos laborales, etc.), (Moreiras-Varela,
1988).

Las encuestas sobre estas colectividades homogéneas asi como las
encuestas sobre grupos determinados de la poblacion son de facil realizacion,
tanto en el aspecto dietético como el el nutricional y clinico (Vivanco et al.,
1976).

4) Encuestas individuales

Para cualquier estudio en el que se comparen datos nutricionales con otras
medidas o indices a nivel individual se debe usar un método que distinga la
ingesta de cada individuo.

Los métodos para recoger datos de la dieta a nivel individual son muy
numerosos y van desde una minuciosa pesada de la ingesta actual a preguntas
gue tratan de recordar afios atras (Moreiras-Varela, 1988).

En cuanto a los aspectos dietéticos y nutricionales que se pueden investigar
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por medio de las encuestas, en las nacionales se valoran solamente los datos
dietéticos, mientras que en las encuestas familiares, en las colectividades
homogéneas y en las individuales, esta informacién debe complementarse con
una investigacion clinica, antropométrica, radiologica y analitica de los individos
estudiados. De esta manera se obtienen datos que permiten relacionar la
ingesta de alimentos con el estado de desarrollo y con la salud (Vivanco et al.,
1976).

ENCUESTAS DIETETICAS

En principio no es posible tener una idea exacta del estado nutricional a partir
de datos exclusivamente dietéticos pero si lo es tener informacion sobre la
posibilidad de que un individuo y, sobre todo, de que un grupo tenga ingestas
bajas.

Conociendo la distribucién usual de las ingestas y las recomendaciones
dietéticas y sus desviaciones estandar tenemos las bases para conocer el
estado nutricional de una poblacion juzgado por la dieta (Moreiras-Varela,
1988).

Existen, en principio, dos grandes grupos de sistemas para medir los
alimentos consumidos: los que miden la ingesta actual y los que miden la
ingesta pasada. Los primeros permiten un sistema de registro de pesadas y
una mayor exactitud de las cantidades consumidas. Pero como las
enfermedades cronicas degenerativas son enfermedades insidiosas que se
instauran lentamente a lo largo de afios, muchas veces es necesario valorar la
ingesta pasada (Moreiras, 1990).

Con el método prospectivo se registra el consumo de alimentos por un
observador a partir de un momento dado, o también siguiendo las directrices
dadas por el encuestador en cuanto a frecuencia de registro, alimentos a tener
en cuesta y duracion del registro (por ejemplo, todos los dias o determinados
dias de la semana, todos los alimentos consumidos o alguno en particular,
etc.).

La encuesta retrospectiva puede referirse a épocas recientes o remotas;
también puede referirse a periodos concretos o indeterminados.

En todos los casos los datos se recogen en un cuestionario para cada
individuo, confeccionado segun los objetivos del estudio.
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Hay diversas maneras de realizar la encuesta alimentaria de un individuo o
una familia. Los cuestionarios se pueden enviar por correo para que los sujetos
encuestados los completen en su domicilio y los remitan nuevamente al
encuestador, o bien pueden ser rellenados por el propio encuestador a través
de una entrevista personal o por teléfono.

La eleccion de un método u otro dependera del objetivo del estudio, grado de
representatividad requerida, numero de personal disponible y su cualificacion,
recursos economicos disponibles, nivel cultural de la poblacién, etc.

La distincion entre diversos métodos no siempre esta clara, superponiéndose
en muchas ocasiones y necesitando modificaciones para que resulten
adecuados a las condiciones locales donde se realice el estudio. Muchas
veces se recomienda usar una combinacion de métodos para que la encuesta
tenga una mayor validez (Martin-Baena et al., 1989; Block et al., 1986; Jacobs
et al., 1985).

Métodos retrospectivos
- Dieta recordada

Se pide al individuo que recuerde todas las comidas y bebidas que ingiere
habitualmente en un determinado periodo de tiempo o que describa las
porciones de las medidas domésticas con la ayuda de modelos, comida o
fotografias.

En estudios epidemiologicos el periodo de tiempo que se considera mas
frecuentemente es el de 24 horas.

Los cuestionarios de recuerdo dietético pueden hacerse por teléfono o en
entrevistas personales o pueden ser autoadministrados.

Como la ingesta de nutrientes varia dia a dia, con este método no se
obtienen datos cuantitativos adecuados pero si cualitativos.

Algunas de las ventajas que presenta este método, y por las que se ha
utilizado en grandes estudios, son su simplicidad y bajo coste (Bingham et al.,
1988; Moreiras-Varela, 1988; Martin-Baena et al., 1989; Pao y Cypel, 1991).

- Frecuencia de alimentos
Los alimentos se agrupan en distintas categorias (segun los criterios
utilizados para el estudio) y se pregunta al sujeto sobre la frecuencia con que

consume alimentos de cada grupo.
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Este método se ha utilizado ampliamente por la facilidad y rapidez con que se
recogen los datos.

Los métodos de frecuencia cualitativa de alimentos sélo suelen informar
sobre el numero de veces gque se toma cada alimento especificado en una lista
y durante un periodo preestablecido.

Para hacer los calculos sobre ingesta de nutrientes es necesario disponer de
informacién sobre el tamafio de las porciones. Algunas veces se calcula un
tamafio medio de la porcion para la frecuencia cualitativa del alimento, con el
fin de obtener el calculo de las ingestas de nutrientes.

Los métodos semicuantitativos también permiten al investigador o a los
entrevistados el calculo de una porcion estandar que indique la frecuencia con
se consume una determinada cantidad habitual. El uso de modelos de
alimentos o de utensilios de medida puede ayudar a calcular el tamafio de las
porciones.

Con el método de frecuencia de alimentos se tiene en cuenta el contenido de
nutrientes de cada grupo de alimentos y no de cada alimento especifico;
ademas, la cuantificacion sobre alimentos consumidos frecuentemente es mas
precisa que sobre los consumidos ocasionalmente.

Los periodos de referencia pueden oscilar entre s6lo unos dias, una semana,
un mes o tres meses a mas de un afo (Bingham et al., 1988; Martin-Baena et
al., 1989; Pao y Cypel, 1991; Flegal y Larkin, 1990; Willett et al., 1985; Pietinen
et al., 1988).

- Historia dietética

Se trata de una estimacion retrospectiva de los alimentos y de los nutrientes
gue se consumen habitualmente; mide la ingesta usual en un periodo de
tiempo relativamente largo, generalmente de tres meses a un afo.

Se divide en dos partes, en la primera se establece un patron habitual de
comidas mediante un recuerdo de 24 horas; se suelen emplear preguntas como
¢qué toma usted habitualmente en el desayuno?, ¢qué ha desayunado esta
mafiana? La entrevista continla de forma similar hasta que se ha realizado un
recuerdo completo de la ingesta usual de alimentos, anotandose las
variaciones de comidas que se hayan producido.

La segunda parte, denominada cross-check, consta de una lista de grupos de
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alimentos, elaborada a partir de los datos obtenidos en la primera parte, y que
son comprobados cuidadosamente con el individuo entrevistado; algunos
autores también incluyen un registro de alimentos de tres dias (Bingham et al.,
1988; Martin-Baena et al., 1989).

Para su realizacion se necesitan entrevistadores expertos y la duracién de
cada encuesta es larga, por lo que es un método costoso y poco rentable para
ser realizado en poblaciones grandes.

Las estimaciones obtenidas con la historia dietética generalmente son mas
altas que las obtenidas con los métodos de recuerdo. Para aumentar la
exactitud de los tamafios de las porciones algunos autores han utilizado
fotografias, mientras que otros han utilizado modelos (Bingham et al., 1988;
Martin-Baena et al., 1989; Pao y Cypel, 1991; Van Staveren et al., 1986).

Métodos prospectivos
- Métodos basados en la pesada de todos los alimentos ingeridos

Son los mas precisos. Los alimentos liquidos y solidos se pesan antes de ser
ingeridos, al igual que los restos de comida que quedan en los platos.

Las comidas que se consumen fuera del hogar se calculan por medio de
medidas caseras.

La ingesta de nutrientes se puede calcular con la ayuda de tablas de
composicion de alimentos o, si es necesario, por analisis quimico de muestras
de comida.

Esta técnica proporciona una buena informacidon pero esta limitada porque
requiere un alto grado de colaboracion de la poblacidon que se estudia y es muy
costosa en tiempo y dinero. Por estas razones soOlo se utiliza en estudios
relativamente pequefios o para comparar la validez de otros métodos. Sin
embargo, proporciona valores por encima de los reales e interfiere con los
patrones dietéticos habituales porque la presencia del entrevistador puede
hacer que el individuo o la familia varie su dieta.

Los estudios de este tipo no suelen prolongarse mas de siete dias.

Una modificacion de este procedimiento es el llamado Método fotogréfico;
para su realizacion a cada individuo o familia se le proporciona una camara
fotografica, un cuaderno de notas y un manual de instrucciones en el que se
explica como manejar la camara, la distancia y los angulos a que se deben

tomar las fotos de cada alimento consumido.
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Las comidas tomadas fuera del hogar, y que no se puedan fotografiar, se
anotan en el cuaderno. Por ultimo, las fotos tomadas se comparan con fotos
gue contienen medidas estandar de los alimentos (Bingham et al., 1988;
Martin-Baena et al., 1989).

- Diario de alimentos

El diario de alimentos, también llamado registro de alimentos, lo lleva el
propio individuo o un representante del mismo (por ejemplo, una madre por su
hijo) durante un periodo determinado, que generalmente equivale a 1-7 dias,
aunque puede ser mayor.

Se le indica al sujeto que anote en un cuaderno o grabe en una cinta
magnetofonica todos los alimentos y bebidas que ha ingerido en ese
determinado periodo de tiempo.

Las descripciones de los alimentos incluyen el tipo, la preparacion y los
principales componentes de las mezclas; pueden utilizarse medidas caseras.

Este método requiere un alto grado de colaboracion y de nivel cultural de la
poblacién estudiada, ademas de muchas instrucciones para Su correcto
seguimiento.

Estos sistemas de registro y anotacion pueden estar sujetos a grandes
inexactitudes (Bingham et al., 1988; Martin-Baena et al., 1989; Moreiras, 1990;
Pao y Cypel, 1991).

Aungue se utiliza una gran diversidad de métodos que tienen como objetivo
comun la cuantificacion de la ingesta alimentaria en la medida mas proxima a la
realidad, no existe un método ideal para la recoleccion de los datos de
consumo. A veces la combinacion de dos o0 mas métodos proporciona mayor
exactitud, al contrarrestar los inconvenientes de uno de ellos gracias a las
ventajas de otro (Bingham et al., 1988; Pao y Cypel, 1991).

Tanto la frecuencia de consumo de alimentos como las cantidades ingeridas
son estimaciones subjetivas que es necesario objetivar para poder establecer
comparaciones fiables entre distintos grupos o entre distintas situaciones.

Las medidas de la ingesta dietética pueden contener errores aleatorios y
sistematicos. Las ingestas de alimentos se basan en los informes de los que
responden a las encuestas y estas personas describen los tipos y cantidades
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de alimentos con un grado de precision desconocido.

Las diferencias entre las ingestas de nutrientes medias de los grupos de edad
y sexo Yy la adecuacion de los aportes dietéticos recomendados deben
interpretarse teniendo en cuenta que éstos proporcionan margenes de
seguridad y que aluden a personas sanas de referencia.

En la revision realizada hasta ahora hemos observado que los
procedimientos que deben seguirse para poder establecer el estado nutricional
derivado de un alimento dado son los siguientes:

- Determinacion de la composicion y del valor energético del alimento, por
analisis y cuantificacion del contenido de nutrientes que se encuentran en el
mismo en cantidades significativas.

- Recogida de datos sobre consumo diario de alimentos.

- Con la informacion obtenida en los dos pasos anteriores, calcular la ingesta
diaria verdadera de nutrientes y de energia por cada alimento y estimar el
aporte de cada alimento en la dieta.

- Comparar la ingesta diaria verdadera de cada alimento, o la ingesta de
nutrientes por racion, de cada grupo particular de consumidores o de la unidad
familiar con las ingestas diarias recomendadas para ese grupo particular o
cada tipo familiar, respectivamente.

Segun esto, las tablas de composicion de alimentos son una valiosa guia
para el dietista porque sefialan los rangos y valores generales de los nutrientes
de los distintos alimentos, e indican al analista los cambios que es de esperar
gue se produzcan en los contenidos de nutrientes durante el procesamiento
industrial de los alimentos 0 en su preparacidon doméstica (Moreiras-Varela,
1988).

Las tablas de composicion de alimentos se pueden elaborar bien por analisis
guimico de multiples muestras o bien por compilacién de datos de la literatura y
consisten en valores representativos de los alimentos en toda la nacién y a lo
largo de las estaciones, pero estos valores no son especificos de los alimentos
concretos tomados por la persona (Black, 1988; Martin-Baena et al., 1989; Pao
y Cypel, 1991; Beecher y Matthews, 1991).

Esto plantea el problema de la calidad de la tabla utlizada y la necesidad de
emplear una tabla adaptada al contexto del estudio, es decir, una tabla de
composicion de alimentos nacionales, puesta al dia permanentemente,

teniendo en cuenta la evolucion del consumo de alimentos y la aparicion de
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alimentos nuevos en el mercado (Galan y Hercberg, 1988).

También es preciso tener en cuenta el dia de la semana elegido para la
encuesta porque es comun una variabilidad dia a dia y sobre todo entre los
dias laborables y el fin de semana. También se han observado variaciones
dependientes de la época estacional, aunque éstas no tienen grandes
repercusiones sobre la ingesta traducida en nutrientes en las sociedades
desarrolladas (Pao y Cypel, 1991; Aranceta et al., 1993).

En términos de nutrientes, el grado de variabilidad depende del nutriente, de
manera que los macronutrientes que contribuyen al aporte energético
experimentan menor variabilidad que los micronutrientes.

Las principales fuentes de error que potencialmente pueden afectar a las
diferentes metodologias de estimacion de la ingesta alimentaria son la
capacidad de recuerdo y exposicion del encuestado o bien su habilidad para
registrar los alimentos consumidos durante el dia, el encuestador y las tablas
de composicion de alimentos que se utilicen para la transformacion en energia
y nutrientes (Aranceta et al., 1993).
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. MATERIAL Y METODOS

lIl.L1. SELECCION DE LA MUESTRA

Nuestro trabajo forma parte de un proyecto de investigacion, en sus
comienzos subvencionado por la Consejeria de Sanidad y Asuntos Sociales de
la Comunidad Autonoma Canaria, que tiene como principal objetivo la
descripcion y valoracion de los habitos dietéticos de la poblacién canaria,
siendo esta informacion basica en la planificacion de actividades encaminadas
a la correccion de errores dietéticos con repercusion en los problemas de salud
de la poblacién.

Para la seleccion de la muestra se consider6 como universo la poblacion de
derecho de Canarias, debido a que ésta es mas estable que la poblacion de
hecho (la gran importancia del turismo tiene como consecuencia una elevada
proporcion de transeuntes).

La Comunidad Autonoma Canaria esta dividida en dos provincias, Santa Cruz
de Tenerife (que incluye a las islas de Tenerife, La Palma, La Gomera y El
Hierro) y Las Palmas (formada por las islas de Gran Canaria, Lanzarote y
Fuerteventura).

La muestra se disefid de manera que recogiese un numero adecuado de
observaciones en cada unidad natural o comarca sanitaria, en donde se
realizarian la planificacion y organizacion de actividades sanitarias en materia
de educacién alimentaria, de forma diferenciada segun sus caracteristicas; es
decir, que el ambito de estudio fue territorial, y como son numerosos los
municipios que lo componen, se eligid la divisibn en Comarcas Sanitarias
establecidas por la Consejeria de Sanidad para agrupar la poblacién del
Archipiélago Canario:
ocho comarcas definidas en la provincia de Santa Cruz de Tenerife (cinco en la
isla de Tenerife y tres de ellas coincidiendo con las islas de La Palma, La
Gomera y El Hierro) y siete comarcas definidas en la provincia de Las Palmas
(cinco en la isla de Gran Canaria y dos coincidiendo con las islas de Lanzarote
y Fuerteventura).

Por razones operativas, de distribucion del trabajo y politico-administrativas,
se decidio la conservacion de la unidad provincial, por lo que se asignaron
igual numero de entrevistas por provincias. Calculado el tamafio muestral
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tedrico en 2000 entrevistas (con un margen de error para el global de la
Comunidad Autdbnoma de * 2,2%), la distribucién automatica atribuy6 1000 a la
provincia de Santa Cruz de Tenerife y 1000 a la provincia de Las Palmas. Se
atribuy6 a cada comarca sanitaria un nimero base de 100 entrevistas, nUmero
determinado con el estudio piloto como adecuado para la obtencién de niveles
de significacion suficientes, y de forma que el margen de error maximo,
correspondiente a la comarca de menor peso poblacional, la isla de El Hierro,
fuera siempre inferior al 10% (Doreste, 1987).

El resto de las encuestas se reparti6 de manera proporcional al peso
poblacional de cada comarca en relacidn a su total provincial.

Los municipios se clasificaron segin su tamafio en siete estratos, y a cada
uno de ellos se le asigné un nimero de encuestas proporcional a su peso
demogréfico dentro de la comarca respectiva.

La seleccion de la unidad final de encuesta, el domicilio familiar, se realizé
por medio del método de rutas aleatorias (Random route); la seleccion de
itinerarios al azar tiene como fin evitar los sesgos debidos a las diferencias
interfamiliares en sus estructuras por edad, sexo, nivel cultural y
socioecondémico y otras caracteristicas que influyen en la alimentacion. El
método consiste en disefiar para cada entrevistador una ruta que debe seguir
para la realizacion de un determinado nimero de entrevistas; la longitud de la
ruta o itinerario varia segun el numero de entrevistas y a lo largo del mismo se
eligen los edificios en los que se debe realizar cada encuesta.

En este estudio sobre perfil lipidico en la alimentaciéon de la Comunidad
Autonoma Canaria trataremos, ademas del conjunto de la poblacién canaria,
tres subconjuntos del total de la muestra. EI primero es el nivel provincial
(provincia de Santa Cruz de Tenerife y provincia de Las Palmas), el segundo
esta formado por los habitantes de cada una de las islas (Tenerife, La Palma,
La Gomera, El Hierro, Gran Canaria, Lanzarote, Fuerteventura), y el ultimo
incluye la poblacion de cada una de las comarcas sanitarias (Santa Cruz de
Tenerife, La Laguna, La Orotava, Icod de los Vinos, Arona, La Palma, La
Gomera, El Hierro, Las Palmas, Arucas, Galdar, Tirajana, Telde, Lanzarote,
Fuerteventura).

El total de estos subconjuntos y sus equivalencias con respecto al global de
2025 encuestas en la Comunidad Auténoma se resumen en las tablas Il y IV.
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Tabla lll
Numero de encuestas realizadas en las comarcas de salud de Tenerife y
Gran Canaria.

Familias Individuos
Habitantes encuestadas encuestados
S.C. Tenerife 212.756 173 678
La Laguna 151.159 139 595
La Orotava 87.690 128 573
Icod Vinos 48.154 118 465
Arona 57.432 116 458
Tenerife 557.191 674 2.770
Las Palmas 381.736 269 1.081
Arucas 44.704 119 534
Galdar 50.417 126 541
S.B.Tirajana 50.975 123 555
Telde 103.105 136 582
Gran Canaria 630.937 773 3.293
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Tabla IV

Numero de encuestas realizadas por islas y provincias de la Comunidad

Canatria.
Familias Individuos
Habitantes encuestadas encuestados

Tenerife 557.191 674 2.770
La Palma 76.426 128 568

La Gomera 18.760 106 393

El Hierro 6.507 108 374
Provincia

S/C Tenerife 658.884 1.016 4.105
Gran Canaria 630.937 773 3.293
Lanzarote 50.721 119 516
Fuerteventura 27.104 117 493
Provincia

Las Palmas 708.762 1.009 4.298
CANARIAS 1.367.646 2.025 8.404
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l1.2. LA ENCUESTA DE ALIMENTACION Y NUTRICION

[11.2.1. El cuestionario

Se eligio la encuesta familiar, por el método de la lista de alimentos; para ello
se elabord un cuestionario de frecuencia de consumo y cantidad consumida de
alimentos dirigido al ama de casa y/o la persona responsable de la compra de
alimentos y de la elaboracion de los menus familiares.

Durante la eleccion del método empleado, se descartaron otras encuestas
retrospectivas existentes, como la historia o el recordatorio dietético, puesto
gue son métodos aplicables a nivel individual y no familiar, que requieren,
ademas, personal adiestrado y en los que tiene gran influencia la memoria de
la persona entrevistada.

Debido a que la encuesta familiar abarcaba a toda la Region Canaria e
incluia a un gran numero de familias, ésta se baso en una técnica de la lista de
alimentos, y no por el sistema de inventario y compras, o que hubiera
significado multiplicar el coste y los recursos humanos en los trabajos de
encuesta o el tiempo en el trabajo de campo.

El tipo de encuesta elegido, aplicado a familias, pero realizado sobre una
muestra representativa, permite obtener informacion sobre Alimentacion y
Nutricién de las familias canarias y también datos globales, referidos a toda la
region, a cada provincia, isla y comarca sanitaria, de lo que consume el
individuo medio de cada territorio. Es decir, la encuesta alcanza conclusiones
de tipo nacional, pero no mediante la distribucion de la cantidad de alimentos
producidos y realizando balances de los importados y exportados, sino a través
de la técnica de encuesta familiar, por ello el estudio es familiar pero de
dimension regional.

Para la elaboracion del cuestionario se revisaron los resultados de las
encuestas nacionales en nuestra region, y a partir de estos estudios sobre las
cifras de compra, de produccion y de exportacion-importacion, ademas de las
Encuestas de Presupuestos Familiares del Instituto Nacional de Estadistica, se
incluyeron solamente los alimentos que con mayor frecuencia se incorporan en
la dieta habitual de los canarios.

El cuestionario incluye aproximadamente 150 variables, que pueden
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agruparse en tres apartados:

El primero de ellos incluye unas 30 variables, referidas a criterios de
identificacion de la encuesta, del encuestador y a las caracteristicas
geograficas, sociales, econdmicas, culturales y de dimension familiar.

El segundo grupo de variables del cuestionario es el mas amplio y lo
constituye la lista de alimentos; se pregunta por la frecuencia y cantidad, en
volumen o peso, que se consume de cada uno de ellos por unidad de tiempo
(mensual, semanal o diariamente, segun la mayor o menor participacion de
cada alimento en la dieta habitual).

Como la encuesta utilizada valora exclusivamente el consumo
intradomiciliario de alimentos, debe tenerse en cuenta que los alimentos
consumidos en el hogar no son los Unicos que contribuyen a la ingesta total de
cada familia, porque es relativamente frecuente que algun miembro de la
misma realice fuera del hogar alguna de las comidas principales de manera
habitual. Este hecho se tuvo en cuenta en la recogida de la informacién con
una variable que indicara el nimero de miembros de la familia que comian
diariamente fuera del domicilio familiar, y el namero de veces que lo hacian.

Y por ultimo, el tercer grupo de variables engloba informacion sobre el grado
de conocimientos de la persona entrevistada sobre temas béasicos de
Educacion Sanitaria; entre estos se incluyen preguntas sobre el habito
tabaquico, la prevencion de caries, el calendario vacunal, el consumo de
alcohol en la edad infantil, ademas de preguntas sobre el contenido nutricional
0 riqueza en ciertos nutrientes de diversos alimentos.

La inclusion de estas variables pretendia una aproximacion al analisis de los
factores que deberian ser considerados en la elaboracion de un programa de
educacioén en alimentacion (Doreste, 1987).

l11.2.2. Realizacion de la encuesta

Una vez realizada la seleccién de la muestra y el disefio de la encuesta, el
trabajo de campo fue realizado por encuestadores profesionales supervisados
por la empresa Gallup.

Al inicio del estudio se valor6 la posibilidad de incorporar como
encuestadores a sanitarios, sin embargo, al considerar el sesgo que se
introduciria en las respuestas inducido por la cualificacion especifica de esos

sanitarios-encuestadores, y también el debido a su escasa experiencia en este
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tipo de investigacion operativa, fue preferible la eleccion de encuestadores
profesionales sin relacibn con los temas de nutricion, pues existen
antecedentes que permitian suponer que, si las encuestas eran realizadas por
profesionales de los denominados institutos de opinion, se podrian obviar esos
riesgos y obtener datos fiables sobre el consumo de alimentos, gracias a su
preparacion en las técnicas de entrevista.

Por otra parte, la participacion de los profesionales sanitarios se considero
mas eficaz en fases posteriores del trabajo.

Antes de realizar las encuestas, se mantuvieron varias reuniones con los
técnicos de Gallup y los jefes de campo para darles a conocer los objetivos de
la encuesta y en las que se elaboré el protocolo metodolégico del encuestador
(anexo 1), para garantizar la obtencién de datos homogéneos.

Inicialmente se realizé el estudio piloto en Madrid, sede de la empresa
Gallup, para valorar el cuestionario y el adiestramiento de los encuestadores.
Y, aunque por razones operativas y econémicas no fue posible llevar a cabo el
estudio piloto en la Comunidad Canaria, su realizacion en Madrid sirvié para
comprobar que la encuesta podria ser aplicada en otras colectividades.

La terminologia utlizada para referirse a las distintas variables o
presentaciones de los alimentos en el cuestionario definitivo se bas6 en el
conocimiento previo de aspectos caracteristicos de la Comunidad Canaria.

El tiempo promedio calculado para la realizacion de la encuesta fue de 45
minutos; la valoracion de este aspecto fue fundamental porque permitié la
estimacion de los modulos econdmicos que representaria el trabajo de los
encuestadores (determinados por la duracion de la encuesta), ademas de los
debidos a desplazamientos y a la labor de supervision, que encarecian el
proyecto debido a la condicién insular de esta Comunidad.

También se pudo comprobar la receptividad de la poblacion, que esta
condicionada por la longitud de la encuesta.

El trabajo de campo se extendio a lo largo del mes de febrero de 1985,
seguido de las fases de codificacion, grabacién informatica y depuracion de la
misma.

Tanto la participacion como la cooperacion de las familias encuestadas
fueron excelentes, y se debieron en gran parte al apoyo prestado por los
sanitarios locales de los municipios encuestados.
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También fue fundamental el trabajo realizado por los jefes de campo de cada
comarca (Doreste, 1987; Henriquez, 1992).

[1.3. CALCULO DE LA INGESTA LIPIDICA

[11.3.1. Herramienta informatica

Los datos obtenidos con la encuesta de alimentacion se transfirieron a un
soporte informatico, distribuyéndose la informacidbn en cuatro ficheros
(CANARIAS 1,2,3 y 4). A partir de éstos se crearon otros que, ademas de
datos, incluian férmulas para la conversion del consumo de cada alimento en
unidades estandar de gramos por familia y dia; asi, se crearon nuevos ficheros
gue contenian, ademas de los datos del questionario, las variables generadas
(Doreste, 1987).

Los consumos de los alimentos se agregaron estableciendo cuatro tipos
basicos utilizados para la descripcion del consumo, y que sirvieran para
establecer las bases de los programas de Educacién en alimentacion. Son los
siguientes: leche y derivados, aceites y grasas, carnicos (carnes y derivados,
pescados y huevos) y otros alimentos.

Dividiendo el consumo de cada familia por su tamafio respectivo, y
calculando la media de esos consumos, se obtuvo el perfil de consumo diario
de alimentos del individuo medio canario, de cada provincia, isla y comarca
sanitaria. De esta manera se pueden comparar estadisticamente esos
resultados entre si, evitando la influencia del tamafio familiar; ademas, se
pueden comparar con los resultados de otras poblaciones.

Aparte del soporte en el que se grabd la informacién, hemos utilizado otros
programas que incluyen tablas de composicion de alimentos, para transformar
los consumos de alimentos en términos de energia y nutrientes por familia y
dia, teniendo en cuenta el aprovechamiento, es decir, que para calcular las
ingestas reales de nutrientes se debe descontar el porcentaje que no se utiliza.
Un ejemplo particular es el consumo de aceites, en el que se ha realizado un
descuento del 20% debido a las pérdidas que se producen en la manipulacion
culinaria de este alimento (Cabrera y Moreiras, 1990).

Las tablas utilizadas son las del CSIC (1980) y, para los acidos grasos, las

tablas de McCance y Widdowson (1978), del Ministerio de Alimentacion y
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Agricultura inglés.

Se consideraron los siguientes nutrientes: grasa total, acidos grasos
saturados (AGS), monoinsaturados (AGM) y poliinsaturados (AGP) y colesterol.

Para el analisis estadistico de los datos se empled el programa SAS (SAS
Institute Inc, 1988a), que proporciona herramientas no paramétricas para el
tratamiento de datos y permite la manipulacion de ficheros con grandes
cantidades de informacién, por lo que los cuatro ficheros de partida se
fundieron en uno.

Se utilizé un ordenador personal compatible basado en un procesador 80386
con 8 Mb de memoria y 300 Mb en el disco duro.

[11.3.2. Andlisis estadistico

El problema general que se plantea es el siguiente:
disponemos de n elementos que se diferencian en un factor, por ejemplo,
familias de distintas comarcas; en cada elemento observamos una
caracteristica continua que varia aleatoriamente de un elemento a otro: el
consumo de lipidos. Se desea conocer si hay o no relacion entre el valor medio
esperado de la caracteristica estudiada y el factor: ¢tienen todas las comarcas
el mismo consumo medio de grasa?

En otras palabras, se trata de establecer si es aceptable la hipétesis de que
las medias de todos los grupos son idénticas, es decir, el factor de clasificacion
(en nuestro caso comarca, isla, provincia) no influye y se verifica que p; = 1, =
ceer TUNE W

Si esta hipotesis es cierta, la pertenencia a un grupo u otro es irrelevante, y
podemos considerar todas las observaciones como una muestra de una unica
poblacion.

El primer paso de este analisis estadistico es comprobar si los datos no estan
en contra de las hipotesis, como ocurriria si se observaran distribuciones con
variabilidades muy distintas o marcadamente no normales.

Al estimar los parametros del modelo se supone que los datos constituyen
una muestra aleatoria de una distribucion que, salvo sus parametros, es
conocida. La etapa de diagnosis y critica del modelo consiste en estudiar si
estas hipotesis basicas no estan en contradiccion con la muestra. En el caso
del analisis de la varianza las hipétesis que se han de verificar son las
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siguientes:

a) Se exige que las n variables aleatorias tengan media cero y equivale a exigir
gue las n; observaciones provenientes de la comarca i tengan la misma media
Wi, para que esto ocurra, el consumo de lipidos de las distintas familias debe ser
homogéneo.

b) Se establece que las perturbaciones tienen la misma variabilidad en todas
las comarcas y que ademas esta variabilidad es estable. Esta condicidon
equivale a que la varianza de las n variables aleatorias sea la misma.

c) Se impone que los errores experimentales o perturbaciones se producen de
manera independiente de unas observaciones a otras, lo que implica la
independencia de las observaciones de la muestra. Esta hipoétesis es dificil de
comprobar en la practica y uno de los objetivos es disefiar el experimento de
forma que se garantice esta independencia.

Finalmente se ha de comprobar la hip6tesis de normalidad.

Un planteamiento adecuado de la experiencia permite obtener muestras
aleatorias e independientes (Pefia, 1990).

Las otras hipoétesis no dependen del experimentador, sino de la estructura de
los datos, y deben someterse a comprobacion previa.

Si alguna hipétesis falla, la técnica no es aplicable. La Normalidad se
comprueba mediante el estadistico D de Kolomogorov y la Homogeneidad de
varianzas mediante el test de D'Agostino (SAS Institute Inc, 1988b).

En muchos casos, el disefio de un proyecto de investigacion puede sugerir un
cierto procedimiento paramétrico como, en nuestro caso, el Andlisis de la
Varianza. El examen de los datos, sin embargo, revela que la hipotesis de
Normalidad no se verifica, por lo que hay que usar procedimientos no
paramétricos.

Quizas la técnica no paramétrica mas ampliamente utilizada para probar que
varias muestras han sido extraidas de la misma o idénticas poblaciones es el
test de KRUSKAL-WALLIS para varias muestras independientes (cuando se
consideran solo dos muestras, el test de KRUSKAL-WALLIS es equivalente al
test de MANN-WHITNEY).

Se asume que los datos a analizar consisten en k muestras aleatorias de
tamanos ny, ny, ..., Nk. Ademas las observaciones han de ser independientes y
la variable de interés continua.

Las hipotesis del contraste son las siguientes :
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Ho: Las funciones de distribucion de las k poblaciones son idénticas.
H,: Las k poblaciones no tienen todas la misma media.
Cada observacion original se reemplaza por un rango relativo al nimero total
de observaciones en las k muestras. La suma de los rangos para cada muestra
se denota por R; y el nUmero total de observacioneses N=n; + ... + n,.

Con esta notacion el estadistico H de Kruskal-Wallis se expresa de la
siguiente manera:

12k RS n(N+1
H=-—"= Z[R_I_Mf
NIN+D i1 2
gue se calcula mas facilmente si se simplifica :
12 kR’
I R

H-—"<
NIN+1)i5 m

Cuando la hipétesis nula (Ho) es cierta, se puede demostrar que el estadistico
H sigue aproximadamente una chi-cuadrado con k-1 grados de libertad en el
caso de muestras grandes.

Cuando el resultado de aplicar un test de hipétesis, como el de KRUSKAL-
WALLIS, nos lleva a rechazar la hipétesis nula, por lo que concluimos que no
todas las poblaciones son idénticas, la pregunta natural que se ha de
responder es ¢ cuales de las poblaciones son diferentes unas de otras?

Se puede decidir qué poblaciones difieren mediante comparaciones multiples.
Sin embargo, por lo general estas comparaciones no son independientes por
lo que los calculos se complican, pero la probabilidad de encontrar una
diferencia aumenta con el nimero de comparaciones. Los métodos de
comparaciones multiples tratan de controlar esta probabilidad.

El método de la tasa de error experimental consigue que se tome la decision
correcta con probabilidad 1-« si es cierta la hipétesis nula de igualdad entre
todas las medias, con criterio conservativo. Se selecciona una tasa de error
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experimental o, que se interpreta como un nivel de significacion global. La
hipotesis nula se rechaza si se da alguna de las k(k-1)/2 desigualdades:

NO- D) 1T
12 n o n;

R-R,|> Z”\/ )

kke-1)

siendo z, el valor critico a nivel « de la distribucion normal estandar (Daniel,
1990).

l1.4. PAUTAS RECOMENDADAS

Las recomendaciones dietéticas teodricas de Canarias se calcularon a partir
de las recomendaciones estandar por edad y sexo para la poblacién espariola
del Instituto de Nutricion del Consejo Superior de Investigaciones Cientificas
(1981), considerando la estructura por edad de la poblacién canaria. Se utilizo
la piramide de poblacion derivada del Censo de 1 de marzo de 1981. La tabla
V refleja las recomendaciones dietéticas calculadas para la poblacién canaria
(Doreste, 1987).

Como se ha sefialado en el apartado de Revisidn, existe coincidencia en las
politicas de prevencion relacionadas con todos los trastornos que se asocian
con el consumo de lipidos, por lo que es posible identificar un limite superior de
la ingesta de grasas del 30% de la energia para el promedio de la poblacion.
No obstante, las consideraciones practicas en algunos paises desarrollados
sefialan que seria prudente establecer a mas corto plazo una meta intermedia
del 35%.

Otra razon para especificar una ingesta media de lipidos totales para la
poblacién es la necesidad de restringir la ingesta de acidos grasos saturados
(OMS, 1990). Los acidos grasos saturados y el colesterol no son nutrientes
esenciales y su importancia se vincula directamente con sus efectos de
aumentar las concentraciones sanguineas de colesterol y estimular la aparicion
de cardiopatia coronaria (Renaud, 1988). Ademas, los acidos grasos
saturados se han asociado con un aumento de la mortalidad por todas las
causas (Karvonen, 1988).
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Diversos autores y Organismos coinciden en sefialar que los acidos grasos
saturados no deben aportar mas del 10% de la energia de la dieta,
preferentemente alrededor del 7%. Asi, las recomendaciones clasicas sobre el
aporte energético de los acidos grasos al consumo calorico total, que han sido
del 10% para cada uno de ellos, se han revisado en el sentido de incrementar
el porcentaje procedente de los acidos grasos monoinsaturados en detrimento
del de los acidos grasos saturados, procurando no exceder el 10% para los
poliinsaturados, debido a su implicacion en ciertas neoplasias. En cuanto al
colesterol, se recomienda que la dieta aporte menos de 300 mg/dia, (OMS,
1982; NRC, 1989; Ministerio de Sanidad y Consumo, 1989; Cabrera y Moreiras,
1990; Dupont, 1991).

Los datos recientes refuerzan la validez de esta recomendacion y sefialan
gue debe haber una modificacion mas rigurosa de la dieta para disminuir la
ingesta de acidos grasos saturados por debajo del 10% en los individuos
sujetos a gran riesgo, por ejemplo, los obesos, hipertensos o hiperlipidémicos.

El Grupo de Estudio de la OMS sobre prevencion de las Enfermedades
cronicas (OMS, 1990), ha recomendado que el limite inferior de la ingesta total
de lipidos se estableciera en el 15% de la ingesta energética; esa ingesta seria
adecuada para satisfacer las necesidades en cuanto a acidos grasos
esenciales. Sin embargo, es necesario considerar que la grasa es el agente
palatable por excelencia, pero para ejercer adecuadamente esta funcién debe
encontrarse en determinadas proporciones dentro de la dieta. Asi, se ha
calculado que una dieta no debe contener menos del 25% de su energia en
forma de grasa para que sea aceptada (Moreiras, 1990).

El Comité de Expertos de la OMS ha concluido, a partir de un examen de los
datos disponibles en la actualidad, que las dietas que proporcionan al menos el
3% de la energia como acidos grasos poliinsaturados serian adecuadas para
satisfacer esas necesidades.

Se considera que la ingesta de &cido linoleico a niveles del 1 al 2% de la
energia total de la dieta es suficiente para prevenir la evidencia, tanto
bioguimica como clinica, de déficit en el hombre. Para el adulto medio, la
ingesta minima adecuada de acido linoleico es de 3 a 6 g/dia. Este nivel es
cubierto con exceso en las dietas de tipo occidental porque la mayoria de los
aceites vegetales son fuentes particularmente ricas de acido linoleico.
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En varios estudios se ha encontrado que el acido linoleico representaba del 5
al 10% de las calorias de las dietas que proporcionaban entre un 25 y un 50%
de la energia en forma de lipidos (NRC, 1989).

Las cantidades elevadas de &cidos grasos poliinsaturados pueden aumentar
la necesidad de vitamina E; el Comité de Dieta y Salud del Food and Nutrition
Board ha recomendado que la ingesta media de acidos grasos poliinsaturados
omega-6 de la poblacién permanezca alrededor del 7% de la energia, y que las
ingestas individuales no superen el 10% de la misma, dada la falta de
informacién sobre las consecuencias a largo plazo de una ingesta mas alta
(NRC, 1989).

Por muchas razones, sobre todo porque la deficiencia de acidos grasos
esenciales sblo se ha observado en pacientes con problemas médicos que
alteran la ingesta o la absorcion de las grasas, el mencionado Comité no ha
establecido una recomendacion dietética para los acidos grasos
poliinsaturados omega-3 u omega-6; aunque en un futuro proximo debera
considerarse la posibilidad de establecer recomendaciones dietéticas para
estos acidos grasos. Por ejemplo, Neuringer y colaboradores (1988) han
propuesto que el consumo de acidos grasos poliinsaturados omega-3 por los
seres humanos debe ser del 10 al 25% del consumo de acido linoleico, sobre
todo durante el embarazo, la lactancia y la primera infancia (NRC, 1989).

Aungue el conocimiento de los efectos independientes de las grasas
saturadas y poliinsaturadas y colesterol de la dieta tienen gran importancia
practica pues pueden manipularse separadamente en las dietas, los datos
disponibles hasta el momento no proporcionan una indicacion clara de los
efectos independientes de estos tres componentes lipidicos.

Se desconoce la ingesta Optima de grasa poliinsaturada, aunque se ha
sugerido que el consumo habitual en los paises occidentales debe aumentar,
acompafnado de una disminucion de la grasa saturada para obtener una
relacion P/S de 1 (Consensus Conference, 1985).

Renaud y colaboradores (1986) han estudiado la agregabilidad plaquetaria
para evaluar el efecto de la dieta y han sugerido que una relacion P/S de 0,6 a
0,8 puede ser mejor que una relacion de 1 (Willett, 1990).

Al considerar los acidos grasos poliinsaturados, el Grupo de Expertos de la
OMS desligé especificamente sus recomendaciones de toda idea de una

proporcion conveniente de los acidos grasos poliinsaturados con respecto a los
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acidos grasos saturados (proporcion P/S), considerando que la importancia
asignada en el pasado a esa proporcion, en lugar de a la reduccion de la
ingesta de acidos grasos saturados, puede haber estimulado el aumento
progresivo del consumo de acidos poliinsaturados en algunas poblaciones
(OMS, 1990; Goldbourt, 1988).

El Grupo no realizé ninguna recomendacion especifica sobre la ingesta de
acidos grasos monoinsaturados y observd que esta clase de acidos grasos
cubriria la diferencia entre la ingesta total de grasas y la suma de los acidos
saturados y poliinsaturados.

Como se ha sefialado anteriormente, el consenso sefiala un limite superior de
300 mg/dia para la ingesta de colesterol; se puede esperar que una reduccion
de la ingesta de &cidos grasos saturados disminuya también la ingesta de
grasas de origen animal y, por tanto, de colesterol (OMS, 1990).

En la tabla VI se recogen las pautas de consumo lipidico para la Comunidad
Canaria; estos valores se han calculado a partir de la recomendacion
energética para esta poblacion (Doreste, 1987).
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TablaV
Recomendaciones dietéticas para Canarias (Doreste, 1987)

Calorias (Kcal) 2312,33
Proteinas (g) 41,94
Calcio (mg) 667,47
Hierro (mg) 12,42
Yodo (ug) 113,37
Magnesio (mg) 308,99
Cinc (mg) 13,89
Tiamina (mg) 1,2
Riboflavina (mg) 1,8
Eqg. de Niacina (mg) 19,84
Acido Folico (ug) 172,75
Cianocobalamina (1g) 1,84
Vitamina A (ug) 658,72
Vitamina C (mg) 58,91
Vitamina D (ug) 3,35
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Tabla VI

Pautas recomendadas de consumo lipidico para la Comunidad Canaria.

% de la Energia total Cantidad
Lipidos totales 30% 77 g/PCl/dia
AGS 7% 18 g/PCl/dia
AGM 13% 33 g/PCl/dia
AGP 10% 26 g/PCl/dia
Colesterol - 300 mg/PCl/dia
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IV. RESULTADOS

IV.1. RESULTADOS DE LA MUESTRA
Las caracteristicas de la muestra se resumen en las tablas 1y 2.

IV.2. CONSUMO DE LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y COLESTEROL

IVV.2.1. Comunidad Canaria

En la tabla 3 se recogen los resultados medios obtenidos, expresados en
gramos por personay dia (g/PC/dia), para el consumo de lipidos totales, acidos
grasos saturados (AGS), monoinsaturados (AGM) y poliinsaturados (AGP) y
colesterol, asi como las desviaciones estandar (DE) y los valores maximos y
minimos observados para cada uno de ellos (mantendremos esta nomenclatura
en las tablas y gréficos de este capitulo, asi como en el de discusion).

La tabla 4 resume el perfil lipidico de Canarias en el siguiente orden:

- Consumo de lipidos totales, acidos grasos saturados, monoinsaturados y
poliinsaturados, expresados en g/PC/dia y su contribucion a la energia total de
la dieta.

- Porcentajes que aportan los distintos acidos grasos al consumo de lipidos
totales.

- Porcentajes que aporta cada tipo de acido graso al consumo total de los
mismos.

- Consumo de colesterol, expresado en mg/PC/dia'y en mg/1000 Kcal.

Las graficas 1 y 2 recogen los porcentajes que aportan los acidos grasos a la
energia total de la dieta y al consumo de lipidos totales, respectivamente.

La contribucién de los AGS, AGM y AGP al consumo total de acidos grasos
se resume en la grafica 3.

En la grafica 4 aparecen los porcentajes de grasa visible (culinaria) de la
dieta canaria.

La tabla 5 muestra el origen vegetal y animal de los lipidos totales
consumidos en Canarias (en g/PC/dia), mientras que en la grafica 5 estos
valores se expresan en forma de porcentaje. De forma similar, las tablas 6, 7'y
8 contienen los datos de la grasa saturada, monoinsaturada y poliinsaturada,
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respectivamente; y en las graficas 6, 7 y 8 puede observarse el origen de los
mismos expresado como porcentaje del total.

IV.2.2. Provincias

La tabla 9 contiene los valores medios de consumo de lipidos totales, AGS,
AGM, AGP y colesterol de las dos provincias canarias. En la tabla 10 y la
grafica 9 se recogen los aportes de los lipidos totales y acidos grasos al
consumo energético total.

La contribucién de los acidos grasos al consumo total de lipidos aparece en
la tabla 11 y la gréfica 10.

En la tabla 12 y las graficas 11 y 12 pueden observarse los porcentajes que
aportan los acidos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados al
consumo total de &cidos grasos en cada una de las provincias.

Las graficas 13 y 14 recogen los porcentajes de grasa visible de S/C de
Tenerife y Las Palmas, respectivamente.

El origen vegetal y animal de los lipidos totales consumidos en las dos
provincias canarias se representa, como porcentaje del total, en las graficas 15
y 16, y los valores de consumo se encuentran en la tabla 5.

En las graficas 17 y 18 se representa el origen vegetal y animal de los AGS
en forma de porcentaje y en la tabla 6 aparecen las cantidades (g/PC/dia) de
saturados de origen vegetal y animal.

En las graficas 19 y 20 se recoge el porcentaje de AGM de origen vegetal y
animal y en la tabla 7 estan los valores en g/PC/dia.

En cuanto a los poliinsaturados, las gréaficas 21y 22 y la tabla 8 contienen los
valores observados en las dos provincias y expresados de forma similar a los
otros acidos grasos.

IV.2.3. Islas

Los consumos de lipidos totales, acidos grasos y colesterol de las islas que
forman la Comunidad Canaria se resumen en la tabla 13, mientras que la
grafica 23 y la tabla 14 contienen informacion sobre el aporte de los lipidos
totales y acidos grasos a la energia total de la dieta.

La tabla 15 y la grafica 24 se refieren a la contribucion de los distintos acidos
grasos a la cantidad total de lipidos de la dieta.

En la tabla 16 aparecen los porcentajes que aportan los AGS, AGM y AGP al
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consumo total de acidos grasos.

La proporcion de grasa visible o culinaria de cada una de las islas se recoge
en las gréaficas 25 a 31.

El origen vegetal y animal de los lipidos totales se encuentra en las graficas
32 a 38 (en %), asi como en la tabla 5. El de la grasa saturada aparece en las
graficas 39 a 45 y en la tabla 6. Respecto a los mono y poliinsaturados, sus
valores se recogen en las tablas 7 y 8 y en las graficas 46 a 52 y 53 a 59,
respectivamente.

IV.2.4. Comarcas sanitarias

En la tabla 17 se encuentran los valores medios de consumo de lipidos
totales, acidos grasos y colesterol, mientras que la tabla 18 y las graficas 60 y
61 se refieren a los porcentajes que aportan los lipidos totales y los acidos
grasos a la ingesta energética total.

La contribucion de los acidos grasos al consumo de lipidos totales de la dieta
se recoge en la tabla 19 y las graficas 62 y 63.

En la tabla 20 pueden observarse los porcentajes que aportan los AGS, AGM
y AGP al consumo total de acidos grasos en cada una de las comarcas.

Por otra parte, las graficas 64 a la 73 (ademas de las graficas que
corresponden a las islas que también constituyen comarcas), recogen la
proporcion de grasa culinaria de las comarcas.

El origen vegetal y animal de los lipidos totales consumidos se representa, en
forma de porcentaje, en las gréficas 74 a 83, mientras que en la tabla 5
aparecen las cantidades de lipidos de origen vegetal y animal (en g/PC/dia).

Las graficas 84 a 93 y la tabla 6 se refieren a los acidos grasos saturados.
Los resultados de los monoinsaturados se muestran en la tabla 7 y graficas 94
a la 103, mientras que los de los poliinsaturados aparecen en la tabla 8 y las
graficas 104 a la 113 (ademas de las que aparecen en el apartado de islas).
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IV.3. PROCEDENCIA DE LOS LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y
COLESTEROL POR GRUPQOS DE ALIMENTOS

IV.3.1. Comunidad Canaria

En las tablas 21 a la 25 se recoge la estadistica basica de Canarias para la
procedencia de los lipidos totales, AGS, AGM, AGP y colesterol por grupos de
alimentos. Estos grupos son leche y derivados, aceites y grasas, Carnicos
(carnes, embutidos, huevos y pescados) y otros alimentos.

En la tabla 26 aparece de forma resumida la procedencia de los lipidos
totales, acidos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados (en
g/PC/dia y porcentaje del consumo total) y colesterol (en mg/PC/dia y
porcentaje).

La procedencia de los lipidos totales expresada como porcentaje de la
cantidad total consumida se presenta en la grafica 114. Los resultados para la
grasa saturada se muestran en la grafica 115, los de la grasa mono y
poliinsaturada pueden observarse en las graficas 116 y 117, respectivamente,
mientras que la procedencia del colesterol se refleja en la grafica 118.

IV.3.2. Provincias

Las tablas 27 y 28 recogen la procedencia de los lipidos totales, acidos
grasos y colesterol en S/C de Tenerife y Las Palmas, respectivamente. Los
resultados se expresan, para cada nutriente, como ¢g/PC/dia y como
porcentajes de la cantidad total consumida.

Las graficas reflejan el porcentaje que aporta cada grupo de alimentos a los
lipidos totales (graficas 119 y 120), acidos grasos saturados (graficas 121 y
122), acidos grasos monoinsaturados (graficas 123 y 124), acidos grasos
poliinsaturados (gréaficas 125y 126) y colesterol (127 y 128).

IV.3.3. Islas

La procedencia de los lipidos totales, AGS, AGM, AGP y colesterol por grupo
de alimentos de cada una de las islas que componen la Comunidad Canaria se
presentan en las tablas 29 a la 35 (resultados expresados en g/PC/dia y como
porcentaje del total) y en las gréficas 129 a la 135 (lipidos totales), 136 a 142
(AGS), 143 ala 149 (AGM), 150 a 156 (AGP) y 157 a la 163 (colesterol).
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IV.3.4. Comarcas sanitarias

Las tablas 36 a la 45 recogen la procedencia de los lipidos totales, acidos
grasos Yy colesterol en las comarcas de Canarias que no constituyen también
una isla puesto que éstas se encuentran recogidas en el apartado anterior. Los
resultados se expresan, tanto para los lipidos totales como para los acidos
grasos, como g/PC/dia y como porcentajes de la cantidad total consumida,
mientras que para el colesterol se expresan en mg/PC/dia y en porcentajes.
Las gréficas reflejan el porcentaje que aporta cada grupo de alimentos a los
lipidos totales (graficas 164 a la 173, ademas de las que aparecen en el
apartado de islas), acidos grasos saturados (gréaficas 174 a 183), a&cidos grasos
monoinsaturados (graficas 184 a la 193), acidos grasos poliinsaturados
(gréficas 194 a 203) y colesterol (204 a la 213).
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Tabla 1
Caracteristicas de la muestra: comarcas sanitarias de Tenerife y Gran Canaria.

Familias Individuos por Composicién familiar (%)
encuestadas familia
Lactantes Niflos Adultos
S.C. Tenerife 173 3,92 2,0 13,5 84,5
La Laguna 139 4,28 2,2 16,7 81,1
La Orotava 128 4,48 1,8 14,8 83,3
Icod Vinos 118 3,94 1.4 13,6 85,0
Arona 116 3,95 1,1 16,4 82,5
Tenerife 674 411 1,8 14,9 83,3
Las Palmas 269 4,02 1,6 12,4 86,0
Arucas 119 4,49 3,0 16,0 81,0
Galdar 126 4,29 1,0 14,8 84,2
S.B.Tirajana 123 4,51 1,4 16,3 82,2
Telde 136 4,28 1,2 18,0 80,8
Gran Canaria 773 4,26 1,6 15,0 83,4
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Tabla 2

Caracteristicas de la muestra: islas y provincias de la Comunidad Canaria.

Familias Individuos por Composicién familiar (%)
encuestadas familia
Lactantes Niflos Adultos

Tenerife 674 4,11 1,8 14,9 83,3
La Palma 128 4,44 2,1 17,0 80,0
La Gomera 106 3,71 1,3 15,8 82,9
El Hierro 108 3,46 2,0 13,2 84,9
Provincia

S/C Tenerife 1.016 4,04 1,8 15,1 83,1
Gran Canaria 773 4,26 1,6 15,0 83,4
Lanzarote 119 4,34 0,8 14,3 85,0
Fuerteventura 117 421 1,4 19,5 79,2
Provincia

Las Palmas 1.009 4,26 15 15,4 83,1
CANARIAS 2.025 4,15 1,6 15,3 83,1
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Tabla 3
Estadistica basica de Canarias.

N media DE maximo minimo
Lipidos (g/PC/dia) 2025 | 134,34 60,27 594,60 10,50
AGS (g/PCl/dia) 2025 41,48 18,89 220,10 4,70
AGM (g/PC/dia) 2025 53,34 27,50 246,60 3,30
AGP (g/PC/dia) 2025 30,70 19,20 191,40 0,80
Colesterol (mg/PCl/dia) 2025 337,29 149,60 1295,60 34,60
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Tabla 4
Perfil lipidico de Canarias: consumos medios de los nutrientes grasos y su
contribucién a la energia de la dieta y al consumo de lipidos totales.

Consumo medio Contribucién a la

parametro (g/PC/dia) energia total (%)
Lipidos totales 134,3 40,0
AG Saturados 41,5 12,4
AG Monoinsaturados 53,3 15,9
AG Poliinsaturados 30,7 9,1

Contribucidn a los lipidos totales

Acidos grasos (%)
Saturados 31,0
Monoinsaturados 39,7
Poliinsaturados 22.8

Contribucién a los acidos grasos

Acidos grasos totales (%)
Saturados 33,0
Monoinsaturados 42 4
Poliinsaturados 24,4

Colesterol: 337,3 mg/PC/dia; 111,7 mg/1.000 Kcal
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Tabla 5
Origen vegetal y animal de los lipidos totales (g/PC/dia) en la Comunidad Canaria, sus
provincias, islas y comarcas sanitarias.

Lipidos Lipidos Lipidos
poblacién vegetales animales totales
Canarias 84,13 50,22 134,35
Provincias:
- S/C Tenerife 84,99 48,28 133,27
- Las Palmas 83,22 52,16 135,38
Islas:
- Tenerife 84,83 48,74 133,57
- La Palma 71,63 40,85 112,48
- La Gomera 89,51 50,23 139,74
- El Hierro 97,55 52,39 149,94
- Gran Canaria 79,85 50,06 129,91
- Lanzarote 93,73 58,26 151,99
- Fuerteventura 94,61 59,73 154,34
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 81,60 52,09 133,69
- La Laguna 83,90 50,71 134,61
- La Orotava 87,68 43,83 131,51
- lcod de Los Vinos 86,56 46,92 133,48
- Arona 85,84 48,54 134,38
- La Palma 71,63 40,85 112,48
- La Gomera 89,51 50,23 139,74
- El Hierro 97,55 52,39 149,94
- Las Palmas 86,05 51,09 137,14
- Arucas 77,32 49,57 126,89
- Géldar 73,82 47,78 121,60
- S.B. de Tirajana 72,31 49,16 121,47
- Telde 82,24 51,34 133,58
- Lanzarote 93,73 58,26 151,99
- Fuerteventura 94,61 59,73 154,34
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Tabla 6
Origen vegetal y animal de los acidos grasos saturados (g/PC/dia) en la Comunidad
Canaria, sus provincias, islas y comarcas sanitarias.

AGS AGS AGS

poblacién vegetales animales totales

Canarias 18,97 22,47 41,44
Provincias:
- S/C Tenerife 19,00 21,47 40,47
- Las Palmas 18,97 23,47 42,44
Islas:
- Tenerife 19,30 21,84 41,14
- La Palma 16,65 18,40 35,05
- La Gomera 19,23 21,80 41,03
- El Hierro 19,71 22,58 42,29
- Gran Canaria 18,23 22,67 40,90
- Lanzarote 22,06 26,53 48,59
- Fuerteventura 20,61 25,73 46,34
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 18,48 23,12 41,60
- La Laguna 19,25 22,79 42,04
- La Orotava 19,70 19,73 39,43
- lcod de Los Vinos 19,73 21,07 40,80
- Arona 19,75 21,76 41,51
- La Palma 16,65 18,40 35,05
- La Gomera 19,23 21,80 41,03
- El Hierro 19,71 22,58 42,29
- Las Palmas 19,04 23,28 42,32
- Arucas 17,90 22,46 40,36
- Géldar 17,19 21,66 38,85
- S.B. de Tirajana 17,18 22,24 39,42
- Telde 18,82 23,00 41,82
- Lanzarote 22,06 26,53 48,59
- Fuerteventura 20,61 25,73 46,34
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Tabla 7
Origen vegetal y animal de los acidos grasos monoinsaturados (g/PC/dia) en la
Comunidad Canaria, sus provincias, islas y comarcas sanitarias.

AGM AGM AGM
poblacién vegetales animales totales
Canarias 33,34 19,99 53,33
Provincias:
- S/C Tenerife 35,06 19,21 54,27
- Las Palmas 31,62 20,70 52,32
Islas:
- Tenerife 35,64 19,26 54,90
- La Palma 28,19 16,22 44,42
- La Gomera 34,91 20,21 55,12
- El Hierro 39,82 21,32 61,14
- Gran Canaria 31,03 19,90 50,93
- Lanzarote 32,54 22,86 55,40
- Fuerteventura 34,65 23,92 58,57
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 36,37 20,75 57,12
- La Laguna 37,14 20,00 57,14
- La Orotava 34,73 17,24 51,97
- lcod de Los Vinos 35,63 18,47 54,10
- Arona 33,71 19,18 52,89
- La Palma 28,19 16,22 44,42
- La Gomera 34,91 20,21 55,12
- El Hierro 39,82 21,32 61,14
- Las Palmas 33,83 20,19 54,02
- Arucas 29,88 19,76 49,64
- Géldar 27,15 19,06 46,21
- S.B. de Tirajana 29,18 19,59 48,77
- Telde 31,82 20,56 52,38
- Lanzarote 32,54 22,86 55,40
- Fuerteventura 34,65 23,92 58,57
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Tabla 8
Origen vegetal y animal de los acidos grasos poliinsaturados (g/PC/dia) en la
Comunidad Canaria, sus provincias, islas y comarcas sanitarias.

AGP AGP AGP

poblacion vegetales animales totales

Canarias 26,63 4,04 30,67
Provincias:
- S/C Tenerife 25,66 3,96 29,62
- Las Palmas 27,59 4,12 31,71
Islas:
- Tenerife 24,71 3,97 28,68
- La Palma 22,12 3,18 25,30
- La Gomera 29,67 4,29 33,96
- El Hierro 31,98 4,45 36,43
- Gran Canaria 25,70 3,89 29,59
- Lanzarote 33,38 4,57 37,95
- Fuerteventura 34,25 5,22 39,47
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 21,70 4,29 25,99
- La Laguna 22,49 4,15 26,64
- La Orotava 27,86 3,55 31,41
- lcod de Los Vinos 25,85 3,80 29,65
- Arona 27,19 3,94 31,13
- La Palma 22,12 3,18 25,30
- La Gomera 29,67 4,29 33,96
- El Hierro 31,98 4,45 36,43
- Las Palmas 27,89 3,93 31,82
- Arucas 24,62 3,87 28,49
- Géldar 25,46 3,63 29,09
- S.B. de Tirajana 21,25 3,83 25,08
- Telde 26,52 4,09 30,61
- Lanzarote 33,38 4,57 37,95
- Fuerteventura 34,25 5,22 39,47
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Consumo de lipidos totales, acidos grasos y colesterol de las provincias de la Comunidad Canaria.

Tabla 9

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Provincia (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (mg/PC/dia)
S/C Tenerife 133,3 40,5 54,3 29,6 335,6
Las Palmas 135,4 42,5 52,4 31,7 339,0

Tabla 10

Aporte energético de los lipidos totales y acidos grasos y consumo de colesterol por 1000 Kcal de las provincias de la Comunidad Canaria.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Provincia (% energia) (% energia) (% energia) (% energia) (mg/1000Kcal)
S/C Tenerife 40,2 12,2 16,4 8,9 112,4
Las Palmas 39,9 12,5 15,4 9,3 111,0
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Tabla 11

Contribucion de los &cidos grasos al consumo total de lipidos de las provincias de la Comunidad Canaria.

Lipidos totales

Contribucién

Contribucién

Contribucién

Provincia (g/pcl/dia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
S/C Tenerife 133,3 30,4 40,7 22,2
Las Palmas 135,4 31,4 38,7 23,4
Tabla 12

Contribucion de los AGS, AGM y AGP al consumo total de acidos grasos de las provincias de la Comunidad Canaria.

AG totales Contribucion Contribucion Contribucion
Provincia (g/PCldia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
S/C Tenerife 124.4 32,5 43,6 23,8
Las Palmas 126,6 33,5 41,4 25,0
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Tabla 13
Consumo de lipidos totales, acidos grasos y colesterol de las islas de la Comunidad Canaria.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Isla (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (mg/PC/dia)
Tenerife 133,6 41,1 54,9 28,7 340,6
La Palma 1125 35,0 44,4 25,3 283,5
La Gomera 139,7 41,0 55,2 34,0 348,5
El Hierro 150,0 42,3 61,2 36,4 352,9
Gran Canaria 129,9 41,0 51,0 29,6 319,9
Lanzarote 152,0 48,6 55,4 38,0 392,2
Fuerteventura 1544 46,4 58,6 39,5 410,8
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Tabla 14

Aporte energético de los lipidos y a&cidos grasos y consumo de colesterol por 1000 Kcal en las islas de la Comunidad Canaria.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Isla (% energia) (% energia) (% energia) (% energia) (mg/1000Kcal)
Tenerife 40,8 12,5 16,7 8,7 115,5
La Palma 37,0 11,5 14,6 8,3 103,6
La Gomera 37,7 111 14,9 9,2 104,6
El Hierro 42,7 12,0 17,4 10,4 111,7
Gran Canaria 39,7 12,5 15,6 9,0 108,7
Lanzarote 40,3 12,9 14,7 10,2 115,5
Fuerteventura 40,1 12,0 15,2 10,3 118,6
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Tabla 15

Contribucion de los &cidos grasos al consumo total de lipidos de las islas de la Comunidad Canaria.

Lipidos totales Contribucion Contribucion Contribucion
Isla (g/PCldia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
Tenerife 133,6 30,7 41,1 21,5
La Palma 112,5 31,1 39,4 22,5
La Gomera 139,7 29,3 39,5 24,3
El Hierro 150,0 28,2 40,8 24,2
Gran Canaria 130,0 31,5 39,2 22,8
Lanzarote 152,0 32,0 36,4 25,0
Fuerteventura 1544 30,0 38,0 25,6
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Tabla 16

Contribucion de los AGS, AGM y AGP al consumo total de acidos grasos de las islas de la Comunidad Canaria.

AG totales Contribucion Contribucion Contribucion
Isla (g/PCldia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
Tenerife 124,7 33,0 44,0 23,0
La Palma 104,7 33,4 42,4 24,1
La Gomera 130,2 31,5 42,4 26,1
El Hierro 139,9 30,2 43,7 26,0
Gran Canaria 121,6 33,7 42,0 24,3
Lanzarote 142,0 34,2 39,0 26,7
Fuerteventura 1445 32,1 40,5 27,3
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Consumo de lipidos, acidos grasos y colesterol de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria.

abla 17

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Comarca (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (mg/PC/dia)
S.C. Tenerife 133,7 41,6 57,1 26,0 349,9
La Laguna 134,6 42,1 57,2 26,7 348,4
La Orotava 131,5 39,5 52,0 31,4 318,5
Icod Vinos 133,5 40,8 54,1 29,7 344,5
Arona 134,4 41,5 52,9 31,1 338,1
La Palma 1125 35,0 44,4 25,3 283,5
La Gomera 139,7 41,0 55,2 34,0 348,5
El Hierro 150,0 42,3 61,2 36,4 352,9
Las Palmas 137,2 42,3 54,0 31,8 3334
Arucas 127,0 40,4 49,6 28,5 320,9
Galdar 121,6 39,0 46,2 29,1 300,0
S.B.Tirajana 121,4 39,4 48,8 25,1 303,4
Telde 133,6 41,8 52,4 30,6 325,8
Lanzarote 152,0 48,6 55,4 38,0 392,2
Fuerteventura 1544 46,4 58,6 39,5 410,9
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Aporte energético de lipidos y acidos grasos

consumo de colesterol por 1000 Kcal de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria.

Tabla 18

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Comarca (% energia) (% energia) (% energia) (% energia) (mg/1000Kcal)
S.C. Tenerife 42,1 13,1 18,0 8,2 122,5
La Laguna 40,7 12,7 17,3 8,1 117,2
La Orotava 40,4 12,1 16,0 9,6 108,7
Icod Vinos 39,4 12,1 16,0 8,8 113,1
Arona 40,6 12,5 16,0 9,4 113,3
La Palma 37,0 11,5 14,6 8,3 103,6
La Gomera 37,7 111 14,9 9,2 104,6
El Hierro 42,7 12,0 17,4 10,4 111,7
Las Palmas 41,5 12,8 16,3 9,6 112,0
Arucas 39,1 12,4 15,3 8,8 109,9
Galdar 38,5 12,3 14,6 9,2 105,6
S.B.Tirajana 37,8 12,3 15,2 7,8 105,0
Telde 39,6 12,4 15,5 9,1 107,4
Lanzarote 40,3 12,9 14,7 10,1 115,5
Fuerteventura 40,1 12,0 15,2 10,3 118,6
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Tabla 19

Contribucion de los &cidos grasos al consumo total de lipidos de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria.

Lipidos totales

Contribucién

Contribucién

Contribucién

Comarca (g/PCldia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
S.C. Tenerife 133,7 31,1 42,7 19,4
La Laguna 134,6 31,3 42,5 19,8
La Orotava 131,5 30,0 39,5 23,9
Icod de los Vinos 133,5 30,5 40,5 22,2
Arona 1344 30,9 39,3 23,1
La Palma 112,5 31,1 39,4 22,5
La Gomera 139,7 29,3 39,5 24,3
El Hierro 150,0 28,2 40,8 24,2
Las Palmas 137,2 30,8 39,3 23,2
Arucas 127,0 31,8 39,0 22,4
Galdar 121,6 32,1 38,0 23,9
S.B. Tirajana 121,4 32,4 40,2 20,6
Telde 133,6 31,3 39,2 22,9
Lanzarote 152,0 32,0 36,4 25,0
Fuerteventura 1544 30,0 38,0 25,6
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Tabla 20

Contribucion de los AGS, AGM y AGP al consumo total de acidos grasos de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria.

AG totales Contribucion Contribucion Contribucion
Comarca (g/PCldia) de los AGS (%) de los AGM (%) de los AGP (%)
S.C. Tenerife 124,7 33,3 45,8 20,8
La Laguna 126,0 33,4 45,4 21,2
La Orotava 122,9 32,1 42,3 25,5
Icod de los Vinos 124,6 32,7 43,4 23,8
Arona 125,5 33,0 42,1 24,8
La Palma 104,7 33,4 42,4 24,1
La Gomera 130,2 31,5 42,4 26,1
El Hierro 139,9 30,2 43,7 26,0
Las Palmas 128,1 33,0 42,1 24,8
Arucas 118,5 34,1 41,8 24,0
Galdar 114,3 34,1 40,4 254
S.B. Tirajana 113,3 34,7 43,0 22,1
Telde 124,8 33,5 42,0 24,5
Lanzarote 142,0 34,2 39,0 26,7
Fuerteventura 1445 32,1 40,5 27,3
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Tabla 21

Estadistica basica de Canarias por grupos de alimentos: Lipidos totales (g/PC/dia).

grupo de alimentos N media DE MAaximo minimo
Leche y derivados 2025 29,68 18,91 194,60 0
Aceites y grasas 2025 67,04 40,68 470,70 0
Cérnicos 2025 29,28 17,08 144,80 0
Otros alimentos 2025 8,33 411 42,50 0,30
Tabla 22
Estadistica basica de Canarias por grupos de alimentos: Acidos grasos saturados
(g/PCl/dia).
grupo de alimentos N media DE MAaximo minimo
Leche y derivados 2025 16,55 11,34 116,20 0
Aceites y grasas 2025 12,12 8,02 175,70 0
Cérnicos 2025 10,50 6,33 55,90 0
Otros alimentos 2025 2,29 1,43 16,60 0
Tabla 23
Estadistica béasica de Canarias por grupos de alimentos: Acidos grasos
monoinsaturados (g/PCl/dia).
grupo de alimentos N media DE MAaximo minimo
Leche y derivados 2025 10,14 6,18 61,90 0
Aceites y grasas 2025 28,34 20,98 217,40 0
Cérnicos 2025 13,00 7,67 65,80 0
Otros alimentos 2025 1,85 1,29 16,60 0
Tabla 24

Estadistica basica de Canarias por grupos de alimentos: Acidos grasos poliinsaturados
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(g/PC/dia).

grupo de alimentos N media DE MAaximo minimo
Leche y derivados 2025 1,23 0,88 7,50 0
Aceites y grasas 2025 23,20 17,94 174,90 0
Cérnicos 2025 3,30 1,91 15,80 0
Otros alimentos 2025 2,95 1,57 16,70 0,10
Tabla 25
Estadistica basica de Canarias por grupos de alimentos: Colesterol (mg/PC/dia).
grupo de alimentos N media DE MAaximo minimo
Leche y derivados 2025 103,57 72,07 724,30 0
Aceites y grasas 2025 19,29 24,83 729,80 0
Cérnicos 2025 185,89 95,39 825,60 0
Otros alimentos 2025 28,53 21,56 234,40 0

199




Tabla 26

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comunidad Canaria, expresada en cantidad/PC/dia y como
porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados (*) 29,68 22,09 16,55 39,90 10,14 19,01 1,23 4,00 103,57 30,70
Aceites y grasas 67,04 49,90 12,12 29,23 28,35 53,14 23,20 75,59 19,29 5,72
Carnicos 29,28 21,79 10,51 25,33 13,00 24,37 3,31 10,77 185,89 55,11
Otros alimentos 8,33 6,20 2,29 5,54 1,85 3,47 2,95 9,63 28,53 8,46

(*) En Canarias hay un consumo del 55 % de preparados lacteos cuya grasa ha sido sustituida por grasa vegetal.
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Tabla 27
Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la provincia de Santa Cruz de Tenerife, expresada en
cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,36 21,27 16,01 39,54 9,58 17,64 1,10 3,71 101,01 30,10
Aceites y grasas 67,71 50,79 11,86 29,28 30,07 55,37 22,38 75,47 16,80 5,01
Carnicos 29,00 21,75 10,37 25,62 12,83 23,64 3,31 11,18 188,23 56,09
Otros alimentos 8,24 6,18 2,25 5,55 1,82 3,35 2,86 9,64 29,53 8,80
Tabla 28

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la provincia de Las Palmas, expresada en cantidad/PC/dia y
como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 31,00 22,90 17,09 40,25 10,71 20,45 1,35 4,27 106,14 31,31
Aceites y grasas 66,38 49,03 12,39 29,17 26,61 50,80 24,03 75,71 21,79 6,43
Carnicos 29,56 21,84 10,64 25,05 13,17 25,14 3,30 10,39 183,54 54,14
Otros alimentos 8,43 6,23 2,34 5,52 1,88 3,60 3,05 9,62 27,53 8,12
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Tabla 29

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de Tenerife, expresada en cantidad/PC/dia y como
porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,95 21,67 16,57 40,27 9,64 17,54 1,04 3,62 105,99 31,11
Aceites y grasas 67,77 50,73 12,05 29,28 30,72 55,93 21,60 75,24 17,77 5,21
Carnicos 28,87 21,62 10,30 25,02 12,77 23,25 3,35 11,67 | 187,68 55,10
Otros alimentos 7,98 5,97 2,23 5,43 1,80 3,28 2,72 9,47 29,22 8,57
Tabla 30

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de La Palma (Comarca de La Palma), expresada en
cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 25,80 22,94 14,42 41,17 8,80 19,80 1,05 4,17 89,44 31,55
Aceites y grasas 54,97 48,86 10,02 28,60 23,43 52,71 18,74 73,99 16,30 5,75
Carnicos 23,45 20,84 8,44 24,09 10,44 23,49 2,59 10,23 148,66 52,44
Otros alimentos 8,27 7,35 2,15 6,13 1,77 3,99 2,94 11,61 29,08 10,26
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Tabla 31

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de La Gomera (Comarca de La Gomera), expresada en

cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,23 20,20 15,59 37,98 9,74 17,65 1,22 3,60 95,80 27,49
Aceites y grasas 70,76 50,63 11,76 28,64 29,54 53,52 25,91 76,26 14,15 4,06
Carnicos 31,80 22,75 11,36 27,67 14,06 25,48 3,60 10,61 210,45 60,39
Otros alimentos 8,95 6,40 2,34 5,70 1,84 3,33 3,23 9,51 28,09 8,06
Tabla 32

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de El Hierro (Comarca de El Hierro), expresada en

cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 27,85 18,57 14,79 34,96 9,96 16,28 1,42 3,90 88,72 25,14
Aceites y grasas 79,40 52,94 12,95 30,62 34,38 56,20 28,10 77,08 13,98 3,96
Carnicos 33,63 22,42 12,18 28,80 14,87 24,31 3,67 10,06 216,72 61,41
Otros alimentos 9,09 6,06 2,37 5,61 1,96 3,21 3,27 8,96 33,46 9,48
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Tabla 33

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de Gran Canaria, expresada en cantidad/PC/dia y como
porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 30,53 23,50 16,77 40,99 10,59 20,77 1,36 4,59 104,17 32,56
Aceites y grasas 63,46 48,84 11,80 28,82 26,14 51,29 22,33 75,40 20,45 6,39
Carnicos 27,95 21,51 10,13 24,76 12,50 24,52 3,07 10,37 169,77 53,06
Otros alimentos 7,98 6,14 2,22 5,42 1,73 3,40 2,85 9,64 25,55 7,98
Tabla 34

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla Lanzarote (Comarca de Lanzarote), expresada en
cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 35,92 23,63 20,29 41,72 12,12 21,86 1,40 3,68 126,49 32,25
Aceites y grasas 74,75 49,16 14,37 29,55 26,98 48,66 29,63 78,00 27,32 6,96
Carnicos 32,02 21,06 11,40 23,43 14,22 25,66 3,69 9,71 207,68 52,95
Otros alimentos 9,34 6,14 2,57 5,29 2,11 3,81 3,27 8,60 30,72 7,83
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Tabla 35

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la isla de Fuerteventura (Comarca de Fuerteventura),

expresada en cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 29,10 18,85 15,97 34,43 10,11 17,25 1,30 3,29 98,52 23,97
Aceites y grasas 77,10 49,94 14,27 30,77 29,32 50,04 29,61 74,97 25,03 6,09
Carnicos 37,68 24,41 13,20 28,47 16,54 28,22 4,41 11,18 249,97 60,84
Otros alimentos 10,49 6,79 2,93 6,32 2,63 4,49 4,17 10,55 37,36 9,09
Tabla 36

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Santa Cruz de Tenerife, expresada en

cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,23 21,11 15,94 38,30 9,51 16,64 1,09 4,18 101,44 28,98
Aceites y grasas 66,13 49,46 12,15 29,19 31,85 55,73 18,79 72,26 19,85 5,67
Carnicos 31,64 23,66 11,35 27,26 14,02 24,53 3,61 13,88 199,88 57,11
Otros alimentos 7,69 5,75 2,18 5,24 1,76 3,08 2,52 9,68 28,78 8,22
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Tabla 37

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de La Laguna, expresada en cantidad/PC/dia y

como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,74 21,34 16,31 38,77 9,65 16,88 1,08 4,07 103,62 29,74
Aceites y grasas 68,08 50,56 12,87 30,58 32,55 56,92 19,24 72,13 22,63 6,49
Carnicos 29,22 21,70 10,34 24,57 12,94 22,64 3,46 12,96 188,75 54,17
Otros alimentos 8,61 6,39 2,55 6,07 2,03 3,55 2,89 10,83 33,42 9,59
Tabla 38

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de La Orotava, expresada en cantidad/PC/dia y

como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 27,44 20,86 15,96 40,44 8,99 17,28 0,89 2,83 104,06 32,67
Aceites y grasas 70,58 53,65 12,22 30,96 29,97 57,61 24,86 79,12 16,03 5,03
Carnicos 25,83 19,63 9,19 23,29 11,41 21,94 3,02 9,62 171,26 53,77
Otros alimentos 7,70 5,85 2,09 5,30 1,65 3,17 2,65 8,43 27,16 8,52
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Tabla 39
Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Icod de los Vinos, expresada en cantidad/PC/dia

y como porcentaje de la cantidad total consumida.
Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 29,36 21,99 17,23 42,19 9,52 17,59 0,90 3,04 110,58 32,10
Aceites y grasas 67,45 50,51 11,27 27,61 30,26 55,89 22,53 75,87 13,41 3,89
Carnicos 28,12 21,06 9,99 24,47 12,43 22,95 3,28 11,04 189,34 54,96
Otros alimentos 8,58 6,42 2,34 5,73 1,93 3,56 2,98 10,03 31,14 9,04
Tabla 40

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Arona, expresada en cantidad/PC/dia y como
porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 31,53 23,45 17,84 42,93 10,63 20,08 1,21 3,88 113,10 33,45
Aceites y grasas 67,07 49,89 11,52 27,72 28,13 53,16 24,06 77,21 15,18 4,49
Carnicos 28,46 21,17 10,21 24,58 12,54 23,69 3,27 10,49 184,65 54,62
Otros alimentos 7,37 5,48 1,98 4,77 1,61 3,05 2,62 8,41 25,13 7,43
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Tabla 41

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Las Palmas, expresada en cantidad/PC/dia y

como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 28,75 20,96 16,06 37,93 9,81 18,16 1,18 3,71 101,32 30,39
Aceites y grasas 71,62 52,21 13,71 32,39 29,61 54,80 24,69 77,47 25,62 7,68
Carnicos 28,50 20,77 10,28 24,28 12,72 23,54 3,17 9,94 178,15 53,43
Otros alimentos 8,31 6,06 2,28 5,40 1,89 3,50 2,83 8,87 28,33 8,50
Tabla 42

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Arucas, expresada en cantidad/PC/dia y como

porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 32,25 25,41 17,67 43,75 11,21 22,59 1,44 5,06 108,98 33,96
Aceites y grasas 58,86 46,37 10,53 26,06 24,31 48,96 21,06 73,86 16,41 511
Carnicos 27,44 21,62 9,96 24,66 12,29 24,75 3,02 10,61 166,68 51,94
Otros alimentos 8,36 6,58 2,23 5,52 1,83 3,69 2,98 10,46 28,82 8,98
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Tabla 43

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Galdar, expresada en cantidad/PC/dia y como

porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 30,49 25,06 16,24 41,76 10,86 23,50 1,54 5,31 99,10 33,04
Aceites y grasas 57,76 47,49 10,85 27,90 22,14 47,87 21,86 75,07 19,55 6,52
Carnicos 25,76 21,17 9,40 24,18 11,55 24,97 2,73 9,39 158,03 52,68
Otros alimentos 7,63 6,27 2,39 6,15 1,69 3,66 2,98 10,23 23,28 7,76
Tabla 44

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de San Bartolomé de Tirajana, expresada en

cantidad/PC/dia y como porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 33,41 27,50 18,18 46,08 11,69 23,96 1,55 6,18 111,59 36,78
Aceites y grasas 53,82 44,31 9,58 24,28 23,60 48,36 17,95 71,51 14,51 4,78
Carnicos 26,89 22,14 9,75 24,73 12,04 24,67 2,95 11,76 156,02 51,42
Otros alimentos 7,33 6,04 1,94 4,91 1,46 3,00 2,64 10,54 21,27 7,01
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Tabla 45

Procedencia de los lipidos totales, acidos grasos y colesterol consumidos en la Comarca de Telde, expresada en cantidad/PC/dia'y como
porcentaje de la cantidad total consumida.

Grupo de Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
alimentos
gramos % gramos % gramos % gramos % mg %
Leche y derivados 30,01 22,46 16,63 39,77 10,32 19,69 1,28 4,19 103,55 31,78
Aceites y grasas 65,35 48,92 12,00 28,69 26,91 51,35 23,17 75,58 19,93 6,11
Carnicos 30,32 22,70 11,02 26,34 13,55 25,84 3,33 10,86 179,22 55,00
Otros alimentos 7,90 591 2,17 5,20 1,63 3,11 2,87 9,36 23,15 7,10
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V. DISCUSION

V.1. ESTUDIO COMPARATIVO CON LAS PAUTAS RECOMENDADAS Y
VALORACION DE LA CALIDAD LIPIDICA DE LA DIETA

Entre los problemas que dificultan la cuantificacion de la relacion dieta-
enfermedades cardiovasculares estan (Moreiras, 1990):

- Medida de la ingesta, ya que con frecuencia para ello se utilizan sistemas
inadecuados o heterogéneos, ademas de que la determinacion del consumo
lipidico es especialmente complicada. Ademas es necesario tener en cuenta
factores como la memoria de los individuos, el hecho de que algunos nutrientes
provienen de alimentos cuyo consumo es muy irregular, etc, (Garry y Koehler,
1991).

- Minimizar las variables confusoras, pues es casi imposible estudiar en
individuos de vida independiente el efecto de un nutriente aislado.

- Interpretacion de los datos que suministra un estudio dietético, que lleva a
cuestiones como las siguientes: qué tipo de grasa se ingiere realmente
después del proceso industrial o culinario de los alimentos, qué significado
tienen relaciones como P/S en las comparaciones entre paises, cuando en
algunos, como es el caso de Espafia, se consumen elevados porcentajes de
grasa monoinsaturada, hasta qué punto el perfil calorico recomendado (10-15%
como proteina, 30% como lipidos y 60% como hidratos de carbono) es una
buena medida de la calidad energética cuando la misma no se ajusta a las
recomendaciones dietéticas.

La valoracion de la cantidad y composicion de la grasa, tan unanimemente
relacionada como factor de riesgo en las enfermedades cardiovasculares, se
caracteriza por una dificultad especial. La fraccion de lipidos de la dieta
llamada grasa visible o grasa culinaria sufre una serie de pérdidas que influyen
directamente en la cantidad y calidad de la grasa total ingerida. Por otra parte,
los estudios que relacionan el consumo de grasa de diferente composicion con
las enfermedades cardiovasculares no suelen tener en cuenta que la cantidad y
calidad de la grasa de constitucion (grasa estructural o invisible) de algunos
alimentos puede modificarse sustancialmente; por ejemplo, el contenido graso
de los pescados, al que se atribuye propiedades protectoras frente a la
enfermedad isquémica, varia mucho segun el momento de captura y la
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proporcion de grasa disminuye del 25 al 5% después de la freza. También los
procesos industriales y culinarios originan cambios profundos en el contenido
de nutrientes; asi, y en el mismo ejemplo del pescado, el enlatado y la fritura
producen una disminucion del agua, que es reemplazada por la grasa de
cobertura o fritura, respectivamente. Ademas se producen intercambios e
interacciones entre estas grasas y la grasa de constitucion del alimento
(Moreiras, 1990).

Solo una parte de los lipidos presentes en una comida se incorpora a la
racion porque los productos grasos empleados para alifiar alimentos crudos y
la preparacion familiar o industrial de salsas no se consume totalmente.
También los aceites de frituras se desechan después de varios usos.
Finalmente, muchas personas dejan en el plato los trozos mas grasos de las
carnes o los embutidos.

Se ha estimado que el 10% de las grasas servidas no se consumen. En todo
caso, no se ha realizado ningun estudio preciso es este sentido.

Otro aspecto de gran importancia lo constituyen las tablas de composicion de
alimentos utilizadas, que convienen que sean actualizadas con regularidad
(Galan y Hercberg, 1988).

Para juzgar la calidad de la ingesta de lipidos se han utilizado los siguientes
indices:
a) El porcentaje de grasa culinaria o grasa visible: la ingesta grasa esta
formada por dos fracciones, la que contienen los alimentos y la que aportan las
grasas culinarias con las que se se preparan.
b) El cociente AGP/AGS: P/S.
c) El cociente (AGM+AGP)/AGS: (M+P)/S.
d) El cociente (grasa vegetal+grasa de pescado)/(grasa animal-grasa de
pescado): (GV+GP)/(GA-GP). En la GV se incluye la grasa de cereales y
derivados, aceites vegetales y margarinas, verduras y hortalizas, leguminosas y
frutas; también hay que considerar que en Canarias hay un consumo del 55%
de productos lacteos cuya grasa ha sido sustituida por grasa vegetal. La GA
incluye la procedente de lacteos, huevos, mantequilla, carnes y derivados.
e) El indice colesterol-grasa saturada (ICGS):
ICGS = (1,01 x g de grasa saturada) + (0,05 x mg de colesterol).

Debido a que el potencial hipercolesterolemiante-aterogénico de un alimento
depende de su contenido en colesterol y grasas saturadas, Connor y

212



Discusion

colaboradores (1986) han calculado un indice colesterol-grasas saturadas
(IGCS) que ayuda a entender la contribucion de cada uno de estos factores.
Un ICGS bajo sefiala un escaso contenido en grasas saturadas y colesterol y
por ello poca aterogenicidad. El ICGS puede utilizarse para comparar distintos
alimentos, asi como para evaluar de forma facil y rapida la ingesta diaria.

El cociente P/S es uno de los mas utilizados cuando se desea analizar la
calidad de una grasa; sin embargo, presenta una desventaja respecto al
cociente (GV+GP)/(GA-GP) debido a la ausencia, en el primero, de los AGM,
de los cuales la poblacion espafiola realiza un consumo considerable. Por otra
parte, ninguno de estos dos indices refleja la ingesta de energia y de grasa
total, datos igualmente importantes (Cabrera y Moreiras, 1990).

V.1.1. Comunidad Canaria

a) Lipidos totales

Como puede observarse en la tabla 4, el consumo de grasa en Canarias es
bastante elevado, 134,3 g/PC/dia, que representa el 40% de la ingesta
energética total, superandose el 30% considerado como razonable por la
mayoria de autores y Organismos encargados de la alimentacion comunitaria.
Si comparamos este consumo con la cantidad tedrica de lipidos por persona y
dia (30% de la recomendacion dietética de energia para Canarias), el individuo
canario medio ingiere un exceso de 57 gramos de lipidos, cantidad que supera
en un 74% la recomendada (tablas 46 y 47 y grafica 214).

Como la dieta canaria es hipercaldrica (se superan las recomendaciones en
un 30%, aproximadamente), lo ideal seria una disminucién del consumo
energético para adaptarlo a las recomendaciones y una reduccién de la ingesta
de lipidos. Las pautas actuales van dirigidas a la disminucion del consumo
global de grasas como una manera de disminuir los riesgos asociados a una
ingesta calorica elevada, a la que contribuyen las grasas por su elevado valor
energético (Doreste, 1987; Moreiras et al., 1990; Cabrera y Moreiras, 1990).
Por ello, un paso importante consistiria en una reduccién de la ingesta total de
lipidos de forma que aportara el 30% de las calorias totales de la dieta del
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canario, lo que significaria un consumo de unos 100 g/PC/dia; esto se refleja en
la tablas 49 y 50 y la grafica 216, donde aparecen unas pautas de consumo
lipidico que tienen en cuenta el consumo real de energia.

La gréfica 114 y la tabla 26 sefialan la procedencia de los lipidos totales por
grupos de alimentos, donde se observa que en la dieta canaria el grupo de los
aceites y grasas es el qgue mas contribuye a la ingesta de lipidos totales (casi el
50%); este hecho puede considerarse positivamente porque permite una facil
manipulacion de la llamada grasa culinaria, que repercute en la cantidad de
grasa de la dieta (Hercberg et al., 1988). Los siguientes grupos en importancia
son la leche y derivados y los carnicos, que representan aproximadamente el
22% de los lipidos totales de la dieta.

En cuanto al origen vegetal y animal de los lipidos totales, como puede
observarse en la tabla 5 y la grafica 5, mas del 62% de los mismos es de origen
vegetal, esto es debido, por una parte, a la elevada contribucion de los aceites
vegetales a la grasa culinaria, y por otra, al consumo de preparados lacteos
gue contienen grasa vegetal. La grasa animal debe representar
aproximadamente un tercio del aporte total de lipidos (Arrigo y Rondinone,
1986); en el perfil graso de la dieta canaria se observa que la misma sobrepasa
ligeramente el valor ideal (representa el 38% de los lipidos totales, frente al
33% teodrico), esto hace que el porcentaje que aporta la grasa vegetal a la total
sea menor al 67% considerado como idéneo.

Sin embargo, también hay que considerar el consumo de grasa de pescado,
como en el indice (GV+GP)/(GA-GP), que aparece en la tabla 52. El valor que
presenta Canarias para este indice es bastante elevado como se comentara
mas adelante.

b) Acidos grasos saturados

Para facilitar el estudio de la calidad de la grasa de la dieta debemos
considerar las cantidades consumidas de los distintos tipos de acidos grasos y
el porcentaje de energia que procede de los mismos.

Como hemos sefialado en el apartado de recomendaciones, la mayoria de
las mismas coincide en sefialar que los acidos grasos saturados no deben
aportar mas del 10% de la energia de la dieta, preferiblemente el 7%. En base
a esto, la cantidad de acidos grasos recomendada para la dieta canaria es de
18 gramos por persona y dia. Sin embargo, la ingesta media de acidos grasos
saturados del individuo canario medio es de 41,5 gramos por dia, que supera
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en mas del 130% ese valor (tabla 55, grafica 214) y contribuye al consumo
energético total con un 12,4%. En cambio, si los acidos grasos saturados
contribuyeran con un 7% a la energia total de la dieta canaria, su consumo
deberia ser aproximadamente de 24 gramos (tabla 49, gréafica 216).

Si consideramos el consumo total de lipidos en Canarias (134,3 g/PC/dia), el
31% de los mismos corresponde a los acidos grasos saturados, valor que
supera la pauta recomendada para Canarias (tabla 48).

La mayor parte de la grasa saturada la aporta el grupo de la leche y
derivados (40%) aun teniendo en cuenta que en Canarias el 55% del mercado
lacteo corresponde a un preparado que tiene la grasa sustituida por grasa
vegetal, le siguen en importancia el grupo de grasas y aceites y el de carnicos
(gréfica 115).

Como puede observarse en la gréfica 6 y la tabla 6, el 54% de la grasa
saturada es de origen animal.

c¢) Acidos grasos monoinsaturados

La recomendacion tedrica de estos acidos grasos para Canarias es de 33
g/PCl/dia (el 13% de la recomendacion energética), por lo que la ingesta
observada supera en casi un 60% ese valor (tabla 47). Por otra parte, este
consumo contribuye con un 16% al consumo energético total del individuo
canario. Teniendo en cuenta que actualmente se considera positivamente el
consumo de grasa monoinsaturada en relacion con diversas enfermedades
(Mataix y Martinez, 1993b; Mata y De Oya, 1994), este aspecto del consumo
lipidico de Canarias puede considerarse beneficioso, aunque siempre teniendo
en cuenta el consumo global de lipidos y la relacion entre los distintos
componentes del mismo. Asi, respecto al consumo total de lipidos, a los acidos
grasos monoinsaturados les corresponde casi el 40% de esa cantidad (tabla
48), sin embargo, este porcentaje, aunque elevado, es menor al recomendado
debido al gran consumo de saturados, que hace que se desequilibre la relacion
entre los acidos grasos considerada como ideal.

El grupo de los aceites y grasas representa el 53% de la grasa
monoinsaturada, como cabia esperar debido al elevado consumo de este grupo
de alimentos, sobre todo aceites, en la dieta canaria. Le sigue en importancia
el grupo de los carnicos (tabla 26 y grafica 116); por otra parte, y como se
muestra en la tabla 7 y la grafica 7, aproximadamente el 63% de la grasa
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monoinsaturada es de origen vegetal.

d) Acidos grasos poliinsaturados

Para la Comunidad Canaria la cantidad tedrica de &cidos grasos
poliinsaturados es de unos 26 g/PC/dia, que representa el 10% de las
recomendaciones caldricas. El individuo canario medio ingiere 30,7 g/dia,
cantidad que supera en un 19% dicha cantidad (tabla 47).

Sin embargo, este consumo de poliinsaturados representa el 9,1% de la
energia de la dieta, debido al elevado consumo de &cidos grasos saturados,
gue contribuyen en una proporcidn elevada a ese valor (del orden del 12%);
este hecho también se observa si consideramos la pauta recomendada de
poliinsaturados segun el consumo real de energia (tabla 49 y grafica 216), asi
como al tener en cuenta el consumo total de lipidos: los acidos grasos
poliinsaturados contribuyen con un porcentaje menor al teorico (tabla 48). Esto
puede considerarse positivamente si tenemos en cuenta que las
recomendaciones actuales limitan el consumo de poliinsaturados (Mata y De
Oya, 1994; Comision Europea, 1994).

Légicamente, la mayor proporcion de poliinsaturados proviene del grupo de
aceites y grasas (gréafica 117, tabla 26), seguido muy de lejos por los carnicos;
es decir, que el origen de los poliinsaturados es predominantemente vegetal,
aspecto que se representa en la gréfica 8 y tabla 8.

Aungue es importante conocer la cantidad de lipidos totales, es necesario
valorar su composicion, para ello utilizamos los diversos indices mencionados
anteriormente.

La relacion entre la grasa poliinsaturada y la saturada de la dieta
frecuentemente se resume con el indice P/S, (tabla 51), que para Canarias
tiene un valor de 0,74. Este valor, como veremos mas adelante, es bastante
elevado respecto a las recomendaciones dadas por la OMS; sin embargo, si
consideramos las pautas de Canarias, la relacion P/S es menor a la que se
calcula teniendo en cuenta a las mismas (tabla 47); esto es debido al elevado
consumo de saturados. Ademas, si consideramos la relacion entre grasas
insaturadas (mono y poliinsaturadas) y las saturadas, también se comprueba
gue la relacién tedrica entre ambas deberia ser de 3:1 (Arrigo y Rondinone,
1988), mientras que el valor observado es de 2:1 (tabla 47). Por otra parte, se
ha observado que las dietas con una relacion P/S alta causan una disminucién
desaconsejable del colesterol HDL mientras que ingestas similares de
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poliinsaturados con mayor proporcion de grasas y menores indices P/S no se
han asociado con este efecto (Comision Europea, 1994).

Si calculamos los indices P/S y (M+P)/S con las pautas de consumo lipidico
de Canarias calculadas a partir de la ingesta real de energia I6gicamente
observamos que su valor es similar al recomendado (tabla 49) debido a que las
relaciones entre las cantidades de acidos grasos son las mismas en ambos
casos (7% de la energia para los saturados, 13% para los monoinsaturados y
10% para los poliinsaturados). Por ello, y como sefialabamos anteriormente,
seria importante que el consumo lipidico mantuviera las relaciones oOptimas
entre sus componentes aun teniendo en cuenta que la dieta canaria es
hipercaldrica.

e) Colesterol

En Canarias se ingieren 337,3 mg de colesterol por persona y dia, (111,6
mg/1000 Kcal), cantidad que supera en un 12% la recomendacion de 300
mg/dia asi como la pauta recomendada segun la ingesta energética real (tablas
47 y 50).

En la grafica 118 puede observarse que los alimentos que mas colesterol
aportan son los carnicos (55,11%) y la leche y derivados (30,7%).

La tabla 54, (Connor et al., 1986), muestra el IGCS (indice colesterol-grasa
saturada) de la dieta occidental y de otras tres dietas con menor contenido
graso y 1200, 2000 y 2800 Kcal, respectivamente.

Los ICGS son variables y, a un nivel de 2800 Kcal, oscilan desde 23 (dieta
con 20% de grasa total y 5% de grasas saturadas) hasta 49 (dieta con 35% de
grasa total y 10% de grasas saturadas), en comparacion con el ICGS de 69 de
la dieta occidental.

La dieta media de Canarias, con un contenido energético de 3019 Kcal, 40%
de la energia en forma de grasa y 12% de grasa saturada, presenta un ICGS
de 59, que ocupa un lugar intermedio entre la llamada dieta occidental y la que
tiene el 35% de la energia en forma de grasa total, debido principalmente a que
la ingesta de colesterol no es muy elevada (tabla 53).
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Tabla 46

Comparacién del consumo lipidico de Canarias con las pautas recomendadas:

Porcentajes de la energia total.

Pauta
recomendada Ingesta real Desviacién
Lipidos totales 30% 40,0% 10,0%
AGS 7% 12,4% 5,4%
AGM 13% 15,9% 2,9%
AGP 10% 9,1% -0,9%
Tabla 47

Comparacién del consumo lipidico de Canarias con las pautas recomendadas:

cantidades de lipidos totales, acidos grasos y colesterol (C/R, consumo real/pauta

recomendada).
Pauta
recomendada Ingesta real %C/R
Grasa total (g) 77,1 134,3 174,2
AGS (9) 18,0 41,5 230,5
AGM (g) 33,4 53,3 159,6
AGP (g) 25,7 30,7 119,4
Colesterol (mg) 300 337,3 1124
P/S 1,42 0,74 52,1
(M+P)/S 3,28 2,02 61,6
Tabla 48

Comparacién del consumo lipidico de Canarias con las pautas recomendadas:

Porcentaje de los lipidos totales.

Pauta
recomendada Ingesta real Desviacién
AGS 23,3% 31,0% 7,7%
AGM 43,3% 39,7% -3,6%
AGP 33,3% 22,8% -10,5%
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Tabla 49
Pautas de consumo lipidico segun la ingesta real de energia para Canarias, sus provincias € islas.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol

Poblacion g/PCl/dia g/PCldia g/PCldia g/PCldia mg/PCl/dia
Canarias 100,6 23,5 43,6 33,5 302,0

Provincias:

- S/C Tenerife 99,4 23,2 43,1 33,1 298,4

- Las Palmas 101,8 23,7 44,1 34,0 305,5

Islas:

- Tenerife 98,2 23,0 42,6 32,7 295,0

- La Palma 91,2 21,3 39,5 30,4 273,7

- La Gomera 111,0 26,0 48,1 37,0 333,1

- El Hierro 105,3 24,6 45,6 35,1 316,0

- Gran Canaria 98,0 23,0 42,5 32,6 2941

- Lanzarote 113,1 26,4 49,0 37,7 339,5

- Fuerteventura 1154 27,0 50,0 38,4 346,2
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Tabla 50

(C/RE: consumo real/pauta recomendada segun la ingesta energética real).

Comparacion de los perfiles lipidicos de Canarias y sus provincias e islas con las pautas recomendadas segun la ingesta energética real,

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol

Poblacion %C/RE %C/RE %C/RE %C/RE %C/RE

Canarias 133,5 176,6 122,2 91,6 111,7
Provincias:
- S/C Tenerife 134,1 174,5 126,0 89,4 112,4
- Las Palmas 133,0 179,3 118,8 93,2 110,9
Islas:
- Tenerife 136,0 178,7 129,0 87,7 1154
- La Palma 123,3 164,3 112,4 83,2 103,6
- La Gomera 125,8 157,7 114,7 92,0 104,6
- El Hierro 142,4 172,0 134,2 103,7 111,6
- Gran Canaria 132,5 178,2 120,0 90,8 108,7
- Lanzarote 134,4 184,1 113,0 100,8 115,5
- Fuerteventura 133,8 172,0 117,2 102,8 118,6
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Tabla 51
Calidad lipidica de la dieta de Canarias y sus provincias, islas y comarcas: grasa
culinaria (% de la grasa total), P/S (AGP/AGS) y (M+P)/S [[AGM+AGP)/AGS].

GRASA

poblacién CULINARIA P/S (M+P)/S

Canarias 49,91% 0,74 2,02
Provincias:
- S/C Tenerife 50,79% 0,73 2,07
- Las Palmas 49,01% 0,74 1,98
Islas:
- Tenerife 50,72% 0,70 2,03
- La Palma 48,86% 0,72 1,99
- La Gomera 50,65% 0,83 2,17
- El Hierro 52,93% 0,86 2,30
- Gran Canaria 48,85% 0,72 1,97
- Lanzarote 49,17% 0,78 1,92
- Fuerteventura 49,93% 0,85 2,11
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 49,46% 0,62 2,00
- La Laguna 50,57% 0,63 1,99
- La Orotava 53,67% 0,79 2,11
- lcod de Los Vinos 50,52% 0,73 2,05
- Arona 49,89% 0,75 2,02
- La Palma 48,86% 0,72 1,99
- La Gomera 50,65% 0,83 2,17
- El Hierro 52,93% 0,86 2,30
- Las Palmas 52,19% 0,75 2,03
- Arucas 46,38% 0,70 1,93
- Géldar 47,49% 0,74 1,93
- S.B. de Tirajana 44,33% 0,63 1,87
- Telde 48,91% 0,73 1,98
- Lanzarote 49,17% 0,78 1,92
- Fuerteventura 49,93% 0,85 2,11
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Tabla 52
Calidad lipidica de la dieta de Canarias y sus provincias, islas y comarcas: (grasa
vegetal+grasa de pescado)/(grasa animal-grasa de pescado), (GV+GP)/(GA-GP).

(GV+GP)/

poblacién GV GP GA-GP (GA-GP)

Canarias 84,13 4,76 45,46 1,95
Provincias:
- S/C Tenerife 84,99 4,92 43,36 2,07
- Las Palmas 83,22 4,59 47,57 1,84
Islas:
- Tenerife 84,83 4,95 43,79 2,05
- La Palma 71,63 3,94 36,91 2,04
- La Gomera 89,51 5,64 44,59 2,13
- El Hierro 97,55 5,23 47,16 2,18
- Gran Canaria 79,85 4,12 45,94 1,82
- Lanzarote 93,73 5,44 52,82 1,87
- Fuerteventura 94,61 6,85 52,88 1,92
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 81,60 511 46,98 1,84
- La Laguna 83,90 5,34 45,37 1,96
- La Orotava 87,68 4,44 39,39 2,34
- lcod de Los Vinos 86,56 5,00 41,92 2,18
- Arona 85,84 4,72 43,82 2,06
- La Palma 71,63 3,94 36,91 2,04
- La Gomera 89,51 5,64 44,59 2,13
- El Hierro 97,55 5,23 47,16 2,18
- Las Palmas 86,05 4,40 46,69 1,93
- Arucas 77,32 4,03 45,54 1,78
- Géldar 73,82 3,62 44,16 1,75
- S.B. de Tirajana 72,31 3,91 45,25 1,68
- Telde 82,24 4,29 47,05 1,84
- Lanzarote 93,73 5,44 52,82 1,87
- Fuerteventura 94,61 6,85 52,88 1,92

224




Tabla 53
Calidad lipidica de la dieta de Canarias y sus provincias, islas y comarcas: Indice
colesterol-Grasa saturada (ICGS).

Colesterol G.saturada ICGS
poblacién (mg/dia) (g/dia) diario
Canarias 337,3 41,4 58,8
Provincias:
- S/C Tenerife 335,6 40,5 57,7
- Las Palmas 339,0 425 59,9
Islas:
- Tenerife 340,6 41,1 58,5
- La Palma 283,5 35,0 49,5
- La Gomera 348,5 41,0 58,8
- El Hierro 352,9 42,3 60,3
- Gran Canaria 319,9 41,0 57,4
- Lanzarote 392,2 48,6 68,7
- Fuerteventura 410,8 46,4 67,4
Comarcas:
- S.C. de Tenerife 349,9 41,6 59,5
- La Laguna 348,4 42,1 59,9
- La Orotava 318,5 39,5 55,8
- lcod de Los Vinos 344 .4 40,8 58,4
- Arona 338,0 41,5 58,8
- La Palma 283,5 35,0 49,5
- La Gomera 348,5 41,0 58,8
- El Hierro 352,9 42,3 60,3
- Las Palmas 3334 42.3 59,4
- Arucas 320,9 40,4 56,8
- Géldar 300,0 39,0 54,4
- S.B. de Tirajana 303,4 39,4 54,9
- Telde 325,8 41,8 58,5
- Lanzarote 392,2 48,6 68,7
- Fuerteventura 410,8 46,4 67,4
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Tabla 54

Indice colesterol-grasa saturada, ICGS, de la dieta occidental y de dietas con menos grasa (Connor et al., 1986).

Colesterol Grasa saturada ICGS
(mg/dia) (g/dia) diario (*)

Dieta occidental:
40% grasa, 14% grasa saturada
1.200 Kcal 240 19 31
2.000 Kcal 400 31 51
2.800 Kcal 500 44 69
Dietas pobres en grasa:
35% grasa, 10% grasa saturada
1.200 Kcal <180 13 22
2.000 Kcal <300 22 37
2.800 Kcal <350 31 49
25% grasa, 8% grasa saturada
1.200 Kcal <120 11 17
2.000 Kcal <200 18 28
2.800 Kcal <220 25 36
20% grasa, 5% grasa saturada
1.200 Kcal <60 7 10
2.000 Kcal <100 11 16
2.800 Kcal <140 16 23

(*) ICGS = (1,01 x g de grasa saturada) + (0,05 x mg de colesterol).
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Tabla 55
Comparacion de los perfiles lipidicos de Canarias y sus provincias e islas con las pautas recomendadas para Canarias, C/R:
consumo real/pauta recomendada.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol

Poblacion %C/R %C/R %C/R %C/R %C/R

Canarias 174,2 230,5 159,6 119,4 112,4
Provincias:
- S/C Tenerife 173,0 225,0 162,6 115,2 111,8
- Las Palmas 175,6 236,1 156,9 123,3 113,0
Islas:
- Tenerife 173,3 228,3 164,4 111,7 113,5
- La Palma 146,0 194,4 132,9 98,4 94,5
- La Gomera 181,2 227,8 165,3 132,3 116,1
- El Hierro 1945 235,0 183,2 141,6 117,6
- Gran Canaria 168,5 227,8 152,7 115,2 106,6
- Lanzarote 197,1 270,0 165,8 147,8 130,7
- Fuerteventura 200,2 257,8 175,4 153,7 136,9
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V.1.2. Provincias

a) Lipidos totales

A nivel provincial no se observan diferencias significativas en la ingesta de
lipidos totales por individuo y dia (tabla 56) y también se superan las pautas
recomendadas para Canarias. En la provincia de Santa Cruz de Tenerife la
ingesta media es de 133,3 g/PC/dia, cantidad que supera en un 73% la
cantidad recomendada. En la provincia de Las Palmas el consumo medio de
grasa total es de 1354 ¢g/PC/dia, que es casi un 76% mayor a la
recomendacion (tabla 55).

En cuanto a la contribucién de los lipidos totales al consumo energético total,
en las dos provincias del archipiélago ésta es mayor al 30% recomendado
(tabla 10).

En la tabla 49 aparecen las pautas recomendadas de consumo lipidico segun
la ingesta real de energia y en la tabla 50 se comparan estos valores con los
consumos reales, observandose que en ambas provincias las ingestas reales
superan dicha pauta (34% para S/C de Tenerife y 33% para Las Palmas).

También a nivel provincial se observa la gran proporcion que representa la
grasa culinaria (aceites y grasas) en el consumo global de lipidos (tablas 27, 28
y 51), y aunque la procedencia de los lipidos totales por grupos de alimentos es
muy similar entre las dos provincias canarias (graficas 119 y 120), hay
diferencias significativas en el grupo de leche y derivados y el de aceites y
grasas. El primero aporta mas a la grasa total en Las Palmas que en S/C
Tenerife (tabla 57); estas diferencias se deben al mayor consumo de queso en
Las Palmas.

Para el grupo de aceites y grasas se observan diferencias entre las dos
provincias, de manera que al estudiar los alimentos por separado, se observan
diferencias en la cantidad de lipidos que aportan los aceites, a favor de S/C de
Tenerife, y en los lipidos que provienen de la mantequilla, mayor en Las
Palmas.

Si consideramos el origen vegetal y animal de los lipidos totales en las dos
provincias, el porcentaje de grasa vegetal es del 64% en S/C Tenerife y del
61% en Las Palmas, es decir, que el valor observado en S/C de Tenerife es
mayor al de Canarias y se aproxima mas a la proporcion recomendada. En la
tabla 52 aparece el indice (GV+GP)/(GA-GP), que es ligeramente superior en
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S/C Tenerife debido a que presenta valores mayores para la grasa vegetal y la
de pescado.

b) Acidos grasos saturados

No se observan diferencias significativas en la ingesta de acidos grasos
saturados por persona y dia entre las dos provincias y se supera en ambas la
pauta recomendada para la Comunidad Canaria, en un 125% en S/C de
Tenerife y en un 136% en Las Palmas (tablas 55 y 58). También se superan,
como reflejan la tabla 50 y la gréfica 219, las pautas recomendadas de grasa
saturada segun el consumo real de energia.

En cuanto al porcentaje de energia total aportado por estos acidos grasos, se
observan valores mayores al recomendado: 12,2% en S/C de Tenerife y 12,5%
en Las Palmas (tabla 10).

Como se muestra en la tabla 11, en la provincia de Santa Cruz de Tenerife la
grasa saturada representa el 30,4% de los lipidos totales, siendo esta
proporcion ligeramente mayor en Las Palmas (31,4%).

Por otra parte, el aporte de los grupos de alimentos a la grasa saturada se
caracteriza, como en el caso de Canarias, por provenir principalmente del
grupo de los lacteos, seguido por los aceites y grasas y los carnicos (graficas
121 y 122 y tablas 27 y 28); sin embargo, hay diferencias significativas en el
aporte del grupo de leche y derivados, que es algo mayor en Las Palmas (tabla
59). Al desglosar estos grupos en los alimentos que los componen, se observa
gue hay diferencias significativas en el aporte de saturados de los quesos, que
es mayor en Las Palmas.

Mas de la mitad de la grasa saturada es de origen animal, (53% en S/C
Tenerife y 55% en Las Palmas), como puede observarse en las gréficas 17 y
18 y la tabla 6.

c¢) Acidos grasos monoinsaturados

El consumo de grasa monoinsaturada es significativamente mayor en la
provincia de S/C de Tenerife (tabla 60), aunque el consumo en las dos
provincias es mayor al recomendado para Canarias, siendo un 63 y un 57%
mayores a éste, en S/C de Tenerife y Las Palmas, respectivamente (tabla 55).
Este hecho también se observa al comparar las ingestas reales de cada
provincia con el consumo adecuado a su ingesta energética real (tablas 49 y 50
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y grafica 220), si bien en este caso los porcentajes en que supera el valor
recomendado son mucho menores.

En cuanto a su contribucion a la energia total de la dieta, en la provincia de
Santa Cruz de Tenerife la grasa monoinsaturada aporta el 16,4% de la misma,
y en la provincia de Las Palmas este tipo de grasa contribuye con un 15,4%,
valores mayores que el 13% considerado como Optimo, pero, por otra parte, los
acidos grasos monoinsaturados constituyen el 40,7% de los lipidos totales en la
provincia de Santa Cruz de Tenerife, y el 38,7% en Las Palmas; esto significa,
como sucedia al hablar de la Comunidad Canaria, que el alto consumo de
saturados desequilibra las proporciones entre los distintos acidos grasos que
componen el espectro lipidico de la dieta (tablas 10y 11).

El grupo de los aceites y grasas es el que mas aporta monoinsaturados en la
dieta de las dos provincias canarias (55% en S/C Tenerife y 51% en Las
Palmas), le siguen en importancia el de carnicos y de lacteos (graficas 123 y
124).

No hay diferencias en el aporte de los carnicos y el grupo de otros alimentos
al total de monoinsaturados de la dieta de las dos provincias. Sin embargo, si
hay diferencias significativas en el grupo de leche y derivados, que aporta mas
monoinsaturados en Las Palmas que en S/C de Tenerife, y en el grupo de
aceites y grasas, que aporta mas grasa monoinsaturada en S/C de Tenerife
(tabla 61). Si estudiamos las diferencias entre provincias teniendo en cuenta
los distintos alimentos que componen los grupos considerados anteriormente,
se observan, en el grupo de lacteos, mayores consumos de monoinsaturados
procedentes de leche y quesos en la provincia de Las Palmas. Para el grupo
de grasa culinaria, las diferencias se deben a una mayor ingesta de
monoinsaturados procedentes de aceites en S/C de Tenerife; la mantequilla y
la margarina, como en los casos anteriores, tienen mayor importancia en Las
Palmas.

En la tabla 7 y gréficas 19 y 20 puede observarse que en las dos provincias
canarias el porcentaje de monoinsaturados de origen vegetal es bastante
elevado (64% para S/C Tenerife y 60% para Las Palmas).

d) Acidos grasos poliinsaturados

La ingesta de estos acidos grasos es significativamente mayor en Las Palmas
(tabla 62), y en las dos provincias canarias el consumo de &cidos grasos
poliinsaturados supera la cantidad recomendada para la Comunidad Canaria
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en apenas el 15% en Santa Cruz de Tenerife y un 23% en Las Palmas (tabla
55). En la tabla 50 y la grafica 221 se compara el consumo real de
poliinsaturados de cada provincia con la pauta recomendada segun su ingesta
energeética real, observandose valores menores para los consumos reales, este
hecho, también observado a nivel de Comunidad Canaria, se debe a lo
comentado anteriormente sobre las proporciones de los otros acidos grasos de
la dieta, y hace que el aporte de los poliinsaturados a la energia total de la dieta
tenga valores menores al 10% (tabla 10).

Ademas, y relacionado con lo anterior, en Santa Cruz de Tenerife los acidos
grasos poliinsaturados contribuyen con el 22,2% a los lipidos totales de la dieta
y en Las Palmas aportan el 23,4% del consumo graso total, es decir, que los
valores son menores a lo recomendado (tablas 11 y 48).

Como se puede observar en las tablas 27 y 28, en las dos provincias el orden
de los grupos de alimentos en cuanto a la procedencia de poliinsaturados es
igual al de Canarias, es decir, que el grupo mas importante es el de aceites y
grasas, aspecto que también puede observarse en las graficas 125y 126.

Se observan diferencias en la procedencia de grasa poliinsaturada en el
grupo de leche y derivados y el de aceites y grasas. En Las Palmas los lacteos
aportan mas poliinsaturados que en S/C de Tenerife (tabla 63); estas
diferencias se deben a la leche y los quesos, en cambio el yogur aporta
cantidades similares de poliinsaturados en las dos provincias.

Al desglosar el grupo de aceites y grasas se observan diferencias
significativas en la cantidad de poliinsaturados que proporcionan los aceites,
gue es mayor en Las Palmas, también y como sucede con los lipidos totales y
los otros acidos grasos, hay ligeras diferencias en los poliinsaturados que
aporta la mantequilla, debido a que su consumo es mayor en esta provincia.

Los valores de los indices P/S y (M+P)/S de las dos provincias canarias son
muy similares a los de la Comunidad Autbnoma, como puede observarse en la
tabla 51, y reflejan la misma tendencia en el perfil lipidico observado respecto al
considerado como ideal.

e) Colesterol

La ingesta de colesterol es similar en las dos provincias canarias y al
comparar su valor con la pauta recomendada para Canarias, observamos
desviaciones muy similares respecto a la misma para las dos provincias (tablas
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55y 64).

En cuanto a la procedencia del colesterol, destaca como grupo mayoritario el
de los carnicos, seguido de los lacteos (graficas 127 y 128). Al realizar
comparaciones entre las provincias se observan diferencias significativas en el
grupo de los aceites y grasas, que se deben al mayor consumo de mantequilla
en la provincia de Las Palmas, y al grupo de otros alimentos, que aporta mas
colesterol en S/C de Tenerife (tabla 65).

Como muestra la tabla 53, la provincia de Las Palmas tiene un indice
colesterol-grasa saturada (ICGS) ligeramente mayor al de S/C Tenerife debido
a que sus valores de colesterol y grasa saturada también superan a los de ésta.

232
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Tabla 56

Comparacion de las provincias de la Comunidad Canaria: Lipidos totales (g/PC/dia).
provincia N media DE mMaximo minimo significacion
S/C Tenerife 1016 133,31 57,65 532,50 10,50
N.S
Las Palmas 1009 135,38 62,81 594,60 23,40
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Tabla 57
/PC/dia) de las provincias de la Comunidad Canaria.

Comparacion de las procedencias de los lipidos totales (

grupo de nivel de
alimentos provincia N media DE maximo minimo significacion
Lechey S/C Tenerife 1016 28,36 17,58 169,60 0
derivados p<0,01
Las Palmas 1009 31,00 20,08 194,60 0
S/C Tenerife 1016 67,70 38,80 372,10 0
Aceites y grasas p<0,05
Las Palmas 1009 66,38 42,50 470,70 0
S/C Tenerife 1016 29,00 16,45 115,20 0
Carnicos N.S
Las Palmas 1009 29,56 17,70 144,80 0
S/C Tenerife 1016 8,24 3,97 42,50 0,30
Otros alimentos N.S
Las Palmas 1009 8,43 4,23 32,70 0,50
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Comparacion de las provincias de la Comunidad Canaria: Acidos grasos saturados (g/PC/dia).

Tabla 58

provincia N media DE mMaximo minimo significacion
S/C Tenerife 1016 40,50 17,52 167,10 4,70
N.S
Las Palmas 1009 42,47 20,13 220,10 7,90
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Tabla 59

Comparacion de las procedencias de los &cidos grasos saturados (g/PC/dia) de las provincias de la Comunidad Canaria.

grupo de nivel de
alimentos provincia N media DE maximo minimo significacion
Lechey S/C Tenerife 1016 16,01 10,62 101,20 0
derivados p<0,05
Las Palmas 1009 17,09 12,01 116,20 0
S/C Tenerife 1016 11,86 6,49 55,80 0
Aceites y grasas N.S
Las Palmas 1009 12,39 9,31 175,70 0
S/C Tenerife 1016 10,37 6,08 42,30 0
Carnicos N.S
Las Palmas 1009 10,64 6,57 55,90 0
S/C Tenerife 1016 2,25 1,29 16,60 0,10
Otros alimentos N.S
Las Palmas 1009 2,34 154 16,10 0
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Comparacion de las provincias de la Comunidad Canaria: Acidos grasos monoinsaturados (gPC/dia).

Tabla 60

provincia N media DE mMaximo minimo significacion
S/C Tenerife 1016 54,30 27,80 246,60 3,30
p<0,01
Las Palmas 1009 52,38 27,17 240,60 8,00
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Tabla 61

Comparacion de las procedencias de los &cidos grasos monoinsaturados (g/PC/dia) de las provincias de la Comunidad Canaria.

grupo de nivel de
alimentos provincia N media DE maximo minimo significacion
Lechey S/C Tenerife 1016 9,57 5,70 53,90 0
derivados P<0,01
Las Palmas 1009 10,71 6,59 61,90 0
S/C Tenerife 1016 30,07 21,51 217,40 0
Aceites y grasas P<0,01
Las Palmas 1009 26,61 20,30 193,30 0
S/C Tenerife 1016 12,83 7,34 51,10 0
Carnicos N.S
Las Palmas 1009 13,17 8,00 65,80 0
S/C Tenerife 1016 1,82 1,16 12,00 0
Otros alimentos N.S
Las Palmas 1009 1,88 1,41 16,60 0
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Comparacion de las provincias de la Comunidad Canaria: Acidos grasos poliinsaturados (g/PC/dia).

Tabla 62

provincia N media DE mMaximo minimo significacion
S/C Tenerife 1016 29,65 18,56 191,40 0,80
p<0,05
Las Palmas 1009 31,74 19,77 158,20 3,60
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Comparacion de las procedencias de los acidos

Tabla 63

rasos poliinsaturados (g/PC/dia) de las provincias de la Comunidad Canaria.

grupo de nivel de
alimentos provincia N media DE maximo minimo significacion
Lechey S/C Tenerife 1016 1,10 0,78 7,30 0
derivados P<0,01
Las Palmas 1009 1,35 0,95 7,50 0
S/C Tenerife 1016 22,38 17,70 174,90 0
Aceites y grasas p<0,05
Las Palmas 1009 24,03 18,16 143,10 0
S/C Tenerife 1016 3,31 1,88 13,50 0
Carnicos N.S
Las Palmas 1009 3,30 1,94 15,80 0
S/C Tenerife 1016 2,86 1,36 15,10 0,10
Otros alimentos N.S
Las Palmas 1009 3,05 1,76 16,70 0,10
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Tabla 64

Comparacion de las provincias de la Comunidad Canaria: Colesterol (mg/PC/dia).

provincia N media DE maximo minimo significacion
S/C Tenerife 1016 335,58 142,40 1279,40 34,60
N.S
Las Palmas 1009 339,01 156,57 1295,60 63,00
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Tabla 65
Comparacion de las procedencias del colesterol (mg/PC/dia) de las provincias de la Comunidad Canaria.

grupo de nivel de
alimentos provincia N media DE maximo minimo significacion
Lechey S/C Tenerife 1016 101,01 67,97 631,50 0
derivados N.S
Las Palmas 1009 106,14 75,93 724,30 0
S/C Tenerife 1016 16,80 15,57 122,20 0
Aceites y grasas p<0,01
Las Palmas 1009 21,79 31,32 729,80 0
S/C Tenerife 1016 188,23 93,25 688,30 0
Carnicos N.S
Las Palmas 1009 183,54 97,49 825,60 0
S/C Tenerife 1016 29,53 21,20 234,40 0
Otros alimentos p<0,05
Las Palmas 1009 27,53 21,87 178,70 0
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V.1.3. Islas

a) Lipidos totales

En todas las islas del Archipiélago la ingesta de lipidos totales es mayor a
la recomendacién calculada para Canarias (tabla 55), con cantidades que
superan desde un 100 (Fuerteventura) hasta un 46% (La Palma) dicha
recomendacién. En cuanto al porcentaje de energia total que aportan los
lipidos, todas las islas superan la cifra recomendada del 30% (tabla 18).

También a nivel insular la ingesta de lipidos supera la recomendaciéon
calculada segun el consumo real de energia de cada una de las islas, en
porcentajes que van desde un 23 a un 42% (tabla 50 y grafica 223).

Existen diferencias significativas en el consumo medio de lipidos totales
por islas (tabla 66). La realizacion de las comparaciones multiples, segun la
prueba de Dunn, nos permite concluir que las diferencias en el consumo de
lipidos totales entre las islas se deben a las diferencias entre La Palma y las
restantes islas, El Hierro con Tenerife y Gran Canaria con Fuerteventura,
Lanzarote y El Hierro (tabla 67).

Dentro de la provincia de S/C de Tenerife, los extremos se observan en
La Palma y El Hierro. Asi, el consumo de lipidos de La Palma se diferencia
del de las otras islas de su misma provincia, mientras que El Hierro
presenta un consumo marcadamente mayor que el de Tenerife.

En la provincia de Las Palmas se observa una diferencia entre Gran
Canaria y las otras dos islas, resultados que no se pueden apreciar al
realizar la comparacién global por provincias.

Como puede observarse en las graficas 129-135 y las tablas 29-35, el
grupo de aceites y grasas es el que mas aporta lipidos totales a la dieta en
cada una de las islas, por lo que los porcentajes de grasa culinaria son
también elevados, siendo los extremos la isla de El Hierro (53%) y las de
Gran Canaria y La Palma (49%), (graficas 25-31). El siguiente grupo en
importancia es el de la leche y derivados para La Palma, Gran Canaria y
Lanzarote, y el de carnicos para La Gomera, El Hierro y Fuerteventura,
mientras que en Tenerife los dos grupos aportan la misma proporcion a los
lipidos totales de la dieta.

En lo que respecta al origen de la grasa total, en todas las islas mas del
60% de la misma es de origen vegetal (tabla 5, graficas 32-38), presentando
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las islas de la provincia de S/C de Tenerife valores mayores que los de Las
Palmas. Los extremos se observan en Fuerteventura (la grasa vegetal
representa el 61% de la grasa total) y El Hierro, con un 65% de grasa
vegetal.

Asimismo, son elevados los valores del indice (GV+GP)/(GA-GP),
aunque, al igual que en las provincias, las islas que forman S/C Tenerife
presentan valores algo mayores que las que pertenecen a Las Palmas
(tabla 52). La isla de EIl Hierro presenta el maximo valor de este indice
debido a su elevado consumo de grasa vegetal y al relativamente bajo
consumo de grasa animal. Asi, como puede verse en las tablas
mencionadas anteriormente, las mayores ingestas de grasa vegetal son las
de El Hierro, Fuerteventura y Lanzarote, sin embargo, estas ultimas tienen
valores menores para la relacion (GV+GP)/(GA-GP) debido a que también
presentan altos consumos de grasa animal.

Si consideramos las islas que forman parte de la provincia de S/C de
Tenerife, todas presentan valores muy similares para la relacion
(GV+GP)/(GA-GP), aunque hay diferencias en los consumos de grasa
vegetal y animal, de manera que los valores mayores los presenta El Hierro,
mientras que La Palma tiene las menores ingestas.

En la provincia de Las Palmas, la isla de Gran Canaria es la que presenta
los consumos mas bajos, pero también la relacibn mas baja, es decir, que
en comparacion con las otras, se consume mas grasa animal.

b) Acidos grasos saturados

En todas las islas el consumo de grasa saturada representa mas del doble
de la cantidad recomendada para Canarias, salvo en La Palma donde la
ingesta de saturados es un 94% mayor que esa cantidad (tabla 55).
También, como se muestra en la tabla 50 y la grafica 224, al comparar la
ingesta de saturados con su recomendacién segun el consumo real de
energia, todas las islas superan dicha cantidad.

Estas ingestas contribuyen a la energia total de la dieta con unos
porcentajes que superan ampliamente el recomendado: desde el 11% de La
Gomera hasta el casi 13% de Lanzarote (tabla 14, gréfica 23).

En cuanto a la contribucion de los acidos grasos saturados a la cantidad
total de lipidos de la dieta, los valores que presentan las islas son muy
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similares a los de la Comunidad Canaria y sus provincias, que se
caracterizan por el gran porcentaje de lipidos totales que provienen de la
grasa saturada (tabla 15, grafica 24).

La mayor ingesta de grasa saturada se observa en Lanzarote (49
g/PCl/dia, aproximadamente), seguida de Fuerteventura (46 g/PC/dia). A la
isla de La Palma corresponde el menor consumo (35 g/PC/dia). El resto de
las islas presenta valores muy similares a los de la Comunidad Canaria
(tabla 13).

Las diferencias que se observan a nivel de islas son debidas a La Palma
con las restantes y a Gran Canaria con Lanzarote, lo que nos lleva a la
misma conclusion anterior, en la que los valores de menor y mayor consumo
de saturados por islas son los que hacen distinto el consumo a este nivel.
En el estudio por provincias no se observaron diferencias significativas en
el consumo de acidos grasos saturados, pero al realizarlo considerando las
islas comprobamos que si existen diferencias entre las islas que componen
una misma provincia: en la provincia de S/C de Tenerife el maximo consumo
de saturados corresponde a El Hierro y el minimo a La Palma, mientras que
Tenerife y La Gomera tienen consumos muy parecidos. En la provincia de
Las Palmas la mayor ingesta se observa en Lanzarote y la menor en Gran
Canaria (tablas 68 y 69).

El grupo de leche y derivados es la principal fuente de saturados en todas
las islas, si bien los porcentajes de aporte son variables, desde casi el 42%
(Lanzarote) hasta un 34% (Fuerteventura), seguido de los aceites y grasas
y los céarnicos (gréaficas 136-142).

En cuanto al origen, como puede observarse en las graficas 39-45y en la
tabla 6, mas de la mitad de la grasa saturada proviene de alimentos
animales.

c¢) Acidos grasos monoinsaturados

En todas las islas la ingesta de monoinsaturados supera la
recomendacién para Canarias, desde un 33 hasta un 83% de su valor (tabla
55), asi como las pautas recomendadas para la ingesta energética real
(tabla 50 y gréfica 225), aunque en porcentajes mucho menores (del 12 al
34%). Por otra parte, si consideramos la proporcion que aportan los
monoinsaturados a los lipidos totales, comprobamos que ésta es menor que
la ideal, como en el caso de Canarias y provincias, debido al gran consumo
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de saturados (tabla 15 y grafica 24).

A la isla de ElI Hierro corresponde el mayor consumo de grasa
monoinsaturada, con unos 61 g/PC/dia; le sigue Fuerteventura con 59
gramos, aproximadamente. La Palma presenta un consumo de 44,4
g/PCldia, que es el menor a nivel insular.

Como se observa en las tablas 70 y 71, existen diferencias significativas
entre el consumo de monoinsaturados de la isla de La Palma y el de las
demas islas, con excepcion de Gran Canaria; y también se encuentran
diferencias entre las ingestas de Tenerife y El Hierro con la de Gran
Canaria. Respecto a las islas que componen la provincia de S/C de
Tenerife, el mayor consumo se monoinsaturados corresponde a El Hierro, y
el menor a La Palma, y al realizar comparaciones multiples se observan
diferencias entre la ingesta de monoinsaturados de La Palma y el resto de
las mismas; en cambio, en la provincia de Las Palmas no hay diferencias
significativas entre las islas que la forman.

A nivel insular la fuente mas importante de &cidos grasos
monoinsaturados es el grupo de los aceites y grasas debido al gran
consumo de aceites vegetales (graficas 143-149), hecho que también se
puede constatar por el elevado porcentaje de monoinsaturados de origen
vegetal (entre 59 y 65%), (graficas 46-52). El grupo de carnicos
proporciona entre el 23 y el 28% de la grasa monoinsaturada, y el de leche
y derivados aporta entre un 16 y un 22% de total de este tipo de grasa.

d) Acidos grasos poliinsaturados

Como puede observarse en la tabla 55, en todas las islas se supera la
recomendacién de grasa poliinsaturada para Canarias, con excepcion de La
Palma, donde casi se alcanza dicho valor (la ingesta representa el 98% del
mismo). En cambio, si consideramos las pautas recomendadas para el
consumo real de energia de cada isla (tabla 50 y grafica 226), la situacién
es distinta, observandose que solo El Hierro, Fuerteventura y Lanzarote
superan ligeramente dicho valor; esto es debido a que, como se sefialo
anteriormente, existe un desequilibrio entre las fracciones de acidos grasos
gue componen los lipidos totales de la dieta, a favor de los saturados
(grafica 24). Este hecho afecta tanto a la energia que aporta la grasa
poliinsaturada, que alcanza el 10% recomendado en las islas de El Hierro,
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Lanzarote y Fuerteventura, mientras que los valores observados en las
otras varian entre el 8,3 y el 9% (tabla 14), como al porcentaje que aportan
los poliinsaturados a la cantidad global de lipidos de la dieta (tabla 15).

El consumo de poliinsaturados entre islas es muy variable, asi la mayor
ingesta corresponde a Fuerteventura (39,5 g/PC/dia) y Lanzarote (38
g/PC/dia) y la menor a La Palma, con 25,3 gramos. Al realizar las
comparaciones multiples, tablas 72 y 73, se han observado diferencias
entre Gran Canaria y La Palma con las demas islas, excepto con Tenerife.
En la provincia de S/C de Tenerife el mayor consumo de poliinsaturados
corresponde a El Hierro y el menor a La Palma, observandose que Tenerife
y La Palma presentan diferencias respecto a La Gomera y El Hierro.

En cuanto a la provincia de Las Palmas, la mayor ingesta de grasa
poliinsaturada la presenta Fuerteventura, y la menor, Gran Canaria, que
tiene diferencias significativas con las otras dos islas.

Nuevamente es el grupo de aceites y grasas el que mas aporta grasa
poliinsaturada (graficas 150-156) y como se refleja en las graficas 53 a 59,
en todas las islas méas del 86% de los poliinsaturados es de origen vegetal.

Los valores del indice P/S de las islas son elevados y varian entre 0,70
(Tenerife) y 0,86 (El Hierro), aunque, como se ha sefialado anteriormente,
estos valores son menores al calculado con las recomendaciones lipidicas
(1,42). En las islas de la provincia de S/C de Tenerife los valores extremos
se observan en Tenerife y El Hierro, y para Las Palmas, estos corresponden
a Gran Canaria y Fuerteventura (tabla 51). Para el indice (M+P)/S los
valores minimo y maximo se observan en Lanzarote y EI Hierro,
respectivamente. Dentro de la provincia de S/C de Tenerife, la relacion
(M+P)/S varia entre el 1,99 de La Palma y el 2,30 de El Hierro, mientras que
para Las Palmas, el menor valor (1,97) es el de Lanzarote y el mayor el de
Fuerteventura (2,11).

e) Colesterol

Con excepcion de La Palma, cuyo consumo de colesterol es un 5,5%
menor a la cantidad recomendada (300 mg/dia), a nivel insular se supera
este valor en porcentajes que van desde casi un 7 hasta un 37% (tabla 55).
Por otra parte, si se calcula la cantidad de colesterol ideal segun el
consumo real de energia (tabla 49), se comprueba que todas las islas
superan esa cantidad, como muestran la tabla 50 y la gréfica 227.
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El consumo de colesterol es muy variable y las comparaciones multiples,
(tablas 74 y 75), sefialan que la isla de La Palma presenta diferencias con
todas las demas islas, Gran Canaria con Tenerife, Lanzarote vy
Fuerteventura, que también se diferencia de Tenerife. Respecto a las islas
gue forman la provincia de S/C de Tenerife, a La Palma y El Hierro
corresponden la menor y mayor ingesta de colesterol, respectivamente. Al
realizar las comparaciones multiples se observan diferencias entre el
consumo de La Palma y el de las restantes islas de dicha provincia. En la
provincia de Las Palmas, la isla de Gran Canaria, con el menor consumo,
presenta diferencias respecto a Lanzarote y Fuerteventura.

En cuanto a la procedencia del colesterol, y como puede observarse en
las graficas 157 a 163, es el grupo de los céarnicos el que aporta mas de la
mitad del mismo (los porcentajes van desde el 52 al 61%).

En la tabla 53 aparecen los valores del ICGS para las islas, destacando
La Palma con el menor valor y Lanzarote con el mayor. Para las islas que
pertenecen a la provincia de S/C de Tenerife, el menor valor se observa en
La Palma (49,5), mientras que El Hierro presenta la relacion mas elevada
(60,3). En cambio, en la provincia de Las Palmas, el rango de valores esta
desplazado hacia valores mayores: 57,4 de Gran Canaria y 68,7 de
Lanzarote, debido a que las ingestas de grasa saturada y colesterol son
mayores en esta provincia.
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Tabla 66
Comparacion de las islas de la Comunidad Canaria: Lipidos totales (g/PC/dia).

islas N media DE maximo minimo significacion
Tenerife 674 133,58 58,04 532,50 29,90
p< 0,01
La Palma 128 112,50 43,36 293,90 10,50
La Gomera 106 139,76 49,73 408,10 58,10
El Hierro 108 149,97 69,56 460,30 45,00
Gran Canaria 773 129,94 55,18 446,10 23,40
Lanzarote 119 152,03 76,52 594,60 48,50
Fuerteventura 117 154,39 84,97 459,90 25,30
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Comparaciones multiples para el consumo de Lipidos totales por islas.

Tabla 67

Islas resultado
Tenerife La Palma S (¢ =0,15)
Tenerife La Gomera N.S
Tenerife El Hierro S (¢ =0,15)
Tenerife Gran Canaria N.S
Tenerife Fuerteventura N.S
Tenerife Lanzarote N.S
La Palma La Gomera S (¢ =0,15)
La Palma El Hierro S (¢ =0,15)
La Palma Gran Canaria S (¢ =0,15)
La Palma Fuerteventura S (¢ =0,15)
La Palma Lanzarote S (¢ =0,15)
La Gomera El Hierro N.S
La Gomera Gran Canaria N.S
La Gomera Fuerteventura N.S
La Gomera Lanzarote N.S
El Hierro Gran Canaria S (¢ =0,15)
El Hierro Fuerteventura N.S
El Hierro Lanzarote N.S
Gran Canaria Fuerteventura S (¢ =0,15)
Gran Canaria Lanzarote S (¢ =0,15)
Fuerteventura Lanzarote N.S
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Comparacion de las islas de la Comunidad Canaria: Acidos grasos saturados (g/PC/dia).

Tabla 68

islas N media DE maximo minimo significacion
Tenerife 674 41,16 18,18 167,10 7,80
p< 0,01
La Palma 128 35,04 13,86 100,50 4,70
La Gomera 106 41,05 14,09 105,40 17,20
El Hierro 108 42,30 19,15 133,30 7,40
Gran Canaria 773 40,93 17,41 138,90 7,90
Lanzarote 119 48,63 28,50 220,10 15,40
Fuerteventura 117 46,37 24,67 139,90 9,20
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Tabla 70
Comparacion de las islas de la Comunidad Canaria: Acidos grasos monoinsaturados (g/PC/dia).

islas N media DE maximo minimo significacion
Tenerife 674 54,93 27,76 243,00 8,20
p< 0,01
La Palma 128 44,45 19,07 143,60 3,30
La Gomera 106 55,20 23,97 185,40 20,70
El Hierro 108 61,17 36,36 246,60 14,50
Gran Canaria 773 50,97 25,35 175,50 8,80
Lanzarote 119 55,44 30,04 240,60 17,00
Fuerteventura 117 58,60 34,02 188,00 8,00
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Comparaciones multiples para el consumo de AG Monoinsaturados por islas.

Tabla 71

Islas resultado
Tenerife La Palma S (¢ =0,15)
Tenerife La Gomera N.S
Tenerife El Hierro N.S
Tenerife Gran Canaria S (¢ =0,15)
Tenerife Fuerteventura N.S
Tenerife Lanzarote N.S
La Palma La Gomera S (¢ =0,15)
La Palma El Hierro S (¢ =0,15)
La Palma Gran Canaria N.S
La Palma Fuerteventura S (¢ =0,15)
La Palma Lanzarote S (¢ =0,15)
La Gomera El Hierro N.S
La Gomera Gran Canaria N.S
La Gomera Fuerteventura N.S
La Gomera Lanzarote N.S
El Hierro Gran Canaria S (¢ =0,15)
El Hierro Fuerteventura N.S
El Hierro Lanzarote N.S
Gran Canaria Fuerteventura N.S
Gran Canaria Lanzarote N.S
Fuerteventura Lanzarote N.S
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Tabla 72
Comparacion de las islas de la Comunidad Canaria: Acidos grasos poliinsaturados (g/PC/dia).

islas N media DE maximo minimo significacion
Tenerife 674 28,71 18,82 191,40 3,80
p< 0,01
La Palma 128 25,33 15,60 78,20 0,80
La Gomera 106 33,98 16,30 90,20 7,30
El Hierro 108 36,46 19,96 133,10 3,80
Gran Canaria 773 29,61 17,66 139,20 3,60
Lanzarote 119 37,98 21,94 158,20 3,60
Fuerteventura 117 39,50 26,44 150,30 3,80
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Comparaciones multiples para el consumo de AG Poliinsaturados por islas.

Tabla 73

Islas resultado
Tenerife La Palma N.S
Tenerife La Gomera S (¢ =0,15)
Tenerife El Hierro S (¢ =0,15)
Tenerife Gran Canaria N.S
Tenerife Fuerteventura S (¢ =0,15)
Tenerife Lanzarote S (¢ =0,15)
La Palma La Gomera S (¢ =0,15)
La Palma El Hierro S (¢ =0,15)
La Palma Gran Canaria S (¢ =0,15)
La Palma Fuerteventura S (¢ =0,15)
La Palma Lanzarote S (¢ =0,15)
La Gomera El Hierro N.S
La Gomera Gran Canaria S (¢ =0,15)
La Gomera Fuerteventura N.S
La Gomera Lanzarote N.S
El Hierro Gran Canaria S (¢ =0,15)
El Hierro Fuerteventura N.S
El Hierro Lanzarote N.S
Gran Canaria Fuerteventura S (¢ =0,15)
Gran Canaria Lanzarote S (¢ =0,15)
Fuerteventura Lanzarote N.S
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COMPARACION DEL CONSUMO DE COLESTEROL Y
SU PAUTA SEGUN LA ENERGIA REAL (ISLAS)
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Tabla 74

Comparacion de las islas de la Comunidad Canaria: Colesterol (mg/PC/dia).

islas N media DE maximo minimo significacion
Tenerife 674 340,66 145,21 1279,40 38,60
p< 0,01
La Palma 128 283,49 117,46 764,40 40,50
La Gomera 106 348,50 124,44 908,80 121,50
El Hierro 108 352,90 155,84 1092,90 34,60
Gran Canaria 773 319,93 134,39 1170,90 66,70
Lanzarote 119 392,21 192,48 1295,60 146,10
Fuerteventura 117 410,88 211,15 1188,50 63,00
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Comparaciones multiples para el consumo de Colesterol por islas.

Tabla 75

Islas resultado
Tenerife La Palma S (¢ =0,15)
Tenerife La Gomera N.S
Tenerife El Hierro N.S
Tenerife Gran Canaria S (¢ =0,15)
Tenerife Fuerteventura S (¢ =0,15)
Tenerife Lanzarote N.S
La Palma La Gomera S (¢ =0,15)
La Palma El Hierro S (¢ =0,15)
La Palma Gran Canaria S (¢ =0,15)
La Palma Fuerteventura S (¢ =0,15)
La Palma Lanzarote S (¢ =0,15)
La Gomera El Hierro N.S
La Gomera Gran Canaria N.S
La Gomera Fuerteventura N.S
La Gomera Lanzarote N.S
El Hierro Gran Canaria N.S
El Hierro Fuerteventura N.S
El Hierro Lanzarote N.S
Gran Canaria Fuerteventura S (¢ =0,15)
Gran Canaria Lanzarote S (¢ =0,15)
Fuerteventura Lanzarote N.S
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V.1.4. Comarcas sanitarias

a) Lipidos totales

A nivel de comarcas sanitarias se supera la recomendacion de lipidos
para Canarias y la contribucion de los mismos al consumo energético total
considerada como idénea (tablas 76), asi como las pautas recomendadas
segun el consumo energético de cada una de las comarcas (graficas 228 y
229 y tablas 77 y 78).

La ingesta de lipidos totales a nivel de comarcas es muy variable (tabla
79) y al realizar las comparaciones mdiltiples se observan diferencias
significativas que se recogen en la tabla 80.

Los consumos maximos y minimos de lipidos totales a nivel comarcal
coinciden con los sefialados para las islas (apartado V.1.3).

Entre las comarcas que forman parte de la provincia de S/C de Tenerife
los valores extremos son para La Palma y El Hierro, con 112 y 150
g/PCl/dia, respectivamente. La ingesta de lipidos de la comarca de La
Palma se diferencia del resto de comarcas de su provincia, con la excepcion
de La Orotava (tabla 80).

En la provincia de Las Palmas el mayor consumo corresponde a
Fuerteventura (154 g), mientras que Tirajana y Galdar presentan las
menores ingestas (121 g, aproximadamente). Al realizar las comparaciones
multiples se observan diferencias entre el consumo de lipidos totales de la
comarca de Galdar con los de Fuerteventura y Arrecife, asi como entre la
ingesta de Tirajana y Arrecife.

Por otra parte, si tenemos en cuenta solamente las comarcas en que se
dividen Tenerife y Gran Canaria, debido a que cada una de las demas islas
constituye también una comarca, en la isla de Tenerife se observan valores
de consumo muy similares a la media de Canarias, siendo las comarcas de
La Laguna y Arona las que tienen la mayor ingesta (unos 134 g) y La
Orotava la menor (131 g). En la isla de Gran Canaria la comarca de Las
Palmas tiene el consumo mas elevado (137 g/PC/dia), mientras que
Tirajana y Telde, con 121 g, tienen la menor ingesta (tabla 17).

El grupo de aceites y grasas es el que mas contribuye a la ingesta de
lipidos totales (tablas 36-45 y graficas 164-173), si bien su porcentaje de
aporte es variable, es decir, que la grasa culinaria presenta valores desde
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el 44% (Tirajana), hasta el 53% observado en La Orotava y El Hierro
(graficas 64 a 73). EIl siguiente grupo en importancia en ocho de las
comarcas es el de leche y derivados, en S.C. de Tenerife, La Gomera, El
Hierro y Fuerteventura el grupo de los carnicos es el que mas lipidos totales
aporta después de la grasa culinaria, mientras que en La Laguna, Las
Palmas y Telde ambos grupos contribuyen con porcentajes similares a la
cantidad total de lipidos de la dieta.

En cuanto al origen de la grasa total, como aparece en las graficas 74 a
83, mas del 60% es vegetal en todas las comarcas, excepto en Tirajana
donde casi se alcanza ese porcentaje. También se observan los mayores
valores en las comarcas pertenecientes a la provincia de S/C Tenerife,
siendo La Orotava la que presenta una relacion entre grasa vegetal y grasa
animal igual a la ideal (la grasa animal representa un tercio de la grasa
total).

Por otra parte, en la tabla 52 se muestran los valores del indice
(GV+GP)/(GA-GP), donde se observa que las comarcas pertenecientes a la
provincia de S/C Tenerife tienen valores algo mayores que los de las
pertenecientes a la provincia de Las Palmas.

b) Acidos grasos saturados

En las comarcas de Canarias se observan elevadas ingestas de grasa
saturada, que superan las pautas recomendadas para Canarias asi como
las calculadas para el consumo energético real (tablas 76 y 78, graficas 228
y 229). También son altas las contribuciones de los saturados a la energia
total y al consumo global de lipidos de la dieta (gréaficas 60-63).

Al igual que en el apartado de lipidos totales, al considerar el conjunto de
las comarcas, los valores extremos de la ingesta de &cidos grasos
saturados coinciden con los resultados por islas. La tabla 82 recoge las
diferencias observadas entre las comarcas al realizar comparaciones
multiples.

Las mayores ingestas de saturados en las comarcas de la provincia de
S/C de Tenerife corresponden a El Hierro y La Laguna, mientras que La
Palma presenta el consumo mas bajo y se diferencia de algunas de las
comarcas de su provincia (Santa Cruz de Tenerife, La Laguna, La Gomera y
El Hierro). Para las comarcas de la provincia de Las Palmas, el menor
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consumo se observa en Galdar, que presenta diferencias con la comarca de
mayor ingesta (Lanzarote).

Si consideramos las comarcas pertenecientes a Tenerife y Gran Canaria,
la menor ingesta de saturados en las comarcas de Tenerife corresponde a
La Orotava y la mayor a La Laguna; en Gran Canaria se observa el menor
consumo en las comarcas de Galdar y Tirajana y el mayor en Las Palmas y
Telde.

La grasa saturada procede principalmente de la leche y derivados
(graficas 174 a 183), en proporciones que van desde el 34%
(Fuerteventura) hasta el 46% de Tirajana; le sigue en importancia el grupo
de aceites y grasas y el de carnicos, salvo en Tirajana, donde este orden se
invierte.

En cuanto al origen de los saturados, como puede observarse en las
graficas 84 a 93, mas de 50% de los mismos procede de fuentes animales.

c¢) Acidos grasos monoinsaturados

En todas las comarcas se supera el consumo de monoinsaturados
considerado como idoneo, si bien el sobreaporte no es tan alto como en el
caso de la grasa saturada (se supera la cantidad recomendada para
Canarias desde un 33 hasta un 83%). Algo similar sucede al comparar las
ingestas reales con las pautas recomendadas segun el consumo energético
(tabla 78, graficas 232 y 233). En cuanto al aporte de estos acidos grasos a
la energia total de la dieta, los valores observados a nivel de comarcas son
mayores a la pauta recomendada del 13% (entre el 14 y el 18%). Sin
embargo, la contribucion de los monoinsaturados a la cantidad global de
lipidos de la dieta es muy variable, asi, y como puede observarse en la
tabla 19, algunas comarcas presentan valores muy proximos al 43%
recomendado, mientras que otras tienen valores mucho mas bajos.

Los valores extremos de la ingesta de estos acidos grasos a nivel
comarcal son los mismos que a nivel insular.

Las diferencias observadas a nivel comarcal, una vez realizadas las
comparaciones multiples, se resumen en la tabla 84.

Entre las comarcas pertenecientes a la provincia de Santa Cruz de
Tenerife, los valores de consumo maximo y minimo corresponden a El
Hierro y La Palma, respectivamente, hecho que se refleja en las diferencias
observadas entre esta Ultima comarca y Santa Cruz de Tenerife, La Laguna,
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La Gomera y El Hierro.

Para las comarcas de la provincia de Las Palmas la mayor ingesta se
observa en Fuerteventura y la menor en Galdar, observandose diferencias
de consumo solamente entre estas dos comarcas de la provincia.

Respecto a las comarcas que pertenecen a Tenerife y Gran Canaria, la
comarca de La Orotava (Tenerife), con 52 g/PC/dia, es la que presenta el
consumo mas bajo, mientras que La Laguna y S.C. Tenerife son las de
mayor consumo (unos 57 g).

Dentro de la isla de Gran Canaria, la comarca de Galdar es la que
presenta la ingesta mas baja de monoinsaturados (46 g/PC/dia) y a la
comarca Las Palmas corresponde la ingesta mas alta (unos 54 g/PC/dia).

La principal fuente de grasa monoinsaturada es el grupo de aceites y
grasas, que representa mas del 50% de la misma en casi todas las
comarcas, excepto en Arucas, Galdar, Tirajana y Lanzarote (graficas 184 a
193). El siguiente grupo en importancia es el de céarnicos (22-28%) seguido
de la leche y derivados (16 al 24%).

Aproximadamente entre el 59 y el 67% de los monoinsaturados tiene
origen vegetal (graficas 94 a 103).

d) Acidos grasos poliinsaturados

A nivel de comarcas las ingestas de grasas poliinsaturadas superan la
cantidad recomendada para Canarias, con excepcion de San Bartolomé de
Tirgjana y Santa Cruz de La Palma, aunque se aproximan mucho a la
misma (tabla 76). Sin embargo, al comparar los consumos reales con las
pautas recomendadas segun la ingesta energética real (graficas 234 y 235
y tabla 78), observamos que sélo El Hierro, Lanzarote y Fuerteventura
superan su pauta de acidos grasos poliinsaturados.

En cuanto a la contribucion de los poliinsaturados a la energia total de la
dieta, ésta varia entre 7,8% de Tirajana y el 10,4% de EIl Hierro (tabla 18).

A nivel de comarcas, la grasa poliinsaturada representa entre el 19 y el
25% de la grasa total de la dieta, por lo que en todas las comarcas este
valor es menor a 33% considerado como ideal (graficas 62 y 63).

Si consideramos las 15 comarcas de la Comunidad Canaria, se
comprueba que los consumos son muy variables (tabla 85), asi los menores
se observan en San Bartolomé de Tirajana y La Palma (25 g/PCl/dia,
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aproximadamente), seguidos de Santa Cruz de Tenerife (26 g/PC/dia). Las
mayores ingestas corresponden a Arrecife y Lanzarote (39,5 y 38 g/PC/dia,
respectivamente). Las diferencias observadas entre las comarcas al
realizar comparaciones multiples aparecen en la tabla 86.

Para las comarcas de la provincia de Santa Cruz de Tenerife, la menor
ingesta de poliinsaturados corresponde a La Palma, y la mayor a El Hierro.
Las comparaciones multiples sefialan diferencias entre S.C. de Tenerife, La
Laguna y La Palma con La Gomera y El Hierro.

Para la provincia de Las Palmas, la comarca de Tirajana es la que
presenta el menor consumo, y la comarca de Fuerteventura tiene la mayor
ingesta de poliinsaturados.  Hay diferencias significativas entre los
consumos de Tirajana y Las Palmas, Fuerteventura y Arrecife. También
Arucas y Galdar se diferencian de Fuerteventura y Arrecife, y ésta ultima de
Telde.

Por otra parte, en las comarcas de Tenerife y Gran Canaria el mayor
consumo lo presentan, para la isla de Tenerife, las comarcas de La Orotava
y Arona, y el menor, S.C. de Tenerife; mientras que en Gran Canaria, San
Bartolomé de Tirajana, con 25 g/PC/dia, es la comarca con menor consumo
de poliinsaturados, y Las Palmas, con 32 g, es la comarca con mayor
consumo.

Entre el 71 y el 79% de los poliinsaturados proviene del grupo de aceites
y grasas (graficas 194 a 203), por lo que mas del 80% de los mismos es de
origen vegetal (graficas 104 a 113).

Como puede observarse en la tabla 51, los valores del indice P/S para las
comarcas de Canarias varian entre 0,62 (S.C. de Tenerife) y 0,86 (El
Hierro), es decir, que las relaciones entre poliinsaturados y saturados son
menores al valor recomendado para Canarias aunque los valores son mas
variable que a nivel insular. Los valores extremos observados son
practicamente los mismos si agrupamos las comarcas por provincias. En la
provincia de S/C de Tenerife los mayores valores de la relacion P/S
corresponden a El Hierro y La Gomera, mientras que S.C. de Tenerife y La
Laguna presentan los valores mas bajos de esta provincia. Para la
provincia de Las Palmas el maximo valor de P/S se observa en
Fuerteventura y el minimo, en Tirajana. Dicho de otra forma, los mayores
valores pertenecen a las islas no capitalinas, mientras que los menores se
observan en comarcas de Tenerife y Gran Canaria.
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El indice (M+P)/S de las comarcas es menor al recomendado para
Canarias, con valores que van desde 1,87 (Tirajana) hasta 2,30 (El Hierro).
En las comarcas pertenecientes a la provincia de S/C de Tenerife esta
relacién es algo mayor que en las de Las Palmas, de manera que en la
primera todas sus comarcas presentan valores iguales o mayores que 2,
mientras que en Las Palmas esta relacion es mas variable, desde el 1,87 de
Tirajana hasta el 2,11 de Fuerteventura (tabla 51).

e) Colesterol

En todas las comarcas el consumo de colesterol supera la cantidad
recomendada de 300 mg/dia (tabla 76), asi como la pauta recomendada
para cada provincia segun su ingesta energética (tabla 78, graficas 236 y
237).

A nivel de comarcas hay una gran variabilidad en el consumo de
colesterol, como se deduce de las comparaciones multiples realizadas
(tablas 87 y 88).

Para las comarcas de la provincia de S/C de Tenerife, el mayor consumo
se observa en El Hierro y S.C. de Tenerife y el menor en La Palma.

En la provincia de Las Palmas los mayores valores corresponden a
Fuerteventura y Lanzarote, y los menores a Galdar y Tirajana.

Dentro de la isla de Tenerife, la comarca de La Orotava presenta la menor
ingesta de colesterol, mientras que a S.C. de Tenerife le corresponde el
mayor consumo.

Las comarcas de Galdar y Tirajana son las de menor consumo dentro de
la isla de Gran Canaria, y la de Las Palmas presenta la ingesta mas
elevada.

Mas del 50% del colesterol de la dieta de las comarcas de Canarias
procede del grupo de los céarnicos siguiéndole en importancia el grupo de
leche y derivados (graficas 204 a 213).

Los valores del ICGS de las comarcas son muy similares al de Canarias,
aunque las comarcas de Lanzarote y Fuerteventura destacan del resto,
debido a sus elevados consumos de colesterol y grasa saturada (tabla 53).
En las comarcas pertenecientes a la provincia de S/C de Tenerife, los
maximos valores se observan en El Hierro y La Laguna, mientras que La
Palma presenta el indice mas bajo. Si consideramos los comarcas de la
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provincia de Las Palmas, los extremos corresponden a Galdar y Lanzarote y
Fuerteventura.
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Tabla 76

Comparacion de los perfiles lipidicos de las comarcas canarias con las pautas recomendadas para Canarias,

C/R: consumo real/pauta recomendada.

Grasa total AGS AGM AGP Colesterol

Poblacién %C/R %C/R %C/R %C/R %C/R
Comarcas:
- S.C.Tenerife 173,4 231,1 170,9 101,1 116,6
- La Laguna 174,6 233,9 171,2 103,9 116,1
- La Orotava 170,5 2194 155,7 122,2 106,1
- Icod de los Vinos 173,1 226,6 162,0 115,5 114,8
- Arona 174,3 230,5 158,4 121,0 112,6
- La Palma 146,0 194,4 132,9 98,4 94,5
- La Gomera 181,2 227,8 165,3 132,3 116,1
- El Hierro 194,5 235,0 183,2 141,6 117,6
- Las Palmas 178,0 235,0 161,7 123,7 111,1
- Arucas 165,0 224,4 148,5 110,9 106,9
- Galdar 158,0 216,6 138,3 113,2 100,0
- S.B. de Tirajana 157,4 218,9 146,1 97,6 101,1
- Telde 173,3 232,2 156,9 119,0 108,6
- Lanzarote 197,1 270,0 165,8 147,8 130,7
- Fuerteventura 200,2 257,8 175,4 153,7 136,9
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Tabla 77

Pautas de consumo lipidico segun la ingesta real de energia para las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria.

Lipidos AGS AGM AGP Colesterol
Comarca (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (g/PCldia) (mg/PCl/dia)
S.C. Tenerife 95,2 22,2 41,2 31,7 285,6
La Laguna 99,0 23,1 43,0 33,0 297,2
La Orotava 97,6 22,8 42,3 32,5 293,0
Icod Vinos 101,5 23,7 440 33,8 304,5
Arona 99,3 23,2 43,0 33,1 298,1
La Palma 91,2 21,3 39,5 30,4 273,7
La Gomera 111,0 26,0 48,1 37,0 333,1
El Hierro 105,3 24,6 45,6 35,1 316,0
Las Palmas 99,2 23,1 43,0 33,0 297,6
Arucas 97,3 22,7 42,1 32,4 292,0
Galdar 94,7 22,1 41,0 31,5 284,1
S.B.Tirajana 96,2 22,4 41,7 32,1 289,0
Telde 101,0 23,6 43,8 33,7 303,2
Lanzarote 113,1 26,4 49,0 37,7 339,5
Fuerteventura 1154 27,0 50,0 38,4 346,2
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Tabla 78
Comparacion de los perfiles lipidicos de las comarcas canarias con las pautas recomendadas segun el consumo real de energia,
(C/RE: consumo real/pauta recomendada segun la ingesta energética real).

Grasa total AGS AGM AGP Colesterol
Poblacion % C/RE % C/RE % C/RE % C/RE % C/RE

Comarcas:

- S.C.Tenerife 140,4 187,4 138,6 82,0 122,5
- La Laguna 136,0 182,2 133,0 80,9 117,2
- La Orotava 1347 173,2 123,0 96,6 108,7
- Icod de los Vinos 131,5 1721 123,0 87,8 1131
- Arona 135,3 178,8 123,0 94,0 113,4
- La Palma 123,3 164,3 112,4 83,2 103,6
- La Gomera 125,8 157,7 114,7 92,0 104,6
- El Hierro 142,4 172,0 134,2 103,7 111,6
- Las Palmas 138,3 183,1 125,6 96,3 112,0
- Arucas 130,5 178,0 117,8 88,0 109,9
- Galdar 128,4 176,4 112,7 92,3 105,6
- S.B. de Tirajana 126,2 176,0 117,0 78,2 105,0
- Telde 132,3 177,1 119,6 90,8 107,4
- Lanzarote 1344 184,1 113,0 100,8 115,5
- Fuerteventura 133,8 172,0 117,2 102,8 118,6
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Tabla 79

Comparacion de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria:
Lipidos totales (g/PC/dia).

comarca N media DE maximo minimo significacion

Santa Cruz de
Tenerife 173 133,69 60,77 532,50 29,90
La Laguna 139 134,65 52,33 318,40 43,00
La Orotava 128 131,55 64,82 524,10 47,70
Icod de los Vinos

118 133,51 54,56 352,20 44,20
Arona 116 134,43 56,79 475,00 39,10
La Palma 128 112,50 43,36 293,90 10,50
La Gomera 106 139,76 49,73 408,10 58,10
El Hierro 108 149,97 69,56 460,30 45,00

p<0,01

Las Palmas 269 137,18 58,28 347,00 36,60
Arucas 119 126,92 55,88 446,10 31,20
Géldar 126 121,64 54,52 361,90 46,50
Tirajana 123 121,46 44,93 272,00 31,40
Telde 136 133,60 55,72 390,40 23,40
Lanzarote 119 152,03 76,52 594,60 48,50
Fuerteventura 117 154,38 84,97 459,90 25,30
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Comparaciones multiples para el consumo de Lipidos totales por comarcas.

Tabla 80

Comarcas sanitarias Resultado
Sta. Cruz Tenerife La Palma
La Laguna La Palma
Icod de los Vinos La Palma
Arona La Palma
La Palma La Gomera
La Palma El Hierro
La Palma Las Palmas S (o=0,15)
La Palma Telde
La Palma Fuerteventura
La Palma Lanzarote
La Gomera Galdar
El Hierro Galdar
El Hierro Tirajana
Galdar Fuerteventura
Galdar Lanzarote
Tirajana Lanzarote
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Tabla 81

Comparacion de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria:
Acidos grasos saturados (g/PC/dia).

comarca N media DE maximo | minimo | significacion

Santa Cruz de

Tenerife 173 41,63 | 18,37 | 135,50 7,80

La Laguna 139 42,07 | 16,10 | 111,50 15,30

La Orotava 128 39,47 | 19,62 | 167,10 16,50

Icod de los

Vinos 118 40,84 | 16,30 | 118,00 14,80

Arona 116 41,55 | 20,48 | 159,30 11,20

La Palma 128 35,04 | 13,86 | 100,50 4,70

p<0,01

La Gomera 106 41,05 | 14,10 | 105,40 17,20

El Hierro 108 42,30 | 19,16 | 133,30 7,40

Las Palmas 269 42,33 | 17,68 | 109,50 10,70

Arucas 119 40,40 | 17,72 | 138,90 11,60

Galdar 126 38,89 | 17,91 | 127,70 11,70

Tirajana 123 39,45 | 17,22 | 137,70 10,30

Telde 136 41,83 | 16,21 | 112,00 7,90

Lanzarote 119 48,63 | 28,50 | 220,10 15,40
Fuerteventura 117 46,37 | 24,67 | 139,90 9,20
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Tabla 82
Comparaciones multiples para el consumo de AG Saturados por comarcas.

Comarcas sanitarias Resultado

Sta. Cruz Tenerife La Palma

La Laguna La Palma

La Palma La Gomera

La Palma El Hierro

S (o =0,15)

La Palma Las Palmas

La Palma Telde

La Palma Fuerteventura

La Palma Lanzarote

Galdar Lanzarote
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Tabla 83

Comparacion de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria:

Acidos grasos monoinsaturados (g/PC/dia).

comarca N media DE maximo | minimo | significaciéon
Santa Cruz de
Tenerife 173 57,16 | 29,00 | 184,70 8,20
La Laguna 139 57,18 | 25,24 | 165,20 19,20
La Orotava 128 52,02 | 30,73 | 243,00 14,40
Icod de los
Vinos 118 54,14 | 27,82 | 188,60 15,80
Arona 116 52,92 | 25,08 | 201,80 13,30 p<0.01
La Palma 128 44,45 | 19,07 | 143,60 3,30
La Gomera 106 55,20 | 23,97 | 185,40 20,70
El Hierro 108 61,17 | 36,36 | 246,60 14,50
Las Palmas 269 54,03 | 28,13 | 174,10 15,70
Arucas 119 49,65 | 24,14 | 165,70 10,20
Galdar 126 46,24 | 22,98 | 150,30 16,90
Tirajana 123 48,79 | 22,47 | 118,60 10,00
Telde 136 52,42 | 24,56 | 175,50 8,80
Lanzarote 119 55,44 | 30,04 | 240,60 17,00
Fuerteventura 117 58,60 | 34,02 | 188,00 8,00

281




Tabla 84

Comparaciones multiples para el consumo de AG Monoinsaturados por

comarcas.
Comarcas sanitarias Resultado
Sta. Cruz Tenerife La Palma
Sta. Cruz Tenerife Galdar
La Laguna La Palma
La Laguna Galdar
La Laguna Tirajana
La Palma La Gomera S (o =0,15)
La Palma El Hierro
La Palma Fuerteventura
La Gomera Galdar
El Hierro Arucas
El Hierro Galdar
El Hierro Tirajana
Galdar Fuerteventura
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Tabla 85

Comparacion de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria:
Acidos grasos poliinsaturados (g/PC/dia).

comarca N media DE maximo | minimo | significacion
Santa Cruz de
Tenerife 173 26,01 | 19,64 | 191,40 3,80
La Laguna 139 26,67 | 18,17 | 102,10 5,80
La Orotava 128 31,43 | 20,68 | 162,00 6,20
Icod de los
Vinos 118 29,69 | 16,76 69,10 5,00
Arona 116 31,16 | 17,62 97,10 7,90
La Palma 128 25,33 | 15,60 78,20 0,80
La Gomera 106 33,98 | 16,30 90,20 7,30
El Hierro 108 | 36,46 | 19,96 | 133,10 | 3,80 p<0,01
Las Palmas 269 31,87 | 18,80 | 125,30 4,10
Arucas 119 28,51 | 18,06 | 139,20 3,80
Galdar 126 29,12 | 15,72 80,60 5,60
Tirajana 123 25,10 | 14,36 73,70 3,60
Telde 136 30,65 | 18,74 | 127,70 3,80
Lanzarote 119 37,98 | 21,94 | 158,20 3,60
Fuerteventura 117 39,50 | 26,44 | 150,30 3,80

284




Tabla 86

Comparaciones multiples para el consumo de AG Poliinsaturados por

comarcas.
Comarcas sanitarias Resultado
Sta. Cruz Tenerife La Gomera
Sta. Cruz Tenerife El Hierro
Sta. Cruz Tenerife Las Palmas
Sta. Cruz Tenerife Fuerteventura
Sta. Cruz Tenerife Lanzarote
La Laguna La Gomera
La Laguna El Hierro
La Laguna Las Palmas
La Laguna Fuerteventura
La Laguna Lanzarote
Icod de los Vinos Lanzarote
La Palma La Gomera
La Palma El Hierro
La Palma Las Palmas S (x=0.15)
La Palma Fuerteventura
La Palma Lanzarote
La Gomera Tirajana
El Hierro Arucas
El Hierro Tirajana
Las Palmas Tirajana
Arucas Fuerteventura
Arucas Lanzarote
Galdar Fuerteventura
Galdar Lanzarote
Tirajana Fuerteventura
Tirajana Lanzarote
Telde Lanzarote
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Tabla 87

Comparacion de las comarcas sanitarias de la Comunidad Canaria:
Colesterol (mg/PC/dia).

comarca N media DE maximo minimo significacion
Santa Cruz de
Tenerife 173 349,95 150,19 1037,80 65,80
La Laguna 139 348,43 138,25 940,70 103,30
La Orotava 128 318,51 153,30 1279,40 69,30
Icod de los Vinos
118 344,48 131,83 1102,00 122,50
Arona 116 338,08 149,38 879,50 38,60
La Palma 128 283,49 117,46 764,40 40,50
La Gomera 106 348,50 124,44 908,80 121,50
El Hierro 108 | 352,90 | 155,84 | 1092,90 34,60 p<0,01
Las Palmas 269 333,43 136,52 828,90 99,20
Arucas 119 320,89 151,13 1170,90 87,70
Géldar 126 299,97 133,53 864,40 88,50
Tirajana 123 303,40 129,82 934,30 66,70
Telde 136 325,86 116,45 679,00 84,50
Lanzarote 119 392,21 192,48 1295,60 146,10
Fuerteventura 117 410,88 211,15 1188,50 63,00
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Tabla 88
Comparaciones multiples para el consumo de Colesterol por comarcas.

Comarcas sanitarias Resultado
Sta. Cruz Tenerife La Palma
Sta. Cruz Tenerife Galdar
Sta. Cruz Tenerife Tirajana
La Laguna La Palma
La Laguna Galdar
La Orotava Fuerteventura
La Orotava Lanzarote
Icod de los Vinos La Palma
Icod de los Vinos Galdar
La Palma La Gomera
La Palma El Hierro
La Palma Las Palmas
La Palma Fuerteventura
La Palma Lanzarote S (o =0.15)
La Gomera Galdar
El Hierro Galdar
El Hierro Tirajana
Las Palmas Fuerteventura
Arucas Fuerteventura
Arucas Lanzarote
Galdar Fuerteventura
Galdar Lanzarote
Tirajana Fuerteventura
Tirajana Lanzarote
Telde Fuerteventura
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V.2. ESTUDIO COMPARATIVO CON OTROS COLECTIVOS

En los ultimos afios se ha producido un descenso en la ingesta
caldrica de la dieta espafiola, este hecho puede considerarse beneficioso
ya que acerca mas la ingesta caldrica a las recomendaciones dietéticas,
pero por otra parte hace que se incremente el porcentaje de energia
aportado por los lipidos, que como se sabe es causa de preocupacion en
paises con un elevado riesgo de enfermedades cardiovasculares (Varela,
1993a). En 1964-65 este porcentaje era del 30%, en 1980-81 del 40% y en
1987 del 44%. Aungue en parte se ha detenido, es patente el aumento que
se ha producido en los ultimos afios, acompafiado de una mayor presencia
de la grasa saturada, tabla 89, (Moreiras, 1990). Por otra parte, este
aumento modifica el aporte energético de proteinas e hidratos de carbono,
alejandose el modelo dietético espafiol del patron de dieta que se considera
equilibrado (10% para las proteinas, 30% para los lipidos y 60% para los
carbohidratos), (Moreiras et al., 1990; Villalbi y Maldonado, 1988; Fuentes y
Soler, 1994). Como seflala Varela (1993a), Espafia y las distintas
Comunidades Auténomas que la forman han sufrido en los ultimos afios un
proceso de europeizacion de sus habitos alimentarios que, en general, ha
resultado beneficioso, aunque también se observan logicamente algunos
aspectos menos positivos. Este proceso se desarrolla de forma diferente en
las distintas Comunidades Autdnomas, aunque puede decirse que el estado
nutricional medio es muy semejante en todas ellas, mientras que los
patrones o habitos alimentarios con los que se cubren las recomendaciones
dietéticas de energia y nutrientes son muy diversos y caracteristicos de las
diferentes regiones. La cantidad de grasa consumida en Espafia es similar
a la de los paises industrializados pero, a diferencia de lo que sucede en
otros paises del centro y norte de Europa, la calidad nutricional de esta
grasa, en cuanto a su posible relacion con las enfermedades
cardiovasculares y otras patologias, es excelente. Esto es debido al
elevado consumo de aceites vegetales, principalmente de oliva, y pescado
graso. Estos aspectos positivos se reflejan en los indices utilizados para
juzgar la calidad de la grasa de la dieta. Para el colesterol la ingesta media
es similar a la de los demas paises europeos (Varela, 1993a; Carmena,
1989).
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Del analisis comparativo con los valores medios nacionales procedentes
de la Encuesta de Presupuestos Familiares 1980-81 obtenidos por Cabrera
y Moreiras (1990), se observa lo siguiente:

- Los consumos de lipidos totales son muy similares, aunque el de Canarias
es ligeramente superior a la media nacional, sin embargo, en ambas
poblaciones la ingesta de lipidos representa el 40% de la energia total
debido a que el consumo energético de Canarias es mayor (tablas 90 y 91).

- Las ingestas de acidos grasos saturados y poliinsaturados son superiores
en la Comunidad Auténoma, en un 13 y un 45%, respectivamente; sin
embargo, no es posible analizar estadisticamente las diferencias al no
disponer de las dispersiones y del error muestral de la encuesta nacional.
También es mayor en Canarias el porcentaje que aportan estos acidos
grasos al consumo energético total de la dieta.

- Para los acidos grasos monoinsaturados, el valor de Canarias es inferior
al de Espafa en aproximadamente un 12%. Como puede verse en la tabla
91, en la dieta canaria los monoinsaturados contribuyen con casi el 16% de
las calorias totales, proporcion menor a la media espafiola (18,7%).

- La ingesta media de Canarias para el colesterol es menor a la de Espafa,
en una proporcion del 23%; observandose que, mientras el conjunto
nacional supera las recomendaciones sefialadas por la OMS para el
consumo de colesterol, en Canarias este valor se aproxima bastante a las
mismas.

- Si consideramos el consumo global de lipidos de Canarias, los acidos
grasos saturados representan el 31% del valor total consumido, siendo este
valor del 27,9% para la media nacional. El aporte de los poliinsaturados
también es superior en la Comunidad Auténoma (22,8%), frente al 16,1%
del conjunto espafiol.

En Canarias es menor el porcentaje que aportan los monoinsaturados a la
grasa total: 39,7% frente al 46,3% de Esparia (tabla 92).

- Respecto al porcentaje de acidos grasos totales de la dieta, como puede
observarse en la tabla 93, Canarias supera el valor nacional para los
saturados y poliinsaturados; en cambio, para los monoinsaturados el valor
del Archipiélago l6gicamente es inferior debido a que estos &acidos grasos
representan un menor porcentaje dentro de los lipidos totales de la dieta,
como se sefiald anteriormente.

- La calidad de la grasa consumida por la poblacién canaria segun la
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relacién P/S es de 0,74. En Espafa la relacién P/S es de 0,58 (tabla 94).
Este valor se puede considerar bastante adecuado puesto que las
recomendaciones sefialadas por la OMS son de la unidad (OMS, 1990). En
otros paises se han observado valores menores: Finlandia tiene una
relacién P/S de 0,2; el Reino Unido de 0,27 y Estados Unidos de 0,4. En
algunos colectivos del sur de ltalia se han encontrado valores de 0,48
(Cabrera y Moreiras, 1990; Heinonen et al., 1992.).

- Para la relacion (M+P)/S también se observan valores relativamente
elevados tanto en Canarias como en el conjunto nacional, sin embargo,
como sefialdbamos en el apartado dedicado al perfil lipidico de Canarias,
estas relaciones entre acidos grasos se deben interpretar teniendo en
cuenta otros aspectos del mismo. Asi, debido a que las pautas de ingesta
de lipidos estan dadas como porcentajes del consumo energético,
consideramos de interés calcular las mismas tanto para la recomendacién
de energia como para la ingesta energética real. Esto nos lleva a la
conclusion de que, aunque los indices calculados son elevados, existe un
desequilibrio entre los componentes de la grasa total de la dieta. Como se
sefala en la tabla 94, el valor del P/S de Espafia es menor al de Canarias,
gue se acerca mas al ideal; sin embargo, el indice (M+P)/S nacional supera
al de la Comunidad Auténoma, debido al mayor consumo de
monoinsaturados de Espafia, hecho que también se refleja en la
contribucién de los mismos a la energia y al consumo global de lipidos
(tablas 91y 92).

Como sefalan Cabrera y Moreiras (1990), la situacion de la dieta
espafiola en relacién al consumo medio de grasa vegetal (GV) y grasa
animal (GA) respecto a otros paises es satisfactoria ya que solamente en
Portugal, Grecia y Espafia mas del 50% de la grasa consumida es de origen
vegetal, seguidos por Italia. Si tenemos en cuenta que la grasa animal
debe estar limitada (Arrigo y Rondinone, 1988), los valores observados en
Canarias pueden considerarse oOptimos pues la grasa de origen vegetal
constituye mas de la mitad de la grasa total consumida.

Por lo que respecta al cociente (GV+GP)/(GA-GP), el valor calculado para
Espafia es de 1,33. Se han encontrado cifras inferiores en Reino Unido
(0,45), Republica Federal Alemana (0,47), Francia (0,44) e Irlanda (0,34).
En cambio, en Italia (0,94) este cociente se aproxima mas al valor de
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Espafia. En la dieta canaria este cociente es 1,95; las diferencias entre la
Comunidad Canaria y el conjunto nacional parecen debidas a la mayor
contribucién de la grasa vegetal a los lipidos de la dieta; asi, de los 131 g
de lipidos de la dieta espafiola, 72,8 son de grasa vegetal (GV) y 56,4 g son
de grasa animal (GA), de los cuales 2 g son de grasa de pescado (GP),
(Cabrera y Moreiras, 1990), es decir, que el 55% de los lipidos es de origen
vegetal; en cambio, para Canarias este valor es del 62% (grafica 5, tabla
52), siendo también superior el valor de la grasa de pescado (unos 5
gramos).

El perfil de acidos grasos de la ingesta lipidica espafiola se caracteriza
por un alto contenido de mono y poliinsaturados y moderado de saturados,
hecho que, teniendo en cuenta las pautas actuales, puede considerarse
satisfactoriamente en comparacion con otros paises desarrollados; por
ejemplo, en Estados Unidos los acidos grasos saturados aportaban, en
1982, el 15% del consumo energético total, siendo este valor del 18,3%
para el Reino Unido (Cabrera y Moreiras, 1990).

En cuanto a la contribucién de los alimentos al consumo de lipidos, las
principales diferencias entre Canarias y Espafa se reflejan en la grafica
238.

Boatella, Codony y Rafecas (1991) han calculado la contribucién de los
distintos alimentos a los componentes lipidicos de la dieta espafola
utilizando los datos de la Encuesta de Presupuestos Familiares 1980-81.
Estos datos son de dificil comparacion con los obtenidos en el presente
trabajo debido a la importancia del factor % de utilizacion de los aceites. De
manera que estos autores han tomado valores de utilizacion del 100%,
mientras que otros, como es nuestro caso, utilizan el 80% (Moreiras et al.,
1990). Sin embargo, puede ser de interés la comparaciéon de los grupos de
alimentos que mas contribuyen a la ingesta global de los componentes
lipidicos de la dieta en la poblacion canaria y espafiola.

En lo que se refiere a los lipidos totales, el grupo de grasa culinaria es la
fuente de aproximadamente la mitad de los mismos, tanto en Canarias como
en el conjunto nacional (tablas 26 y 95), sin embargo, para éste el siguiente
grupo en importancia es el de los carnicos (casi el 30%), mientras que en la
Comunidad Canaria el grupo de leche y derivados y el de carnicos aportan
porcentajes similares a los lipidos totales de la dieta (22%). Esto es debido
a consumos de leche y derivados en esta Comunidad que, comparados con
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los valores medios nacionales de la Encuesta de Presupuestos Familiares
1980-81 (INE), duplican (leche) y triplican (queso y yogur) la media
nacional. Como sefala Doreste (1987) este hecho se explica en gran parte
por el régimen de importaciones de Canarias, gracias al cual la mayor parte
de la leche, principalmente en polvo, procede de los excedentes de la
Comunidad Europea a precios inferiores a los del mercado nacional, por lo
gue la presencia de la misma en Canarias es muy importante (casi 12 Kg
mas por afio y persona que la media nacional), (MAPA, 1991). También
tiene importancia la produccion local de queso y yogur (Doreste, 1987,
Sierra y Doreste, 1990).

En cuanto a los acidos grasos saturados, también se observan diferencias
debidas a los dos grupos mencionados anteriormente. Asi, en Canarias el
grupo que mas aporta saturados es el de la leche y derivados, seguido de
los aceites y grasas y los carnicos. En cambio, para la media espafiola el
orden observado es carnicos, aceites y grasas y leche y derivados (tabla 95
y gréfica 239).

Un aspecto en el que los derivados de la leche se ven implicados
actualmente es el que se refiere a su participacion en la ingesta de acidos
grasos saturados (Marti-Hennerberg et al., 1994). Como se ha sefalado
anteriormente, en Canarias es elevado el consumo de leche y derivados
respecto a la media nacional y algunas Comunidades Autonomas (Rodilla et
al., 1988), por lo que este grupo representa un mayor porcentaje de la grasa
saturada que se compensa con una menor proporcién del grupo de los
carnicos, en comparacion al conjunto espafiol.

Respecto a los mono y poliinsaturados, el orden de importancia de los
cuatro grupos de alimentos considerados es similar en las dos poblaciones,
destacando l6gicamente el grupo de grasa culinaria, que aporta en Espafia
casi el 68% de la grasa monoinsaturada, mientras que la Comunidad
Canaria presenta un valor menor (53%) debido a la importancia del grupo
de leche y lacteos (19% frente al 6% del conjunto nacional), (grafica 240).
Para la grasa poliinsaturada las diferencias se observan obviamente en el
grupo de leche y derivados y también en el de otros alimentos (grafica 241).

En cuanto a la contribucion de los distintos grupos de alimentos al
consumo de colesterol, el grupo mayoritario es el de los céarnicos, pero la
distribucion es muy distinta, ya que para Espafia se calcula una proporcién
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del 81% proveniente de este grupo (Varela et al., 1988, Boatella et al.,
1991), seguido muy de lejos por los lacteos (12%), en cambio para el
Archipiélago Canario el grupo mayoritario aporta un 55% del colesterol total

de la dieta y el de la leche y derivados contribuye con casi el 31% del
mismo (grafica 242).
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Tabla 89

Evoluciéon del consumo de acidos grasos en Esparia en las dos Ultimas décadas

(Moreiras, 1990).

1964-65 1980-81 1987
g/PCl/dia %Kcal g/PCl/dia %Kcal g/PCl/dia %Kcal
AGS 28,0 8,4 36,6 11,3 33,0 12,5
AGM 55,0 16,6 61,0 19,0 49,5 19,0
AGP 12,0 3,6 21,2 6,5 21,0 8,0
Tabla 90

Comparacién del perfil lipidico de Canarias con el de Espafia (EPF 1980-81),

(Cabrera y Moreiras, 1990)

Canarias Espafia Relacion
media/PC/dia | media/PC/dia | Canarias/Espafa
Energia 3019 Kcal 2931 Kcal 1,03
Lipidos totales 134,3 g 131,3 ¢ 1,02
Saturados 4159 36,69 1,13
Monoinsaturados 53,3¢g 60,89 0,87
Poliinsaturados 30,79 212¢ 1,45
Colesterol 337,3mg 440,0 mg 0,76
Colesterol/1000 Kcal 111,6 mg 150,0 mg 0,74
Tabla 91
Energia que aportan los lipidos en Canarias y Espafia (EPF 1980-81)
Canarias Espafia
Lipidos totales 40% 40%
Saturados 12,4% 11,2%
Mononinsaturados 15,9% 18,7%
Poliinsaturados 9,1% 6,5%
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Porcentajes que aportan los acidos grasos a los lipidos totales de la dieta en

Tabla 92

Canarias y Espafia

Contribucion de los AGS, AGM y AGP al total de los acidos grasos de la dieta en
Canarias y Espafia (EPF 1980-81)

Canarias Espafia

Saturados 31,0% 27.9%

Monoinsaturados 39,7 % 46,3 %

Poliinsaturados 22,8 % 16,1 %
Tabla 93

Comparacién de los indices de calidad lipidica de las dietas de Canarias y Espafia

(EPF 1980-81)

Canarias Espafia
Saturados 33,0% 30,8%
Monoinsaturados 42.4% 51,2%
Poliinsaturados 24,4% 17,9%
Tabla 94

Canarias Espafia
P/S 0,74 0,58
(M+P)/S 2,02 2,24
Grasa culinaria 50% 47%
(GV+GP)/(GA-GP) 1,95 1,33
ICGS 58,7 59
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COMPARACION DE LA PROCEDENCIA DE LOS
LIPIDOS EN CANARIAS Y ESPARNA (1980-81)
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COMPARACION DE LA PROCEDENCIA DE LOS
AGM EN CANARIAS Y ESPARNA (1980-81)
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COMFARACGCION DE LA PROCEDENCIA DE LOS
AGP EN CANARIAS Y ESPANA (1880-81)
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COMPARACION DE LA PROCEDENCIA DEL
COLESTEROL EN CAMARIAS Y ESPANA (80-81)
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Al comparar la ingesta de lipidos totales de Canarias con el consumo
lipidico de Espafia en 1987 calculado por Moreiras y col. (1990) a partir de
los datos del Ministerio de Agricultura, Pesca y Alimentacion, observamos
que:

- La ingesta de lipidos de Canarias supera en un 19% a la del conjunto
nacional pero el porcentaje que aportan los mismos a la energia total de la
dieta es mas adecuado en la Comunidad Autébnoma (tabla 96 y 97).

- Los consumos de saturados y poliinsaturados son mayores en Canarias,
en un 26 y un 46%, respectivamente, aunque el porcentaje de energia que
aportan los primeros es similar en las dos poblaciones, mientras que el de
los poliinsaturados es superior en esta Comunidad Autébnoma.

- En Canarias se observa una ingesta ligeramente superior de
monoinsaturados aunque la proporcién que aportan los mismos al consumo
energético es menor que en el conjunto nacional (16% frente al casi 19% de
Espafia), como puede verse en la tabla 97.

- Al tener en cuenta el consumo total de lipidos, en la Comunidad Canaria
los acidos grasos saturados y poliinsaturados aportan a éste un porcentaje
mayor que en el conjunto nacional.

En cambio, el porcentaje para los monoinsaturados es menor a la media
nacional (39,7% frente al 44,4% de Espafia), (tabla 98).

- Si consideramos el porcentaje de acidos grasos totales de la dieta (tabla
99), se observa algo similar debido a que los monoinsaturados son
cuantitativamente mas importantes en la dieta espafiola.

- La relaciéon P/S de Canarias es mayor a la calculada para el conjunto
nacional, sin embargo la relacién (M+P)/S del mismo supera ligeramente el
valor del Archipiélago (tabla 100).

En cuanto a la contribucion de los alimentos al consumo de los distintos
acidos grasos, como se puede observar en las tablas 26 y 101, en Canarias
es mayor la proporcion de saturados procedente del grupo de leche y
derivados, siguiéndole en importancia la grasa culinaria, mientras que en el
conjunto nacional los grupos que mas aportan saturados son los carnicos y
la leche y derivados, y el tercer lugar corresponde a los aceites y grasas
(grafica 243).

Respecto a la procedencia de los monoinsaturados, los valores de
Canarias son mayores para el grupo de leche y lacteos y muy similares a
los de Espafa para los carnicos. Légicamente la media nacional supera la
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de Canarias para el conjunto de aceites y grasas, y también es mayor la
proporcion de acidos grasos monoinsaturados que aporta el grupo de otros
alimentos (gréafica 244).

En la Comunidad Canaria se encuentran valores mucho mayores para la
proporcion que aporta el grupo de leche y derivados al consumo de &cidos
grasos poliinsaturados (tabla 101 y grafica 245). Sin embargo, en el
conjunto nacional es superior el porcentaje de poliinsaturados procedentes
del grupo de otros alimentos, mientras que los valores para los aceites y
grasas Yy los carnicos son ligeramente mayores en Canarias.

Al comparar los porcentajes de acidos grasos totales de la dieta de la
Comunidad Canaria y el conjunto nacional (tablas 93 y 99) con los valores
observados por Dyerberg (citado por Ronda et al., 1990) en los esquimales
y los daneses, se comprueba que la distribucion observada, aunque menor,
es similar a la de la poblacion esquimal, donde el mayor porcentaje de
acidos grasos totales corresponde a los monoinsaturados (58%), seguidos
de los saturados (23%) y poliinsaturados (19%). En cambio, en la poblacién
danesa los saturados representan el 53% de los &acidos grasos, los
monoinsaturados el 34% vy los poliinsaturados el 13%, esto hace que los
indices P/IS y (M+P)/S sean bastante diferentes: 0,84 y 3,3 para los
esquimales y 0,24 y 0,9 para los daneses. Los valores de Canarias, como
se ha sefialado anteriormente, reflejan que la elevada ingesta de
insaturados va acompafiado de un excesivo consumo de saturados.

Un aspecto de gran interés en la ingesta de grasa en Espafia (y, en
general, en los paises mediterraneos) es el elevado porcentaje que aporta
la grasa culinaria al conjunto de la grasa total de la dieta. En el conjunto
nacional la grasa culinaria representa aproximadamente el 50% de la
ingesta lipidica total, valor similar al de Canarias; este hecho es beneficioso
ya que ofrece muchas posibilidades de manipulacion de la dieta en
contraste con las de otros paises en los que esta proporcion es mucho
menor (Varela, 1993a; Hercberg et al., 1988).

Por otra parte, al ser heterogénea la alimentacion de los espafioles,
también lo serd su consumo de grasa (Varela, 1993a), de manera que si
comparamos el perfil lipidico de Canarias con el de las demas
Comunidades esparfiolas (Encuesta de Presupuestos Familiares 1980-81),
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se observa que el consumo de lipidos totales del Archipiélago ocupa un
lugar intermedio puesto que es muy parecido al del conjunto nacional. Por
otra parte, Canarias se comporta de forma similar al resto de las
comunidades autbnomas en lo que respecta al aporte de los lipidos a la
ingesta energética total, que supera el 30% de la misma en todas ellas.
Superan a Canarias en la ingesta de lipidos totales Aragon, Cantabria,
Castilla-Le6n, Galicia, Navarra, Pais Vasco y La Rioja, mientras que
Baleares, Catalufia y Comunidad Valenciana presentan valores menores de
consumo (Cabrera y Moreiras, 1990; Moreiras, 1991).

En comparacion con las ingestas de acidos grasos monoinsaturados de
las deméas comunidades autbnomas, el consumo del Archipiélago Canario
es menor al de casi todas ellas, de manera que los valores mas préximos
son los de Asturias y Comunidad Valenciana, en cambio para los
poliinsaturados el valor encontrado para Canarias supera al de las otras
Comunidades espafiolas.

En cuanto al consumo de acidos grasos saturados, el valor encontrado
para la Comunidad Canaria, aun siendo elevado, no supera los de
Comunidades como Cantabria y Galicia, cuyas ingestas se aproximan a las
de paises como el Reino Unido (unos 45 g). Sin embargo, en este aspecto
ambas Comunidades se alejan del consumo medio de la poblacién
espafiola, ya que presentan elevadas ingestas de grasa animal
(aproximadamente 70 g), mientras que la media entre las restantes
Comunidades Autonomas es de unos 57 g (Cabrera y Moreiras, 1990), no
siendo este el caso de Canarias, cuyos valores de grasa animal son
bastante mas bajos que los de grasa vegetal (tabla 5, grafica 5).

Si tenemos en cuenta estudios realizados en otras comunidades, se
observa que la estructura lipidica de Canarias, expresada como porcentaje
del consumo total de energia, es similar a los valores hallados para la
Comunidad Autébnoma Vasca (Aranceta et al., 1990), que se caracteriza por
un predominio de los acidos grasos monoinsaturados: las grasas saturadas
proporcionan el 13% de la energia, las monoinsaturadas el 16% y las
poliinsaturadas el 9%. Para el colesterol el aporte medio es de 516 mg/dia
(207 mg/1000Kcal), valor muy superior al encontrado en Canarias.

Marti-Henneberg y colaboradores sefialan que en el estudio realizado en
Reus (1983-1993) la tendencia fundamental observada durante los ultimos
10 aflos ha contribuido a establecer un equilibrio nutricional entre los
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macronutrientes parecido al de los demas paises industrializados, aunque
los componentes del perfil lipidico son todavia diferentes debido a la alta
ingesta de acido oleico. Otra de las caracteristicas de esta dieta es el
menor consumo de lacteos, a pesar del importante avance realizado por
dicho grupo de alimentos durante este periodo; sin embargo, la
participacion nutricional de los lacteos es todavia moderada y su
contribucién al aporte de grasa saturada es globalmente baja (Marti-
Henneberg et al., 1994; Fernandez-Ballart et al., 1989).

Debido a que el patrén lipidico de Canarias en general comparte las
caracteristicas del conjunto nacional, consideramos de interés su
comparacion con el de otros paises del entorno geografico espafiol. Los
resultados de la Encuesta Nacional de salud de Andorra 1991 (Prieto
Ramos, 1994), sefialan que en esta comunidad el aporte lipidico representa
el 34% de la energia total de la dieta. Por otra parte, los acidos grasos
saturados proporcionan el 12,6% de la energia, valor muy similar al
observado en Canarias, y los monoinsaturados aportan el 17,7%; por el
contrario, el porcentaje que aportan los poliinsaturados es bastante menor
(4%). Esto se refleja en las relaciones P/S y (M+P)/S, que presentan bajos
valores, 0,31 y 1,71, respectivamente, debido al elevado consumo de
saturados en relacion con los demas componentes de la ingesta lipidica.

Heinonen et al. (1992) han estudiado el contenido de acidos grasos y
colesterol de la dieta finlandesa media y, aunque obtienen valores menores
a otros autores debido a diferencias metodolégicas (analisis quimico frente
a datos de consumo de alimentos), sefialan que también se ha producido en
los ultimos afios una significativa disminucion del consumo de productos
lacteos. Estos autores han calculado que la ingesta lipidica representa el
34% de la energia total de la dieta. Por otra parte, el porcentaje calérico de
la grasa saturada es del 18%, el de los monoinsaturados es del 11%,
mientras que el 5% corresponde a la grasa poliinsaturada. El consumo
medio de colesterol es de 440 mg. En Finlandia el consumo de lacteos es
considerable, lo que explica en parte la gran cantidad de saturados de la
dieta (46 g). Asi, de la cantidad total de grasa saturada de la dieta
finlandesa media, los lacteos y los huevos aportan el 45%, contribuyendo la
mantequilla con aproximadamente un 20% de dicho consumo. En cambio
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en la dieta canaria los aceites son cuantitativamente mas importantes en la
grasa culinaria (29% de los saturados). Ademas en Canarias la grasa
saturada aporta un menor porcentaje energético debido a que también se
consumen grandes cantidades de grasa insaturada mientras que en
Finlandia ésta contribuye con valores mucho menores a la ingesta caldrica
total. Estas caracteristicas se reflejan en los indices P/S y (M+P)/S, 0,2 y
0,85, respectivamente. El consumo de grasa saturada de Gran Bretafia es
muy parecido al de Finlandia, sin embargo, la cantidad de monoinsaturados
es mayor en la dieta britanica, por lo que también ésta presenta indices
mayores (P/S= 0,3 y (M+P)/S=1,09), (Bull et al.,1983, citados por Heinoen
et al., 1992).

En Francia se han realizado varios estudios sobre la evolucion de la dieta
gue sefalan, entre otras tendencias generales de los paises
industrializados, el aumento de la ingesta de lipidos en un 60%, siendo mas
del 70% de la misma de origen animal (Dupin et al., 1984); también se han
realizado estudios que sefialan diferencias en las ingestas de grasas
vegetales y animales en distintas regiones y que se reflejan en la relacion
P/S (Jost et al., 1990). En el Reino Unido se ha observado un aumento de
la contribucion de los lipidos a la ingesta caldrica total entre 1980 y 1982,
desde el 40,5 al 41,1%, ademas de un aumento del consumo de aceites
vegetales y margarina, acompafiado de una disminucién de la ingesta de
leche y mantequilla, entre otros cambios (Wenlock y Buss, 1984; Evans et
al., 1990). También se ha analizado durante varios afios la situaciéon
nutricional de la antigua Republica Federal Alemana, observando que la
ingesta caldrica y lipidica eran excesivas en una gran proporcion de la
poblacion (Haenel y Mohr, 1974; citados por Moreiras et al., 1990). Los
habitos alimentarios de la poblacidén italiana han sido estudiados por Cialfa
y Mariari en 1981 y Fidanza y Alberti-Fidanza en 1983, que sefialan que la
alimentacién de los italianos se ha modificado profundamente en los ultimos
veinticinco afios, observandose, entre otros, un gran aumento del consumo
de proteinas animales y un moderado incremento de la ingesta de aceites y
grasas. Debido a todo ello, el consumo lipidico y su aporte energético han
aumentado mucho, en detrimento del consumo de carbohidratos (Moreiras
et al., 1990).

Marti-Henneberg y col. sefialan que cuando se analiza el aporte de los
principios inmediatos a la energia ingerida, se observa que el equilibrio
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nutricional global es bastante parecido actualmente entre la dieta
mediterranea espafola y la norteamericana media; la diferencia se observa
al estudiar la ingesta de acidos grasos, que es diferente. En la dieta de
Estados Unidos el aporte lipidico mas importante procede de alimentos de
origen animal como la leche y derivados y la carne, mientras que en la dieta
mediterranea espafiola el 46% del aporte lipidico procede de los aceites
vegetales, principalmente el aceite de oliva.

En Estados Unidos la ingesta de acidos grasos ha evolucionado desde
comienzos de siglo: hasta 1985 tanto el acido oleico como el linoleico han
aumentado constantemente, en cambio la ingesta de &cidos grasos
saturados a partir de los afios 30 se ha incrementado mucho mas
modestamente. Asi, en la participacién de los mismos en la ingesta caldrica
total se observa que, mientras los &cidos grasos de origen
fundamentalmente vegetal se incrementa paulatinamente, la de los acidos
grasos de origen animal se mantiene estable desde hace décadas (Marti-
Henneberg et al., 1994).
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Tabla 96
Comparacién del perfil lipidico de Canarias con el de Espafia (1987), (Moreiras et

al., 1990)
Canarias Espafia Relacion
media/PC/dia | media/PC/dia | Canarias/Espafa
Energia 3019 Kcal 2380 Kcal 1,27
Lipidos totales 134,3 g 1126 ¢g 1,19
Saturados 4159 33,09 1,26
Monoinsaturados 53,3¢g 49,5¢g 1,07
Poliinsaturados 30,79 210¢g 1,46
Tabla 97
Energia que aportan los lipidos en Canarias y Espafia (1987)
Canarias Espafia
Lipidos totales 40% 44%
Saturados 12,4% 12,5%
Mononinsaturados 15,9% 18,8%
Poliinsaturados 9,1% 7,9%
Tabla 98

Porcentajes que aportan los acidos grasos a los lipidos totales de la dieta en
Canarias y Espafia

Canarias Espafia

Saturados 31 % 29,0%
Monoinsaturados 39,7 % 44,4%
Poliinsaturados 22,8 % 18,6%
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Tabla 99
Contribucion de los AGS, AGM y AGP al total de los acidos grasos de la dieta en
Canarias y Espafia (1987)

Canarias Espafia
Saturados 33,0% 31,9%
Monoinsaturados 42.4% 47,8%
Poliinsaturados 24,4% 20,3%
Tabla 100
Comparacién de los indices de calidad lipidica de las dietas de Canarias y Espafia
(1987)
Canarias Espafia
P/S 0,74 0,63
(M+P)/S 2,02 2,13
Grasa culinaria 50% 49%
Tabla 101

Contribucién de los principales grupos de alimentos al consumo total de acidos

grasos en Espafia (1987), (Moreiras et al., 1990).

Grupo de % del total
alimentos
AGS AGM AGP
Leche y derivados 29,39 10,50 1,90
Aceites y grasas 25,45 55,76 73,81
Carnes y derivados 31,51 23,43 10,00
Otros alimentos 13,63 10,30 14,28
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COMPARACION DE LA PROCEDENCIA DE LOS
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V.3. LA DIETA CANARIA EN RELACION CON LAS ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

Como se ha sefialado anteriormente, el consumo de lipidos de la
poblacion espafola, a pesar de ser elevado, guarda tal relacion entre sus
componentes que la calidad lipidica es bastante satisfactoria desde el punto
de vista de las enfermedades cardiovasculares y otras patologias. En esta
calidad es fundamental el elevado consumo de grasa monoinsaturada y el
moderado de saturada y poliinsaturada (Varela, 1993a). Estos aspectos
positivos se reflejan en los distintos indices utilizados para la valoracion de
la calidad lipidica de la dieta y que se han mencionado anteriormente. Sin
embargo, como indica Moreiras (1990), las cantidades de sal y la evolucién
del consumo de grasa saturada y colesterol de la dieta media de los
espafioles excede claramente lo conveniente (tabla 89); por ello son
aconsejables las dietas bajas en sodio, grasa total, grasa saturada y
colesterol para las personas con elevado riesgo, y la dieta prudente para la
poblacion en general, tratando de conservar los patrones alimentarios por lo
gue es necesario el conocimiento de los mismos asi como el estudio de su
evoluciéon (Martinez Alvarez, 1990b; Rafols, 1989).

La dieta canaria comparte las caracteristicas de la media espafola pues
contiene un exceso de lipidos, aunque un gran porcentaje de los mismos
proviene de aceites vegetales, hecho que no es tan preocupante en relacion
con las enfermedades cardiovasculares. Por otra parte, los indices de
calidad observados son relativamente elevados pero nos indican también
un desequilibrio entre los componentes de la fraccidn lipidica de la dieta
canaria porque el consumo de grasa saturada es excesivo, hecho que, en
términos de riesgo de enfermedades cardiovasculares, constituye uno de
los problemas prioritarios de Salud Pdblica, junto con el sobreaporte
energético y la excesiva ingesta de sal. Por ello, al ser la dieta canaria
hipercalérica y con una gran proporcion de calorias vacias, seria
conveniente una disminucion de la ingesta de aceites, azucares y alcohol
gue la acercaria a la recomendacion dietética (Doreste, 1987).

En distintos estudios espafoles realizados en grupos especificos de
poblacion, como nifios, adolescentes y ancianos (Vazquez et al., 1992;
Ortega et al., 1990; Andrés et al., 1991), también se ha observado una
tendencia al aumento del aporte energético procedente de los lipidos en
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detrimento de los hidratos de carbono, aspecto de gran importancia, sobre
todo en los grupos mas jévenes, debido a que los habitos alimentarios
adquiridos a estas edades van a conservarse a lo largo de la vida y el
riesgo cardiovascular puede ser mayor cuando alcancen edades mas
avanzadas (Villalbi y Maldonado, 1988; Garcia Nieto et al., 1988; Webber et
al., 1991).

Las enfermedades cardiovasculares no son un hecho que tenga lugar al
azar entre la poblacion, sino que pueden identificarse individuos con un
riesgo mayor segun ciertos habitos y circunstancias (edad, sexo,
hipertension arterial, hipercolesterolemia y obesidad) asociados con mayor
frecuencia a la enfermedad. De entre los habitos personales, el
tabaquismo, la dieta y la falta de actividad tienen un papel definitivo. Desde
1968, han aparecido medidas dietéticas en relacion con las enfermedades
cardiovasculares emitidas por Comités de Expertos de muchos paises y que
pueden concretarse en:

- Reduccion del peso hasta alcanzar el adecuado (generalmente peso
relativo segun el indice de Quetelet).

- 10-15% de la energia total de la dieta en forma de proteina.

- 50-55% de la energia total procedente de hidratos de carbono.

- 30-35% del consumo energético total en forma de lipidos y dentro de
éstos, no mas del 7-10% como acidos grasos saturados, no mas del 10%
como poliinsaturados (algunos autores recomiendan valores menores al 7%
debido a la susceptibilidad de las LDL al dafio oxidativo) y el resto como
monoinsaturados.

- Relacion P/S = 1.

- como maximo, 300 mg/dia de colesterol (35 mg/Mjulio).

- Consumir fibra (unos 35 g/dia), procedente de frutas, hortalizas y
leguminosas, principalmente.

- No superar los 5 gramos de sal por dia.

- Consumir menos de 30 g/dia de alcohol.

- Aumentar la actividad fisica siempre que sea posible.

Segun estas recomendaciones existe de hecho una dieta basica para
prevenir la mayoria de los factores de riesgo dietéticos de las enfermedades
cardiovasculares que en la practica se traduce por una limitacion del
consumo de grasa animal y aceites de coco y palma (constituyentes en

311



muchas ocasiones de los productos de bolleria), asi como del alcohol.
También es importante aumentar el consumo de cereales, legumbres,
hortalizas y frutas. Usar aceite de oliva y sustituir algunos platos de carne
por pescado, especialmente los grasos que tienen mayor contenido de
acidos grasos »3 (Moreiras, 1990; Mata y De Oya, 1994; Ros et al., 1989).
Estas modificaciones dietéticas se acercan a la llamada dieta mediterranea,
gue ademas de mejorar el perfil de riesgo aterogénico y trombogénico,
aporta fibra, calcio y antioxidantes naturales (vitaminas C y E y R3-
carotenos).

La limitacion del consumo de grasa saturada y su sustitucion parcial por
grasa mono Yy poliinsaturada disminuyen tanto el colesterol plasmatico total
como los triglicéridos, con un descenso marginal o manteniendo las cifras
de colesterol HDL. La reducciéon del colesterol de la dieta, casi siempre
asociado a la grasa saturada, incide de forma favorable sobre el colesterol
total. Por dltimo, evitar el exceso energético limitando principalmente los
lipidos totales y los carbohidratos simples reduce el colesterol total, el
colesterol LDL y los triglicéridos, manteniendo estable o elevando el
colesterol HDL.

Ademas de tener un importante papel en la prevencion de la
aterosclerosis, la dieta es la base del tratamiento de las dislipemias:
mediante la dieta se puede conseguir un descenso medio del colesterol
total y del colesterol LDL de un 10-15%, aunque existen grandes
variaciones individuales. Esta variabilidad individual depende en parte de
la cuantia del cambio dietético y de condicionantes genéticos que pueden
ser responsables de las variaciones interindividuales en la respuesta a la
dieta (Mata y De Oya, 1994).
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. CONCLUSIONES

La ingesta lipidica media de la Comunidad Canaria es de 134 g/PC/dia y
representa el 40% de la energia total de la dieta. Este consumo supera en
un 74% la pauta recomendada (30% de la recomendacion energética para
Canarias).

La ingesta media de grasa saturada en la Comunidad Canaria es de 41
g/PCl/dia y aporta el 12,4% de la energia de la dieta. Esta cantidad
sobrepasa en un 130% la recomendada (7% de la energia recomendada
para esta Comunidad Autonoma).

El consumo de grasa monoinsaturada en Canarias es de 53 g/PC/dia,
(16% de la energia total); este valor supera en un 59% la pauta
recomendada (13% de la recomendacion calérica).

La ingesta de grasa poliinsaturada en la Comunidad Canaria es de 30
g/PCl/dia, (9% del consumo calorico total); siendo esta cantidad un 19%
mayor que la recomendada (10% de la recomendacion energética).

El consumo de colesterol en Canarias es de 337 mg/PC/dia, que supera en
un 12% el valor recomendado (300 mg/dia).

El grupo de aceites y grasas es el que mas aporta al valor de los lipidos
totales de la dieta canaria (casi el 50%), seguido por los lacteos y los
carnicos (aproximadamente el 22%). La mayor parte de la grasa saturada
proviene de los lacteos (40%), aun considerando que en Canarias el 55%
del mercado lacteo corresponde a un preparado lacteo que tiene la grasa
de la leche entera sustituida por grasa vegetal. El grupo de aceites y
grasas proporciona el 53% de la grasa monoinsaturada y el 75% de la
poliinsaturada. Los carnicos (55%) y la leche y derivados (30%) son los
grupos que mas aportan colesterol.

La grasa culinaria o visible representa aproximadamente el 50% de la
ingesta total de lipidos de la Comunidad Canaria, hecho que puede

313



Conclusiones

8)

9)

considerarse positivamente porque permite una mas facil manipulacion de
la cantidad de grasa de la dieta. Las relaciones P/S y (M+P)/S observadas
en Canarias sefialan que existe un desequilibrio entre los componentes del
perfil lipidico de la dieta debido al excesivo consumo de &cidos grasos
saturados. Mas del 62% de los lipidos ingeridos en Canarias es de origen
vegetal, esto es debido, por una parte, a la elevada contribucion de los
aceites vegetales a la grasa culinaria, y por otra, al consumo de preparados
lacteos que contienen grasa vegetal. La dieta de Canarias, con un 40% de
la energia en forma de lipidos, 12% como grasa saturada y una ingesta de
colesterol de 337 mg/dia, presenta un ICGS de 59, que es menor al
calculado para la llamada dieta occidental (69). La calidad de la grasa
consumida, valorada por su composicion de acidos grasos
monoinsaturados y poliinsaturados es satisfactoria por lo que respecta a su
posible relacion con el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares,
sin embargo, el consumo de saturados es excesivamente elevado.

A nivel de las dos provincias canarias no se observan diferencias
significativas en el consumo de lipidos totales, grasa saturada y colesterol,
mientras existe un consumo significativamente mayor de monoinsaturados
en la provincia de S/C de Tenerife y de poliinsaturados en Las Palmas. En
cuanto a la procedencia de la grasa de la dieta, se han observado
diferencias en los grupos de leche y derivados y aceites y grasas, de
manera que en la provincia de Las Palmas son mayores los valores para
los derivados lacteos y la mantequilla y margarina.

En la comparacion entre islas resalta La Palma, que tiene una ingesta
significativamente menor de lipidos totales, grasa saturada y colesterol.
Por el contrario, las islas de Lanzarote y Fuerteventura aparecen como las
de mayor consumo. Esta tendencia se mantiene en el estudio por
comarcas. Al estudiar las comarcas que constituyen las dos islas mayores,
Gran Canaria y Tenerife, se observan pautas de consumo mas variadas.
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10) ElI consumo de lipidos de la Comunidad Canaria en general comparte las
caracteristicas de la dieta espafiola media, si bien en esta Comunidad es
menor el consumo de monoinsaturados y colesterol.
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