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1. INTRODUCCION

En nuestra sociedad actual, una sociedad industrializada, donde una gran
parte de la poblacion tiene cubiertas las necesidades nutricionales minimas, se
demandan cada vez mas alimentos que ademds de cumplir con su funciéon
eminentemente nutricional esperada, nos proporcionen unos beneficios para la
salud extra, o bien, que reduzcan la probabilidad de sufrir ciertas patologias, estos

son los alimentos funcionales o nutracéuticos (1).

Sin embargo, hemos de ser criticos en cuanto a su utilizacidn, pese a que en
algunos casos como en el caso de las proteinas, su funcionalidad no es algo
novedoso, puesto que la existencia de proteinas en la leche materna que
contribuyen a la maduracion y la funcion del sistema inmune en el neonato, es un

hecho conocido desde hace mas de 50 afios (2,3,4).

Las proteinas que tomamos a través de la dieta nos aportan los aminoacidos
necesarios para el desarrollo y el mantenimiento de las células y los tejidos de
nuestro organismo. Ademas, toda fuente de proteinas alimentarias es susceptible
de aportar péptidos funcionales. Estos péptidos funcionales o bioactivos se definen
como secuencias de aminodcidos inactivos en el interior de la proteina precursora
(5). Tras la administracion oral, los péptidos bioactivos pueden ejercer su efecto
entre otros, sobre el sistema cardiovascular, digestivo, inmunoldgico y nervioso
(6,7). La literatura cientifica evidencia que estos péptidos pueden atravesar el
epitelio intestinal y llegar a tejidos periféricos via circulacién sistémica, pudiendo
ejercer funciones especificas a nivel local, tracto gastrointestinal, y a nivel sistémico.
Dentro de estas actividades, los péptidos bioactivos podrian influir en el
metabolismo celular y actuar como vasorreguladores, factores de crecimiento,

inductores hormonales y neurotransmisores (8).

En los ultimos afios debido a la gran relevancia que estos péptidos han
obtenido en el mercado, se han desarrollado técnicas para la obtencion de nuevos
péptidos bioactivos a partir de proteinas alimentarias mediante digestion
enzimatica “in vitro”, empleando enzimas proteoliticas de origen microbiano (9).
Es mas, en estudios recientes se han obtenido péptidos modificados, disefiados a
partir de péptidos naturales, con el fin de incrementar la actividad de éstos tltimos,
es decir, por semisintesis (10). De esta manera, proteinas de distinta procedencia
(animal y vegetal) han sido utilizadas para el aislamiento de péptidos a partir de

hidrolizados enzimaticos (7, 10, 11), siendo interesante destacar que dependiendo
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de la fuente proteica, el tipo de enzima usado y las condiciones de procesado, la

actividad bioldgica y los péptidos obtenidos es distinta (12).

Por todo ello y dado que, in vivo, los peptidos bioactivos de proteolisis del
jamon curado de cerdo han demostrado reducir la presion arterial en ratones (13)
y que el consumo regular de jamén curado de cerdo no produce efectos adversos
sobre la presion arterial a pesar de un mayor contenido de sodio (14) se necesita
iniciar investigaciones para comprobar si el consumo de péptidos bioactivos del
jamon curado modifica la presidon arterial y mejora otros factores de riesgo

cardiovascular en humanos.
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2. OBJETIVOS

a. OBJETIVO GENERAL

Valoracion del efecto de los péptidos bioactivos del jamén serrano curado

sobre los factores de riesgo cardiovascular

b. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analizar el efecto de los péptidos bioactivos del jamén serrano curado sobre
el perfil lipidico

Analizar el efecto de los péptidos bioactivos del jamoén serrano curado sobre
la glucemia

Analizar el efecto de los péptidos bioactivos del jamoén serrano curado sobre

la tensidn arterial
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CAPITULO 3. REVISION BIBLIOGRAFICA
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3.1 RIESGO CARDIOVASCULAR

El riesgo cardiovascular se define como la probabilidad de contraer una

enfermedad cardiovascular en un tiempo determinado.

Estas enfermedades, necesitan de unas estrategias preventivas bien
planificadas, dado que, son una de las principales causas de muerte a nivel
mundial. En Espana, solo en el 2014, origino un total de 117.393 muertes, lo que
supone un 30% de todas las defunciones (15). Ademas, las actuaciones efectuadas
por las distintas administraciones en esta materia, no han modificado apenas su

incidencia en las tltimas tres décadas. (16, 17).

La busqueda del descenso de los riesgos cardiovasculares (RCV) tiene que ir
por el camino del control de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV), porque,
a través del control de ellos, se pueden establecer estrategias adecuadas para su
prevencion (18). Atn asi, las tasas de mortalidad por ECV en Espafia estd en unos
niveles inferiores a la de la mayoria de los paises europeos (19), aunque no tenemos

que olvidar que si existe una alta prevalencia de FRCV (20, 21).

Un FRCV es una caracteristica bioldgica o conductual que aumenta la
probabilidad de padecer una ECV en las personas que la tienen. Los factores se

pueden clasificar en:
*Causales, como el Tabaquismo, la HTA, la dislipemia y la hiperglucemia.

*Condicionales, que se asocia a un importante riesgo pero no se tiene
evidencia de su causalidad. En estos casos, las estrategias preventivas de

mayor eficacia se dirigen al control de estos factores.

*Predisponentes, que son distales a la cadena causal de las ECV y que ejercen
su accion a través de actores intermedios como pueden ser el sexo masculino,

el sedentarismo, la obesidad.

Los FRCV mas habituales relacionados con ECV son la edad, sexo,
hipertension arterial (HTA), hipercolesterolemia, obesidad, tabaquismo y diabetes
mellitus (DM); Pero muchos de los factores de riesgo cardiovascular suelen
agruparse, no actuando de forma individual, porque estan ligados desde el punto
de vista metabdlico. De esta forma, las acciones de estas asociaciones de FR hacen
que su efecto negativo sea mayor que el de la accion de cada uno de ellos si actuaran

de forma independiente.
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Si conseguimos un control adecuado de los factores anteriormente
categorizados, podremos obtener unas importantes reducciones de las
complicaciones de las ECV. Por tanto, el no control de estos FR vendran del no

cumplimiento por parte de la poblacion de la terapia pautada por los profesionales.

Por ello, si conseguimos realizar una buena labor educativa-sanitaria, donde
la poblacién vea el importante papel que sobre su salud pueden desempefiar estos
factores de riesgo, podremos contribuir a realizar estrategias preventivas mas

integrales y efectivas.

La prevencion de la que tanto estamos hablando, la podemos definir como
los conjuntos de acciones que van coordinadas y que son dirigidas a la poblacién
en general, 0 a una persona, que tiene como objetivos el minimizar o eliminar el
impacto, que en este caso pueden llegar a tener las ECV, asi como sus

discapacidades asociadas (22).

Las reducciones de la mortalidad cardiovascular, sobre el 50%, tienen como
responsable a los cambios positivos que a nivel de factores de riesgo se modifican,
sobre todo, cuando realizamos reducciones del colesterol en sangre y presion
arterial. Pero, todo esto, se contrarresta con el aumento de la obesidad y la DM tipo
IT (23).

Para continuar con la anterior argumentacion, si realizamos una prevencion
adecuada, eliminando las conductas no saludables, podriamos evitar hasta el 80 %
de las ECV y un 40 % de los canceres (24), lo que nos indica nuevamente, que
tenemos que seguir haciendo hincapié en la necesidad de mejorar las actuaciones
preventivas que se desarrollan (25). Ademads, todas estas estrategias tienen un
coste-efectivo muy aceptable en personas con un alto RCV cuando se llevan a cabo
medidas como la reducciéon de la ingesta de sal, de grasas trans, la PA y el
Colesterol (26-31).

Esta coexistencia de factores de riesgo incrementa de forma exponencial el
RCV y hace imprescindible la actuacion simultanea sobre todos estos factores para
alcanzar los objetivos terapéuticos deseados. La intervencién se tiene que hacer a
nivel individual y dirigirse a:

1. Modificacién del comportamiento. La motivacion del paciente a través de los

métodos de intervencion cognitivo-condultual son eficaces para producir
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cambios que dirijan a la poblacién a la adopcion de estilos de vida
saludables (32).

Para ello, son claves y determinantes los equipos
multidisciplinares (Dietistas-Nutricionistas, psicologos, etc.) en la mejora
de habitos dietéticos saludables y del perfil cardiovascular (33). Con todo
ello, se pretende que cualquier paciente y sobre todo, las que tengan un
mayor RCV, combinen todos y cada uno de los recursos (Médico,

Educacion sanitaria, manejo del estrés y FR psicosociales).

2. Factores psicosociales

En los aspectos psicoldgicos y sociales en los enfermos con ECV, es
recomendable la realizacion de intervenciones conductuales para mejorar
su salud psicosocial. De esta forma, mejoraremos entre otros su estrés, sus
emociones negativas, etc. Estas intervenciones se tienen que hacer
integrando el ejercicio fisico, la educacion sanitaria y la terapia
psicologica (34). En ciertas ocasiones y en casos de depresion se han
utilizado inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina
demostrando algun beneficio cardiovascular, aunque no existen
resultados concluyentes en este sentido.

3. Ejercicio fisico y sedentarismo

La repercusion para la salud de la actividad fisica y el ejercicio es
indiscutible. En el afio 600 AC ya aparece la primera evidencia escrita
sobre la prescripcion del ejercicio como “medicina” (35). Ademads de su
ya probada proteccion para la salud, mejora la calidad de nuestro suefio
(36,37), la autoeficacia (38) y también la salud psicologica (39,40,41). Por
otro lado, y teniendo en consideracién las ECV, su mejoria y beneficio
sobre estas de los pacientes, es debido a la influencia positiva sobre los
FCRYV, como son la HTA, peso, DM, las lipoproteinas y la mencionada
salud mental (42, 43).

En la actualidad, y atin teniendo una extensa bibliografia que
avala los beneficios para la salud que el ejercicio fisico nos puede aportar,
la poblacion es cada vez mas sedentaria (44). Las repercusiones negativas
para la salud del sedentarismo también estan argumentadas ya desde el
siglo pasado, ya en 1953, apareci6 el primer estudio cientifico donde

observaron que los conductores de autobuses tenian, dado las horas que
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estaba sentados, un mayor nimero de incidencias en patologias

coronarias en relacion del resto de la poblacion (45).

A nivel de las guias europeas sobre prevencion de ECV ya se
establecen recomendaciones sobre ejercicio fisico, recomendando el
ejercicio de tipo aerdbico a cualquier adulto sano. Sobre el riesgo de
complicaciones que en algunas ocasiones se pueden mencionar en
relacién al ejercicio fisico en adulo sanos, este es muy bajo (5-7

fallecimientos/millon/ano) (46).

Las principales organizaciones mundiales ONU (47) y OMS
(48,49) ya lo incluyen como objetivo primordial en la reducciéon de las
enfermedades no transmisibles, dentro de los documentos sobre politicas
de salud.

Pero ademas de los efectos perjudiciales o deletéreos de la
inactividad fisica sobre el organismo, tenemos una importante
repercusion econdmica, y en Espafia, podemos decir que los costes
medios derivados del sedentarismo estan entorno a dos millones de euros
(1,53%) del gasto sanitario, siendo el 70% de estos asumidos por las
administraciones sanitarias publicas (50). En un estudio recientemente
publicado, realizado en 42 paises entre los que se encontraba Espafia, los
investigadores concluyeron que el coste medio de todo estaba entorno a
60.2 millones de euros (50), una importante carga econdmica para los
sistemas sanitarios que puede ser evitada, si nos adecuamos a estilos de

vida saludables.
4. Tabaquismo

El tabaquismo es una enfermedad adictiva crénica que esta
considerada como un trastorno relacionado con la nicotina (51). La
recomendacion es clara, no fumar tabaco ni cualquier otro derivado de
hierbas, dado que aumenta la prevalencia de ECV (52). Pero dentro entre
estas recomendaciones ya se encuentran en las Guias el tabaquismo pasivo,

el cual, también aumenta de forma importante el riesgo de ECV (53).
5. Alimentacion y nutricion

Alimentacion y nutricién son dos procesos que van de la mano pero

que son diferentes.
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Alimentacion, es el proceso voluntario a través del cual incorporamos
al organismo las sustancias, en este caso, los alimentos, que nos van a servir
de sustento. En cambio, si hablamos de nutriciéon podemos indicar que es el
proceso involuntario por el que el organismo a partir de los alimentos
transforma y utiliza, los nutrientes, para el correcto funcionamiento del
organismo, manteniendo la salud, el desempefio fisico y la ejecucion de las

tareas cotidianas. (54).

En la siguiente tabla podemos ver las consideraciones que realiza la

AECOSAN en referencia a que es una alimentacion adecuada.

Tabla 1. Consideraciones de Dieta adecuada por la AECOSAN
CONSIDERACIONES DIETA ADECUADA

Suficiente Que cubra las exigencias y mantenimiento del equilibrio.

Completa y variada En su composicion nutricional diaria en todosy cada uno
de los nutrientes en cantidades y proporciones.
Adecuada A las diferentes finalidades del organismo: conservacion
de la salud, ayuda en los procesos fisiopatoldgicos y que
asegure el crecimiento y desarrollo

Adaptada A las necesidades y gasto energético de cada individuo

Es importante destacar que uno de los pilares en la prevencion
cardiovascular es una dieta equilibrada saludable, que nos ayudard, entre

otros, en el mantenimiento de un peso dptimo.

La composicion nutricional de los alimentos que comprenden nuestra
dieta diaria, es de suma importancia dado que esta puede tener una

influencia tal y como podemos observar en los siguientes datos:

e Grasas
0 Ingestade2a2.5g/diade acido grasos trans (1% de la ingesta
caldrica total) (55), se asocia con un 10 % de mayor riesgo de
enfermedad coronaria (56).
e Fibra
0 Laingesta de 30 a 45 g/dia de fibra reduce el riesgo de otro
factor de riesgo ECV como es la Diabetes (57)
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e Azucares afadidos

0 La ingesta de azucares simples afiadidos aumenta la

mortalidad cardiovascular (57)
e Sal

0 Serecomienda como prevencidn, una reduccion hasta 5 g/dia
para que ayude a la bajada de la PA en pacientes hipertensos
y normotensos.

0 Recientes estudios limitan este efecto protector en la
reduccion de la enfermedad y mortalidad a los pacientes
hipertensos con un alto consumo de sodio (58).

e Suplementos de vitaminas y aceites de pescado
0 No hay evidencia en los ensayos clinicos realizados que estos

ayuden en la prevencion cardiovascular.

La ingesta de cinco raciones al dia entre frutas y verduras, junto al consumo

de unos 30 g de frutos secos al dia reduce hasta un 30 % el RCV.

Otros datos significativos son que la toma de 2 g/dia de un alimento funcional
como son los fitoesteroles reducen hasta el 10% las LDL. Del mismo modo pero en
sentido inverso, la ingesta regular de bebidas azucaradas aumenta el RCV a través

del riesgo de la obesidad y de la enfermedad coronaria (59).
6. Patrones Alimentarios

Si hablamos de un patrén alimentario “modelo” o de referencia, que
contribuye a la disminucién del riesgo de ECV y de mortalidad, este es la Dieta
Mediterranea (60). La Dieta Mediterranea, fue declarada por la Unesco Patrimonio

Cultural Inmaterial de la Humanidad en el afio 2010.
7. Peso corporal

En las ultimas décadas hemos podido ver como algunos factores de riesgo
cardiovascular como la PA, el colesterol y el tabaquismo han experimentado un
descenso, en cambio, el peso y el IMC ha sido todo lo contrario. Por todo lo anterior,
las recomendaciones van en el sentido del control del peso corporal, dado que, hay
una relacion positiva entre el mantenimiento o reduccion del peso hasta el
adecuado y el RCV. (61,62).
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Si hablamos en cambio del perimetro de la cintura, este, se relaciona con la
grasa abdominal y deberiamos seguir las indicaciones en los casos que podemos

ver en la siguiente tabla.

Tabla 2.- Recomendaciones control de peso corporal

Sexo Perimetro Cintura Recomendacion

Hombre
294 Mantenimiento del peso

2102 Reduccién del peso

>80 Mantenimiento del peso

I s Reduccion del peso

Otro aspecto importante es la correlacion que existe entre el IMC y el

perimetro con el aumento del ECV y la diabetes, utilizdndose como indicador en la
practica clinica el IMC (63).

8. Lipidos

A la hora del establecimiento de las medidas y/o tratamientos terapéuticos se
tiene que tener en consideracion siempre el RCV. Para ello, se establecen unos
niveles de riesgo (Muy alto, riesgo alto y el resto) sin llegar a mencionar de manera
especifica patologia alguna, pero si existe una relacion entre el riesgo muy alto e

ictus isquémico puesto que casi todos ellos se dan con un riesgo muy alto (64).

Si analizamos los objetivos planteados en las guias europeas sobre
prevencién de la enfermedad cardiovascular en la practica clinica, podemos ver
que se fijan objetivos que no han sido modificados de anteriores recomendaciones

como es el caso del colesterol LDL. Algunos aspectos a considerar son:

e Enlos pacientes con Riesgo muy Alto; Recomendacion de valores de
Colesterol LDL < 70 mg/dl y si los valores estan entre 70-135, se
recomienda una reduccion de la menos el 50%. (65)

e En los pacientes con Riesgo Alto; Recomendacion de valores de
Colesterol LDL < 100 mg/dl y si los valores estan entre 100-200, se

recomienda una reduccién de la menos el 50% (65).

Pero también se ha reconocido que niveles bajos de HDL se asocian a un
mayor RCV. (65)
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9. Diabetes Mellitus

La DM en sus dos tipos son factores de riesgo cardiovascular. La IDF
(Federacion Internacional de Diabetes) ha indicado que a nivel mundial 371
millones de personas tienen Diabetes, el 8,3 %, y lo mds preocupante, que el 50 %
no conocen que la padecen (66). En Espana, la prevalencia es muy alta (10%),
existiendo importantes diferencias entre las distintas Comunidades Auténomas
(67).

La ECV es mas frecuente (De 2 a 5 veces) y tienen peor prondstico en
pacientes con DM sobre todo en mujeres (68). Por todo ello, la DM les confiere un
RCV muy alto. Suelen presentar mas de un RCV por lo que la estrategia mas
acertada se dirige a una terapia integral donde el objetivo principal es el control de

cada uno de los factores de riesgo.

La disminucién del riesgo de complicaciones microvasculares se consiguen

con el control de la glucemia y el descenso del Colesterol (69).

Las recomendaciones para la glucohemoglobina en pacientes con Diabetes
Tipo Iy II se establece en <7 (69). La estimacion es que por cada 1 % de incremento
de HbAlc aumenta el RCV en un 18% (70).

La relacion de terapia intensiva de otro factor de Riesgo importante como es
la HTA disminuye la tasa de mortalidad y eventos cardiovasculares en un 25%,
frenando ademads, como se observa en el estudio UKPDS (Estudio prospectivo
sobre la diabetes en Reino Unido) la progresion de la nefropatia y retinopatia
diabética (71).

Como hemos podido ver con anterioridad, el riesgo total de ECV esta
condicionado por el n® de factores de riesgo cardiovasculares y por su efecto
multiplicador, ya que, un paciente con varios factores de riesgo ligeramente
elevados tendra mayor probabilidad de riesgo total que la persona que tenga un

solo factor de riesgo alto.

10. Hipertension Arterial

La hipertension arterial (HTA) es un sindrome con una alta incidencia
y prevalencia en las poblaciones occidentales. Un factor de riesgo modificable
si hablamos de mortalidad atribuible y como factor de riesgo cardiovascular

modificable.
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La estimacion mundial de muertes por esta causa se encuentra en 7.5
millones, lo que supone un 12,8 % de total de defunciones mundiales. Su
significado, 57 millones de anos de vida ajustados por discapacidad (AVAD)
03,7% de los AVAD totales (72,73,74). La prevision es qué de los 975 millones
de hipertensos del afio 2000, pasen a 1.56 billones en 2025.

En Espafia, en el estudio ENRICA (Estudio de Nutricién y Riesgo
Cardiovascular en Espana) sefialan que el 33,3% de la poblacion espafiola es
hipertensa (75,76).

La Hipertension Arterial (HTA) es un aumento continuo de la Presiéon
Arterial (PA) por encima de unos criterios establecidos mas alla de los cuales
se convierten en importante riesgo cardiovascular para la poblacion. Este
aumento mantenido, puede ser de la Presion Arterial Sistolica o Diastolica, o
de ambas. (77). Por consenso, se establece que valores superiores a 140/90 mm

Hg refleja hipertension.

Si nos basamos en las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia y la
Sociedad Europea de Hipertension Arterial, y las tablas establecidas por The
Seven Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC 74), se distinguen
distintas categorias de HTA en mayores de 18 afios (tabla 1 y 2). En <18 afios,
se consideran HTA las tensiones iguales o mayores al percentil 95 de la

poblacion de esa misma edad.

En la presion arterial se distinguen dos componentes: Presion Arterial
Sistolica (PAS) y Presion Arterial Diastdlica (PAD).

La PAS es el valor de la presion maxima que ejerce la sangre eyectada
del corazon sobre los vasos cuando los ventriculos de este se contraen
(Sistole).

PAD, se corresponde con el valor minimo de presién cuando los
ventriculos del corazon se encuentran relajados. De esta podemos ver la

resistencia de las arterias.

A la diferencia entre la PAS y la PAD se le denomina Presion de Pulso
(PP).
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Tabla 3- Clasificacion de los niveles de HTA segtin las Guias de la JNC 74

CLASIFICACION PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
Hipertension Grado I 140-149 90-99
Hipertension Grado II >160 >100

Tabla 4 — Clasificacion de los niveles de HTA segtn las Guias de la SEC/SEH 20132
CLASIFICACION PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

Optima <120 <80
Normal 120-129 y/o 80-84
Normal alta 130-139 ylo 85-89
Hipertension Grado I 140-159 y/o 90-99
Hipertension Grado II 160-179 y/o 100-109
Hipertension Grado III >180 y/o >110
Hipertension Sistdlica >140 y <90

aislada

La hipertension arterial tiene un origen multigénico y multifactorial,
por la que la mayoria de los pacientes el 90-95% tienen una HTA esencial o
idiopatica, es decir, de origen desconocido. En el resto, el 5-10 %, se denomina

hipertension secundaria, donde ya se ha podido identificar la causa.

Si lo analizamos desde el punto de vista de la fisiopatologia, la Presion
Arterial (PA) es el resultado del volumen minuto (VM) del corazén y las
resistencias vasculares periférica (RVP). De esta forma, el aumento de
cualquiera de estas dos variables hara que la PA del individuo aumente. En
la mayoria de las ocasiones la RVP estan elevadas en los pacientes con

hipertension.

Un aumento de la sensibilidad cardiaca a reguladores neurohumorales
como catecolaminas, angiotensina II y endotelina I, junto a una
hiperactividad simpatica, que aumenta la frecuencia y la contractilidad, son

la posible causa del aumento de la PA por el aumento de VM.
Por otro lado, el rifidn tiene un papel crucial en el inicio de la HTA

debido a su protagonismo en la retencion de sodio y agua, la liberacion de

renina y la activacidn del sistema nervioso simpatico.
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Tabla 5. Clasificacion etioldgica de HTA
DIASTOLICA (£Sistélica)
Esencial o Idiopatica (90-95%)

SISTOLICA AISLADA
Esclerosis de grandes arterias

Otros
Insuficiencia aortica
Fistulas arteriovenosas
Deficiencia vitamina B1
Hipertiroidismo

Secundaria (5-10%)
Renal:
Parenquimatosa
Renovascular
Endocrina
Adrenal
Consumo de hormonas
Exogenas
SAOS
Tiroides, paratiroides, otros.
Cardiopatias congénitas

F. de riesgo
conductuales

Enfermedad
Cardiovascular

Globalizacion Dieta = Hipertensién Infartos de

Urbanizacion

Envejecimiento

Ingresos
Educacion

Vivienda

equilibrada
Tabaquismo
Sedentarismo

Alcohol

Factores y

Determinantes Sociales

|

arterial
Obesidad
Diabetes

Hiperlipidemia

F. de riesgo

metabolicos

miocardio
ACV

Insuficiencia

cardiaca

Nefropatias

Figura 1. Principales factores que contribuyen a la HTA y sus complicaciones (OMS 2015).

3.1.1 Mecanismos implicados en el control de la hipertension arterial

Los mecanismos fisioldgicos que intervienen en el control de la
presion arterial son varios, y todos, estan estrechamente relacionados con el

mantenimiento del medio interno del organismo (78, 79).
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Dentro de su caracterizacion podemos encontrar los siguientes tres

mecanismos de regulacion o control:

1. Actuacion rdpida, donde los mecanismos nerviosos actiian

rapidamente (segundos).
a. Barorreceptores

Los  barorreceptores son mecanorreceptores
especializados en el mantenimiento de la PA dentro de los
limites normales. Estos dan respuesta al estiramiento
encontrandose situados en el cayado aortico y en ambos

senos carotideos.

La respuesta de los barorreceptores va a ser
influenciada por la elasticidad y distensibilidad de la

pared de los vasos sanguineos (80,81).

Su localizacion estd en las arterias aorticas y
caroteideas. Se estimulan con la PA a partir de 60 mmHg
hasta 180 mmHg. Al llegar el aumento de la PA se produce
una inhibicion por parte del centro vasomotor bulbar y se
excita el vago. A partir de esta situacion, se produce una
vasodilatacion periférica, una bajada de la frecuencia
cardiaca y de la contraccion con la consiguiente
disminucion de la PA por descenso de la RPT y GC (79,82).

b. Quimiorreceptores

Se tratan de células con una alta quimiosensibilidad
que se encuentran en los cuerpos aorticos y carotideos.
Cuando la PA disminuye, los quimiorreceptores lo
detectan a través de la bajada de la concentracion de
oxigeno y el aumento de didéxido de carbono e hidrdégeno.
A partir de ahi y a través del reflejo, estos estimulan al
vasomotor aumentando de forma conjunta el GC, la RPT y
laPA. Todo esto ocurre cuando la PA media esta en niveles

inferiores a 80 mmHg.
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c. Respuesta Isquémica del sistema nervioso central

Como se ha descrito en el punto anterior, son los
barorreceptores, quimiorreceptores y receptores de baja
presién, los que realizan el control nervioso de la PA a

través de reflejos que se originan en ellos mismos.

Al producirse una carencia nutricional por una
disminucion importante del flujo sanguineo en el centro
vasomotor, las neuronas, provocan una rapida e intensa

vasoconstriccion que da lugar a un aumento de la PA.

Su estimulacion se inicia con presiones inferiores a
60 mmHg, siendo su mayor efectividad con PA de 15-20
mmHg. Es un mecanismo denominado para “resistir hasta
el ultimo minuto” (81,82).

d. Receptores de baja presion

Son unos receptores que ante un cambio de presion
por aumento de volumen en zonas de baja presion de
circulacién, desarrollan una serie de reflejos que
amortiguan el aumento de la PA. También se les denomina
volorreceptores y se encuentran en las auriculas, arterias

pulmonales, vena cava y en ventriculos.
e. Participacion de nervios y musculatura esquelética

Cuando se produce un reflejo de los barorreceptores
y de los quimiorreceptores, se produce una activacion del
sistema vasoconstrictor simpatico y el vasomotor, que
transmiten senales nerviosas a través de los nervios
esqueléticos hacia los musculos esqueléticos del cuerpo.
Esta accion se dirige a los musculos abdominales que por
comprension de los reservorios venosos trasladan sangre

hacia el corazon, aumentando a su vez la GC y la PA (82).
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2. Sistemas de regulacion con respuesta media o intermedia

(Unos minutos).

El sistema renina-angiotensina (SRA), también llamado
renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), es un elemento
importantisimo dentro de los sistemas enzimaticos y
hormonales en el control de la PA. Se realiza a través del
aumento o disminucion de la misma. Esta interrelacion de
estos mecanismos contribuye en la  regulacion
hemodindmica y en el equilibrio hidroelectrolitico (83, 84).
Ademas, el SRA, también interviene en otros 6rganos como
el cerebro, los pulmones, la arteria aorta y el rifién (85). Su
activacion se produce con la disminucién del VS, la presion

de perfusion renal o la concentracion de sodio en plasma.

La responsable de la activacion del SRA es la hormona
renina, una proteasa aspartica sintetizada como un zimoégeno
inactivo, que es secretada por las células que se encuentran
formando parte del aparato yuxtaglomerular de las arteriolas
aferentes del rifdn. Es la responsable de catalizar la
conversion de angiotensindgeno, decapéptido secretado por
el higado, en angiotensina, que a la vez y gracias a la accion
de la Enzima Convertidora de Angiotensina (ECA), se
convierte en angiotensina II (octapéptido) por escinsion del
dipéptido Histidina-Leucina(85).

La macula densa, los barorreceptores renales, los
nervios renales (86) y los factores humorales, son las vias que
participan en la secrecion de renina. También se encuentran
dentro de los factores humorales, la misma angiotensina,
endotelina (ET-1), y los Péptidos Natriuréticos. En los

anteriores, un estimulante primario es el AMPc.

La Angiotensina II tiene una elevada capacidad
vasoconstrictora y se forma después de una cadena de fases
que se inicia a partir de preprorreina que se almacena en los

granulos de las células yuxtaglomerulares.
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El barorreceptor renal, al detectar una disminucion de
la presion de perfusion, estimula la formacién de renina,
disminuyendo su formacion una vez se restablece la presion.
En su defecto, si se detecta un aumento, la perfusién se
disminuye o suprime la formacion de renina a través de la
adenosina, de la sintetasa endotelial de 6xido nitrico, de la

produccion de AMPc y de la autorregulacion.

La ECA acttia en el sistema cininacalicreina catalizando
el proceso de degradacion de las bradicininas, con una
importante  accion  vasodilatadora aumentando 'y

favoreciendo de esta forma la subida de la PA.

El aumento de la disponibilidad de bradicinas por
inhibicion de la ECA, en parte, es la responsable del efecto
beneficioso de esta inhibicion sobre la PA.

En nuestro cuerpo, estan presentes aminopeptidasas
que inactivan la Ang II que tiene una corta vida, inferior a un

minuto.

Pero, la ANG II se convierte en ANG III, que seria
quien realiza el principal papel en el control de la PA en el

sistema SRA cerebral.

Relajacion de los vasos inducido por estrés.

Una vez la presion arterial ha alcanzado niveles altos,
la presion sobre los vasos aumenta, produciendo estos una
distension lenta que hace que la PA disminuya. Este proceso
puede servir como tampon a medio plazo en la regulacion de
la PA.

Movimiento de los liquidos a través de las paredes capilares.

Cuando se produce una bajada de la PA, el liquido
tisular entra a la circulacion aumentando a su vez el VSy la
PA.
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4 PRESION ARTERIAL
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Figura 2. Sistema Renina-Angiotensina
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3.2 PEPTIDOS BIOACTIVOS

3.2.1 Que son los péptidos bioactivos

Los péptidos bioactivos son componentes que estan integrados en las
proteinas. Se trata de una secuencia de 2-15 aminoacidos que desarrollan un

efecto fisioldgico en el organismo (87), ademas de su propio valor nutricional.

Su efecto fisioldgico se puede producir al activarse cuando se liberan

en la digestion en el organismo o por la realizaciéon de un procesado previo.

La importancia de estos, radica en llegar a conocer con mayor exactitud

sus propiedades y formas de actuacién in vivo.

Su actividad fisiologica va a depender de la secuencia y composicion
del péptido, llegando a desarrollar estos distintas actividades fisioldgicas
beneficiosas como: Antihipertensiva, antimicrobiana, antioxidante,
antidiabética, antitrombotica, etc. (88,89).

Para que los péptidos bioctivos puedan llegar a desarrollar estas
funciones, estos tienen que llegar de forma intacta y activos al sistema
circulatorio, atravesando para ello la degradacion gastrointestinal y la

absorcion por la pared gastrointestinal (87).

3.2.2 Generacion de los péptidos bioactivos en la carne
3.2.2.1 Proteolisis gastrointestinal

Las proteinas de las carnes pueden generar, a partir de nuestra
digestion gastrointestinal, péptidos biactivos. Los enzimas digestivos como
la pepsina, tripsina, quimiotripsina, elastasa y carboxiheptadasas son los
responsables (90). La importancia de estas enzimas radica en que pueden
generar péptidos bioactivos que tengan actividad inhibidora en el tracto
gastrointestinal de la enzima convertidora de angiotensina I (ECA) (91, 92).
En algunos casos, los péptidos generados, pueden provenir, tras el
tratamiento con proteasa pancredtica, de las proteinas miosina, actina,

tropomiosina y troponina (93).
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3.2.2.2 Proceso de maduracion de la carne

Después del sacrificio del animal, el musculo, via maduracién se
convierte en carne. En el proceso de maduraciéon o almacenamiento, la
calpainas y catepsinas, proteasas endogenas del musculo, hidrolizan las
proteinas de la carne generando péptidos de diversos tamanos. Estos, fueron
detectados en la década de los ochenta, produciendo cambios en los niveles
de los oligopétidos en el almacenamiento a temperaturas de refrigeracién,
observando también, como los péptidos aumentaban en la carne tras seis dias
de maduracion de 2.40 mg/g a 3.05 mg/g dia en la carne de cerdo (94). Por
otro lado, es conocido, que las propiedades sensoriales de la carne (Textura,
sabor y aroma) se ven favorecidas por la hidrdlisis enzimatica de las proteinas

en el proceso de maduracion (94).

3.2.2.3 Proceso de fermentacion y curado

Como hemos mencionado anteriormente, el resultado que se genera a
través de la fermentacion de productos carnicos como el jamén, mediante las
reacciones proteoliticas, son importantes en el desarrollo de unas apreciadas

caracteristicas sensoriales (95, 96).

Diversos estudios han constatado que los productos carnicos
procesados (Fermentacion y maduracion) tienen una mayor actividad
bioldgica que aquellos que no han pasado por el proceso de fermentacion y/o
maduracion (97, 98). Ademds, se ha reconocido una alta presencia de
péptidos antioxidantes que se producen en este proceso de curacion de la
carne (99-101).

3.3 PROPIEDADES BENEFICIOSAS DE LOS PEPTIDOS BIOACTIVOS

3.3.1 Propiedades antimicrobianas e inmunomodulantes

El andlisis y relaciéon positiva en la salud entre la nutricion y la
inmunidad es reconocida desde hace afios. Han sido ya muchos los estudios
realizados in vivo e in vitro que han constatado el efecto positivo de péptidos

e hidrolizados de proteinas en el sistema inmunolégico.
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Es en el proceso de digestion en el tracto gastrointestinal cuando se
liberan los péptidos inmunomoduladores a partir de las proteinas de forma
natural, afectando por tanto a la respuesta inmunoldgica y a la funcion celular

del mismo.
Los mas estudiados son los procedentes de los productos lacteos (102).

En el huevo y en la leche, podemos encontrar la ovotransferrina y la
lactotransferrina que poseen una actividad antibacteriana. Esta accion la

pueden realizar por los siguientes tres mecanismos (103-105):

e Impidiendo la utilizacion del hierro (Fe) a través de las bacterias
por la accion de secuestro del mismo.

e Por cambios en la pared bacteriana

e Por la estimulacion de la fagocitosis por los macréfagos y
monocitos.

e También han sido investigados los hidrolizados de musculo de
pescado (106), en las proteinas de crustaceos (107) y semillas de

trigo sarraceno (108).

Los péptidos con actividad antimicrobiana han sido identificados en
multitud de fuentes naturales. Estos ejercen un efecto inhibidor sobre los
microorganismos de destino, inhibiendo su sintesis proteica y su division
celular. Ademas, se ha visto que distintos péptidos estan involucrados en la

activacion autolitica de los microorganismos diana (109).

Por otro lado, aunque menos estudiados, también se han encontrado
péptidos con capacidad inmunomodulante en la jalea real, de la que se han
aislado péptidos que estimulan la proliferacion de monocitos humanos (110).
En los péptidos derivados de las proteinas de arroz, de la soja (111) y en el

pimiento y trigo sarraceno (112, 113).

3.3.2 Actividad opidcea

En la década de los 70, gracias al aislamiento de péptidos opioides
enddgenos, las encefalinas, se detectaron en los hidrolizados de proteinas de

la leche péptidos con actividad opiacea.

Los péptidos con actividad opidcea, son péptidos pequefios de 5 a 10

Aa que tienen afinidad por los receptores opidceos. Inician su actividad
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mediante la union a estos, estando relacionado con numerosos procesos
fisioldgicos y fisiopatologicos como: funciones inmunoldgicas, control de las
funciones gastrointestinales, control de mecanismos reproductivos y
regulacion de muchas funciones del SNC como la depresion, el estrés y otros

tratamientos emocionales. (114).

Los péptidos mas estudiados son los derivados de las proteinas lacteas
pero también se han aislado de cereales y de tejidos animales (115). Los mas
abundantes son las (-casomorfinas que se derivan de la hidrolisis de la -
caseina que tienen un gran parecido con la morfina. Por ello, por este
parecido, puede llegar al cerebro y otros 6rganos, ejerciendo una actividad
farmacologica y fisiologica iguales al 6pio y morfina.

En los adultos, su actividad se suele limitar al tracto gastrointestinal
puesto que en muchas ocasiones, 0 no se absorben o se escapan a la

degradacion enzimatica en la pared intestinal (116).

Se ha constatado un ralentizado de la tasa de vaciado gastrico y también

un efecto positivo en los procesos antidiarreicos.

3.3.3 Actividad antioxidante

Es bien conocida la estrecha relacidn existente entre la enfermedad y el
estrés oxidativo. Tenemos referencias bibliograficas que sugieren que puede
contribuir a la Diabetes Mellitus Tipo II por el aumento de la resistencia de la
insulina o dafio en la secrecion de la misma. Un aumento incontrolado de
radicales libres empeora el desarrollo, progresion y las complicaciones de la
Diabetes (117).

Ademas, se ha sugerido que en la iniciaciéon y progreso en pacientes
con sindrome metabolico, de las complicaciones cardiovasculares, tiene al
estrés oxidativo como un agente importante (118). Por otro lado, un exceso

de radicales libres es fundamental en el desarrollo del cancer. (118).

Los protagonistas, los antioxidantes, no solo son importantes a nivel
fisioldgico, sino también en la prevencién de la oxidacion de los alimentos.
En estado normal, los radicales libres son moléculas que estan en continuo
proceso de formacion y neutralizacion por parte de las defensas naturales del

organismo. Pero, en ocasiones, se dan una serie de factores que producen un
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desequilibrio, y la presencia de un nimero mayor de radicales libres puede
dar lugar a un envejecimiento celular o al desarrollo de enfermedades (119).
Estos dafios, pueden verse limitados por los péptidos bioctivos antioxidantes,
tanto en los alimentos (Utilizandose como antioxidantes naturales) como
protegiendo a las células del organismo cuando son ingeridos a través de la
dieta.

Es mucha la bibliografia que describe la actividad antioxidante en base
a la inhibicién por parte de los péptidos de la peroxidaciéon de lipidos,
atrapadores de radicales libres y quelantes de iones metalicos de transicion
(120,121).

Sus propiedades antioxidantes estan estrechamente relacionadas con la
estructura e hidrofobicidad (122). Aminoacidos como metionina, lisina,

treonina, triptdfano, cisteina e histidina tienen actividad antioxidante (123).

En la carne, se encuentran una importante cantidad de péptidos con
actividad antioxidante, produciéndose muchos de ellos en el proceso de
curado (124-127).

En el jamén curado, ha sido identificado, el péptido antioxidante
SNAAC que muestra un valor de IC50 de 75,2 oM y 205 oM en el ensayo de
captacion de radicales DPPH y en el analisis del potencial reductor férrico,

respectivamente (128).

3.3.4 Actividad antihipercolesterolemia

Uno de los principales factores de riesgo en las enfermedades
cardiovasculares es la hiperlipemia, en especial la hipercolesterolemia. Son
muchos los estudios que han encontrado una positiva correlacion entre estos
factores y estas patologias (129-131). Por ello, mecanismos que nos puedan
ayudar a disminuir la cantidad de colesterol que llega a la sangre, lo
podremos considerar como beneficiosos para el organismo. Se ha estudiado
la contribucidn, en este sentido, de los péptidos de la soja, llegando observar
un importante descenso del colesterol plasmatico (132). Pero el efecto
beneficioso de este mecanismo, también lo hemos podido ver en hidrolizados
de carne de cerdo (133,134).

Esta contribucion en el descenso del Colesterol plasmatico de los
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péptidos bioactivos se atribuye a las siguientes:

e La inhibicién del colesterol, posiblemente debido a la
disminucién de la solubilidad micelar del colesterol y de su
absorcion por las células del tejido epitelial. (135).

e La propiedad de regulacion al alza de los receptores LDL, que
estdn cronicamente suprimidos por la hipercolesterolemia o

administracion de colesterol de la dieta (136).

La colesterolemia estd mediada por factores dietéticos como su
biosintesis, absorcion y secrecién (137).

En su absorcion, la molécula de colesterol tiene que ser solubilizado en
las micelas por los Aacidos biliares y otros lipidos, compitiendo estas
sustancias bioactivas con el CT, disminuyendo su absorcion por las células

del epitelio digestivo por un descenso de su solubilidad (138).

La soja, como hemos mencionado con anterioridad, es una de las
proteinas de origen vegetal con una actividad hipocolesterolemiante mas
definida. En el caso de hidrolizados de soja se ha constatado un mayor

descenso de CT plasmatico que en la soja intacta (139).

La actividad de las isoflavonas contenidas en las proteinas de la soja
(genisteina, daizeina, gliciteina), son los principales agentes de esta actividad

beneficiosa para el organismo. (140).

Por otro lado, se ha comprobado que existen otros compuestos
bioactivos en: 3 lactoglobulina, en hidrolizado de proteina de carne de cerdo

(141,142) y en la Brassica carinata (proteina vegetal).

Pero en todos los péptidos deben permanecer con una actividad
durante el proceso digestivo realizado por las proteasas y ser transportados

a la sangre a través de las paredes intestinales (143).

3.3.5 Actividad sobre el sistema cardiovascular

Uno de los mayores problemas de salud de las sociedades occidentales,
entre ellas, la nuestra, son las enfermedades cardiovasculares (ECV). En el
mundo, las ECV son aproximadamente las responsables de 17 millones de

defunciones al ano (OMS 2014). Una hiperlipemia en especial, la



REVISION BIBLIOGRAFICA 71

hipercolesterolemia, es uno de los responsables maximos en el desarrollo de
ECV.

La reduccion a niveles adecuados de la PA (144,145,146), de Colesterol
Total (CT) y de la LDL (147,148) reduce el riesgo de sufrir ECV.

Por ello, un descenso de la ingesta de colesterol o cualquier mecanismo
y/o sustancia que nos pueda ayudar a que se reduzca el colesterol en sangre,

seran una muy buena noticia para nuestra salud.

Existen una gran variedad de biopéptidos en diversas fuentes
alimentarias, entre ellas de origen animal como en la carne de cerdo, que
ejercen una actividad beneficiosa sobre nuestro organismo tras la ingesta de
alimentos que la contienen. Sus principales efectos que han sido descritos son

los relativos a su actividad antihipertensiva y antitrombotica.

3.3.5.1 Actividad antitrombética

La trombosis, como proceso patologico, es uno de los principales
causantes de los infartos agudos de miocardio. Se produce, bien por la
formacién de un codgulo en el interior de un vaso sanguineo, o por la

oclusién del propio vaso producido por un agregado de plaquetas o fibrina.

La trombosis puede ser arterial o venosa. En la arterial, la lesion de las
paredes de los vasos junto a la activacion de las plaquetas son los principales
agentes productores en la formacion de los trombos, llevando consigo una
serie de manifestaciones cardiovasculares y neurovasculares (149). Si
hablamos de trombosis venosa, en ella, se producen trombos con un alto

contenido en fibrina y hematies. (150).

Por ello, y dada la importancia que tiene para el organismo la accion
antitrombotica, se buscan agentes antiagregantes que impidan la inhibicion
de la funcién plaquetaria para los pacientes con padecimientos tromboticos
(151).

En las leches se encuentran la mayoria de los péptidos aislados con esta
actividad. Debemos recordar, que a nivel molecular, la coagulaciéon de la

sangre y de la leche tienen una gran similitud.

También se ha visto que las proteinas de suero y las caseinas liberan

péptidos con actividad antitrombdtica, mediante la inhibicion de los enlaces
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del fibrindgeno y la trombina y también del factor dependiente de inhibicion
plaquetaria (152).

En la lactoferrina se ha visto una actividad antitrombdtica, aunque, con
un mecanismo distinto al de la casesina. Esto es debido a la similitud con un
fragmento de la cadena a del fibrindgeno, el f (572-575) (153), observandose
que ejerce dicha acciéon antitrombotica inhibiendo la formacion de trombos

en las arterias coronarias de los perros (154).

Se han encontrado secuencias de péptidos que ejercen un efecto
antitrombotico en el plasma de los neonatos que han sido alimentados
mediante la lactancia materna y con leches infantiles a partir de leche de vaca.
Este efecto demuestra que se ha dado una liberacion de péptido a partir de

las proteinas lacteas durante el proceso de digestion (155).

Recientemente, se ha demostrado en adultos consumidores de leche y
yogur, la presencia en el estomago, duodeno y en sangre de péptidos con

actividad antitrombotica (155).

3.3.5.2 Actividad hipertensiva

Es conocido que la hipertension estd dentro de los factores implicados
en la probabilidad de padecer enfermedades cardiovasculares,

cerebrovasculares y renales, siendo causas importantes de mortalidad (156).

La actividad hipertensiva mas estudiada se centra en la inhibicion de
la ECA, una enzima con importante papel en el sistema renina-
angiotensina. Esta dipeptidil carboxipeptidasa, convierte la angiotensina I
(Decapéptido) en un potente vasoconstrictor, la angiotensina II
(Octapeptido), induciendo que la aldosterona se libere y a su vez la
bradiquinina se inactive (157,158). La accion de esta encima produce un
aumento de la tensidon arterial, dando lugar a que la enfermedad
cardiovascular, como hemos comentado con anterioridad, sea la mas comun
en las sociedades (159). Todo este mecanismo ha ido explicado con

anterioridad.

Desde hace mas de dos décadas, se han identificado en alimentos de
origen vegetal y animal, numerosos péptidos con actividad

antihipertensiva. Los primeros péptidos inhibidores de la ECA fueron
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aislados en 1979 de un hidrolizado de gelatina obtenido con colagenasa.

De origen vegetal, se han encontrado en muchas fuentes como en el
trigo sarraceno (160), en el garbanzo (161), en el brdcoli (162), en proteinas
de arroz transgénico (163), en hueso de ciruela (164), en las algas marinas
(165) y sobre todo en la soja y en la semilla de esta (166-168).

En alimentos de origen animal, se han encontrado sobre todo en los
lacteos (Leches, quesos y leches fermentadas), demostrandose un efecto
hipotensivo en animales de experimentacion con hipertensién espontanea
y en pacientes con hipertensiéon arterial. En la tabla 6 podemos ver la

actividad hipertensiva de algunas proteinas lacteas.

Tabla 6- Actividad inhibidora de la ECA de las proteinas lacteas.
Actividad inhibidora de la ECA de las proteinas lacteas.
PROTEINA FRAGMENTO PEPTIDICO ECA IC50 umol/l

Lactocininas
A-lactoalbumina f (104-108) 77,0
B- lactoglobulina f (142-148) 42,6
Casocininas
aS1-caseina f (25-27) 2,0
aS2-caseina f (174-179) 4,3
B-caseina f (74-76) 5,0
K-caseina f (185-190) 52,0
ECA IC50: concentracion de péptido que inhibe la actividad de la
ECAal 50 %

Fuente: FitGerald et al (76)

En la siguiente tabla podemos ver péptidos que han sido obtenidos
mediante hidrdlisis y que tienen capacidad de inhibicion sobre la ECA.
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Tabla 7- Estudios clinicos realizados con lacteos y péptidos con efecto hipertensivo

en humanos con humanos realizados

PRODUCTO

Péptido ameal
(hidrolizado de
caseinas)

Calpis (leche
fermentada)

Calpis (Leche
fermentada)

Evolus/kaiku
Vitabrand
(leche
fermentada)
Evolus/kaiku
Vitabrand
(leche
fermentada)
Evolus/kaiku
Vitabrand
(lIeche
fermentada)

Biozate 1
(hidrolizado de
proteinas de
suero)

Componente

activo (Dosis)

IPP + VPP (1,8
mg)

IPP + VPP (2,5
mg)

IPP + VPP (3,6
mg)

IPP (1,04 mg)

VPP (1,42 mg)

IPP (1,15 mg)

VPP (1,98 mg)

IPP (2,25 mg)

VPP (3- 3,75 mg)

IPP (2,25 mg)

VPP (3- 3,75 mg)

IPP (2,4-2,7 mg)

VPP (2,4-2,7 mg)

20 g de
hidrolizado

Tension arterial

inicial de los sujetos
Presion arterial normal

alta
Hipertension
moderada

Hipertensos

Hipertension media

Hipertension

moderada

Hipertensos

Hipertension
moderada

Hipertensos

Fuente: Lopez Fandiiio 77

Estudios clinicos realizados con lacteos y péptidos con efecto hipertensivo en
humanos con humanos realizados

Efecto en la presion
arterial sistolica
-6,3 mmHg (6
semanas)
-6,7 mmHg (6
semanas)
-10,1 mmHg (10
semanas)
-9,4 mmHg (4
semanas)
-14,1 mmHg (8
semanas)
-4,3 mmHg (2
semanas)
-5,2 mmHg (4
semanas)
-14,9 mmHg (8
semanas)

-6,7 mmHg (21
semanas)

-16 mmHg (8-10
semanas)

-11 mmHg (5-7
semanas)

-11 mmHg (-7 mmHg
DBP) comparado con
el control

Otras fuentes, aunque con bibliografia aun escasa, han sido

identificados en otras fuentes dietéticas como son en los huevos, ajos,
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gelatina, vino, higado, calamar, hongos, jalea real, algunas frutas y té
(169,170).

Tabla 8- Hidrolizados de alimentos con actividad hipertensiva

Hidrolizados de alimentos con actividad hipertensiva

FUENTE IC50 Dosis A PS (mmHg)
Bonito 29ug m.s/ml 15 mg/kg/dia -23 después de 7 semanas
Atan 0,63ug p/ml 5.000 mg/kg/dia -65 después de 16 dias
Sardina 27,1 mg/g 117 mg/kg -33 despuésde 1h

Se han encontrado en distintos estudios péptidos con actividad
hipertensiva en la carne de cerdo y en el jamoén curado. Otros estudios
realizados en la carne de cerdo se han observado la presencia de péptidos con
actividad inhibidora de la ECA después de simular una digestion humana
(171) y por otro lado, ya en vivo, en ratas se ha mostrado el mismo efecto tras

la administracion oral de estos en animales hipertensos (172).

Si hablamos de jamoén curado, son muchos, como hemos comentado
con anterioridad, los péptidos inhibidores de la ECA identificados hasta
ahora que se generan por el propio organismo a partir de la accion
proteolitica de las enzimas musculares (172,173). Ademas, muchos de ellos
han evaluado de forma satisfactoria su actividad en vivo, su estabilidad tras
la digestiéon gastrointestinal in vitro (175,175) y su resistencia a los

tratamientos térmicos (176).

3.4 BIODISPONIBILIDAD DE LOS PEPTIDOS BIOACTIVOS

Si queremos tener, a través de la accion de los péptidos bioactivos, un efecto
bioldgico beneficioso, estos tienen que atravesar una barrera importante que es la
digestion gastrointestinal. De esta forma, llegaran a los tejidos en concentraciones
necesarias para realizar su accion deseada. En la digestion, las enzimas proteoliticas
gastrointestinales pueden inactivarlos o liberarlos de su proteina original donde no
presentaban actividad, presentando propiedades especiales una vez liberados. Por
ello, si queremos que tras su administracion via oral, realicen su funcion
alcanzando el sistema cardiovascular, debemos de asegurarnos, que permanezcan

activos durante la digestion y posterior absorcion gastrointestinal.

Factores como, diferencias anatdmicas, fisioldgicas, metabodlicas y
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bioquimicas del tracto gastrointestinal, la actividad enzimatica del mismo y la
pobre permeabilidad de los péptidos al cruzar las membranas (177), dificultan su
absorcion final. Pero a pesar de lo anteriormente mencionado, algunos fragmentos

son muy resistentes y llegan intactos a la circulacion sanguinea (178).

Una absorcion completa de los péptidos esta considerada como un proceso
fisiologico habitual, pero con diferencia del que esta establecida como ruta normal
de los péptidos (179).

La digestion de los péptidos se inicia en el estomago gracias a la ayuda, en
pH 4cido, de la pepsina. Es ya en un medio mas alcalino, en el intestino delgado,
donde los péptidos mas grandes se degradan en otros mas pequenos por la accién
de las proteasas pancredticas (Tripsina, a quimiotripsina, elastasa y
carboxipeptidasas A y B). A continuacién, estas unidades madas pequenas de
péptidos, son hidrolizados por las microvellosidades intestinales y las peptidasas
citoplasmaticas. A partir de aqui, se inicia el proceso de absorcion de los péptidos
y aminoacidos por transporte paracelular, por difusion pasiva y endocitosis (180),
pasando a sangre, lo que hace que algunos péptidos tengan una vida media de
minutos por la accién proteolitica de las peptidasas plasmaticas y del endotelio

vascular.

Por todo lo anteriormente expuesto, la pobre capacidad de transportar a
través de las membranas y la eliminacion rdpida del plasma, han sido las barreras
potenciales en la que la digestion gastrointestinal reduce la biodisponibilidad de
los péptidos. Por ello, la busqueda de estrategias que mejoren la biodisponibilidad

de los péptidos bioactivos son el motivo de las nuevas investigaciones.
Se pretende, realizar formulaciones nuevas en las que se:

e Inhiba la actividad proteolitica que degrada el péptido

e Refuerce su transporte

e Mejore su entrada a través de la mucosa

e Aumente su vida media

e Desarrollen péptidos analogos que resistan a las proteasas,
manteniendo a su vez su actividad, asi como estabilizando a estos por

conjugacién a moléculas acarreadoras o por encapsulacién (181).
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Entre estas estrategias su encuentran:

Adicion de elementos no peptidicos que puedan copiar o antagonizar
las propias acciones de los péptidos naturales.

La adicion de moléculas como el polietilenglicol (pegilacion) con las
que se hacen modificaciones estructurales y con la adicion de
carbohidratos (glicosilacion).

Realizando cambios o modificaciones en la estructura quimica como
la formulacién de enlaces disulfuro entre residuos de cisteina
(Cilizacion), la sustitucién aminoacidica y la N-metilaciéon(182).
Producir la reduccion por parte de las enzimas con las medidas
anteriores permite que estos péptidos tengan una Optima
funcionalidad. De esta forma los péptidos pueden llegar de forma
intacta al torrente sanguineo y realizar su funcién, teniendo como
ventajas un mayor tiempo de biodisponibilidad y aumento de

potencia (183).



78

FRANCISCO M. CELDRAN DE HARO




REVISION BIBLIOGRAFICA 79

CAPITULO 4. MATERIAL Y METODOS



FRANCISCO M. CELDRAN DE HARO

4.1 PRODUCTOS CARNICOS UTILIZADOS EN EL ESTUDIO

Se han empleado dos productos carnicos: jamon serrano y jamon cocido.
El Jamon serrano fue el producto suministrado al grupo de intervencion,

mientras el jamon cocido fue el suministrado al grupo control.

Ambos productos fueron obtenidos de cerdos de 6 meses de edad
obtenidos de un cruce comercial (Landrace x blanco). El peso de los cerdos fue
aproximadamente de 120 kg. Los jamones fueron sangrados de acuerdo con

los métodos tradicionales.

4.1.1 Jamon serrano.

Las distintas etapas que se dieron en el proceso de curacion fueron:

Pre-salazon (0-2°C y 80-95% de humedad relativa), incorporacion de
Nitrato potasico, etapa de salazén en las que los jamones se encuentran
completamente cubiertos con sal solida, apilados sin entrar en contacto unos
con otros en una habitacion fria (2-4°C y 90-95 % de humedad relativa durante
12 dias). Este proceso fue seguido de la post-salazon, en donde los jamones
salados se mantuvieron a bajas temperaturas (4-6°C y 75-95% de humedad
relativa durante 60 dias). Y para finalizar, la etapa de maduracién-secado a 14-
30 °C y una etapa de humedad relativa (gradualmente reducida a 70%). El

tiempo aproximado del proceso de curacion es de 11,5 meses.

El contenido en sal del jamén curado utilizado como producto
intervencionista es un 25% menor a los productos similares que se encuentran

en el mercado (4,38% frente a aproximadamente 5,5% repectivamente).
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PRE- SALADO

1 SALADO - 2-4 ° C /90-95%
Humedad / 12 dias

2-4 ° C / 90-95%
Humedad / 12 dias

POST SALADO =) 4-6° C/75-95%
Humedad / 60 dias

1M

SECADO Y MADURACION
14-30°C /70 %

Humedad / 11.5

meses

Figura 3. Diagrama de flujo de la elaboracién de jamoén serrano por

etapas

412  Jamon cocido

El proceso de elaboracién del jamén cocido (figura 4) se inicia con la
eleccion de los jamones. En ella, tenemos que seleccionar las piezas cuyo pH
se encuentre entre 5.8 y 6.2. Con estos valores de pH, se obtendran una buena
retencion de agua de la carne (CRA) proporcionandonos una buena jugosidad

final de la pieza y mejor rendimiento.

En la etapa de recorte se pretende, ademas de dar la forma deseada a la
pieza, el conseguir una mayor adherencia de estas. Esta mayor adherencia se
consigue mediante el corte alrededor de los musculos del tejido conjuntivo

facilitando asi la salida al exterior de las proteinas.
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La inyeccion de salmuera posterior se realizo siguiendo las normas de

calidad establecidas en la legislacion vigente.

Posteriormente, con la etapa de malaxado se consigue un aumento de la
blandura, jugosidad y cohesion, ya que, estas acciones inducen la extraccion
de proteinas solubles en sales (actina y miosina) que influyen positivamente

en la coagulacion de estas proteinas en su consistencia.

Como etapa final nos encontramos con la coccion donde se persiguen 4

objetivos:

1. Coagulacién de las proteinas: Que se consigue con una
temperatura de calentamiento de como minimo 72°C en el

centro de la pieza.

2. Inactivacién de las enzimas que se produce a temperaturas
de 60 a 75°C.
3. Reduccion de la carga microbiana.

4. Generacion de las caracteristicas organoléptica deseadas.

En cuanto al Jamon cocido de nuestro estudio, contenia 2,61% de sal,
siendo esta mas alta que la sal de 3,6 por 80 g de jamon curado.

— -

RECORTE

INYECION DE SALMURA A

b MALAXADO/AMASADO
ENVASADO/MOLDEADO A

b COCCION
ENFRIAMIENTO A

Figura 4. Diagrama de flujo de la elaboracion de jamon cocido por etapas
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4.1.3 Presentacion de las muestras

El suministro a los voluntarios fue realizado en bolsas de vacio donde
estaba la muestra diaria a tomar y etiquetadas con: Fecha de caducidad,

composicidon nutricional e informacién sobre su almacenamiento.

414 Composicion de los productos carnicos empleados en el estudio

En la siguiente tabla se recogen los datos de composicion de los dos
productos carnicos empleados en el estudio.

Tabla 9- Caracteristicas de los productos carnicos

Jamon serrano Jamon cocido

Humedad (%) 46,93 74,70
Grasa (%) 15,82 1,37
Proteinas (%) 32,24 17,13
Sal (%) 4,38 2,61
Indice de proteolisis (%) 19,22 22,18
Indice de desnaturacion (%) 31,27 23,94
Indice de solubilidad (%) 34,90 25,01
Acidos grasos monoinsaturados 48,51 49,54
(%)

Acidos grasos poliinsaturados 13,35 15,52
(%)

Acidos grasos saturados (%) 37,57 34,36

A continuacidn, en la tabla 10 encontramos la secuenciacion de péptidos
bioactivos con actividad inhibitoria de la ECA en los productos utilizados. Como
se observa en la misma tabla el Jamon curado presentaba un mayor contendido en

estos péptidos que el producto control, el jamén cocido.

Entre ellos el que mas se identifico fue el AAATP (IC 50 en 100 uM
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Tabla 10- Péptidos con actividad inhibitoria de la ECA

Péptidos con actividad Jamon curado Jamon cocido
inhibitoria ECA

KAAAAP Identificado
AAPLAP Identificado N.D.
KPVAAP Identificado N.D.
VPPAK Identificado N.D.
KPGRP Identificado N.D.
IAGRP N.D. N.D.
PAAPPK Identificado N.D.
TGLKP N.D. N.D.
AAATP Identificado N.D.
KAAAATP N.D. N.D.

N.D. No detectado

4.2 DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio cruzado, doble ciego, randomizado y con

intervencion dietética controlada.

4.3 MUESTRA

El tamafio de la muestra estaba compuesta por 40 voluntarios (n=40)
seleccionados de la Universidad Catodlica de Murcia y el Centro de Salud de
San Andrés de Murcia.

Los participantes en el estudio fueron informados de manera individual
y todos ellos firmaron el documento de consentimiento y conformidad (Anexo
1).

El estudio cumple con las normas deontoldgicas reconocidas por la
declaracion de Helsinki 2013, las recomendaciones de la buena practica clinica
de la CEE (documento 111/3976/88 de julio de 1990) y la normativa legal
vigente espafola que regula la investigacion clinica en humanos (R.D.
561/1993, sobre Ensayos Clinicos) (Anexo 2).

43.1 Criterios de inclusion
e Hombre o mujer sano con una presion arterial sistolica >

125mmHg y mas de 80mmHg de presion diastolica
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e [Edad: De 45 a 55 afos inclusive.
4.3.2 Criterios de exclusién

e Edad menor de 40 o mayor de 60 afios.

e Hipertension tratada.

e DPatologia gastrointestinal documentada (tilcera, colon
irritable, colitis ulcerosa, etc.).

e Cualquier enfermedad crénica y/o tumoral documentada.

e Consumo de suplementos antioxidantes, vitaminas, etc.

e Consumo de antibidticos, antiinflamatorios y antiagregantes.

e Tratamiento en antihipertensivos de cualquier tipo (IECAs,
inhibidores del receptor de angiotensina, etc.)

e (Cirugia previa en el aparato digestivo (vesicula, intestino,
etc.)

e Consumo de mas de 20 g alcohol/d

e Fumadores

e Embarazo o lactancia.
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4.4 TEMPORIZACION Y FASES

La muestra estaba compuesta por 40 voluntarios aparentemente sanos
con PA no normalizada. Para el estudio se configuraron dos grupos de la

siguiente forma:

El grupo 1 estaba constituido por 19 voluntarios (n=19) e inicid el estudio
con la ingesta de 100 g de jamon cocido (producto control) durante el periodo

establecido de un mes.

EL grupo 2, formado por 21 voluntarios (n=21) comenzo el estudio con
la ingesta de 80 g de jamon serrano (producto de intervencion) controlado en
sal (4.38%).

Finalizado el consumo de ambos grupos en esta primera parte del

estudio, procedieron a un periodo de lavado de 15 dias.

Tras este periodo de dos semanas, el grupo 1 y 2 intercambiaron el
producto a consumir. De esta forma, en este nuevo periodo de un mes, el

grupo 1 consumio jamén serrano y el grupo 2 jamoén cocido.

Se registraron 24 horas de monitorizacion de la PA ambulatoria y se
midieron mediante pruebas analiticas distintos factores de riesgo
cardiovascular al inicio y a la finalizacion de cada uno de los periodos de cada

tratamiento (4 puntos en total).

Es importante destacar que los dos brazos del estudio (Grupos 1 y 2)
fueron similares en cuanto a la edad, sexo, etnia, Indice de Masa Corporal

(IMC) y PA, lo que nos permitio la realizacion de comparaciones entre ellos.

Los voluntarios no sabian cudl de los dos productos era el producto de

intervencion.

El cronograma del ensayo clinico consistio en una representacion grafica

que le adjuntamos a continuacién (Figura 5).
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Seleccion de voluntarios (n=40)

v' Anilisis sangre inicial
v" Medidas antropométricas
v" Valoracion Nutricional
v' Medida de la PA en consulta inicial, en medio y al final del
experimento

20 Voluntarios consumen el 20 Voluntarios consumen

jamon serrano placebo

Analisis de sangre: determinacion de glucosa, colesterol total, c-
HDL, c-LDL, Triglicéridos, creatinina, Sodio

Posteriormente se realiza el mismo protocolo pero los 20
voluntarios que consumieron extracto de jamon serrano, consumen

extracto placebo y viceversa.

Anilisis de sangre: determinacion deAnalisis de sangre: determinacion

colesterol, c-HDL, c¢-LDL y[llde colesterol, c¢-HDL, c-LDL y

riglicéridos, glucosa, creatinina y[@Triglicéridos, glucosa, creatinina y

sodio sodio

Figura 5. Cronograma del ensayo
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4.5 COMPOSICION CORPORAL: DETERMINACIONES E INSTRUMENTOS

4.5.1. Material estudio composicién corporal
Bascula con tallimetro:

Estd compuesto por una escala métrica con una precision de 1 mm
que se apoya sobre un plano vertical que se inserta perpendicularmente
sobre una base horizontal. Dispone de una pieza horizontal que se desliza
sobre la barra vertical nos permite que se produzca contacto con la parte

superior de nuestra cabeza, el vertex (Anexo 8).
Cinta antropométrica:

Cinta antropométrica modelo Seca 201 para medir circunferencias.

Datos técnicos en el capitulo de anexos. (Anexo 7)
Analizador de composicion corporal Tanita B-350:

Es un instrumento analizador de composiciéon corporal, basado en
impedancia bioeléctrica tetrapolar cuyos datos técnicos se adjuntan en los

anexos. (Anexo 6).

El método de andlisis de composicion corporal mediante
Bioimpedancia Eléctrica, es una prueba no invasiva de rapida
implementacion. Se basa en el principio de que los diversos componentes
de los que estadn formado nuestro cuerpo ofrecen distinta resistencia al paso
de una corriente eléctrica, la generacion de vectores de resistencia (medida
de oposicion al flujo de la corriente eléctrica a través del cuerpo) y la
reactancia (medida de oposicion de corriente causada por la capacitacion

producida por la membrana celular).

A partir de identificar los niveles de resistencia y reactancia el
analizador nos proporciona la estimacion del agua corporal Total (ACT),
masa libre de grasa (MLG) y por derivacion con un calculo simple mediante
la ecuacion basada en dos componentes (MLG kg= peso total kg — MG kg)

obtenemos la Masa Grasa.

En el protocolo de mediciéon se tuvieron en consideracion las
Directrices establecidas por la National Institutes of Health Technology

Assessment Conference Statement para una correcta medicion (Anexo 9)
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4.5.2 Encuesta de habitos saludables

Se realizé un cuestionario de alimentacion, salud y estilo de vida
(anexos 3-4-5), disefiado para conocer sus habitos alimentarios y de
actividad fisica para poder confirmar que en el inicio y al final del
estudio, no habia cambios significativos en dichos patrones. El
cuestionario fue adaptado del cuestionario validado ATTICA (184). Este
cuestionario, creado para la poblacion mediterrdanea con elementos
simples y neutrales evitando dobles significados; consistente en
preguntas cerradas con respuestas autoexcluyentes. La validacién para
la poblacion espanola no fue necesaria ya que ya se ha utilizado en una
poblacion similar (185).

Los items que comprendian eran los siguientes:

e ;Cuantos cigarrillos fuma al dia?

e ;Tiene el colesterol elevado?

e Tiene elevados los triglicéridos?

e ;Esdiabético?

e ,Tiene hipertension?

e ;Dedica un tiempo a realizar ejercicio fisico, incluyendo
actividades como caminar o subir y bajar escaleras?

e Sirealiza ejercicio fisico ;Cudntas horas al dia hace ejercicio
fisico?

e Cuanto tiempo al dia dedica a ver la televisién?

e Esvegetariano?

e ;Consume suplementos nutricionales o vitaminicos?

e ;Qué estudios ha cursado?

e ;Consume cereales (arroz, pasta, pan, galletas, cereales de
desayuno, etc.)?

e Cuantas piezas de frutas consume al dia?

e ;Cuantas veces a la semana consume legumbres?

e ;Cudntas veces consume verduras y hortalizas al dia?

e ;Cuantas veces a la semana consume pescado?

e ;Cuantas veces a la semana consume carne de ave?

e ;Cudntas veces a la semana consume otro tipo de carne?

e ;Cuantas veces al dia consume leche y derivados lacteos?
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e ,;Qué tipo de aceite consume habitualmente?

e ,Utiliza aceite de oliva para cocinar?

e ;Consume normalmente frutos secos?

e ;Cuantos huevos consume a la semana?

e ;Cuantas veces a la semana consume embutido?

e ;Consume normalmente vino tinto? (125 ml. un vasito de vino)
e ,Con que frecuencia consume productos de bolleria industrial?
e ;Prefiere el pescado azul o el blanco?

e ;Cudntas veces a la semana consume pescado azul?

e ;Cuantas veces a la semana consume carne roja?

e ;Consume mas pescado que carne a lo largo de la semana?

e ;Los derivados lacteos que consume son desnatados?

e ;Consume normalmente café?

e ;Consumes normalmente cerveza?

e ;Consume normalmente bebidas alcohdlicas?

e ;Cudntas veces a la semana consume verduras de hoja verde?
e ;Cuantas veces a la semana consume tomate?

e ;Cuantas veces a la semana consume pimiento rojo?

e ;Harealizado alguna vez alguna dieta para adelgazar?

e ;Esta realizando en este momento algun tipo de dieta?

e ;Consume alimentos funcionales generalmente en su dieta?
4.5.3 Obtencion de las muestras biologicas

4.5.3.1 Extraccion sanguinea

Para el andlisis de laboratorio, la extraccién, se realizd en los
voluntarios tras 8 horas de ayuno de sangre venosa periférica. Las
muestras se recogieron cuatro veces de todos los participantes. Se
tomo sangre antes y después de cada periodo (jamon de intervencion
/control), seguido de un periodo de lavado de 2 semanas (total 4
tiempos). Es decir, se realizé a todos los voluntarios 4 extracciones
durante el periodo en el que se desarrollo el estudio.

En las extracciones se analizaron el perfil lipidico (colesterol
total, HDL, LDL y triglicéridos); Hemograma, glucosa plasmatica (mg

/dL) y niveles de creatinina.
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Material extraccion sanguinea:

e Nevera portatil Kodiak R16 (Capacidad 11 1) para transporte
de muestras, con capacidad para la regulaciéon térmica.

e Compresor o torniquete

e Contenedor de objetos punzantes Bd (capacidad 1.5 1)

e Esparadrapo de papel antialérgico Medipor

e Etiquetas para la identificacion de muestras

e Gasas estétiles Medicomp

e Guantes estériles Kimtech

e Jeringuillas y agujas intravenosas

e DPovidona yodada

e Tubos (tipo y cantidad adecuada seguin pruebas pedidas)

4.5.3.2 Obtencidn de orina

Ademas, se pidio6 a los participantes que recolectaran orina de
24 horas en contenedores estandar. El volumen total de la coleccion
fue medido por los propios voluntarios y revisado por el analista. Se
rechazaron recolecciones de orina de menos de 250 ml o aquellas fuera
del rango de 20-28 horas.

De acuerdo con el procedimiento estdndar, el sodio urinario se
midié usando el método de electrodo de seleccion de iones. La ingesta
diaria de sal se estim sobre la base del calculo de la excrecion urinaria
de sodio durante 24 horas, suponiendo que todo el sodio ingerido se

encontraba en forma de cloruro de sodio.

454 Variables analiticas
4.5.4.1 Analiticas sanguineas
Se realizé extraccion sanguinea de la vena antecubital en
diferentes tubos, con EDTA o heparina. Posteriormente la sangre se
centrifugd 10 minutos a 3500 r.p.m a temperatura ambiente para la
obtencién de suero o plasma. Los viales fueron almacenados en

congelacion a -80 ¢ C hasta tu posterior analisis.

Las muestras sanguineas fueron procesadas entre los

laboratorios del Departamento de Tecnologia de la Alimentacion y
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Nutricion de la UCAM vy los de la Unidad de analisis clinicos del
Hospital Quirén de Murcia.

En las determinaciones bioquimicas (suero/plasma) se
obtuvieron datos de:
e Metabolismo hidrocarbonato
0 Glucosa (mg/dL)

La glucosa se analizé mediante el test descrito por Tiez,
que emplea las enzimas hexoquinasa y glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa. Es un test enzimatico en el que la enzima
hexoquinasa cataliza la fosforilacion de glucosa de glucosa-6-
fosfato por ATP. La enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
oxida la glucosa-6-fosfato en presencia de NADP dando como
resultado gluconato-6- fosfato. Por cada molécula de glucosa se
forma una de NADPH, por lo que la velocidad de formacion de
NADPH durante la reaccion es directamente proporcional a la
concentracion de glucosa y puede medirse
espectrofotométricamente a 340 nm (186). La oxidacion es
exclusiva para la glucosa, no llegandose a producir la oxidacién
de otros hidratos de carbono que pudieran interferir en los
resultados.

e Metabolismo lipidico
Las determinaciones de los lipidos se realizaron en el
Laboratorio de analisis clinicos del Hospital Quirén de Murcia.

Se utiliz6 un kit de Roche, excepto para el colesterol LDL,
que se calculo aplicando la férmula de Friedewald. A
continuacion se detalla la metodologia seguida en cada test.

0 Colesterol total (mg/dL)

La concentracion total se calcul6 con un kit adecuado
para el analizado automatico de quimica clinica
Roche/Hitachi. El método se basa en un test colorimétrico,
donde el colesterol de la muestra se determina
enzimaticamente por las enzimas colesterol esterasa y
colesterol oxidasa. Los ésteres de colesterol se desdoblan por

accion de la colesterol esterasa (CE), a colesterol libre y acidos
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grasos. La colesterol oxidasa (CO) cataliza luego la oxidacion
del colesterol a colest-4-en-3-ona y perdxido de hidrégeno.
Bajo la accion catalitica de la peroxidasa (PO), el peroxido de
hidrégeno formado reacciona con la 4-aminofenazona y el
fenol para formar un colorante rojo cuya intensidad es
directamente proporcional a la concentracién de colesterol,
que se puede medir fotométricamente. El analizador calcula
automdticamente la concentracion del analito en cada

muestra (mg/dL).

0 Colesterol HDL (mg/dL)

La concentraciéon de colesterol-HDL se calculd
utilizando un kit adecuado para analizador automatico de
quimica Roche/Hitachi. El método se basa en un test
colorimétrico, donde el colesterol-HDL de la muestra se
determina enzimaticamente por las enzimas colesterol
esterasa y colesterol oxidasa acopladas a polietilenglicol
(PEG) a los grupos aminicos. En presencia del sulfato de
magnesio, el sulfato de dextrano forma complejos solubles en
agua con las particulas HDL, VLDL y quilomicrones
(selectivamente en ese orden) otorgdndoles una mayor
reactividad frente a las enzimas modificadas por PEG. A
continuacion la PEG-colesterol esterasa (PEG-CE) provoca el
desdoblamiento de los ésteres de colesterol-HDL a colesterol
HDL libre y 4cidos grasos. En presencia de oxigeno, el
colesterol-HDL se oxida por la PEG-colesterol oxidasa (PEG-
CO) a @4-colestenona y perdxido de hidrégeno. Bajo la accion
catalitica de la peroxidasa (PO), el peréxido de hidrégeno
formado reacciona con la 4-amino-antipirina y el HSDA para
formar un colorante azul-purpureo. La intensidad del
colorante es directamente proporcional a la concentracion de
colesterol-HDL, que se puede medir fotométricamente. El
analizador calcula automaticamente la concentracion del

analito en cada muestra (mg/dL).
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0 Colesterol LDL (mg/dL)
La concentracion de colesterol-LDL se calculd

aplicando la formula de Friedewald:
LDIL=CT-HDL - TG/5
CT: colesterol total
HDL: colesterol
HDL TG: triglicéridos

0 Triglicéridos (mg/dL)

Se calculé con un kit enzimatico adecuado para el
analizador automatico de quimica clinica Roche/Hitachi. El
método se basa en un test colorimétrico, donde los
triglicéridos de la muestra se determinan enzimaticamente
por las enzimas lipasa lipoproteica, glicerol kinasa y glicerol
fosfato oxidasa. Los triglicéridos se desdoblan, por la accion
de la lipasa pancredtica, a glicerol y acidos grasos. En
presencia de magnesio, el glicerol libre se fosforila por la
glicerol kinasa (GK) a glicerol-3-fosfato y en presencia de
oxigeno; el glicerol-3fosfato se oxida por la glicerol fosfato
oxidasa (GPO) a dihidroxiacetona y perdxido de hidrdgeno.
Bajo la accidn catalitica de la peroxidasa (PO), el peroxido de
hidrégeno formado reacciona con la 4-aminofenazona y el 4-
clorofenol para formar un colorante rojo cuya intensidad es
directamente proporcional a la concentraciéon de
triglicéridos, que se puede medir fotométricamente. El
analizador calcula automaticamente la concentracion del

analito en cada muestra (mg/dL).

Pruebas de funcidn renal

0 Creatinina (mg/dL)
El método que se ha utilizado para la determinacién de

creatinina en orina es mediante cromatografia liquida de alta



MATERIAL Y METODOS 95

resolucion con deteccion ultravioleta-visible (HPLCUV) en el
intervalo de concentracion de 0,1 g/l orina a 4,0 g/ orina. El
método es aplicable a la determinacidon de creatinina en
orina. Este pardmetro es utilizado frecuentemente para
corregir los valores de concentracion de los contaminantes o
de sus metabolitos que se excretan en orina intentando paliar
los fendmenos de dilucion o saturacidon excesivas que pueden
ocasionarse en muestras puntuales en la practica del Control
Bioldgico

Las muestras de orina se centrifugan y se diluyen 100
veces con una disoluciéon tamponada a pH 3,2. El andlisis se
lleva a cabo por cromatografia liquida de alta resolucion de
fase reversa con deteccion ultravioleta a 236 nm.

455 Medicion de la Presion Arterial

La PA se medird con esfigmomanoémetros OMRON 705 CP
adecuadamente calibrados en consulta al inicio antes de iniciar el
consumo y al final del periodo del consumo de los péptidos
bioactivos/placebo ente las 8 y 11 h a.m.

Para la valoracién de la medicién de la PA se seguira el protocolo
de medicion correcta de la PA elaborado por la Sociedad Espafiola de
Hipertension, Liga Espafiola para la Lucha contra la Hipertension
Arterial (SEHLELHA) y la Sociedad Europea de Hipertension (ESH).

Se efectuardn tres determinaciones de la PA en posicion sentada,
tras 5 minutos de reposo separadas entre si al menos dos minutos.
También se medira la PA en posicion de pie tras 3 minutos de estar en
esa posicion.

Los valores de AMPA se registraran al menos dos veces por semana

durante las semanas que dure el experimento.

4.5.6 Monitorizacion Ambulatoria de la Presion Arterial (MAPA)
A todos los voluntarios se les realizd6 mediante el aparato de
registro M24/7 de Omron, cuatro monitorizaciones de la presion arterial

ambulatoria en el transcurso del periodo del estudio.
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Para la realizacidn de la prueba, a los voluntarios, se les explico que
deben de llevar a cabo sus actividades normales, evitando el ejercicio
intenso, y que en el momento de las tomas deben mantenerse de forma
estatica, con el brazo en posicién extendida. Durante las 24 horas de
monitorizacion el voluntario debid realizar un diario de circunstancias

especiales que le ocurriesen y el tiempo de duracién del suetio.

A su entrega y colocacion, se considerd el tamafio del manguito y
que los valores obtenidos de este y los obtenidos en la mediciéon de la

presion arterial en consulta no diferian en mas de +5mm Hg.

En su programacion, se configuré para que el desinflado del
aparato no excediera los 2 mm Hg por segundo, quedando la

programacion de la siguiente forma:

Al voluntario se le pregunto su horario de descanso nocturno, es
decir, a la hora que se acostaba y a la que se levantaba. Se establecié como
“periodo diurno” al que estaba comprendido entre el despertar y la hora
de acostarse, y se configuré con mediciones cada 20 minutos. El periodo
nocturno fue el comprendido entre la hora de irse a la cama y al de
despertar, con mediciones cada 40 minutos. De todas las mediciones se
consideraron adecuadas aquellas monitorizaciones que tuvieron mas del
75% registros validos y en los que no se daban lapsos de mas de 1 hora
en las que no se realizaban mediciones validas, asi como de 2 horas en el
periodo nocturno. En los casos en los que no registraron un 75 % de

mediciones validas, se procedid a la repeticion de la monitorizacion.

Los datos del MAPA se registraron utilizando el programa de
registros de PA Omron Traker Software Version 1.15.4. Tras ellos las

siguientes variables migraron al programa Microsoft Excell.

o Media tensional diurna: la media aritmética de todas las mediciones
de PAS y PAD durante el periodo diurno.

e Media tensional nocturna: la media aritmética de todas Ilas
mediciones de PAS y PAD durante el periodo nocturno.

o Media tensional de 24 horas: la media aritmética de todas las
mediciones de PAS y PAD durante las 24 horas.
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e Variabilidad tensional diurna: la desviacién estandar de todas las
mediciones de PAS y PAD durante el periodo diurno.

e Variabilidad tensional nocturna: la desviacion estandar de todas las
mediciones de PAS y PAD durante el periodo nocturno.

e Variabilidad tensional de 24 horas: la desviacion estandar de todas las
mediciones de PAS y PAD durante las 24 horas.

4.6 RECOGIDA Y ARCHIVO DE LA DOCUMENTACION DEL ESTUDIO

El estudio se sometié a los principios bioéticos que aparecen en la
declaracion de Helsinki 2013 y en la Legislacion espanola. La aprobacion del
mismo fue realizada por el Comité de ética de la Universidad Catolica de
Murcia (Abril 2015) y el del Vicerrectorado de Investigacion de la Universidad
Catolica de Murcia (UCAM).

Por otro lado, toda la informacion relativa al estudio (Objetivos, pruebas
a realizar, beneficios de la participacion e incomodidades del mismo) se les
proporciond a cada uno de los participante al inicio del mismo (Anexo 10).
Con toda la informacion, los voluntarios, decidieron su presencia o no en el
estudio, que fue ratificada mediante la firma de un consentimiento informado
(Anexo 1).

La recogida de datos se realizo mediante un cuestionario de recogida de

datos (CRD) breve y facil de cumplimentar (Anexo 3).

Los datos recogidos, fueron accesibles por el investigador, el voluntario
y el estadistico que llevo a cabo el analisis de datos. Los profesionales que
participaron en el estudio no tenian acceso a los datos personales del
voluntario, ya que estos, estaban codificados siguiendo aspectos referentes a

la confidencialidad de los mismos.

Los datos fueron introducidos en una base de datos en el programa
Microsoft Excel 2010, donde los datos tenian su relacion directa con una de las
variables del cuestionario. Con posterioridad, lo datos se pasaron al programa

estadistico IBM SPSS Statistics 23.0 para el proceso y analisis de los resultados.
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4.7 COFINDENCIALIDAD DE LOS DATOS

Los datos recogidos de las identidades de los voluntarios fueron
consideradas como informacioén confidencial, que no puede ser desvelada.
Para ello, se procedi6 a la codificacion de los voluntarios. La identificacion
vari6 en funcién de la fase del estudio donde se encontraba. Desde el 1001 en
adelante, los voluntarios que comenzaron con el jamon cocido, mientras que

desde el 2001 en adelante para los que comenzaron con el jamon serrano.

La informacion referente a la identidad de los pacientes fue y es
considerada confidencial a todos los efectos. La identidad de los pacientes no
puede ser desvelada ni divulgada. Los datos de los pacientes recogidos en el
CRD durante el estudio, se documentaron de manera anénima y disociada,
vinculdndose a un cédigo (numero de paciente), de manera que inicamente
el investigador pudo asociar tales datos a una persona identificada o
identificable. El nimero de identificacion de cada paciente varié en funcion
de la fase del estudio donde se iniciaron como hemos comentado en el parrafo

anterior.

El estudio sigui6 lo establecido en la Ley Orgénica 15/1999 de 13 de

diciembre, de “Proteccidén de Datos de Caracter Personal”.

Es cuanto a la base de datos generada, no contenia ninguna
identificacion del voluntario, mas que un cédigo numérico donde es imposible

desvelar su identidad.

4.8 TRATAMIENTO ESTADISTICO

El tamafio de la muestra se calcul6 para detectar una caida media de 2
mmHg BP al 85% de potencia con un nivel de significacion del 5%, utilizando

la PA sistdlica como variable principal.

Las variables continuas se probaron para la distribucion normal
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Los datos se expresan como
media + desviacion estandar (DE) e intervalo de confianza [CI 95%] para los
datos normalmente distribuidos. Cada variable categdrica se expresa como
frecuencia (porcentaje) de voluntarios. Las diferencias en diferentes puntos
temporales se evaluaron mediante el modelo de efecto aleatorio lineal

asumiendo un valor "basal" diferente para cada sujeto usando el programa R
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v3.2.4 y el paquete Ime4. Se considerd estadisticamente significativo un valor
P <0,05. El software SPSS 18.0 se utiliz6 para el resto de los analisis estadisticos
(SPSS, Inc, Chicago, Illinois, EE.UU.).
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5.1 VALORACION NUTRICIONAL

DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA

En el estudio, que fue desarrollado entre 2015 y 2016 participaron 40
voluntarios reclutados en la Universidad Catolica de Murcia y en el Centro de
Salud de San Andrés de Murcia. Los 40 voluntarios cumplieron con los
criterios de inclusidén establecidos, firmando todos ellos el consentimiento

informado.

La tasa de abandono fue del 4.8% y los motivos fueron, la no asistencia
a las sesiones de revision establecidas y la imposibilidad de realizacion de
alguna de las pruebas, concretamente el MAPA.

El resto de voluntarios, (95.2%) cumplieron con todos los requisitos del

protocolo establecido, resultando una muestra final consistente en 38

voluntarios.

5.1.1 Edad y sexo

La edad media de los voluntarios incluidos en el estudio fue de 44,3+ 5.3
anos con una desviacion estandar de 5,3 afios. La edad minima fue de 35y la

maxima 55, siendo la moda 45 afios (Tabla 11).

Tabla 11- Edad de la muestra
Variable Media Desviacion Estandar Moda E. Minima E. Maxima

Edad

En cuanto al sexo, nuestra poblacion tiene una participacion mayoritaria
de hombres con un 82,5% (figura 6). Esto, nos proporciona una muestra con
un mayor factor de riesgo, ya que en estas edades la mujer tiene un efecto
protector hormonal. Es a partir de los 55 afios en las mujeres y en los hombres
después de los 45, cuando se produce un aumento de la incidencia de

enfermedad coronaria.

Este riesgo diferencial se puede atribuir al hecho del efecto protector
hormonal, a través de los estrégenos, de la mujer en relacién al hombre. En

cambio, en las Cardiopatias Isquémicas, a pesar de que la mujer tiende a



desarrollarlas a unas edades mas tardias, unos diez afios, su prondstico es
peor, dado que presentan una mayor frecuencia de repeticiones en los infartos,

mayor insuficiencia cardiacas y muerte cardiovascular.

m HOMBRE
B MUJER

Figura 6. Distribucion de la muestra por sexo

5.1.2 Peso

El peso medio de la muestra fue de 78,82, Kg. con una desviacion
estandar de 13,13 Kg. El peso maximo fue de 103 Kg. mientras que el peso

minimo de 52,50 Kg.

Tabla 12- Peso de la muestra

Variable Media Desviacion Minimo Maximo
Estandar

78.8 13.1 52.5 103

En las ultimas décadas, la prevalencia de sobrepeso y obesidad ha
crecido (187,188). Los resultados de otros estudios, DORICA, enkid,

atribuyen al ejercicio fisico, el consumo adecuado de frutas y verduras, a la




RESULTADOS Y DISCUSION 105

realizaciéon de un desayuno saludable y a la Dieta Mediterrdnea un

importante factor protector de la obesidad (189,190).

5.1.3 Talla

La talla media fue de 1,69 m. siendo la talla maxima de 1,86 m. y la

minima de 1,52 m.

Tabla 13- Talla de la muestra

Variable Media Minimo Maximo
Talla 1,69 1,52 1,86
5.1.4 IMC

ElIMC, es otro de los factores de riesgo cardiovascular. E1 IMC medio
calculado fue de 25,85 kg/m? con una desviacion estandar de 5,77. El

voluntario con un mayor IMC fue 38.80 Kg/m?y el minimo de 18,7 Kg/m?2.

Los valores obtenidos en la muestra, reflejan que el 45 % presenta un
IMC entre 25 y 29.9 kg/m2, lo que supone un alto porcentaje de sobrepeso
(n=18) y obesidad (n=7), y por tanto un riesgo alto de sufrir una enfermedad
cardiovascular. La estrecha relacion entre el IMC y el RCV es el motivo de
aconsejar a la poblacion alcanzar un IMC adecuado a través de la pérdida
de peso (191, 192)._En este caso, en nuestra muestra, el RCV no se ha
subestimado al analizar el IMC. Esto ultimo ocurre con mucha frecuencia,
dado que, en el IMC no se tiene en consideracién el componente graso

donde un % de masa grasa alto incrementa el RCV.

En la tabla 14 y figura 7 muestran la distribucion de los estudiados
por IMC segtin los criterios de clasificacion propuesto por la Sociedad
Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) (193).



Tabla 14- IMC

Maximo

Desviacion Minimo

Estandar

Variable Media

IMC

E NORMOPESO
B SOBREPESO
1 OBESIDAD 1

Figura 7. Distribucioén de la muestra por IMC

5.1.5 Perimetro de la cintura

En la mayoria de las ocasiones el Indice Cintura Cadera (ICC) es el
indicador utilizado para la evaluacion de la grasa visceral. Pero en la
actualidad, en la practica clinica, es el Perimetro de la Cintura (PC) el mejor

considerado como predictor de RCV.

El perimetro medio de la muestra fue de 85,30 cm. con una desviaciéon

estandar de 22,44. El perimetro minimo fue de 67 cm y el maximo de 114 cm.

Tabla 15- Perimetro de cintura de la muestra

Variable Media Desviacion Minimo Miéximo
Estandar
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En nuestra muestra como se puede observar en la figura 15, podemos
ver que 16 voluntarios (41%) tienen un riego entre elevado y muy elevado
de RCV. Por tanto, es importante resaltar que casi la mitad de nuestra

poblacion estudio tiene un riesgo elevado de padecer una ECV.

RCV

= NORMAL = ELEVADO = MUY ELEVADO

Figura 8- Pacientes categorizados por el RCV

5.1.6 % Masa Grasa

Tabla 16- % Materia Grasa de la muestra
Media

Variable Minimo Maximo

% MG

Los resultados de nuestro estudio muestran que el % de masa grasa que
tienen nuestros voluntarios les confiere un riesgo cardiovascular elevado. El
94,3 % tienen sobrepeso, teniendo el 26,3 % ligero sobrepeso, el 15,8 sobrepeso
y el 52,6 % obesidad. Estos datos son muy superiores a los que se
desprendieron el Estudio ENPE (Estudio Nutricional de la Poblacion
Espafiola). Sélo el 5,3 % de nuestra muestra tiene un % de masa grasa 6ptimo.



Tabla 17- Categorizacion de la muestra en funcion del % Materia Grasa

Estado Valores referencia (% N¢ personas % personas
MG)

Delgado <8%
Optimo 81a159 2 5.3
Ligero sobrepeso 16 a2 20,9 10 26.3
Sobrepeso 21 a?24,9 6 15.8

Obeso >25 20 52.6

5.1.7Adherencia a la Dieta Mediterranea

En cuanto a la adherencia a la Dieta Mediterrdnea, tinicamente 5
voluntarios (13%) mostraron una buena adherencia. Este dato, es
diametralmente opuesto a otros estudios realizados en la poblacion
Universitaria (personal laboral y alumnos) como el de la Universidad de
Navarra (194) y la Universidad de Galicia (195). Si nos fijamos en las
investigaciones anteriores, las de la Universidades de Navarra y la de
Galicia, el patron de la Dieta Mediterranea estd en declive debido a los
cambios en los entornos laborales y familiares que en la mayoria de las

ocasiones nos hace mas complicado el seguimiento de este patrén.

Al analizar estos hdabitos y viendo la importante inversion que en
materia de programas de salud de las distintas administraciones, locales,
autondmicas y nacionales se estd realizando, en nuestro caso, se muestran
resultados muy poco satisfactorios en relacion a otros estudios donde la
adherencia ha aumentado (194,195). Si nos fijamos en estudios como el
realizado en la Universidad de Valencia, un Plan Integral donde la
educacién nutricional adquiera un importante protagonismo hace que los

participantes del mismo mejoren sus habitos nutricionales (196).

Son muchas los estudios que evidencian la relacion inversa entre el
seguimiento de la Dieta Mediterrdnea y la prevencion de Hipertension
(197), por lo que, tenemos que seguir haciendo hincapié en su utilizacion

como patrén alimentario.
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= MALA ADHERENCIA
m ADHERENCIA MEDIA
BUENA ADHERENCIA

Figura 9. Adherencia de la Dieta Mediterrdnea por categoria
5.1.8.1 Consumo de Cereales

La ingesta del grupo de alimentos de los cereales debe ser la base
de nuestra alimentacién diaria (SEEDO), ya que son una fuente
importante de hidratos de carbono y fibra dietética. También nos
proporcionan, proteinas, calcio, hierro, potasio, fosforo y vitaminas el
grupo B. Si atendemos a las recomendaciones para la poblacion
espaniola (SEEDO), el 60% de nuestra muestra tiene un consumo
deficitario de este grupo de alimentos y el 32,5% estaria en el limite
inferior de estas recomendaciones dado que consumen de 3-4 raciones
dia. Unicamente, el 7,5% de los voluntarios de nuestro estudio cumple
con las recomendaciones establecidas para la poblacion espafiola. (Tabla
19).

La ingesta de este grupo de alimentos, se ve, en nuestro estudio
también, condicionada en muchas ocasiones por los numerosos mitos y
leyendas que existen en entorno a la alimentacion, y que en este caso,
asocian el consumo de cereales e hidratos de carbono con el aumento de
peso_(198). En cambio, como asi nos lo referencia la numerosa literatura
cientifica existente, la ingesta de cereales esta asociada a unos valores de

IMC y a unos niveles de grasa corporal menores (199,200).



Lo que no podemos detallar de los datos que se desprenden del
cuestionario cumplimentado por nuestros voluntarios, es el tipo de
cereal consumido en las raciones diarias referenciadas. En realidad,
tenemos abundante evidencia que asocia un menor riesgo de
enfermedad y mortalidad total, cuando este consumo se realiza en
forma de cereales de grano entero (201-208). Pero, si de lo contrario, el
consumo es del tipo de cereales refinados, el efecto positivo sobre la

salud ya no es el mismo, perdiendo consistencia esta asociacion (202).

Tabla 18. Consumo de Cereales

Ne® raciones dia Porcentaje

> 7 Raciones

5- 7 Raciones

3-4 Raciones

1-2 Raciones

5.1.8.2 Consumo de Frutas y verduras

Las verduras, hortalizas y frutas son alimentos de consumo
diario, dado que, son una fuente importante de vitaminas, minerales,
antioxidantes y fibra dietética. E1 consumo de las verduras y hortalizas
se asocia con una menor prevalencia de patologias cronicas, un mejor

estado de salud y una disminucion de la mortalidad (209).

En nuestro estudio, el 75% de los voluntarios no llegan a las
recomendaciones dietéticas establecidas para este grupo en la estrategia
NAOQOS, ya que solo toman 1 o ninguna racion de estas (figura 11). Este
dato de incumplimiento de las recomendaciones es superior al que
tenemos para la poblacion espafola en la que el 57% también se

encuentra por debajo de las recomendaciones (210).

En cuanto al consumo de frutas, el 57.5 % de nuestra muestra no
realiza el consumo adecuado, teniendo que resaltar que el 10% ni
siquiera toma una racion de fruta. Estos datos estan en la linea de la
poblacion espafiola donde el 62,2% no cumple con las recomendaciones
(210).
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Un consumo alto de frutas y verduras se asocia a una disminucion
del incremento del peso en adultos a largo plazo (211), hecho este, que
se relaciona claramente con la situacion del aumento del sobrepeso y la

obesidad en la poblacién espariola.

CONSUMO DE FRUTA

5%

m 5-6 RACIONES/DIA

m 3-4 RACIONES/DIA
= 1-2 RACIONES/DIA
= NINGUNA
Figura 10. Consumo de Frutas
CONSUMO DE VERDURA
2%
m>2 VECES
m 2 VECES
®1VEZ
m<DE1VEZ

Figura 11. Consumo de Verduras dia



5.1.8.3 Consumo de Legumbres

Las legumbres son un alimento cuyas recomendaciones de
consumo se establecen semanalmente y, representan en la dieta una
importante fuente de proteina, con un contenido bajo de grasa y alto en

fibra dietética.

El 10% de la poblaciéon estudio no consume ninguna vez a la
semana legumbres y el 22,5% si tiene un consumo adecuado de 3-4
raciones semana (Figura 12). Estos datos coinciden con los del programa
DECRECE (212) donde se observo, que los mejores habitos alimentarios

se daban en la poblacion adulta.

Por otro lado, el 67.5% tiene un consumo de 1-2 raciones/semana

de este grupo de alimentos.

Como podemos ver en la figura 12 el consumo del 67.5% de
nuestros voluntarios estarian en la linea de la Encuesta Nacional de
Ingesta Dietética Espaniola (213), que corresponde a 1,5 raciones a la
semana, es decir, 18 g/persona y dia. Si a este 67,5% le afiadimos que
22.5 % de nuestros voluntarios tienen un consumo de 3-4 raciones
semana, tenemos a un 89% que podria, gracias a su consumo,
beneficiarse de una mayor facilidad en el control del peso corporal (214),
una mejora del transito intestinal y una mejor prevencion del cancer
colorrectal (215,216,217).

Ademas, este alto consumo de nuestros voluntarios, también
puede haber tenido influencia en el control de la glucemia (218), en la
reduccion del Colesterol LDL, en el mantenimiento de colesterol HDL
(219), o en la reduccion de la TA (220).

En definitiva, viendo la importancia de este grupo de alimentos
en nuestra alimentacion, dada la alta evidencia cientifica que sobre sus
propiedades beneficiosas se referencia, debemos hacer un esfuerzo por
su inclusion, en el caso del 10 % de nuestros voluntarios que consumen
<1 racion semana. Por otro lado, su amplia versatilidad en la cocina y
su buena calidad/precio, hace que sea una buena “herramienta” en

nuestro patrén dietético diario.
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CONSUMO DE LEGUMBRES

m 3- 4 RACIONES
H 1- 2 RACIONES
1< 1 RACIONES

Figura 12. Consumo de Legumbres semana

5.1.8.4 Consumo de Pescado

La ingesta de pescado por parte de la poblacion en general ha sido
reconocida en numerosos informes cientificos-técnicos y en las guias
alimentarias de distintas organizaciones y paises, dado que, es mucha
la evidencia cientifica que reconoce sus efectos beneficiosos en el

organismo.

Consumos de 2/3 raciones a la semana, uno de ellos en su variedad
azul, disminuye la incidencia de ECV y también la mortalidad por la
misma (221). En la linea de estos consumos se encuentran el 5 % de la
poblacion de nuestro estudio que registran consumos de 3/4 raciones a

la semana.

También, con un consumo menor, dos raciones a la semana, se ha
asociado con una disminucion del riesgo de ACV (222-224), o de

degeneracion macular (225).



En nuestra muestra encontramos que un 85% consume al menos
1 racién de pescado a la semana. Unicamente, como hemos indicado con
anterioridad, que el5 % de nuestros voluntarios, mantiene un consumo
adecuado de 3-4 raciones que le proporcionara una importante fuente
de EPA y DHA y unos efectos muy positivos en la reduccion del RCV
(221)

Este consumo, esta en la linea de las caracteristicas comunes que
engloban a ciertos paises del entorno Mediterrdneo, precursores de la
Dieta Mediterrdnea, donde el balance adecuado de 4cidos grasos
poliinsaturados se consigue teniendo como fuente principal de estos a

los pescados (226).

El mayor numero de investigaciones que se han centrado en el
consumo de pescados son referente a su tipo de grasa. Las grasas omega
6 y omega 3, en las proporciones adecuadas (4-1), nos proporcionaran
una reduccion del riesgo de padecer ECV debido a los efectos pro-
inflamatorios y anti-inflamatorios en el cuerpo, respectivamente (227,
228). Los alimentos de este grupo ricos en omega 3 son el salmoén, el
atun, el arenque, la caballa, sardinas y anchoas, pescados con > 7% de
grasa (229).

En nuestro estudio, el importante consumo por parte de nuestros
voluntarios de alimentos como las carnes rojas, los productos lacteos,
los huevos junto con el consumo bajo de pescado, hace que la dieta de
estos no se aproxime a la relacién adecuada de ingesta establecida para
este tipo de grasas. De esta manera, los 4dcidos grasos omega 6 son
utilizados por el organismo para la sintesis de mediadores lipidicos que
favorecen la ateroesclerosis (227) como son los leucotrienos,

tromboxanos y prostaglandinas.

También es importante considerar que dietas con un bajo aporte
de este tipo de acidos grasos (W6 y W3) y un alto consumo de grasas
saturadas y trans disminuyen los efectos de la lipolisis y aumentan los

de la lipogénesis (230).
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Los datos de consumo para este grupo de alimentos reflejados en
nuestro estudio no van en la linea de los distintos estudios nutricionales

realizados en Espafia donde se observa un consumo medio aceptable.

En cambio, este si se relaciona con el consumo escaso que tienen

los escolares y adolescentes espanoles (231-233)

CONSUMO DE PESCADO

3%

m 3-4 VECES
m1-2 VECES
m<1 VEZ
E NUNCA

Figura 13. Consumo de Pescado semana
5.1.8.5 Consumo de Aves

Si analizamos el consumo de carne de ave a la semana de nuestra
poblacion estudio, podemos observar que el del 87% de la muestra la
toma semanalmente. En este consumo encontramos que el 27% de los
voluntarios realizan una ingesta de 3-4 raciones a la semana y que el
60% realizan un consumo de 1-2 veces a la semana (figura 14). Este
consumo esta en la linea de la mayoria de la Guias que recomiendan el
consumo semanal de este tipo de carnes con cantidades de racion que

estan entre 80-120 g.



El consumo de estas carnes se correlaciona con un menor riesgo

cardiovascular si lo comparamos con el consumo de carnes rojas (234).

En muchas ocasiones, y ya en los inicios de la segunda mitad del
siglo XX (235), se ha asociado de forma negativa al consumo de carne
con enfermedad. Tenemos estudios poblacionales en el que la ingesta
de alimentos de este grupo, carnes de ave, junto con carnes rojas y
procesadas, como es el patrén de consumo de nuestros voluntarios,
contribuyen en la actualidad en mas de un 20% de la ingesta caldrica
total (236) y a un aumento posible del riesgo de mortalidad por cancer
y mortalidad por ECV por su considerado aporte en grasas saturadas
(237, 238). Pero estos datos no nos deben llevar a la eliminacion de la
carne de nuestra alimentacion, dado que, esta accion haria que resultara
mas complicado poder llegar a nuestros requerimientos de, entre otros,

proteinas de alto valor bioldgico y vitaminas del grupo B (239).

Otros estudios, que apoyan la eleccion de estas carnes de ave bajas
en grasa en detrimento de las carnes rojas procesadas referencian que si
realizamos un control dietético en que ingerimos cortes magros (sin
grasa visible) realizaremos una reduccién de 10 g /100 g de grasa total,
disminuyendo de manera considerable los FRCV (240,241).

En general tenemos que ser conscientes que el consumo de
cualquier alimento tomado de forma o en cantidad no adecuada puede

conllevar efectos deletéreos para la salud.

CONSUMO DE CARNE DE AVE

3%

m 3-4 VECES
m1-2 VECES
<1 VEZ

m NUNCA

Figura 13. Consumo de Ave semana
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5.1.8.6 Consumo de Carne Roja

El consumo de carne roja en nuestro estudio se encuentra por
encima de las recomendaciones dietéticas establecidas para la poblacion
en general, que establecen un consumo ocasional, alguna vez al mes. El
alto contenido en colesterol, grasas saturadas y sal de las carnes rojas se
ha relacionado con un aumento del RCV y de obesidad, contribuyendo

también en un aumento de RCV crucial como es la PA (242,243).

En nuestro estudio, el 82.5 % consume semanalmente carne roja y
este consumo oscila entre la ingesta de 1-2 raciones (80%) y las 3-4 veces
a la semana que lo consume el 2.5%. Estos datos, estan en la linea del
panel de consumo del MAPAMA referidos al 2015 (244, 245) que
refieren un consumo considerable de 60 g/pc/dia y semanal de este
grupo de alimentos. Estos consumos referenciados en nuestro estudio,
van a tener un efecto en el aumento de la ingesta de hierro heminico y
de precursores de compuestos N-nitroso (NOC), y por ende, con un
incremento de ECV, céncer y diabetes tipo II con el que estdn
relacionados (246-249). Ademas, la presencia del hierro hemo, unido a
la presencia de agentes carcinogénicos (nitrosaminas y nitrosamida) y
de sus precursores (nitritos, nitratos, proteinas) aumentaria la
formacion de los compuestos anteriormente mencionados (NOC) en el

tracto gastrointestinal (250).

Otros estudios que referencian la accion positiva sobre la salud de
una reduccion en el consumo de carnes rojas,, estan reflejados en el
informe de la Agencia de Investigacion sobre el cancer (IARC) de la
OMS, basados en estudios epidemioldgicos, asocian una accion entre el

consumo de carne roja y cancer colorrectal (251,252).

Si bien es cierto que cada vez se hace mas énfasis al tipo de grasa
que a la cantidad, el consumo de carne roja de la muestra es superior a

las recomendadas.



CONSUMO DE CARNE ROJA

2%

0%

m 3-4 VECES
m1-2 VECES
m<1 VEZ
m NUNCA

Figura 15 . Consumo de Carne Roja semana

5.1.8.7 Consumo de Lacteos

El consumo de lacteos en nuestra muestra es muy variado, nos
encontramos con un 85% de la muestra que consume de 1-2 raciones al
dia, pasando por el 10% que toma de 3 a 4 y finalmente, el 5% restante

que no toma ninguno.

Los lacteos son una fuente importante de proteina de alto valor
biologico, calcio, yodo, magnesio, fosforo, zinc, vitamina B12 y A, que
hace que su consumo sea considerado imprescindible. Pero si es cierto,
y dado que en la actualidad, el consumos de grasa dietética ingerida por
la poblacion es mayor que la deseada, deberiamos elegir variedades de
lacteos con un contenido en grasa bajo, para de alguna forma contribuir
al descenso total en la ingesta de grasa dietética en el dia. Estas
consideraciones van en la linea de las recomendadas a nuestros
pacientes del estudio al finalizar el mismo y del informe cientifico del

comité asesor de las guias americanas donde se establecen que el patrén
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alimentario a seguir debe contener derivados lacteos bajos en grasa para
reducir asi los riesgos de ECV (253), obesidad, cancer y DM tipo 2 (254).

Es importante destacar que a los voluntarios de nuestro estudio
que han indicado (5%) que no toman ninguna racién al dia de lacteos,
se les ha recomendado , que tienen que realizar una ingesta de otros
alimentos con un contenido alto en Calcio para cumplir con las
recomendaciones de este mineral imprescindible y no presentar ningtin
déficit nutricional. Del mismo modo, el 85% que toman 1-2 raciones
deberian incorporar una o dos raciones mas para ajustarse a las
recomendaciones establecidas por las Instituciones sanitarias las
recomendaciones actuales de la Sociedad Espafiola de Nutricion
Comunitaria (255).

Podemos ver en la siguiente tabla el consumo de raciones dias y

su porcentaje en nuestra muestra.

CONSUMO DE LACTEOS

5%

m 3-4 RACIONES
m 1-2 RACIONES
NUNCA

Figura 16. Consumo de Lacteos al dia



5.1.8.8 Consumo de Aceite de Oliva

El consumo del aceite de oliva de nuestra muestra estd en la linea
de las recomendaciones dado que el 75% lo utiliza de forma diaria y
Unicamente el 2,5% no lo utiliza nunca. En nuestros voluntarios como
en el resto de la poblacion espafola tienen como principal grasa de
adicién en su dieta al aceite de oliva (256, 257). Por tanto, y en base al
consumo de este, la Dieta de la poblacidn espafiola contiene un perfil
lipidico con predominio de los 4cidos grasos monoinsaturados, entorno
al 17% de la ingesta total calorica de su dieta (256, 257).

Pero no todos los beneficios del aceite de oliva virgen nos lo
proporcionan los acidos grasos monoinsaturados, sino que ademas,
compuestos que estdn en menor proporcion (entre el 1-2%), como los
triterpenos, esteroles, tocoferol, etc.,, tienen unas importantes

actividades bioldgicas beneficiosas con la salud (258-259).

Seria interesante que el resto de la poblacion del estudio que no la
consume lo haga dado que hay estudios que nos indica el efecto
beneficios que tiene sobre el control de las lipoproteinas plasmaticas
(260) y posiblemente en algunos tumores (260). Ademads, la
recomendaciéon de consumo realizada por nosotros a nuestros
voluntarios viene respaldada por estudios y resultados sélidos a favor
de la contribuciéon en prevencion primaria en la ECV (261), como es el
PREDIMED.

Por otro lado, no se ha visto asociacion alguna entre el consumo
de este tipo de aceite y aumento de IMC en adultos (262).
La frecuencia y porcentaje del consumo lo podemos ver en la

figura
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CONSUMO DE ACEITE DE OLIVA

3%

m DIARTAMENTE

m 3-5 VECES/SEMANA
1 1-2 VECES/SEMANA
B NUNCA

Figura 17. Consumo de Aceite de Oliva
5.1.8.9 Consumo de Frutos Secos

El consumo de frutos secos es bajo ya que solo el 25% estaria
cumpliendo con las recomendaciones que estan establecidas en 3-7
raciones semana. También, el consumo de nuestra muestra esta por
debajo de los resultados obtenidos en el panel de consumo del
MAPAMA (263) y de los 25g/dia que se recomienda de variedades como
nueces, avellanas y almendras, siempre es sus formas crudas o sin la

adicion de sal y/o aztcares afiadidos.

Estas recomendaciones estarian en la linea de las establecidas
por la Fundacién Dieta Mediterranea. Por tanto, el 75% restante no
estaria obteniendo los beneficios del consumo de estos para la salud:
Fuente importante de fibra, aporte muy equilibrado de acidos grasos
insaturados y contribucion en el control de factores de riesgo
cardiovasculares como CT y cLDL (264,268). Este consumo se asocia



asocia de forma inversa con la enfermedad isquémica y diabetes (269) y

posiblemente a eventos cerebrovasculares.

Un temor, que muestran nuestros pacientes es el “miedo” a su
consumo dada la importante densidad energética de estos y la posible
subida de peso, otro factor de RCV, por parte de ellos. Sobre el efecto en
el incremento de peso, los estudios no permiten concluir con la
existencia de una asociacion entre el balance energético, aumento de
peso corporal y la ingesta de frutos secos. Incluso, se han dado datos
que sugieren que la ingesta de frutos secos puede influir en la reduccién

ponderal del peso (270)

Las recomendaciones realizadas a nuestros voluntarios fueron,
la adecuacién de la ingesta diaria/semanal a las recomendaciones
anteriormente mencionadas dado su factor cardioprotector, sobre todos

de nueces, almendras y avellanas (271,272)

Los valores de ingesta de nuestra muestra la podemos ver en la

siguiente figura.

CONSUMO DE FRUTOS SECOS

m>5 VECES
m 3-4 VECES
m 1-2 VECES
m<1VEZ

Figura 18. Consumo de Frutos secos semana
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5.1.8.10. Consumo de Huevos

La frecuencia de consumo de huevos por parte de los voluntarios
participantes en el estudio ha sido que el 97,5% consume al menos un
huevo a la semana, encontrandose que 67,5% toma 1 02 veces y el 30%
entre 3 y 5. El huevo es un alimento con una proteina de alto valor
biologico con cantidades mas que apreciables de EPA
(eicosapentaenoico) y DHA (Docosahexanoico) y con zeaxantina y
luteina que nos protege de la degenaracion macular que suele asociarse
a la edad (273-274). Se recomienda que se ingiera de 2-3 a la semana.
Pero, no debemos olvidar que se tiene que tener en consideracion el alto
contenido en colesterol que tiene la yema. Estos estudios que
relacionaban el colesterol de los huevos y las enfermedades
cardiovasculares vinieron determinados en la década de los 60-70 del

siglo pasado (273).

CONSUMO DE HUEVOS

3%

m 3- 5 SEMANA
m 1-2 SEMANA
<1 SEMANA

Figura 19. Consumo de huevos semana



El consumo de huevos por parte de nuestros voluntarios se
podria incrementar, en base a las recomendaciones mencionadas y
numerosos estudios epidemioldgicos en los que no se ha encontrado un
incremento en el riesgo cardiovascular con la ingestion de una
unidad/dia (273,274). Ademas, se han encontrado un menor riesgo de

diabetes tipo 2 en personas con un consumo de mas de dos huevos (275).
5.1.8.11Consumo de Embutido

El 5% de la muestra consume embutido al dia y el 80% lo toma
varias veces a la semana. Por tanto, la mayor parte de nuestra muestra,
el 85%, no cumple con las recomendaciones establecidas para la
poblacion espanola en general, que se establecen en un consumo

esporadico al mes.

Como hemos indicado en el apartado de las carnes rojas el
consumo de este tipo grupo de alimentos van a tener un efecto en el
aumento de la ingesta de hierro heminico y de precursores de
compuestos N-nitroso (NOC), y por ende, con un incremento de ECV,
cancer y diabetes tipo II con el que estan relacionados (276-279).
Ademas, la presencia del hierro hemo, unido a la presencia de agentes
carcinogénicos (nitrosaminas y nitrosamida) y de sus precursores
(nitritos, nitratos, proteinas) aumentaria la formacion de los compuestos

anteriormente mencionados (NOC) en el tracto gastrointestinal (280).

Ademas, también indicar que numerosos estudios referencian la
accion positiva sobre la salud que una reduccion del consumo de carnes
rojas y embutidos tendria sobre la poblacion, estan reflejados en el
informe de la Agencia de Investigacion sobre el cancer (IARC) de la
OMS, basados en estudios epidemiologicos, asocian una accion entre el

consumo de carne roja y cancer colorrectal (281,282).

En la figura siguiente esta reflejado la frecuencia y 5 de consumo

de embutidos por parte de nuestra muestra
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CONSUMO DE EMBUTIDOS

m TODOS LOS DIiAS

W 3-5 VECES/SEMANA
" 1-2 VECES/SEMANA
m <1 VEZ/SEMANA

m NUNCA

Figura 20. Consumo de Embutidos
5.1.8.12Consumo de Vino Tinto

El consumo de vino tinto en nuestra muestra es moderado.
Unicamente el 22,5% no consumen nada de vino tinto, teniendo al 22,5%
que toma 1-3 vasitos, 7,5% que toma entre 4-7 y el otro 7,5% que toma

>7 vasitos a la semana.

El consumo de alcohol siempre ha sido considerado un problema
de salud en las poblaciones de la Sociedades desarrolladas (283) como
la espafola. Aunque tanto su consumo como sus efectos debe ser
categorizado, dado que, no son los mismos los efectos que pueden tener
para la salud las bebidas fermentadas o las espirituosas. En este caso, la
bebida analizada, el vino tinto, es una de las bebidas, junto a la cerveza

y la sidra que mas se acerca a nuestro entorno mediterraneo (284).

En nuestra muestra estudio, el consumo moderado anteriormente
referenciado, se encuentra dentro de las pautas de consumo prudente y
responsable de la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria (SENC)



cuyas recomendaciones son: 1-1.5 raciones/dia en mujeres y 2-2.5

raciones/ dia para el hombre.

Teniendo en cuenta la edad media de nuestros voluntarios, el
nivel de evidencia de estas recomendaciones es intermedio/alto, y
podria contribuir a un aumento de las lipoproteinas LDL con el

consiguiente descenso del RCV (285).

Las recomendaciones finales a nuestros estudiados fueron en la
linea anteriormente referenciada, y que si continian con el consumo
moderado se pueden beneficiar de los efectos que se observan en
distintos estudios. Se han referenciado un descenso de un 20-30% del
riesgo ene bebedores de 1-2 bebidas/dia compardndose con no
bebedores. También tenemos metaanalisis en los que se analizaron y
compararon grupos de abstemios de por vida, abstemios recientes y
bebedores de consumo moderado, observdandose un mayor efecto
protector en loe bebedores moderados (286, 287). Aun asi, hemos visto,
en numerosas publicaciones que se reconoce dentro el patrén de DM el
consumo de bebidas fermentadas de baja graduacion. Esta propuesta,
encuadrada en las guias alimentarias no recomiendan de modo alguno

el consumo de bebidas alcohdlicas.

Nuestros resultados van en la linea de los resultados ENSE (288)
que confirman al vino como una de las bebidas de consumo

predominante en el consumo en nuestra dieta diaria.

En la Figura 21 podemos ver la frecuencia de consumo semanal

de vino.



RESULTADOS Y DISCUSION 127

CONSUMO DE VINO TINTO

m> 7 VASITOS
m 4-7 VASITOS
1 1-3 VASITOS
m<1VASITO
m NUNCA

Figura 21. Consumo de Vino tinto semana
5.1.8.13Consumo de Bolleria

En este grupo de alimentos, las recomendaciones para la
poblacion espafiola van en el mismo sentido que para el grupo de

embutidos, que se establece en un consumo esporadico.

En nuestro caso, sin embargo, el 35% lo toma alguna vez a la
semana, el 40% alguna vez o ninguna a la semana y el 25% no la
consume nunca, aspecto este ultimo muy beneficioso. En Espana el
consumo por persona fue de 11.34 kilos afio (289) y al igual que en
nuestra poblacién estudio su consumo tiene a aumentar. Ya podemos
hablar de que el consumo diario de estos productos aporta de un 6 a

10% de la ingesta calorica total.

No debemos olvidar, que estos alimentos ocupan el vértice de la

pirdamide y que su alta densidad energética y su poca densidad



nutricional acompanado de que un consumo elevado de estas favorece
el sobrepeso, la obesidad y otras patologias hace que sea interesante su
no consumo. El informe de OMS referente al consumo de aztcares ya
hacia referencia a la necesidad de que estas no superen el 10% de las
calorias totales de la dieta, recomendado ademads que, atin no teniendo

referencias cientificas de un mayor beneficio, el % llegara hasta el 5%.En

la tabla siguiente se representan la frecuencia del consumo de bolleria.

CONSUMO DE BOLLERIA

m 3-4 VECES
m 1-2 VECES
m<1VEZ

E NUNCA

Figura 22. Consumo de Bolleria semana
5.1.8.14 Ejercicio Fisico

En la actualidad, estan sobradamente demostrados los beneficios
que tiene la actividad fisica sobre nuestro organismo, tanto a nivel
preventivo y/o como tratamiento en numerosas patologias (290). En
nuestro estudio, hemos podido ver como el 82.5% de la muestra realiza

entre 2 y 5 veces alguna actividad fisica a la semana. Este dato estaria en
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la linea de las revisiones de la literatura cientifica en la que se indica que
la realizacion de 2.5 horas de actividad fisica a la semana con una
intensidad moderada, reduciria el riesgo de ECV, DM tipo II. Ademas,

si el nimero de minutos de la actividad anterior, lo incrementamos

PRACTICA DE EJERCICIO FiSICO

m TODOS LOS DIAS

W 4-5 VECES/SEMANA
m 2-3 VECES/SEMANA
m NADA

Figura 23. Realizacion de ejercicio fisico

5.1.8.15Horas de Ejercicio Fisico

HORAS DE EJERCICIO FISICO DIARIAS

m>2 HORAS

m 2 HORAS

= 1,5 HORAS

m 2 HORA

m <de % HORA

Figura 24. Horas de ejercicio fisico



5.1.8.16Horas de Television

Es importante observar las diferencias existentes en los efectos
negativos sobre la salud de pasar mucho tiempo sentado o estar viendo
la television. En este tltimo caso, los perjuicios son mayores, llegando a
aumentar el riesgo de mortalidad (291,292). En nuestra muestra (figura
) tenemos a un 62,5 % que ve la television de 1 a 3 horas, y el 100% ven
la television, aspecto este que se deberia tener en cuenta, dado que, es

una cantidad importante de horas a la semana.

Por otro lado, no existe entre la comunidad cientifica consenso del
motivo del mayor riesgo del ver la televisidn en relacion al estar
sentado, pero, se baraja la hipotesis de que las horas empleadas en estas
actividades, son justo después de la comida y la cena, es decir post-
pandrial. Este ultimo aspecto, no favorece al metabolismo lipidico y
glucémico (293-295).

HORAS DE TELEVISION

W <30 MINUTOS
m1a2HORAS
m 2-3 HORAS

Figura 25. Horas de ver la television al dia
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5.1.8.17Adherencia a la Dieta Mediterranea

SEGUIMIENTO

B MALA ADHERENCIA
m ADHERENCIA MEDIA
BUENA ADHERENCIA

Figura 26. Adherencia de la Dieta Mediterranea por niveles

5.1.8 Estilo de vida y habitos alimentarios antes y después de la

intervencion

De cara a la canalizacion de mensajes claros y concisos en cuanto a
hébitos alimentarios y de estilos de visa para la poblacién en general, las
guias alimentarias, pueden ser un buen instrumento, dado que, estas nos
pueden facilitar de laguna forma la adquisicion de buenos patrones
alimentarios (296,297,298). Estas analizan en gran medida los datos que en

nuestro estudio hemos realizado (Tabla 19,20). Pero si es cierto que el

conocimiento cientifico avanza y que para que estan recomendaciones
funciones y sean practicas, tienen que estar fundamentadas en la mejor y

mayor evidencia cientifica posible.

La busqueda de las anteriormente referenciadas recomendaciones
dietéticas, necesitan de estudios actualizados con revisiones vy
actualizaciones periodicas para que de alguna forma sean operativos y

adaptadas a las situaciones cambiantes (297,298,299).

Para todo ello, en Espafia, la Sociedad Espafiola de Nutricién
Comunitaria (SENC), en el ler Congreso Mundial sobre Dieta
Mediterranea, ha ratificado su respaldo para la revitalizacion del Patron de

la Dieta Mediterranea (300). Este Patron, como ya sabemos, contribuye,



entre otras, en la reduccion del riesgo de algunos problemas de salud como
las ECV, algunos canceres y otros problemas de salud degenerativos y
metabdlicos (301).

Pero en realidad, lo que buscamos, es que nuestros pacientes, una vez
finalizado nuestro estudio, es que adquieran unos buenos habitos
alimentarios, basados en patrones alimentarios que retinen caracteristicas
comunes como, alto consumo de frutas y verduras, pescados, cereales
integrales, junto a un consumo bajo en carnes rojas y procesadas, grasa
saturadas y bebidas y productos con un alto contenido en sal y aztcares
anadidos (302,303,304)._Recomendaciones que han sido consensuadas por
las principales organizaciones Internacionales, y reflejadas en la Guias

Americanas y Australianas.

Para ello, al hablar de intentar realizar estos cambios y/o mejorar los
habitos higiénicos dietéticos y el perfil cardiovascular, tenemos que ser
conscientes que la mejor herramienta para realizar una intervencion son los
equipos multidisciplinares (305).

El propdsito de nuestro estudio, no era en si el evaluar estos cambios,
dado que, no se ha planificado ni implementado una intervencion
direccionada en este sentido. AuUn asi, se ha intentado, como hemos
indicado con anterioridad, mediante un consejo dietético, intentar inducir a
un cambio en sus estilos de vida después de la finalizacién de nuestro
estudio (32).

En cuanto a los hdbitos alimentarios y estilos de vida, no se han
encontrado cambios estadisticamente significativos entre de los hébitos
alimentarios (tabla 37) y en los estilos de vida de nuestros voluntarios (tabla

38) antes y después del estudio.

Continuando con los habitos alimentarios y a modo de resumen,
Espafia, no ha sido ajena a los cambios globales que en cuanto a habitos
alimentarios se han producido en los tltimos afios. En dos décadas se ha
producido una transicion desde una alimentacién basada en el consumo de
garbanzos, lentejas, alubias, cereales, verduras y hortalizas acompafiados
del aceite de oliva y con un consumo menor de lacteos y carnes hacia una

alimentacién con un incremento importante en el consumo de lacteos y
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productos carnicos en detrimentos de los cereales, legumbres y patatas. En
esta transicion, como aspecto positivo podemos estacar el aumento del

consumo de pescados y frutas (306).

Estos cambios de las dltimas décadas han ido de la mano de la
publicidad alimentaria que, en la mayoria de las ocasiones no ha ayudado
mucho a que el consumido realice una eleccion en el marco del consumo
responsable y saludable (307, 308) Todo ello nos ha llevado a que la

poblacion de bandazos de un extremos a otro (309).

Si nos fijamos en las distintas Guias Alimentarias en las que se
encuentran cuantificadas las recomendaciones de consumo del grupo de
cereales podemos observar como ha sido la evolucién, que han ido desde
las 2-3 raciones del programa de Educacion en la Alimentacion y Nutricion
(EDALNU) que en la década de los setenta puso en marcha el Ministerio de
Sanidad, hasta las 6-11 raciones de la Guia actual del Ayuntamiento de
Vitoria, pasando por las 4-6 raciones dia mas dos de legumbres semana que
nos recomienda el Libro Blanco de la Nutricion en Espafia. En el caso de
nuestros voluntarios solo 3 que se corresponde con el 7,5 % de la muestra
cumplen con las recomendaciones nutricionales para este grupo de

alimentos. E1 92,5 % restante no llegan a cumplir estas recomendaciones.

Por el contrario, el 90 % de nuestra muestra si cumple las

recomendaciones establecidas para el grupo de las legumbres.

En cuanto al consumo de frutas vemos que el 10% de la muestra no
ingiere ninguna pieza de fruta al dia y que iinicamente el (32.5 %) cumple
con las recomendaciones. Si a este dato, le sumamos que el 75 % no cubre
tampoco las recomendaciones de ingesta de verduras establecidas, hace
que, esta haya sido considerado y discutido con los voluntarios en la tltima
sesion de control. En ella se ha realizado especial hincapié en la importancia
del consumo de estos grupos de alimentos de forma diaria en cualquiera de
las etapas de la vida. Todos los datos reflejados estan en la linea de estudios
de gran importancia como el Estudio Aladino, Enkid que se desarrollaron a
través de la Estrategia NAOS (310,311,312) donde constatan que la
poblacion espanola esta alejados de las recomendaciones de Organizaciones
nacionales e internacionales como la OMS (313). Ademas, es curioso, como

indica el estudio "Seguimiento de la Dieta Mediterranea y su Relacion con



el Riesgo Cardiovascular en Espafia (DIMERICA)" promovido por la
Sociedad Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la
Hipertension Arterial (SEH-LELHA) y la EHRICA (Enfermeria de
Hipertension Y Riesgo Cardiovascular), que aun siendo la Comunidad
Valenciana y la Regién de Murcia los principales exportadores de frutas y
verduras en Espafa y Europa esta zona cuente con la ingesta mas baja del

pais para estos dos grupos de alimentos.

Si hablamos de grupo de los alimentos proteicos, carnes, pescados y
huevos, la mayoria de las guias alimentarias establecen wunas
recomendaciones de consumo con una frecuencia de 3-4 raciones semana
para las carnes blancas. Otras recomendaciones en este grupo son las
establecidas para el consumo de pescado, de 2-4 semana, de carnes rojas en

<de 500 g semana y las de 3-4 huevos semana también.

En el caso de los pescados, es un aspecto posible el importante
aumento de su consumo, dado que, se trata de un alimento rico en proteinas
de alto valor bioldgico, con un bajo contenido en grasas y proporciona una

buena fuente de 4cido grasos w-3.

En nuestra muestra, tenemos que el 15 % no llega a consumir las
recomendaciones establecidas para el pescado, y el 80 % de nuestra
poblacion estudiada tiene un consumo de 1-2 raciones mientras que el 5 %
restante si realiza un consumo adecuado de este grupo de alimentos. Estos
datos estan en la linea de los registrados para la poblacion espafiola, donde
el consumo para este grupo de alimentos estd por debajo de las

recomendaciones nutricionales.

La carne roja ha sido consumida por el 82,5 % de la muestra, siendo
el consumo de 1-2 veces semana para el 80 % y el 2,5 % para los consumidos
de 3 y 4 raciones a la semana. Auin asi, tenemos que ser conscientes que en
Espafia, el consumo de carne donde también se incluyen los embutidos, es
de 163,84 gramos al dia por persona, cuando los organismos oficiales
internacionales recomiendan aproximadamente unos 70 g al dia. En el caso
de nuestra muestra, como hemos indicado anteriormente, se asemeja a los
datos que para la zona norte nos da el DIMERICA y es que de 2-3 veces por

semana se consume este tipo de alimentos, saliéndose de las directrices de
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la_Dieta Mediterrdnea y anadiendo un ingesta muy importante de este

alimento que tiene un alto contenido en grasas saturadas.

Para el grupo de los lacteos las recomendaciones se encuentran en 2-
4 raciones dia. Los datos recogidos a nuestra poblacion muestran que el 5%
no consume ningun tipo de lacteos al dia, mientras que el 85 % consumen

de1a2yell0 % restante de 3-4 raciones.

El consumo de bebidas alcoholicas como es el vino no suele estar en
las guias de recomendaciones nutricionales, pero si se da el caso de que se
encuentra en la Guia consejo dietético del Consejo General de Colegios de
Espana y en el Libro Blanco de la Nutricion en Espana y en la de la OMS,
no recomendando el consumo de mas de dos vasos al dia. En nuestro
estudio, el 7,5 % toma todos los dias un vaso mientras que el 22,5 % no

realiza ninguna toma a la semana.

Una de los aspectos diferenciadores de la Dieta Mediterranea, es la
utilizacion del aceite de oliva. El establecimiento de este alimento como
fuente principal de grasa para nuestro consumo es un aspecto positivo, ya
sea su consumo, en forma cruda o en las preparaciones culinarias. Nuestros
resultados demuestran que los individuos de nuestra muestra tienen un
buen conocimiento de las bondades de su consumo ya que el 75 % de estos
lo utiliza diariamente. Este, es un hecho bastante favorable, aunque su
consumo es algo inferior, si lo comparamos con la encuesta DIMERICA. Al
menos, podemos decir que, la “occidentalizacion” de nuestra dieta no ha
afectado negativamente en este sentido dado que seguimos utilizando el

aceite de oliva como principal fuente de grasa.

A nuestro aceite de oliva se le atribuyen efectos beneficiosos para la
salud como un efecto hepatoprotector, cardioprotector, neuroprotector,
antimicrobiano y antiinflamatorio (314, 315), asociados con el &cido oléico y
la presencia de otros compuestos como oleopeurina, oleocantal, escualeno
(316,317,318)

El consumo de la bolleria industrial de nuestra muestra refleja que
solo el 25 % no toma ninguna pieza de bolleria industrial a la semana, el
resto, van desde el 12,5 % que toma de 3-4 al 22,5 % de 1-2 y el 40 % que

incluye en su ingesta semanal < 1 raciéon. Aunque se trata de un alimento



que como nos indica nuestra pirdmide alimentaria deberia tener un
consumo esporadico su consumo esta generalizado en nuestro estudiados
como asi también se refleja en el estudio que se realizado en los estudiantes
de la Universidad de Alicante (319).

El panorama de los habitos alimentarios en la poblacion en general
y en nuestra muestra en particular, no es muy alentador. Nos seguimos
alejando de las recomendaciones nutricionales de la comunidad cientifica y
de las administraciones sanitarias nacionales e Internacionales, poniendo en
serio riesgo nuestra salud. Esto, nos tiene que llevar como profesionales de
la salud a hacer una importante reflexion y a seguir trabajando para hacer
llegar a nuestros pacientes la importancia que tiene en la salud y la
enfermedad el seguimiento de una alimentacion equilibrada, variada con la

base de nuestro patrén, La Dieta Mediterranea.

Todos los datos, antes RCT como después de forma resumida lo

podemos observar en la tabla siguiente.

Tabla 19. Habitos alimentarios

Total (n=38) Antes RCT Después RCT
NS

% 3-4 dia cereales, 32,5 37,5
% 1-2 dia frutas 57,5 55 NS
% 1-2 semana legumbres 67.5 70 NS

% 1-2 semana carne roja 80 75 NS
% 1-2 semana Pollo 60 62.3 NS
% 1-2 semana huevos 67.5 67.5 NS
% 1-2 semana pescado 80 75 NS
% A diario productos lacteos 85 85 NS
% Otras carnes curadas 42,5 42 NS
% 4-7 copas de vino semana 7,5 7,5 NS
% Aceite de oliva a diario 95 97,5 NS

En ocasiones la realizacion de las comidas en el entorno de un
comedor de un centro docente, como es en el caso de nuestra muestra,

supone una facil eleccién de los alimentos correctos, dado que, la oferta
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alimentaria que se plantea estd en la linea de las recomendaciones
nutricionales expuestas por la comunidad cientifica (320-322, 323). Ademas,
nuestros pacientes son conocedores, puesto que asi se les ha planteado en
las visitas de control por nuestra parte, de que estos aportes de la comida
de medio dia, se tienen que cumplimentar con la cena para poder equilibrar
nuestra alimentacion del dia, buscando siempre una premisa importante:
“Alimentar, nutrir y educar en el marco de una dieta equilibrada,
tradicional y participativa (322,323,324).

En la mayoria de las ocasiones la determinacion y cuantificacion de
la actividad fisica mediante cuestionarios tiene un componente subjetivo
importante. Pero aun asi, los profesionales expertos en la materia, los
consideran buenos para la categorizacion en poblaciones de los
comportamientos sedentarios o activos (325). La mayor parte de los
voluntarios de nuestro estudio (82.5%) realizan mas de 2-3 veces ejercicio a
la semana. También observamos como el 12.5% hace ejercicio todos los dias

y solo el 17.5 % no realiza actividad alguna.

Si al mismo tiempo y de forma paralela analizamos uno de los
aspectos que mas quebraderos de cabeza le estd dando a las autoridades
sanitarias, el sedentarismo, en nuestro caso esta por debajo de la media

nacional.

Por otro lado, los datos reflejados con anterioridad de nuestra
muestra y estimando tanto la variable socioecondmica como la bibliografia
existente, las personas con un mayor nivel educativo realizan mas actividad
fisica (326, 327).

Son muchos los estudios que dan a la actividad fisica un factor
protector a nivel individual (328,290), para la administracion publica (329),

para la economia (330) y la calidad de vida (331).

En la Tabla 20 podemos ver en % la frecuencia de sesiones por
semana antes de RCT y después de ejercicio fisico que realizan nuestros

voluntarios y las horas que dedican a ver la television.



Tabla 20. Estilos de vida

Total (n=38) Antes RCT Después RCT
EJERCICIO FiSICO ___

% diario

% 45 por semana ___

% 2-3 por semana

% Nunca (Sedentarios ___
HORAS DE TELEVISION ___

%<1

___

% 22 7,5 2,5
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5.2 PARAMETROS BIOQUIMICOS
5.2.1 Perfil lipidico

Entre los principales factores de riesgo en la ECV se encuentran es

los niveles elevados de colesterol total y de lipoproteinas (332).

En Espafia son muy frecuentes y elevados los factores de riesgo
cardiovascular presentes, aunque estos altos niveles de riesgo, se
contradicen con la baja incidencia de mortalidad por cardiopatia
isquémica (333,334). Este ultimo aspecto puede deberse al caracter

protector de nuestra dieta mediterranea (335)
Colesterol

En nuestra muestra poblacional se observan unos niveles iniciales
medios de colesterol total de 203.5 mg/dL + 39.5.

Inicialmente, en el estudio de Framinghan se consideraba
hipercolesterolemia cuando se daban niveles de Colesterol Total >250
mg/dL (437); en 2240 mg/dL la OMS (336) y la ESH/ESC en 2190 mg/dL
(438). En nuestra muestra, el 57.8 % de la misma estaria con valores
superiores a 2200 mg/dL. Los datos de nuestros voluntarios estan en la
linea de la situacion a nivel nacional donde relejan que 1 de cada 2
espanoles, unos 23 millones, tiene los niveles de colesterol total por

encima de los valores maximo recomendados.

Tras el consumo de jamon serrano se observa una disminucion de
estos niveles de 16.67 mg/dL, pasando a ser de 192,1 + 42.9 mg/dL
(p=0.03). Estos niveles se incrementaron de nuevo durante los 15 dias
que comprendia el periodo de lavado, lo que no hace constatar que este

descenso fue debido al consumo de jamoén serrano (Tabla 21).

No se observan variaciones significativas en los niveles

plasmaticos de colesterol tras el consumo de jamoén york.

Este efecto observado puede deberse a que los péptidos bioactivos
del jamon interfieren en la reabsorcion de los acidos biliares y de esta
forma disminuirian el colesterol total (337), interfiriendo por tanto en los
procesos de biosintesis/absorcion (338). Este efecto de los péptidos

bioactivos sobre el colesterol ya habia sido descrito previamente en los



péptidos de otros alimentos como el queso y las proteinas de soja (339-
341).

Figura 27. Niveles de colesterol media antes y después de la ingesta de

Jamon Serrano
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Nuestro estudio, demuestra que el consumo de jamoén serrano no
eleva el colesterol como sugieren las recomendaciones dietéticas que se
realizan por parte de los distintos profesionales sanitarios en pacientes
con RCV, lo que nos sugiere un hallazgo importante desde el punto de

vista clinico y nutricional.

Al analizar el efecto de ambos productos de forma independiente
(jamon cocido vs jamon serrano), el consumo de jamén serrano durante
el primer tratamiento (Grupo 2) disminuyo los valores medios de
colesterol un 9,1% (17,1 mg/dL) observandose diferencias significativas
(p=0.000423). Por el contrario tras la ingesta de jamon cocido, se observa
una aumento de los niveles medios de colesterol de un 3,7% (9,5 mg/dL),
alcanzando los niveles iniciales (efecto recuperacion) (p=0.054) (Tabla
39).
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Tabla 21. Efecto de los distintos tratamientos en los niveles de

colesterol

0.000423

Jamoén curado primer tratamiento (Grupo 2) -17.097
Periodo de lavado (Grupo 2) 3.238 0.5707

Jamon cocido segundo tratamiento (Grupo 9.524 0.054407
2)

Jamon cocido primer tratamiento (Grupo 1) -4.412 0.48716
Periodo de lavado (Grupo 1) 1.706 0.78799

Jamon curado segundo tratamiento (Grupo -3.294 0.60372
1)

En la muestra poblacional que habia consumido inicialmente jamén
cocido (Grupo 1), no se observan diferencias significativas respecto a los
valores iniciales en los niveles medios de colesterol (p=0,48). En este
grupo tras el consumo de jamon serrano se observa una disminucion de
los niveles de colesterol de un 1.9% (3.3 mg/dL), no observandose

diferencias estadisticamente significativas (p=0.60).

Como se observa en la tabla 21, el consumo de jamon serrano produjo
una mayor reduccién en los niveles de colesterol total que el jamén

cocido.



LIPOPROTEINAS-LDL
Atendiendo a las Lipoproteinas de baja densidad (LDL), los

niveles medios iniciales en los voluntarios de nuestro estudio son de
128.4 mg/dL £33.5. Estos valores medios de nuestra muestra poblacional
estan por encima de los valores de referencia dados por la Sociedad
Europea de Hipertension y Cardiologia(ESH/ESC) establecidos en
<115mg/dL (7).

En Espafia el 46% de los espafioles tienen unos niveles de c-LDL
por encima de las recomendaciones (336). En nuestra muestra
poblacional el 55% de los voluntarios presentan niveles superiores,

resultado superior al del conjunto del pais.

Tras el consumo de consumo del jamén serrano se produjo una
disminucion de los valores de cLDL hasta alcanzar valores medios de
124.9 £34.9 mg/dL, mejorando el perfil lipidico de la muestra mediante

la disminucién de este parametro.

Figura 28. Niveles de LDL antes y después de la ingesta de Jamdn

Serrano
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En la muestra poblacional se observa que en el grupo de
voluntarios que consume inicialmente jamén serrano disminuyen de
forma significativa los valores medios de las lipoproteinas-LDL 7.5
mg/dL (p=0.021), pasando de 125.3+#35.4 mg/dL a valores de
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118.1+34.1mg/dL. Sin embargo, en el grupo de voluntarios que
consumen inicialmente jamén cocido y posteriormente tras el periodo
de lavado el jamoén serrano esta disminucién es inferior, 6,1 mg/dL, no

observandose diferencias significativas (p=0,054)

Tabla 22. Efecto de los distintos tratamientos en los niveles de LDL

Estimate P value

Jamon cocido primer tratamiento (Grupo 1) 2.619 0.4770

Periodo de lavado (Grupo 1) -0.349 0.915

Jamon serrano segundo tratamiento (Grupo -0.197 0.959
1)

Jamon serrano primer tratamiento (Grupo 2) -6.147 0.0661
Periodo de lavado (Grupo 2) 1.048 0.774

Jamoén cocido segundo tratamiento (Grupo 5.738 0.1136
2)

Por otro lado, tenemos a una muestra poblacional que realiza
ejercicio fisico de forma habitual, dado que, el 82% lo realiza de 2 a 5
veces a la semana, lo que podria contribuir, junto al consumo del jamoén
serrano, a un descenso del c-LDL, aspecto este que refieren numerosos
estudios realizados (342-348).



LIPOPROTEINAS-HDL Y TRIGLICERIDOS

Los valores medios plasmaticos de lipoproteinas de alta densidad
(HDL) iniciales en la muestra poblacional son de 54.5 +15.7 mg/dL. Tras

el consumo de jamon serrano no se observan diferencias significativas.

Figura 29. Niveles medios de lipoproteinas- HDL antes y después de la ingesta

de Jamoén Serrano.
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Los valores iniciales medios de triglicéridos de nuestra muestra
poblacional son de 103,1 +64.9 mg/dL, valores que estan dentro de la
normalidad (Tabla 26) puesto que son inferiores a las recomendaciones
establecidas en < 150 mg/dL. Los triglicéridos también se consideran un
factor de RCV a tener en cuenta por su elevado potencial aterogénico
(349).

En el grupo que consumid jamon serrano inicialmente se observo
una disminuciéon de TG de 26,36 mg/dL, observandose diferencias
significativas (p=0,043). En el grupo que consumié jamoén serrano

después de consumir inicialmente jamén cocido se observa una
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disminucion de 87,6+54,1 mg/dL, observandose diferencias
significativas.

Figura 30. Niveles de TG Antes y Después de la ingesta de Jamon Serrano
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En un metaandlisis que comprendia 17 estudios (350) se observo
que la disminucién de TG contribuia a que no se incrementara el RCV
en un 32% en los hombres y aproximadamente en un 75% en las mujeres.
Al considerar a los TG como un factor de RCV independiente el
descenso observado en nuestra muestra poblacional reduciria el riesgo
cardiovascular en nuestro grupo de estudio (351).

En la muestra poblacional no se observa una disminucion
significativa tras el consumo de jamon cocido en los niveles medios de

TG.
Al analizar el cociente TG/HDL y LDL/HDL no se observan

diferencias significativas ni tras el consumo de jamon serrano ni de
jamon cocido. Estos marcadores (TG/HDL y LDL/HDL) son buenos
predictores de RCV (352,353) y variaciones podrian producir lesiones



arterosclerdticas en las coronarias y aumentar la incidencia de infarto de
miocardio (354,355).

Los resultados observados en nuestro estudio coinciden con los
resultados obtenidos por otros autores (356-359). Macia Botejara et al.
en un estudio cruzado y aleatorizado, analizaron la repercusion del
consumo de cerdo ibérico en la salud humana en un grupo de
voluntarios (18 hombres y 18 mujeres) no institucionalizados y sin ECV.
Sometieron a los voluntarios a dos dietas del mismo contenido caldrico,
una con un alto contenido en acidos grasos poliinsaturados y otra con
elevado contenido en acidos grasos monoinsaturados y observaron una

disminucion del colesterol y del Colesterol- LDL.

Varios autores (356-358) analizaron la influencia del consumo de
jamon Ibérico sobre el perfil lipidico aterogénico, en un grupo de 19
mujeres institucionalizadas con una ingesta dietética controlada.
Durante el primer periodo de 6 semanas consumieron 120 g de jamon y
aceite de oliva y durante el segundo periodo de 6 semanas sdlo
consumieron aceite de oliva, y observaron al igual que nuestros
resultados una disminucién de los niveles plasmaticos colesterol total,
de colesterol-LDL y no observaron variaciones en la concentracién del
c- HDL.

Los valores del c-HDL, se consideran un factor predictivo de la
enfermedad coronaria. El porcentaje de riesgo disminuye
aproximadamente un 2-3% por cada 1mg/dL que se incrementan los
valores de c-HDL (360).

Como hemos indicado al inicio de este apartado no se observan
variaciones significativas en los valores de c-HDL tras el consumo de
jamon cocido ni tras el consumo de jamoén serrano. Los valores pueden

ser observados en las tablas siguientes (Tabla 27).
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Tabla 23. Valores medios del Perfil Lipidico antes y después de la Ingesta de

Jamon Serrano.

N=38 Antes de comer Después de comer P value
Jamon curado Jamon curado

Colesterol 203,5+39,5 192,1+42,9 0,03
LDL 128,4+33,5 124,9+34,9 0,77
HDL 54,5+15,7 54,0+14,1 0,27
TG 103,1+64,9 87,6+54,1 0,09

Tabla 24- Valores medios del Perfil Lipidico antes y después de la Ingesta

de Jamon cocido.

N=38 Antes de comer Después de comer P value
Jamon cocido Jamon cocido

Colesterol 198,1+42,5 200,5+36,1
LDL 124,4+36,3 126,7+£31,5 0,58
HDL 54,8+14,9 53,2+14,8 0,071
TG 102,8+60,7 102,9+8,9 0,98

No obstante, seria de interés realizar otros estudios especificos con
voluntarios hiperlipémicos sin tratamiento farmacoldgico para poder
confirmar los resultados de nuestro estudio, a ser posible en una
poblacion institucionalizada, para tener controladas las ingestas

dietéticas diarias.

5.2.2Glucemia

Los niveles basales de glucemia de nuestra muestra poblacional son
de 87,7+10,5 mg/dL. Ninguno de los voluntarios tenian niveles en ayunas
de glucosa < 126 mg/dL, lo que nos indica que ninguno tenia Diabetes
(361). Este aspecto en importantisimo en el Riesgo Cardiovascular ya que
se ve sustancialmente incrementado en ambos tipos de Diabetes
(362,363).



Una vez iniciado el estudio, y tras el consumo por parte del grupo
que consumio inicialmente jamon serrano se observa una disminucion de
los niveles de glucosa de 9.0 mg/Dl, alcanzando niveles de 81,9+12,5
mg/dL, observandose diferencias significativas) p=0,0147). Sin embargo,
en el grupo que consumio inicialmente jamén cocido y tras el periodo de
lavado jamoén serrano, no se observan diferencias significativas en los

niveles de glucemia.

Tras la ingesta del jamon cocido por parte de los dos grupos, se
observaron resultados diferentes, dado que, aumentaron los niveles de

glucemia en el grupo I y descendieron en el grupo II (Tabla 25).

La fase de lavado produjo efectos de recuperacion de los niveles

glucémicos en ambos grupos.

Tabla 25. Efecto de los diferentes tratamientos en los niveles de glucosa

Estimate P value

Jamon cocido primer tratamiento (Grupo 6.471 0.0303
1)

Periodo de lavado (Grupo 1) -5.294 0.0753

Jamon serrano segundo tratamiento -4.941 0.0966

(Grupo 1)

Jamon serrano primer tratamiento (Grupo -6.571 0.0147
2)

Periodo de lavado (Grupo 2) 5.905 0.0281

Jamon cocido segundo tratamiento (Grupo -9.000 0.0009
2)

El consumo de jamoén cocido en ninguno de los grupos de
estudio modificé los valores antropométricos, glucemia y perfil
lipidico.

Aunque los mecanismos exactos no han sido conocidos, algunos
estudios sugieren que los biopeptidos Dipeptidil peptidasa IV (DPP-
IV) y sustratos de a-glucosidasa podrian actuar como inhibidores

contribuyendo a la capacidad regulatoria de la glucemia.
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Los péptidos del jamon serrano podrian ser los responsables de
la disminucién de los niveles de glucosa, como se ha demostrado en
este estudio. No obstante tenemos que ser conscientes que las
evidencias clinicas en este campo son atn muy escasas. Otros autores
(32,33) también han observado estos resultados tras la administracion

de hidrolizados derivados de proteinas de la leche a ratas.

Nuestro estudio sugiere que los péptidos generados a partir de
jamon serrano podria contribuir a la regulacion de la glucemia en
sujetos diabéticos. Este efecto beneficioso nos ayudaria a disminuir el

RCV que se relaciona con ambos tipos de Diabetes (I y II) (364).

5.2.3Tension Arterial

La HTA en un importante factor de riesgo cardiovascular. En
Espafia, como senala el estudio ENRICA, el 33% de la poblacién es
hipertensa y, a nivel mundial, la prevision es que en 2025 sean 1.56
billones de personas la que la padezcan. Todos estos aspectos han sido

referenciados en el capitulo de revision bibliografica.

Los voluntarios que han participado en nuestro estudio son
personas con valores de PA que podrian ser diagnosticados como pre-
hipertensos (Tabla...). Por ello, la busqueda de un alimento que, a través
de un efecto fisiologico contribuya al control o reduccion de la PA, ser3,
como es uno de los objetivos de nuestro estudio, un factor importante en
la prevencién y/o tratamiento de este FRCV. Con estas medidas de
prevencidon y/o tratamiento disminuiria paralelamente el alto costo

socioecondmico que suponen las ECV (365).

Por tanto, los péptidos biaoctivos con capacidad antihipertensiva
han demostrado ampliamente su eficacia y seguridad. La administracién
oral en ratas con altas dosis, tanto en forma aguda como prolongada, no

presenta dafno alguno en érganos. (366,367).

La clasificacion “pre-hipertension” ha sido recientemente
introducida con el fin de identificar a aquellos sujetos en los que la
intervencion temprana con medidas de estilo de vida saludable podria

reducir la PA y el progreso a HTA con el paso de los afios, senalando la



necesidad de incrementar la educacion para la salud por los profesionales

sanitarios y la poblacion general (368).

Como hemos referenciado en el capitulo de revision bibliografica,
la mayor parte de estudios sobre el control de la PA a través de los
péptidos bioactivos, se han enfocado en ver el mecanismo inhibitorio de
la ECA. Algunos de ellos, mas concretamente, en la produccion y
aislamiento de estos péptidos inhibidores (369-371). Cambios en el peso
corporal, reduccion de la ingesta de Na y la limitacion energética ha
evidenciado en numerosos estudios una reduccion importante de la PA
(372-376).

De ahi, que numerosos investigadores han tratado mediante sus
investigaciones de la busqueda de una fuente exdgena de estos péptidos
en alimentos como pescados, lacteos, maiz, gelatina, huevos, veneno de
serpiente, huevos, vino, algunas frutas, carne de pollo, cerdo (377,378) y,

como en nuestro estudio, en el jamon serrano.

Sobre todo, han sido también numerosos los estudios que se han
realizado tanto en ratas hipertensas como en voluntarios sanos para la
determinacion del efecto antihipertensivo de los inhibidores de la ECA
en derivados de leche y pescado. En ellos, se ha constatado que varios
péptidos inhibidores de la ECA reducen la presién arterial después de su
administracidon oral o intravenosa. Pero, hasta ahora, la evaluaciéon de los
efectos de la reduccion de la PA mediante la ingesta de jamon serrano en
los estudios cientificos ha sido escasa, dado que, por lo general, éste no

era un objetivo principal por parte de los equipos de investigacion.

En cambio, podemos decir, que nuestro estudio, es el primer
estudio clinico que se ha realizado para demostrar el efecto potencial que
tiene los péptidos bioactivos del jamén serrano en las personas con

presion arterial pre-hipertensos.

Los valores basales de la PA sistdlica y Diastdlica de nuestra
muestra poblacional son de 135+9.2 mmHg y 83.6 +9.6 mmHg

respectivamente.

Estos valores basales de PAS y PAD al inicio del estudio de

nuestros voluntarios se encuadran, como hemos indicado con



RESULTADOS Y DISCUSION 151

anterioridad, como pre-hipertensos (tabla 3). Por esto, una de las pautas
que se les indicaron a la finalizacion del estudio, fue que era necesario
que modificasen sus estilos de vida con el objeto de reducir la PA hasta
niveles de normalidad, y con ello, reducirian el riesgo de padecer en un
futuro alguna ECV.

Tabla 26- Clasificacion de los niveles de HTA segun las Guias de la JNC 7+

CLASIFICACION PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
Hipertension Grado I 140-149 90-99
Hipertensién Grado II >160 >100

En el control de la PA se utilizo la MAPA, herramienta mas eficaz
de control de la intervencion, dado que, con esta monitorizacién de 24
horas nos va a proporcionar una seria de medidas repetidas de PA en

situaciones cotidianas.

En las mediciones de PA realizadas por MAPA se observa una PAS
media de 24 horas de 120,64+8,7 mmHg, una PAS media diurna de
125,65+9,9 mmHg y una PAS nocturna de 125,65+9,9 mmHg. Parala PAD
se dieron valores medios de 24 horas de 73,9+6,0 mmHg, una PAD media
diurna de 78,8+6,7 mmHg y una PAD nocturna de 64,4+6,2 mmHg.

Tras el consumo de jamon serrano las mediciones realizadas nos
proporcionaron los siguientes resultados PAS media de 24 horas de
120,9+7,6 mmHg (p=0,73), una PAS media diurna de 129,4+8,7 mmHg
(p=0,47) y una PAS nocturna de 110,1+8,8 mmHg (p=0,52). Para la PAD
se dieron valores medios de 24 horas de 73,9+5,8 mmHg (p=0,93), una
PAD media diurna de 78,9+6,8 mmHg (p=0,89) y una PAD nocturna de
64,5+6,6 mmHg (p=0,36).

Ninguna de las variaciones en la PAS y PAD tras el consumo del
jamon serrano son estadisticamente significativas. Estos datos, no son
coincidentes, con los numerosos estudios en ratas SHR, ratas, que tienen
un comportamiento en cuanto a la progresion de HTA similar a los
humanos (379), donde se han confirmado mediante este modelo de
experimentacion su efecto hipertensivo (380, 381). También, en el caso de

dos metaandlisis, uno de ellos incluia doce ensayos clinicos, se



encontraba una disminucion significativa de la PAS y PAD (382). En el
segundo, con un numero algo mayor de ensayos clinicos nos

proporcionaban estudios iguales (383)

Lo que si es remarcable, que el consumo de jamon serrano durante
el periodo de un mes, mejoraba los distintos pardmetros clinicos
evaluados en relacion a los obtenidos con el producto control, pero no

alteraban la tension arterial (Figura 31).

Estos datos de PA tras el consumo del jamén serrano, son
coincidentes con los encontrados en otros estudios epidemioldgicos
donde la ingesta de jamén serrano no se asocié a un mayor riesgo de HTA
y RCA por aumento de la PA (384). Este efecto podria ser debido al efecto

protector de los péptidos bioactivos contendidos en este producto.

Figura 31. Presion Arterial Sistolica antes/después del consumo de jamoén

serrano
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Los valores medios de la PA antes de la ingesta del jamdn cocido
fueron, PAS media de 24 horas de 121,1+9,3 mmHg, una PAS media
diurna de 126,3+10,9 mmHg y una PAS nocturna de 109,4+8,6 mmHg.
Para la PAD se dieron valores medios de 24 horas de 75,0+5,6 mmHg,
una PAD media diurna de 79,3+6,8 mmHg y una PAD nocturna de
64,6+5,7 mmHg.
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Tras el consumo de jamén cocido las mediciones realizadas nos
proporcionaron los siguiente resultados PAS media de 24 horas de
121,6+10,3 mmHg (p=0,60), una PAS media diurna de 127,6+11,1 mmHg
(p=0,25) y una PAS nocturna de 111,1+10,6 mmHg (p=0,17). Para la PAD
se dieron valores medios de 24 horas de 74,5+6,5 mmHg (p=0,41), una
PAD media diurna de 79,6+7,5 mmHg (p=0,61) y una PAD nocturna de
66,3+7,3 mmHg (p=0,06).

Al igual que después del consumo de jamon serrano, ninguna de
las variaciones en la PAS y PAD son estadisticamente significativas tras

el periodo de consumo de jamon cocido.

Figura 32. Presién Arterial Diastolica antes/después del consumo de jamén

cocido
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En PA tras el consumo del jamon serrano y jamoén cocido, no se
dieron variaciones significativas entre los dos grupos, indistintamente
del periodo del estudio donde se encontrasen y en cualquiera de las 4
monitorizaciones de la PA que se realizaron. Estos ultimos hallazgos son

contrarios a los observados tras estudios in-vivo 9-10).

Sin embargo, se puede prever que las diferentes condiciones
interindividuales (digestion, factores genéticos, tipo de alimentacion,
ingesta de sal, etc...) podrian llegar a distorsionar los resultados de la

tensidn arterial observados en nuestro estudio.



Es importante, que se tengan en consideracion que en nuestra
muestra, el 70 % tiene sobrepeso/obesidad, que so6lo el 5 % tiene una
buena adherencia a la Dieta Mediterranea, que todos tienen un trabajo
sedentario y que el 100% son pre-hipertensos, aspectos estos que nos
hacen que nuestra muestra tenga un importante RCV. Numerosos
estudios han constatado que por cada 10 kg de aumento de peso corporal
se produce un aumento de 3.42 mmHg y 2.1 mmHg en la PAS y PAD
respectivamente (385-387).

En las siguientes tablas también se puede observar como el
consumo tanto del jamon serrano como el cocido por parte de nuestros
voluntarios no afecto significativamente a los resultados de la presion

arterial.

Tabla 27- Resultados Presion Arterial antes/después del consumo de jamén

serrano

N=38 Antes de comer Después de comer P value
Jamon curado Jamon curado

PAS Promedio 24h 120,6+8,7 120,9+7,6 0,73
PAS Promedio dia 125,65+9,9 129,4+8,7 047
PAS Promedio 125,65+9,9 110,1+8,8 0,52
noche

PAD Promedio 24h 73,9+6,0 73,9+5,8 0,93
PAD Promedio dia 78,8+6,7 78,9+6,8 0,89
PAD Promedio 64,4+6,2 64,5+6.6 0,36

noche

Tabla 28- Resultados Presion Arterial antes/después del consumo de jamoén
cocido

N=38 Antes de comer  Después de comer P value
Jamon cocido Jamon cocido

PAS Promedio 24h 121,1+9,3 121,6+10,3 0,60
PAS Promedio dia 126,3+10,9 127,6+11,1 0,25
PAS Promedio noche 109,4+8,6 111,1+10,6 0,17
PAD Promedio 24h 75,045,6 74,5+6,5 0,41
PAD Promedio dia 79,3+6,8 79,6£7,5 0,61
PAD Promedio 64,6+5,7 66,3+7,3 0,06

noche
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La ingesta de sodio a través de la dieta es clasificado como un FR
independiente para el desarrollo de las enfermedades cardiovasculares
(388-390).

En nuestra dieta habitual la principal fuente de sodio es la sal (391).

Los paises desarrollados tienen una ingesta per-capita de sodio de
10 a 12 gramos, que es, unas 25 veces mas alto que los requerimientos

minimos de un adulto.

Si hablamos a nivel global, sobre 1.65 millones las personas que
fallecen por problemas cardiovasculares por una ingesta de Na por
encima de las recomendaciones de referencia establecidas en 2 g/dia.
(392)

Si observamos un meta-analisis de ensayos clinicos aleatorizados
(393), se estima que si llegaramos a realizar una reduccién en la ingesta
de sal de 6g/dia se podria llegar a un descenso de la incidencia de ACV

de un 24% y de un 18% en la enfermedad coronaria del corazén.

Por otro lado, se ha observado en distintos estudios, que no todas
las personas que tienen un consumo alto de sal se asocia con HTA (394).
Los mecanismos de este tltimo aspecto son muy complejos y van desde

influencia de factores medio ambientales a genéticos (394).

Por lo tanto, dada la necesidad de reducir las interacciones con la
sal en nuestro estudio se llevd acabo con jamén curado con contenido de
sal controlada después de mas de 11 meses de curacion. Esto significa
que los pacientes tomaron so6lo 1 g de sal mas de aquellos que tomaron el
producto control. El segundo aspecto importante a resaltar, fue que a
pesar de incrementar su ingesta diaria de sal con el jamén curado a unos
3,61 g, la tensién arterial y la excrecién de sodio no aumentaban
significativamente por encima de los valores basales. Los niveles de
excrecion de NA+ medios iniciales en nuestros voluntarios fueron de
163,3+67,9 mg/24 hy tras el periodo de consumo de jamon serrano de
160,1+62,2 (p=0,78)



Los mecanismos homeostaticos y renales pueden ser los que
regularon la tension arterial quizas en colaboracion con la actividad

inhibitoria de los péptidos bioactivos.

Los principales ensayos clinicos sobre los efectos de los péptidos
bioactivos que han investigado la disminucién de la presién arterial han
utilizado extractos de alimentos o alimentos sintéticos asi como bebidas

que contienen ingredientes activos que aparecen naturalmente.

En esta linea, nuestro estudio demuestra que el jamon serrano lejos
de ser un alimento restringido para individuos con la tension alta, el
consumo de este diariamente no afecta negativamente a la presion

arterial ni a la excrecion de sodio, lo que puede ser buen hallazgo clinico.

La restriccion de sodio es una medida terapéutica generalizada por
los profesionales sanitarios, si bien es cierto, que en muchas ocasiones
estos profesionales no conocen la controversia existente sobre el grado de
restriccion, dado que, una reduccion severa puede acarrear problemas
mayores (395). Del mismo modo, los profesionales sanitarios ante la falta
de estudios, como el nuestro, que evidencien que la ingesta de jamén
serrano no aumenta la PA, estos, seguiran con las restricciones dietéticas

recomendadas en la actualidad por los organismos cientificos.

Tabla 29. Diferencia del efecto del jamon serrano menos el jamén cocido
después del primer tratamiento (T1) y del segundo tratamiento (T2) en los

parametros bioquimicos y la presion arterial.

Na+ Excrecion Estimate

T1 0.438
T2 0.568
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CAPITULO 6. CONCLUSIONES
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1. Una correcta alimentacion en el marco de la Dieta

Mediterranea es una herramienta clave como factor preventivo en la ECV.

2. Existe un gran interés en descifrar los mecanismos reales de
accion y los beneficios potenciales de los biopeptidos activos para apoyar

las reclamaciones de salud relacionadas con el sistema cardiovascular.

3. Los presentes hallazgos ilustran por primera vez que lejos de
ser un alimento a restringir, el consumo regular de jamdn serrano espafiol
influye de manera positivamente en los factores de riesgo modificables que

podrian utilizarse para controlar el riesgo de ECV.

4. Los péptidos biocativos del jamén serrano contribuyen en el
descenso del Colesterol total, c-LDL, TG y glucemia en voluntarios pre-

hipertensos

5. A pesar de los resultados prometedores, consideramos que

estos datos deben interpretarse con cautela desde el punto de vista clinico.

6. Maés estudios in vivo en situaciones fisiopatoldgicas
especificas son todavia necesarios para comprender los verdaderos

beneficios de estos biopeptidos de proteccion de la salud.
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ANEXO 1: Consentimiento informado
COSENTIMIENTO INFORMADO

DECLARO:

Haber sido informado/a minuciosamente del estudio “Efecto de un
extracto de jamon curado sobre determinados factores de riesgo
cardiovascular” asi como de todos los procedimientos de la investigacion.
Los investigadores que van a acceder a mis datos personales y a los
resultados de las pruebas son los investigadores participantes en el estudio.

Asimismo, he podido hacer preguntas del estudio, comprendiendo
que me presto de forma voluntaria al mismo y que en cualquier momento
puedo abandonarlo sin que me suponga perjuicio de ningun tipo.

CONSIENTO:
1. Someterme a las pruebas analiticas, detalladas en el ensayo clinico.

2. El uso de los datos obtenidos seguin lo indicado en el parrafo
siguiente:

En cumplimiento de la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de
Proteccion de Datos de Caracter Personal, le comunicamos que la
informacion que ha facilitado y la obtenida como consecuencia de las
exploraciones a las que se va a someter pasara a formar parte del fichero
automatizado INVESALUD, cuyo titular es la FUNDACION
UNIVERSITARIA SAN ANTONIO, con la finalidad de INVESTIGACION Y
DOCENCIA EN LAS AREAS DE CONOCIMIENTO DE SALUD Y
DEPORTES. Tiene derecho a acceder a esta informacién y cancelarla o
rectificarla, dirigiéndose al domicilio de la entidad, en Avda. de los
Jeronimos de Guadalupe 30107 (Murcia). Esta entidad le garantiza la
adopcion de las medidas oportunas para asegurar el tratamiento
confidencial de dichos datos.

CONSENTIMIENTO INFORMADO
En Guadalupe (Murcia) a de septiembre de 2015
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ANEXO 2: Comité de ética

Los investigadores que soliciten la evaluacion de este Comité, deberan
presentar en el Servicio de Investigacion de la Universidad junto con Ila
documentacion solicitada este Anexo I debidamente cumplimentado.

INDICAR SI LA PROPUESTA CONTEMPLA ALGUNO DE LOS |SI| NO
SIGUIENTES ASPECTOS:
A | Investigacion experimental clinica con seres humanos. X

B | Utilizacion de tejidos humanos procedentes de pacientes, tejidos X
embrionarios o fetales

C | Utilizacién de tejidos humanos, tejidos embrionarios o fetales X
procedentes de bancos de muestras o tejidos.

D | Investigacion observacional con seres humanos o uso de datos X
personales, informacion genética, etc.

E Experimentacion animal. X

F | Utilizacién de agentes bioldgicos de riesgo para la salud humana,
animal o las plantas.

G | Uso de organismos modificados genéticamente (OMGs). X

Datos del Investigador Principal

Apellidos y nombre: Pilar Zafrilla Rentero

Grupo de Investigacion: Nutricién y estrés oxidativo
Correo electrénico: mpzafrilla@ucam.edu

Teléfono: 685607716

Denominacién de la convocatoria: Ministerio de Educacion y Ciencia

El abajo firmante, en calidad de investigador principal de este proyecto
informa que:

e La investigacidn propuesta respeta los principios fundamentales de la
Declaracion de Helsinki, del Convenio del Consejo de Europa relativo a los
derechos humanos y la biomedicina, de la Declaracion Universal de la
UNESCO sobre el genoma humano y los derechos humanos, y del
Convenio para la proteccion de los derechos humanos y la dignidad del ser
humano con respecto a las aplicaciones de la Biologia y la Medicina
(Convenio de Oviedo relativo a los derechos humanos y la biomedicina).

e Conoce y cumplird la legislaciéon vigente y otras normas reguladoras,
pertinentes al proyecto, en materia de ética, experimentacion animal o

bioseguridad.
En Murcia, a 10.de septiembre de 2015.
Fdo. El Investigador Principal,



ANEXO 3: Encuesta de Salud

ENCUESTA DE SALUD

Identificacion: Sexo:
Peso: Talla: IMC:
Perimetro de la cintura:
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Fumador
Asi
B no

C Ex fumador

1. ¢Cuantos cigarrillos fuma al dia?

Ninguno, Nunca fumo

Soélo fumo de forma ocasional

Menos de 5 cigarrillos al dia

Entre 5-20 cigarrillos al dia

Mas de 20 cigarrillos al dia

Tiempo en afios............

2. ¢Tiene el colesterol elevado?

Si

No

No lo se

Tiempo en afos......

3. ¢Tiene elevados los triglicéridos?

Si

No

No lo se

Tiempo en afos..........
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4. (Es diabético?
Si
No

No lo se

Tiempo en afios..........

5. ¢Tiene hipertension?
Si
No

No lo se

Tiempo en afos..............

6. ¢Dedicaun tiempo arealizar ejercicio fisico, incluyendo
actividades como caminar o subir y bajar escaleras?

Todos los dias

4-5 veces por semana

2-3 veces por semana

No

7. Sirealiza ejercicio fisico ¢ Cuantas horas al dia hace ejercicio fisico?

Mas de 2 horas

2 horas

1 hora y media

Media hora

Menos de media hora

8. ¢Cuanto tiempo al dia dedica a ver la television?

30 minutos o menos

Entre 1-2 horas

Entre 2-3 horas

Mas de 3 horas




9. ¢Es vegetariano?

No

Si

10. ¢ Consume suplementos nutricionales o vitaminicos?

No

Si

Ocasionalmente

11. ¢ Qué estudios ha cursado?

Estudios primarios

Bachiller

Estudios universitarios de grado medio

Estudios universitarios de grado superior
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ANEXO 4: Encuesta de Dieta Mediterranea

ENCUESTA DE DIETA MEDITERRANEA

1. ¢Consume cereales (arroz, pasta, pan, galletas, cereales de
desayuno, etc.....)?

Mas de 7 raciones al dia

5-7 raciones al dia

3-4 raciones al dia

1-2 raciones al dia

Nunca

2. ¢Cuantas piezas de frutas consume al dia?

Mas de 6 raciones al dia

5-6 raciones al dia

3-4 raciones al dia

1-2 raciones al dia

Ninguna

3. ¢Cuantas veces ala semana consume legumbres?

Mas de 4 veces a la semana

3-4 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

4. ¢Cuantas veces consume verduras y hortalizas al dia?

Mas de 2 veces al dia

2 veces al dia

1 vez al dia

Menos de una vez al dia

Nunca




5. ¢Cuéantas veces ala semana consume pescado?

Mas de 4 veces a la semana

3-4 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

6. ¢Cuantas veces a la semana consume carne de ave?

Mas de 4 veces a la semana

3-4 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

7. ¢Cuéntas veces ala semana consume otro tipo de carne?

Mas de 4 veces a la semana

3-4 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

8. ¢Cuantas veces al dia consume leche y derivados lacteos?

Mas de 4 raciones al dia

3-4 raciones al dia

1-2 raciones al dia

Nunca

9. ¢Quétipo de aceite consume habitualmente?

Aceite de oliva

Aceite de semillas

Aceite de oliva y de semillas

10. ¢ Utiliza aceite de oliva para cocinar?
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Diariamente

3-5 veces a la semana

1-2 veces a la semana

Menos de 1 vez a la semana

Nunca

11. ¢ Consume normalmente frutos secos?

Mas de 5 veces a la semana

3-4 veces a la semana Menos de una vez a la semana

1-2 veces a la semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

12. ¢ Cuantos huevos consume a la semana?

Mas de 5 huevos a la semana

3-5 huevos a la semana

1-2 huevos a la semana

Menos de un huevo a la semana

Nunca

13. ¢ Cuantas veces a la semana consume embutido?

Todos los dias

3-5 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

Nunca




14. ¢ Consume normalmente vino tinto? (125 mL, un vasito de vino)

Mas de 7 vasitos de vino a la semana

4-7 vasitos de vino a la semana

1-3 vasitos de vino a la semana

Menos de una vez a la semana

Nunca

15. ¢, Con que frecuencia consume productos de bolleria industrial?

Diariamente

3 04 veces a la semana

1-2 veces a la semana

Menos de una vez a la semana

Nunca
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ANEXO 5: Encuesta de habitos alimentarios

HABITOS ALIMENTARIOS

1. ¢Prefiere el pescado azul o el blanco?
a. El pescado azul
b. El pescado blanco
c. Ninguno
2. ¢Cuéantas veces a la semana consume pescado azul?
a. Mas de 4 veces a la semana
3-4 veces por semana
1-2 veces por semana
Menos de una vez a la semana

©® oo o

Nunca

3. ¢Cuantas veces ala semana consume carne roja?
Mas de 4 veces a la semana

3-4 veces por semana

1-2 veces por semana

Menos de una vez a la semana

© oo T o

Nunca
4. ¢Consume mas pescado que carne alo largo de la semana?

a. Si
b. Igual
c. No

5. ¢Los derivados lacteos que consume son desnatados?

a. Nunca

b. Aveces

c. Siempre

d. Son semidesnatados

6. ¢Consume normalmente café?
Nunca

Ocasionalmente

1-2 veces al dia

3-4 veces al dia

Mas de 4 veces al dia

© a0 T o



7. ¢Consumes normalmente cerveza?
Nunca

Menos de una vez a la semana
1-2 veces a la semana

3-4 veces a la semana

©® o0 oo

Mas de 4 veces al dia

8. ¢Consume normalmente bebidas alcohélicas?
Nunca

Menos de una vez a la semana

1-2 veces a la semana

3-4 veces a la semana

® o0 oo

Mas de 4 veces a la semana

9. ¢Cuantas veces ala semana consume verduras de hoja verde?
Nunca

Menos de una vez a la semana

1-2 veces por semana

3-4 veces por semana

®© 00 oo

Mas de 4 veces a la semana

10. ¢ Cuantas veces a la semana consume tomate?
Nunca

Menos de una vez a la semana

1-2 veces por semana

3-4 veces por semana

® o0 oo

Mas de 4 veces a la semana

11. ¢ Cuantas veces a la semana consume pimiento rojo?
Nunca

Menos de una vez a la semana

1-2 veces por semana

3-4 veces por semana

©® o0 oo

Mas de 4 veces a la semana

12. ¢ Ha realizado alguna vez alguna dieta para adelgazar?
a. No
b. Si
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13. ¢ Estarealizando en este momento algun tipo de dieta?

a. No
b. Si
14. ;Consume alimentos funcionales generalmente en su dieta?
a. No
b. Si

c. Soélo de forma ocasional



ANEXO 6: Caracteristicas técnicas Tanita BF-350

Medida

impedancia

Medida de peso

Elementos de

introduccion

Elementos de

salida

Pantalla
Interfaz

Fuente de

alimentacion

MODELO

Sistema de medida

Frecuencia de medida

Corriente de medida

Material de
electrodos

Estilo de medida

Margen de medida

Sistema de medida

los

Capacidad maxima

Graduacion minima

Sexo

Tipo de cuerpo
Edad
Altura
Pantalla Peso
Sexo
Tipo
cuerpo
Edad
Altura

de

% de grasa

BF-350
Anadlisis de impedancia bioeléctrica
tetrapolar
50kHz
500pA

Electrodos de pies de acero inox. de
contacto por presion

Entre ambos pies

150-900Q2

Célula de carga con indicador de
esfuerzo

200kg

0.1 kg

0.2

Varén/mujer

Estandar/Atleta

7-99 afios / Incrementos de 1 afio
90-249 cm  Incrementos de 1 cm
0-200kg Incrementos de 0.1 kg
Varén/mujer

Estandar/Atleta

7-99 anos / Incrementos de 1 afio
90-249 cm Incrementos de 1 cm
1.0 —75% / 0.1 5 Incrementos
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ANEXO 7: Cinta antropométrica modelo Seca 201

MODELO SECA 201

Rango de medicion en cm 0-205 cm

Division 1 mm
Dimensiones (AxAxP) 70 x 22 x 65
Peso neto 50

Funciones Medicion movil
CE CE 0123




ANEXO 8: Bascula SECA 764
MODELO SECA 764

Clase de ajuste 11

Capacidad 250 kg

Division (g) 100 g

Rango de medicion en cm 110-200 cm

Division 1 mm, 1 mm

Alimentacion Red eléctrica

Dimensiones (AxAxP) 360 x 2150 x 690 mm

Peso neto 16.7 kg

Funciones Conmutacion cm/inch, costo de
transporte, estadiemtro, Tara,
proteccion contra sobre carga, fecha y
hora de impresion, hold, auto BMI

CE 0109, 0123
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ANEXO 9: Protocolo/recomendaciones utilizacion BIA

INDIVIDUOS

Comida, bebidas,
alcohol

Ejercicio fisico

COMENTARIOS

En ayunas o tras 4 h de
ayuno

No en 8 horas previas

Anotar de Ila

prueba

hora

Momento del dia

Temperatura ambiente

o

Posicion de las En abduccion
extremidades

Posicion Supino. Excepcion para
las BIA pie-pie y mano-

mano

Alteraciones de la Anotar anormalidades

forma corporal corporales

Grupo étnico Anotar

Control de ejercicio Anotar hora del dia

fisico/entrenamiento Tener en cuenta
circunstancias de
control de
entrenamiento en
deportistas

RECOMENDACIONES
No tomar alcohol en las 8
h anteriores a la BIA

Para seguimiento durante
periodo de
entrenamiento, realizar
siempre a la misma hora
Por la mafana en ayunas.
Tras 4 horas de ayuno.

Si hay lesiones no pegar o
apoyar en esas zonas
danadas. Limpiar con
alcohol de 70°.

Brazos a 30% piernas a 45°

Amputaciones, atrofias,
escoliosis, distrofias,
obesidad

Grandes diferencias

segun raza y la ecuacion
utilizada debe ajustarse a
esa circunstancia.
Respetar en lo posible
normas de ayuno Yy
gjercicio.

Realizar BIA tras dia/s de
de
de

compensacion
sesiones
entrenamiento.



ANEXO 10: Informacion previa dada a los voluntarios

DOCUMENTO DE INFORMACION PARA SUJETOS SOMETIDOS A ESTUDIO
(HOJA INFORMATIVA)

1. EN QUE CONSISTE Y PARA QUE SIRVE: Investigar los cambios

en la presion arterial en voluntarios sanos con ligera hipertension, a

partir de 40 afios de edad, como resultado de la ingesta de jamén
serrano rico en péptidos bioactivos. Sirve para observar “in vivo” el
efecto inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina de los
péptidos bioactivos.

2. COMO SE REALIZA: Los individuos participantes en el estudio
seran individuos sanos, con una presién sistélica superior a 130
mmHg y edad igual o superior a 40 afios. El estudio sera cruzado,
con dos brazos de 25 voluntarios cada uno. Por tanto, se espera

reclutar de 50 voluntarios.

3. QUE EFECTOS LE PRODUCIRA: Sdlo efectos beneficiosos dado
su potencial efecto sobre la presion arterial.
4. EN QUE LE BENEFICIARA: Analisis serobioquimico vy

hematolégico, perfil lipidico (colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos),

glucosa, AST, ALT, GGT, CPK, ALP, LDH, bilirubina, creatinina,

urato, albumina; series blanca y roja, hemoglobina, hematocrito, etc.
5. QUE RIESGOS TIENE:

a. LOS MAS FRECUENTES: Ninguno

Extraccion sanguinea

La obtencion mediante un pinchazo de la vena puede producir cierto

dolor.

La posible dificultad en encontrar la vena apropiada puede dar lugar

a varios pinchazos.
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Aparicién de un hematoma (“moratén o cardenal”) en la zona de la

extraccion. Suele deberse a que la vena no se ha cerrado bien tras

la presion posterior y ha seguido saliendo sangre produciendo este

problema.

Inflamacion en la vena (flebitis). A veces la vena se ve alterada, bien

sea por una causa meramente fisica o porque se ha infectado

b. LOS MAS GRAVES: Ninguno

SITUACIONES ESPECIALES QUE DEBEN SER TENIDAS EN
CUENTA:

Criterios de inclusion:

v" Hombre o mujer sano con una presion arterial sistélica =
130mmHg

v Edad: De 40 a 60 anos inclusive.

Criterios de exclusion:

Edad menor de 40 o mayor de 60 afos.

Hipertensién tratada.

Patologia gastrointestinal documentada (ulcera, colon
irritable, colitis ulcerosa, etc.).

Cualquier enfermedad crénica y/o tumoral documentada.
Consumo de suplementos antioxidantes, vitaminas, etc.
Consumo de antibiéticos, antiinflamatorios y antiagregantes.
Tratamiento en antihipertensivos de cualquier tipo (IECAs,
inhibidores del receptor de angiotensina etc)

Cirugia previa en el aparato digestivo (vesicula, intestino,
etc.)

Consumo de mas de 20 g alcohol/d



e Fumadores

e Embarazo o lactancia.

OTRAS INFORMACIONES DE INTERES (a considerar por el/la

profesional)

La semana previa a la primera intervencion y durante las
siguientes semanas, incluidas las de ‘lavado’, los individuos
obligatoriamente evitaran la ingesta de cualquier jamén serrano o
embutidos curados. Ademas, se evitaran complementos
alimenticios, suplementos vitaminicos, preparaciones botanicas,
nutraceuticos, etc., los cuales muchas veces contienen complejas
mezclas de extractos que podrian interferir en el ensayo (ver lista de
alimentos restringidos). En el transcurso del estudio global, se ruega
encarecidamente evitar, en la medida de lo posible, los alimentos y

preparados anteriores.
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ANEXO 11: Lista de alimentos recomendados y restringidos

LISTA DE ALIMENTOS RECOMENDADOS O RESTRINGIDOS

Leche y
derivados

Legumbres y
cereales

Patatas

Verduras y
hortalizas

Carnes

Jamon,
fiambres y
embutidos

Pescados

Huevos

Azlcares y
dulces

Frutas

Frutos secos

Bebidas

Grasas

Otros

ACONSEJADOS

Leche, petit suisse, cuajada,
yogures y queso sin sal

Pan sin sal o tostadas sin sal

Legumbres no estén en conserva

todas

Todas las naturales menos las
indicadas

Todas las naturales menos las
indicadas

Blanco y azul

Hasta 4-5 semanales

todas

Frutos secos crudos y sin sal

Agua y de baja mineralizacion,
zumos de frutas, infusiones

Aceites de oliva, otras grasas
vegetales

OCASIONALES O A EVITAR

Quesos y lacteos enteros y enriquecidos en
grasa

Conservas de todo tipo, productos de
panaderia o bolleria y reposteria industrial,
alimentos tipo sopas y cremas deshidratadas

Chips

conservas, zumos Yy salsas comerciales, sopas
de sobre, extractos

Conservas, salazones o ahumados, extractos
de carne o ave, precocinados

Toda la charcuteria tradicional. Foie gras, patés
y otros enlatados

Conservas, salazones, ahumados, extractos,
precocinados crustaceos, moluscos, caviar.

Mermelada, miel, chocolate y derivados

Fruta seca y fruta en almibar

Frutos secos salados

Aguas tipo Vichy (ricas en sodio), sifén,
refrescos. Bebidas alcohdlicas

Mantequilla o margarina con sal

Encurtidos, mostaza, ketchup, mayonesa y
otras salsas comerciales



ANEXO 12: Indicaciones recogida orina 24 horas

INSTRUCCIONES DE RECOGIDA
Se necesita una muestra de orina de 24 horas, recogida en un recipiente de
plastico estéril para orina de 24 horas.
El dia elegido, se desechard la primera orina de la mafiana. A partir de ese
momento, se recogera la orina emitida a lo largo de todo el dia, incluyendo
la primera orina de la manana siguiente.
Debe recogerse toda la orina emitida durante las 24 horas. Si se estima que
se orinard mas de 1500 mL, deben conseguirse mds envases.
Se remitira al Laboratorio inmediatamente después de su recogida, de lunes
a viernes. PREPARACION DEL PACIENTE
No es necesario ningtin requerimiento especial respecto a la dieta a seguir

o la proteccion de la luz de las muestras.
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ANEXO 13: Normas para el paciente con MAPA

e Este aparato medird su presidn arterial cada 20 - 40 minutos. Durante el
dia le avisard con un pitido antes de la medicién.

e Durante la medida debe quedarse quieto y mantener el brazo a la altura
del corazdn. En caso de fallo de la lectura, el apartado la volverd a repetir.

e Debe realizar las actividades normales entre las mediciones, aunque no
debe realizar ejercicio intenso.

e Debe mantener el monitor colocado durante la noche y ponerlo debajo de
la almohada.

e Enlahoja diario debe anotar:

0 Sus actividades en el momento de cada medicion.

0 Tipo de actividad a lo largo del dia.

0 Cuando se va a la cama y se levanta de la cama. También si
duerme la siesta.

0 Cualquier sintoma.

e Por la mafiana, a la misma hora en que le fue colocado el dia anterior,
debe pasarse por la consulta en la Ucam para que se lo desconecten y
retiren.

e DPuede llamar por teléfono al Departamento de Tecnologia de la

Alimentacion y Nutricion si tiene algtin problema.






