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Palabras >> RESUMEN
clave El sindrome metabdlico es un desorden caracterizado por la presencia de una
; serie de anomalias metabélicas y funcionales entre las que se incluyen obesi-
ir:r;?;ggio dad central, resistencia a la insulina, hiperglucemia, dislipemia e hipertensién.
fibro dictar ca, La prevalencia de este sindrome est4d aumentando de forma alarmante en los
resistencia paises occidentales en los tltimos afios, por lo que su prevencién y control se
a la insulina, perfilan como un importante objetivo terapéutico, ya que esta asociado a un
butirato aumento del riesgo de padecer patologias graves como diabetes mellitus tipo

2 y enfermedad cardiovascular. Aunque las causas de este sindrome no han

sido atin esclarecidas, en su patogénesis se encuentran implicadas complejas

interacciones de factores genéticos, metabolicos y medioambientales, entre
los que se incluye la dieta. Una de las principales medidas terapéuticas para prevenir y tratar este sin-
drome supone introducir cambios en el estilo de vida, y mas concretamente en el tipo de dieta. En este
sentido, la fibra dietética podria jugar un papel importante en el control de las anomalias agrupadas en
el sindrome metabdlico a través de diferentes mecanismos, ya que distintos tipos de fibra han sido des-
critos por su efecto sobre el control del peso corporal, por la modulacién que ejercen sobre la homeosta-
sis de la glucosa y de los lipidos y sobre la sensibilidad a la insulina. También parece desempefiar un
papel importante su intervencién en la regulacién de distintos marcadores de la inflamacién que pare-
cen estar implicados en la patogénesis de este sindrome.

>> ABSTRACT

The prevalence of metabolic syndrome, a disorder clustering a group of metabolic and functional abnorma-
lities, including central obesity, insulin resistance, hyperglycemia, dyslipidemia and hypertension, is incre-
asing dramatically in western countries in the last years. Management of this syndrome is emerging as a
main therapeutic target as it is associated to an increased risk of developing pathologies such as type 2 dia-
betes mellitus and cardiovascular disease. Although the causes of this syndrome remain unknown, they
involve complex interactions between genetic, metabolic and environmental factors, including diet. A pri-
me therapeutic approach to prevent and treat this syndrome involves lifestyle changes. Among dietary
changes, dietary fiber could play an interesting role in the management most of the alterations clustered in
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the metabolic syndrome through most mechanisms, as different types of dietary fibers have been reported
to control the body weight evolution, to modulate glucose and lipids homeostasis, and insulin sensitivity
and to be involved in the regulation of many inflammation markers associated to the metabolic syndrome.

>> [NTRODUCCION

El sindrome metabélico agrupa toda una serie de
alteraciones metabdlicas y funcionales estrecha-
mente interrelacionadas, entre las que se inclu-
yen como principales: obesidad de distribucién
central, resistencia a la insulina, hiperglucemia,
dislipemia aterogénica e hipertension. Este sin-
drome constituye un factor de riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2
(DM2)12. Su prevalencia se estd viendo incre-
mentada de forma dréstica en todo el mundo, no
s6lo en las poblaciones de adultos y ancianos®*,
sino también en jévenes y nifios, corriendo para-
lela a la presencia de obesidad y DM2%¢. Esto
hace de este sindrome un importante problema
de salud ptblica a nivel mundial que demanda
una urgente intervencién terapéutica.

Una de las principales formas de prevenir el sin-
drome metabdlico es controlar una serie de fac-
tores de riesgo modificables como la obesidad,
la inactividad fisica y una dieta aterogénica
inapropiada, entre otros cambios en el estilo de
vida. Aunque la dieta ideal para pacientes con
sindrome metabdlico no estd establecida, parece
que entre los cientificos y especialistas en nutri-
cién, estd ampliamente aceptada la opinién de
que una dieta rica en frutas, legumbres, verdu-
ras y cereales (alimentos considerados como
fuente principal de fibra dietética), es beneficio-
sa para la salud.

Las primeras aportaciones sobre el papel benefi-
cioso de la fibra dietética en la salud humana se
llevaron a cabo en el este de Africa, hace méas de
30 afios, donde Trowell realiz6 unas observacio-
nes, confirmadas mds tarde por Burkitt, sugirien-
do que una alimentacién rica en fibra e hidratos
de carbono no refinados protegia frente a nume-
rosas patologias propias de los paises occidenta-
les como la enfermedad cardiovascular, la diabe-
tes mellitus, el cdncer de colon, la obesidad, la
hipercolesterolemia y el estrefiimiento””.

Desde entonces, numerosos estudios han inten-
tado evaluar la importancia del consumo de la
fibra para nuestra salud y, en muchos casos, los

resultados obtenidos han sido contradictorios.
Las causas que contribuyen a esta controversia
podrian no estar originadas en la misma fibra,
sino en la heterogeneidad de las fibras dietéticas
estudiadas, en la variabilidad de las dosis utili-
zadas y en la duracién del tratamiento. En este
mismo sentido, a pesar del amplio convenci-
miento sobre el beneficio para la salud que
supone el consumo de fibra dietética, los datos
provenientes de ensayos randomizados, a doble
ciego y controlados, no han existido hasta hace
muy poco tiempo.

La ingestiéon de una cantidad elevada de fibra
(> 25-30 g/dia), a partir de diferentes fuentes
alimentarias (frutas, verduras, legumbres y
cereales) parece ser la mejor manera de preve-
nir muchas de las enfermedades antes comenta-
das, ya que esta aproximacién supone benefi-
cios adicionales, como la reduccién en la
ingesta lipidica y el aumento de la ingesta de
sustancias antioxidantes (fig. 1). Por ello, el con-
sumo de un determinado tipo de fibra (soluble
o insoluble) debe quedar limitado al tratamien-
to de ciertos procesos. Asi, por ejemplo, se ha
renovado el interés por la posibilidad de em-
plear la fibra soluble en el tratamiento de la dia-
betes, la dislipemia y la obesidad.

Muy probablemente, la fibra dietética no sea la
panacea para todas las enfermedades menciona-
das en los estudios epidemioldgicos, sino mds
bien un nutriente funcional con efectos saluda-
bles en un buen nimero de situaciones patolégi-
cas, o tal vez sea, simplemente, un marcador de
un hdbito dietético y estilo de vida mds saluda-
ble y, por tanto, protector frente a diversas enfer-
medades.

El propésito de esta revision es realizar una actua-
lizacién de los efectos de la fibra dietética en el
control de las distintas alteraciones metabdlicas y
fisiol6gicas que pueden presentarse en el sindro-
me metabdlico, de los que pueden derivar una
accion preventiva de la DM2 y de la enfermedad
cardiovascular. Abordaremos también los posibles
mecanismos de accién por los que los diferentes
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Ficura 1. Posibles efectos cardiosaludables de los alimentos ricos en fibra dietética.

tipos de fibra pueden mejorar los componentes
que constituyen este sindrome. Finalmente, hare-
mos una especial mencién de los mecanismos por
los que la fibra dietética regula la produccién de
marcadores de la inflamacién involucrados en la
patogénesis del sindrome metabdlico, como son
citocinas proinflamatorias, marcadores de la res-
puesta en la fase aguda, y adipocitocinas antiinfla-
matorias como la adiponectina.

>> CONCEPTO DE FIBRA

El concepto de fibra es complejo y ha ido evolucio-
nando a lo largo de los afios. En un principio se
hizo sinénimo del de fibra vegetal, definiéndose
como “los constituyentes de la pared de la célula
vegetal, resistentes a las enzimas del tracto diges-
tivo humano”. Este concepto englobaba a compo-
nentes de la pared celular de las plantas, como
celulosa, hemicelulosa y lignina, que al no ser
digeridas eran capaces de incrementar el volumen
de los contenidos intestinales, facilitando el transi-
to intestinal y por tanto la evacuacion de las heces.

Posteriormente, Burkitt y Trowell’, al observar
en estudios epidemiolégicos la correlacién entre
el consumo de determinados alimentos no dige-
ribles y la disminucién de patologias como
estrefiimiento, obesidad, diabetes o enfermedad
coronaria, adoptaron un término mds amplio,
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proponiendo el concepto de fibra dietética, defi-
niéndola como “el remanente de los componen-
tes de la planta que son resistentes a la hidrélisis
por las enzimas intestinales humanas”. Esta
definicién abarca no sélo a los componentes de
la pared celular del vegetal sino también a otros
carbohidratos vegetales como pectinas, gomas y
mucilagos, aglutinando una serie de compues-
tos en funcién de sus propiedades fisiolégicas,
independientemente de su similitud quimica o
su situacién en la planta.

Investigaciones realizadas en las dos tltimas
décadas han demostrado que la fibra es resisten-
te a las enzimas intestinales, pero puede ser fer-
mentada por la flora saprofitica del intestino
grueso (fundamentalmente, por especies de Lac-
tobacillus o Bifidobacterium). Esta fermentacién es
muy importante para la homeostasis colénica,
pues por una parte favorece el crecimiento de
esta microbiota beneficiosa en detrimento de bac-
terias patogenas y, por otra, porque la fermenta-
cién de la fibra origina dcidos grasos de cadena
corta, especialmente el butirato, que constituye la
fundamental fuente de energia del colonocito!®!.

Estos nuevos descubrimientos han conducido a
la propuesta de un nuevo concepto de fibra die-
tética por la American Association of Cereal Che-
mist?, que podria hacerse sinénima de fibra fun-
cional, definida como “la parte comestible de las



plantas o hidratos de carbono andlogos que son
resistentes a la digestién y absorcién en el intes-
tino delgado, con fermentacién completa o par-
cial en el intestino grueso. La fibra funcional
engloba polisacaridos, oligosacdridos, lignina y
sustancias asociadas a la planta. Las fibras dieté-
ticas promueven efectos beneficiosos fisiol6gicos
como el laxante, y /o atentia los niveles de coles-
terol en sangre y /o atentia la glucosa en sangre”.

Este concepto resalta nuevos aspectos, como
incluir en la definicién la resistencia de la fibra a
la digestion y su capacidad de fermentacién en
mayor o menor grado en el intestino grueso y
destacar los efectos fisiol6gicos de la fibra, dife-
renciando que los beneficios de su consumo van
a depender del tipo de fibra. Asi, la American Die-
tetic Association'® propone que el consumo de
fibra insoluble es titil para el estrefiimiento o la
prevencién de la diverticulitis, mientras que el
de fibra soluble es especialmente beneficioso
para la prevencién de la obesidad, la enferme-
dad cardiovascular y la DM2.

En relacién con las recomendaciones nutriciona-
les en el consumo de fibra, el documento de con-
senso de la Sociedad Espafiola de Nutriciéon
Comunitaria indica una ingesta > 25 g /dia de
fibra dietética en adultos, y en el caso de los
nifios, la cantidad recomendada resulta de
sumar 5 g/dia a la edad en afios correspondien-
te'*. Por su parte, las Dietary Guidelines for Ameri-
cans publicadas cada cinco afios desde 1980 por
el Department of Health and Human Services y el
Department of Agriculture recomiendan, en la tdlti-
ma edicién del 2005, un consumo de 14 g/1.000
kcal. En nifios, la American Academy of Pediatrics
Committee on Nutrition recomienda un consumo
de 0,5 g/kg de peso, mientras que la American
Health Foundation recomienda, para nifios de mds
de dos afios de edad, una ingesta de fibra dieté-
tica equivalente a la edad més 5 g/ dia.

>> CONCEPTO DE SINDROME
METABOLICO

La creciente epidemia de obesidad y diabetes
mellitus de tipo 2 en los paises desarrollados y en
vias de desarrollo estd dando lugar a la aparicién,
cada vez mads frecuente, del llamado sindrome
metabdlico. El concepto de sindrome metabdlico

ha evolucionado mucho desde su introduccién en
la década de 1920 hasta la actualidad. Aunque los
distintos organismos y grupos de expertos cienti-
fico-médicos no coinciden exactamente en su defi-
nicién ni en sus componentes, atendiendo a crite-
rios clinicos y epidemiolégicos, la mayoria
conviene en considerarlo como un desorden
metabdlico que agrupa toda una serie de altera-
ciones metabdlicas y funcionales estrechamente
relacionadas entre si, incluyendo como principa-
les: obesidad de distribucién central, intolerancia
ala insulina, hiperglucemia, dislipemia aterogéni-
ca, con elevacién de triglicéridos y disminucién
de colesterol-HDL e hipertension.

Todos los componentes del sindrome metabdli-
co constituyen, de forma independiente, facto-
res de riesgo para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular y diabetes de tipo 2, raz6n por la
que la manifestacién conjunta de varias de estas
anomalias metabdlicas en un mismo individuo,
dando lugar a este sindrome, incrementa de for-
ma importante el riesgo de padecer estas patolo-
gias. La presencia del sindrome metabdlico se ha
asociado a un incremento de cinco veces en la
prevalencia de diabetes de tipo 2 y de dos a tres
veces en la de enfermedad cardiovascular?. Por
otra parte, en los ultimos afios se ha puesto de
manifiesto una relacién directa entre la existen-
cia de este sindrome y el riesgo de padecer cier-
tos tipos de cdncer, como son el colorrectal y el
de mama'>!®. Todos estos hechos, unidos a su
creciente prevalencia en el mundo, hacen del sin-
drome metabdlico uno de los principales proble-
mas de salud publica del siglo xxI.

Definicion de sindrome metaboélico

Desde que fue descrito por primera vez por Kylin
en la década de 1920 como la agrupacién de
hipertensién, hiperglucemia y gota'’, el concepto
de sindrome metabdlico ha evolucionado, inclu-
yendo la obesidad con acumulacién excesiva de
tejido adiposo en la parte superior del cuerpo,
como la anomalia metabédlica mds frecuente rela-
cionada con la diabetes de tipo 2 y la enfermedad
cardiovascular!. Posteriormente, se han acuiado
otras denominaciones para este sindrome como
sindrome X8, sindrome de resistencia a la insuli-
na'®, o “cuarteto de la muerte”?, si bien estos
conceptos no han sido coincidentes en cuanto a
las anomalias metabdlicas que englobaban.
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Tabla |. DEFINICIONES DE SINDROME METABOLICO PROPUESTAS POR LA OMS, EL EGIR v EL NCEP ATP 1.

OMS (1999)*

EGIR (1999)%*

NCEP ATP III (2001)3

Intolerancia a la glucosa,
alteracién de la tolerancia a
la glucosa o diabetes y/o
resistencia a la insulina®
junto a dos o mds de los
siguientes factores:

Resistencia a la insulina,
definida como hiperinsuli-
nemia (maximo hasta un
25 % de los niveles de insu-
lina en ayunas de la pobla-
cién no diabética), mds dos
de los siguientes factores:

Tres o mds de los cinco fac-
tores de riesgo siguientes:

Glucosa plasmatica

26,1 mmol/1 (110 mg/dl),

en ayunas no diabético 26,1 mmol/1 (110 mg/dl)
Presion arterial >140/90 mm Hg = ?40/90 m Hg o trata- >130/85 mm Hg
miento medicamentoso
lglonsl.eles plasmaticos eleva- > 2,0 mmol /1 (178 mg/dl) o
Triglicéridos > 1,7 mmol /1 (150 mg/dl) tr/e:)tamlento medicamentoso | > 1,7 mmol/1 (150 mg/dl)
ylo Y
Hombres: Hombres:
Colesterol-HDL < O,? mmol/1 (35 mg/dl) <1,0 rr}mol/l (39. mg/dl)o |< 1,93 mmol/1 (40 mg/dl)
Mujeres: tratamiento medicamentoso | Mujeres:
<1,0 mmol/1 (39 mg/dl) <1,29 mmol/1 (50 mg/dl)

Relacién cintura-cadera:
Hombres: > 0,90

Perimetro de la cintura

Perimetro de la cintura

relacion albimina:
creatinina > 30 mg/g

Obesidad . Hombres: = 94 cm Hombres: > 102 cm
Mujeres: > 0,85 Mujeres: = 80 cm Mujeres: > 88 cm
ylo IMC > 30 kg / cm? jeres: = jeres:

Nivel de excrecién urinaria

Microalbuminuria de albimina > 20 pg/min o

*La resistencia a la insulina se define como el cuartil superior de la concentracién de insulina en ayunas de la poblacién no diabética.

IMC: indice de masa corporal.

Aunque el término de sindrome metabdlico se ha
ido afianzando y ha sido finalmente aceptado por
la comunidad cientifica como el mds utilizado
pese a la existencia de controversias, hasta 1998
no se produjo una iniciativa clara para desarro-
llar una definicién reconocida internacional-
mente de este sindrome y de sus manifestaciones
clinicas y epidemiolégicas. En este sentido, dis-
tintos grupos de expertos han propuesto defini-
ciones, siendo las mds aceptadas, las desarrolla-
das por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS)?, el European Group for the Study of Insu-
lin Resistence (EGIR)? y el National Cholesterol
Education Program-Third Adult Treatment Panel
(NCEP ATP III)® (tabla I). Todas ellas coinciden
en seflalar como sus componentes esenciales
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obesidad, resistencia a la insulina, dislipemia e
hipertensién, aunque discrepancias en criterios
clinicos y epidemioldgicos han generado una
confusién considerable que no sé6lo ha reducido
la utilidad de estas definiciones en el contexto
clinico, sino que también ha dificultado la com-
paracién de la incidencia del sindrome metabdli-
co en los distintos grupos de poblacién.

Por esta razén, a propuesta de la Federaciéon
Internacional de Diabetes (FID) se constituy6
un grupo de consenso formado por miembros
de la FID pertenecientes a todas las regiones
geograficas y por representantes de distintas
organizaciones profesionales, incluidas las que



habian propuesto las definiciones previas del
sindrome metabdlico, y se ha emitido reciente-
mente una nueva definicién del mismo. En esta
ultima propuesta se han incluido como sus
manifestaciones caracteristicas generales una
distribucién anormal de la grasa corporal, resis-
tencia a la insulina, dislipemia aterogénica,
hipertensién y estados proinflamatorio y pro-
tromboético?.

Etiopatogénesis del sindrome metabdélico

Las causas que conducen al desarrollo del sin-
drome metabdlico son mdiltiples, complejas y
aun no han sido bien clarificadas. La mayoria de
los expertos coincide en sefialar a la obesidad
central, junto con la resistencia a la insulina,
como los principales factores etiolégicos de este
sindrome?*?>2°. No obstante, no se puede descar-
tar la influencia que otros agentes causales pue-
den jugar en su desarrollo, como son el perfil
genético y factores adquiridos como la inactivi-
dad fisica, la edad, o el consumo de una dieta
inapropiada®>?>?%.

Actualmente se ha propuesto la existencia de una
relacién entre la inflamacién y el sindrome meta-
bélico, ya que pacientes con este sindrome pre-

sentan elevados niveles de marcadores inflama-
torios y citocinas proinflamatorias. Entre los
marcadores y citocinas asociadas con el sindro-
me metabdlico y las patologias relacionadas con
el mismo, como la obesidad o la resistencia a la
insulina, destacan la interleucina (IL-6), la pro-
teina C reactiva (PCR) y el factor de necrosis
tumoral o (TNF-a)28-31,

En este sentido, una revisién reciente establece
una hipétesis para explicar la patogénesis del
sindrome metabdlico, segtin la cual el estado
proinflamatorio inducirfa la resistencia a la insu-
lina y conduciria a las manifestaciones clinicas y
bioquimicas de este sindrome. Esta resistencia a
la insulina promoveria a su vez un estado infla-
matorio a través de un incremento en la concen-
tracién de 4cidos grasos libres, que interferirfa
con los efectos antiinflamatorios de la insulina®.
Otra perspectiva que apoya esta hipétesis propo-
ne que en el sindrome metabélico existe una pro-
duccién anormal de hormonas y citocinas infla-
matorias por el tejido adiposo, puesta de
manifiesto por un aumento de la produccién y
liberacién de IL-6 y TNF-a y una baja secreciéon
de adipocitocinas protectoras como la adiponec-
tina, molécula dotada de propiedades antiinfla-
matorias, antiaterogénicas y antidiabéticas®’. De

Normal l

4 Adiponectina

Sindrome metabolico
Obesidad
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¥ TNFo A INFa
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Sensibilidad a la insulina Resistencia a la insulina
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"Produccién energia
¥ Sintesis de lipidos Previene daiio endotelial

¥ Produccion de glucosa

Ficura 2. Posibles mediadores producidos por el adipocito implicados en la etiopatogenia del sindrome metabélico.
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hecho, se ha demostrado que los bajos niveles de
adiponectina se asocian de forma independiente
con el sindrome metabdlico, siendo dicha asocia-
cién incluso mds fuerte que la que presentan
otros marcadores inflamatorios®*. En cualquier
caso, el estado proinflamatorio, la resistencia a la
insulina y la obesidad central estdn intimamente
asociados, y ademds, todos estos factores estan
relacionados con el resto de alteraciones que
integran el sindrome metabdlico (fig. 2).

>> FIBRA DIETETICA Y SINDROME
METABOLICO

Fibra dietética y obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica de etio-
logfa multifactorial que, por su creciente preva-
lencia y, de forma especial, por la importancia de
las complicaciones metabdlicas asociadas, puede
representar en los préximos afios un auténtico
problema de salud publica. De hecho, en el afio
1998 la OMS declaré la obesidad como la epide-
mia del siglo Xx1, ya que comporta una gran mor-
bilidad en quien la padece, un aumento del ries-
go de mortalidad y un coste sanitario de
enormes dimensiones®. En este sentido, se esti-
ma que cada afio mueren mds de 400.000 adultos
en Estados Unidos y 300.000 en Europa por cau-
sas relacionadas con la obesidad, lo que repre-
senta que al menos 1 de cada 13 muertes en
Europa puede ser atribuida al exceso ponderal.

Segtn datos obtenidos de la Encuesta Nacional de
Salud, entre 1987 y 1997 la obesidad aumenté en
un 5% de la poblacién espafiola de mds de 20 afios.
Este aumento se observé en todos los grupos de
edad, particularmente en las edades medias de
la vida®. Los datos del estudio SEEDO (Sociedad
Espafiola para el Estudio de la Obesidad) sefia-
lan una prevalencia de obesidad en Espafia del
14,5%, con las proporciones mds elevadas en el
grupo de mayores de 55 afios*®.

Existen diversas evidencias epidemiolégicas que
ligan el consumo de fibra a la regulacién del peso
corporal. Asf, la obesidad es muy poco frecuente
en paises en vias de desarrollo en los que se ingie-
re gran cantidad de fibra. En cambio, en los pafses
desarrollados, en los que la prevalencia de obesi-
dad aumenta de manera alarmante, se tiende a
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ingerir cada vez menos hidratos de carbono com-
plejos y fibra¥28. Por otra parte, la poblacién
vegetariana presenta una menor prevalencia de
obesidad, lo que sugiere que la ingesta de fibra
podria ser la responsable de este hecho®.

En el Seven Countries Study se evalia la relacion
entre el desarrollo de la obesidad, la ingesta ali-
mentaria, el consumo de fibra y la actividad fisi-
ca. Tras un andlisis multivariante, sélo la activi-
dad fisica y el consumo de fibra se asociaron con
el exceso de peso, explicando ambos fenémenos
el 90% de la varianza en el grado de adiposi-
dad¥. En el estudio CARDIA (The Coronary
Artery Risk Development in Young Adults)*, se
analiza la relacion entre el consumo de fibra die-
tética y diferentes factores de riesgo cardiovascu-
lar en adultos j6venes (18-30 afios), seguidos
durante 10 afios. Tras ajustar los datos por una
serie de factores (sexo, educacién, energia ingeri-
da, actividad fisica, consumo de tabaco y alco-
hol, peso corporal), ademds de encontrar una
relacién inversa entre el consumo de fibra y dis-
tintos factores de riesgo cardiovascular, cuando
se comparan los terciles de consumo de fibra con
diferentes porcentajes de ingestion de grasa, se
aprecia que, al ingerir mas cantidad de fibra, la
ganancia de peso tras 10 afios de seguimiento es
menor, con independencia del porcentaje de gra-
sa que se consuma. Por ejemplo, las personas
que ingirieron menos del 33,2% de grasa total,
ganaron un promedio de 9,6 kg en 10 afios, cuan-
do la ingestién de fibra fue baja (< 6,8 g/1.000
kcal), mientras que aquellos individuos con con-
sumos elevados de fibra diaria (> 9 g/1.000 kcal)
s6lo ganaron 5,7 kg, atin ingiriendo una propor-
cién superior de grasa total (> 39%).

Existen estudios de intervencién que intentan
analizar el efecto de la suplementacién o enri-
quecimiento de la alimentacién con fibra sobre la
regulacién del peso corporal. Segtin una revisién
bibliogréfica reciente®, la mayoria de los estu-
dios muestran un descenso en la ingesta calérica
en respuesta al consumo de suplementos de
fibra (entre 6 y 40 g/dia, dependiendo de los
estudios), lo que se traduce en una reduccién del
peso corporal. En esta revision se llega a la con-
clusién de que la ingesta de unos 12 g de fibra al
dia se asocia a una disminucién del 10% de la
energfa ingerida y a una pérdida de peso de 1,9 kg



en 3,8 meses, siendo la pérdida de peso medio
incluso superior en los pacientes que presenta-
ban obesidad (18% de reduccién de la ingesta
cal6rica y 2,4 kg de pérdida de peso).

Es importante resaltar diversos trabajos que apo-
yan la utilidad de la fibra para prevenir la recupe-
racién ponderal tras la pérdida de peso. Ryttig et
al.*! demostraron que las mujeres con sobrepeso
que tomaron suplementos de fibra (7 g/dia)
durante la fase de mantenimiento en un programa
de reducciéon ponderal, mantuvieron mejor el
peso perdido que las que ingirieron placebo. En
este estudio, incluso cuando la dieta se liberalizg,
la suplementacién con fibra indujo una pérdida
ponderal de 2,9 kg en 25 semanas de seguimiento.
Cairella et al.*> administraron suplementos de fibra
mixta (6 g/dia) o placebo a un grupo de sujetos
tras la fase de pérdida ponderal con dieta muy
hipocalérica. El grupo suplementado con fibra
present6 una reduccién adicional significativa en
el indice de masa corporal (IMC) tras dos meses,
resaltando que la adherencia al régimen terapéuti-
co fue también superior en el grupo con fibra.

La fibra podria originar la pérdida de peso a tra-
vés de tres mecanismos: favoreciendo la dismi-
nucién de la ingesta energética, reduciendo la
absorcién de nutrientes energéticos y /o modifi-
cando la respuesta metabélica.

a) Efectos de la fibra sobre la ingesta energética

Varios son los argumentos que podrian justificar
la relacién de la fibra con una menor ingesta
energética:

- Los alimentos con un elevado contenido en
fibra tienen, en general, una menor densidad
energética, lo que conduce a alcanzar el nivel
de saciedad con un menor aporte energético.

- Laralentizacién del tiempo de vaciado géstri-
co y la modificacién en la movilizacién intesti-
nal inducidas por la fibra, asi como el incre-
mento del tiempo necesario para la ingesta y
masticaciéon de los alimentos ricos en fibra,
pueden modificar la secrecién de colecistocini-
nay otros péptidos gastrointestinales, respon-
sables de emitir sefiales de saciedad.

- La mejoria en la tolerancia a la glucosa y la
disminucién de los niveles de insulina obser-

vados con la ingesta de fibra pueden tener
efecto sobre los centros hipotaldmicos indu-
ciendo saciedad.

El mecanismo por el que la fibra disminuye la
ingesta energética estd ligado a sus propiedades
fisicas y quimicas, particularmente a su capacidad
para aumentar el volumen del contenido gas-
trointestinal y a su viscosidad. Por tanto, la adi-
cién de fibra (especialmente soluble) a la dieta
provoca un aumento de volumen, que alteraria la
densidad energética. Se ha sugerido que los seres
humanos tienden a alimentarse de forma constan-
te en cuanto al volumen alimentario ingerido,
debido a que la distension gdstrica activa sefiales
vagales de saciedad***. De acuerdo con esta teo-
ria, el consumo de alimentos con una elevada
densidad energética tendria como consecuencia el
consumo de un exceso de energfa, puesto que a
igualdad de volumen su contenido energético es
mayor. En cambio, la ingesta de alimentos ricos en
fibra producirfa un menor aporte de energfa.

Por otra parte, la fibra soluble, al ser hidratada,
darfa lugar a dispersiones coloidales viscosas
que actuarian ralentizando el vaciado gastrico y
la disponibilidad circulatoria de nutrientes. Se ha
demostrado que cuando la tasa de digestién y
absorcién de nutrientes es rdpida (como ocurre
con los alimentos de densidad energética alta) se
produce una aceleracién en el retorno de la sen-
sacion de hambre?®.

b) Efecto de la fibra sobre la absorcion
de nutrientes energéticos

Las fibras viscosas tienen la capacidad de atrapar
en su interior a proteinas, hidratos de carbono y
principalmente grasas, provocando una malab-
sorcién de las mismas, en forma de retraso y/o
reduccién de la digestién y absorcién a nivel
intestinal, con lo que aumentarian las pérdidas
fecales de energifa. No obstante, este efecto es
cuantitativamente poco importante, ya que,
como demuestra el trabajo de Rigaud et al.?,
aunque la pérdida fecal de energfa es significati-
vamente mayor con una dieta rica en fibra, el
incremento producido por 7,5 g de fibra corres-
ponde a menos de 50 kcal/dfa. No obstante,
debe sefialarse que pequefios desequilibrios en el
balance energético mantenidos a largo plazo
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pueden tener un efecto acumulativo importante
en el tiempo, por lo que este efecto, adn siendo
modesto, puede no ser despreciable.

c¢) Efectos de la fibra sobre la respuesta
metabdlica

Muchos trabajos actuales relacionados con los
efectos metabdlicos de la fibra centran su interés
en su accién sobre la resistencia a la insulina. Esta
estd asociada a la obesidad (especialmente a la
obesidad central), constituyendo la alteracién
mds precoz en muchos individuos que desarrolla-
rén DM2, y siendo un fuerte marcador de riesgo
de enfermedad coronario. Es dificil realizar una
valoracién de los estudios experimentales sobre la
resistencia a la insulina en relacién con los compo-
nentes alimentarios, aunque existen algunos tra-
bajos que demuestran que la sensibilidad a la
insulina se correlaciona positivamente con la
ingesta en fibra*. Recientemente, nuestro grupo
de investigacion® ha realizado un estudio que
evalda los efectos de la suplementacién de fibra
de Plantago ovata (3,5%) durante seis meses en un
modelo de ratas Zucker genéticamente obesas,
demostrando que esta fibra produce una reduc-
cién de peso que se relaciona con una disminu-
cién de la hiperinsulinemia y una normalizacién
en los niveles de TNF-q, factor implicado en la
resistencia a la insulina. Estos resultados abren
una prometedora linea de investigacién ya que el
butirato, dcido graso de cadena corta producido
en la fermentacién de la fibra, reduce la produc-
ciéon de TNF-o, lo que podria estar relacionado
con la mejora en la resistencia de insulina®.

En el intestino delgado la fibra soluble disminu-
ye la glucemia postprandial y la respuesta insu-
linica, lo que origina una reduccién de la vuelta
de la sensacién de hambre y, como consecuen-
cia, del consumo de energia®. La fibra también
afecta, de forma independiente, a la respuesta
glucémica, a la secrecién de hormonas digesti-
vas como la colecistocinina y el péptido gluca-
gon-like 1 (GLP-1), que pueden actuar como fac-
tores saciantes o reguladores de la homeostasis
de la glucosa®. Algunos estudios han demostra-
do un incremento en la circulacién de colecisto-
cinina después de la ingestion de alimentos
ricos en fibra en relacién con dietas energética-
mente similares pero con bajo contenido en
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fibra®>°4. La colecistocinina estimula la secrecién
pancredtica, regula el vaciamiento géstrico e
induce saciedad central®. Experimentos en ratas
han mostrado que el efecto saciante de otras
fibras solubles, como oligofructosacaridos y
otros fructanos, se ha asociado con un importan-
te incremento en la circulaciéon de péptidos
digestivos anorexigenos como el GLP-1y el pép-
tido YY (PYY), asi como con una reduccién de
los niveles sanguineos de la hormona orexigena
grelina®®. El GLP-1 parece jugar un papel muy
importante en el control del apetito y en el con-
sumo de alimentos, y, en consecuencia, en la
regulacién del peso corporal.

En definitiva, las dietas ricas en fibra son habi-
tualmente bajas en calorfas y grasas, y tienden a
producir una sensacién de plenitud en el est6-
mago, al menos temporalmente. Por este motivo,
se recomienda a los sujetos que estdn haciendo
dieta para bajar peso que incluyan alimentos
ricos en fibra. Ademads, existen diversas eviden-
cias que subrayan un efecto positivo del uso de
suplementos de fibra sobre la ingesta caldrica y
el peso corporal en seres humanos. Por ello, el
uso de la fibra puede considerarse como coadyu-
vante ttil en el tratamiento de la obesidad y de
sus comorbilidades asociadas.

Sin embargo, se han realizado pocos estudios a
largo plazo para determinar el efecto de la fibra
dietética sobre la pérdida de peso corporal. La
mayoria de los mismos han examinado la utili-
dad de la fibra en incrementar el seguimiento de
dietas hipocaldricas, al reducir la sensacién de
hambre*!57%%. Exceptuando el estudio de Heini et
al.®8, 1a conclusién principal de estos estudios fue
que los sujetos encontraban mayor facilidad para
adherirse a las dietas hipocaléricas cuando la
fibra formaba parte del régimen dietético. La uti-
lidad de administrar suplementos de fibra a lar-
go plazo con el objetivo de inducir la pérdida de
peso no estd todavia clarificada.

Fibra dietética y metabolismo lipidico

Segtin demuestran diferentes estudios cientificos
realizados en seres humanos, la fibra dietética
ejerce un efecto beneficioso sobre el metabolismo
lipidico. Keys et al.%° fueron los primeros en esta-
blecer que ciertas formas de fibra dietética pue-
den disminuir la colesterolemia en el hombre.



Con posterioridad, diversos estudios han puesto
de manifiesto que el consumo elevado de fibra
dietética, especialmente de tipo soluble, se aso-
cia, de forma directa o indirecta, a una disminu-
cién de los niveles séricos de colesterol total y
colesterol-LDL y, al mismo tiempo, a una menor
incidencia de enfermedades coronarias®%’. En
estos trabajos se demuestra que formas solubles
de fibra como la pectina, la goma guar y los f3-
glucanos de la avena, disminuyen la colesterole-
mia tanto en sujetos sanos como en individuos
con dislipemia. Por otro lado, fibras insolubles,
como las del trigo o la celulosa, no presentan este
efecto hipocolesterolemiante.

Brown et al.®® realizaron un meta-analisis sobre
los efectos de diferentes tipos de fibras solubles
sobre las concentraciones de colesterol. Los
resultados obtenidos a partir de 67 estudios rea-
lizados sobre un total de 2.990 sujetos sélo
demuestran un efecto modesto de la fibra: a
modo de resumen, se indica que por cada gramo
de fibra soluble anadido a la dieta, se observa
una disminucién media de 1,7 mg/dl y 2,2
mg/dl, en el colesterol total y en el colesterol-
LDL, respectivamente. En relacion al tipo de
fibra, estos autores sefialan que por cada gramo
procedente de psyllium (P. ovata) el colesterol
total se reduce 1,1 mg/dl; 1 g de salvado de ave-
na lo reduce en 1,4 mg/dl; 1 g de pectina en 2,7
mg/dly 1 g de goma guar en 1,1 mg/dl

Como norma general, se acepta que por cada 5-10
g de fibra soluble afiadidos a la dieta, las concen-
traciones de colesterol-LDL se reducen entre un 5-
10%. De hecho, en la préctica clinica se han venido
utilizando tanto dietas ricas en fibra dietética
como suplementos de fibra, con el objetivo de dis-
minuir la colesterolemia y prevenir las enfermeda-
des cardiovasculares. Las tiltimas recomendacio-
nes del NCEPATP III americano, sugieren la
conveniencia de afiadir una cantidad variable de
fibra soluble (10-25 g/dia) y de fitosteroles (2
g/dia) como estrategia en la prevencién primaria
o secundaria para retrasar el tratamiento farmaco-
légico o para evitar incrementar innecesariamente
la dosificacién de los farmacos hipolipemiantes®.

Entre los mecanismos propuestos para explicar
el efecto hipocolesterolemiante de la fibra dieté-
tica podemos sefialar los siguientes:

- La fibra soluble disminuye la absorcién
intestinal de los dcidos biliares, ya que difi-
culta su difusion hacia la superficie intesti-
nal, con lo que interrumpe su ciclo enterohe-
pético, incrementando su pérdida fecal. Este
hecho determina que el higado tenga que
sintetizar nuevos dcidos biliares a partir del
colesterol intracelular, con lo que éste dismi-
nuirg®+70-72,

- Seha sugerido que las hormonas intestinales,
como el GLP-1, podrian estar implicadas en
el efecto hipolipemiante de la fibra por el
control que ejercen sobre la homestasis de la
glucosa y la secrecién de insulina, ya que los
niveles de glucosa regulan la expresiéon de
genes que modulan la sintesis de dcidos gra-
sos en el higado’'7374 y este efecto es poten-
ciado por la insulina”.

- La fibra dietética alteraria la sintesis lipo-
proteica postprandial como consecuencia
del retraso que produce en la absorcién lipi-
dica”7®.

- Finalmente, la fermentacién de la fibra origi-
na dcidos grasos de cadena corta como el pro-
pianato, que reduce la sintesis endégena de
colesterol, dcidos grasos y de las VLDL778,

Fibra dietética y diabetes mellitus tipo 2
(DM2)

La DM2 representa la mayoria de los casos de
diabetes en todo el mundo. A pesar de los avan-
ces conseguidos en la prevencién y el tratamien-
to de la DM, en el momento actual se calcula que
existen 150 millones de diabéticos a nivel mun-
dial, y se espera que en el afio 2025 se duplicard
el ndmero de personas afectadas.

La DM2 se origina por interaccién entre factores
genéticos y ambientales. Sin embargo, el rdpido
incremento observado en las tasas de incidencia,
sugiere un papel especialmente importante de
los factores ambientales. Los incrementos mds
importantes estdn ocurriendo en sociedades en
las que se han producido cambios importantes
en el tipo de dieta consumida, reducciones en la
actividad fisica e incremento en la prevalencia
de sobrepeso y obesidad.

Entre las estrategias dietéticas que consiguen
unos niveles de glucemia postprandial mds
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Fiura 3.  Consumo elevado de fibra y riesgo relativo de diabetes mellitus tipo 2 (Liu, 2003).

aceptables destaca el uso de dietas ricas en fibra
y con bajos indices glucémicos, que actuarian,
posiblemente, a través de un enlentecimiento de
la absorcién de los hidratos de carbono”®. Estu-
dios poblacionales han demostrado que este tipo
de dietas ricas en fibra podrian tener un papel
protector en la prevencién de la DM23% y la
enfermedad cardiovascular®”. En un meta-andli-
sis realizado sobre siete estudios prospectivos,
Liu® pone de manifiesto que el consumo elevado
de fibra en forma de cereales completos, supone
una disminucién en el riesgo de padecer diabe-
tes (riesgo relativo combinado de 0,7) (fig. 3).

Sin embargo, en los estudios clinicos, parece ser
que sélo las fibras solubles viscosas ejercerian
un papel importante en la reduccién de la glu-
cemia postprandial®>®” y en la mejoria de otros
factores de riesgo cardiovascular®888,

Entre las fibras ensayadas como suplementos
para observar el efecto sobre la respuesta glucé-
mica postprandial o postsobrecarga de glucosa
tenemos: psyllium?*%, glucomanano®*®, goma
guar®% y pectina®®. En la mayoria de los
trabajos se ha observado una reduccién de la
respuesta glucémica a corto plazo. Sin embargo,
son pocos los trabajos que evaldan el efecto
durante periodos prolongados.
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Los mecanismos a través de los cuales la fibra die-
tética mejora la homeostasis de la glucosa son en
gran parte desconocidos, pero parece que su
accion beneficiosa sobre la resistencia a la insulina
es el punto fundamental de este mecanismo
(fig. 4). Este efecto podria derivar de la pérdida de
peso inducida por la fibra'®. Por otra parte, diver-
sos estudios controlados y randomizados han
demostrado que la reduccién ponderal origina
una reduccién del riesgo de progresién desde
intolerancia a la glucosa a DM2101102,

Fibra dietética e hipertension

La hipertensién es otro de los componentes del
sindrome metabdlico y un importante factor de
riesgo de cardiopatia isquémica, ictus e insufi-
ciencia renal. Estudios observacionales han suge-
rido que la ingesta de fibra dietética esta inversa-
mente relacionada con la presién arterial'”.

Los efectos de la suplementacién con fibra
sobre la presion arterial se han examinado en
diferentes ensayos clinicos en la tltima década.
Sin embargo, la mayoria de estos ensayos se
han realizado a partir de muestras de reducido
tamarfio, que no proporcionan un poder estadis-
tico suficiente para destacar una modesta, pero
potencialmente importante, reduccién de la
presion arterial. Burke et al.!'® sugieren que una



dieta enriquecida en fibra de cereal, fruta y ver-
dura, reduce significativamente la necesidad de
medicacién antihipertensiva y mejora la pre-
si6n arterial en individuos hipertensos.

He et al.!'? realizaron un ensayo clinico randomi-
zado, doble ciego y controlado con placebo con
110 participantes de 30 a 65 afios de edad que no
estaban tratados, pero que tenfan la presién
arterial algo mds alta que la 6ptima (estado 1).
Se evaluaron los efectos de la suplementacién
de la ingesta con fibra de salvado de cereal (la
media de fibra total se incrementé en 10,6, 5,8 y
4,9 g/dia en el grupo con ingesta alta en fibra y
-0,1, -0,2 y -0,5 g/dia en el grupo con ingesta
baja en fibra) sobre la presién arterial durante
12 semanas de tratamiento. La reduccién media
de la presién arterial en los pacientes que con-
sumieron la dieta mdés alta en fibra fue de 3,4
mm Hg en la sist6lica y de 2,2 mmHg en la dias-
télica. En contraste, no hubo modificacion de la
presién arterial en los pacientes que consumie-
ron la dieta més baja en fibra.

Recientemente, Whelton ef 4.’ han publicado un
meta-analisis, a partir de 25 ensayos clinicos con-
trolados y randomizados, para evaluar el efecto
de la ingesta de fibra dietética sobre la presion
arterial, sobre una poblacién de 1.477 pacientes
con un amplio rango de caracteristicas étnicas y
geograficas. La ingesta de fibra se asocié con una
reduccion significativa de —1,65 mm Hg en la pre-
sién sistélica y de —1,15 mm Hg en la diastdlica.
No obstante, los cinco ensayos realizados exclusi-
vamente con pacientes hipertensos reflejaron los
mayores descensos de presién arterial. Finalmen-
te, en este meta-andlisis no se establecié una rela-
cién dosis-respuesta entre la ingesta de fibra die-
tética y la reduccion de la presion arterial.

Se han hipotetizado diversos mecanismos para
justificar el efecto beneficioso de la ingesta de
fibra en el descenso de la presién arterial:

- La fibra dietética mejora la resistencia a la
insulina y disminuye los niveles de insulina,
tanto en pacientes diabéticos como en perso-
nas sanas. La resistencia a la insulina y la
hiperinsulinemia compensadora resultante
se han propuesto como uno de los mecanis-
mos patogénicos mds importantes de la
hipertensién'?!, razén por la cual la dismi-

nucién en la resistencia a la insulina produ-
cida por la fibra, tanto soluble como insolu-
ble, podria contribuir a la prevencién de la
hipertension!?2.

- Se ha demostrado que la suplementacién
con fibra dietética reduce significativamente
el peso corporal y la ganancia de peso. El
incremento en el peso corporal es un impor-
tante factor de riesgo de la hipertension!?.
De hecho, en la practica clinica se demuestra
que discretas pérdidas ponderales (5-10%
del peso corporal) se acompanan de dismi-
nucién en las cifras tensionales. Por tanto, la
prevencién en la ganancia de peso por el
consumo de altos contenidos en fibra podria
tener un impacto positivo en la prevencién
de la hipertensién y, consecuentemente, en
la enfermedad cardiovascular.

>> FIBRA DIETETICA Y RESISTENCIA
A LA INSULINA

Uno de los principales componentes y agentes
causales del sindrome metabdlico es la resis-
tencia a la insulina que, acompafiada o no de
hiperglucemia, constituye posiblemente una
diana esencial para una aproximacién terapéu-
tica de este sindrome.

La fibra dietética soluble reduce los niveles de
glucosa postprandial y mejora la sensibilidad a
la insulina tanto en personas diabéticas como
no diabéticas!?®®1%. Este efecto podria estar rela-
cionado con su capacidad para aumentar la vis-
cosidad del contenido del estémago, lo que
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Ficura 4. Diferentes mecanismos por los que la fibra dietética
presenta efectos beneficiosos en el paciente diabético tipo 2.
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impediria la absorcién de hidratos de carbono y
de macronutrientes'%1% aunque también se ha
comprobado que favorece la captaciéon de glu-
cosa por el musculo esquelético!®. Sin embargo,
las bases moleculares de estos efectos no estan
clarificadas. En un estudio en ratas con ictus
genéticamente hipertensas, la suplementacion
con fibra soluble de P. ovata prevenia la resisten-
cia a la insulina, y este efecto estaba asociado a
un incremento de los transportadores de gluco-
sa sensibles a la insulina, GLUT-4, en la mem-
brana plasmadtica del musculo esquelético!®.
Una hipétesis que explicaria este hecho sugiere
que acidos grasos de cadena corta, como el pro-
pianato y el butirato, resultantes de la fermenta-
cién anaerébica coldnica de la fibra soluble!®,
incrementan en el musculo los transportadores
GLUT-4, a través de la estimulacién del recep-
tor activador de la proliferaciéon de peroxisomas
(PPAR) Y108,110_

No obstante, el control de la glucemia y la dis-
minucién de la resistencia a la insulina no pue-
den ser atribuidos tinicamente a la fibra solu-
ble. Aunque las fibras insolubles son
esencialmente no viscosas y afectan poco a la
absorcién de nutrientes, muchos estudios epi-
demiolégicos demuestran claramente que el
consumo de fibra cereal insoluble mejora la
sensibilidad a la insulina y disminuye las con-
centraciones plasmadticas de insulina-113, En el
Framingham Offspring Study se ha demostrado
que tanto el consumo de fibra de fruta como de
cereales se relaciona inversamente con la resis-
tencia a la insulina*. El mecanismo implicado
en este efecto podria estar relacionado con el
hecho de que el consumo de fibra de cereal,
donde predomina la fraccién insoluble, acelera
la respuesta temprana de la insulina, efecto que
se asocia con un incremento en la secreciéon de
la hormona polipeptidica insulinotrépica
dependiente de la glucosa (GIP), sin afectar los
niveles de GLP-1'3. No obstante, los efectos de
la fibra dietética en la respuesta postprandial
de las incretinas GIP y GLP-1 no estdn total-
mente esclarecidos. En este sentido, debemos
resaltar que fibras solubles como los oligofruc-
tosacdridos, presentan otros efectos sobre
dichas hormonas, ya que incrementan tanto la
secrecion de GIP como la concentracién de
GLP-156115116
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>> EFECTOS DE LA FIBRA DIETETICA
EN EL ESTADO INFLAMATORIO

Existen numerosas aportaciones que relacionan
el consumo de fibra dietética con las concentra-
ciones plasméticas del marcador inflamatorio
PCR, y de las citocinas inflamatorias IL-6, IL-18 y
TNF-a, pardmetros que se encuentran anormal-
mente elevados en el sindrome metabdlico. Por
otra parte, algunos estudios encuentran una aso-
ciacién entre fibra dietética y adiponectina, una
adipocitocina antiinflamatoria.

Los resultados de dos estudios epidemiolégicos
del National Health and Nutrition Examination Sur-
veys (NHANES) 1999-2000 que evaltan la rela-
cién entre fibra dietética y PCR, encuentran una
asociacién inversa entre el consumo de fibra y las
concentraciones plasméticas de PCR!?*1%. Los
resultados de otro estudio observacional confir-
man esta asociacién inversa entre consumo de
fibra total, fibra soluble y fibra insoluble y concen-
traciones de PCR'?. Estos datos apoyan la hip6te-
sis de que el consumo de altas cantidades de fibra
dietética reducirfa las concentraciones de PCR.
Recientemente, un estudio en mujeres diabéti-
cas'” indica que, después de ajustar por edad,
IMC y estilos de vida, el consumo de semillas de
cereales enteras y de salvado se asocia con un des-
censo significativo de la PCR y el receptor 2 del
TNF-o. Por otra parte, un estudio en pacientes con
hipertension, diabetes u obesidad, o pacientes con
condiciones de alto riesgo, muestra que un incre-
mento en el consumo de fibra dietética se tradujo
en una reduccién de la PCR plasmadtica, conclu-
yendo que existfa ademds una asociacién inversa
entre el consumo de fibra y los marcadores infla-
matorios, e incluso que esta relacién era mds inten-
sa entre los pacientes que presentaban dos o mas
componentes del sindrome metabdlico'?.

Como hemos comentado al principio, se han
establecido relaciones entre otros marcadores
inflamatorios vasculares y cambios en la dieta y
su contenido en fibra. En un estudio en el que se
comparaba el efecto de tres dietas diferentes
sobre las concentraciones de IL-18 y adiponecti-
na en sujetos sanos y con DM2 después de una
sola comida'?®, se puso de manifiesto que las die-
tas ricas en grasa incrementaron de forma aguda
la concentracién de IL-18 y redujeron la de adi-



ponectina, tanto en pacientes diabéticos como no
diabéticos, mientras que los alimentos con alto
contenido en carbohidratos y en fibra (16,8 g)
disminuyeron la concentracién de IL-18 y no
modificaron los niveles de adiponectina. Final-
mente, los alimentos con alto contenido en car-
bohidratos y bajo contenido en fibra (4,5 g) des-
cendieron la concentracién de IL-18, pero
también produjeron un descenso de los niveles
de adiponectina en ambos grupos.

Un ensayo randomizado realizado en 120 muje-
res obesas mostré que, después de dos afios, las
mujeres que consumieron una dieta mediterrd-
nea de bajo contenido energético y que incluia
un alto consumo de fibra (25 g/dia versus 16
g/dia en el grupo control) presentaron un des-
censo tanto del IMC como de las concentracio-
nes séricas de los marcadores IL-6, IL-18 y PCR,
mientras sus niveles de adiponectina se incre-
mentaron significativamente en relacién con el
grupo control. Sin embargo, los resultados
que relacionan el consumo de fibra y la adipo-
nectina no estdn claros. Recientemente, en un
ensayo randomizado a corto plazo, realizado
durante tres dias en pacientes con sobrepeso u
obesos, no se encontraron diferencias entre los
niveles de adiponectina y el consumo de fibra
insoluble'?. En cambio, dos estudios transversa-
les, realizados respectivamente en hombres y
mujeres diabéticos, que analizaban la asociacién
entre fibra dietética y sobrecarga de glucosa y la
concentracién de adiponectina plasmatica, mos-
traron que dietas con bajo indice glucémico y
alto contenido en fibra de cereal estaban asocia-
das con un incremento en las concentraciones
circulantes de adiponectina!?”13. Es posible que
las diferencias en los resultados obtenidos en los
distintos estudios que han analizado la relacién
entre consumo de fibra y concentracién de adi-
ponectina se deban a la duracién del periodo en
el que se llevé a cabo el incremento en el consu-
mo de fibra, ya que los ensayos en los que éste
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