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1. Resum

Una de les primeres causes de mort en el mén sén les malalties cardiovasculars;
aquestes es troben molt relacionades amb el sobre-pes i obesitat. Per aquest motiu es
necessari i interessant identificar estratégies que permetin de manera natural, a través de la
dieta, reduir aquesta elevada taxa de mortalitat. Es ben sabut que la dieta durant la gestacio,
produeix una programacio metabolica a la descendencia augmentant o no el risc de partir
certes patologies en l'edat adulta. En les societats enriquides, és freqlient una sobre-ingesta
caldrica de macronutrients, ja sigui d'hidrats de carboni, proteines o lipids. Si la sobre-
ingesta és de hidrats de carboni hi haura una clara programaci6 metabdlica de la
descendéncia a presentar sobre-pes, malalties cardiovasculars, augment de l'activitat del
fetge i dislipemia. Efectes molt semblant als que produeix la sobre-ingesta de proteines,
perd, en aquest cas, els efectes depenen de si la sobre-ingesta es dur a terme durant la
gestacio o lactancia. Si durant la gestacié s’ingereix una dieta rica en proteines es produeix
IUGR [creixement intrauteri retardat] i augmenta la predisposicio a I'obesitat; per contra si és
durant la lactancia disminueix el risc d'obesitat en la descendeéncia, perd augmenta
I'adipositat. Finalment la sobre-ingesta de lipids o greixos, és un dels casos més estudiats
en la bibliografia; afecta a la descendéncia augmentant la predisposici6 a problemes
cardiovasculars, fetge gras, canvis en la morfologia del pancrees, resisténcia a la leptina a
I'hipotalem, augment de la massa corporal, IUGR, e inclus algunes malalties mentals com
autisme o hiperactivitat. Per tant, una sobre-ingesta caldrica, sigui amb un macronutrient o
un altre, i ja sigui durant la gestacié o durant la lactancia afectara a la descendencia
predisposant a partir certes patologies associades a I'obesitat
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2. Introduccio.

2.1 Importancia de I'obesitat.

L’obesitat és una patologia que es troba a 'ordre del dia, sobretot en els paisos més
enriquits. De fet, 1 de cada 4-5 individus adults, depén del pais, manifesta obesitat, essent el
40% de la poblacié de més de 50 anys als Estats Units i un 30% de la poblacié de la Unié
Europea (Ford et al.,, 2004). Actualment un 33.9% de la poblaci6 total d'Estats Units
presenta obesitat, mentre que Espanya aquests valors s6n menors essent aproximadament
un 15.6% de la poblacio6 [Fig. 1].

Fig. 1. Mapa amb representacio del percentatge d’obesitat en individus adults, que presenta la poblacio
mundial. Font: Organitzacié Mundial de la Salud [http:/www.who.int/en/]

No només la obesitat és un problema preocupant, ja que, actualment es sap que el
sobrepés també afecta a gran part del paisos enriquits, arribant a afectant a més d'un 50%
de la poblacié adulta [Fig. 2]. Als Estats Units d'America avui en dia un 66.9% de la
poblacié pateix sobrepés; mentre que en Espanya aquest valor es troba proxim al 53.6%.
Per tant els casos de sobrepés no és un tema que es pugui deixar de banda a la nostra
societat.

Fig. 2. Mapa amb representacio del percentatge de sobrepés en individus adults, que presenta la poblacio
mundial. Font: Organitzacio Mundial de la Salud [http:/www.who.int/en/]
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Es ben sabut que una de les principals causes de mort [Taula 1], s6n els problemes
cardiovasculars i cerebrovasculars, que es troben molt relacionats amb el sobrepés i
obesitat.

Taula. 1. Patologies i el percentatge de defuncio de cada una d'elles. Font: Organitzaci6 Mundial de la

Salud [http://www.who.int/en/]

Milions
Paisos alts ingressos defuncions Percentatge
Malalties coronaries 1.33 16.3
Atacs epiléptics i
cerebrovasculars 0.76 9.3
Cancer de traquea, bronquis i
pulmoé 0.48 5.9
Infeccions vies respiratories 0.31 3.8
Malaltia pulmonar obstructiva
cronica 0.29 3.5
Alzheimer i altres deméncies 0.28 3.4
Cancer de colon i recte 0.27 3.3
Diabetis 0.22 2.8
Cancer de pit 0.16 2.0
Cancer d'estomac 0.14 1.8

Al 2004 moriren fins a 7.4 milions de persones degut a patologies cardiovasculars.
Per aquesta ra6 es important sabre quins son els mecanismes o dissenyar estrategies per a
poder reduir de manera natural, amb I'alimentacio, tots aquests casos de sobrepés, per aixi
poder reduir una gran part dels casos de mort per problemes cardiovasculars.

2.2. El sindrome metabolic.

L’obesitat, junt a la diabetis, dislipeémia e hipertensié, son factors de risc del que es
coneix com a sindrome metabolic (Duvnjak and Duvnjak, 2009). La preséncia de greix
abdominal i la resisténcia a la insulina afavoriran la manifestacié de sindrome metabdlic, i
per tant d’alguna de les patologies que se li associen. Entre les malalties que se li associen
es troben la obesitat, la diabetis tipus 2, dislipémia, hipertensid, sindrome poliquistic ovaric
[és molt frequent a dones premenopausiques, on la resisténcia a la insulina hi juga un paper
molt important, ja que la insulina augmenta l'activitat de I'hormona LH] i fetge gras no
associat a la ingesta alcoholica (Bays et al., 2005) [Fig. 3.

Sindrome
metabolic

Fig. 3. Sindrome metabolic relacionat amb les patologies com obesitat, diabetis tipus 2, hipertensio,
sindrome poliquistic ovaric, dislipemia i fetge gras no associat a la ingesta alcoholica. Extret de:
(Duvnjak and Duvnjak, 2009),
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2.3 A que és deguda l'obesitat?

L’obesitat és una patologia deguda a factors genétics, ambientals i socials. Una
petita proporcié dels casos d’obesitat es deuen a la mutacié d’'un sol gen; aquesta mutacié
és una falsa mutacio de fins a 11 gens diferents (Mutch and Clément, 2006). Hi ha entre 20 i
30 desordres mendelians, els pacients dels quals son clinicament obesos; és el denominant
sindrome d’obesitat. A aquest sindrome s’hi troben implicats molts de gens associats a
cromosomes autosomics i sexuals (Mutch and Clément, 2006).

La denominada obesitat poligenética, és el cas més comu; és quan la genética de
I'individu és susceptible a 'ambient, que promou el consum provocant la ingesta de nivells
d’energia elevats. Aquest cas és el que passa actualment a la societat occidental, on els
factors ambientals afavoreixen el guany de pes degut a un consum elevat d’aliments i una
menor activitat fisica. Per tant la ingesta calorica és superior a la combustié d'aguesta
energia en activitat fisica. A I'obesitat es veuen alterats alguns gens, aquests afecten a la
funcié biologica de la regulacié de la ingesta, pérdua d’energia, metabolisme glucosidic o
lipidic i el desenvolupament del teixit adipds (Mutch and Clément, 2006) [Fig. 4].
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Fig. 4. Els factors genétics i ambientals seran molt importants per a una futura pre-disponibilitat a
presentar obesitat; ja que poden provocar canvis que alteren el DNA, alterant algunes funcions
biologiques i augmentant els casos d’obesitat en les societats més enriquides. Extreta de: (Mutch and
Clément, 2006).

medic

2.4 Hipotesis de I'origen fetal (Barker, 2002, 2007; Barker et al., 2002).

El gran augment en l'actualitat de I'obesitat fa necessari identificar estratégies que
ajudin a prevenir 'obesitat i les patologies que se li associen des del inici de la vida. En
aquest sentit se sap que tenir cura de l'alimentacié que es dur a terme durant I'embaras i
lactancia s'ha de tenir present, ja que hi ha estudis que demostren que I'ambient on es
desenvolupa I'embrié és important; degut a que aquest afectara en al desenvolupament de
futures patologies de la descendéncia quan aquesta sigui adulta (Barker, 2007). De fet,
Barker proposa la hipotesis de I'origen fetal de les malalties dels adults, ja que les
condicions que es creen a I'Uter i durant la infancia poden augmenten o no la susceptibilitat a
certes patologies (Barker, 2007). En aquest sentit, hi ha estudis epidemiologics a Noruega i
Finlandia on s’ha determinat que les condicions de pobresa alimentaria augmenta el risc de
patologies cardiaques quan els individus siguin adults (Barker, 2007; Barker et al., 2002).
Per tant realitzant estudis geografics guiats per la hipotesis inicial que una mal nutricié afecta
a l'dter durant I'embaras; provoca a la descendéncia canvis a l'estructura del cos, a la



Treball Fi de Grau Isabel M* Mora Fernandez

fisiologia i metabolisme resultant en patologies del cor i vessaments cerebrals quan l'individu
es adult (Barker, 2002).

Es pot afirmar que la nutricid, hormones i I'ambient metabolic de la mare
programaran l'estructura i fisiologia de la descendéncia a llarg termini. Estudis europeus
determinen que un baix pes del nounats, degut a una nutricié pobre per part de la mare
durant la gestacio, repercuteix en I'edat adulta a patir un major risc de presentar accidents
cerebrovasculars (Barker, 2007) i diabetis tipus 2 (Barker et al., 2002).

El creixement fetal es troba controlat per un seguit de complexes interaccions:
geneétiques, epigenetiques i factors ambientals o de l'entorn. Es coneix que el creixement
intrauteri retardat [IUGR] redueix la supervivencia dels nounats, a part de presentar afectes
als nounats afectant a la seva eficiéncia energética. La eficiéncia energética sera més gran a
aquells individus que han patit IUGR, degut a que presenten catch-up i recuperen
rapidament el pes després del naixement (Wu et al., 2006). Per tant, el creixement de la
placenta i de I'embridé vendra determinat, en gran part, per la dieta de la mare. De fet, un
major creixement €s degut a una sobre-ingesta calodrica, mentre que un menor creixement i
possiblement IUGR és deu a una restriccié calorica durant I'embaras.

Hi ha tres hipotesis diferents sobre la nutricié abans del naixement: la primera que la
sobre-ingesta durant la gestacié afecta amb un augment del risc a partir sobre-pes en I'edat
adulta; seguida per l'altre extrem on es determinar que una restriccié calorica durant la
gestacié augmenta també el risc de la descendéencia a partir sobre-pes; i finalment la tercer
que contempla que una nutrici6 adequada durant la gestaci6 i la lactancia materna és una
manera de prevenir de una futura obesitat (Martorell et al., 2001) [Fig.5].
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Nutricio dins I’ater i durant la infancia

Fig.5. Hipotesis sobre la nutricié perinatal i la posterior adipositat. Extreta de: (Martorell et al., 2001)

2.5. Restriccio calorica.

Una falta de nutrients durant 'embaras pot conduir a I'organisme de la descendéncia
a adaptacions permanents; afectant al seu mecanisme metabdlic i fent que la descendéncia
presenti obesitat quan aquesta sigui adulta (McMillen et al., 2005). Un exemple emblematic
és l'estudi de I'hambruna Holandesa, on es va veure que les dones holandeses que durant
els 6 primers mesos de I'embaras que degut a la Segona Guerra Mundial, es varen veure
sotmeses a condicions alimentaries molt precaries tenguéren fills que van néixer amb un
baix pes i que en l'edat adulta van presentar un elevat risc de patologies cardiovasculars,
hipertensid, diabetis tipus 2 i obesitat (Barker et al., 1993; Ravelli et al., 1976). Per tant, una
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restriccio calorica durant 'embaras es tradueix en un baix pes del nounat, associant-se a un
predisponibilitat de I'adult a presentar obesitat, si bé, s’ha observat que dependra del tipus
de restriccid, del temps d’exposicid i del sexe de l'individu. Es més, si la restricci6é s’aplica en
diferents fases de I'embaras presenta efectes diferents a la descendéncia. En rates, per
aquells casos en que la restriccio arriba al 50% des del dia 10 de I'embaras fins al dia del
part; la descendéncia mostra restriccié en el creixement intrauteri, perd recupera rapidament
el pes després de néixer [catch-up], en aquests casos tan mascles com femelles comencen
a ser obesos a partir dels 9 mesos (revissat a Pico et al., 2012). La restriccio calorica
durant la gestacio afecta a la progénie amb creixement intrauteri retardat [IUGR],
sindrome metabolic i afecta al metabolisme dels carbohidrats augmentant el
mecanisme de la glucosa degut a I'augment de la sensibilitat de la insulina. La
preferéncia per determinats aliments de la descendéncia també es un factor important que
es determina durant la gestacié i restriccié calorica. Aquesta ingesta a la descendéncia es
troba en alguns casos desregulada degut a alteracions de I'hipotalem; i a la baixa capacitat
de respondre front a la insulina i leptina (revissat a Pico et al., 2012).

Per altra banda, una restriccié calorica durant la lactancia normalment es tradueix en
menor pes corporal de la descendencia. Es més, si es controla la ingesta calorica o hi ha
una restriccié proteica, durant la lactancia, s’associa a una millora de la sensibilitat de la
insulina i leptina quan la descendéncia sigui adulta (revissat Picé et al., 2012). Molts estudis
realitzats sobre la restriccié calodrica durant la lactancia mostren aquest efectes de la
disminucié del pes corporal en la descendéncia. Per exemple, quan hi ha una restricci6 del
30% la progenie presenta una pérdua de pes, a part d’'un descens de la grassa corporal;
sense afectar a la mida de lindividu. Aquesta perdua de pes es deu a la baixa ingesta
(Palou et al., 2010). Per tant, una restriccié calorica durant la lactancia exerceix efectes
contra I'obesitat i millora la salut metabdlica de la descendéncia, sense afectar al correcte
desenvolupament de I'individu (Pico et al., 2012)[ TaulaZ).

Taula 2. Resum dels efectes de la restriccio calorica tant durant el periode de gestacio com el de
lactancia. S'han classificat cada un dels efectes en beneficiosos o perjudicial depenent de la com afecta a
la descendéncia a la seva guany de pes i per tant predisposicié a I'obesitat. Catch-up: correspon a la
recuperacio rapida de pes després del naixement d'un individu amb un baix pes inicial. IUGR: creixement
intrauteri retardat.

Efectes a la descendeéncia Beneficios/perjudicial

Catch-up

IUGR

Gestacié | Sindrome metabolic

Restriccio Metabolisme carbohidrats
calorica Predisposicié obesitat

[Deslletament]Catch-up

Lactancia | Pérdua de grassa corporal

Manteniment de la mida Beneficios

No predisposicio obesitat Beneficios

La restriccio calorica no és el que passa sobretot en els paisos enriquits;
passara més bé el contrari una sobre-ingesta calorica. L'obesitat materna durant la
gestacio i 'embaras amb diabetis associada a la mare, representa un problema social
actual. No sols afecta a la mare, com és obvi, sind que també presenta efectes en la
descendencia (Nathanielsz et al., 2007).

En experiments duts a terme en rosegadors, s’ha determinat que una dieta de
cafeteria o alta amb greixos [HF=high fat] es veu que indueix obesitat, resisténcia a la
insulina i leptina, hipertensid, pancrees gras i fetge gras no associat a ingesta alcohdlica a la
descendéncia. També s’ha determinat que aquesta dieta HF afecta al contingut de grassa
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de la mare, induint hiper-leptinemia i resistencia a la insulina de la descendencia augmentant
el pes quan aquesta sigui adulta. Alterar la producci6 i regulacié de la leptina pot suposar
canvis importants a d'hipotalem alterant-se gens involucrats en el control del apetit i en el
balang d'energia. Aquesta és una evidéncia de l'alteraci6 del metabolisme del muscul
esquelétic i la dieta HF de la mare durant I'embaras que afecta a l'estructura i funcié de la
placenta (Li et al., 2011) [Fig. 6]. A més, també s’ha observat que una sobre-nutricié de la
mare augmenta l'adipositat, intolerancia a la glucosa i altera el desig d’aliments de la
descendéencia (Li et al.,, 2011). Altres experiments duts a terme a altres animals menys
emprats en experimentacié, com és el cas de l'ovella, també han vist que una obesitat
materna predisposa a alterar el creixement i deixa empremtes metabdliques a la
descendéncia. A la meitat de la gestacio I'embri6 presenta hiperglucemia, hiper-insulinemia i
augment del pes del pancrees i del nombre de cel-lules B del pancrees. Es més, una sobre-
ingesta de part de la mare durant I'embaras resulta en una desregulaci6 de del gen
estimulador de peroxisomes activat per al receptor gamma [PPAR-y: Peroxisome
proliferator-activated receptor gamma] activant els gens de la grassa visceral de la
descendeéncia i conseqlentment augment del greix subcutani (Li et al., 2011). El efectes de
la sobre-alimentacié materna, que provoquen modificacions que afecten a diferents teixits de
la descendencia, sén en general resisténcia a la insulina, a més de suposa problemes
d'obesitat i desordre metabolic a la descendéncia (Alfaradhi and Ozanne, 2011) [ Fig. 6].

Augment BMI, diabetis
gestacional, sobre-nutricio

Obesitat
materna

Anornmalitat

Altres factorscom
placenta

|'estrés, infeccions...

Adaptacions durant el desenvolupament:

nombre de cel-lules, diferenciacio, expressié

de gens, nivells d’hormones, cicle cel-lular,
metabolisme lipidic...

4

| 1 reserva lipids, J-oxidacio lipids |
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| Resistencia insulina |

Obesitat descendéncia i desordre metabolic

Fig.6. Efectes de I'obesitat materna: efectes que produeix a la mare com augment de BMI [index de massa
corporal], diabetis gestacional... i efectes a la descendéncia tant a la formacié i funcié de la placenta
afectant directament al desenvolupament de I'embrid. Entre els problemes de la descendéncia destaca
I'augment de la reserva de lipids i una disminucié de I'oxidacié del mateixos. A part de presentar efectes
diferents per a cada un dels teixits. Adaptat de (Alfaradhi and Ozanne, 2011; Li et al., 2011).

Recentment s'ha determinat que una dieta HF cronica del pare provoca una disfuncié
de les cél-lules B del pancrees a la descendéncia femenina a la primera generacié. La dieta
HF del pare afecta a la expressid de fins a 642 gens dels illots pancreatics de la
descendeéncia femella quan aquesta sigui adult, programant una disfuncié de les cél-lules B
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que son les encarregades de la secrecidé de insulina. Aquests gens alterats afecten a la
produccié d’ATP, transport de cations, citoesquelet i transport intracel-lular (Ng et al., 2010).
Per tant, tan la dieta del pare con la de la mare sera important tant per a la descendéencia
com per als propis progenitors.

2.6. Importancia de la epigenética.

S6n nombrosos els factors que es troben implicats en el desenvolupament de
obesitat i diabetis tipus 2 de la descendéncia quan la mare presenta obesitat o sobre-ingesta
calorica. Un dels mecanismes que poden explicar aquests efectes sdn els mecanismes
epigenétics. La epigenética s’entén com la regulacié de gens mitjangant processos quimics
que no suposen canvis en el DNA, perd poden modificar el fenotip de lindividu i/o de la
descendencia. Un exemple és les modificacions que es duen a terme dins I'Uter, afectant a
'expressié de gens implicats en la regulacid de la ingesta; que predisposaran a la
descendéncia per a una major o menor ingesta. Aixi doncs, dins I'Gter, es pot veure alterada
I'expressié d'alguns gens i per tant afectar a I'expressié de les corresponents proteines;
aquest fet provoca canvis en el metabolisme cel-lular augmentat la probabilitat de partir
obesitat, diabetis tipus 2 i sindrome metabdlic (Alfaradhi and Ozanne, 2011). El nucli arquat
(arcuate nucleus, ARC), principal centre de control del la ingesta, conté unes neurones que
expressen al gen del orexigenic neuropeptide Y [NPY] i unes altres que expressen el peptid
anorexigenic (proopiomelanocortina) [POMC]. Una desregulacié d’aquests neuropeptids
s'associa amb l'obesitat. S’ha observat que tant la sintesis de NPY con la seva secrecio
augmenta en els casos d'obesitat; per contra la sintesis i secrecié de POMC és menor en els
casos d'obesitat. L'augment de NPY i disminuci6 de POMC s'associa a resisténcia a la
insulina i leptina, provocant una sobre-ingesta calorica i per tant obesitat, diabetis tipus 2 i
sindrome metabolic (Alfaradhi and Ozanne, 2011) [Fig. 7).
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Fig. 7. Exemple del mecanismes que es duen a terme durant la gestacio en resposta a una sobre-ingesta
materna que predisposa a una major ingesta (Alfaradhi and Ozanne, 2011).
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3. Materials i metodes

Es va dur a terme una revisio bibliografica de I'estat actual de la sobre-ingesta dels
diferent tipus de macronutrients durant la gestacié i/o lactancia; i com aquesta afecta a la
descendéncia augmentat o reduint el risc de partir patologies relacionades amb I'obesitat.

Per aix0, s’ha utilitzat una base de dades americana de lliure accés PubMed
[http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed]. ES va fer una recerca a través de paraules clau com sobre-
ingesta calorica durant la gestacié i lactancia, dietes riques amb hidrats de carboni,
proteines i greixos....

Per a la gestié de la bibliografia s’ha emprat un paquet informatic de lliure accés,
EndNote [https://www.myendnoteweb.com/EndNoteWeb.html?returnCode=ROUTER. Unauthorized&Src App=CR &In it=Yes] .
Aquest programa permet crear una base de dades personal, les cites de les quals poden ser
extretes de revistes, llibres i recursos electronics i insertades a documents Word.

4. Resultats.

Tradicionalment, quan es parla de sobre-ingesta es refereix a una sobre-ingesta
caldrica i en concret amb una dieta rica en greixos. Si bé, el terme de sobre-ingesta es pot
referir a altres tipus de macronutrients com pot ser: d'hidrats de carboni, proteina o lipids.

Les dietes riques en greixos sén molt freqlents a les societats occidentals; igual
passara amb les dietes riques amb hidrats de carboni que sén aquelles que es troben molt
relacionades amb la bolleria, sucres refinats i begudes ensucrades. Per contra les dietes
riques amb proteines, es troben molt al ordre del dia degut a les dietes dissociades, on la
combinacié de greixos amb proteina suposa una pérdua rapida de pes en un periode de
temps breu.

Per tant, pareix interessant veure quin son els efectes de diferent tipus de
sobrealimentacié materna durant la gestacié i/o lactancia sobre la descendéncia, en concret
com afecta a la predisposicié a partir certes patologies associades a la dieta. Per aix0, s’ha
realitzat una recerca bibliografica per tal de fer una revisioé de I'estat actual del tema.

4.1 Sobre-ingesta de hidrats de Carboni.

Quan hi ha una ingesta d’hidrats de carboni [HC], aquests son derivats a la glucolisis
on seran convertits en energia per poder mantenir i formar noves cél-lules. Quan hi ha un
exces, s’'emmagatzemaran al fetge i mascul en forma de glucogen [glucogenogenesis]. |
quan les reserves de glucogen ja s6n importats, i hi ha sobre-ingesta de HC aquests seran
destinats a la lipogénesis per a formar greix corporal. Sabent el que passa en un individu
adult, i que l'alimentacié de la mare afecta a la descendéncia (Barker, 2007), €s important
determinar com afecta una sobre-ingesta de HC de la mare a la descendéncia i com
afectara a la predisposicié de la descendéncia a partir certes patologies.

Es faran dues subdivisions, que corresponen amb els hidrats de carboni més
freqlients en la dieta; sucrosa i fructosa que son els més estudiats a la bibliografia.
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4.1.1Sucrosa:

Estudis han determinat els efectes d'una dieta rica en sucrosa [HSD: high sucrose
dief] afecta a llarg termini a la descendéncia, amb un augment a la predisposicié a patir
sindrome metabolic (Sedova et al., 2007). Una HSD materna també provoca a la
descendéncia una alteracié a la sensibilitat de la insulina en el mascul esquelétic (Sedova et
al., 2007). Els nivells de glucosa i lipids sén superiors a aquella progénie de mares que
durant la gestaci6é van ingerir una HSD (D'Alessandro et al., 2012). Aquesta descendéncia
presenta també un augment del contingut de triglicerids al fetge, i una inadequada distribucio
de colesterol dins de lipoproteines. La capacitat d’emmagatzemar I'excés de la ingesta en
forma de triglicérids [TG] en el fetge o teixit adipds es troba augmentat a la descendéncia de
mares alimentades amb una HSD durant la gestacié (Sedova et al., 2007), igual que el que
passa en la descendéncia de mares alimentades amb una dieta rica en greixos [HFD=high
fat diet] (Buckley et al., 2005). A més quan la descendencia de mares sotmeses a HSD
durant la gestacié, reben també aquest tipus de dieta durant la edat adulta, presenten un
estat de dislipémia augmentada amb la secrecié de VLDL [lipoproteines de molt baixa
densitat] i una disminucié de triacilglicerids al fetge. Per tant, una HSD es troba associada a
canvis en el metabolisme de lipids i glucosa (D'Alessandro et al., 2012).

Es va dur a terme un estudi, on es volia determinar els efectes de la sobreingesta de
sucrosa durant la gestacidé. A la descendéncia es va poder observar un augment de la
sensibilitat de la insulina al muscul esquelétic, juntament amb un augment de la concentracio
d'adinopectina (Sedova et al., 2007) Es sap que nivells baixos d'adinopectina sén indicatius
de obesitat, resistencia a la insulina i fetge gras no associat a la ingesta alcoholica (Haluzik,
2005). Es pot especular que la adaptacié metabodlica a MHSD [mares sotmeses a una dieta
rica en sucrosa] consisteix en derivar TG lluny del muscul, que és un teixit important per a la
sensibilitat a la insulina de tot I'organisme; i el que fa es enviar el TG a altres teixits com el
fetge i teixit adip6s. Per tant, es veura augmentat el teixit adipds i el fetge gras. Aquest fet,
presenta afectes en el cas de la tolerancia a la glucosa, que sera la mateixa per a quasi tots
els teixits, a excepcid del muscul esquelétic que ha millorat la tolerancia a la glucosa. Tot i
que, el mecanisme no és molt clar (Sedova et al., 2007) .

Adinopectina (ug/ml)

Recent Deslletament
nascuts

Fig. 8 Nivells d’adinopectina de la descendéncia que, en el moment del naixement i després de separar-
les de les mares. MSTD: mares foren sotmeses a una dieta Standard; MHSD: mares foren sotmeses a una
dieta rica en sucrosa durant gestacio i lactancia. (Sedova et al., 2007)
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A la figura 8 es veu, que quan es comparen els nivells d’adinopectina circulant, amb
unes condicions controls i una HSD, la descendéncia en el moment que es separa de la
mare presenta una quantitat major d’adinopectina que aquella descendéncia que la mare es
va alimentar durant la gestaci6 i lactancia de una HSD (Sedova et al., 2007).

Quan durant la gestacié la mare s'alimenta amb un excés de sucrosa, I'embrid
comenga a augmentar la seva sintesis de lipids al fetge degut a I'excés de glucosa de la
mare. S’ha observat que també és troben incrementats els nivells de insulina i glucosa de la
sang de la descendéncia (Oliveros et al., 1997).

La glucosa és la principal font d'energia per al creixement de I'embri6é (Alvarez-Ordas
et al., 1992), d’aqui la importancia de la ingesta de glucosa durant la gestaci6. Una dieta rica
en sucrosa [HSD; high glucose dief] afecta al fenotip de la mare i a la descendéncia
augmentant la sensibilitat de la glucosa i acids grassos de cadena llarga de les neurones del
nucli ventromedial de [I'hipotalem. Aixd implica que la descendéncia quan sigui adulta
presentara una predisposicié a patir sobrepés quan s'alimenta de una dieta rica en glucosa
igual que el que passa amb una sobre-ingesta de lipids (Le Foll et al., 2009).

Per altra banda, la sobre-ingesta de sucrosa durant la gestacid, altera els canals de
Ca* i K" de les artéries mesentériques de la descendéncia. Estudis electrofisiologics en la
descendéncia demostren una disminucié de la densitat dels canals de Ca* i K, afectant a la
despolaritzacié de membrana. Aquest fet suposa problemes cardiovasculars des dels inicis
fetals (Li et al., 2012).

4.1.2 Fructosa:

S’ha observat que la sobre-ingesta de glucosa i fructosa durant gestacié i lactancia
indueix canvis materns i també canvis en el metabolisme de la descendéencia. La sintesis de
lipids a cél-lules del teixit adipds, en resposta a la estimulacié de la insulina, és superior en
els grups d'animals que han estat sotmesos a una dieta rica en fructosa [HFruct; high
frucotse] i/o una dieta rica en glucosa [HGD; high glucose]; sempre i quan es compara amb
les condicions control (Jen et al., 1991). Si aquesta dieta es dur a terme durant la gestacio i
lactancia la descendéncia, sobretot els mascles, cauen en desordres neuroendocrins i
metabolics. Aquest fet es determina per la vulnerabilitat de la descendéncia a patir
sobrepés/obesitat quan aquesta sigui adulta (Alzamendi et al., 2010).

Es va determinat que una dieta HFruct durant la gestacié i lactancia altera el
creixement de la placenta, provocant canvis especifics segons el sexe al fetus i al nounat; i a
la seva regulacié endocrina. En el cas de la descendéncia femenina hi ha un augment de la
concentracio de leptina i glucosa en sang. Una de les possibles causes de 'augment de la
leptina en la descendéncia de les mares HFruct, és 'augment de la produccié de leptina per
part de I'estémac; tot i que es pot pensar que la mare produeix llet amb més leptina i
aquesta es absorbida per la mucosa gastrica [Fig. 9. Com a conseqlUéncia dels nivells
elevats de leptina, es pot dir que les femelles sén més vulnerables a patir un futur risc
metabolic quan durant la durant la seva gestacié les mares van estar sotmeses a una
HFruct, afectant possiblement de manera negativa al seu metabolisme; i per tant, a la seva
salut . Per contra, no es veuen alterats els nivells d'insulina en cap cas (Vickers et al., 2011).
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Fig. 9. Nivells de leptina a I'estdmac, de la descendéncia a mascles i femelles. Cont: mares control,
alimentades amb una dieta Standard; FR: mares que varen estar sotmeses a una dieta rica en fructosa
gestacio i lactancia. E21: dia 21 embrionaric. P10: dia 10 després del naixement. Extret: (Vickers et al.,
2011).

Es va fer un experiment amb rates, on I'alimentacié de les mares era normal, perd hi
havia un grup on les mares tenien una suplementacié de xocolata i beguda amb fructosa.
Les mares amb la suplementacié augmentaren el pes, index de greix corporal i el consum
caloric durant I'embaras. La descendéencia va presentar IUGR, implicant un baix pes en el
naixement. Durant la lactancia, les mares seguiren amb la mateixa dieta; i la descendencia
va augmentar rapidament la seva grassa corporal [catch-up] i va disminuir la funcionalitat del
fetge. Suggerint que una alimentaci6 amb una suplementacié de xocolata i beguda amb
fructosa durant la gestacié i lactancia presentava efectes negatius per al correcte
desenvolupament de la descendéncia (Zhang et al., 2011).

4.1.3 Resum.

Es pot concloure que una sobre-ingesta de carbohidrats durant la gestacié, afecta
negativament a la descendencia. En general, els efectes de una sobre-ingesta calorica
d'hidrats de carboni és un augment del pes de la descendéncia (Alzamendi et al., 2010; Jen
et al., 1991; Le Foll et al., 2009), augment del greix corporal (Alzamendi et al., 2010; Jen et
al., 1991) i per tant major adipositat i alliberacié de adinopectina, tot i que no hauria de ser-
ho (Sedova et al., 2007); problemes cardiovasculars provocats per la disminucié dels canals
Ca?" i K*(Li et al., 2012); augment de I'activitat del fetge (Oliveros et al., 1997; Sedov4 et al.,
2007) i dislipemia (D'Alessandro et al., 2012).

4.2 Sobre-ingesta proteica.

Les dietes riques en proteines (HP: high protein) durant la gestacié i lactancia
afectaran a la descendéncia fent que aquesta presenti un baix pes al naixer. Aquest fet es
troba relacionat amb una reduccié de la glandula mamaria de la mare i una reducci6 de la
quantitat de gens relacionats amb la lactancia; en particular hi ha un disminucié de
I'abundancia mRNA de a-lactoalbumina; (Kucia et al., 2011). A més, s’ha descrit que en la
descendeéencia de mares alimentades amb dietes HP, afecta sobre la estructura i funcié de la
mucosa intestinal (Mickiewicz et al., 2012). La longitud dels vilis intestinals i el nombre
d’eritrocits amb grans vacuoles lisosomals, es veu augmentat en aquella descendéncia que
la mare va ser alimentada durant la lactancia a una HP. Aquest fet es deu a la elevada
capacitat d’absorbir la llet materna, per tal d'absorbir el maxim d'energia, tant macro-
nutrients com substancies bioldgicament actives com soén les hormones i alguns factors de
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transcripcié, que seran importants per al correcte desenvolupament de l'intesti (Kelly et al.,
1991).

Una dieta rica en proteines i pobre en hidrats de carboni és molt efectiva per a
combatre I'obesitat i perdre pes en un periode de temps molt breu (Noakes et al., 2005).
Aquests tipus de dietes quan es duen a terme durant la gestacié afecta a la descendéncia
provocant IUGR fet que ha estat observat a ratolins(Daenzer et al., 2002) i porcs (Metges et
al., 2012; Rehfeldt et al., 2012b). Per contra si aquesta dieta es dur a terme durant la
lactancia i no durant la gestacio, presenta afectes negatius sobre el desenvolupament del
muscul esquelétic fent que presenti una taxa de creixement elevada (Rehfeldt et al., 2012a).

Elevats nivells de proteina durant la gestacié programen el metabolisme de la
descendeéncia, de tal manera que les reserves de greix augmenten de manera significativa.
Per tant, la ingesta de proteina durant el infancia i la posterior adipositat es troben molt
relacionats (Daenzer et al., 2002).

En funcié de la dieta HP sigui durant la gestacié i del periode d’exposicié de la
mateixa; presenta afectes en la descendéncia augmentat la expressi6 de mRNA de gens
relacionats amb el cicle cel-lular, metabolisme energeétic, vies de senyalitzacié de factors de
creixement i el metabolisme d’acids grassos. Aquesta sobre-expressi6 de mRNA podria
indicar la susceptibilitat de la descendéncia a patir canvis metabolics, destacant la
predisposicié a desordres metabdlics quan els individus siguin adults (Oster et al., 2012).
Una altre de les consequiéncies de una dieta HP durant la gestacio és IUGR. Aquest és deu
al pes de la mare, greix, metabolits i hormones circulants de la mare; aquestes propietats
afecten a la mare estimulant la lipogénesis, ureagenesis i glucogenogenesis (Metges et al.,
2012). Com a consequeéncia es produeix IUGR a la descendéncia, provocant una reduccio
significativa del creixement del teixit adip6s (Rehfeldt et al., 2012b).

Es va dur a terme un estudi experimental sobre porc. Hi havia 3 grups, on les
diferents mares eren alimentades amb una dieta normal [AP], elevada [HP] i baixa [LP] de
proteina durant la gestacio i lactancia (Rehfeldt et al., 2012b). Tan la dieta materna HP com
la LP, provoca una reduccié d'un 10% del pes de la descendencia. El pes a dia 1 del
naixement, és significativament baix a la descendéncia que va estar sotmesa a dieta LP;
per contra no hi ha diferéncies significatives si es comparen els pesos a dia 1 de la
descendéncia que va estar sotmesa durant la gestacié a una HP i AP. Per la massa
muscular, es pot observar que la LP és la que presenta una menor massa si es compara
amb HP i AP; i no es trobaren diferéncies importants enter HP i AP. Els mateixos efectes es
podran observar en el greix subcutani de la descendéncia (Rehfeldt et al., 2012b) [Taula 3].

Taula 3. Composicio corporal de cria de porc al dia del naixement; després d’estar sotmeés a diferents
tipus de dietes. AP: concentracio adequada de proteina. HP: concentracio elevada de proteina. LP:
concentracio baixa de proteina. Adaptacio de: (Rehfeldt et al., 2012b).

AP HP LP
Pes al néixer (g) 1368+40 1226+37 1235437
Pes adia 1 (g) 1482160 1327151 1268+51
Teixit muscular (g) 222.3+10.8 202.9+9.1 190.949.1
Grassa subcutania (g) 55.3+3.0 46.4+25 459+25

El baix pes en el moment del naixement i la recuperaci6 posterior [HP i LP] es troba
associada a un IUGR. Els analisis del muscul esquelétic demostren que la formacié de
miofibres durant el periode perinatal es troba disminuit en resposta a una dieta LP; per
contra, no hi ha influencia per part d'una HP. La estructura del teixit adipés subcutani
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disminueix en resposta a una HP i LP durant la gestacio; aquest fet es degut a una reduccié
del 23-28% dels adipocits madurs, ja que es troba reduida la adipogenesis (Rehfeldt et al.,
2012b)

Per tant, sobre-ingesta HP durant la gestacié afecta a una disminucié de la glandula
mamaria i per tant menys a-lactoalbumina (Kucia et al., 2011). La composicié de la llet
materna afectara al desenvolupament de la mucosa intestinal de la descendéncia, fent que
es desenvolupi correctament els intestins; augmentat la capacitat d’absorbir els nutrients
presents a la llet (Mickiewicz et al., 2012). Durant la gestacio la descendéncia desenvolupara
IUGR (Daenzer et al., 2002; Metges et al., 2012; Rehfeldt et al., 2012b), és redueix el
creixement del teixit adipds (Rehfeldt et al., 2012b), perd augmenta la seva deposicié quan
aquesta descendéncia es sotmet a una dieta control (Daenzer et al., 2002). Es produeix una
sobre-expressié en la descendéncia de mRNA de gens relacionats amb el cicle cel-lular,
metabolisme energétic i lipidic i vies de senyalitzacié de factors de creixement; suposant una
predisposicié a la patir obesitat en un futur (Oster et al., 2012). No s’han trobat articles
referents a problemes cardiovasculars i dietes riques amb proteines durant la gestacié i/o
lactancia, tampoc hi ha informacié referent a problemes a la funcionalitat del fetge, ni
diabetis.

4.3 Sobre-ingesta lipids.

Sobre-ingesta calorica de lipids [high fat diet=HFD] afecta a la mare amb acumulacié
lipids. Aquesta HFD també té conseqliéncies sobre la descendéncia augmentat I'estrés
oxidatiu, resisténcia a la insulina, desequilibri energétic e inflamacid; com a consequéncia hi
ha un dany a la mitocondria que indueix apoptosis, alterant els canals Ca®* provocant
disfuncié contractil del miocardi i remodelacié cardiaca (Dong et al., 2012). Es veuran
augmentats els problemes cardiovasculars per una disfunci6 del teixit endotelial (Khan et al.,
2005). Per tant una expressio6 del fetus a la HFD de la mare augmenta rapidament el risc de
desordres metabolics i cardiacs (Franco et al., 2012) [Fig. 10].

I Sobre-ingesta materna ‘PMPHFD |

Desordre genétic
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transport
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Disfuncié contractil I I Remodelacié cardiaca

\ /

Fig. 10. Efectes de una HFD durant la gestacio i lactancia i mecanismes possiblement involucrats als
canvis cardiovasculars de la descendéncia. Extret de: (Dong et al., 2012).
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La HFD afecta a la descendéncia augmentant la resisténcia a la leptina a I'hipotalem,
aquest fet afecta a la progénie augmentant el seu pes (Férézou-Viala et al., 2007). Aquesta
resisténcia a la leptina es dona si sobretot la HFD és durant la lactancia. Determinant la
disfuncié de la glandules tiroides i adrenal a la descendéncia masculina, i contribuint al
desenvolupament de malalties cardiovasculars (Franco et al., 2012).

Hi ha moltes evidéncies que una HFD durant la gestacié afecta directament a la
descendeéncia i al seu fetge. Augmentant els nivells de triglicérids i estrés oxidatiu, amb el
desenvolupament de fetge gras (McCurdy et al.,, 2009). Aquest fetge gras es troba
acompanyat de canvis estructurals als hepatodcits, i alteracions en el metabolisme dels
carbohidrats i resisténcia a la insulina com a resultant de la hiper-insulinemia (Souza-Mello
et al., 2010). Aquesta hiper-insulinemia es deu a un canvi a la morfologia del pancrees, a
més d’'un major deposit de greix a individus adults (Gregorio et al., 2012).

L’expressio genética de la mitocondria es veu afectada, aixi com la quantitat de DNA
mitocondrial present al fetge de la descendéncia la qual ha estat sotmesa a una HFD
(Taylor et al., 2005). Degut a la regulacié de I'expressido del DNA mitocondrial es veu
alterada l'activitat de la proliferacié de peroxisomes activades per el receptor gamma
[Ppargc-1 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha ] que té un
paper molt important en la homeostasi de la glucosa i la acumulacié de greix en els teixits
(Burgueno et al., 2012). Un consequiencia més de una HFD és IUGR, que programa als
adipocits, de manera que augmenta la lipogénesis i la proliferacié del adipocits, contribuint al
desenvolupament d’obesitat (Desai and Ross, 2011).

Com bé va determinar Barker, la dieta de la mare afecta a la descendéncia
augmentant o no la possibilitat de patir alguna patologia. Estudis recents, han determinat
que les citoquines inflamatories, nutrients [grassa o glucosa] i hormones [insulina o leptina]
afecten al desenvolupament de la descendéncia. Un fetus que ha estat exposat a un HFD és
més susceptible a desenvolupar certes malalties mentals com ansietat, depressio, déficit
d’atencio, hiperactivitat i autisme. El causant de tots aquests problemes es I'alteracié del
sistemes serotonérgic degut a la dieta HFD de la mare durant la gestacioé (Sullivan et al.,
2012).

Per tant, la sobreingesta de grasses durant la gestacié i lactancia afecten a la
descendéencia augmentat la predisposicié a patir sindrome metabolic (Srinivasan et al.,
2006). Recentment s’ha determinat que els diferents acids grassos no afecten per igual. Un
excés d’acids grassos w-6 o quantitat inadequada de w-3 afecta al desenvolupament de
teixits lipidics i neuro-endocrins; i vies metabdliques relacionades amb la programacié
metabolica. Afectant de manera diferent a la descendéncia (Innis, 2011) [ Fig. 117].
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Fig. 11. Efectes de I'excés, desequilibri i deficiéncia d’'una suplementacié d’acids grassos durant el
periode pre- i/o post-natal. Afectant a la composicio corporal del teixit adipdés, muscul i teixit
cardiovascular; canvis metabolics sobretot del fetge i problemes neuroendocri de I'intesti i pancrees.
Adaptacio de (Innis, 2011).

Una suplementaci6 amb un excés de greix durant gestacié i lactancia, presentara
una programacio metabolica diferent a la descendéncia amb una predisposicidé o prevencio
de I'obesitat quan sigui adulta. A més, de una resisténcia a la leptina depenent del tipus de
greix que sigui. Una suplementacié amb margarina [ric amb PUFA], comparat amb altres
greixos com loli d'oliva [ric amb MUFA] o mantega [ric amb SFA] programa a la
descendéncia a augmentar la sensibilitat de la leptina i baixar la preferéncia per als aliments
rics en greixos, protegint a 'organisme d’un augment del pes. Observant el guany de pes
corporal de la descendéncia del mes 4 fins al mes 6; es pot determinar que als 4 mesos no
hi ha diferéncies significatives entre els diferents grups d'animals. Per contra, als 6 mesos si
es poden observar diferéncies a tots els grups que durant la gestacié van estar sotmesos a
una dieta rica en greixos presenten un major pes, si durant un periode de dos mesos es
sotmeten a una dieta rica en greixos; hi ha una excepcié6 amb les femelles el grup de la
margarina que son les que menys augmenten de pes si es compara amb els altres grups
(Sanchez et al., 2012) [Fig. 12].

Per tant, hi ha diferents efectes depenent del diferent tipus de greix. Afectant de manera
diferent al desenvolupament d’estructures hipotalamiques relacionades amb el control de la
ingesta alimentaria (Sanchez et al.,, 2012). Els animals de mares suplementades amb
margarina durant el final de la gestacié y la lactancia, comparat amb altres greixos, pot
programar a la descendéncia a una major sensibilitat a la insulina y a una menor preferéncia
pels aliments rics amb greixos, de tal manera, que pot conferir una certa proteccié contra
'augment de pes que a I'edat adulta, particularment amb un ambient obesogénic (Sanchez
et al., 2012) [Fig. 13].
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Fig. 12. Pes corporal des dels 4 mesos fins als 6 mesos, amb descendéncia mascles i femelles que van
tenir una suplementacio del 30% de diferents greixos (oli d'oliva, margarina i mantega) durant la gestacio
i lactancia. Aquestes cries després del deslletament van ser alimentades amb una dieta normal fins als 4
mesos; i posteriorment ses van sotmetre a una dieta normal o rica en greixos fins als 6 mesos (Sanchez
et al., 2012).
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Fig. 13. Preferéncies almentarias de la descéndia als 3 mesos d'edat, les mares de les cuals varen estar
sotmeses a un suplement d'un 30% de diferents greixos (oli d'oliva, margarina i mantega) durant gestacio
i lactancia (Sanchez et al., 2012).

Per tant, una HFD durant la gestacié i lactancia presenta problemes a la
descendéncia com augment del risc de patologies cardiovasculars (Franco et al., 2012;
Khan et al., 2005), resistencia a la insulina i augment de pes (Burguefo et al., 2012;
Férézou-Viala et al., 2007), fetge gras (McCurdy et al., 2009), IUGR (Desai and Ross, 2011;
Rehfeldt et al., 2012b) i predisposicié a partir malalties mentals (Sullivan et al., 2012). | el
que es més rellevant, que recentment s’ha determinat que afectara de manera diferents
depenent dels acids grassos que s’han ingerit (Innis, 2011; Sanchez et al., 2012). Quedant
de manera clara que un excés de lipids durant la gestaci6é /o lactancia suposara a la
descendéncia una programacié metabolica favorable per a patir obesitat i patologies que se
li associen, quan aquesta sigui adulta.
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5. Discussio.

Es pretenia determinar els afectes d'una sobre-ingesta calorica amb els diferents
macronutrients durant la gestacio i /o lactancia i com aquesta afecta a la descendéncia
augmentant el risc de patir certes malalties que s'associen a la obesitat. S'ha determinat que
efectivament afectara la dieta de la mare a la descendéncia deixant una programacio
metabolica. S'ha pogut observar com si que es compleix la hipotesis de Barker (Barker,
2007; Barker et al., 2002).

5.1 Hidrats de carboni.

Quan la sobre-ingesta és de sucrosa, afecta a la descendéncia augmentant el risc de
patir sindrome metabolic, augment de la adipositat i per contra un increment de la
adinopectina, augment del risc de problemes cardiovasculars, augment de triglicérids al
fetge i dislipémia. Per contra, si la sobre-ingesta és de fructosa es veu augmentada la
sintesis de lipids i per tant augment del teixit adipds, provocant desordres metabolics i
endocrins degut a un augment dels nivells de leptina i glucosa. Si es proporciona una
suplementacié amb fructosa es presenten afectes més drastics a la descendéncia com és
IUGR, augment del pes corporal i una disminucié de la funcionalitat del fetge. Per tant com a
balan¢ de la sobreingesta de hidrats de carboni durant la gestacié es pot determinar que
afecta negativament a la descendéncia, augmentant I'adipositat, el pes corporal, incrementa
I'activitat del fetge i dislipémia; i augment del risc de problemes cardiovasculars [Fig. 15].

Hidrats de
WA ﬁ Carboni
Sucrosa
Fructosa
N Predisposicido SM.
N Adipocitat= I adinopectina. ‘

M Problemes cardiovasculars.
N Contingut TG fetge.
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N Sintesis lipids, teixit adipds
Desordres metabolics i neuroendocrins.
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Sumplementacio: PMUGR, PBW,
Jfuncionalitat fetge.

|
|
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N BW. |

™ Adipocitat.

/N Activitat fetge.

N Problemes cardiovasculars.

/N Dislicipémia.
Fig. 15. Com afecta els diferents carbohidrats a la predisposicié a patir certes caracteristiques quan la
descendéncia sigui adulta. Afectara al BW [pes corporal], adipositat, activitat del fetge, problemes

cardiovasculars i dislipémia. SM: sindrome metabolic; TG: triglicerids; IUGR: creixement intrauteri
retardat, BW: pes corporal.
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5.2 Proteines.

Si la sobre-ingesta és de tipus proteic, es poden diferenciar efectes diferencials
segons si la sobre ingesta és durant la gestacié o durant la lactancia. Si la sobre-ingesta és
dur a terme durant la gestacié afecta a la descendéncia produint IUGR, augment del mRNA
de gens implicats en el cicle cel-lular, metabolisme energétic i lipidic, i senyalitzacié de
factors de creixement. Es més es veura afectada la glandula mamaria de la mare, disminuint
la seva mida, aquest fet suposara una disminucié dels nivells de a-lactoalbumina durant la
lactancia. En canvi, si la sobre-ingesta proteica és durant la lactancia es veura alterada la
mucosa intestinal de la descendéncia, ja que intenta absorbir el maxim de nutrients de la llet
materna. Quan la descendéncia és adulta augmenta la adipositat, tot i que disminueix el risc
de la predisposici6 a I'obesitat.

Destacar que la majoria d’estudis son fets sobre animals d’explotacié agricola, per tal
de poder obtenir un maxim de benefici, perdo que també hi ha una part important feta sobre
animals d’experimentacio rata o ratoli.

Faltarien fer estudis per a determinar si efectivament una dieta rica en proteines
durant la gestacid i/o lactancia afecta a la descendéncia augmentant o disminuint la
predisposicié a partir malalties cardiovasculars. També serien necessaris estudis per
determinar els possibles afectes al fetge com acumulacié de lipids i per tant fetge gras, o
dislipémies.

Sobre-ingesta
proteica

Gestacio Lactancia

l

Jra-lactoalbimina

4 Gm

™ IUGR
Canvimucosa intestinal

MmRNA  gens cicle cel-lular, ] .
metabolisme energétic i lipidic, T Adipositat

senyalitzacio GF
{ predisposici6 obesitat

1 predisposicio obesitat

Fig. 16. Efectes de una dieta HP a la descendéncia durant la gestacio i lactancia. GM: glandula mamaria;
IUGR: creixement uteri retardat; GF: factors de creixement.
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5.3 Lipids

Una de les dietes amb més estudis duts a terme és la HFD. Comengant amb una
acumulacioé de lipids a la mare; aquest fet afecta a la descendéncia fent que aquesta
presenti estrés oxidatiu suposant problemes cardiovasculars deguts a la gran quantitat de
mitocondries que han sofert apoptosis. La descendéncia també presentara resisténcia a la
leptina a I'hipotalem, fent que els animals presentin un desajust en la sensaci6 de gana;
aquesta resisténcia desenvolupara disfuncié de les glandules tiroide i adrenal, aquest fet
també afectara a problemes cardiovasculars de la progénie. També hi haura problemes
d'estres oxidatiu al fetge, on hi haura una acumulacié de triglicerids, aquest fet suposara un
canvi en la estructura dels hepatdcits i un consequent fetge gras. La ingesta de HFD
materna presentara afectes a la estructura del pancrees i dels adipocits, aquests canvis
provocaran hiper-insulinemia, que es troba estretament relacionada amb un augment de la
massa corporal. Es més els canvis estructurals en pancrees i adipocits es troba relacionat
amb IUGR. Aixi doncs, una HFD materna afecta a la descendéncia produint problemes
cardiovasculars, fetge gras, augment de l'adipositat e IUGR, englobant-se tots aquest
problemes dins el sindrome metabdlic. Per tant, si que una dieta rica en lipids predisposa a
la descendéncia a partir sindrome metabolic. Tot i que també s’ha determinat que podra
afectar a certes malalties mentals com depressio, ansietat o hiperactivitat [Fig. 17].

Enfermetats
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hipotalem Estrés oxidatiui Canvi
L anvi
Estrés oxidatiu (descendéncia) ™TG morfologia
(descendencia) l pancreesi
l Disfuncio glandula adipocits
tiroideiadrenal yly
Apoptosis Canviestrudura___ .o erinsulinemnia
mitocondries hepatocit P
<y 3 I
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Fig. 17. Efectes d’'una HFD i com afecta a la descendéncia amb problemes cardiovasculars, fetge gras,
augment de la massa corporal, IUGR i malalties mentals.

Cal destacar que sera determinant el tipus de lipid que es consumeixi durant la
gestacié i/o lactancia, ja que alguns presenten afectes beneficiosos per a la descendéncia.
Per exemple, si la sobre-ingesta materna de greixos es amb margarina, comparat amb la
sobre-ingesta de oli d’oliva 0 mantega s’augmenta la sensibilitat a la leptina, arribant a una
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no preferéncia per a aliments rics en greixos, i per tant una predisposicié a tenir menys
sobrepés quan l'individu sigui adult.

Sabent que les dietes riques amb proteines i, especialment, les riques amb grasses
presenta predisposicio a certes patologies. Es pot descartar que les dietes del tipus Dukan o
Atkins, siguin bones per ésser dutes a terme durant el periode de gestacio de la futura mare.
Tot i que es podria pensar es un tipus de dieta, on la mare perd pes, perd no hi ha efectes
en la descendéncia, per el que s’ha anat veient es pot descartar, ja que aquesta
descendéncia quedara metabolicament marcada per a patir certes patologies.

6. Conclusions

S'ha determinat que dietes desequilibrades, on es promou la sobre-ingesta d’'un
determinat tipus de macronutrient durant la gestacié i/o lactancia afectara a la descendéncia
augmentant el risc de patir sindrome metabolic. Una dieta equilibrada, suficient i moderada
durant I'embaras i lactancia afavorira una bona salut a la descendéncia. Una bona manera
de prevenir, es des dels inicis del desenvolupament, ja en l'etapa fetal, tal i com ja va
hipotetitzar Barker (Barker et al., 2002), deixant una empremta metabdlica a la descendéncia
prevenint-la de certes patologies com I'obesitat i les patologies que se li associen. Per tant
un correcte dieta durant I'embaras pot disminuir els futurs casos d'obesitat. Es compliran les
hipdtesis que es proposaven al principi, on la predisposicié a partir obesitat de la
descendencia, vendra determinar per una restricci6 caldrica 0 sobre-ingesta durant la
gestacio; per contra, una correcta dieta durant la lactancia reduira els casos de sobrepés de
la descendéncia (Martorell et al., 2001) [ Veure figura 5].

7. Agraiments:

En primer lloc, donar les gracies al Laboratori de Biologia Cel-lular, Nutrici6 i
Biotecnologia [LBNB], per haver-me donat 'oportunitat d'aprendre amb ells des del 2011 fins
al 2013. Especialment donar les gracies a la Dra. Joana Sanchez amb qui vaig iniciar aquest
Treball fi de Grau i m'ha ajudat en tot moment amb els dubtes que han anat sorgint. Per tant
des d'aqui donar-li les gracies un pic i un altre, per haver-me donat l'oportunitat d'aprendre
amb ella.
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