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La coccion de los alimentos a altas temperaturas en calor seco, produce ciertas modificaciones
organolépticas que los hace especialmente apetecibles y objetos de adiccion. Esto es resultado de
la reaccion de Maillard, o glicacion, que se produce por union no enzimatica del grupo carbonilo, de azucares
reductores como glucosa y fructosa, con el grupo amino de proteinas y acidos nucleicos. Junto a los cambios
fisicos, cambia la estructura quimica y la funcion de estos aductos, denominados también glicotoxinas. Ademas
de la glicacion exdgena, generada durante la coccién de los alimentos, recientemente ha sido referida la glica-
cion in situ, en la luz intestinal, durante la digestion, cuando determinados alimentos no glicados se combinan
en el momento de su ingestion. A esto se agrega la glicacion endégena extracelular relacionada con la glucosa
sanguinea y la intracelular, con metabolitos de la glucdlisis y de la fructosa. Desde la década del 70, con el
remplazo en gran medida de la sacarosa por fructosa, significativamente mas reactiva que la glucosa, aumento
la presencia de productos de glicaciéon en alimentos procesados y bebidas gaseosas. Estdn documentados sus
efectos patogénicos como contribuyentes al estrés oxidativo y a la inflamacién, especialmente en diabetes,
insuficiencia renal y enfermedad cardiovascular y estan siendo explorados en otras enfermedades cronicas,
como procesos neurodegenerativos y envejecimiento temprano. Se describen medidas para preservar la salud,
atendiendo medios de coccion y procesamiento de los alimentos y recomendaciones sobre habitos de vida e
ingesta de antioxidantes para accién inhibitoria o antagonica sobre las glicotoxinas.

Resumen
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Abstract  Maillard reaction. Pathogenic effects. Certain organoleptic modifications by way of processing
and cooking foods at high temperatures in dry heat, make them especially appetizing and objects of
addiction. It results from Maillard reaction, or glycation, consisting of the non-enzymatic union between carbonyl
groups, mainly from reducing sugars as glucose and fructose, with the amino group of proteins and nucleic ac-
ids. In addition to physical changes, also the chemical structure and function of these compounds are changed.
Besides exogenous glycation generated during the cooking of foods, recently in situ glycation has been reported
in the intestinal lumen during digestion, when certain non-glycated foods are combined with fructose at the time
of ingestion. In addition, endogenous glycation, which correlates in the extracellular mainly with blood glucose
and in the intracellular with glycolysis metabolites and fructose, is specially significant. Since the 70s, with the
frequent sucrose replacement by fructose, much more reactive than glucose, the presence of glycation products
in processed foods and soft drinks increased.Pathogenic effects of these compounds, also called glycotoxins, are
known to contribute to oxidative stress and inflammation. This increases progression of chronic diseases, well
documented in diabetes, renal insuficiency, cardiovascular disease and aging process, and are being explored in
many other chronic diseases as neurodegenerative disorders and early aging. Based on the knowledge achieved
so far, measures to preserve health are described by attending ways of cooking and processing foods, besides
recommendations for life habits and antioxidants dietary intakes for inhibition or antagonism on glycotoxins.
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La glicacion o reaccion de Maillard', consiste en la
unién no enzimatica del grupo carbonilo, principalmente
de aldehidos o cetonas de azucares reductores, como la
glucosa y la fructosa, con el grupo amino de proteinas
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0 acidos nucleicos. Los grupos carbonilos también se
generan en la degradacion por oxidacion de los lipidos.
La glicacion esta directamente relacionada a la concen-
tracion y al tiempo de contacto de las sustancias referidas
y es fuertemente acelerada a elevadas temperaturas con
baja humedad (calor seco). A temperaturas superiores a
100/120 °C y mas aun, 140 °C, se aprecia una acelerada
generacion de estos productos en variados alimentos.
Esto ocurre en parrilla, horno, plancha o frituras y es
facilitado por el pH alcalino, el cobre y el hierro. Por esto
aumenta con la coccién en ollas de estos materiales, y



138

con adicion de bicarbonato de sodio, practica utilizada
a veces en la elaboracion de dulce de leche con el fin
de lograr por glicacion un color mas oscuro que el de la
caramelizacion.

La glicacion es motivo de interés en gastronomia,
pues es la responsable del tostado con variables tonali-
dades de marrén por compuestos pardos denominados
melanoidinas, lo que junto a los atractivos cambios de
sabor y aroma en los que intervienen también numerosos
productos derivados de la oxidacion de los lipidos?, hace
especialmente apetecible alimentos como carnes asadas,
medialunas y papas fritas.

En 1976 se observé que en la hemoglobina, normal-
mente una fraccion esta en forma de hemoglobina glicada
(HbA,,) mal llamada hemoglobina glucosidada, fraccion
que estd aumentada en diabéticos, en relacién a los nive-
les de glucemia. Esto despert6 gran interés en la clinica
para control del tratamiento en la diabetes?.

La glicacion genera tres tipos de productos: com-
puestos inestables y reversibles denominados “bases
de Schiff’, compuestos mas estables, potencialmente
reversibles, denominados “productos de Amadori’,
y compuestos irreversibles denominados “productos
finales de glicaciéon avanzada” (AGE, por Advanced
Glycation End-products).

Los productos de glicacion originados del catabolismo
lipidico, se denominan “productos finales de lipooxida-
cion avanzada” (ALE, por Advanced Lipooxidation End-
products*.

Los productos de glicacion pueden ser medidos en
sangre, orina y tejidos por métodos diversos, como
enzimoinmunoensayo, anticuerpos mono y policlonales,
autofluorescencia, cromatografia, o espectrometria de
masas, que es el método mas sensible®.

La carboximetil-lisina es el AGE mas estudiado, al
igual que los precursores muy reactivos como glioxal y
metilglioxal®.

El consumo de alcohol en exceso, a través de su meta-
bolito acetaldehido, y en especial cerveza negray licores
ricos en azucar, pueden ser importantes contribuyentes
en la generacion de AGES.

Los productos de glicacion son retenidos en diversos
organos y tejidos, o son parcialmente desactivados,
originandose productos de segunda generacion que se
excretan por orina” 8.

La glicacion, de interés en la gastronomia por hacer
mas apetecibles algunos alimentos, es de gran interés
en la clinica desde la observacién que una fraccion nor-
malmente glicada de la hemoglobina se incrementa en
los diabéticos en relacion a la hiperglucemia y de que
productos de glicacidon, ademas de ser parcialmente
desactivados y excretados, son también retenidos en
diversos organos y tejidos.
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Glicacion exdgena. El papel de la fructosa

La glicacién exégena corresponde a la dieta y se refiere
a los AGE como dAGE (AGE dietético). Siempre se
considerd que se genera principalmente y, casi en forma
exclusiva, durante la coccion de los alimentos. Recien-
temente se observo que un alimento no glicado, como la
ovoalbumina, ingerido junto a jugo de manzanas, deter-
mina elevaciones de productos de glicacién en suero y
orina. Esto es interpretado como glicacion enteral, in-situ
en la luz intestinal, con la consecuente absorcién de los
aductos.

En modelos simulados de digestion gastrointestinal de
ovoalbumina en presencia de fructosa, que es mucho mas
reactiva que la glucosa, se comprueba la formacion de
AGE. Esto es inhibido en un alto porcentaje por el acido
clorogénico, principal compuesto fendlico de la yerba
mate, llex paraguariensis, accion tan potente como la
de la aminoguanidina, conocido inhibidor de glicacion®2.

La glicacion exdgena se genera en los alimentos
durante la coccién, pero también puede originarse en
la luz intestinal por accidn de la fructosa sobre fuentes
alimentarias proteicas.

Glicacion endégena

La glicacion enddgena se produce en condiciones fisiold-
gicas, en pequefas cantidades durante el metabolismo,
tanto fuera como dentro de las células. La extracelular
resulta de la interaccion de la glucosa sanguinea con las
proteinas plasmaticas y, consecuentemente, aumenta en
la hiperglucemia. La fructosa no desempefia mayor papel
pues su concentracion en el suero no supera el 1% de la
glucemia, pero es importante en la glicacion intracelular.
En la intracelular, los metabolitos de la glucdlisis, desde
glucosa-6-fosfato y los precursores dicarboxilicos, glioxal
y metilglioxal, tienen actividad reactiva para la glicacion'.

La especial significacion de la fructosa estéa en que,
ademas de ser significativamente més reactiva que la
glucosa, su concentracion intracelular aumenta no solo
con la ingesta, sino con elevaciones de la glucemia, que
activa la aldosa reductasa, generadora de fructosa a partir
de la glucosa™.

La glicacién enddgena ocurre fuera de las células en
relacion a la glucemia y dentro de las células en relacion a
los metabolitos de la glucdlisis y a los niveles de fructosa.

Efectos patogénicos

Por tener efectos potencialmente adversos para la salud,
los productos de glicacion son también denominados
“glicotoxinas”. Son moléculas muy reactivas, actiuan como
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dadores de electrones en la generacién de radicales
libres, lo que puede llevar al estrés oxidativo, factor rele-
vante de dafio celular que, ademas, aumenta la glicacion
endogena.

Los AGE activan receptores especificos (RAGE, por
Receptor Advanced Glycation End- products)' y citoqui-
nas proinflamatorias como interleuquina 1 o interleuqui-
na 6, factor de necrosis tumoral o, factor insulinico de
crecimiento 1y proteina C reactiva (PCR). Esto altera la
permeabilidad y vitalidad de las membranas celulares.
La interaccion AGE-RAGE parece mediar la mayoria de
los efectos bioldgicos, incluida la generacion de radicales
libres, y cerrar asi un circulo vicioso.

Los radicales libres también estimulan la activacion
de plaquetas con promocion de trombosis. Contribuyen
la vasoconstriccion por sintesis de éxido nitrico dismi-
nuida en el musculo liso de las paredes vasculares y el
incremento de inhibicidon del plasminégeno, compuesto
fibrinolitico primordial.

La accion proinflamatoria y la promocién de trombo-
sis y ateroesclerosis, son causantes de dano orgéanico,
principalmente en el higado, rifién, cerebro, cristalino y
tejido conectivo, especialmente de la piel, los cartilagos
y los tendones®.

AGE vy proteinas plasmaticas o de érganos y tejidos
en formas reticuladas, cross links, interactuan con RAGE
localizados en superficies endoteliales especialmente
del colageno, con enfermedad micro y macrovascular,
pérdida de flexibilidad y movilidad articular.

La alteracion de proteinas estructurales en el tejido
conectivo interfiere la diferenciacién de osteoblastos
para remodelacion ésea y lleva a fragilidad esquelética’.

A través de una serie de reacciones, se producen al-
teraciones de la estructura quimica de las proteinas, con
aminodcidos que han perdido su normal conformacién
tridimensional, lo que altera sus funciones con potencia-
les efectos patogénicos. También pueden alterarse los
acidos nucleicos transformados en aductos, que pueden
sufrir depurinacion y consiguiente delecion o mutacion’.

Se ha observado disminucion en la actividad enzima-
tica de la bomba de calcio, calmodulina y superéxido dis-
mutasa y aumento en la actividad de la aldosa reductasa.
Al verse afectada la superdxido dismutasa, se incrementa
el efecto nocivo de los radicales libres con alteracién de
la permeabilidad de membranas celulares, lo que junto a
la afectacion de la calmodulina y de la bomba de calcio,
modifica la concentracién de calcio intracelular, proceso
que tiene influencia en la contraccién muscular, la expre-
sién génica, la diferenciacion celular y las funciones neu-
ronales'. El aumento de actividad de la aldosa reductasa
incrementa la concentracion de fructosa.

La mayor o menor afectacion de las diversas proteinas
estd en relacion a la vida media de éstas. Se observan
bases de Schiff y, en menor medida productos de Ama-
dori, mayormente inestables y por lo tanto reversibles, en
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proteinas de alto recambio, de vida media corta por un
proceso mas activo de renovacion celular, como protei-
nas plasmaticas, de los hematies y de 6rganos como el
intestino, la piel y el higado.

Los AGE se observan en meses o afios de contacto
con proteinas de vida media larga, como de cristalino,
de colageno, de vainas de mielina y también con &acidos
nucleicos. Su acumulacién en tejidos humanos con dafio
micro y macrovascular, primero descripta con especial
relevancia en la diabetes, actualmente ha sido asociada
a estadios avanzados de enfermedad renal, enfermeda-
des neurodegenerativas, obstrucciéon pulmonar cronica,
deterioro cerebral, enfermedad cardiovascular, cataratas,
ateroesclerosis y envejecimiento temprano, especialmen-
te de la piel y los endotelios vasculares'®2!.

El envejecimiento se explica como una red deletérea
en la que participan el estrés oxidativo, los radicales libres,
el dano mitocondrial y el incremento de calcio intracelular,
todo lo cual es incrementado por la glicacion.

Los AGE afectan lentamente la renovacion de tejidos
y la elevada vida media de las proteinas de la dermis
las hace especialmente sensibles al dafio por glicacion,
estimulado por rayos ultravioleta.

En ancianos con diabetes tipo 2 y compromiso de ca-
pacidad cognitiva, se observaron niveles de AGE, RAGE
y PCR significativamente aumentados en correlaciéon con
los valores de HbA, . En placas seniles y en manojos
neurofibrilares y placas de p-amiloide de la enfermedad
de Alzheimer, se observan depdsitos de AGE tres veces
superiores a lo que puede verse en controles®.

Aunque menos estudiado, los depédsitos de AGE tam-
bién parecen desempefar un papel patogénico en otras
enfermedeades neurodegenerativas como Parkinson?,
enfermedad con cuerpos de Lewy?®, esclerosis lateral
amiotrofica®®, Huntington?” y Creutzfeldt-Jakob®. Se han
descripto altos niveles de AGE en suero y activacion de
RAGE en el sindrome de ovario poliquistico®.

Los diabéticos son especialmente susceptibles a las
glicotoxinas debido a la aumentada produccion enddgena,
por lo cual en su tratamiento, el control de la glucemia y
la reduccion de dAGE es relevante para la prevencion de
las enfermedades cronicas que suelen presentarse en su
evolucion, como nefropatia, retinopatia y neuropatia. En
diabéticos insulino-dependientes con nefropatia y retino-
patia, puede apreciarse rigidez articular en las manos.
Este signo, por su evidencia y sencillez, constituye un
valioso integrante del cuadro semiolégico y puede regis-
trarse en la impresion palmar comparada con controles,
por la falta de marcacién de las primeras falanges®*3'.

En la nefropatia diabética después de la primer etapa
de alteraciones funcionales, la segunda etapa de altera-
ciones estructurales, se caracteriza por engrosamiento
de la membrana basal, expansion del mesangio y cam-
bios en las arterias glomerulares. En estas lesiones no
ha sido documentada una participacion inmunolégica, y
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una alteracién de las proteinas estructurales parece ser
el principal factor patogénico.

Madres diabéticas mal controladas durante la ges-
tacién pueden dar a luz nifios con malformaciones con-
génitas, como la secuencia de retraccion caudal, en la
forma mas leve, que es la agenesia de sacro, o la mas
grave, la sirenomielia o simpodia, fusion de los brotes de
miembros inferiores. No se sabe si estas malformaciones,
consecuencia de un defecto del blastema caudal o de la
porcidon media posterior del mesodermo, se deben a alte-
racion de las proteinas estructurales del tejido conectivo
o0 a alteraciones de &cidos nucleicos®.

Reducir dAGE es relevante no solo en la diabetes, sino
también en la insuficiencia renal.

La alimentacién con bajos dAGE en pacientes en dia-
lisis peritoneal por insuficiencia renal avanzada, mostré
relacion con mejoria en los valores de urea, creatinina,
proteinas totales, albumina y fésforo, lo que permite una
mejor evolucion®.

Los enfermos renales crénicos pueden sufrir un dafo
especial por la disminuida eliminacién de compuestos
con grupos carbonilos, altamente reactivos para glicacion
(estrés carbonilico).

Los AGE son compuestos patogénicos responsables
de induccion y progresion del deterioro renal y de compli-
caciones cardiovasculares que ensombrecen el pronosti-
co. Como muchos AGE son fluorescentes, la medida de la
fluorescencia en la piel permite apreciar el grado en que
esta se ve afectada, lo que se determina como un indice
de dafio vasculary renal de valor pronéstico en pacientes
en hemodialisis o con trasplante renal®.

Dentro de las células, el dafio consecuente a los
AGE se da especialmente en las mitocondrias, lo que
disminuye la produccion energética. Con la deplecion del
metabolismo mitocondrial y disminucién en la generacién
energética, aumenta la glucdlisis citoplasmatica sin acce-
so al ciclo de Krebs y cadena respiratoria, con produccion
final de &cido lactico, base de la teoria metabdlica del
cancer® 3. Los AGE son inductores de apoptosis, que
normalmente se produce para remplazar células enveje-
cidas o danadas, o durante el desarrollo, o como defensa
ante ataques virales.

Estudios efectuados en los que se modifica la ali-
mentacién para una baja o alta ingestion de dAGEs, en
algunos casos no muestran correlacién con la concen-
tracién de estos productos en el plasma ni en la orina,
ni cambios significativos en indicadores inflamatorios,
tonometria arterial periférica o funcién endotelial®’.
Estas observaciones aparentemente discordantes no
permitieron sacar conclusiones definitivas, pero podrian
atribuirse a que los dAGE son solo parcialmente absor-
bidos, en especial los de peso molecular bajo que no
interactuan con los RAGE, aunque se ha postulado que
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éstos podrian inducir la formacién endégena de AGE de
alto peso molecular.

Ademas, como lo hemos referido al tratar glicacion
exogena, la generacion de AGE puede ocurrir in-situ,
en la luz intestinal por accion de la fructosa, del jarabe
de maiz alto en fructosa (JMAF) o de frutas o jugos de
frutas, al ingerirse junto a fuentes alimentarias proteicas.

Hasta 1970 la ingestion de fructosa era de entre 6 y
12 gramos diarios, correspondiente al contenido de las
frutas. Limitaciones en la disponibilidad y el alto costo
de la sacarosa llevé posteriormente a utilizar la fructosa
como alternativa en la gastronomia. Consecuentemente,
el consumo de fructosa ha venido aumentando conside-
rablemente desde 1980. EI JMAF es utilizado en bebidas
gaseosas, tortas, frutas enlatadas, mermeladas y otros
diversos alimentos procesados.

Relevamientos efectuados en EE.UU.* y en Europa®
muestran que, en el 30% de la poblacion, los hidratos
de carbono aumentaron en un 25% el aporte caldrico
junto con una disminucién en el aporte de nutrientes. El
aporte caldrico de azucares simples, glucosa y fructosa
agregados a alimentos y bebidas subi6 de 5% a 13% del
aporte calérico total. En bebidas gaseosas, la fructosa
representa entre 55 y 58% del contenido total de azucar®.

La presencia de fructosa no es facilmente puesta de
manifiesto para el consumidor, pues en la etiqueta de
ingredientes con frecuencia figura: “JMAF y/o azucar”.

La fructosa no requiere insulina para su metaboliza-
cion, que se efectua directamente en el higado y por ser
mucho mas reactiva que la glucosa es una importante
fuente generadora de AGE.

El tejido graso y el muscular son los principales consu-
midores de glucosa, en déficit o resistencia a la insulina
no pueden usarla y entonces los otros tejidos que no
necesitan de la insulina tienen glucosa en el intra y el
extracelular. Como ya lo hemos referido, el aumento de
la glucosa genera elevacion en los niveles de fructosa.

Numerosas observaciones referidas entre 2013 y
201744 hacen casi innegable efectos patogénicos de
un elevado consumo de fructosa, principalmente como
JMAF, mediante generacioén de AGE. Estas observacio-
nes hacen necesaria una conducta precautoria. No solo
debe reducirse el consumo de sacarosa, sino también
debe limitarse el consumo de fructosa hasta donde sea
posible, al de 200 o 400 gramos de frutas por dia.

Un estudio in-vitro con los edulcorantes artificiales
aspartano y sucralosa, informa glicacién sobre albumina
sérica humana y bovina, inmunoglobulina G y factores
de coagulacion VIl y IX. Esto se deberia a la presencia,
al igual que en la glucosa, de grupos reactivos que inte-
ractuan con grupos amino de la lisina. Pero un estudio
posterior no lo confirma, e incluso informa un efecto
antiglicacion para el acelsulfano®6.
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Subproductos de la reaccion de Maillard

La acrilamida y el furan, son subproductos de la reaccién
de Maillard que, a lo largo de los afios, aumentan poten-
cialmente el riesgo cancerigeno. También, especialmente
a la acrilamida, se han atribuido potenciales efectos de
dafo neuroldgico y genético con alteraciones cromosémi-
cas. Esto es motivo de que diversos organismos interna-
cionales estén participando en medidas de control sobre el
riesgo alimentario. Los principales alimentos involucrados
son papas fritas, biscuits, tortas, café instantaneo, choco-
lates y otros en base a cereales para adicion a leches y
yogures (Food Standards Agency. Survey of acrylamide
and furan in UK retail products. 2014 to 2018).

Por efectos patogénicos los productos de glicacion se
denominan también glicotoxinas. Intervienen en la gene-
racion de radicales libres, activan citoquinas proinflama-
torias, alteran estructura quimica y funcion de proteinas
y acidos nucleicos. Tienen manifiestos roles patogénicos
en la diabetes y la insuficiencia renal e intervienen en el
envejecimiento y posiblemente en enfermedades neu-
rodegenerativas. Alteraciones mitocondriales dan base
a la teoria metabdlica del cancer, a lo que se suman
subproductos de la reaccion de Maillard que aumentan
potencialmente el riesgo cancerigeno.

Preservacion de la salud

En el organismo existe una bateria de compuestos an-
tioxidantes que protegen a las células de los productos
iniciales de glicacion. La alimentacion provee también
sustancias antioxidantes como las vitaminas retinol, acido
ascorbico y tocoferol, flavonoides, licopenos, indoles y
luteinas, muchas de las cuales son también antiinflama-
torias, contenidas en frutas, verduras frescas, té verde,
mate y vino.

En la clinica se ha procurado el bloqueo de productos
Amadori*” por derivados de hidralazina, que tiene mayor
reactividad para los grupos amino que los carbonilos. La
aminoguanidina ha mostrado efectividad para prevenir la
formacion de AGE vy la reticulacidon de proteinas in-vitro
y lo mismo se ha observado in vivo en el tejido conectivo
de paredes arteriales en ratas®.

Se estan evaluando agentes inhibidores de AGE para
uso clinico. Se ha atribuido capacidad para disminuir el
dano inducido por AGE de generacion enddgena a diver-
sos compuestos como acido lipoico, carnitina, taurina,
benfotiamina, a-tocoferol, niacinamida, piridoxal, o rivo-
flavina; a elementos como selenio, zinc o manganesoy a
diversas hierbas y especias como canela, clavos de olor,
orégano y jengibre al igual que al té, al mate, al chocolate
y al ajo, por su contenido de flavonoides y otros fitoquimi-
COS como carnosina, catequina, quercetina, curcumina, o
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sulforafan*® %. La piridoxamina se ha mostrado en este
aspecto como la mas efectiva.

Estudios efectuados con extractos alcohdlicos de
especias, en especial canela, clavos de olor y pimienta
negra, mostraron efectividad en disminuir glicacion de
proteinas, en relacién a su contenido de flavonoide®'*3.
Se busca agregar productos como los mencionados para
topicacion de alimentos antes de la coccién, pero faltan
estudios al respecto.

Estudios efectuados con yerba mate, llex paraguarien-
sis, muestran accion antioxidante superior al té verde e
inhibitoria sobre la generacién de AGE tan potente como la
de la aminoguanidina, debido al elevado contenido de sus
dos principales compuestos fendlicos, el &cido clorogénico
y el acido cafeico®*. Otros polifenoles, como la naringina,
el &cido elagico, o la genisteina, que es una isoflavona,
también han sido estudiados en su accion protectora de
los efectos patogénicos de la glicacion®.

Desde el reconocimiento de la HbA, como el mejor
parametro para control de tratamiento en la diabetes,
observaciones clinicas y en animales de experimenta-
cion aportan abundantes conocimientos sobre el rol de
la glicacion en la patogenia de variadas enfermedades
cronicas, no necesariamente relacionadas a la diabetes.

Lo antedicho justifica medidas de prevencion mediante
la alimentacion y habitos de vida.

La coccion por hervido, vapor, escalfado o estofado,
en microondas, por menor temperatura y mayor humedad
y en menores tiempos de exposicion, disminuye signifi-
cativamente la generacion de glicotoxinas. La coccion
en agua o al vapor, disminuye en forma logaritmica la
generacion de dAGE®®. La acidificacion de las carnes
en vinagre o jugo de limén, una hora antes de su asado
u horneado o durante su escalfado o estofado, también
reduce la formacién de glicotoxinas.

Es recomendable evitar el recalentamiento de estos
alimentos antes de su consumo a altas temperaturas.

La reduccion de la glicacién enddgena se logra, en
primer lugar con el control de la glucemia. Deben evitar-
se alimentos de alto indice glucidico como sacarosa y
fructosa, de esta manera se disminuye la carga glucidica.
La ingesta diaria de 2 o 3 raciones de frutas y verduras
crudas al igual que especias, usadas generalmente como
condimentos, como la curcumay el jengibre, tienen tam-
bién importantes propiedades antioxidantes.

Tedricamente, como la generaciéon de AGE es acele-
rada por especies reactivas de oxigeno, los antioxidantes
como el resveratrol, presente en el vino especialmente
tinto, serian efectivos para limitar su produccion®. El cho-
colate negro, antioxidante por su contenido de flavonoides
y polifenoles, disminuye la resistencia a la insulina, baja la
presion arterial y aumenta la biodisponibilidad endotelial
de Oxido nitrico, disminuyendo el riesgo de enfermedad
cardiovascular®®.
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TABLA 1.— Atenuacion de potenciales efectos patogénicos
de glicotoxinas

Alimentacién habitual y habitos de vida

Preferir coccién en agua, vapor o microondas

— Para parrilla, plancha u horno, acidificar horas antes con
limén o vinagre

— Limitar alimentos con alto indice glucidico

— Evitar azucar, glucosa y fructosa, comun en alimentos
procesados y gaseosas

— Ingerir 2 0 3 raciones diarias de frutas y verduras frescas

— Usar especias: curcuma, jengibre, canela, clavos de olor
y pimienta negra

— Téy mate

— Vino tinto, un vaso diario

— Practicar deportes o gimnasia 5 dias por semana

— Limitar consumo de alcohol. No fumar

— Evitar alimentos de escaso valor nutricional y de alta

densidad caldrica

Prebidticos y probidticos, principalmente fibra y ali-
mentos fermentados, son fundamentales para mantener
una saludable flora bacteriana intestinal. La microbiota
con su aporte bioldgico, el microbioma, produce enzimas
que permiten la hidrdlisis necesaria para la absorcién de
antioxidantes y la accion secuestradora de AGE y ALE.
Es probable que los lactobacilos tengan capacidad de
eliminar AGE y ALE de los alimentos, como también
pueden eliminar gluten y cancerigenos alimentarios®.

También se aprecia una disminucion de AGE como
resultado de entrenamiento deportivo® en tanto que ni-
veles mas elevados de estos productos, o de moléculas
inmunoquimicamente relacionadas, son observados en
cristalino y vasos sanguineos de fumadores®'.

En animales de experimentacion se ha observado que
la restriccion caldrica también disminuye la acumulacién
de glicotoxinas en el colageno de la piel a lo largo de los
afos®2.

En conclusion, sin erradicar alimentos, el consumo
mesurado de algunos de ellos, reservados para alimen-
tacion eventual y no para la alimentacion habitual, junto a
ciertos habitos de vida, puede hacer mucho para preservar
el estado de salud (Tabla 1).
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