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Las enfermedades neuroldgicas son aquellas en las que se produce
una lesién o una disfuncién del sistema nervioso, ya sea central o
periférico’.

Existe una relacion estrecha entre la nutricion y la enfermedad
neuroldgica. El sistema nervioso precisa un aporte suficiente de
macronutrientes y micronutrientes para que su funcionamiento sea
optimo. De hecho, la mayoria de las deficiencias de vitaminas u
oligoelementos presentan manifestaciones neuroldgicas?.

Las enfermedades neurolégicas conllevan a menudo alteraciones en
el nivel de conciencia o en los mecanismos de la deglucion que les
hacen constituir un grupo en riesgo de desnutricidon'?, que influye
negativamente en el prondéstico, aumenta el riesgo de complicaciones
y empeora de forma importante su calidad de vida haciendo necesario,
con frecuencia creciente, un soporte nutricional artificial, tanto a
escala hospitalaria, como domiciliaria’.
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Los trastornos neurodegenerativos son muy dificiles de tratar, si bien
parece existir una asociacion entre el tipo de nutricion y la disminucién
del deterioro cognitivo asociado al Alzheimer, lo cual hace que se
sefiale a la nutricion entre los factores de mayor importancia a la
hora de prevenir esta enfermedad?®. Los factores dietéticos pueden
interaccionar con los genes causantes o predisponentes a padecer
la enfermedad en cascadas moleculares que, o bien favorezcan o
bien eviten anormalidades en el metabolismo lipidico y peroxidacion
lipidica atribuibles o exacebados por las placas amiloides®.

El mantenimiento de un estado de salud y nutricional adecuados a la
edad y circunstancias de los individuos es, de forma general, la mejor
recomendacién para la prevencion de la enfermedad de Alzheimer (EA)
a través de la dieta>®.

a. Estrés oxidativo y suplementacion con antioxidantes

En los ultimos afos ha aumentado el interés por el papel que
desempefian las especies reactivas del oxigeno (ERO), que incluyen
los radicales libres, en el proceso normal del envejecimiento cerebral
y la fisiopatologia de la enfermedad de Alzheimer (Figura 7). En varios
estudios se sugiere que el incremento significativo del estrés oxidativo
de las proteinas, ADN y lipidos estaria relacionado con el inicio de la EA.

Segun esta hipotesis los radicales libres de oxigenoy los hidroperoxidos
serfan los responsables maximos de la degeneracion neuronal
especifica y del desarrollo de la lesidon neuropatolégica principal, la
placa neuritica. Esta hipétesis es la razén de que se piense que la
enfermedad podria ser influida por antioxidantes alimentarios’-°.




Figura 1. Teoria de los radicales libres en la enfermedad de Alzheimer
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La vitamina E que es liposoluble y antioxidante puede atrapar los
radicales libres presentes en las placas amiloides''. En humanos se
ha demostrado que la suplementacion con vitamina E ralentiza la
progresion de la enfermedad (nivel de evidencia A), aunque no se
observan mejoras en la funcién cognitiva'?'.

b. Vitaminas del grupo B y homocisteinemia

La hiperhomocisteinemia se considera hoy en dia un factor de riesgo
importante de vasculopatias™'®, independiente de otros factores
reconocidos como la hiperlipidemia, hipertensién y tabaquismo.
La hiperhomocisteinemia estd en directa asociacion con el estado
en acido félico, vitamina By, y vitamina Bs, las cuales intervienen
como coenzimas o cofactores enzimaticos en el metabolismo de la
homocisteina'” tal y como se resefia en la Figura 2.

La concentracion sanguinea de homocisteina se incrementa en los
dos sexos a medida que se envejece’®?°y estos niveles elevados son,
por otra parte, una de las primeras consecuencias de la deficiencia de
folatoy vitaminas Bs y B12*?", imprescindibles para el metabolismo de la



Figura 2. Metabolismo de homocisteina y rutas de metilacion.
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homocisteina', en el sentido de que el déficit de estas vitaminas puede
conducirareducir lasintesis de metioninay S-adenosilmetionina (Figura
2), lo que restringe la disponibilidad de grupos metilo esenciales para
el metabolismo de la mielina, neurotransmisores como la acetilcolina
y fosfolipidos de membrana. Esta hipometilacion altera aspectos del
metabolismo del cerebro que podrian ser responsables del deterioro
cognitivo®. Ademas, existen muchos estudios que demuestran que los
ancianos con bajos niveles de estas vitaminas tienen elevado riesgo
de padecer deterioro cognitivo, demencia y Alzheimer?223.24-30,



Parece evidente, por tanto, que existe una relaciéon entre la
hiperhomocisteinemia y la incidencia de EA3. Aunque los
mecanismos que subyacen a las asociaciones observadas entre la
hiperhomocisteinemia y la enfermedad de Alzheimer son todavia
dudosos, deben considerarse ciertas hipdtesis como, por ejemplo, la
activacion del N-metil-D-aspartato y la conversiéon de la homocisteina
en acido homocisteico (Figura 3).

Dentro de las vitaminas del grupo B y en relaciéon a la
hiperhomocisteinemia es necesario mencionar la importancia de
la colina (vitamina By). La colina es una amina cuaternaria (trimetil-
etanolamina) presente en la dieta e importante para la integridad
de las membranas celulares, el metabolismo de los fragmentos
monocarbonados, la neurotransmision, la sefalizacion intracelular,
el transporte y el metabolismo lipidico (Figura 4).

La colina es también la precursora de dos lipidos implicados en
la sefalizacién celular, el factor de activacién de las plaquetas
y la esfingosilfosforilcolina, asi como de un neurotransmisor,
la acetilcolina. Ademas, la colina es precursora de betaina (que
las células glomerulares renales requieren como osmolitos para
adaptarse al estrés osmotico), metionina y glicina®?3.

La colina como precursora de betaina esta directamente implicada
en el metabolismo de la homocisteina (Hcy) (Figura 2). Debido a
que la Hcy es potencialmente toxica para la célula, existen unos
mecanismos precisos para exportar el exceso a sangre'®34 Para
ello, una vez formada, puede seqguir dos rutas: transulfuraciéon y
remetilacion. Asi, en la transulfuracién, la Hcy se transforma en
cisteina mediante dos reacciones dependientes de la vitamina
Bs. En la ruta de la remetilacion, la Hcy se metila para formar
metionina mediante dos rutas metabolicas independientes: la
primera requiere del acido 5-metiltetrahidrofélico como cosustrato
y de metilcobalamina como coenzima. La segunda, mucho mas
especifica, emplea a la betaina procedente de la oxidacion de
colina como fuente de grupos metilo3.

De este modo, el tratamiento polivitaminico con acido fdlico,
piridoxina, cianocobalamina y colina parece resultar eficaz para
reducir la homocisteina plasmatica en pacientes aquejados
de Alzheimer y ralentizar la pérdida de memoria asociada a la
enfermedad?33638,



Figura 3. Hiperhomocisteinemia como posible factor de riesgo de Alzheimer.
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Figura 4. Funciones de la colina.
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c. Otros

e Modulacion alimentaria de la inflamacion: DHA

En los ultimos afios se ha demostrado que la inflamacion juega
un importante papel en muchas enfermedades, entre ellas la
enfermedad de Alzheimer349,

El amiloide B, péptido que se acumula en el cerebro en la EA,
puede causar efectos lesivos que producen una respuesta
inflamatoria®. Los acidos grasos poliinsaturados, especialmente
EPA y DHA, son precursores de las resolvinas y protectinas. Estos
mediadores quimicos juegan un importante papel en los procesos
inflamatorios, por ejemplo controlando la duracién y la magnitud
de la inflamacién. Las respuestas inflamatorias pueden ser
moduladas aumentando la ingesta de acidos grasos m-34"43.

Las dietas deficientes en -3, especialmente en DHA (el fosfolipido
de membrana mas abundante en las zonas activas del cerebro) se
asocian con bajos niveles de este acido graso en las membranas
sinapticas, peroxidacion de lipidos de membrana, pérdida de
proteinas postsindpticas, pérdidas sinapticas y produccion de
sustancias neuronales apoptoticas®>#+4, asi como con una
ineficiente funcién de proteinas de membrana, tales como los
transportadores de glucosa®’. De este modo, puede considerarse
que el correcto aporte de -3, especialmente DHA, contribuye a la
mejora y mantenimiento de la funcién cognitiva en personas sanas
constituyendo, asimismo, un importante factor de prevencién del
riesgo de padecer la enfermedad de Alzheimer32434548-51

e Nucleotidos

Los fosfolipidos son los principales constituyentes de las
membranas celulares, formando la bicapa lipidica y sirviendo
como reservorios para los primeros y segundos mensajeros o sus
precursores, tales como acetilcolina, eicosanoides, diacilglicerol
e inositol 1,4,5-trifosfato.

En el cerebro, la sintesis de fosfatidilcolina puede utilizar tres
precursores circulantes: colina, una pirimidina (por ejemplo
uridina, convertida via UTP a fosfatidilcolina cerebral) y un
acido graso poliinsaturado (por ejemplo DHA). La colina es
fosforilada para formar fosfocolina. La uridina es fosforilada



a uridin trifosfato (UTP), que posteriormente se transforma a
citidin trifosfato (CTP), precursor limitante de la velocidad de
sintesis de fosfatidilcolina. Las enzimas que participan en estos
procesos tienen una baja afinidad, por tanto, una dosis oral de
UMP una fuente de uridina, aumenta secuencialmente la uridina
cerebral, el UTP y el CTP>2, La fosfocolina y el CTP se combinan
para dar CDP-colina (citidin-5'-difosfocolina), la cual se combina
entonces con diacilglicerol, incluyendo especies que contienen
DHA, dando como resultado fosfatidilcolina.

Por su parte, la inosina (nucleétido de base purica), actuando a
través de un mecanismo intracelular directo, induce a expresar, en
neuronas en cultivo, una constelaciéon de genes asociados con el
crecimiento del axoén, incluyendo GAP-43, L1y a-1-tubulina>*>.
La expresion de estos genes sugiere que la inosina puede actuar
de forma similar in vivo, induciendo un programa de expresion
génica que permite a las células piramidales corticales extender
las ramas axonales, permitiendo el crecimiento que estos axones
superen al menos algunas de las sefales moleculares que
normalmente inhiben el crecimiento®.

Wurtman y col.>® han demostrado que la administracion oral de
UMP o DHA, junto con unadietarica en colina, puede aumentarla
fosfatidil colina cerebral y otros fosfatidos de membrana, siendo
el efecto observado de la suplementacién de DHA y UMP mayor
que la suma de los efectos observados cuando ambos, UMP y
DHA, se administran por separado®’. Este aumento puede incluir
las membranas sinapticas en vista de que el tratamiento también
aumenta los niveles de proteinas presinapticas y postsinapticas,
la funcion neuronal y, posiblemente, el comportamiento®.

Los gangliésidos son glicoesfingolipidos con cabezas polares
muy grandes formadas por unidades de esfingosina esterificada
con acidos grasos y oligosacaridos cargados negativamente,
formados por una o mas unidades de unidades de acido
N-acetilneuraminico o acido sidlico y de otros azUcares como
glucosa, galactosa, N-acetilgucoasmina y N-acetilgalactosamina.

Los gangliésidos de la dieta en el intestino son hidrolizados hasta
sus constituyentes, esfingosina y acidos grasos y los azUcares
constituyentes, los cuales son reutilizados por los enterocitos para



la sintesis de esfingolipidos y otros lipidos o bien metabolizados
con fines energéticos.

Los ganglidsidos estan presentes en todas las células del
organismo, especialmente en las células ganglionares del
sistema nervioso central. Se presentan en la zona externa de
la membrana y desempefan diversas funciones biolégicas de
gran importancia en el sistema nervioso, entre las que pueden
destacarse la estabilizacién cerebral y la consecuciéon de una
correcta interaccién entre las neuronas y las células gliales,
asi como sirven para reconocer las células, por lo tanto se les
considera receptores de membrana.

Los gangliosidos favorecen el crecimiento de los axones, la
supervivencia in vitro, aceleran la regeneraciéon y facilitan la
recuperacion neuronal en el Sistema Nervioso Central®®. Se
consideran nutrientes fundamentales en el desarrollo del cerebro
y en la mejora de la funcion cognitiva®®.

e Manejo alimentario de la transmision colinérgica

El funcionamiento normal del cerebro requiere de la comunicacion
interneuronal, mediante neurotransmisores. Este sistema funciona
en un delicado equilibrio entre las enzimas que producen los
neurotransmisores y aquellas que los degradan. Uno de los
principales neurotransmisores presentes en el cerebro es la
acetilcolina, que cumple un papel fundamental en funciones
cognitivas como la memoria, la atencion y los mecanismos que
regulan el comportamiento. Asi, la enfermedad de Alzheimer
ha sido relacionada con una disminucién de la acetilcolina y
sus efectos en el cerebro, llamados efectos colinérgicos. Esta
disminucion hace que los pacientes que sufren esta enfermedad
tengan dificultades para pensar, recordary realizar trabajos simples.
La hipotesis colinérgica de tratamiento se basa en conseguir un
aumento del neurotransmisor acetilcolina, asociado a los procesos
del aprendizaje y memoria, en el espacio intersinaptico. Segun
esta hipotesis, la enfermedad de Alzheimer tiene sus origenes en
una deficiencia de acetilcolina. La acetilcolina es sintetizada en
el interior de la neurona a partir de colina y por acciéon de una
enzima denominada colinacetiltransferasa. Los niveles de este
neurotransmisor se pueden restablecer a través de la aportacion a
la dieta de colina, preferentemente en forma de lecitina®®-62.



Una vez instaurada la enfermedad, resulta de vital importancia,
llevar un tipo de nutricién adecuado a las circunstancias del
paciente?. El tratamiento nutricional puede paliar algunos de los
sintomas o bien ralentizar el progreso del deterioro cognitivo
asociado a la enfermedad.

Los enfermos de Alzheimer presentan un alto riesgo de desarrollar
malnutricion energético-proteica®®®’. En pacientes hospitalizados
la desnutricion estd presente hasta en el 50% vy se ha asociado
con aumento de infecciones, Ulceras por presién, fracturas
de cadera, disfuncion cognitiva, anemia®, y por lo tanto con
incremento en la morbilidad y mortalidad®. Este hecho justifica la
recomendacién de emplear alimentos moderadamente energéticos
y asegurar una ingesta proteica en calidad y cantidad superior a las
recomendaciones para la poblacién general (0,8-1,0 g/kg).

Durante el curso de la enfermedad, la mayoria de los pacientes
presentan pérdida involuntaria de peso y desnutricién, de manera
que se estima que tras unos 8 anos del comienzo de la enfermedad,
aproximadamente un 50 % de los pacientes necesitan suplementos
orales o enterales’®’". La etiologia de la reduccion del peso en estas
situaciones es multifactorial. Diversas hipotesis sugieren como
causas la atrofia a nivel de la corteza temporal, trastornos biolégicos
en el sentido del gusto y olfato, la ingesta energética inadecuada
por trastornos en la conducta alimentaria y el incremento de las
necesidades energético-proteicas’. La pérdida de peso evoluciona
con atrofia muscular, con la consiguiente afectacion funcional y el
riesgo aumentado de infecciones sobreafiadidas.




Para los pacientes con EA resulta de vital importancia cubrir las
recomendaciones aumentadas en este tipo de enfermos acerca de
determinadas vitaminas y minerales, cuya deficiencia es frecuente
en esta etapa de la vida®7374, Esto puede conseguirse a través de
suplementos de vitaminas antioxidantes y del grupo B®.



Las enfermedades neurolégicas suelen requerir para su aparicion
la conjuncion de factores genéticos y ambientales, asociados,
generalmente, al proceso de envejecimiento.

Las enfermedades neurodegenerativas y mas concretamente la
EA no tienen cura en la actualidad, si bien el tipo de dieta puede
contribuir a prevenir la aparicion de la enfermedad y/o reducir el
grado de progresion de la misma, una vez instaurada.

El manteniendo de un estado de salud y nutricional adecuados a
la edad y circunstancias de los individuos es, en general, la mejor
recomendacién para prevenir la enfermedad.

Las recomendaciones nutricionales especificas para la mayor parte
de las enfermedades neurolégicas pasan por asegurar una adecuada
ingesta energético-proteica, asi como la suplementacién en
vitaminas antioxidantes E y en las vitaminas del grupo B implicadas
en el metabolismo de la homocisteina (acido folico, vitamina Be,
vitamina B1; y colina).







e SUPRESSI es una dieta completa, hiperproteica y moderadamente
hipercalérica (1,25 kcal/ml), enriquecida con acidos grasos
poliinsaturados de la serie @3, con hidratos de carbono de absorcién
lenta y mezcla de fibra fermentable y no fermentable destinada al
tratamiento dietético de pacientes que presenten enfermedades
neurodegenerativas, asi como para la prevencion de estados de
deterioro cognitivo, especialmente en ancianos y que cursen con
desnutricién. Enriquecido en DHA, UMP, vitaminas del grupo B,
colina, gangliésidos y fosfolipidos.

e SUPRESSI NP es wuna dieta completa, normoproteica vy
moderadamente hipercalérica (1,25 kcal/ml), enriquecida con acidos
grasos poliinsaturados de la serie ®3, con hidratos de carbono de
absorciéon lenta y mezcla de fibra fermentable y no fermentable
destinada al tratamiento dietético de pacientes que presenten
enfermedades neurodegenerativas, asi como para la prevencion de
estados de deterioro cognitivo, especialmente en ancianos y que
cursen con desnutricién. Enriquecido en DHA, UMP, vitaminas del
grupo B, colina, gangliésidos y fosfolipidos.

* Alimentos dietéticos destinados a usos médicos especiales (ADUME)
e Administraciéon oral o sonda
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SUPRESSI Y SUPRESSI NP

Densidad caldrica SUPRESSI y SUPRESSI NP

* Densidad caldrica: 1,25 kcal/ml

* Dietas moderadamente hipercaléricas

La desnutricién calérico proteica mantenida puede contribuir al
desarrollo de enfermedades neurolégicas que afectan al sistema
nervioso. Se ha demostrado que las enfermedades neurodegenerativas
presentan un alto riesgo de desarrollar desnutricion energético-
proteica®*®’ Este hecho justifica la recomendacion de emplear alimentos
moderadamente energéticos como SUPRESSI y SUPRESSI NP.

Reparto energético SUPRESSI y SUPRESSI NP

Los macronutrientes de estos productos estan combinados y
desarrollados de manera especifica para pacientes que presenten
enfermedades neurodegenerativas asi como para la prevencién de
estados de deterioro cognitivo o del comportamiento, especialmente
en ancianos y que cursen con desnutricion.

Estos productos contienen:

* Una mezcla proteica patentada basada en caseinato, proteina de
guisantey proteinas séricas de leche enriquecidas con glicomacropéptido
(GMP).

e Una mezcla lipidica constituida por diversos aceites vegetales
y enriquecida con acidos grasos poliinsaturados de la serie 3,
especialmente en DHA.
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* Una mezcla de hidratos de carbono protegida por patente

internacional constituida por hidratos de carbono de bajo indice ESUPRBSi NP

glucémico: almidoén resistente de tipo IV y maltodextrina baja dextrosa
equivalente. Estd mezcla no contiene fructosa.

e Una mezcla de fibra fermentable y no fermentable en proporcién
80:20.

e Con UMP y gangli6sidos.

e Minerales y vitaminas. Enriquecido en vitamina Bg, colina (B;), Bg
(folato) y Bys.

* Sin gluten ni lactosa.

DISTRIBUCION CALORICA SUPRESSI: P/CHO/ L:19 /45/ 36

19% Proteinas......cccccceeviinins 12 g/brik
45% Hidratos de carbono .....28 g/brik
36% Lipidos ....coociviiiiiiiiiee 10 g/brik

Figura 5. Reparto energético de macronutrientes

DISTRIBUCION CALORICA SUPRESSI NP: P/CHO/ L:15 /50/ 35

15% Proteinas.......ccccceeeee.. 24 g/botella
50% Hidratos de carbono 78 g/botella
35% Lipidos .....ccooveviiinnen. 25 g/botella

Figura 6. Reparto energético de macronutrientes



Proteina (Perfil protegido por Patente Internacional)

SUPRESSI

6 g/100 ml
12 g/brik

50% Caseinatos
25% Proteina de Vegetal
25% Proteina sérica enriquecida

en glicomacropéptido
(GMP)

Figura 7. Composicion mezcla de proteina

19% de la energia.
Dieta hiperproteica (19% VET
proceden de las proteinas)

SUPRESSI NP
4,7 g/100 ml
24 g/ botella

15% de la energia.
Dieta normoproteica (15% VET
proceden de las proteinas)

Composicion mezcla de proteina

e Caseinato:
» Considerada por FAO/OMS proteina patrén.

* Proteina Sérica:
» Aumenta el valor biologico de la mezcla
proteica.

» Incrementa la sintesis de proteina visceral
mejorando el estado proteico.

e GMP:
» Actividad prebiotica (modula la microbiota
intestinal):
- Incremento del numero de bifidobacterias.

- Disminucién del pH intestinal, reduciendo o
incluso inhibiendo el crecimiento de bacterias
dafinas. Efecto antibacteriano.

- Activacion de movimientos peristalticos.

- Activacion del sistema inmunolégico. Efecto
inmulomodulador.

» Favorece la digestibilidad de la grasa.

* Proteina vegetal (guisante):
» Mejora la digestibilidad.
» Equilibra la proporcién de arginina en la mezcla.




- )
=SUPRESSI

L la proteica de SUPRESSI y SUPRESSI NP -

((aiarnrr?ach?[)F)i;(’z T’llcui) iiene un ind};ce de Eficacia = SUPRBSi NP

Proteica (PER) superior al caseinato (considerada
por FAO/OMS proteina patrdon) proporcionando
nitrégeno y aminoacidos en cantidad y calidad
suficiente y mejorando el aminograma en
aminoacidos esenciales como el triptéfano
contribuyendo a mejorar la formacién de
neurotrasmisores como la serotonina, y en
aminoacidos ramificados incrementando la
sintesis de proteina visceral mejorando el estado Histidina HIS

proteico de los pacientes tratados con este 24

prod ucto. Valina VAL Isoleucina ILE

Las enfermedades neurodegenerativas presentan
un alto riesgo de desarrollar desnutricion Triptéfano

Leucina
energético-proteica®®®, ésto unido a que dichas TRP LEU
enfermedades estan ligadas principalmente al
envejecimiento y que éste lleva asociado una
pérdida progresiva de masa muscular (sarcopenia), Treonina THR Lisina LYS

generan una situacion de demanda incrementada

de proteinas lo cual justifica el empleo de una

mezcla proteica de alta calidad, que asegure el Fenilalanina PHE Metionina MET
L, . . + Tirosina TYR + Cisteina CYS

aporte de aminoacidos esenciales en especial de

aminoacidos ramificados implicados en la sintesis

muscular’?. El aporte adecuado de proteinas es

imprescindible para potenciar el anabolismo y

evitar la atrofia muscular ||gada ala perd|da de *Proteina de referencia: “Protein and amino acid requirements in human
nutrition. WHO/FAQ 2007
peso.

Figura 8. Evaluacion de la calidad de la proteina
de SUPRESSI y SUPRESSI NP vs. proteina
de referencia (WHO/FAO 2007).

eficacia la mezcla proteica



Lipidos (Perfil protegido por Patente Internacional)

SUPRESSI SUPRESSI NP

5 g/100 ml 4,9 g/100 ml

10 g/brik 25 g/ botella

36% de la energia 35% de la energia

Contenido de la mezcla lipidica:
e Aceites vegetales

* Aceite purificado de pescado (con omega-3). Este mezcla lipidica
igualmente esta suplementado con una alta proporcién de DHA 'y
con EPA, siendo la proporcion entre ambos EPA/DHA de Y-.

Con esta mezcla de aceites se obtiene un perfil lipidico
especifico:

e Acidos grasos Saturados ...................... (8%)

e Acidos grasos Monoinsaturados .....(19.4%)
» Omega 9 (Acido Oléico)
- Efecto antioxidante
- Propiedades antiinflamatorias
- Interviene en la estructura y funcién del sistema nervioso
- Propiedades cardiosaludables: Aumenta el HDL colesterol

e Acidos grasos Poliinsaturados ........... (8.6%)
» Omega 3

- Propiedades antiinflamatorias.

- Se comportan como neuroprotectores. Previenen la apoptosis neuronal
- Inhiben el crecimiento de la placa de ateroma

- Disminuye el nivel de triglicéridos en sangre

» DHA
- Favorece el mantenimiento de la actividad neuronal

» EPA
- Propiedades antitrombdéticas 0)6/(03 = 8/1

EPA/DHA = 1/2



En este perfil graso la proporcién acido linoleico: ac. linolénico es de
8:1 aproximadamente. Esto responde a los criterios mas modernos
(informe OMS sobre necesidades de acidos grasos) de suplementacién
de acidos grasos para cubrir los requerimientos de acidos grasos
esenciales.

El tipo de grasa de la dieta influye sobre algunos de los mediadores de
la respuesta inflamatoria.

Los acidos grasos poliinsaturados omega-3 son constituyentes
de las membranas celulares y son igualmente esenciales para el
funcionamiento del cerebro. Los &cidos grasos omega 3 vy, en
particular, el acido docosahexaenoico (DHA), son necesarios para
una funcion neuronal éptima por ser grandes constituyentes de las
membranas celulares. Las dietas ricas en omega 3 se asocian con una
menor incidencia de demencia. Informes recientes vinculan su ingesta
a la mejora y mantenimiento de la funcion cognitiva en personas
sanas, y los mayores efectos beneficiosos se atribuyen a la capacidad
antiinflamatoria de estos acidos grasos*'434>4851,

Basado en estas consideraciones, la mezcla lipidica de SUPRESSI
y SUPRESSI NP se suplementa con cantidades adecuadas de
acido eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) en una
proporcion 1:2.

*SUPRESSI
= SUPRESST NP



HIDRATOS DE CARBONO

(Perfil protegido por Patente Internacional)

SUPRESSI SUPRESSI NP
14 g/ 100ml 16 g/100 ml

28 g/ brik 78 g/ botella

45% de la energia 50% de la energia

La mezcla estd compuesta fundamentalmente por dos hidratos de
carbono de absorcién lenta y bajo indice glucémico:

* Maltodextrina de baja dextrosa equivalente

* Maltodextrina resistente de tipo IV
Maltodextrina de baja dextrosa equivalente

El componente mayoritario de la mezcla de hidratos de carbono es una
maltodextrina modificada que tiene enlaces alfa 1-6 mas resistentes
a la enzima digestiva amilasa que los enlaces de las maltodextrinas
habituales alfa 1-4, donde la amilasa hidroliza facilmente los enlaces
provocando que la glucosa sea facilmente absorbida por la sangre.

Puesto que la glucosa de las maltodextrinas modificadas se digiere
mas lentamente, parte de éstas llegaran hasta el colon, donde se
fermentan a acidos grasos de cadena corta, de manera similar a la
digestion de las fibras fermentables. Esta absorcién mas lenta de los
hidratos de carbono otorgara al nuevo producto un menor indice
glucémico (Fig. 9y 10).



Maltodextrinas
habituales
Amilasa
Glu Glu Glu Glu Glu Glu Glu Glu
Glu = glucosa

Figura 9. Digestién normal. Maltodextrinas habituales.

La enzima amilasa puede romper facilmente los enlaces entre las moléculas de
glucosa, con lo que la glucosa puede absorberse rapidamente hacia la sangre.

Maltodextrina

modificada _
Amilasa
Glu Glu Glu Glu Glu Glu Glu Glu
Glu = glucosa = unién modificada

Figura 10. Digestién lenta. Maltodextrina modificada.

La amilasa no puede romper facilmente los enlaces modificados de la maltodextrina
modificada, con lo que la glucosa se absorbe lentamente hacia la sangre, con lo que

se amortigua la respuesta glucémica.

*SUPRESSI
= SUPRESST NP



Maltodextrina resistente de tipo IV

Se trata de almidon de maiz parcialmente hidrolizado mediante
calentamiento en presencia de un acido.

El tratamiento previo que recibe este almidén, le confiere una
capacidad alta de resistencia a la digestion haciendo que se llegue a
considerar por su comportamiento una fibra fermentable.

Por comportarse como una fibra fermentable a nivel de colon, este
componente confiere a la mezcla las caracteristicas propias de la misma:

e Bajo indice glucémico (IG= 25)

* Bajo indice insulinico

e Efecto sobre la flora del colon

e Regulacién del transito intestinal

e Efecto sobre el metabolismo de los hidratos de carbono: efecto en la
insulina y glucemia, en la saciedad

e Efecto sobre el metabolismo de los lipidos: reduccién del colesterol y
los triglicéridos en la sangre

e Efecto sobre la absorcién de minerales como calcio y magnesio
Sin Fructosa

La fructosa es un azlcar simple que se ha venido utilizando con
frecuencia en muchas de las férmulas de NE debido a que tiene un bajo
indice glucémico (IG=25) y no necesita insulina para su metabolismo y
transporte al interior de las células. En concentraciones bajas la fructosa
es utilizada por el tejido adiposo mas lentamente que la glucosa, pero
en concentraciones altas, la fructosa es metabolizada a una velocidad
mas alta que la glucosa. La fructosa que entra en el organismo pasa
a formar directamente acidos grasos por la alta afinidad que tiene la
enzima fructoquinasa del higado?®.

Esta demostrado que, cuando ademas de ingerir grasa se incorpora
fructosa, los niveles posprandiales de triglicéridos se ven aumentados.

Por otro lado, se ha demostrado que, grandes cantidades de fructosa
ademas de tener un efecto negativo en los niveles de triglicéridos,
provocan un aumento del colesterol sanguineo y del LDL-colesterol’®.



FRUCTOSA Lepiina
l Fructoquinasa Insulina
Sin
Fructosa 1-F Control

Resistencia Gliceraldehido
hepética ala ; \‘

insulina DihidFroxfiatcetona 4——) Gliceraldehido 3-F
osrato

Piruvato

Glicerol 3-F
ALipogeﬁesis l \‘ Lo
TRIGLICERIDOS ‘—L Acetil-CoA 4 P Acetil-CoACitrato
ApoB Ensamblado CO,+ATP
Hepatocito

Figura 11. Metabolismo
de la Fructosa

El indice glucémico de los alimentos resulta importante de cara a los
pacientes con enfermedades neuroldgicas. Las fluctuaciones en los
niveles de la glucemia que provocan los alimentos con elevado indice
glucémico se asocian con irritabilidad y dificultad en la concentracion.
Por este motivo SUPRESSI'Y SUPRESSI NP se han disefiado con hidratos
de carbono de bajo indice glucémico consiguiendo la atenuacion de
la respuesta glicémica postpandrial, reduciendo las concentraciones
medias de glucosa en sangre y la secrecién de insulina. Debido a
que no contiene fructosa, permite un mayor aclaramiento de lipidos
circulantes.

Igualmente, la mezcla de hidratos de carbono de SUPRESSI y
SUPRESSI NP, debido a su bajo indice glicémico, aumenta la cantidad
de hidratos de carbono que entran al colon e incrementa la fermentacion
y produccion de acidos grasos de cadena corta (SCFA) absorbibles,
permitiendo la potencial regulacion de la gluconeogénesis hepatica y
el control de la insulina, con evidentes efectos sobre el metabolismo de
las lipoproteinas’”.

eficacia de la mezcla patentada de hidratos de carbono

*SUPRESSI
= SUPRESST NP



FIBRA

SUPRESSI SUPRESSI NP
1,99 /100 ml 1,8 g/100 ml
3,8 g/Brik 9 g/ botella

Es recomendable un adecuado aporte, combinando las fibras no
fermentables y fermentables.

La mezcla de fibras en el SUPRESSI y SUPRESSI NP esta
constituida por:

* Fibras Fermentables (80%)
» Inulina

* Fibras No Fermentables (20%)
» Celulosa

El estrefiimiento es especialmente comun en estos pacientes con
enfermedades neurolégicas es por ello por lo que SUPRESSI y
SUPRESSI NP se ha formulado con una mezcla de fibras fermentable/
no fermentable que contribuya a regular el transito intestinal®.

La mayor proporcion de fibra fermentable en la formula
aporta los siguientes beneficios’”:

* Produccion de acidos grasos de cadena corta y mantenimiento de la
funcion de barrera intestinal

e Efecto hiperplasico sobre la mucosa

e Aumento de la biomasa bacteriana y retencién de agua
e Reduccion de la presion intraluminal del colon

e Retraso del vaciamiento gastrico

e Disminucion de la absorcion de glucosa

e Efecto hipocolesterolémico

e Disminucion de la absorcion de las sales biliares

e Aumenta la absorcion de calcio y vitamina B



MINERALES

e Cumple las RDI's
e Dieta completa con 6 briks/dia de SUPRESSI
e Dieta completa con 3 botellas/dia de SUPRESSI NP

VITAMINAS Y OTROS NUTRIENTES:
UMP, Gangliésidos y Fosfolipidos

 Dieta completa con 6 briks/dia de SUPRESSI
* Dieta completa con 3 botellas/dia de SUPRESSI NP

* Enriquecido con Vitamina By, Be, By (colina) y By (folato).

SUPRESSI y SUPRESSI NP esta formulado con un complejo de
nutrientes especifico protegido por patente internacional formado
por vitaminas del grupo B (B;, Bg, By (colina), By (folato)), UMP,
fosfolipidos y gangliésidos.

Un nivel adecuado de vitamina Bg es esencial para la funcién cerebral.
La suplementacion de Vitamina Bo, junto otras vitaminas del grupo
B es efectiva para prevenir el deterioro cognitivo y la demencia
asociada al envejecimiento, asi como para reforzar el efecto de los
antidepresivos’8#°,

La vitamina By es responsable también de eliminar la homocisteina
de la sangre'’, aumentada con la edad. Un aporte extra de Vitamina
By junto con Bg y B1, puede reducir la homocisteina plasmatica en
pacientes aguejados de Alzheimer y ralentizar la memoria asociada a
la enfermedad?.

La suplementacion con vitamina By (colina) se basa en conseguir un
aumento del neurotrasmisor acetilcolina asociado a los procesos de
aprendizaje y memoria en el espacio intersinaptico336-3,

*SUPRESSI
= SUPRESST NP



La administracion de UMP junto con una dieta rica en colina y DHA
contribuye a aumentar la fosfatidil colina cerebral y otros fosfatidos
de membrana®®.

Los gangliésidos favorecen el crecimiento de los axones, aceleran la
regeneracion y facilitan la recuperacion neuronal del Sistema Nervioso
Central por lo que su aporte es esencial para el desarrollo del cerebro
y para mejorar la funcién cognitiva®.

Los fosfolipidos son los principales constituyentes de las membranas

celulares, formando la bicapa lipidica y sirviendo como reservorio para
la sintesis de acetilcolina, eicosanoides...

OSMOLARIDAD

e SUPRESSI: 229 mOsm/I

e SUPRESSI NP: 229 mOsm/|



*SUPRESSI

INFORMACION NUTRICIONAL MEDIA Z:SUPRBSi NP

= Vainilla
ESU PRESSi Por 100 ml I IPor 200 ml

Por 100 ml Por 200 ml
Valor eneraético kcal 125 250 125 250
9 kJ 525 1050 525 1050
Proteinas g 6,0 12 6,0 12
gaseipatod I g 3,0 6,0 3,0 6,0
roteinas del suero
de las cuales: 9 15 3,0 15 3,0
GMP g 0,21 0,42 0,21 0,42
Proteina vegetal g 1,5 3,0 1.5 3,0
L-Taurina mg 8,0 16 8,0 16
L-Carnitina mg 8,0 16 8,0 16
UMP q 0,02 0,04 0,02 0,04
H. de Carbono g 14 28 14 28
de los cuales aztcares q 0,40 0,80 0,40 0,80
Grasas
dSe los (éuales 9 5.0 10 5.0 10
aturadas
de las cuales: 9 1.1 22 11 22
MCT g 0,43 0,86 0,43 0,86
Monoinsaturadas g 2,7 5,4 2,7 5,4
Poliinsaturadas
de las cuales: 9 1.2 24 1.2 24
Acido linoleico g 1,0 2,0 1,0 2,0
Acido linolénico g 0,12 0,24 0,12 0,24
EPA mg 23 46 23 46
DHA mg 47 94 47 94
Fibra alimentaria g 1.9 3,8 1.9 3,8
Inulina q 1,2 2,4 1,2 2,4
Minerales
Calcio mg (mmol) 94 (2,4) 188 (4,7) 92 (2,3 184 (4,6)
Fosforo mg (mmol) 89 (2,9) 178 (5,7) 85 (2,7 170 (5,5)
Potasio mg (mmol) 316 (8,1) 632 (16,2) 302 (7,7) 604 (15,5)
Sodio mg (mmol) 93 (4,0) 186 (8,1 86 (3, 172 (7,5)
Cloruro mg (mmol) 131 (3,7) 262 (7,4 131 (3,7) 262 (7,4)
Hierro mg 1,5 3,0 1,6 3,2
Zinc mg 0,73 1,5 0,92 1,8
Cobre Mg 83,5 167 148 296
Yodo Mg 8,6 17 10 20
Selenio Hg 4,9 10 54 1
Magnesio mg (mmol) 19,8 (0,8) 40 (1,6) 28 (1,2) 56 (2,3)
Manganeso mg 0,15 0,30 0,17 0,34
Fluoruro mg 0,10 0,20 0,12 0,24
Molibdeno Mg 8,32 17 9.3 19
Cromo ug 2,06 4,1 4,4 8,8
Vitaminas
A Mg 60 120 60 120
D Mg 3,0 6,0 3,0 6,0
E mg 3,1 6,2 3,1 6,2
C mg 6 12 6 12
B1 mg 0,10 0,20 0,10 0,20
B2 mg 0,11 0,22 0,11 0,22
B3 mg 1.3 2,6 1.3 2,6
B6 mg 0,18 0,36 0,18 0,36
B9 Mg 40 80 40 80
B12 Hg 0,24 0,48 0,24 0,48
Biotina ug 1,3 2,6 1,3 2,6
Acido pantoténico mg 0,80 1,6 0,80 1,6
K Mg 8,0 16 8,0 16
Colina mq 55, 110 55 110
Osmolaridad mOsm/I 229 210 31
Osmolalidad mOsm/kg 283 261




= SUPRESSI NP

Neutro y Vainilla

Por 100 ml Por 500 ml
Valor energético kel 125 625
kJ 525 2625
Proteinas g 4,7 24
gasei,natod : ] 2,4 12
roteinas del suero
de las cuales: 9 1.2 59
GMP g 0,16 0,82
Proteina vegetal g 1,2 5,9
L-Taurina mg 8,0 40
L-Carnitina mg 8,0 40
UMP q 0,02 0,10
H. de Carbono g 16 78
de los cuales azticares q 0,41 2,1
Grasas
dse los cduales 9 4.9 25
aturadas
de las cuales: 9 0,98 49
MCT g 0,42 2,1
Monoinsaturadas g 2,7 14
Poliinsaturadas
de las cuales: 9 1.2 6.1
Acido linoleico g 1,0 5,0
Acido linolénico g 0,12 0,60
EPA mg 23 115
DHA mg 47 235
Fibra alimentaria g 1,8 9,0
Inulina o 1,2 6,0
Minerales
Calcio mg (mmol) 70 (1,8) 350 (8,8)
Fosforo mg (mmol) 65 (2,1) 325 (10,5)
Potasio mg (mmol) 295 (7,6) 1475 (37,8)
Sodio mg (mmol) 95 (4,1) 475 (20,7)
Cloruro mg (mmol) 127 (3,6) 635 (17,9)
Hierro mg 11 5,6
Zinc mg 0,82 41
Cobre ug 91 456
Yodo g 10 50
Selenio ug 5.1 26
Magnesio mg (mmol) 24 (1,0) 118 (4,9)
Manganeso mg 0,17 0,85
Fluoruro mg 0,12 0,60
Molibdeno ug 8,2 41
Cromo ug 2,3 11
Vitaminas
A g 60 300
D ug 1,2 6,0
E mg 1,2 6,0
C mg 6,0 30
B1 mg 0,10 0,50
B2 mg 0,11 0,55
B3 mg 1,3 6,5
B6 mg 0,18 0,90
B9 ug 40 201
B12 g 0,24 1,2
Biotina ug 1,3 6,7
Acido pantoténico mg 0,80 4,0
K ug 8,0 40
Colina mg 55 275
Osmolaridad mOsm/| 229
Osmolalidad mOsm/kg 283




*SUPRESSI
= SUPRESST NP
INDICACIONES

e Para el tratamiento dietético de pacientes que
presentan enfermedades neurodegenerativas, asi como
para la prevencion de estados de deterioro cognitivo o del
comportamiento, especialmente en ancianos

PRESENTACION

e SUPRESSI: Caja de 24 briks de 200 ml. P —_
e SUPRESSI NP: Caja de 12 botellas de 500ml.

SABORES

e SUPRESSI: Sabor vainilla y sabor cacao
e SUPRESSI NP: Sabor neutro y sabor vainilla

MODO DE EMPLEO

e Listo para su consumo

e Agitar bien antes de abrir

DOSIS DIARIA

* Puede usarse como Unica fuente de alimentacion:
» 3envasesde 500 mlcubren las necesidades nutricionales
diarias.
» 6envasesde 200 mlcubren las necesidades nutricionales
diarias.

e También puede utilizarse como complemento de la dieta
(16 2 briks/dia)

CONSERVACION DEL PRODUCTO

* Una vez abierto conservar en el frigorifico maximo 24 h.

e Conservar en un lugar fresco, seco y sin exposicion
directa a la luz.
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