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INTRODUCCION:

La piedra angular de la prevencion de la enfermedad
cardiaca coronaria (ECC) radica en los cambios tera-
péuticos en el estilo de vida. Los estudios dietarios de
intervencion sostienen que la restriccion de las grasas
totales y saturadas y colesterol y el incremento en la
ingesta de acidos grasos poliinsaturados, especial-
mente acidos grasos n-3, reducen el riesgo de ECC.

El uso de antioxidantes, en estudios de intervencion,
no ha mostrado reduccion del riesgo de ECC.

La adherencia a las recomendaciones dietéticas suge-
ridas en las guias'****sigue siendo un problema mayor.
Los datos disponibles sugieren que las anteriores reco-
mendaciones sobre el uso esporadico de grasas, acei-
tes y azlicares para prevenir la ECC deberian modificar-
se, y recomendar el uso esporadico de grasas animales,
lacteas, hidrogenadas, aceites tropicales, yemas de
huevo y azlcares e incrementar el uso de vegetales,
frutas y granos enteros.

La ECC permanece siendo la causa principal de muerte
y discapacidad en las sociedades desarrolladas y en
vias de desarrollo.

La ECC es causada por ateroesclerosis, proceso caracte-
rizado por disfuncion endotelial (asociada con hiper-
tension arterial, diabetes, tabaquismo, y elevadas con-
centraciones de homocisteina) y depdsitos de coleste-
rol en macréfagos y células musculares lisas en la
pared arterial como resultado de elevacion de LDL-C,
lipoproteina (a) y lipoproteinas remanentes y disminu-
cion de HDL-C. Ademas hay proliferacion de células
musculares lisas, inflamacién y calcificacion. La trom-
bosis que ocurre luego de la ruptura de placa, agrava-
da por concentraciones elevadas de fibrindégeno es,
frecuentemente, el evento terminal que ocluye la luz
arterial.

La hipercolesterolemia es critica en este proceso; la
ECC es poco comun en sociedades con colesterolemia
media menor de 180 mg/dL. La base del tratamiento
de la ECC es la prevencion a través de la modificacion
de los factores de riesgo.

En la poblacién general, la prevencion de ECC signifi-
ca tener un riesgo de ECC a 10 afos < 10% promo-
viendo la cesacion tabaquica, el control de presion
arterial (TAS<130 y TAD < 85), control del LDL
Colesterol < 130 mg/dL, HDL Colesterol > 40 mg/dL,
glucemia en ayunas < 110 mg/dL, Hb Alc <7 % y
control del IMC < 27 kg/m?.

Bases racionales para la dietoterapia

Hay evidencias de estudios en modelos animales, en
humanos, epidemiolégicos, y de intervenciones die-
tarias.

En modelos animales, se mostré una relacion directa
entre las concentraciones de LDL Colesterol y ateros-
clerosis. Aquellos que eran alimentados con dietas
ricas en acidos grasos saturados y colesterol tienen
LDL colesterol y desarrollan lesiones de la intima que
van progresando en forma similar a la aterosclerosis
humana.

Desde 1950 se realizaron investigaciones en seres
humanos para determinar como afectan los distintos
acidos grasos el nivel de colesterolemia. En 1965
comenzaron estudios de regresiéon”® y ecuaciones pre-
dictivas que calculan cambios absolutos en LDL coles-
terol, aunque los individuos que inician la dietoterapia
con valores mas altos de LDL tienen descensos mayo-
res.” Por cada 1% de disminucién de grasas saturadas
hay 1,34% de descenso de LDL, por cada 1% de aumen-
to de acidos grasos poliinsaturados dietarios hay 0,59%
de disminucién de LDL, y por cada 100 mg/d de dismi-
nucion del colesterol dietario hay 3,3% de disminucion
de LDL colesterol, en dietas isocaldricas.

Las evidencias epidemiolégicas llevan a identificar
componentes dietarios clave en la etiologia de la ECC.
Hay estudios entre distintas poblaciones (internacio-
nales) e intrapoblaciones (longitudinales o transversa-
les). Su fortaleza consiste en el niumero alto de sujetos
a estudiar y el tiempo de seguimiento. De los compo-
nentes dietarios, las grasas totales y las saturadas mos-
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traron la mayor asociacion con mortalidad por ECC."
Los estudios internacionales mas clasicos son el Seven
Countries Study "' y el Japan-Honolulu-San Francisco
Study.” "

En el Seven Countries se registré una ingesta de grasas
totales entre > 20% y 40%, con grasas saturadas entre
<10% y 20%, en >12000 hombres, y fue el primero en
mostrar la relacion entre ECC y grasas saturadas y este
correlato se mantuvo a 25 anos de seguimiento.
Similares resultados se encontraron en el Japan -
Honolulu-San Francisco con ingestas de grasas totales
entre <15% y 38% con paralelismo en grasas saturadas
y correlato con ECC.

En el Twenty Countries Study'" se observé una asocia-
cion positiva entre mortalidad por ECC y consumo de
manteca, productos lacteos en general, carne y pollo,
todos ricos en grasas saturadas y azlicar y jarabes, ricos
en carbohidratos simples y una asociacion inversa con
la ingesta de granos, frutas y vegetales amilaceos y no
amilaceos, todas ricas en carbohidratos complejos.

En estudios intrapoblacionales se pueden hacer ajus-
tes para otros factores de riesgo que pueden confun-
dir, como, por ejemplo, presion arterial y peso corpo-
ral. Alli también se vié correlacién positiva, pero de
menor magnitud, entre ECC y grasas totales y satura-
das. Dentro de estos estudios se pueden mencionar el
Ireland-Boston Diet Heart Study, el Honolulu Heart
Program Study, the Belgium Study y el Atherosclerosis
Risk in Communities Study (ARIC).'> 5 17118.19.20.21

En el Belgium Study, con > de 21000 hombres y muje-
res, y en el Western Electric Study, se muestra la relacion
inversa entre ECC y acidos grasos poliinsaturados.

La relacion positiva entre ECC y consume de acidos
grasos trans se examind en el Nurses’ Health Study.”
En el Physicians’Health Study se examinaron los benefi-
cios de los acidos grasos omega 3 en riego de ECC.>*

ESTUDIOS SOBRE LiPIDOS

Se efectuaron muchos estudios de descenso de coles-
terol con intervencion dietoterapica.

En 1946 se estudiaron sobrevivientes de infarto de
miocardio (IM) sometidos a una dieta de 25 g de
grasa/dia y colesterol 60 mg/dia. Seguidos durante 3
anos, se mostré un importante descenso del colesterol
y de la mortalidad por ECC a 12 afi0s.”

El Finnish Mental Hospital Study usé un disefio cruzado
en 10.000 hombres y mujeres, con una dieta experi-
mental con reemplazo de leche entera por leche des-
cremada mas bebible de soja y de margarina por man-
teca, llevd a una reduccion media de colesterol plas-
matico de 12 a 18% y de mortalidad por ECC de 53%
en hombres y 34% en mujeres.””

El Los Angeles Veterans Administration Study se usé una
dieta alta en poliinsaturados, sustituyendo parte de
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grasas saturadas animales que quedaron en 11% en el
grupo activo vs. un control, ambos con grasas totales
de 40%.”* Se mostré mejora en los puntos finales de
mortalidad por ECC y muerte subita.

En el estudio Diet and Reinfarction Trial, 2000 personas
post IM se dividieron en dos grupos; a uno se les acon-
sejaba y a otros no una reduccion de la ingesta de gra-
sas con aumento en los poliinsaturados sobre los satu-
rados, aumento en la ingesta de pescado y de cereales
integrales.” A 2 afos, el grupo que recibié consejos
tuvo reduccion del 3% del colesterol total y 29% de
reduccién en la mortalidad total, con un franco predo-
minio de la mortalidad por ECC.

El Lyon Heart Study, estudio randomizados de preven-
cion secundaria, comparé una dieta mediterranea rica
en acido a linolénico con otra simil paso 1 del NCEP en
sobrevivientes de IM.* Se mantuvieron constantes a 2
anos los lipidos séricos, la presion arterial y el indice de
masa corporal, habiendo disminucion de LDL
Colesterol y aumento de HDL Colesterol en el grupo de
intervencion, en el que hubo una reduccion del 76%
de riesgo de muerte cardiaca a 27 meses. Se efectud
un segundo estudio® con 46 meses de seguimiento y
una reduccién del riego de muerte por ECC de 65%.
En el estudio Gruppo Italiano per lo Studio Della
Sopravivenza nell’ Infarto miocardico  (GISSI
Prevenzione trial)*> se compard el uso independiente
o asociado de n-3 poliinsaturados y vitamina E, duran-
te 3,5 anos. Los puntos finales combinados fueron tasa
acumulativa de muerte por toda causa, IM no fatal y
stroke no fatal. Si bien no hubo cambios en colesterol
total, LDL Colesterol y HDL Colesterol, a los 3.5 afios los
que recibieron acidos grasos n-3 tuvieron 15% de
reducciéon en el punto final combinado. No hubo
beneficios con vitamina E, lo que coincide con los
resultados de otros estudios.

Ademas, estudios como el Cholesterol Lowering
Atherosclerosis  Study (CLAS) 'y el St. Thomas’
Atherosclerosis Regression Study (STARS), mostraron
regresion de la aterosclerosis coronaria®* y de la este-
nosis, con dietoterapia de alrededor del 43% en el
grupo tratado versus progresion de semejante magni-
tud en el grupo control, y continud la mejoria del grupo
activo a los 5 afos. Las dietas contenian 20 a 26 % de
grasas totales, < 5 a < 6% de grasas saturadas, < 10% de
grasas monoinsaturadas, 8% de poliinsaturados y < 250
mg/d de colesterol.

En el STARS hubo reduccién en el grupo de interven-
cion de 16% de LDL Colesterol y del 20% de triglicéri-
dos, sin variaciones en el HDL Colesterol.

Pero se observé una gran variabilidad en los niveles de
LDL Colesterol*”® ante dietas similares. ;Por qué se pro-
duce esto? Se puede explicar por variaciones genéticas.
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VARIACIONES GENETICAS QUE MODIFICAN LAS
CONCENTRACIONES DE LIPOPROTEINAS Y LA RES-
PUESTA TERAPEUTICA

La dieta sugerida por el Panel Nacional de Educacion
del Colesterol de US paso 2 (tabla 1)* lleva a una reduc-
cion media del LDL Colesterol del 15 al 20 %, pero tam-
bién reduce el HDL Colesterol o270 424344

TABLA 1
Guia Dietoterapica NCEP ATP IlI

Nutriente Dieta US Cambios terapéuticos
del Estilo de Vida

Grasas totales

(% energia) 34 25-35

Grasas Saturadas

(% energia) 12 <7

Grasas Monoinsaturadas

(% energia) 13 <20

Grasas Poliinsaturadas

(% energia) 7 <10

Colesterol

(mg/dia) 270 <200

Energia total

Adecuado para alcanzar
o mantener el peso
corporal deseable

Hidratos de Carbono

(% energia) 51 50-60
Proteinas
(% energia) 15 15

Estas variaciones son estables entre 4 y 24 semanas. Se
observé que la mayor causa de esta variabilidad son
los polimorfismos de 2 genes, siendo los mas impor-
tantes el de la Apo E y el de la Apo A-IV.*#

La apoproteina E normal es E-3.

La variante apo E-4 ocurre en 21% de la poblacion
mientras que la variante apo E-2 ocurre en 14%, funda-
mentalmente como heterozigotas.”* Los homozigo-
tas para apo E- 2 o su déficit tienen retardo en la depu-
racién de remanentes de quilomicrén.®*° Los portado-
res del alelo de apo E-4 tienen mayor respuesta en des-
censo del LDL Colesterol con la dieta NCEP paso 2 y
menor respuesta a las estatinas.”’ El aumento de LDL
Colesterol se debe al retardo en la depuracién de
remanentes”, presentan mayor riesgo de ECC, de
enfermedad de Alzheimer y demencia.”

Los portadores del alelo apo E-2 tienen relativamente
menores valores de LDL Colesterol, como se vio en el
Framingham Heart Study®, mayor concentraciéon de
lipoproteinas remanentes, menor riesgo de enferme-
dad de Alzheimer y demencia y mayor respuesta a
estatinas.

DR. SILVIO D SCHRAIER

Se vio que los hombres con genotipo de apo A-IV con
una sustitucion de histidina por glutamina en el ami-
noacido 360, presente en forma heterozigota en 16%
de la poblacion tiene menor respuesta en la disminu-
cion del LDL Colesterol a la dieta paso 2 del NCEP."”

Influencia de las grasas dietarias en la patologia
Las grasas dietarias y el colesterol juegan un papel fun-
damental en el desarrollo de ECC, modulando las con-
centraciones y caracteristicas de las lipoproteinas plas-
maticas.

El 90% de las grasas ingeridas son triglicéridos, siendo
8 a 9% fosfolipidos y 1 a 2% colesterol (origen animal)
y otros esteroles (origen vegetal) tanto libres como
esterificados.

Grasas Saturadas

Los acidos grasos saturados de la alimentacion huma-
na suelen contener entre 12 y 18 atomos de carbono.
Los mas prevalentes son el acido palmitico (C16:0), el
estearico (C18:0), el miristico (C14:0) y el laurico
(C12:0). Sus principales fuentes son los lacteos (contie-
nen 12:0 y 14:0), carne vacuna, de pollo, de cerdo y de
cordero. Algunas carnes, como la de cerdo, contienen
también una proporcién elevada de acidos grasos
monoinsaturados.

No todos los acidos grasos saturados tienen la misma
repercusion sobre las concentraciones de colesterol
sérico. Los que mas lo elevan son el laurico y el miristi-
co.”* El 4cido estearico tiene efecto neutro porque rapi-
damente se convierte en acido oleico (18:1 n-9 cis), un
acido graso monoinsaturado.”****’

Los &cidos grasos saturados aumentan el LDL
Colesterol al reducir los receptores de LDL, aumentan-
do su catabolismo, produciendo una disminucion del
RNA mensajero del receptor LDL y una menor fluidez
de membrana que provoca a su vez menor reciclado
del receptor a través de la membrana celular.®**
Cuando se mantiene constante el colesterol, los acidos
grasos saturados, en comparacion con los monoinsa-
turados y poliinsaturados y con los carbohidratos,
aumentan el HDL Colesterol en animales y humanos
por retraso de la depuracién plasmatica de apo A | de
HDL 2

Es importante reducir las grasas saturadas, sobre todo
los acidos laurico y miristico (presentes en lacteos
enteros) aun si el HDL Colesterol baja, dado que des-
ciende mucho mas el LDL Colesterol y, como resultado,
disminuyen el riesgo de ECC. Se recomienda que su
ingesta no supere el 7% del total de calorias. (Tabla 1)

Grasas Monoinsaturadas

El 4cido graso monoinsaturado més frecuente de la
dieta es el acido oleico (C18:1 n-9 cis). El ATP IIl sugiere
que represente hasta el 20% del total de calorias inge-
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ridas (tabla 1). Antiguos trabajos sugirieron que los aci-
dos grasos monoinsaturados eran neutros respecto
del colesterol sérico.”*** Posteriores estudios mostra-
ron que la sustitucion de acidos grasos saturados por

monoinsaturados permitia el descenso del coleste-
rol 2,65,66,67,68,69,70,71,72,73

Acidos Grasos trans

Los acidos grasos insaturados que ocurren natural-
mente son, en su mayoria, en posicion “cis’, encontrada
en los aceites vegetales, mientras que la “trans” tiene
una configuracién mas rigida y sélo se produce en la
naturaleza en el rumen de los mamiferos, en pequenas
cantidades.””*”*”" E| 4cido elaidico (C18:1 n-9 trans) es
el principal 4cido graso trans de la dieta, y se forma por
hidrogenacion de aceites vegetales convirtiéndolos en
semisolidos. Durante este proceso, el acido linoleico
(C18:2 n-6) presente en estos aceites, se puede conver-
tir por hidrogenacion parcial en cido oleico o elaidico
y, si es total, en 4cido estearico.

Su consumo tiene efectos nocivos, elevando el LDL
Colesterol, disminuyendo el HDL Colesterol y aumen-
tando la lipoproteina (a).”****'

Se deben evitar las margarinas sélidas por hidrogena-
cion parcial y tener en cuenta la presencia de é4cidos
grasos trans en productos alimentarios procesados,
horneados.

Acidos Grasos Poliinsaturados

Se subclasifican en n-6 u omega 6 y n-3 u omega 3
indicando el sitio de la primera doble ligadura desde el
extremo terminal de la cadena de carbonos.

El mayor n-6 de la dieta es en acido linoleico (C18:2 n-
6), precursor del acido araquidénico (C20:4 n-6), con
importantes acciones bioldgicas. Sus fuentes son acei-
tes vegetales como maiz, girasol y soja, no estando
presente en los de coco y palma.

El mayor n-3 es el acido a linolénico (C18:3 n-3) que se
transforma en el cuerpo en acido eicospentaenoico o
EPA (C20:5 n-3) y &cido docosahexahenoico o DHA
(C22:6 n-3). La presencia de estos ultimos es abundan-
te en peces de agua fria.

Los acidos grasos linoleico y a linolénico no pueden
ser sintetizados en el ser humano, por lo que se los
considera esenciales.

El 4cido linoleico comparado con los saturados, dismi-
nuye tanto el LDL como el HDL Colesterol.

Los acidos grasos n-3, especialmente el EPA, reducen
significativamente los triglicéridos y reducen el riesgo
de ECC en parte independientemente del efecto sobre
las lipoproteinas plasmaticas, reduciendo la agrega-
cion plaquetaria, la inflamacion, y la presion arterial.*

Dado que las transformaciones de ambas familias se
hacen a través de elongasas y desaturasas comparti-
das, hay que pensar no sélo en que el total de acidos
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grasos poliinsaturados sea algo inferior al 10% del total
del valor caldrico total sino también en la relaciéon
entre n-6:n-3 sea de 5-4:1

Colesterol

El primero en documentar el rol del colesterol dietario
en la patogénesis de la ateroesclerosis en un modelo
animal, fue Anitschkow en 1913 Posteriormente,
cientos de estudios mostraron que la ingesta de mayor
cantidad de colesterol elevaba el colesterol sérico total
y el LDL Colesterol.**** Sj bien la relacién entre el
colesterol dietario y el sérico es muy compleja, queda
claro que la reduccion del primero redunda en un des-
censo del ultimo, siendo lo sugerido por el ATP IIl, una
ingesta diaria <200 mg para disminuir la ECC (Tabla 1)
aunque, como se menciond anteriormente, la respues-
ta individual sobre el LDL Colesterol tiene una gran
variabilidad.*”®

Nivel de Grasas Dietarias

Se generd una controversia sobre la recomendacion
de restriccién de las grasas dietarias para la prevencion
de ECC.*® El planteo es que si se mantiene constante la
grasa total, pero se enriquece en acidos grasos
monoinsaturados, confiere una mayor proteccion con-
tra la ECC que las dietas hipograsas que, por su parte,
logran un buen descenso de LDL Colesterol pero tam-
bién de HDL Colesterol.

Los estudios de Ornish®*"** donde hubo gran reduc-
cion de grasas dietarias junto con yoga, meditacion y
ejercicios fisicos, mostraron beneficios significativos
sin un gran descenso del HDL Colesterol, probable-
mente por el descenso de peso significativo del grupo
experimental.

Una cantidad de grasas razonable es entre 25 y 35%,
como sugiere el NCEP-ATP Il

Desde ya, es muy dificil en condiciones de vida libre,
mantener una dieta baja en grasas durante mucho
tiempo.

RECOMENDACIONES DIETOTERAPICAS DE
DISTINTAS ORGANIZACIONES SANITARIAS:

En 1991, La Organizacién Mundial de la Salud publicé
las recomendaciones que se describen en la tabla 2.”

En el afno 2001, el Programa de Educacion Nacional de
Colesterol presenta su tercer reporte* donde, respecto
de la dietoterapia, publica lo que se resume en la tabla 3.

La Asociacion Americana del Corazon (AHA), en el
afio 2006 publica sus recomendaciones acerca de la
dieta y el estilo de vida saludables, descrito en las
tablas 4y 5.
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TABLA 2
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Recomendaciones dietarias para la prevencion de enfer

crénicas.-O izacion dial de la Salud.

Nutriente

Recomendacion

Grasas totales
Grasas saturadas
Grasas poliinsaturadas
Carbohidratos complejos
Carbohidratos simples

15-30% del total de energia
<10% del total de energia
3-7% del total de energia

55-75% del total de energia
< 10% del total de energia

Fibra (polisacaridos no amilaceos) 16-24 g/dia
Frutas y Vegetales >400g/d
Sal < 6g/dia
Colesterol <300 mg/dia

TABLA 3
Cambios Terapéuticos del Estilo de Vida - NCEP ATP 111 **

* Dieta:
- Grasas saturadas < 7% de las calorias, colesterol < 200 mg/dia
- Considerar aumentar la fibra viscosa (soluble) 10-25 g/diay estanoles/esteroles 2g/dia como opci6n terapéutica
para disminuir el LDL Colesterol
* Manejo del peso corporal
* Incremente la actividad fisica

TABLA 4
Objetivos de Dieta y Cambios de estilo de vida para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular
American Heart Association 2006.”

«C una dieta
+ Apunte a tener un peso saludable

+ Apunte a tener los niveles recomendados de LDL Colesterol, HDL Colesterol y triglicéridos
+ Apunte a tener un nivel de glucosa normal

* Sea activo fisicamente

« Evite el uso y la exposicién al tabaco

TABLA 5
Recomendaciones de Dieta y Cambios de Estilo de Vida para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular
American Heart Association 2006.*

« Ingesta calérica balanceada y actividad fisica para alcanzar o mantener un peso saludable

+ Consuma una dieta rica en vegetales y frutas

« Elija alimentos con granos enteros y ricos en fibras

*C pescado, especial grasos, por lo menos 2 veces por semana

« Limite su ingesta de grasas saturadas a < 7% de energia, trans a <1% de energia y colesterol a <300 mg/d :
- eligiendo carnes magras o alternativas vegetales
- seleccionando productos lacteos descremados o id dos o reducidos en grasas y minimizando el

de grasas parcial |

* Minimice las bebidas y alimentos con aziicares agregados

« Elija o prepare alimentos con poca sal o sin ella

* Si consume alcohol, hagalo con moderacién

+ Cuando coma fuera de su casa elija las comidas siguiendo las normas de la American Heart Association

Finalmente, el Consejo de Aterosclerosis y Trombosis
“Prof. Pedro Cossio” de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, en el afio 2005* , publicé una revision de
la que se extractan las recomendaciones dietoterapi-
cas que se describen en la tabla 6:
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TABLA 6
Cambios terapéuticos del Estilo de Vida

a) Plan nutricional

Objetivos:
. o izar el peso corp

* Mantener los niveles de colesterol total sérico por debajo de 200 mg/dL

« Disminuir los de LDL - colesterol
« Aumentar los niveles de colesterol-HDL

+ Mantener los niveles de triglicéridos séricos por debajo de 150 mg/dL

« Evitar la aparicion de otros factores de riesgo cardiovascular

Férmula sintética:
Valor calérico total (VCT): Debe ser el adecuado para
mantener o alcanzar un peso saludable, entendiendo
por peso saludable el correspondiente a un indice de
masa corporal entre 18,5y 25 kg/m’.
En caso de sobrepeso u obesidad, de no poder alcan-
zarse un peso saludable, se apuntard a reducir y man-
tener un peso corporal un 5 a 10 % menos que el origi-
nal. Se debe tener en cuenta también el perimetro de
la cintura, indicativo de la grasa visceral, que no debe
ser mayor a los 94 cm en el varén y a los 80 cm en la
mujer.
Hidratos de carbono: Deben constituir 45 a 55 % con
predominio de hidratos de carbono complejos, asocia-
dos a fibra, de bajo indice glucémico, minimizando los
hidratos de carbono simples refinados, no tanto asi los
provenientes de vegetales y frutas
Proteinas: Salvo situaciones especiales, deben consti-
tuir 1 g por kg de peso corporal tedrico. Seleccionarlas
de manera que un 50 % sean de alto valor biolégico,
con minima asociacion a grasas saturadas y preferen-
temente unidas a fibras.
Grasas: Deben completar el VCT constituyendo cerca
del 30 % del VCT.
Deben presentar los siguientes perfiles:
« Acidos grasos saturados: Menos del 10 % del VCT
para la poblaciéon general y menos del 7 % para los
pacientes dislipémicos, ya que aumentan los niveles
de colesterol total y de colesterol-LDL. Vale funda-
mentalmente esta Gltima aclaracion para los prove-
nientes de productos lacteos enteros, no tanto asi
para los provenientes de carnes, en sus cortes
magros.
« Acidos grasos trans: Se deben contar dentro de los
saturados y su proporcion no debe ser superior al 1%
(presencia minima). Tener en cuenta su presencia en
los productos alimenticios
« Acidos grasos poliinsaturados: Hasta el 10% del VCT.
Su restriccién se debe a la facilidad para peroxidarse.
Deben presentar una relacién Q6/Q3 de aproxima-
damente 4 6 5a 1y hasta 10 a 1 como méximo.
« Acidos grasos monoinsaturados: Completan el resto
del VCT, ya que tienen accion benéfica sobre las
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membranas celulares.

En los casos en que se impone la limitacion de hidra-

tos de carbono, por hipertrigliceridemia y, por lo

tanto se aumentara la proporciéon de grasas, este

aumento sera a expensas del aumento de monoin-

saturados.

« Colesterol: Menos de 300 mg en la poblacién gene-

ral y menos de 200 mg en los pacientes dislipémicos.
Fibras: Se recomienda consumir entre 20 y 30 g/dia,
como minimo 15 g/dia, con alto contenido de fibra
soluble.
Alcohol: Suprimir o minimizar su ingesta ya que son
calorias vacias que inciden sobre el aumento de peso y
de los niveles de triglicéridos.
Vitaminas: Por sus acciones antioxidantes, se reco-
mienda consumir alimentos con alto contenido de
vitamina C (150 mg/dia) y vitamina E (300-400
mg/dia). También, se recomienda el consumo de ali-
mentos que contengan &cido félico (1 mg/dia) y vita-
minas B6 y B12 (por su accién en el ciclo de la homo-
cisteina)
No se recomienda la suplementacién medicamentosa
de las mismas por falta de evidencia cientifica acerca
de beneficios extra por dicha accién.
Minerales: El consumo de sodio no debe superar 2,5
g/dia (6 g de NaCl) en la poblacién general y debe ser
menor de 2 g/dia en pacientes hipertensos.
Estanoles/Esteroles: Se aspira a cubrir 2 g/dia.
Isoflavonas: Se sugiere su ingesta a partir de soja y
derivados (25-50 mg/dia).

CONCLUSIONES

La ECC continua siendo la mayor causa de mortalidad
y discapacidad. Su prevencién mediante el control de
los factores de riesgo (cesacion de consumo de tabaco,
control de la presion arterial, de la glucemia, disminu-
cion del LDL Colesterol y aumento del HDL Colesterol)
sigue siendo la opcion de tratamiento mas costo-efec-
tiva. La obesidad agrava todos estos factores de riesgo,
por lo que debe tratarse.

El tratamiento dietoterapico disminuye, claramente, el
riesgo de ECC.



REVISIONES

DIETOTERAPIA DE LAS DISLIPIDEMIAS;
BASES RACIONALES PARA SU PRESCRIPCION

Nosotros adherimos a las recomendaciones del
Consenso del Consejo de Ateroesclerosis y Trombosis
“Prof. Pedro Cossio” de la Sociedad Argentina de
Cardiologia, donde sugerimos un valor calérico total
acorde a alcanzar un peso saludable, hidratos de carbo-
no entre 45y 55% del total de calorias, las proteinas cal-
culadas como g/kg de peso tedrico/dia y grasas totales
cerca del 30%; su distribucion implica que las grasas
saturadas sean < 10% en poblacién general y < 7% en
dislipidémicos, incluyendo no mas de 1% de acidos gra-
S0 trans.

DR. SiLvVIO D SCHRAIER

Los acidos grasos poliinsaturados no deben superar el
10% del valor caldrico total, con relacion Q6/Q3 ideal
de 4-5/1y completar el total de grasas en forma de aci-
dos grasos monoinsaturados. El colesterol para pobla-
cion general o dislipidémica no debe superar los 300 6
200 mg/dia, respectivamente. La dieta debe ser rica en
vitaminas y minerales de fuentes alimentarias natura-
les, se debe incrementar el consumo de fibra total y
soluble, de estanoles y esteroles y de isoflavonas y
reducir el consumo de alcohol.
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