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Monografias de Educacion Continua

Terapéutica dietética en dislipidemias

El tratamiento dietélico es la primera linea terapéutica en dislipide-
mias. Si bien es cierto gue existen grupos de enfermos en los cuales
el uso de drogas se instaura desde el primer memento, sllo no evita la
indicacion de la dieta, la cual es esencial para permitir la expresion
dptima del potencial terapéutice de Ias drogas. Por otra parte, en disli-
pidemias moderadas, y especialmente en hipertrigliceridemias, los re-
sultados de una terapéutica dietética pueden ser muy significativos,
logrando la normalizacion del perfil lipidico.

EFECTO DE LOS NUTRIENTES SOBRE LOS LIPIDOS
PLASMATICOS

Colesterol

En los sujetos normales, la ingesta de colesterol liene una expresidn
variable sobre su nivel plasmatico. Lo anterior se debe a dos hechos
fundamentales. En primer t€mino, existe una variabilidad muy impaor-
tarte en la absorcion de colesterol, la que fluctua entre 20% y 80% de
la carga (media = 55%). Ademas, existe una capacidad individual de
regular la sintesis endégena de colestero! a fin de mantener un nivel
adecuado de éste. Lo anterior esté relacionado fundamentalmente a
las isoformas de apolipoproteina E del sujeto. De todos modos, cargas
dietéticas de mas de 750 mg/dia induciran siempre un alza del coles-
terol plasmatico, ya gue esle aporte supeéra las capacidades de regu-
lacion. Debe aclararse que una ingesta de este nivel es muy alta, inclu-
s0 para poblaciones de los Estados Unidos. :

En el sujeto con hipercolesterolemia, los mecanismos regulatorios
estén alterados, por lo que en ellos debe restringirse siempre el aporte
dietético de colesterol. Una dieta que considere ingesta no restringida
de este nutriente inducird un incremento de colesterol total y de LDL.

Grasas saturadas

El término saturado implica la inexistencia de dobles enlaces en
las cadenas de acidos grasos. Aungque las grasas saturadas estan
ampliaments distnbuidas, sus fuentes principales son las grasas anma-
les, la grasa de la leche y algunos aceites, como el de coco y palma.
El efecto principal de la ingesta de grasas saluradas €s un incremento
del colesterol total y de LDL, aunque también se cbservan efectos so-
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bre VLDL y HOL. Los acidos grasos saturados varian de 12 & 18 car-
bonos, v su elacto sobre el colestercl tiene también relacion con ca-
racteristicas individuales. El mayor incremento loinduce el écido miristico
(C14:0%), luego el palmitico {C16:0}, el ldurice (C12:0) y por Gltimo el
estearico (C18:0).

Los mecanismos planteados para explicar 10s efectos hipercoleste-
rolemizantes de las grasas saturadas son la disminucidn del cfearence
de LDL, el incremento de la absorcion intestinal de colesterol y el in-
cremento en |a sintesis y reduccion del catabolismo de VLDOL.

* C14:0 = significa que este acido graso tiene 14 carbonos y ningin
doble enlace.

Grasas poliinsaturadas

Eslas grasas tienen dos o mas doble enlaces. Dicho grupo de éci-
dos grasos, de origen predominantemente vegetal, incluye también a
los aceites de arigen marino {ocmega 3), los que seran tratados en pa-
rrafc aparte. Entre los poliinsaturados se incluye a los &cidos grasos
esenciales para el ser humano, pertenecientes a la familia omega 6
(linoleico) y omega 3 (alfa-linolenico). El término omega indica la posi-
cion del primer doble enlace con respecto al carbono terminal de la
cadena. El acido graso polinsaturado de mayor abundancia en la die-
ta humana es el linoleico (18:2 omega 6). Sus fuentes principales son
los aceites vegetales de maiz, soya, pspa de uva y maravilla, enlre
otros.

La ingestién de estas grasas induce una caida de los niveles plas-
maticos de colesterol LDL y HDL, aunque también se observa un efec-
to importante sobre VLDL. Se estima que el reemplazo de 10% de las
calorias totales como grasa saturada por poliinsaturados induce una
caida de alrededor de 50 mg/dl en el colesterol total plasmatico. Los
mecanismos de accion de los poliinsaturados estan relacionados con
el aumento del cfearence de LDL y a la disminucion de sintesis de
VLDL y aumento de su catabolismo.

Se ha puesto una nota de cautela acerca de un consumo excesivo
de acidos grasos poliinsaturados, la que ha sido relacionada a una
posible lacilitacion de carcinogénesis, modificaciones en el metabolis-
mo de prostanoides con efectos no deseables, como hiperreactividad
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vascular y efecto procoagulante, mayor tendencia a desarrolio de
célculos biliares y facilitacion de fendémenos de peroxidacion.

Acidos grasos monoinsaturados

El principal represenlante de esta familia es el acido oleico (18:1
omega 9), presente en el aceite de oliva, raps, paltas y algunos frutos
$€005 como &l mani. Tal vez |a fuente mas importante de dichas gra-
sas en la dieta habitual sean las margarinas ce mesa (en pote} de ori-
gen vegetal. Los efectos principales de los monoinsaturados son redu-
cir el colesterol de LDL sin afeclar &l nivel de HDL, por lo que su efecto
sobre lipoproteinas parece ser mejor que el ejercide por los écidos
grasos poliinsaturados.

Acidos grasos omega 3 de origen marino

Estos aceites se caracterizan por poseer mas de dos dobles enla-
ces y cadenas de 20 o més carbones. Sus principales representantes
son el &cido eicosapentaenoico (EPA; 20:5 omega 3) y el docosahe-
xaenoico (DHA; 22:6 omega 3). El interés por ellos deriva del hecho
que pobiaciones con altos consumaos de aceites marinos fienen una
reducida mortalidad cardiovascular. El mayor efecto sobre lipidos plas-
méticos es la disminucion de VLDL. Otras acciones importantes se
gjercen a nivel de metabolismo de prostancides con un resultado neto
de reduccion de contractilidad vascular y de fenémenos-procoagulan-
tes. Aunque existe cierto consenso acerca de los efectos benéficos
del consumo de dichos aceites, no existe claridad acerca de las cau-
sas de dicha accion henéfica ni acerca de las dosis necesarias para
lograrlo. Es por ello que se recomienda incrementar el consumo de
pescado, especialmente de tipo graso, sin que exista a la fecha justifi-
cacion clara para indicar capsulas de aceite de pescado.

Hidratos de carbono

La ingestién de grandes cantidades de carbohidratos promueve la
sintesis de triglicéndos y el aumento de secrecion de VLDL, especial-
menta en sujetos con defectos en el metabolismo de triglicénidos. La
sushitucion de grasas saturadas dietéticas por carbahidratos produce
reduccién de LDL, pero también disminuye los niveles de HDL. Los
azlcares simples {sacarosa, fructosa) pedrian inducir un mayor incre-
mento de triglicéridas que los complejos. Aunque éste es un hecho no
bien aclarado, debe recordarse que existe un grupo importante de hi-
pertrigliceridémicos que ademas tienen intolerancia a la glucosa, por
lo que la reduccion de ingestion de azucares simples es una conducta
recomendada en hipartnglicendemia.

Los carbohidratos "indigestibles" y los polimeros relacionados, agru-
pados en la denominacién de fibra dietaria, son de varios tipos. La
fibra cruda incluye celulosa, hemicelulosa y ligninas. La fibra soluble
incluye pectinas, gomas y mucilagos. Para |a fibra soluble se ha des-
crito capacidad hipocolesterolemizante, por lo gue su ingestién es re-
comendada. Sus fuentes principales son las frutas citricas, las manza-
nas, los porotos, la avena y la zanahoria.

Proteina

Aun cuando en experimentacidn animal la ingesta de fuentes protei-
cas predominaniemente vegetales induce una caida del colesterc! plas-
matico, no esta probado que esto suceda en el hombre. En éste, el
reempliazo de proteina animal por vegetal (legumbras) puede inducir
disminucion de los nivéles de colesterol. Sin embargo, dicha respues-
ta se debe a compuestos no proteicos asociados (saponinas, porejem-
plo} y no a la calidad intrinseca de la proteina.

Alcohol

La ingesta de alconol puede producir incremento de VLDL. Por otra
parte, consumos excesivos pueden alterar profundamente el metabo-
lismo de lipidos, debido a que se reduce la produccién hepética de
lecitin colesterol acil transferasa (LCAT). Como contrapartida, un con-
sumo moderado de alcohol incrementa los niveles de colesterol de HDL.

Restriccion calérica y pérdida de peso

La reducciin de ingesta calorica y el logro de un indice de masa
corporal adecuado {peso (Kg)/estatura {m2): valor normal = 20-25),
reduce la produccion exagerada de VLDL y LDL observada en mu-
chos cbesos e induce, ademads, incremento de colesterol de HDL.

[DIETOTERAPIA EN DISLIPIDEMIAS ESPECIFICAS |
Hipercolesterolemia

En la Tabla 1 se presenta la dieta de tres elapas disenada por la
Asociacion de Cardiolegia Americana para el tratamiento de la hiper-
colesterolemia. Ella debe asociarse al logro de un indice de masa cor-
poral adecuado, sstimular la actividad fisica y aumentar la ingesta de
fibra soluble.

La fase 1 se recomienda para poblacién general e hipercolesterole-
mia leve (200-250 mg/dl), 1a fase 2 para hipercolesterolemia modera-
da {250-300 mg/dl) y la 3 para los casos graves (méas de 300 mg/dl).

Si un paciente comienza en fase 1 ¢ 2 y no logra un control adecua-
do, 58 recomienda ir incrementando progresivamente la severidad de
la dieta, pasando a la fase siguiente.

Como informacion complementaria, en la Tabla 2 se entrega la can-
tidad de colesterol de algunos alimentos seleccionados. La combina-
cion de diferentes niveles de colesterol y calidades de grasa en un
alimento hacen que eéste sea recomendable 0 no en una dieta para
hipercolesterolemia. Enla Tabla 3 se presenta la clasificacién desarro-
llada por nosofros con respecto a diferentes fuentes alimentarias. Este
criterio de seleccion, basado en el nivel de colesterol y tipo de grasas,
explica, por ejemplo, por qué el pescado es recomendable y el cordero
no, a pesar que su contenido de colesterol es muy similar. El pescado
posee gran cantidad de grasas poliinsaturadas y el cordero preferen-
temente saturadas, o que hace la diferencia.

TABLA 1

DIETA PARA LA HIPERCOLESTEROLEMIA
American Heart Association)

- ]

Fase1 Fase2 Fase 3
Porcentaje de calorias 30% 25% 20%
como grasas (1)
Colesterol dietario {mg/dia) =300 =200 <150
Ingesta de carme (g/dia) (2) <200 <170 <85
Yemna de huevo (unid./sem.) <2 0 0
Productos lacteos (% grasa) (3) <1 =0.5 descremada

Nota: En todas la fases debe reforzarse la ingestién de fibra soluble.

(1) Se recomienda una relacion de grasas saturadas: monoinsatu-
radas: poliinsaturadas de 1:1:1. Debe evitarse siempre el consu-
mo de grasa de leche, grasa animal, aceites de coco y palma,
chocolates. Se prefiere el consumo de aceites y margarinas (en
pote) vegetales.

(2) Se prefiere pescado y aves sin piel. La carne de vacuno debe
ser magra. En la fase 1 se permite ingesta de cortes magros de
cerdo y cordero. Se prohibe el consumo de visceras.

(3) Se refiere a leche fluida, yogur, guesillo, helados con leche de
bajo contenido graso. La crema y la mantequilla estan prohibi-
das. Los quesos maduros se permiten en cantidades restringi-
das en fase 1.
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TABLA 2

CONTENIDO DE COLESTEROL EN MILIGRAMOS
POR 100 GRAMOS DE ALIMENTO

Margarina vegetal 0 Came cerdo 82
Quesillo 11 Cordero 84
Yogur 13 Tocino 85
Leche 14 Lengua 88
Cacao en poivo 20 Vienesas 90
Ostras 30 Queso graso 91
Ostiones 45 Jaiba 125
Mayonesa 48 Crema leche 187
Almejas 53 Langostinos 150
Locos 53 Camarén - 150
Mortadela 54  Langosta 170
Jamon 57  Mantequilla 206
Huachalomo 59  Margarina Iradicional 252
Pescado {magro) 64 Caviar 299
Carne pavo 65 Higado vacuno 349
Carne polio 67 Rinones 379
Carne vaca 70  Huevo entero 4983
Chocolate barra 70  Sesos vacuno 780
Salame 77  Erizos 900
Pescado {graso} 80 Yema de huevo 923
TABLA 3
ALIMENTOS E HIPERCOLESTEROLEMIA
|
Evitar su consumo Consumo Consumo libre
moderado

Mantequilla Carne de polio Yogur
Marganina tradicional ~ Cazuela de vacuno Leche descremada
Manteca de cerdo Lomo de vacuno Quesillo
Manteca de vacuno Chuleta de vacuno  Filete de vacuno
Leche entera Plateada de vacuno Pollo ganso
Crema de leche Lengua de vacuno  Posta de vacuno
Queso graso Pulpa de cordero Guatitas de vacuno
Tocino Filete de cerdo Came de pavo
Salame Jamdén Aceite de maravilla
Mortadela Prietas Aceite de uva
Longanizas Langostinos Aceite de oliva
Vienesas Camarones Paltas
Chuleta de cerdo Jaibas Aceitunas
Lomo de cerdo Langosta Nueces
Higado de vacuno Almendras
Higado de pollo Mani
Sesos Margarina vegetal
Rifiones Pescados
Yemas de huevo Frutas
Mayonesa Verduras
Asado molido Cilara de huevo
Erizos Locos
Caviar Osfras
Chocolates (barra) Ostiones

Almejas

Cacao polvo

Hipertrigliceridemia

Tipo IV (incremento de VLDL): El primer objetivo es lograr un indice
de masa corporal normal. Como muchos hipertrigliceridémicos son obe-
sos, larestriccion calorica es frecuente. Un programa de ejercicios con-
tinuados pueds inducir una calda importante de los niveles de tri-
glicéridos, recomendandose ademas una ingesta prudente de hidra-
tos de carbono, suspendiendo azucares simples, restriccion gue debe
sermayor en pacientes con diabetes mellitus. Junto a lo anterior, debe
disminuirse en forma significativa la ingesta de alcohol. Ademas, a los
pauientes con hipertrigliceridemia es adecuado recomendarles, aun-
que no tengan colesterol elevado, la fase 1 de la dieta para hipercoles-
terolemia y mantener el nivel plasmatico de colesterol lo mas bajo po-
sible.

Tipos | y V (hiperquilomicronemia): Ambos tipos se deben & defec-
tes en lipasa lipoproteica de diferente gravedad. El tipo | es congénito
y mas grave, el tipo V es un defecto menos grave, parcial y que puede
ser primario o secundario, hecho que siempre debe ser considerado.
Nos referiremos a los casos primarios. En el tipo | debe restringirse la
ingesta de grasas a menos del 10% de las calorias totales, teniendo
especial cuidado de aportar en este porcentaje los 4cidos grasos esen-
ciales, que deben cubrir | 3% de las calorias totales. En el tipo . la
restriccién grasa es al 15% de las calorias fotales. En este grupo, altas
dosis de aceites marinos omega 3 (6 a 8 g/dia) han demostrado capa-
cidad terapéutica para reducir significativamente los niveles de tri-
gliceridos. En toda hiperquilomicronemia est4 indicada la suspension
de la ingesta de alcohol.

Tipo Il (disbetalipoproteinemia): Las bases de la dieta incluyen ade-
cuacién caldrica al estado nutritivo y a la actividad fisica, ingesta pru-
dente de hidratos de carbono (sin azicares simples) y reduccion de la
ingesta de colesterol y grasas saturadas (fase 1 6 2 en aplicacion pro-
gresiva).

CONCLUSION

La dietoterapia es la base de |a terapia de las dislipidemias, aunque
58 usen drogas en paralelo. Lo anterior es de especial relevancia, ya
que un numero significativo de estas enfermedades son de nivel leve
0 moderado, susceplibles de tratarse sélo con dieta. Al igual que cual-
quier herramienta terapéutica, el uso de la dieta en hiperlipidemias de-
be ser flexible y adaptado a las condiciones particulares del individuo.
El enfasis de Ia dietoterapia ha sido tradicionalmente restrictivo. Sin
embargo, el conocimiento de las bases nutricionales de la terapsutica
dietética permite entregarle al paciente directrices positivas acerca de
lo que puede y debe comer, lo que le facilita su tratamiento. ¢
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