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Resumen

A lo largo de las Ultimas décadas la epidemiologia nutri-
cional ha experimentado un importante avance y, en con-
secuencia, también la evidencia cientifica sobre la rela-
cion dieta-salud. En este trabajo se realiza una profusa
revision sobre los fundamentos epidemiolégicos y de otra
indole que sirven de base para formular recomendacio-
nes nutricionales y guias alimentarias para la prevencién
de las enfermedades cardiovasculares.
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Summary

Through out the last decades nutritional epidemiology
has experienced an important development. As a
consequence, the body of scientific evidence relating diet
and health has increased as well. In this paper a thorough
review of the epidemiological and other kind of sound
basis for the formulation of nutritonal recommendations
and dietary guidelines for the prevention of cardiovascular
disease is presented.

Key words: Diet. Cardiovascular disease. Total fat.
Saturated fatty acids. Polyunsaturated fatty acids. Dietary
guidelines.

La evidencia cientifica sobre la importancia de la
dieta en la prevencién y desarrollo de las enfermeda-
des cardiovasculares, y de otras enfermedades cré-
nicas y carenciales, se ha ido acumulando durante
las Ultimas décadas!, proporcionando a los expertos
el soporte cientifico para establecer recomendacio-
nes dirigidas a conseguir una alimentacién saluda-
ble?. Para alcanzar este objetivo, se han establecido
una serie de ingestas recomendadas de nutrientes®#,
objetivos nutricionales (ON)%® y guias alimentarias’®.
Asimismo, se han desarrollado recomendaciones
nutricionales y alimentarias para la prevencién de
las enfermedades cardiovasculares®° y para el con-
trol de algunos de sus factores de riesgo, como la
hipercolesterolémial! o la hipertension arterial'13,

El concepto de Ingesta Dietética Recomendada (IR)
fue definido por el Consejo de Alimentacién y Nutri-
cién de la Academia de Ciencias de los Estados Uni-
dos, como el nivel de ingesta de nutrientes esenciales
considerado, en base a la evidencia cientifica disponi-
ble, adecuado para satisfacer las necesidades
nutricionales conocidas de practicamente todas las per-
sonas sanas'“. Por tanto, las IR constituyen una estrate-
gia a nivel individual: lo deseable seria que todos y cada
uno de los individuos de la poblacién tuvieran una ingesta
equivalente o superior a la recomendada, ya que los
individuos con un consumo igual o superior al recomen-
dado tienen un riesgo practicamente nulo de caer en
una situacion de ingesta deficiente!®.

En contraste con las IR, los ON constituyen una estra-
tegia a nivel poblacional y, por tanto, se establecen en
términos de medias o de rangos adecuados de consu-
mo y teniendo en cuenta la realidad alimentaria y
nutricional de la poblacion a la que van dirigidos®. Por
otro lado, mientras que las IR tienen como meta sa-
tisfacer las necesidades nutricionales y evitar situacio-
nes carenciales, los ON se establecen con el objeto
de mantener la salud de la poblacién y prevenir el
desarrollo de enfermedades crénicas y degenerativas.

En un intento por integrar los abordajes individual y
poblacional, la Academia de Ciencias de los Estados
Unidos ha desarrollado recientemente el concepto
de Ingestas Dietéticas de Referencia (IDR)'®, que
contemplan los siguientes niveles de referencia en la
ingesta nutricional (Figura 1).

— Ingesta Recomendada (IR): Nivel medio de
ingesta diaria considerado adecuado para satis-
facer las necesidades nutricionales de practica-
mente todas (97%-98%) las personas sanas.

— Ingesta Adecuada (lA): Nivel de ingesta reco-
mendada en base a determinaciones aproxima-
das, de caracter observacional o experimental,
de la ingesta de un nutriente en un grupo de
personas sanas. Unicamente se utiliza cuando
no es posible determinar la IR para ese nutriente.
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— Requerimiento Medio Estimado (RME): Nivel de presentaremos las recomendaciones nutricionales y
ingesta que satisface las necesidades nutricio- gufas alimentarias de referencia en la prevencién
nales del 50% de las personas sanas. cardiovascular, tanto las que han emanado de orga-

— Limite Superior de Ingesta Tolerable (LIT): Maxi- nismos oficiales, nacionales y supranacionales, como
mo nivel de ingesta diaria que es improbable las elaboradas por asociaciones profesionales y socie-
que implique un riesgo apreciable de efectos se- dades cientificas del &mbito nacional e internacional.

cundarios para practicamente todos los indivi-
duos de la poblacion general.

Cada uno de estos indicadores tendra, seglin el caso, Grasa y prevencion cardiovascular
una aplicacién y su correspondiente interpretacion a

nivel individual, poblacional o ambos!’, tal como El papel que se atribuye a las grasas de la dieta en el
puede apreciarse en la Tabla 1. El criterio de ade- desarrollo y la prevencion de las enfermedades
cuacion de la ingesta que se va a utilizar para deter- cardiovasculares se fundamenta en evidencias surgi-

minar las IDR variara en cada caso en funcién de los
conocimientos especificos existentes acerca de ese
nutriente en particular. Es decir, que se va mas alla
del tradicional criterio basado en la satisfaccion de los
requerimientos nutricionales, para utilizar, siempre que
sea posible, criterios relacionados con la prevencién 1 RME IR LIT B
de las enfermedades crénicas y la blusqueda de un 1,0 Al 1,0
estado de salud 6ptimo. A modo de ejemplo, si se —
confirma el papel del acido félico en la prevencion de
las enfermedades cardiovasculares, éste podria ser el
criterio de adecuacion para establecer las IDR. En ese
caso, parece bastante probable que la IR pudiera al-
canzar hasta varios miles de veces la cifra actual, que
esta basada en el mantenimiento de los niveles consi- 04 ] Lo
derados normales para desarrollar su funcién de A B C D

coenzima en el metabolismo humano!®. Nivel de ingesta observado
Aumenta ——»

Riesgo de inadecuacion Riesgo de efectos adversos Figura 1.
Ingestas Dietéticas
de Referencia

0,5

A lo largo de este documento vamos a describir, de

20, . . . . IR: Ingesta Recomendada; IA: Ingesta Adecuada; RME: Requeri-
forma sintética, la evidencia cientifica disponible acerca & s 7

miento Medio Estimado; LIT: Limite Superior de Ingesta Tolerable

del papel de nutrientes, alimentos y patrones dietéti- Food and Nutrition Information Center National Agricultural
cos en la prevencion cardiovascular. En ese contexto, Library. US Department of Agriculture’®
- . Tabla 1.
Tipo de uso Para el individuo Para el grupo Usos de las Ingestas
Evaluacién ~ RME: permite examinar la probabilidad de RME: permite examinar la prevalencia Dietéticas de Referencia
que la ingesta habitual sea inadecuada de ingesta inadecuada en un grupo (IDR) para evaluar
IR: si la ingesta habitual estd por encima de IR: no se usa en la evaluacién de grupos y planificar la ingesta
este nivel hay baja probabilidad de inadecuacion  IA: una ingesta media habitual a este nivel nutricional de grupos
IA: si la ingesta habitual esta por encima de este  implica prevalencia de inadecuacion de poblacion e individuos
nivel hay baja probabilidad de inadecuacion LTI: permite estimar el % de la poblacion sanost
LTI: la ingesta por encima de este nivel implica a riesgo de efectos adversos por una
un riesgo potencial de efectos adversos ingesta excesiva
Planificacion IR: determina el nivel que se establece como RME: Permite planificar una distribucién de la
objetivo para la ingesta habitual ingesta con baja prevalencia de inadecuacion
IA: determina el nivel que se establece como IA: Sirve para planificar ingestas medias
objetivo para la ingesta habitual LTI: Permite planificar una distribucion de la
ingesta con baja prevalencia de ingesta que
LTI: sirve como guia para limitar la ingesta; potencialmente suponen un riesgo de efectos
ingestas superiores de forma habitual pueden adversos.

aumentar el riesgo potencial de efectos adversos

tIR: Ingesta Recomendada; IA: Ingesta Adecuada; RME: Requerimiento Medio Estimado; LIT: Limite Superior de Ingesta Tolerable. Food and
Nutrition Information Center. National Agricultural Library. US Department of Agriculture!’.
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das de diversos tipos de estudios. En primer lugar,
estudios metabdlicos en animales y humanos sobre
el efecto de la ingesta de colesterol y de diferentes
tipos de &cidos grasos (AG) sobre destacados facto-
res de riesgo cardiovascular, particularmente los ni-
veles plasmaticos de lipidos y lipoproteinas. En se-
gundo lugar, estudios epidemiolégicos sobre la rela-
cion entre los AG de la dieta y el riesgo cardiovascular,
medido en forma de prevalencia, incidencia o mor-
talidad. Por dltimo, ensayos clinicos sobre el papel
de diferentes tipos de AG en la prevencién cardio-
vascular primaria y secundaria'®.

Efectos metabdlicos de la grasa
de la dieta

En la década de los 50 del pasado siglo, investiga-
dores como Keys, Hegsted y el espafnol Grande
Covian, iniciaron una serie de estudios metabdlicos
para medir el efecto del colesterol y los AG de la dieta
sobre los niveles plasmaticos de colesterol?®?!. Los
resultados de estos estudios, mostraron que los &cidos
grasos saturados (AGS) y, en menor medida, el
colesterol dietético inducian un aumento del colesterol
plasmaético, los acidos grasos poliinsaturados (AGP)
producian el efecto contrario y los acidos grasos
monoinsaturados (AGM) tenian un papel neutro. Ade-
mas, a esas alturas ya se conocia que no todos los
AGS producian el mismo efecto, habiéndose descrito
el papel neutro del acido esteérico?.

Mas adelante, se empezd a analizar la relacion entre
la ingesta de AG y los niveles de colesterol plasmatico
ligado a lipoproteinas de baja (c-LDL) y alta densi-
dad (c-HDL) respectivamente?3. Este nuevo enfoque
puso de manifiesto que, comparada con una dieta
rica en hidratos de carbono complejos, una dieta
rica en AGM causaba una disminucién del c-LDL y
de los niveles plasmaéticos de triglicéridos®#%°. Ade-
mas, los resultados de un meta-analisis de ensayos
clinicos controlados?” muestran que el incremento
en los niveles del c-HDL provocado por la sustitucion
isocalérica de hidratos de carbono por AGM y AGP
es relativamente similar, mientras que los AGP po-
seen una mayor capacidad de disminuir los niveles
de colesterol total y de c-LDL. En resumen, parece
que los efectos de AGM y AGP sobre el perfil lipidico
plasmatico son similares, por lo que a la hora de
establecer recomendaciones es preciso fijarse tam-
bién en otros posibles mecanismos por los que estos
AG pueden afectar la salud. Por lo que se refiere al
colesterol dietético, aunque su ingesta aumenta los
niveles plasmaticos de colesterol total y c-LDL, esta
respuesta es muy variable entre diferentes individuos?®
y, en cualquier caso, la magnitud de la misma es

relativamente pequefa si la comparamos con el efecto
de los AGS?7:2%30 y es poco probable que pueda tener
un efecto relevante sobre el riesgo cardiovascular®!.

Acidos Grasos Monoinsaturados (AGM)

De acuerdo con los resultados de varios ensayos in
vitro e in vivo, las dietas enriquecidas en AGM, a
expensas de una menor ingesta de AGP, dan lugar a
particulas de c-LDL menos susceptibles a la oxida-
cién3>3*y con menor capacidad aterogénica3>3¢. Por
otro lado, mientras diversos experimentos con ani-
males indican que la ingesta excesiva de acido
linoleico (18:2), principal AGP de la dieta, puede
promover tumores previamente inducidos quimica-
mente3’, algunos estudios epidemiolégicos en hu-
manos muestran que los AGM podrian ejercer, en
todo caso, un papel protector del riesgo de cancer®e.
Ademas, los paises mediterraneos, con una dieta muy
rica en AGM, poseen unas de las tasas mas bajas de
mortalidad global y cardiovascular®®, en contraste con
la carencia de evidencias poblacionales sobre la se-
guridad de una dieta rica en acido linoléico. Por ulti-
mo, existen datos que indican que una dieta rica en
AGM podria proteger frente a la trombogénesis y, en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, reducir la
tension arterial y mejorar el control glucémico®?.
Aunque estas evidencias no son concluyentes, el con-
junto de las mismas sugiere que una dieta rica en
AGM podria conferir beneficios en la prevencion
cardiovascular mas alla de los derivados de su in-
fluencia sobre los lipidos plasmaéticos®.

Acidos Grasos Trans (AGT)

Los AGT estan presentes de forma natural en la car-
ne y productos lacteos procedentes de los rumian-
tes; pero la principal fuente alimentaria de los mis-
mos la constituyen los productos procesados (mar-
garina, productos de bolleria y pasteleria,
precocinados, etc.)*-43, Diversas estimaciones del
consumo de AGT en Norteamérica y Europa oscilan
entre 2 y 8 g. por persona y dia, aunque Espafna se
encuentra en el rango bajo de ingesta***’. Los AGT
producen un incremento del c-LDL y un descenso del
c-HDL cuando se comparan con los aceites de los
que proceden (ricos en AGP cis) y un aumento de la
lipoproteina-a y de la razén c-total:c-HDL cuando
sustituyen a los AGS*8. Ademas, su ingesta elevada
puede provocar un incremento de los niveles
plasmaticos de triglicéridos, facilitar la trombogénesis
y promover la resistencia a la insulina en humanos*°.

Acidos Grasos Omega-3

A principios de los afos setenta, investigadores da-
neses describieron la baja incidencia de cardiopatia
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isquémica entre los esquimales de Groenlandia, pese
a que su ingesta de grasa era de casi el 40% del
total de calorias. Los esquimales, cuya dieta consis-
tia principalmente en carne de ballena y morsa (con
un consumo medio de 400 g./dia), tenian una ingesta
diaria de AG omega-3 y omega-6 de 14y 5 g. res-
pectivamente5%-%3,

Los &cidos grasos omega-3 aumentan moderadamen-
te el tiempo de sangrado y disminuyen la capacidad
trombdgena de la sangre, poseen un posible efecto
antiarritmico y reducen entre un 30 y un 50% el
nivel de triglicéridos plasmaéticos®®. Ademas, a do-
sis relativamente altas, reducen la presién arterial®,
aunque la importancia del efecto hipotenso de estos
agentes, en las cantidades en que aparecen habitual-
mente en la dieta, es probablemente pequefia®’-¢!.

AG y obesidad

La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular®® y
reduce la esperanza de vida®®4. Sin embargo, la
evidencia epidemioldgica sobre la relacién entre la
composicion nutricional de la dieta y la obesidad pre-
senta un alto grado de inconsistencia y no resulta en
ningln modo concluyente®®. Asi, mientras en una
cohorte estadounidense de varones sanos de 55 a
79 afos de edad, la energia procedente de la grasa
se asocié con la obesidad®®, en un EC reciente la
adicion a la dieta de un pufado diario de almendras,
provocod un incremento en la ingesta de AG
insaturados que no se acompafnd de ninguna modifi-
cacién en el peso corporal®”. Por Gltimo, resulta
destacable que el descenso observado en el porcen-
taje de la ingesta caldrica aportado por las grasas
durante los Ultimos afios en EEUU ha ido paralelo a
un aumento en la prevalencia de obesidad®®. Todo
apunta a que, en el desarrollo de la obesidad, lo
relevante es la ausencia de un patrén regular de ac-
tividad fisica y la ingesta calérica excesiva, indepen-
dientemente de que ésta proceda de las grasas o de
los hidratos de carbono!®4°.

Grasa de la dieta y enfermedad
cardiovascular: estudios epidemioldgicos

De acuerdo con la hipétesis clésica sobre el papel
de los AG y el colesterol de la dieta en la enferme-
dad cardiovascular, esta relacion esta mediada a través
del colesterol plasmatico'®. De hecho, la relacion
entre los niveles plasmaticos de colesterol y el ries-
go cardiovascular es una de las mejor establecidas
en epidemiologia nutricional'®. Ademas, la reduccion
de la incidencia y mortalidad cardiovascular obser-
vada en varios EC tras conseguir un descenso de los

niveles de c-LDL mediante tratamiento farmacolégico
proporciona una evidencia adicional dificil de refutar
sobre esta estrecha relacion®7°,

Sin embargo, las evidencias directas acerca de la
relacién entre el colesterol o los AG de la dieta y la
enfermedad cardiovascular son menos abundantes y
no del todo consistentes. Los estudios de correla-
cion, con el “Seven Countries Study” a la cabeza,
fueron los primeros en observar la relacion existente
entre la ingesta total de lipidos, y en particular de
AGS, con el riesgo cardiovascular’!. Estudios en po-
blaciones migratorias obtuvieron similares resulta-
dos, descartando que las diferencias poblaciones en
mortalidad cardiovascular fueran debidas a caracte-
risticas genéticas y reforzando la hipétesis de la in-
fluencia de los &cidos grasos de la dieta’®’3. Sin
embargo, los resultados de los estudios de cohortes,
realizados para confirmar la hipdtesis generada por
los estudios previos, han sido inconsistentes; si bien
la mayoria de los mismos adolecia de ciertas limita-
ciones: muestras de pequefo tamafio, valoracion in-
adecuada de la dieta y analisis controlados de forma
incompleta por ingesta calérica o por otros compo-
nentes de la dieta que pudieran actuar como facto-
res de confusion!®. Un estudio que no presentaba
estas limitaciones, el “Nurses' Health Study”, reali-
z6 un seguimiento de 80.082 mujeres durante 14
anos, a lo largo de los cuales se midi6 la ingesta
dietética en cuatro ocasiones diferentes. Los anali-
sis, tras un exhaustivo control de potenciales facto-
res de confusién, encontraron que el riesgo de enfer-
medad coronaria aumentaba con ingestas superiores
de AGT y AGS, disminufa al incrementarse la ingesta
de AGM y AGP y no se modificaba en funcion del
porcentaje de energia caldrica aportado por la ingesta
total de grasas’*. La pequefa elevacion del riesgo
(12%) observado con un incremento en la ingesta de
colesterol de 200mg./1000 Kcal. no fue estadistica-
mente significativa, consolidando la hipotesis que
sugiere una ausencia de asociacion clinicamente sig-
nificativa entre el colesterol de la dieta y la enferme-
dad cardiovascular®!. Dos nuevos y recientes analisis
de este mismo estudio han encontrado una asocia-
cion inversa entre la ingesta de AG omega-3 proce-
dentes del pescado y enfermedad cardiovascular’®, y
entre la ingesta de acido a-linolénico e infarto de
miocardio fatal’®, reforzando la hipétesis del efecto
beneficioso de los AG omega-3 en la prevencion
cardiovascular®s. Asimismo, aunque un estudio
multicéntrico europeo de casos y controles no en-
contrd una asociacion estadisticamente significativa
entre los niveles de AGT en tejido adiposo y el riesgo
de infarto de miocardio no fatal’’, los resultados del
“Nurses' Health Study” relativos al efecto perjudicial
de los AGT son consistentes con los de dos estudios
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prospectivos previos en varones*+’® y un tercero mas
reciente’?. Este (ltimo estudio ha estimado que una
diferencia del 2% de la ingesta calérica en AGT pro-
duce un 28% de incremento del riesgo de enferme-
dad coronaria.

A pesar de que no se hubiese planteado una hipéte-
sis a priori en ese sentido y aunque pueda resultar
llamativo a primera vista, la observacién mas repeti-
da en este tipo de estudios muestra una asociacion
inversa entre la ingesta caldrica total y las tasas de
incidencia y mortalidad cardiovascular. Sin embargo,
este resultado ha sido cabalmente interpretado a
posteriori como un reflejo del efecto preventivo ejerci-
do por la practica habitual de ejercicio fisico, que lle-
va asociado un incremento en la ingesta energética’.

Grasa de la dieta y enfermedad
cardiovascular: evidencia experimental

El escaso nimero de ensayos clinicos realizados para
evaluar el efecto de los AG de la dieta en la preven-
cién cardiovascular primaria o secundaria, pone de
manifiesto las dificultades existentes para realizar este
tipo de estudios, bien por la complejidad préactica
que conlleva su implementacion, por cuestiones éti-
cas o por dificultades de cumplimiento con la inter-
vencion a medio o largo plazo*. Los primeros ensa-
yos clinicos realizados, de los cuales solo 3 fueron
de prevencion primaria, utilizaron dos tipos de aproxi-
macion diferente: disminuir la ingesta total de grasa
o sustituir parte de la ingesta de AGS por AGP sin
modificar la ingesta total de AG. Mientras que las
intervenciones para modificar el tipo de grasa ingeri-
da produjeron reducciones notables en los niveles
séricos de colesterol y, en ocasiones, en las tasas de
incidencia y mortalidad por cardiopatia isquémica,
las intervenciones para reducir la ingesta total de
grasa no produjeron ningln efecto significativo®.

El primer ensayo clinico disefado para evaluar el
efecto de los AG omega-3 procedentes del pescado
(EPA y DHA) en la prevencion cardiovascular se-
cundaria detecto, tras un periodo de seguimiento
de 2 afos, una reduccion del 29% en la mortalidad
total en varones con antecedente de infarto de
miocardio a los que se habia aconsejado aumentar
su ingesta semanal de pescado graso®. Sin embar-
go, la tasa de re-infarto méas mortalidad por cardio-
patia isquémica no se vio afectada por la interven-
cion. Aunque un pequefio y reciente ensayo clinico
no encontrd diferencias en el prondstico con altas
dosis (4 g. diarios) de suplementos de AG omega-
380 tras sufrir un infarto de miocardio, otros dos
ensayos®#2, uno de ellos de gran tamafio muestral®!,

encontraron un claro beneficio en el mismo tipo de
pacientes con dosis mucho menores de AG. La pre-
cocidad del efecto protector sobre la muerte sibi-
ta, sugiere la existencia de un efecto antiarritmico®3,
en consonancia con el conjunto de la evidencia pre-
via disponible®. La falta de efecto observado en el
estudio de Nilsen y colaboradores podria deberse,
como los propios autores reconocen, a que la ele-
vada ingesta habitual de pescado en la poblacién
estudiada confiere un nivel de protecciéon que no
puede ser superado por mas que se incremente el
consumo de AG omega-3%°.

Entre los EC realizados hasta ahora para evaluar el
papel del &cido a-linolénico en la prevencion cardio-
vascular, el “Lyon Heart Study” analiz6 los efectos
de una dieta mediterranea modificada con un alto
contenido en &cido a-linolénico en comparacién con
una dieta baja en grasa en pacientes tras un primer
infarto de miocardio®*. Tras 27 meses de seguimien-
to, se observd una reduccion del 73% en la tasa
conjunta de eventos cardiacos fatales y no fatales,
efecto que se mantuvo tras 4 afos de seguimiento®s.
Estos Ilamativos resultados han sido corroborados
por los del “Indian experiment of infarct survival”®?,
con suplementos de aceite de mostaza y, mas re-
cientemente, por los de un ensayo clinico llevado a
cabo en pacientes sudasiaticos, en el que una dieta
indo-mediterrénea rica en acido a-linolénico fue mas
eficaz que una dieta baja en grasas (“Step | NECP
prudent diet”) a la hora de controlar los factores de
riesgo cardiovascular y reducir la tasa de accidentes
coronarios®. Sin embargo, otros ensayos no han
encontrado evidencia del posible efecto beneficioso
del &cido a-linolénico®”:88. Por otro lado, el efecto
beneficioso observado en el “Lyon Heart Study” y en
el “Indo-Mediterranean Heart Study” no puede atri-
buirse con seguridad al acido a-linolénico ya que la
intervencion consistia en una dieta de tipo medite-
rraneo que contempld la modificaciéon de otros mu-
chos factores de la dieta.

En resumen, el conjunto de la evidencia de tipo ex-
perimental disponible es favorable al efecto cardiosa-
ludable de la ingesta de AG omega-3, tanto proce-
dentes de la alimentacién habitual como de suple-
mentos dietéticos, tal como reflejan los resultados
de un meta-andlisis de 11 ensayos clinicos que mues-
tra una reduccién del 20 al 30% en el riesgo de
accidentes cardiacos fatales y no fatales®.

Recomendaciones nutricionales
en relacién con la grasa de la dieta

Tradicionalmente, las recomendaciones han puesto
un énfasis particular en establecer un limite méxi-
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mo en la ingesta total de grasa vy, particularmente,
de AGS vy colesterol®®. Los ON de la Academia Na-
cional de Ciencias estadounidense®® y de la OMS®
establecieron hace méas de una década que las gra-
sas totales y saturadas no debian suponer més de
un 30% y 10% de la ingesta caldrica total respecti-
vamente y que la ingesta diaria de colesterol no
debia superar 100 mg/1000 Kcal. o los 300 mg.
en total (Tabla 2). Las Sociedades Espafolas de
Arteriosclerosis y Nutricidon Comunitaria han adpatado
estos objetivos a nuestro entorno, ampliando el limi-
te superior tolerado de ingesta total de grasa hasta
el 35% de las calorias totales, siempre que exista un
claro predominio de los AGM, que deberian suponer
entre el 15 y el 20% de la ingesta caldrica®®. Por
otro lado, las recomendaciones de la Asociacion Ame-
ricana de Diabetes en 1994° ya apuntaban hacia
una sustitucién progresiva de parte de los
carbohidratos totales de la dieta por grasa mono-
enoica como pauta deseable para mejorar el perfil
de riesgo cardiovascular en la poblacién diabética®,
aungue este es un tema todavia controvertido®. En
esta misma linea, la Ultima revision de las guias
dietéticas de la asociacion americana del corazon,
establece entre sus recomendaciones principales la
de sustituir AGT y AGS por AGI procedentes de acei-
tes vegetales, pescado, nueces y legumbres!®. Asi-
mismo, las Ultimas recomendaciones para la pre-
vencién cardiovascular establecidas conjuntamente
por la OMS y la FAO sittan el 35% de la ingesta
caldrica como limite méaximo para la ingesta de gra-
sas, siempre que se mantenga un buen nivel de ac-
tividad fisica y se siga una dieta rica en verduras,
legumbres, frutas y cereales integrales®. Aunque el
colesterol de la dieta no parece contribuir de forma

relevante al riesgo cardiovascular entre la pobla-
cién general, dada la pequefa magnitud de su aso-
ciacién con el colesterol plasmatico3!, no sélo no se
han modificado las recomendaciones dirigidas a li-
mitar su ingesta (Tabla 2), sino que algunos investi-
gadores apuestan por reducir el nivel maximo acon-
sejado hasta 200 mg./dia%®.

La Academia Nacional de Ciencias Norteamericana
ha establecido recientemente las IA de &cido linoleico
(17 y 12 g. respectivamente para hombres y muje-
res de 19 a 50 afos) y &cido a-linolénico (1,6 y 1,1
g. respectivamente para hombres y mujeres de 19 a
50 afos), basandose en la mediana de la ingesta de
estos nutrientes entre la poblacién estadounidense,
donde la deficiencia de los mismos es practicamen-
te inexistente?”. En cuanto a la ingesta total de gra-
sa, ante la falta de evidencias definitivas para definir
el nivel de IR, establece un rango adecuado de con-
sumo entre el 20 y el 35% de las calorias totales
para adultos y entre el 25 y el 40% para nifios y
adolescentes (Tabla 2) y, aunque no establece las
IDR para AGS, AGT y colesterol, aconseja consumir
las menores cantidades posibles de estos tres
nutrientes que sean compatibles con una dieta
nutricionalmente adecuada. Estos rangos han sido
determinados en funcién del aparente riesgo
cardiovascular que puede producirse con ingestas mas
bajas 0 mas altas que los valores sefialados. De for-
ma similar, el informe conjunto OMS-FAO mencio-
nado previamente incluye recomendaciones especi-
ficas relativas a los AG omega-3 y omega-6,y acon-
seja mantener la ingesta de AGT por debajo del 1%
del aporte caldrico total y evitar alimentos ricos en
4cidos miristico y palmitico (Tabla 2)°°.

OMS-Europa SEA-Espaiai SENC-Espafia ACA-EEUU OMSy FAO%

1990 ON-1994 ON-2001 IDR 2002 ON-2003

Grasa Total (% energia) 15-30 30-35 30-35 20-35 15-30
AGS < 10 < 10 7-8 < 10
AGP 3-7 <7 5 6-10
n-6 (ac. linoleico) 2g. 5-10y 5-8
n-3 (4c. a-linolénico) ---- ---- >200 mg. DHA*  0,6-1,2y 1-2
AGM ---- 15-20 15-20 ---- Por diferenciag
Colesterol (mg./dia) < 100mg./1000 Kcal. < 300 < 300 < 300
Hidratos Carbono (% energia) 55-75 45-50 50-55 45-65 55-75
Complejos 50-75
Simples (azlcar afadido)* < 10 <25 <10
Fibra (g./dia) 27-40 >25 25/ 38¢
Proteinas (% energia) 10-15 12-16 10-35 10-15
Sal (g./dia) <6 3 <6 <5

fSacados de las referencias 5, 6, 8, 9, 95 y 97; *Recomendaciones especificas para la prevencion cardiovascular; #El término azlcar afadido
se refiere a mono y disacaridos afadidos al alimento por el fabricante, cocinero o consumidor mas los azlicares naturales presentes en la miel,
almibar y zumos de fruta; *DHA: &cido docosahexaenoico; YAproximadamente el 10% del total puede proceder de &cidos grasos n-3 y n-6 de
cadena larga; 25 g./dia para mujeres y 38 g./dia para hombres entre 19y 50 afos; %Se calcula segln la siguiente formula: Grasa Total - (AGS

+ AGP + AGT)

Tabla 2.

Objetivos nutricionales
(ON) o Ingestas Dietéticas
de Referencia (IDR) para
Europa de la OMS, para
Espana de la Sociedades
Espanolas de
Arteriosclerosis (SEA) y
Nutricién Comunitaria
(SENC), para poblacién
adulta estadounidense
de la Academia de
Ciencias Americana
(ACA)y para poblacién
mundial de la OMS y la
FAOT
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A modo de resumen, el conjunto de la evidencia dis-
ponible sugiere que, por lo que a la prevencién
cardiovascular se refiere, parece mas importante el
tipo de grasa consumida que la cantidad total*®. Pues-
to que parece poco probable eliminar la grasa satu-
rada de una dieta nutricionalmente equilibrada, lo
mas aconsejable serfa mantener un consumo lo méas
bajo posible de la misma (<7%), tratar de eliminar
o reducir al minimo la ingesta de AGT y estimular la
ingesta de grasa monoinsaturada y acidos grasos
esenciales, particularmente los AG omega-3.

Hidratos de carbono y fibra

Los alimentos derivados de los cereales son una de
las principales fuentes de fibra e hidratos de carbono
(HC) de la dieta®. Los cereales procesados o refina-
dos, como el pan blanco, contienen gran cantidad
de HC complejos (almiddn), cuya ingesta ha sido
fomentada tradicionalmente; en contraposicion con
las limitaciones impuestas al consumo de azlcares
(HC simples), por ser una fuente calérica vacia (po-
bre en nutrientes)”1%52%, Sin embargo, desde el punto
de vista de la prevencion cardiovascular, la ingesta
muy elevada de HC (complejos o simples) puede ser
perjudicial ya que aumenta el nivel plasmatico de
triglicéridos y reduce el de c-HDL, particularmente
cuando sustituyen en la dieta a acidos grasos
insaturados®’. Ademas, la carga glucémica de los
alimentos, combinacién de su indice glucémico y su
concentracion de HC, se asocia con niveles mas al-
tos de triglicéridos y mas bajos de c-HDL!® y con un
mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 21°! y en-
fermedad cardiovascular'®?. La Academia Nacional
de Ciencias Norteamericana ha establecido la IR de
carbohidratos en 130 g./dia para nifios y adultos,
utilizando como criterio de adecuacién de la ingesta
la cantidad minima de glucosa requerida por el cere-
bro sin tener que depender de las grasas o proteinas
como una fuente alternativa de energia®. El rango
adecuado de consumo de HC, entre el 45% vy el
65%, ha sido establecido en funcién del incremento
del riesgo cardiovascular observado con consumos
mas elevados de este tipo de nutrientes. Aln recono-
ciendo que la evidencia es insuficiente para establecer
un limite superior recomendado de azlcares afadi-
dos, éste se ha colocado en el 25% de la ingesta
caldrica total, al objeto de asegurar la ingesta de algu-
nos micro nutrientes esenciales cuyas principales fuen-
tes dietéticas en la dieta americana son alimentos y
bebidas muy ricos en este tipo de azlicares®.

Los cereales integrales, en comparacién con los re-
finados, contienen menos almidén y mas fibra, aci-

dos grasos esenciales y otras sustancias quimicas
potencialmente beneficiosas para la salud!®. Por un
lado, numerosos estudios experimentales muestran
que la fibra de la dieta reduce las concentraciones
plasmaticas de c-total y c-LDL y retrasa la absorcién
de HC y grasas, favoreciendo un aumento de la sen-
sibilidad a la insulina y una reduccion de las concen-
traciones de triglicéridos!'®4. Por otro lado, los estu-
dios epidemioldgicos sefialan que una ingesta eleva-
da de fibra podria reducir el riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular entre un 20 y un
40%1°4195, Por todo ello, la Academia Nacional de
Ciencias Norteamericana ha decidido utilizar, como
criterio de adecuacién para estimar las IDR de fibra,
el nivel medio de ingesta que se ha asociado con un
menor riesgo cardiovascular, estableciéndose una IA
para hombres y mujeres en edad adulta de 38 y 25
g./dia respectivamente®”. Resulta destacable que
desde el lanzamiento de las nuevas IDR, este es el
Unico caso en que el potencial de prevencion de las
enfermedades crénicas ha sido utilizado como crite-
rio de adecuacion de la ingesta a la hora de determi-
nar la IA de un nutriente. En contraste con la preci-
sién de esta recomendacion, el Comité conjunto
OMS-FAO ha optado por aconsejar una ingesta abun-
dante de frutas, verduras y cereales integrales, como
la mejor forma alcanzar la ingesta de fibra adecuada
para protegernos del riesgo de desarrollar enferme-
dad cardiovascular®.

En resumen, la ingesta de productos vegetales no
procesados, como cereales integrales, frutas y ver-
duras, en sustitucion de productos ricos en hidratos
de carbono como las patatas o productos procesa-
dos derivados de cereales refinados puede tener un
gran impacto en la prevencion cardiovascular, a tra-
vés de una reduccion de la carga glucémica de la
dieta y un incremento de la ingesta de fibral0%1,

Antioxidantes

La constatacion de que la capacidad aterogénica de
las particulas de c-LDL dependia también de su sus-
ceptibilidad a la oxidacion'®’, dio lugar a la modifica-
cion oxidativa de la hipoétesis clésica sobre la rela-
cion entre dieta y enfermedad cardiovascular®®. Pri-
mero, se ha observado que los antioxidantes redu-
cen la oxidacién del c-LDL y, en experimentos ani-
males, la formacion de lesiones arterioscleroticas!©®.
Posteriormente, la ingesta de vitaminas antioxidantes
o0 sus niveles plasmaticos, se han asociado de forma
consistente con reducciones en las tasas de inciden-
cia y mortalidad cardiovascular en los estudios
observacionales!®®112, En este contexto, parecia bas-
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tante razonable suponer que la ingesta de vitaminas
antioxidantes podria ser un factor preventivo de la
enfermedad cardiovascular. Para contrastar esta hi-
potesis, la pasada década se pusieron en marcha
diversos ensayos clinicos de prevencion cardiovascular
secundaria en los que se suministraban suplementos
de selenio y vitaminas antioxidantes (vitaminas C, E
y B-caroteno). Después de una fase inicial de resul-
tados contradictorios!!3116, que se acompafaron de
un ligero entusiasmo?3!17 en relacién con la vitamina
E; los resultados de la mayor parte de ensayos clini-
cos, incluidos los de mayor tamafo muestral y mas
recientes!t8120 son consistentes con una ausencia de
efecto beneficioso. Estas observaciones han llevado
a los miembros de la comunidad cientifica a afirmar
de forma taxativa que los suplementos de vitaminas
antioxidantes no deben ser recomendados como una
medida eficaz en la prevencién cardiovascular'?!. El
Consejo de Alimentacion y Nutricion de la Academia
de Ciencias Norteamericana comparte este criterio
a la hora de establecer las IDR para los nutrientes
antioxidantes y ha puesto un gran énfasis en sefalar
que los alimentos en su forma natural, y no los su-
plementos dietéticos, deben ser la fuente preferente
de estos nutrientes!?2.

Los compuestos fendlicos, entre los que destacan
los flavonoides, son otro tipo de antioxidantes pre-
sentes fundamentalmente en el vino, frutas y verdu-
ras'?3, Estudios experimentales in vitro e in vivo mues-
tran que los flavonoides, ademds de ser capaces de
inhibir la oxidacién de particulas de c-LDL, poseen
propiedades vasorelajantes, antiisquémicas y
antitrombdticas!?41?5, Ademas, la evidencia de los
estudios epidemioldgicos es favorable, aunque no del
todo consistente, a la hipdtesis de una reduccién del
riesgo cardiovascular con una ingesta regular de
flavonoides'®®. Por otro lado, aparte de estos com-
puestos, los alimentos vegetales pueden llegar a con-
tener varios cientos de antioxidantes diferentes. Por
ejemplo, las nueces se encuentran entre las frutas
con mayor concentracion de antioxidantes'?® y, a su
vez, es uno de los alimentos que presenta una rela-
cion inversa mas clara con el riesgo cardiovasculart?’.
Resumiendo, los datos existentes sugieren que la
ingesta de antioxidantes, siempre que procedan de
una dieta rica en frutas y verduras y no de suplemen-
tos, podria contribuir al efecto cardioprotector de
este tipo de dietas.

Acido Fdlico
Numerosos estudios sugieren que el nivel elevado

de homocisteina en plasma, que a su vez esta in-
fluido por la ingesta y los niveles plasmaticos de

vitamina B-6, vitamina B-12 y acido f6lico!?%139, es
un factor de riesgo cardiovascular3l. Ademas, el
suplemento de la dieta con &cido félico es una me-
dida segura y eficaz para reducir los niveles
plasmaticos de homocisteina!®?. En esta linea, los
resultados de estudios prospectivos han encontrado
una relacion inversa entre la ingesta'3%13* y |os nive-
les séricos!3® de acido foélico por un lado, y el riesgo
cardiovascular por el otro, sugiriendo que la ingesta
de acido félico por encima de los niveles actual-
mente recomendados podria constituir una medida
eficaz de prevencion cardiovascular's®, Esta hipote-
sis se ha visto reforzada por los resultados favora-
bles de varios ensayos clinicos que han evaluado los
efectos del suplemento con éacido félico sobre la
tensién arterial'3®, el desarrollo y la progresion de la
arteriosclerosis'3”:138 y |a prevencién cardiovascular
secundaria'®®. Sin embargo, los resultados no son
consistentes!3%14° indicando en alglin caso que el
efecto beneficioso de la ingesta de altas dosis (5
mg. diarios) de acido félico sobre el endotelio
vascular podria ser independiente de su influencia
sobre los niveles plasmaticos de homocisteinal4!.
En este contexto, varios ensayos clinicos actual-
mente en progreso pretender evaluar si la reduc-
cién de los niveles plasméticos de homocisteina me-
diante suplemento dietético con acido félico por
encima de los niveles actualmente recomendados
es una medida eficaz para reducir el riesgo
cardiovascular'*?, Por el momento, el Consejo de
Alimentacién y Nutricion de la Academia de Cien-
cias Norteamericana, en su Ultima revisién de las
IDR de acido félico y vitaminas B6 y B12, ha con-
siderado que la evidencia cientifica es todavia muy
débil para utilizar el posible efecto de estos
nutrientes en la prevencion de las enfermedades cro-
nicas como criterio de adecuaciéon para establecer
su ingesta recomendada’®.

Alimentos

Los nutrientes se encuentran ampliamente distribui-
dos en los alimentos en su estado natural, por lo que
la investigacion sobre la relacién entre diferentes ali-
mentos o grupos de los mismos con la enfermedad
cardiovascular representa un valioso complemento
al analisis del papel de los nutrientes. En ciertos
casos, este tipo de analisis puede aportar nuevas
evidencias a favor o en contra de una hipétesis nutri-
cional determinada. Por ej.: la constatacion de que
la disminucién del riesgo de enfermedad cardio-
vascular ejercida por el consumo moderado de bebi-
das alcohdlicas es independientemente del tipo de
bebida consumida, proporciona evidencia a favor de
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que es el alcohol, y no otras sustancias contenidas
en las bebidas, el responsable del efecto protector!43.
Ademés, este enfoque resulta de gran utilidad para
establecer recomendaciones dietéticas a la pobla-
cion, incluso aunque no se conozcan ni los nutrientes
especificos ni los mecanismos fisiolégicos a través
de los cuales un alimento concreto ejerce su efecto
sobre la salud.

Frutas y verduras

Aungue los estudios metabdlicos muestran que las
dietas ricas en frutas y verduras producen un aumen-
to de la ingesta'#* y los niveles plasmaticos de algu-
nos antioxidantes'#>1#’, no esta del todo claro que
puedan ejercer un efecto beneficioso sobre el meta-
bolismo de las lipoproteinas o la peroxidacion lipidica
en sujetos sanos!#>147.148 No obstante, las frutas y
verduras también podrian ejercer su efecto
cardioprotector a través de otros mecanismos, como
la reduccién de la presion arterial!45:149-151,

La evidencia epidemioldgica existente acerca de la
relacion inversa entre la ingesta de frutas y verduras
y el riesgo cardiovascular es enorme!%?. Sin embar-
go, esta hipdtesis a empezado a consolidarse re-
cientemente, gracias a observaciones procedentes
de varios estudios prospectivos!®31%7, El conjunto de
las pruebas disponibles ha conducido a un grado de
consenso absoluto entre la comunidad cientifica acer-
ca de las bondades de seguir una dieta rica en frutas
y verduras, que se plasmé en el popular programa de
nutricién “five a day”, que aconseja cinco 6 mas ra-
ciones de fruta y verdura al dia'®®.

Las nueces

La ingesta de frutos secos y, en particular de nue-
ces'?’, se asocia con un efecto beneficioso sobre los
niveles plasmaticos de lipidos y lipoproteinas'?’, y
con una disminucién del riesgo cardiovascular!s®:16°,
Los frutos secos son una fuente natural de fibra y
poseen una elevada concentracién de sustancias
antioxidantes'?®, por lo que no es posible descartar
que puedan ejercer su efecto a través de diferentes
mecanismos bioldgicos!®®. Por otro lado, varios estu-
dios experimentales han mostrado que la adicién de
una cantidad limitada de frutos secos a la dieta® 6
su sustitucion por otro tipo de alimento, no implica
un riesgo de aumento de peso'?’. Por todo ello, la
recomendacion de tomar un pufado al dia de frutos
secos, preferentemente nueces, parece una estrate-
gia nutricional muy adecuada en la prevencion
cardiovascular.

Bebidas alcoholicas

La existencia de una relacién inversa entre el consu-
mo moderado de bebidas alcohdlicas (entre una y
dos copas diarias: 10-20 g. de alcohol puro) y el
riesgo cardiovascular (reduccion en torno al 30%)
descansa sobre una sélida base cientifical®!-163, E|
aumento del nivel de c-HDL parece el principal me-
canismo a través del que el alcohol ejerceria su efecto
protector, aparte de su potencial antitrombotico!®*.
La constatacion de que la disminucion del riesgo es
independiente del tipo de bebida consumida propor-
ciona evidencia a favor de que es el alcohol el res-
ponsable del efecto protector!#3165, Sin embargo, los
datos no son concluyentes en relacion con este Ulti-
mo extremo vy, en algunos casos, sugieren que el
efecto protector del consumo moderado de vino pue-
de ser superior al de otro tipo de bebidas y, por tan-
to, atribuible en parte a componentes del vino dife-
rentes del alcohol*®!. En una cohorte de daneses de
ambos sexos de 20 a 98 anfos, utilizando los no be-
bedores como grupo de referencia para las compara-
ciones, los consumidores moderados de alcohol que
no tomaban vino presentaron una reduccion del 10%
en la tasa de mortalidad, frente a una reduccion del
34% observada en los que si tomaban vino, diferen-
cia atribuible a una reduccion de la mortalidad por
enfermedad cardiovascular y por cancer'®®. Estos
resultados apoyarian la hipdtesis que explica la para-
doja francesa, alto consumo de grasa saturada y baja
mortalidad cardiovascular, en funcién del alto consu-
mo de vino'®”:18, Asimismo, el consumo de vino po-
dria explicar parcialmente la paradoja espafiola en la
distribucion geografica de la mortalidad por cardio-
patia isquémica: mayor mortalidad en las regiones
mediterraneas, que son las que tienen un menor con-
sumo de grasa saturada'®®. El vino tinto posee gran
potencial antioxidante debido a su alto contenido en
compuestos fendlicos, principalmente los flavonoides,
cuyos efectos cardioprotectores, que incluyen la ca-
pacidad de inhibir la oxidacion de particulas de c-
LDL!?3179 han sido descritos previamente!?*. Recien-
temente, se ha observado que el vino tinto aumenta
la expresion y actividad de la oxido nitrico sintetasa
tipo-endotelial (eNOS), lo que podria conducir a ele-
vaciones moderadas pero sostenidas del éxido nitri-
co vascular y asi ejercer un efecto beneficioso sobre
el sistema cardiovascular'’!. Estos mecanismos po-
drian ayudar a explicar la mayor magnitud del efecto
preventivo cardiovascular observado en los estudios
epidemiolégicos con el consumo moderado de vino,
en comparacion con el de otro tipo de bebidas.

No obstante a lo anterior, los riesgos para la salud y
los trastornos en el entorno familiar y social que pro-
voca el consumo de alcohol, aunque sea en cantida-
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des moderadas, han llevado a los expertos a excluir
el consumo moderado de bebidas alcohdlicas como
una medida 0til de prevencion cardiovascular®>172:173,
Los consejos al respecto deben ser abordados por los
médicos a nivel individual con cada paciente, sope-
sando las ventajas e inconvenientes que el consumo
de alcohol puede reportarle y, en su caso, aconsejar
que se limite la ingesta hasta un nivel de consumo
moderado preferentemente de aquellas bebidas con
un mayor potencial de prevencién cardiovascular,
como el vino tinto.

Pescado

Varios estudios prospectivos relacionan el consumo fre-
cuente de pescado con la disminucién en la incidencia
y la mortalidad cardiovascular'’+176, Estas observacio-
nes, junto con la evidencia experimental ya descrita
en relacion con los AG omega-3, son sugestivas del
efecto cardioprotector y la ausencia de riesgos signifi-
cativos derivados de la ingesta habitual de pescado
graso en poblacién adulta sana®®. Aunque algln estu-
dio reciente sugiere que el contenido en mercurio del
pescado podria contrarrestar el efecto protector de los
AG omega-3'", los resultados de otros estudios no
son consistentes con esta hipotesis!’2.

Por todo ello, parece totalmente razonable la reco-
mendacion de la Asociacion Americana del Corazén
de consumir al menos dos raciones de pescado, prefe-
riblemente graso, a la semana'®. Los nifios y las muje-
res embarazadas y lactantes tienen un mayor riesgo
de intoxicacion con mercurio, por lo que se recomien-
da que eviten la ingesta de especies de pescado mas
ricas en mercurio (pez espada, tiburdn, caballa)l’® o
potencialmente contaminadas por esta sustancia®.

Huevos

Durante afnos se ha recomendado limitar el consumo
de huevos, por su alto contenido en colesterol, como
una medida de prevencién cardiovascular?®. Sin em-
bargo, el colesterol dietético parece poco probable
que pueda alterar de forma significativa el riesgo
cardiovascular®'. Ademas, no se ha encontrado ningu-
na asociacion entre el consumo de huevos y la enfer-
medad cardiovascular'®, incluso cuando se compara-
ban grupos de individuos con una variacion en la ingesta
de hasta 10 veces, como en el estudio de Framighan'®.
Los resultados de dos de los estudios mejor controla-
dos y de mayor tamafo muestral, el “Nurses' Health
Study” y el “Health Profesionals Follow-up Study”, son
claros al respecto: no se detectd ninguna diferencia
en el riesgo cardiovascular entre los individuos que
tomaban menos de un huevo por semana y los que

tomaban uno al dia'®?. En consecuencia, la Asocia-
cion Americana del Corazén ha modificado el limite
maximo de consumo de huevos recomendado de 3
por semana a uno al dia'°. Por otro lado, la ingesta de
yema de huevo, rica en luteina y zeaxantina, aumenta
significativamente los niveles de estos dos carotenoides
en sangre!®, efecto que podria impactar positivamen-
te en el desarrollo de la arteriosclerosis'é*.

Aceite de oliva

La fraccién saponificable del aceite de oliva contiene
fundamentalmente acido oleico y una cantidad no
despreciable de acidos grasos esenciales (linoleico y
linolénico), cuyos efectos beneficiosos en la preven-
cion cardiovascular hemos sefialado previamente. La
fraccion no saponificable (el 1% del volumen del
aceite), contiene una gran cantidad de antioxidantes,
como el a-tocoferol, el B-caroteno y diversos com-
puestos fendlicos!®18, esteroles (el B-esterol que se
opone a la absorcién intestinal de colesterol), alco-
holes terpénicos (el cicloartenol que favorece la ex-
crecion fecal de colesterol), fosfolipidos (fosfati-
dilcolina y fosfatidiletanolamina), sustancias coloran-
tes (carotenoides y clorofila) y diversas sustancias
aromaticas'®’. Es posible que los efectos metabdlicos
de estas sustancias estén contribuyendo al papel
cardiosaludable atribuido a la dieta mediterranea'®.
Como beneficio adicional, la alta palatabilidad de
este tipo de aceite favorece la ingesta de una canti-
dad elevada de verduras, legumbres, pescado y otros
alimentos cardiosaludables para los que constituye
el condimento habitual.

El aceite de oliva reduce la presion arterial'®® en
mayor medida que el procedente de semillas!®°. Ade-
mas, en un experimento con ratones la ingesta de
aceite de oliva virgen extra logré detener la progre-
sion de lesiones arterioscleréticas inducidas previa-
mente con una dieta rica en grasa saturada y
colesterol'®!. A pesar de la abrumadora cantidad de
estudios ecolégicos sugiriendo la reduccion del ries-
go cardiovascular con dietas ricas en aceite de oli-
val??1% |a evidencia procedente de estudios a nivel
individual sobre esta relacién es escasa e inconsis-
tente!®4. Sélo recientemente se han presentado evi-
dencias directas sobre el efecto cardioprotector de
la ingesta de aceite de olival®® y, particularmente,
de las dietas ricas en este tipo de aceite!?61%°,

Sal

Diversos estudios sefalan, sin lugar a dudas, el ca-
racter causal de la relacién existente entre el consu-
mo de sal y la hipertensién arterial?®. Ademas, la
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reduccién de la ingesta de sal es una medida eficaz
para disminuir la presién arterial, de acuerdo con los
resultados de un reciente meta-analisis de ensayos
clinicos??!. Posteriormente, dos ensayos clinicos de
mayor tamafo muestral, los estudios TONE?%? y
DASH!?, confirman el efecto hipotensor de la re-
duccidén en la ingesta de sal, incluso en individuos
normotensos. El DASH también permitié comprobar
que este efecto hipotensor era independiente y aditi-
vo al de una dieta rica en frutas y verduras. Por todo
ello, existe un alto grado de consenso en recomen-
dar una reduccién en la ingesta de sal, cuyo limite
maximo ha sido establecido entre los 5y 6 g. dia-
rios, equivalentes a 2-2,4 g. de sodio (Tabla 2). Puesto
que la mayor parte del sodio de la dieta procede de
la sal que ya contienen los alimentos, particularmente
aquellos procesados a nivel industrial®®, aparte de
aconsejar moderacién al afadir sal para condimen-
tar los alimentos preparados en el hogar, es impres-
cindible recomendar una dieta basada fundamental-
mente en alimentos no procesados y con bajo conte-
nido en sodio.

Patrones alimentarios y variedad
de la dieta

Tradicionalmente, la epidemiologia nutricional se ha
centrado en el estudio de los efectos sobre la salud
de determinados nutrientes y alimentos®®. Sin em-
bargo, la dieta es un conjunto diverso de alimentos,
nutrientes y otro tipo de sustancias quimicas cuyas
posibles interacciones no pueden ser analizadas en
toda su complejidad mediante los abordajes pre-
vios?%4, Por ello, el creciente desarrollo de estudios
que abordan la dieta desde un punto de vista global,
mediante el analisis de los patrones alimentarios o
de la variedad de la dieta, podria contribuir a com-
prender mejor los mecanismos a través de los que la
dieta puede afectar la salud®®® y ser muy util para
desarrollar guias y politicas alimentarias°e.

Variedad

Las guias alimentarias fomentan una dieta variada,
recomendacién que parece razonable si tenemos en
cuenta que el ser humano necesita consumir mas de
40 nutrientes esenciales diferentes, que se encuen-
tran ampliamente distribuidos entre los alimentos”2%7,
Ademés, salvo excepciones?%®2%°, se ha observado
un perfil nutricional mas saludable en individuos con
una dieta mas variada?!%?1¢ y |os indices que miden
la variedad o la diversidad de la dieta se han asocia-
do con una mayor longevidad?!”:28 y con una reduc-

cién en el riesgo cardiovascular?'®. Consecuentemen-
te, las guias alimentarias estan poniendo un gran
énfasis en recomendar una dieta variada’??° y los
instrumentos desarrollados para evaluar la calidad
global de la dieta confieren gran importancia a este
aspecto??2?2, Los expertos aconsejan que al selec-
cionar los alimentos de cada una de las comidas
diarias, por ej.: el desayuno, se opte por diversificar
los componentes, presentaciones y textura de los
mismos?23,

No obstante todo lo anterior, la posible influencia de
la variedad de la dieta en el desarrollo y manteni-
miento de la obesidad plantea interrogantes acerca
de sus posibles efectos sobre la salud??*. Existen evi-
dencias de que el umbral de saciedad y, por tanto,
de ingesta alimentaria se modifica con el tipo®?® y el
numero diferente de alimentos ingerido®?*. En el caso
de alimentos con alta densidad energética, como
ciertos condimentos (mantequilla, ketchup, marga-
rina, mayonesa, salsas, alifios, etc.), las bebidas
carbonatadas y los productos de bolleria y pastele-
ria, el incremento en la variedad de la dieta se aso-
cia con un mayor grado de obesidad y un incremento
de la grasa corporal®?#2?6, Desgraciadamente, en las
Ultimas décadas se ha producido un enorme incre-
mento en la oferta de este tipo de productos en el
mercado alimentario occidental?®*, por lo que no
sorprende observar que en poblaciones con un pa-
trén dietético de caracter occidental una mayor va-
riedad de la dieta proceda de un consumo mas
diversificado de todo tipo de alimentos, incluyendo
los de preparacion industrial con alta densidad ener-
gética®?®. Por el contrario, en el estudio Cuatro Pro-
vincias, la variedad de la dieta se asocié fundamen-
talmente a la ingesta de frutas y verduras en pobla-
cion infantil espafola, fendmeno que podria explicar
la débil relacion observada entre el grado de obesi-
dad y la variedad de la dieta en el mencionado estu-
dio (datos no publicados), a pesar de que los resulta-
dos del mismo sugieren que la dieta es mas variada
en este pais mediterrdneo que en poblaciones con
un patron dietético de caracter mas occidental?!®.
Por Gltimo, recientes evidencias parecen indicar que
la disminucion de la mortalidad y, particularmente,
del riesgo cardiovascular asociados a la diversifica-
cion de la dieta estaria méas estrechamente ligada a
un aumento en la variedad de la ingesta de alimen-
tos considerados saludables, como las frutas, verdu-
ras, cereales integrales, pescado graso, carne ma-
gra y productos lacteos bajos en grasa®?’:228,

En conclusién, dada la inquietud existente acerca de
los posibles riesgos de una dieta variada en poblacio-
nes en las que predomina la seleccion de alimentos
muy energéticos, en el campo de la prevencién
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cardiovascular parece razonable redirigir la recomen-
dacién de consumir una dieta variada, hacia aque-
llos alimentos considerados saludables, tales como
cereales, especialmente los integrales, frutas y ver-
dura5204,224_

Patrones dietéticos

El estudio de los patrones dietéticos esta emergiendo
como una herramienta alternativa y complementa-
ria al andlisis de nutrientes y alimentos para evaluar
la relacion entre la dieta y las enfermedades cardio-
vasculares®?®. Dado el caracter integral de este tipo
de abordaje, a priori cabe esperar una mayor capaci-
dad de prediccion del riesgo cardiovascular a partir
del estudio de los patrones dietéticos que en funcién
del andlisis de determinados alimentos o nutrientes??°.
Los resultados del ensayo DASH parecen apoyar esta
suposicién, ya que una dieta combinada (rica en fru-
tas y verduras, pescado y nueces y baja en productos
lacteos, grasa saturada y colesterol) produjo una re-
duccion de la presién arterial de mayor magnitud
que la inducida por una dieta rica en frutas y verdu-
ras'®, reduccién que fue independiente del efecto
del sodio y de mayor magnitud cuanto mas alta era
la ingesta de sal'*.

El anélisis de los patrones dietéticos puede abordar-
se desde dos aproximaciones. La aproximacion
aprioristica consiste en disefiar un indice de calidad
global de la dieta en funcion de las caracteristicas
mas saludables de la misma de acuerdo con las prue-
bas cientificas disponibles. La otra aproximacién, a
posteriori, consiste en delimitar diferentes patrones
dietéticos a partir de los datos de una muestra de
individuos, mediante el uso de técnicas matemati-
cas y estadisticas?3, cuya reproducibilidad y validez
interna para caracterizar el nivel de exposicion a va-
riables dietéticas ha sido contrastada con éxito?31:2%2,

Mediante la técnica del anélisis factorial se ha iden-
tificado un patrén dietético denominado “prudente”,
caracterizado por un mayor consumo de frutas, ver-
duras, cereales integrales y pescado, y otro denomi-
nado “occidental”, caracterizado por una ingesta ele-
vada de carne procesada, patatas fritas, productos
lacteos y cereales refinados®®?. Mientras el patrén
occidental aumenta el riesgo de padecer diabetes
tipo 2 y la incidencia de enfermedad cardiovascular?33,
el patron prudente se ha asociado en varios estudios
prospectivos con una reduccion del riesgo de
arteriosclerosis®®** y de la mortalidad total?31235 y
cardiovascular?3®. Sin embargo, un analisis reciente
de una cohorte de 7.316 adultos daneses de ambos
sexos ha encontrado que la reduccion en el riesgo
cardiovascular asociada al patron prudente se desva-

necia al ajustar por otros factores de confusion, par-
ticularmente el indice de masa corporal®®.

En cuanto a la aproximacion a priori se refiere, un
indice de calidad de la dieta basado en las recomen-
daciones de la OMS para la prevencion de las enfer-
medades crdnicas se asoci6 inversamente con la tasa
de mortalidad en varias cohortes de individuos pro-
cedentes de poblaciones con habitos dietéticos muy
diferentes?%®. El indice de Alimentacién Saludable fue
disefiado a partir de las guias dietéticas para los
americanos???. Aunque este indice se ha asociado
con un mejor perfil nutricional®®®, en dos estudios
prospectivos mostré una débil asociacién inversa con
el riesgo cardiovascular?4?41 que Unicamente fue
estadisticamente significativa en la cohorte de varo-
nes?%°, Los autores disefiaron un indice alternativo al
original, en el que incorporaron aspectos de la dieta
mediterranea, que se asocié con una reduccion del
riesgo de desarrollar enfermedades crénicas, que fue
particularmente intensa en el caso del riesgo
cardiovascular?*?,

Los paises del sur de Europa que seguian el patrén
de dieta mediterraneo durante la década de los 60188
cuentan con una esperanza de vida entre las mas
altas del planeta y con tasas muy bajas de enferme-
dades cardiovasculares y cancer!2193.197_Sin embar-
go, solo recientemente han aparecido estudios
prospectivos que muestran una relacion inversa en-
tre la mortalidad total y la puntuacién de diversos
indices de calidad de la dieta basados en el patrén
mediterraneo, tanto en poblaciones del 4rea medite-
rraneal®®243, como en otras con habitos dietéticos
muy diferentes!®®244 o0 en cohortes mixtas?*°. En Es-
pafa, un estudio de casos y controles encontré una
reduccién del 8% en el riesgo de padecer un infarto
de miocardio por cada punto adicional obtenido en
un indice de calidad de la dieta basado en 8 caracte-
risticas propias del patron mediterraneo’®®. Por (lti-
mo, recordemos que los resultados de dos ensayos
de prevencion cardiovascular secundaria, el “Lyon
Heart Study” y el “Indo-Mediterranean Heart Study”,
muestran la superioridad de una dieta mediterranea
rica en acido a-linolénico sobre una dieta prudente
(“Step | NECP prudent diet”) a la hora de controlar
los factores de riesgo cardiovascular y reducir la tasa
de accidentes coronarios®+€®,

En base a todo ello, se ha propuesto la dieta medite-
rranea como un patrén de alimentacién saludable!®s,
considerado ideal para la prevencion de las enferme-
dades cardiovasculares?*?4’, E| propio Comité Cien-
tifico Asesor de la Asociacion Americana del Cora-
zén ha reconocido los enormes beneficios en térmi-
nos de salud publica que podrian derivarse de la adop-
cion de este tipo de dieta si se confirman los resulta-
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dos observados en el “Lyon Heart Study” y aconseja
introducir modificaciones en la dieta prudente (“Step
| Diet”) que le confieran algunas de las caracteristi-
cas propias de la dieta mediterranea?*8.

En conclusion, el patrén de dieta mediterranea pare-
ce, a la luz de las evidencias cientificas presentadas,
el modelo de dieta ideal en la prevencién de las en-
fermedades cardiovasculares, tanto desde el punto
de vista del equilibrio y distribucién nutricional como
porque incluye algunos de los alimentos con mayor
potencial cardiosaludable. Es bastante posible que
las bondades de este patrdn se deban en parte a
aspectos que van mas alla de lo puramente dietéti-
co, constituyendo mas que un modelo de dieta, un
estilo de vida cardiosaludable que contempla la prac-
tica regular del ejercicio fisico, facilitada por un cli-
ma templado que a su vez contribuye a lo que po-
driamos denominar un caracter mediterraneo, con
costumbres que, como la practica habitual de la sies-
ta, seguramente constituyen herramientas muy efi-
caces para proteger corazén y arterias de los efectos
nocivos del estrés.
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