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OBJETIVO 

,_ ._ ··. 

Durante la alimentaci6n diaria 

res humanos ingiereri uha varieclad d~ nutrientes 
sarios parael buen funcionamiento del organismo 
estos· 111.ltriéntes se haya,incluído el colesterol 
nente, d~ faidI.e:ta.tierle ~·na.· gran importancia 
que se: sabe' ~J~e:; ~¿··un fa~tor causal . de 

ronarias, aterosclerosis e infarto. 
·-.··-::::,•-: .. ,--s.,., .. , 

·Dada la 

serie de investigadores han. 
niveles de colesterol plasmático en 
esta manera, los riesgos~de: padecer, 
des antes mencionadas.··. 

1 

Una forma de reducir las concentraciones 
de coles1;erol plasmático es a través de los ácidos gras~s P.2. 
liinsaturados. El mecanismo por el cual se logr~ tal reduc
ci6n aún permanece obscuro por lo que se han planteado una -
serie de hip6tesis que expliquen dicho efecto. 

El objetivo de este trabajo ha sido rec_2. 

pilar y res~~ir todos los posibles mecanismos ~or los cual-
les los ácidos grasos poliinsaturados, enfatizando especial
·~~';t~-,~·~·,;:F'I~id;~~~·~~'iil1oiénico, pueden reducir ios ni ve-

les d~ colesterol plasmático en humanos. 



CAPITULO I 

SISTEMAS DE CONTROLD!Lt~~~~~~~~~ci DE COLESTEROL EN EL 

, · .. ' >~~r:·-~ ~ .. _·:·=~,~:~;~·'.·.-~ (~-:~~-T/: 
·.· :·:; ,-::;c:1 .'"J:-~;/ .>V:X\t;.:¡'.:/~ ~:;~ . .,/:~·:.:. - · · ·· -,,. ' .. -. _:._?-~' 
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·:·-:·':~;(·_~·; ... , ..... ;.-<~~:o···· 

gla oel~.l~~' dflti~~~~¡'~i~~~!~i&il~~~i~t~«f ;;k~~{:t{tj!~:~~ 
tender --_~eJor••-·_c;omp{controJar_lq;;:''niv~les'.de;;colesteroL_ plasma 

tico en·,-~\1·-··~°,~~r~;.;_ .. C'E:,:~.~~J~-~R~~V~~,-~t.'.;¿~~'.~~fil~;?'.~-~-'.)n~-~-T~--~•-es po: 
se en ef i ?i~ntesiméc~·nism?s,;-~pana/,el,,t['anspor_te_ de ~coles te ro 1 

en el pl~s~a(j_).\('E;tkVr:,~c~-~~-d,e.~l~~~i-~~~i-ón ctep~nde de -

los receptores. locál'iz'ados-erlffa;supe/ffoie'dé' las 'células -
en el híga:a_o Y:tej~i~c{~}~xi¿~h~-~á.tif-;:;,:0 /~~J.-.'~e6~ptor'es-_,enla
zan a las '--Úpoproteífras'(pa.Ftíclil.as5i.forma<:las por--·•-rosfolípi--

.. : ·· · ·._ .. : .. ·. ·· -._,_ ·'.:.: ,:;,--'. ¡/,-~~ ~<~~-,~--~:,,_:.~_,:>:;.:_~·:;,r;i~;~ ~:f:'ii<~:::>.:-~_i_:·:¡¿:g-\,'.},:>\'.::'·,::·:'.:;=>: ... !>:;~~~::f:··;.:?:::r .·-:: ·. -:_: · · . ,~:··-.a~:":-.<"<:_<. . · · 
pi dos, 'triglfcérid'o~s?,Y:~pr'_otefoair) que trarisriortan_· cciles_te_r_ol 

::: ~:~~~~~::!i~;~~~~i~f f ¡f itii~~~\!,Jtl\~f t~~t}~f ~t~~~i 
dades celular"es- <i)i) - ··-·><·~':,:; \'·' •- :·~-·< ·: ,Y•••···cy,• 

. <,t·~ :?' ... ~i;~ ;: ..... ; .\~~:,<.-: (,·.:. "· ,_,.;:_ -~···<_'; .\·:: .. 
':::-<·· _t_·,_'_¿_•_: __ :_;--:'\;::; ·.t'.: .. ;)>: ~~~¿Y~.:~;i~ .-~~-J~.--~;,_L ·-;=-------- -

-•""""··-; --,.-:--- -- ,-~,~~'-¿-.~~.:::;'.,.-·-,--';-o-'- 7-;-=c--0-._ -=-..:·~-c¡;:-c.-; 

.• . --• h9~i re~.~~~g§;$,~3-~;,)~'.~,>i~,~p{oteín~~ son 
componentes de un sis_teina de transporté integrado que•'efec--
túa un intel:'.cambio continu6' d~ é~le~t~r~i eritre int~stiho'' -
hígado y tejidos extráhepáÚcos <1). -- U~a caractérística in

teresante del sistema es que las lipoproteínas son degrada-
das cuando liberan su colesterol a los tejidos, mientras.que 

el colesterol :;obrante es e,xt:,:~t:_t,a?.o. ge _lc)S tejidos enlazado . 
a nuevas lipoproteínas acarreadoras de este esterol. Lasa

lida del colesterol del cuerpo sucede solamente cuando.es.-~ 
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transportado al hígado para su excreción en la bilis. 

ciclo contínuo del celeste-
rol dE!ritró y fuera del torre.nte sanguíneo, la concentración 
de c6iéúerol plasmático no es una simple función aditiva de 
la ingestión de colesterol dietético y síntesis endógena de 
colesterol. Más bien, refleja las velocidades de síntesis -
de las lipoproteínas acarreadoras de colesterol y la eficie~ 
cia de los mecanismos receptores que determinan su cataboli~ 
mo. Experimentos realizados muestran que el número de receE 
tares de lipoproteínas en el

0

hígado, y por tanto la veloci-
dad de transporte de colesterol del plasma, está bajo regul~ 
ción y que el número de receptores puede ser incrementado 
por ciertas drogas reductoras de colesterol (¿1±). 

A continuación se revisarán las caracte
rísticas generales del sistema de transporte de lip6proteí-
nas así como su influencia en la regulación de los niv~les -
de colesterol plasmático. 

A. SISTEMA DE TRANSPORTE DE LAS LIPOPRO-
TEINAS. 

El sistema de transporte de lipoproteí-
nas ~c~rread6s clases de lípidos hidrofóbicos: triglicéri-
dos y:)ésteres de colesterol. Antes, estos lípidos pueden -
ser titJ~lizados por las células; los triglicéridos y los ést.§_ 

.. ;·. ··' 
res de colesterol deben ser hidrolizados para liberar a los 

ácidoéc~rasos y al colesterol no esterificado, respectivame~ 
te (1) • Los triglicéridos son liberados principalmente al -
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tejido adiposo y músculo donde los.ácidos grasos son almace
nados u oxidados para la prod~cci6n de energía. Los ésteres 
de colesterol son transportados a todas las células del cue!: 
po donde el esterol no ester:l.ficado es utilizado como compo
nente estructural dé lás.membranas~ ·Estos ésteres también -
aportan colesterol para la ~Í!'lte_si~ .de hormonas esteroides y 

ácidos biliares. 
. ~- . 

Para el tra~~s~~·;tfe en ~1 plasma, los tri 
' ' ' 

glicéridos y los ésteres de cole~te~ol son empacados dentro 
de particulas de lipoproteinas. Las cuatró p~i.ncipales cla
ses de lipoproteínas tienen diferenies proporciones en su -
contenido de proteínas y lípidos. Los quilomicrones, sinte
tizados en el intestino y el tipo menos denso de lipoproteí
nas o con mayor concentración de lípidos, transportan princi 
palmente triglicéridos y algo de colesterol. Las lipoprotei 
nas de muy baja densidad (LMBD), sintetizadas en el hígado, 
transportan principalmente triglicéridos acarreados del híg~ 
do a otros tejidos, especialmente al tejido adiposo para su 
almacenamiento. Las lipoproteínas de baja densidad (LBD) -
transportan colesterol, cerca de la mitad en la forma de és
teres de colesterol. Las lipoproteínas de alta densidad 
transportan fosfolípidos y ésteres de colesterol. 

··Los.,,tr.igll6Úictoi y los ésteres de coles 
. -. __ ·.. ".:-- -.. _ ..- __ '.'. ~ .·_·_' ·~·'."":·~:_!7~~~1~ ~···.-<'•e·.~·~·:t.:"~"'"'_:··~; -~ 

terol empacados en las Üpop~btéín~~·HfOr'ma~~.Ú.~:~~;r¿"i~~)'"'~'odea-
do por una monocapa superficial de fosfolíp.idb~' p~lares. La 
capa superficial también contiene-col~~t~fb:l;::~c,·:;;s'terÚ::icado 
en cantidades relativamente pequeñas ju~{~:'"J'~~~7g~;if'¿'tiii{s-'.lle 

·:-·: _:·'._,_,_ .. ,. .. ·.' 

~:;e~'- : . ·- ~ •. ;¡_ ~--~-~ -.:_':~: ;~:-,:;;,,: :,;~·- ~ 
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·madas apoproteínas(.2_). A través de.interacciones con enzi
mas y receptores·· de fa 'supe~ii.cie cel~lar, las apop!'otefoas 
dirigen a ub6~roteín~ a su' sitio de metabol.l.s~b~ 

· ..•... ::· .. · ... :~ .... ·, .. ···•·· ;·.;:.~:;,~ ... .-_ .••.... : ......... . 

. • '}·:~·ta'.'r~)".~ .~el~· transpo~1e ··de•\f i~aB~ót~'íia~ . .:. 

:~~::::¡t~~f ~1~;~~2~tim::~~~:·1~r~rt~t,~~1mi~~~~~r~~~~1~~ 
la s ec r'eé'ió~·defl i'po'pr oteíhas''I' feas eri;·t;·~i'i11'6"ér'ú:t65·¡f'q1hio-

• 1 ..::<:.:'>. - :.~-- <,o_' ~ ,, 

micrones 'i'rlfestinalés en él f!l.stema;·~x.6g'e!l16 y LMBD hepáticas 
en el ,sistema endóg~~no (§). ::~ ;··· ' ' < e,: ·.·· . <::/~x~.· ' 

~-·~-~' -... -

'.'·.''··· <{i·· --.~:·~·:}}.;;,~' ·' 
'.:;:-.~~ ;; •. • · C-, ., •.. e"···~:,--::•; ¡ . 

, , ·"A.• •Tral'lspci!'te· exógeno de Tí pi dos. 

::. :~~~~itt~~ir{tf i~~~:~~fü~~::~~:~~:~~;f ;~:~;~~~~~~~:;~ 
nas (diá~~{ro cie'8go\k5~00 Angstroms) que son absorbidos -
pÓr ei slstema'ürffáüco y de allí entran al torrente sanguf 
neo. Los quilomicrones son demasiado grandes para atravezar 
la barrera endotelial por lo que deben de ser metabolizados 
mientras permanecen en el torrente sanguíneo. Para este pr~ 
pósito, los quilomicrones se enlazan a la lipoprotein-lipa-
sa, enzima (E.c.3.1.1.34) que está fijada a la superficie l~ 
minal de las células endoteliales alineadas a los·capilares 
del tejido adiposo y del mGsculo (Fig. 2). Los quilomicro-
nes contienen una apoproteína (C-II) que activa a la lipasa, 
la cual libera ácidos grasos y monoglicérldos. Los ácidos -



FIG. 1 SISTEMAS DE TRANSPORTE DE LAS LIPOPROTEINAS 
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FIG. 2 LIBERACION DE LIPIDOS DE LAS LIPOPROTEINAS RICAS EN 
TRIGLICERIDOS. 
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grasos entran a las~élula~ del mOsculo adyacente o tejido~ 
diposo donde son oxid~ctO's o re~sterificados para su almacena 
miento (1). Como. el nticfeo .de los triglicéridos es vaciado, 
los quil~micrones se r~d~ceri d~ t.amaño. Los componentes en 
exceso,,de la supe~fici~;· principalmente fosfolípidos y cole~ 
te rol 
ma, a 
en el 

libre, son ti-an~fe!ridós a otra lipoproteína del plas-
la LAD. Uná reacción de transferencia similar ocurre 
sistema endó~~no> 

El quilomicrón reducido es liberado de -
la pared capilar y entra nuevamente a la circulación. La 
partícula, ahora conocida como un quilomicrón remanente o -
simplemente remanente, retiene su éster de colesterol y su~ 
poproteína B. El remanente (diámetro de 300 a 800.Angstroms) 
es acarreado al hígado donde se enlaza a receptores de la s~ 
perficie de células hepáticas, como se muestra en la Figura 
3. Los remarnentes son introducidos por endocitosis regulada 
por receptores y degradados por lo lisosomas (~). 

La ruta del metabolismo de los quilomi-
crones (transporte de triglicéridos en tejidos extrahepáti-
cos seguido por la captación de los ésteres de colesterol en 
el hígado) es bastante eficiente. En el hombre, el tiempo -
medio para la desaparición de los quilomicrones y sus rema-
nentes del plasma es de 4 a 5 minutos (~). Por esto, el ni
vel de colesterol del plasma se eleva muy poco, sino es que 
nada, después de una comida alta en colesterol. 



FIG.3 LIBERACION DE LIPIDOS DE LIPOPROTEINAS RICAS EN 
COLESTEROL. 
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El hígado, el cual rápidamente toma el -
colesterol dietético en la for~a de quilomicrones remanentes 
dispone del esterol: en' ·Íél bilis. ya sea como colesterol no -
esterificado o com~ ác.idos 'éilÍa;es. Mucho del. colester.ol y 

del ácido biliar se?J.,e~~do;por e} hígado es feab~orbido en -
el intestino ·y otr~·;V:~~·enviado ~1 híg'ado pá,ra ,su excreci6n 
biliar; es por esto.~:;~µ.~: se forllla 'Una :c.ircu1ac:i9n enteroi'lepá
tica. Duráf'ite c~d:~'~<gi'c:lo urii:i: parte del coiesteroly de./1os 
ácidos biliares és6~p~ dé la reabsor~Ún y ~s perdida e~ las 

heces (1). · ·'' 

2. Transporte end6geno de lípidos. 
El hígado transforma a los carbohidr! 

tos y a los ácidos grasos en triglicéridos, los cuales son ~ 
empacados en lipoproteínas para su transporte al tejido adi
poso. Estas lipoproteínas contienen colesterol el cual será 
repartido a las células extrahepáticas. Cuando el celeste-
rol dietético está disponible, el hígado utiliza esta fuente 
de esteroles, derivada de la captaci6n regulada por los re-
ceptores de los quilomicrones remanentes para la síntesis de 
lipoproteínas. Cuando el colesterol dietético es insuficie~ 
te, el hígado sintetiza su propio colesterol incrementando -
la actiyidad de una enzim.a que control13. la velocidad de sín
tesis del esterol, la 3-hidroxi~3-metilglutaril coenzima A -
reductasa (E .e. l. l. l. 34 ¡ HMGCoA reductasa) (l). 

···•··· ···· ··• ·:~~f~;;.t~,~;~~;~~~·~.~;;·;~:~i,.~if:~g·licérido ··y·· coleste-
rol del hígado, ésté ·incorpora"ª '1os lípi.dos de~tro de LMBD 
(de 300.a' 800 An:gs~~6~s}~como~:~~ mu~stra en la Fig •.. 1• Las 
partíc~l.a'~: dé LMB!)';r{ri't·er~ctú~n ~on la lipoprotein .. Üp~sa· en 

- ... ,- - -- ; __ -· .. - .. - .- ~· -· ,,. - - - ' - '-, ~ .. 
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los capilares, liberando a la mayoría de sus trig~icéridos -
(Fig. 2). La interacción de LMBD co~ 10 Úpopr.ot.ein;.;iipasa 

es menos eficiente que la interaccióntlei~~qciilomlcrones
con esta enzima (1). Por esto,'úa··~ida ~~d:i~ de,;la '~ar'Ücu
la de LMBD en la circulación de· hu~ario's é~ d~ ;1 ~ 3 .horas en 

contraste a la previamente citada vida media de 4 a5 lllinu-
tos para los quilomicrones (~). Como el tamaño d~·ja5':iJ~,R·H. 
culas de LMBD disminuye a causa de su interacción gon ;iJP,b-
protein-lipasa, su densidad incrementa y las parÚc\.llas>son 

convertidas a lipoproteínas de densidad · intermedia>(r..nr)}:i::.:+,. 

(Fig.; 1) (-ª.L Los componentes en exceso de lasuperf'rct~;S,'~..: 
pri~ci.0almente fosfolípidos y colesterol, son transf~hdd~' 'a 

:--· ·.·,- ~ .· -- -_ ~-: '.:-.' _;":<. '_--:':¿\_'- ' ... 
LAD. ·. Las partículas de LAD interactúan con la enzima; plasmá 

tica, leéitin-colesterol acetiltransferasa (E.c.2.3:'-{;43;LtA), 

la cual esterif'ica el exceso de colesterol con los ácÍ.do~ -
grasos derivados de la posición de le~itina, el prrricf';a:·1\:.:. .. 

fosf'olípido del plasma. Nuevamente el éster de colesterol
sintetizado es transferido a lipoproteínas de densidad inter_ 

media de LAD, aparentemente a través de la acción de .una pr2 

teína de intercambio de éster de colesterol (ª); El ~esult! 

do neto es el reemplazo de la mayor parte del núcleo de tri

glicéridos de LMBD con los ésteres de colester9l. 

. ·~-. ·, 

Después de la lipólisis, las: p~~.f16~1as 
de LDI son liberadas de la pared capilar a la ci~cu1·~6i:6ri. 
Estas lipoproteínas sufren una posterior conversión eri:1a. -
cual la mayoría de los triglicéridos son removido~ ,./I,~;f:par
tículas resultante, la cual contiene casi puro é~t~ricle~.c6,.-. 
lesterol en el núcleo y apoproteína B en la ~~¡;~:b'ri6i~"fz~s .,. 

la LBD (diámetro de 220 Angstroms aproximadamente) (5):· El 
- -- .. - ·,,-

sitio de la conversi6n final de LDI a LBD ei d~s6onocido~ P! ">":- ., ··. '"- .: 
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ro se cr~e qu~ ocurre en los sinusoides del hígado (2). Du
rante esta c6riversi6n una parte del éster de colesterol del 
LDI es remov1ct8,·pero el.mecanismo se desconoce (j.Q). Ade-
más, algunas de )as partículas de LDI. son catabolizadas por 
el hígado sin.~e.r'cónverúcias a·LBD. 

·. ;.'-' 
•, ,- .. , 

~ -.,' 
r ,-·-,;~-~>::.}.: ' .,-, " "", , r ,, ,_)_> 

/: ti(~;; '··H~}~fr,?~n •. ts·~.~,~~~s>normales el colesterol en LBD 
constTtÚye:h'~·Fda·ae·i~s>dos térceras partes del colesterol -

. :~:¿~~il,~~i~~~~~;~f if :füf!c~:::c:::.~•:o~:::~1:: 1 e:~:·~: 
fracci6n· del dep6Úto intravascular de LBD catabolizado por 
día .;, de alrededor del 45% de1· depósito plasmático ·por día -
(1.1,jz,). La LBD reparte el colesterol a las células extrah~ 
páticas y al hígado. La repartición se completa cuando la -
LBD se enlaza a receptores de alta afinidad localizados en -
poros dela membrana plasmática, como se observa en la Figura 
3, Estos poros se invaginan dentro de la célula para formar 
vesículas endocíticas que transportan a la LBD a los lisoso
mas (j]). La fusión de la membrana de la vesícula con la -
membrana del lisosoma expone a la LBD a un.grupo de enzimas 
hidrolíticas que degradan a la apoproteína B en aminoácidos. 
Los ésteres de colesterol son hidrolizados por una lipasa á
cida y el colesterol libre sale de los lisosomas para su em
pleo en las reacciones celulares. Como resultado de este m~ 
canismo, las células extrahepáticas tienen bajas velocidades 
de síntesis de colesterol, contando en su lugar con el cole~ 
terol derivado de LBD (?,11)· 

Además de su degradación vía la ruta del 
receptor de alta afinidad, la LBD plasmática puede ser degr~ 
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dad{ por mecanismos menos eficientes, que requieren altos nl 
veles de LBD plasmático para mejorar significativamente la -
velocidad de degradación. Uno de estos mecanismos se lleva 
a cabo en los macrofagos del sistema reticulo endotelial o -
fagocitos (12.). Cuando el nivel de LBD plasmático aumenta, 
estas células se degradan incrementando la concentracióh de 
LBD. Cuando están sobrecargadas con ésteres de colesterol, 
estas células son clásicos componentes de las. placas atiros
clerótícas. En el humano y en animales experimentales, se -
estima que la proporción de LBD degradado por el sistemé re
ceptor de LBD es del 33 al 66 por ciento (15-18). El resto 
es degradado por lo fagocitos y por otros mecanismos todavía 
no elucidados. 

:'--·:· 

na de las células vi vas. Se cree que el c~l~s.téioL;saie de 
las células para ser adsorbido en LAD (Ffg~' 1)f la LAD; la -
cual es sintetizada en el hígado e intestino, circula en el 
humano con la vida media más larga de todas las llpoproteí-
nas, de 5 a 6 días (1). Esta lipoproteína funciona princi-
palmente en el intercambio de colesterol y fosfolípidos y en 
las reacciones de esterificación en el plasma. El celeste-
rol excretado que se enlaza a LAD es esterificado por la en~ 

zima le.cüti.n-colester.ol aciltrélnSfE!rasa, después de lo cual 
los ésteres de colesterol son tran~feridos a LMBD y a LDI -
(1,~). Como la LMBD y la LDI se ~onvierten a LBD, la l.'eac-
ción de lecitin-colesterol acilt~arisfel.'asa completa un ciclo 
poi.' el cual las células del cuer.~() ~btienen colestel.'o1 del -
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catabolismo de LBD. Mucho del éster de colesterol en LBD -
humano representa el colesterol que ha sido reciclado de los 
tejidos por este camino (1), 

B. INFLUENCIA DE LAS LIPOPROTEINAS DE BA 
JA DENSIDAD EN LA REGULACION DE LOS NIVELES DE COLESTEROL 

Las concentraciiones de colesterol plas
mático en. una población en general están altamente correla-
cionadas con los niveles de colesterol en las LBD. Estas -
concentraciones pueden estar en función tanto de la .síntesis 
como de la degradación de LBD (~). 

El control sobre los niveles de LBD pue
de ser principalmente a través del metabolismo de la apopro
teína B, la casi exclusiva apoproteína de LBD (apoLBD) (12.). 

Kesaniemi y Grundy (12.) han reportado que las concentracio-
nes de apoLBD y de colesterol en LBD (LBD-c) están reguladas 
principalmente por las velocidades sintéticas de apoLBD y no 
por el catabolismo de LBD. 

La variabilidad de las velocidades sinté 
ticas de apoLBD en una población puede ser debida a dos fac
tores. Un factor puede ser la dieta. Gente con dietas ri-
cas en grasas saturadas y colesterol, los cuales elevan las 
concentraciones de LBD-c, también pueden tener una produc--
ción alta de apoLBD. El otro factor queafecta la producción 
de apoLBD puede ser la obesidad o la ingestión calórica to--
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tal. Un tercer factor puede ser las diferencias genéticas ~ 

en la síntesis de apoLBD lo que puede influir en las concen
traciones de LBD. Sin embargo, más estudios son necesarios 
realizar para conocer el papel de la composici6n de la dieta 

y la ingestión calórica en la reguiación de la sínt~sis de ~ 
poLBD, 

poLBD son el factor 

~ ·~,:: -~·<·:/~· , ~ 
- ,··:'_!·-:,._:._; .. - . , 

.. .. . ' :: . •':2,;¿i~?·,1; ·, • '· ''? .•. 
Aunque':;~~~: velóciciades•t.de. Síl1~e~is de a

dominarite}éi~·;lÁ~if~·~~q~di'~acioiie~•ae apo-
LBD y de LBD-c, existen otras causal3Yqúe[.:pi{ederi controlar -
las concentraciones de LBD-c ( 15). llri~ 'causa puede ser la -
variabilidad genética de cada individuo en el control de su 
velocidad catabólica fraccional. Otro factor que afecta el 
LBD-c es la proporción proteína:colesterol en LBD. Los fac
tores que controlan esta relación no han sido determinados, 
pero se ha encontrado unaa correlación significativa entre -
la proporción proteína:colesterol en LBD y la síntesis de a
poLBD (12_). Una velocidad sintética alta de apoLBD provoca 
un nivel desproporcionadamente elevado comparado con el ni-
ve l de LBD-c. 

Por otro lado, se ha encontrado (.12,) que 
no hay relación entre la síntesis de colesterol o ácidos bi
liares y las concentraciones de apoLBD o LBD-c. Además, las 
velocidades de síntesis de estos esteroles no están relacio
nadas con la producción o la velocidad catabólica fraccional 
de apoLBD. Por lo tanto, hay evidencia de tener una indepe~ 
dencia relativa entre el metabolismo del colesterol total -
corporal y la LBD. 
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CAPITULO II 

ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS Y COLESTEROLPLASMATICO 

A. EFECTO DE UNA DIETA kfoA EN ~CIDOS 
GRASOS POLIINSATÚRADOS SOBRE LOS LIPIDOS '{ ÜPOPROTEINAS DEL 
PLASMA HlJMAN·¿::.··::>' 

::.:<_;' .. : ".: :.:;i:,~:·_ 
·>·,: : ·· : •: Se ha observado que 'cambios en la compo-

sicióíl d~ • .,g~ido~ ~ri la dieta afectan el ni v·el.proinedio de -
colesterol :'(16)/;<iel plasma sanguíneo en grupos de personas, 
no solameritei'Ba',j'b condiciones isocalóricas controladas y en 
institu~iol1es'de asistencia médica, sino también baj9 condi
ciones generales de la vida diaria (17-20). · 

Está bien establecido que dietas ricas -
en ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) reducen los niveles 
de colesterol plasmático. Esta reducción del colesterol, -
por lo menos en experimentos relativamente a corto plazo, es 
casi independiente de la ingestión total de grasa. La sínt~ 
sis total cor~oral de colesterol no es alterada por el incr~ 
mento de lípidos poliinsaturados o por la disminución de gr~ 
sas saturadas si el contenido total de grasa de la dieta pe~ 
manece fijo (_gj). Sin embargo, el mecanismo de tales efec-
tos hipocolesterolémicos de los lípidos poliinsaturados no -
está bien entendido todavía. 

En reiaci6n'···~ los efectos de los AGPI en 

el metabolismo de las lipoproteínas, existen relativamente -
pocos trabajos. Vados "invesÚga'clores (22-24) han demostra-
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do que dietas con AGPI modifican el' !Ji vel de colesterol en -

las tres fraccfones principales de lipoproteínas, i. e., LBD, 

LMBD y LAD. '-

El efectohipocolesterolémico de los __ :_ 

AGPI ·es debido principalmente a una disminución en el coies- · 
' . 

ter.al de .. LBD (24-29). El efecto de aceites ricos en AGPÍ en 
el colesterol de LAD es más controversial; Alguna's·Jybllca-' 

cienes (22,28,30-34) muestran que el colesterol deÚbctismi - - -- - __ ·. ·_·'." .. -.--,.--_.----~~ ·';--·-- -.-·.---

nuye en dietas ricas en AGPI mientras .q\le 6tros·ái.rt6res no·¿, 
encuentran cambio (35-40) y otros encuentrál1 hasb~ un 

;·,_ ~::: .. 

mento (23,il,42). ·o.o_ ··c:_Ó"~=o:. ~ .:,-<" 
~> :·. ·. -.~_·:_<·.-~·:·~~~--_-:·,-.-. ·'~· -

_-:7'c':;. 

>,~. '>.<\· 

En e uan ~o :• a:xra ~:~~ªP:~'~1~~;~i.~A~.~-i~t~s~~;,~f '.6p~ ~ 
servado . que en sujetos sigliiendO úna aietif>alta.'f'eniúAGPL·( pro 

- . ..: ·,:: _,,_ . '>-: ·,':'.'/::.:·:;.:_\:-'./<~:;-:\;-;:;'.~~;.:.:-::p..:"-'.·;:.':i-:~~:,;t;'.-)/\-·.~.:;,:'. ~<.:-- .i·.~ 

porción d.e AGP.I: AGS de 4) hay una reduccfónfen•·~ac'srntesis .:: 

de la apoprotefoa B de LBD acompañad~ pc)'?.'U~ ;i~c'.r'.e~~~rft;f,en -
la velocidad catabólica fraccional de LBD sin una':ait¿raci6n 

::~:::·:::~:~t!:~:~:~:~~~ .:: .::::::~~::!~~:~J~~t~~tE~. 
' -".., , :,:'.;"-, -<''.'.?,:· ,_ 

:·: ;·" : ~:',:'.::r::::->-·~'---:'···, 
. , -. : ,·,/; ~-: ,';- :,:.-.. ,'. ·:.:-
.' ·. ':!~,_. ~:'. «J~-~,-~::·~_:, '~~-· ~ 

B. MECANISMO DE LA ACCION.HIPOCOLESTERO-

LEMICA~DE LOS.LIPIDOS POLIINSATURADOS. 

La acci6n hipocolesterolénífci~>d~-,die
tas PLC:.~!!,~~!!,,,A9,P,~. ha, sido ampliamente comprobada,~,~~io:,~E¡,¡,pe~ 
sar de estudios intensivos, los mecanismos de este ef'~9to 
aún no.se_ comprenden plenamente. Investigaciones (45-47) de 

la influencia de tales dietas en el balance ~e cóli~~~~ó~ en 
·'. 
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seres humanos han revelado varios patr6nes de respuesta que 

derivan en parte de las variaciones en la metodología y se-

lección del paciente. Consecuentemente, estos estudios han 

fallado para aportar una explicación basada en la excreci6n 

fecal de esteroles lo cual cuenta para la acci6n reductora -

je colesterol. plasmático de los AGPI. 

. - . ~ . . -

Shepherd et al. (22); encontrarori:~ue el 

60% de. l.os efectos reductore.s d.e. colester()~ i.d~ u2ª. §1:~.y: ri
ca en AGP'i resulta de Una d1smihuci6n .del colesteroX~dé LBD. 

Varios;m~Canismos han sido prOpuestos para\~xplldar:~~te e~
fecto. Siendo estos los que ~e describen a con~inllac:i.6n: 

a) La vel6cidad catab611ca fraccionalde 

LBD plasmática puede ser incrementada. Una degradación más 

rápida de LMBD y LBD pLede ser el resultado .de la afteraci6n 

de las pre piedades fisicoquímicas de las lipoproteínas. · A -

la temperatura corporal, una diferencia. significativa en la 
- - . . --

fl uiáe z interna o viscocidad.de lipoproteínas C:ompue~t~s ---

principalmente por ésteres de colesterol saturados o.poliin

saturados se ha demos~rado que exis_t~·'(4S). ·· .. Se p~~.~~~; probar 
que las LBD con .ácidos grasos saturaaos sbn más rígidas a la 

temperatu.~t·so.rporaly están asociada~ con/elevados rli veles 
de. coleikter.oi· ~n/.:~·f·suero ( 4s). 'una Hp.C>p~oteína más fl uída, 

por u~~·':dief.~<.81~~ 'en AGPI, ·.puede .. int~raccionar con enzi.'"""' 
º reé.eU'q'~·e·s::~&~ ~áptdamente que una lipoproteína rígida y -

·' . ' ' .. :~.:J' ':·' ~--;:~'-".-' :.:.:· : ._~ >· . '.·: . 
tener,•:Ror tanto, una velocidad de degradaci6n mayor con res 

pecté;~~·~sta·; . Sin embargo, no se sabe con certeza· si la --=
!f\.il'd~'~~··¡:réi"LMBD;·· U::::i ó LAD- está·· s'ignificativamente ·modifica

da por la ingestión de AGPI (49,50). 
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b) Los niveles de colesterol de LBD en -
el plasma pueden disminuir como resultado de la reducci6n de 
la velocidad de síntesis de LBD. Sin embargo, se ha encon-
trado (gj_,22) que la velocidad de síntesis de la apoproteína 
B de LBD, durante la alimentaci6n de AGPI a-uri Jrupo de suj~ 
tos en estudio, disminuy6 solamente en un 4.5%; esta cifra -
no fu§ significativa estad!sticam~nte para la reducci6n de -
la velocidad de síntesis de. LBD• A pesar de esto, existe la 
posibilidad de que la reciuccÍ6ri ~e. la v~locidad de síntesis 
de LBD contribuye .a ladls~fnué1.6~·de colesterol de LBD. 

c) La mcidÍfÍcaci6n de la composici6n de 
LBD. Los lípidos polÜnsa~uraclos\incrementanel contenido -
de linoleato de los distinto~'.J.i;id~s;d~1as Üpoprotefoas -
plasmáticas a expensas de otros ácidos grasos como son el -
palmi tato, estearato y oleato (45). Los AGPI alteran la co~ 
figuración de los lípidos (éster de colesterol y fosfolípi-
dos) de LBD, así que la capacidad para el transporte de co-
lesterol es reducida. Este mecanismo está basado en la ob-
servaci6n de un decremento en la proporció9 de colesterol: -
proteína de LBD con una dieta alta en AGPI. Este cambio va 
acompañado por un incremento de fosfolípidos en la partícula 
de LBD. Por tanto, los AGPI cambian las proporciones relatl 
vas de los lípidos en LBD favoreciéndose una reducci6n en su 
contenido de colesterol (~,22). 

d) El .incremento de la excreción corpo-
ral de colestero·l ya sea·C:o!Dotsa,les bHiares o _como coleste

rol por< sí mis~(). ~~·:.cr~~,Ú45J{qÜe :1a; ingestión de AGPI in
crementa. la velócid~cl.ae'1·,;ííuici"¿(:"~:í.iiar y ·1a insaturación de 

,• ' .... ·,' ···:'.'i ... h ••• • ••• • ... ::.:-:/,'..::·,~ ... :·,~,',·-~.'~~.,;_?~·::.\·~¡·.~.:,~·,:,~;:¡+::·::.:.:;,.::~.:,.~:.;;:';:;;,~~:~~;~:,·_,;::¿: .. ' 
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los fos.folípidos biliat'es lo cual a la vez mejot'a la solubi

lidad del colestet'ol en las micelas biliat'es. Estos dos e-
fectos aument~n'la c~niidad de colesterol excretado al inte! 
tino a través de la bilis. El colestet'ol así excretado en -

el inte~tino es trahsformado po~ la microflora intestinal en 
otros eiteroles tales como el cbprostanol, los cuales no son 

fácilmente absorbidos pot'.el<humano y son consecuentemente! 
liminados a través de las heces ... · La Figura 4 muestra el e-

fecto de la ingésti6ri de iof AbPI ~n la excre.ción del coles
terol a través> d~ l'~ bilis 'y ia.s h~ces • v;ste- mecanismo:.no -
ha sido muy ace~tadd y~ .q~·~ Íos caílil>i'o~. en los esteroles- bi-

liares no est§ri heicésárla~ertt~ 'rei~cÍó~a~fos con los cambios 
en 1 os lípidos plasllláticos (21); . , 

.-·; ... 
' - ' ;;:,.·_:;·, ;.-- ._:~:--- :-:;:< 

-··'.~· ·.·,,·-_-,.- ·'-'•/ 

o-~~- - , ',:-_:·e:,, _ _: 

•1sm1nuyen 1iaO;~t~J~~~l~~~~!!~1t'f ~dw~~t6~!f;~~~i:i~~~~~¿:, 
de _un m~¿~-~h"j~~-;fii~c~~;.:;~,:-'.:.-~ ,, .. ~ . -.'_·:·.:_~-; ·. :- .. :,. ·~·;,, 



FIG. 4 EFECTO DE LOS LIPIDOS POLllNSATURADOS EN LA 
EXCRECION DE COLESTEROL. 
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CAPITULO III 

bol izada puede set' el factor' rele¡\lante, qufzii como r'esul tado 
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de su incorporación a las lipoproteínas plasmáticas y modif~ 

cando así las características de estas lipoproteínas Aun-

que no está claramente establecido, la mayoría de los:irives

tigadores parecen estar de acuerdo de que este es. ~1>6aso. 

ción de energía. No es prob~ble que esta' ~uta d~l.:~etaboli~ 
mo tenga influencia en la re,ducción de co,lesterol ya qÚe no 

hay una razón obvia por la C:ual ~l AL puecf~ dlt'er;i~ de il1gu

na grasa saturada. 

El AL puede ser mefabolizado a áC:ido ga

mma linollnico (AGL) y despu€s"a otros ácidos grasos esenci! 

les y sus metabolitos (Fig. 5}. Esta es la ruta del metabo

lismo que explica la mayor parte de los efectos del AL. Si 

el metabolismo del AL a AGL es bloqueado, como en el caso de 

los gatos en los cuales la enzima ó - 6 - desaturasa está g~ 

n€ticamente ausente, el AL no tiene prácticamente nada de 

sus efectos esperados (52). 

· Horrobin et.al .• (51), han obtenido eviden 

cia de que esta última posibilfd~djíued~ ser la correcta. 

El AGL presente en e 1 aceÚé:·dé: 11 ik :fl~r :.de la tarden -----
( Oenethera .·bi~nnis)·.tieh~ ~ri';~f~~tC> red·~¿t6? de' colesterol -

en indiJiduos con'.vaiores de' ~Óle~terofa'rrfba de 5 mmol/l. 
Si se toma 'e'!1'éuenta''que'Tos''.:e:f'~'ctcl's"Cié)este·áce'ifé'son' debi 

dos a sus constituyentes (Tabla 1), entonces solamente el AL 

y el AGL.son r~zonab'fes candidatos; Los otros constituyen;;'."' 

tes probabl~lll~~te no Üenen efecto alguno sobre el c'ol.este-..: 



FIG.5 SINTESIS DEL ACIDO t1 - LINOLENIC:O Y SUS METABOLITOS • 
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Palmítico 

Esteárico ' 1 

Oléico 7 

Linoléico 71 

Gamma linolénico 10 

* 
( 55). 
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rol ya que se encuentran en concentraciones muybajas.(53). 
,··.,:,\ :~'.:·: 

.. k ~~ J~bo~~;~;ii~H qu.; ói Proceso me-
tabólico de convers.16r1 d~ P.L• a A.ar... ea .lento, siendo el fac-

tor limitante el~ la t~l.'6671.d.aCi l~>C,.; 6 - desaturacióri del AL 

a AGL. La evidencia ~~i¿{E!ri~e pa.ra la débil actividad de es 

ta enzima en h~manos <seha obtenido .aÍ observar las fallas : 

de dosis muy altas del ·.ácÍcto ~Úa linolénico para ser conveE_ 

ti do a ácido eicosapent~e~6ico (Fig; '6) (55). Por consecuen 

cia, al ingerir en la dieta a~bos ácidos grasos ,el_ •AGL tie: 

ne una acción l:'eductora de cole.sterol 170 veces m_ayor que la 

del AL ya qUe en.el prócesó de conversión. del AGL ya no está 

involucrado. el factor ü~ltante de la velocidad (52J: . 

Por tanto; el efecto del AGL'de·;-reducir 

los niveles de. colesterol plasmáti~o' prdbab~é~e~:d ·~o es de

bido ál AL por sí mismo, sino por la fracción converÚda a -

AGL y consecuentemente a leido dihomo gamma linolénico, áci

do araquidónico o algfin otro metabolito del AGL, como los --. 
que se muestran en la Figura 7. 

El AGL reduce los niveles de colesterol 

de las lipoproteínas de baja densidad pero no tiene ningún ~ 

fecto sobre el colesterol de las lipoproteínas de alta densl 

dad. El mecanismo por el cual se lleva a cabo este efecto -

no se conoce todavía (51). 

B. ACIDO LINOLEICO Y ACIDO GAMMA LINOLE-



FIG.6 SINTESIS DEL ACIDO EICOSAPENTAENOICO. 
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FIG.7 METABOLITOS DEL ACIOO 8 - LINOLENICO. 
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NICO DIETETICOS. 

·, ' 
El AGL como suplemento dietético en -

iridividuós con niveles de colesterol abajo de 5.0 mmol/l, no 

tiene e.Í~ct.~ reductor de colesterol {2.1) ¡ cantidades substa!:l. 

ciales ~tAai.<endó~eno son probablemente formadas a partir -
de 5 - •1f'g-de AL en la dieta diaria. En aquellos indi vi--

duos conn'iv~les de colesterol plasmático entre 5.0 y 6.0 -
mmol/1.~h los que el AGL es aproximadamente 80 veces mas po

tente q~~ el.efecto esperado para el AL, solamente cerca de 

1 /80 d~i<At~ dietético debe ser convertido a AGL.F •En:los ni:.. 

veles d~ :Col~sterol arriba de 8.0 mmol/l solamente C~r6~ de 

1 /700 de{AL\dietetico parece ser convertido aºi\al..·. 'Por tan 

to' conforrllé'·los~riiveles de' colesterol pÚsriiáÚ{9 auméntan' 

la pote~~·iíi feÚÚva del AGL se incrementa< c~nviI'tiéndose a-
. ·: ~:,,"'.;_,...: L '.f~~-:,;··.·- .,,. · - ! . · • 

sf, en: un:agente. I'~Cit1ctor de colestero'1 más efectivo qúe el . -~_;.,,,..r.· <C· .. 
AL.· :·;,o;,, 

:, ~-- t~.-~:·~~' 

C. FUENTES NATU.RALES DEL ACIDO GAMMA LI-

. NOLENICO~ 
. - - ·- ~"'""'_:,"_ ~-· =- ~ Ef 'AaL en-~1a~.~f:cfrma; aei~és~t~éCi~jtr igl i 

cérido ~s.cle rara.ocurrencia 'en lá natGralez~ 1 <estando __ pre-
sente"eW/~has cuantas . especies. de musgos, ~n ei a~~ite .de se 

rnillas de -borraja y de semillas de "la flor de la ,t~~de''• 
De esta úÚima fuente, cantidades comercia1es·Ú~6iife es-

tán siendo extraídas para su uso en medicina y ~utÚdiisn~ A 

demás, ·por contener al tas concentraciones de AGL (fo;Ó%); el 

aceite de 11 la flor de la tarden es una .• de las,.~ás'./rN#s,.i,ue!l 
tes de AL (71 .0%) y es evidente tjue este aceite cie ·1a'\seini--

11a tiene un gran potencial como la fuente biol6gicam~11te -

más activa de los precursores para uso. en terapeútlcos• .na tu-
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rales (2.A). 
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CAPITULO IV 

GRASA DIETETfoA; · .. COLESTEROL PLASMATICO y .• ATEROSCLEROSIS 
'' 

}t!_;~¡.'c ~1·J~L~ ID~AL DE .COLESTEROL'. • 
':-· ,. . ,,;~,.,, ....... 

··· .. <::·'; .';;·:~"{;~rf,¡:l~~el ;internac~.6-~ai]ci~T:-~;s_p'.~;@aiis-
tas del cora~órl fr~*r:lértos 'en ,nútrición.(56)./coin'para.róh .los 

,_ .. -.o,;.:''-, .. ·.:• .. , '• ·--··. __ -·_ ··'·'·····' 

ni veles• de·.c61est·e~C>1'~é:le>l'iis. sociedades>anüent~side' :.:;:;:_ __ _ 

~::t::~é6~~:~i!:uf ºf!li~f:~:·r~::a~~: ···~·~·~u~!~:Hti~:~~~:t~t:~·~; 
de enfermedades·. ~rt~~i~les. -

\ '.>:. ' ' M:i.~ntrá.s ·que eJ pI'onieé:í'ih de cole.sj;erol -

sangll~«~63w '·\os:!lorteamer icanos' fué d~~: 2.2:o·f 275 rng/dl, un 
nivel cté.:h'.50 .~ 160 mg/dl fué encontrado: J~_~rg~~as ·áreas me
diteháil~~~ E'1 panel de investigado;~s.ConÚuyó que.este -
último··~ai6rés .un nivel "ideal" para.tbd~~)as poblaciones 
siendo -¿Ci~siderado compatible :con i.in: b'aj() riesgo de aterós-
clerosis~" bÚena' salud en génerai y·f¡;Á5·¿~;~bájas de mué~te · pr~ 
matura por 'enfermedades coronari.as. ;~- >>) ,\ 

- . <;<·;.,i:,_ :.: .. ; __ ,::: . .. , - . '-.·.;·_.~·:>:,-?- .. J' 

.. " " i '· ,,,' -~:i:,,,,;,~ .. :'" '.: .. ·'<·:··.:_' '._, :-.,- ~~ -::_ .. ~-«·· 

"' ( 57-60 l, han decl:;:a:t~::~~~d~~~t~~¡~~t~~~~;;f fo::= 
teroLplasmatico tan ·bajos com~_,sea:Cp,ósi91e:;:¡:)uede\tener;,con-

::~~~~~~id~i:~1:~~:~~'~ari~~~~i{1t~f ?~f N~~1i~~§1t~~~~t~;~: = 
niveles de··· col_este['()l ii:i_qr_e,ní,ei11~§1\.lª_'Jnqfc1_e,n_C:i_1ª':_d,~ :i::Arl~é_r de 
colon· .en hombres ',}así. C()mo:;,u~;'increment.(),~:~!1:"ei~¡cfieisgq,·,,cle .. pa
decer. 'ápople;j_íá .. (66 )< / Lá veToCidad de mort?Hdad pó(~apop l~ 

"_.:-.0,',·,;t;-:: -:,~>: !.~ ." ~-<H ;¡,;.'I , •• '• '}/_;~,~~·::;~;, •.,;·~,; ':,_~'i>:; ~>.l. 
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jía incrementa en grupos con un nivel de colesterol plasmáti 

co menor de 160 mg/dl (59) '.· 

mismo, que · 110 hay 

una disminUción en el rie~go d~ e~f.er~edades cd~onarias con 

niveles bajos de colesterol plasmático (60). La ~·nfermedad 
de las coronarias es una enfermedad mul tifactorial por. lo -
que la relación de colesterol plasmático con esta'en:fermédad 

puede estar modificada por la .distribución de otros ~actores 

de riesgo. Por tanto, el colesterol plasmático no es el --

principal factor d~ riesgo de enfermedad de lé~ cofo~i~i~s. 

Existe la posibilidad de que haya un um

bral de colesterol plasmático (aproximadamente 210 mg/~l) -~ 

despü~s del cual el riesgo de enfermedad de las coronaria~ -
· incrementa y antes del cual poco puede ser ganado en t~rmi~

nos de enfermedad de las coronarias. En la Figura 8 se mues

tra la relación de los niveles de colesterol plasmático y en 

fermedad de las coronarias (67). 

Altas concentraciones de colesterol pla! 

mático están asociadas conuri' incremento en el riesgo de en

fermedad de las ,coronarias y el riesgo tiende a estar direc

tamente relacionado con una concentración de colesterol pla! 
mático de aproximadamente 220 mg/dl. Pero, para individuos 

entre 40 y 60 años o más, hay poca o no hay una rela'ción sig_ 

nificativa entre colesterol y riesgo de enfermedad de las c~ 

ronarias a concentraciones bajas de colesterol plasmático. 

Para individuos arriba de 30 años, puede existir una rela---



FIG. 8 COLESTEROL SERICO Y ENFERMEDAD DE LAS CORONARIAS 
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ci6n significativa entre colesterol y riesgo de enfermedad -
de las. coronarias con valores de colesterol plasmático de -

\ 200 mg/dl o menos (68). 

····.En resumen, .estos autores (57-59,67 ,68) 

sugier'en que un. nivel ideal de colesterol plasmático en el -
hum~r18';bi.tedE/est~r entre 180 y 200 mg/dl donde el grado de -
incfdeiicia tanto de enfermedad de las coronarias como de ap2_ 
plejÚ -~~n bajás. · 

.. B. DIETA,. COLESTEROL YATEROSCLEROsrS; 
. - ._ - _- - -:. . - --- ' - ' .. -- ' . ' ~ ·, 

A.ctualmente hay gran evidencia de que 
la concentraci6n(de colesterol plasmático es un factor cau-
sal ele entermédad de las coronarias (69,70). Ha sido demos
trado (66; 70) que .las lipoproteínas de baja densidad, las -
cuales transporta~ del 60 - 70% del colesterol plasmático, -
están relacionadas con los riesgos de enfermedad de las cor2_ 
narias. En contraste, el colesterol de las lipoproteínas de 
alta densidad está inversamente relacionado con los riesgos 
de enfermedad de las coronarias. El papel de las lipoproteí 
nas de muy baja densidad, el principal vehículo de los tri-
glicéridos de origen end6geno del plasma, es más controverti 
do; aunque está positivamente relacionado al riesgo de enfe~ 

medad de las coronarias, su efécto puede no ser independien
te del de otras lipoproteínas (.'.Q). 

Por lo anterior, es necesario reducir 
los niveles de coleüfte'roF'6ort ei:objeto ci~ disminuir .los --
riesgos::~€! erif'~i'mga~¡j:·de )as Coronadas (69,70). .Todas. las 
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propuestas involucran cambios en la dieta (69). La mayoría 
de las recomendaciones incluyen una substitución parC:fal .de 
ácidos grasos saturados por ácidos gras~~polli~sa~~rados 
(72.:a2). e: .. >.· •/ · ..... . -:,-·,,,. - . 

. ··~-..:~~;:~ ':'=_.-.>-~- . ,. ._ --·''. _., _:~:~:': 

: > . ' •.. < \'.'.:;¡;, <é 

con una pcopo re i óo .:• A~;¡e ;~ ~~¿r~~g~{f :~;t~~~~!~f ~f 3p~i~t;s 
enriquecidas con fibra dietética, ·.· como<1a·;~·ctfe;ta;1C?;y&'.D"~de la 

.- .. - .-:·· ~ ~ ,;: ·-. ;;.;·1:t>·<·:~:-/:r:::::./~-;-:•'.~{-~·"'·~:S:t.:.t· .. ;~':·-~'.~\:'. ,·._·,-:>·· ';"::· _:· -~ 
Tabla 2 (71), reducen los niveles de co~estefolÍiplásm~tico,y 

~:% ~a~e~~~:~~~::!~::; d:i::~:u~:~s~~!~t~:t1i~~~·~11~~·~f~~i~f~i~-:1i 
poproteínas de muy baja densidad en,l1ri~.~J·~.J6~,'~~.:p6·.~~düc~n 
significativamente el colesterol de ·ras ~f{poprqteínai;i·;de al-

-<'.~--1-~::· ::.-¡.~~\-~- -J''.;; -~-··.-,\~e-~ 

ta densidad. . , >U.·,~.,:).k~'. '·" .;,, .·· 
<:,:·:.:~·:' ·,:·: :.:'.;:.-.:.:~.:>h'.,~<:;:·, 

Por tanto, con dietas .• d~rn.óhíi•Eb::·~;'o s~ -
puede esperar una reducción marcada de ~ie~gó cie'~~niermedad 
de las coronarias. Sin embargo, en la prácti~~ se h~ encon
trado que las recomendaciones dietfiticas no ~educeri la con-
centración de colesterol plasmitico en individuos con nive-
les asociados con un cínimo de riesgo de enfermedad de las -
coronarias· (5.0 - 5,5 ruaol/l) (2,1) y aún menos en comunida-
des en las cuales la enfermedad de las coronarias no es co-
mún (4.0 - 5.0 mmol/l). 



1'ABLA 2 

COMPOSICION DE NUTRIENTES DE LA DIETA DE REFERENCIA A 
Y TRES DIETAS.EXPERIMENTALES * 

* (71). 

f\J 
CD 
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CAPITULO V 

RESUMEN 

Existen en él organismo eficientes meca

nismo para ;el ·transpdr;te 'de 'colest~rol plasmático hacia el -

intestino:, :,h,íga~oi'i;·#~J~~.6~ ·ek,trahepáticos. A causa de este 

ciclo Coritfnuo.·~-~frtro Ael{toréente sanguíneo, la concentra-
ción de C:o:i~ste:Vi>i~\1C> E!s'·una> simple función aditiva de la in 

gestión aJtrJ~i~~t~b61 ~.ietétlco y síntesis endógena de cole; 
. ', ',~· ' .. , . ·. . . -

tero!. Mg8 blen/ refleja las velocidades de síntesis de las 

lipoprot~Íri¿s acarreadoras de colesterol y la eficiencia de 
: . '-. . ~ 

los mecanismo.s receptores que determinan su catabolismo • 

. ·Las.principales lipoproteínas adarreado
ras de• co'l~sterol son ias lipoproteínas de al ta densidad, ll 

poprot~ín€is '~e múy. ~~ja densidad y lipoproteínas de baja de~ 
sidad~ Estas Gltimas transportan del 60 al 70% de celeste-

rol plasmático, por lo que la concentración de este esterol 

puede estar en función tanto de la sínt,esis como de la degr~ 
dación de las lipoproteínas de baja densidad. 

Está bien establecido que dietas ricas -

en ácidos grasos polii~saturados reducen las concentraciones 

de colestero1plasmátiCo; Sin embargo, el mecanismo de ta-

les efectos·~;hip~colesterolémicos no .. está bien entendido. Se 
ha ~n.~orit'~~~fqÜ~' ~{(60% de· los efectos reductores de coles

terol de un,~~>dieta I",ka"en, AGPI se debe a una disminución 
del cólesterol de'las lipoproteínas de baja densidad. 
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Los mecanismos para explicar este 
:.:·( . -; ,: ---;, - --t>· 

' ' ·. ,_, :· ~ ··' ~ :::;;,:;·:<, .·.·:·.'·-··. 

··.·.·<1. I¡cr~rnentci en!ia ·~e~·d~~g~á·%~··~aoó1ica 
fracciona! ~~'. i'a13 

de las. 

,- - • ' '.• ' ,, t,_ ' ~>"•'u'-;':• ,• (-, .·~; "'- •:»~.: :~·,;~ :~~-~~~~• -- -• 
:'·>:·::::::,L'~~(,~ :_:__:_,• • C• ,,:·,·~-,- •,:.-,-', ,;_'.'\'·~·~_'.'-' 

"-~,,:•~,}-~.~:-~~~ ~~~~~-~ ~~-h -'";•. --~;~:D '-~-'·' é-,:~o e~~::~~-.~""·.,·,¡.· 
• .. v.·,···. ,·,-,,, '".'.·~:,,~-~C ::".'..'';'.·~:'~~;/':_~< ),;, •O•<>~/•:-

<<~~(·~ ~ :~·· •" -~-~·\,-;,-·.::;'.' '·· .. '~;:·;~~,;-~~~·:·:·;.: .. ~;;-~'-;<',~--' .. , ··:;-e·. 

Posiblement~> J.6i iÁdP,,i}f'~~~~'~ij{;'i~~;B'oW~;~¡'.;: 
tración de colesterol plasmáticio;·p'ol' :~i¡~!,;.'d9,~;:·~ri'\~~"9'~Es,~9:'',· U 

no de los AGPI más estudiado para; con5'c·~spel:,m.~;car¡is1no ?ipo"
colesterolémico es el AL. Este ácido'g~~s~:~fbbahlemente e
jerce su efecto a través de su metaboÜtd·, ef A.aL' El proc~ 
so metab6lico de conversi6n de AL a AQL_es 1en~o, siendo el 

factor limitante de la velocidad la O- 6 - desaturaci6n del 
AL a AGL. Después de este paso, la enzima O- 6 ~ desatura

sa no esti implicada por lo que el.AGL es. mis activo que el 

AL; teniendo una acci6n hipocolesterolé~ica de 170 veces ma

yor 9ué la del AL. 

·· .... ·. ·•••>>,".::.".,, ... ,,.,El.,,:AGL~:redu~e'.clos:"niv~Tes·ae:-cc;'I~-5·fer.oi · 
, de, fas'::~iTpop""~'o~éínas ;de tiajá'iden'sidad pero no tiene. efecto -

sobre la¿·_·fipop~~t~írias. de al~.ª densid.ad,. El Jílecanismo por 
• e _e ~.; ---~-.;_;- .,.;:· ' ' --·,··: .,-,.-. 
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el cual se lleva a cabo este efecto no se conoce todavía. 

La ~otencia del AGL para reducir la con
centraci6h-de col~iterol plasmfitico incrementa conf6rme los 
niveles dé dolesteról aumentan, pero en aquellos individuos 
con niveles de .. colesterol plasmfitico abajo de 5,0 mmol/l no 
tiene ningún efe'cto. Por tanto, el AGL tiene un gran .poten
cial como ~ge~~e hi~ocoiesterol~mico para individu6s con co~ 
centracioriés .altas de c6lesterol que represe-ntan elevados 
riesgos de_enfer~édad de las coronaria~. 
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CAPITULO VI 

C O N C·LU S 10 NE S 

De· lá inr'ófma'ción recopilada" en este tra 

bajo se puede conclllir, i~\~r~~iéntJ:< 
".;-'.'-c._ "e• •• r;-·,'· 

ácicio. ganun~ "lfool~niccí. tien'e una -

gran. impoftandtá t¿rapéuÜca·. ya'C!ue~.este~met~bolito del áci-

do le~oi1úc~ 1 .p6r s.u alto poder hipocoÍesterolémi~o, puede -
disminuN los riesgos<de enr~rinedad de las coronaI'ias y, por 

tanto, uoa rnuerte prematu;á,. provOcadaJor dicha e~Úr~edad. 
' ,:' {,,,/ ·.:: ·.·. . . >·::::/, 

::~~:~~-~~~jiitlt;~if t~f ;;~f ~~it:m:;I;ltl!i~~~~:~~~~ 
sa s6i~fü~rit~ par~· lhdfvictuds con problema de h.Ípe'rcoÍe~tero-... 
1 e m· i a---~ --:'":~i--~:-+,~~·~.C • : -- -!~_;_· ·:~ -:~~<_!:> '. =: _}:_~:;: =' c-=-º--7-"-~ - - - -

3, El ácido gamma linolénico reduce los 

niveles de colesterol plasmático por una disminución en la -

concentrabión de colesterol de las lipoproteínas de baja den 

sidad. Elmecanismo por el cual se produce dicho efecto no 

se cpnoce .todavía. 

4, Es necesario que se realicen un mayor 

número de investigaciones para elucidar los mecanismos por -
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medios de los cuales se lleva a cabo el efecto ~i~ocole¡;tero 
iémico. d~ los AGPL De. esta manera 1 lo~ AGPI }eT!dr~~-.tna m~ 
yor aplicación en medicina como te~apéutic~é.:p~ra- reciucfr la 
concentración de colesterol plasmát:l.6() d~ ·inciivÍduos, hiperc.2: 
lesterolémicos. 
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