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- OBJETIVO -

niveles de colesterol plasmatico
esta manera, los rlesgos d 'pi'

des antes mencionadas.

“Una forma de redu01r las concentra \
de coles%erol plasmitico es a través de los acidos grasos po
lllnsaturados.; El mecanismo por el-cual-se- logra tal reduc—
cidn aun permanece obscuro por lo que se han planteado una -
serie de hlpotesis que expliquen dicho efecto.

: Bl objetivo de este trabaJO'ha'5166 reco
ip todos los posibles mecanismos por los cual—-

B 'les de colesterol lasmatico en humanos.



CAPITULO I

SISTEMAS DE CONTRO \COLESTEROL EN EL

gla cef'
tender
tico en el
seen,éfic

formadas po

en el torrent
las lipoprotelnas
las, cedlendo asI

dades celulares (2

componentes de UH‘Si‘tém de ‘
tda un intercambio- contlnuo:de colesterol entre ‘ntestino,if-
higado y tejidos: extrahepat1c05'(1) Una caracterlstica ‘in=
teresante del sistema es que laé lipoproteinas son degrada--
das cuando liberan su colesterol:.a los: tejidos, m1entras que
el colesterol sobrante es excretado de los tejidos. enlazadom
a nuevas lipoprotelnas acarreadoras de este esterol. La sa-
lida del colesterol del cuerpo supede solamente:cuando,esn-r




S .Serh;:

transportado,alyhigaqd para su excrecifén en la bilis.

s ;A causa'del ciclo continuc del coleste—-
rol dentro y:fuera del’ torrente sangu1neo, la concentracién

de: colesterol plasmatico no es una 51mple funcién aditiva de
la ingestion de colesterol dietético y sintesis endbdgena de

colesterol. M&s bien, refleja las velocidades de sintesis -
de las lipoproteinas acarreadoras de colesterol y la eficien
. cia de los mecanismos receptores que determinan su catabolis
mo. Experimentos realizados muestran que el nimero de recep
tores de lipoproteinas en el'higado, y por tanto la veloci--
‘dad de transporte de colesterol del plasma, estd bajo regula
cibén y que el nlmero de receptores puede ser 1ncrementado -—
por 01ertas drogas. reductoras de colesterol (3 4)

A continuacién se: revisaran las caracte—
rlsticas generales del sistema de transporte de 1ipoprotei-—'
nas a§1 como su influencia en la regulacidn de los niveles -
de colesterol plasmético. '

S ‘A, SISTEMA DE TRANSPORTE DE LAS.LIPOPRO-
»TEINAS‘,.:‘ a0 ‘ '

o El sistema de transporte de 1ipoprotei-—
nas: acarrea dos clases de lipidos hidrofébicos: triglicéri--
dbé? steres de colesterol Antes, estos lipidos pueden --
; izados por-las-células; los triglicéridos y los éste
res de colesterol deben ser hidrolizados para liberar a los

\acidos -grasos y al colesterol no esterificado, respectivamen
te () "Los triglicéridos son liberados principalmente al -




tejido adiposo' y musculo donde 1os écidos grasos son almace-
nados u oxidados parala produccion de energla Los ésteres
de colesterol son transportados a todas 1as células del cuer
po donde el esterol no este;ificado es utilizado como compo-

nente estructural de las membranas. Estos ésteres también -

aportan colesterol para 1ffk "g‘hormonas esteroides y

4cidos biliares.

Para el transportelen el plasma, Ios tri

gllceridos y los ésteres de colest _ol son empacados dentro

de particulas de lipoproteinas.. Las cuatro prlncipales cla-
ses de lipoproteinas tienen difepentes proporciones en su --
contenido de proteinas y lipidos. Los quilomicrones, sinte-
tizados en el intestino y el tipo menos denso de lipoprotei-
nas o con mayor concentracidn de lipides, transportan princi
palmente triglicéridos y algo de colesterol. Las lipoprotel
nas de muy baja densidad (LMBD), sintetizadas en el higado,
transportan principalmente triglicéridos acarreados del higa
do a otros tejidos, especialmente al tejido adiposo para su
almacenamiento. Las lipoproteinas de baja densidad (LBD) --
transportan colesterol, cerca de la mitad en la forma de és~
teres de colesterol. Las lipoproteinas de alta densidad ---
transportan fosfolipidos y éstgres de colesterol.

os ésteres de coles



»madas,épop#bﬁqin§3"(5)‘"v

tr‘ves,de interacciones con enzi-,

El 1ntestino incorpora es
5 quilomlcrones, enormes lipoprotei-
OOO‘Angstroms) que son absorbidos ~-
tema llnfatico y &é allf entran al torrente sangul
neo. Los qu1lomicrones son demasiado grandes para atravezar
~la barrera endotelial por 10 que deben de ser metabolizados

mientras permadecen en el torrente sanguineo. Para este pro
pésito, los quilomicfohes se enlazan a la lipopreotein-lipa--
sa, enzima (E.C.3.1.1.34) que estd fijada a la superficie lu
minal de las células endoteliales alineadas a los-capilares

del tejido adiposo y del misculo (Fig. 2). Los quilomicro--
nes contienen unalapoproteina (C~II) que activa a la lipasa,
la cual .libera &cidos-grasos y monoglicéridos. Los dcidos -

1ar‘1a .



" "FIG.1 SISTEMAS DE TRANSPORTE DE LAS LIPOPROTEINAS
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FI6.2 LIBERACION DE LIPIDOS DE LAS LIPOPROTEINAS RICAS EN
TRIGLICERIDOS.

LIPOPROTEINAS RICAS EN TRIGLICERIDOS

Lumen Capilar

4

TG TRIGLICERIDOS

AGL: ACIDOS GRASOS LIBRES

LPL: LIPOPROTEIN LIPASA
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terol libre, son
ma, a’ la LAD U i
en el sistema endogeno

 btra 11poprote1na del plas—-
ransfenencia similar ocurre

El qullomicron reduc1do es liberado de =~
la pared capllar y entra nuevamente a la c1rcu1acion. La ~-
partlcula,,ahora conocida como un quilomicrdn remanente o -
simplemente remanente, retiene su éster de colesterol y su a
poproteina B. El remanente (didmetro de 300 a 800 Angstroms)
es acarreado al higado donde se enlaza a receptcres de la su
perficie de células hepédticas, como se muestra en la Figura
3. Los remamentes son introducidos por endocitosis regulada
por receptores y degradados por lo lisosomas (2).

.

La ruta del metabolismo de los quilomi--~
crones (transporte de triglicéridos en tejidos extrahepdti--
cos seguido por la captacidn de los ésteres de colesterol en
el higado) es bastante eficiente. En el hombre, el tiempo -
medio para la desaparicidn de los quilomicrones y sus rema--
nentes del plasma es de 4 a 5 minutos (2). Por esto, el ni-
vel de colesterol del plasma se eleva muy poco, sino éS‘que
nada, después de una comida alta en colestepql."




FiG.3 LIBERACION DE LIPIDOS DE LIPOPROTEINAS RICAS EN
COLESTEROL. '

CELULAS HEPATICAS Y EXTRAHEPATICAS

E e :
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B P
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El hIgado, el cual rapidamente toma el -
colesterol dietétlco en la forma de quilomicrones remanentes
dispone del estero 1

esterificado o com
del a01do blliar s
el intestino y otr
blliar_ es por et
tica. _Durante'cad

e ia reabsor016n y es perdlda en'las‘

'2._Transporte‘endégeno‘de lipidos. .

El higado transforma a los carbohidra
tos y a los ‘cidos grasos en triglicerldos, los cuales: son -
empacados en: llpoprotelnas para su transporte al teaido adi-
poso. Estas lipoproteinas contienen colesterol el cual seréd
repartido a las células extrahepdticas. Cuando el coleste--
rol.dietético estld disponlible, el higado utiliza esta fuente
de,estefqles, derivada de la captacién regulada por los re--

ceptores de los quilomicrones remanentes para la sintesis de
lipoproteinas. Cuando el colesterol dieté&tico es insuficien
té,‘el higado sintetiza su propio colesterol incrementando -
la actividad de una enzima que controla la velocidad de sin-
tesis del esterol, la 3- hidrox1-3 metilglutaril coenzima ‘A -
reductasa (E.C.1.1.1. 34, HMGCoA reductasa) (7) '

1icerido Y coleste--_
0S. 11pidos dentro de LMBD
uestra en-la- Fig :

conmlé 11poprote1n-11p



tlca, 1ecmtin colesterol acetiltransferasa (E. C 2 3A 43;L¢A5,
“la cual esterifica el exceso de colesterol con. los av Gomt
- grasos derivados de la posicibn de lec1t1na, el pri_ ]
fosfollpido del plasma. Nuevamente el éster de colestero 3
sintetizado es transferido a lipoproteinas de densidad lnter 
media de LAD, aparentemente a través de la accion de una pro
tefna de intercambio de &ster de colesterol (8), El’ resulta‘
do neto es el reemplazo de la mayor parte del. nucleo de trl—”
glicéridos de LMBD con los ésteres de colesterol -

Después de la lipélisis,yléé&pa td g;askpf
de LDI son liberadas de la pared capilar a la?Ciﬁgu%
Estas lipoproteinas sufren una posterior convergiéh

ticulas resultante, la cual contiene casi puro

s1t10 de 1a conversidn final de LDI a LBD. es desconocido'fpe




ro se cree que ocurre en los sinusoides del higado (9) u-_
rante esta conversién una parte del ‘éster de colesterol del-

LDI es removido, pero el mecanismo se desconoce (10) - Ade--
aS'particulas de LDI son catabolizadas por

’ertidas a- LBD.

més, algunastd
el higado,sin

_6rmales el colesterol en LBD
erceras partes del colesterol -
icﬁiéé son removidas del plasma -

é alrededor del 45% del- depbsito plasmitico-por dia -
',(11 12) La LBD reparte el colesterol a las células extrahg
- paticas y al higado. La reparticidn se completa cuando la -
LBD se enlaza a receptores de alta afinidad localizados en =
poros dela membrana plasmitica, como se observa en la Figura
3. Estos poros se invaginan dentro de la célula para formar
‘vesiculas endociticas que transportan a la LBD a los lisoso-
mas (13). La fusidn de la membrana de la vesicula con la --
membrana de} lisosoma expone a la LBD a un . grupo de enzimas
hidroliticas que degradan a la apoproteina B en amino&cidos,
Los ésteres de colesterol son hidrolizados por una lipasa &-
cida y el colesterol libre sale de los lisosomas para su em-
pleo en las reacciones celulares. Como resultado de este me
canismo, las cé&lulas extrahepiticas tienen bajas velocidades
de sintesis de colesterol, contando en su lugar con el coles
terol derivado de LBD (2,14). I

Ademis de su ‘degradacidn via la ruta del
receptor de alta afinidad 1la” LBD plasmiatica puede sepwdegrg
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dadé'por mecanismos menos eficientes, que requieren altos nji
veles de LBD plasmdtico para mejorar significativamente la - .
velocidad de degradacidén. Uno de estos mecanismos se lleva

a cabo en los macrofagos del sistema reticulo endotelial o -
fagocitos (15). Cuando el nivel de LBD plasmético. aumenta,_
estas células se degradan incrementando la concentracion7de
LBD. Cuando estén sobrecargadas con esteres de colesterol
estas celulas son cléasicos componentes: de. las placas ateros—
clerdticas. En el humanc y en animales experimentales, se -
estima que 1la propor01on de LBD degradado por el 51stema re—
ceptor de LBD es del 33 al 66 por ciento” (15~ 15-18) . El resto
es degradado por lo fagoc1tos y por otros mecanlsmos todav1a
no elucidados. i . '

En eliésﬁ§d0g¢5ta ionari
excretan colesterol al plasma en'cantidades
cantidades captadas de LBD. Tal excreci
muerte de las células asi como de la féﬂﬁ
na de las células vivas. Se cree que el colestero
las células para ser adsorbido en LAD" (Fi 1) L
cual es sintetizada en el higado e 1ntestino, circula en el
humano con la vida media mAs larga de todas 1as lipoprotel--
nas, de 5 a 6 dias (1). Esta lipoproteina funciona princi--
palmente en el intercambio de colesterol y fosfolipidos y en
las reacciones de esterificacidn en el plasma. El coleste--
rol excretado que se enlaza a LAD es esterificado por la en-
zima lecitin-colesterol aciltransferasa, después de lo cual
los ésteres de colesterol son transferidos a LMBD y a LDI ~-
(1,8). Como la LMBD y la LDIvs§{convierten a LBD, la reac--
clon de lecitln colesterol ac‘ t
por el cual las celulas daft“xx

sferasa  completa. un 01clor
obtlenen colesterol del =
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catabelismo de LBD. Mucho del éster de colesterol en LBDf~-
humano representa el colesterocl 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 --
PLASMATICC :

‘Las concentraciiones de colesterol plas-
maticofen na,poblacion en general estan altamente correla--
01onadas‘con los niveles de colestercl en las LBD. Estas --
concentraciones pueden estar en funcién tanto de la s1ntesis
como - de 1a degradacion de LBD (2).

El control sobre los niveles de LBD pue-
de ser prihcipalmente a través del metabolismo de la apopro-
teina'B; la casi exclusiva apoproteina de LBD (apoLBD) (15).
Kesaniemi y Grundy (15) han reportado que las concentracio--
nes de apoLBD y de colesterol en LBD (LBD-c) estén reguladas
principalmente por las velocidades sint8ticas de apolBD y no
por el catabolismo de LBD,

La variabilidad de las velocidades sinté
ticas de apoLBD en una poblacidén 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---
cidén alta de apoLBD. El otro factor queafecta la produccidn -
de apoLBD puede ser la obesidad o la ingestién,caléricaftb;E
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tal. Un tercer factor puede ser las diferencias genéticas -
en la sintesis de apolBD lo que puede influir en las concen=- -
traciones de LBD. Sin embargo, més estudios‘soninecesarips"
realizar para conocer el papel de la compbsioiSn de:Ia'diéta
y la ingestidn caldrica en la regulacion de 1a sintesis de a"
polLBD, ‘

polLBD son el factor doﬁinan
LBD y de LBD-c, existen otras G en-contr
las concentraciones de LBD-c (15) Una_dausé‘pnéde’hér la -

variabilidad genética de cada- indivi&ﬁd en el coﬁtrbl de su

velocidad catabdlica fraccional. Otro féctor que afecta el

LBD-c es la proporcidn protef{na:colesterol en LBD. Los fac-
tores que controlan esta relacidn no han sido determinados,

pero se ha encontrado unaa correlacidn significativa entre -
la proporcifn proteina:colesterol en LBD y la sintesis de a-
poLBD (15). Una velocidad sintética alta de apoLBD provoca

un nivei desproporcionadamente elevado comparado con el ni--
vel de LBD-c.

Por otro lado, se ha encontrado (15) que
no hay re1301on entre la sintesis de colesterol o aclidos bi-
liares y las concentraciones de apoLBD o LBD-c. Ademis, las
velocidades de sintesis de estos esteroles no estan relacio-
nadas con la produccidén o la velocidad catabblica fraccional
‘de apoLBD., Por lo tanto, hay evidencia de tener una -indepen
dencia relativa entre el metabolismo del colesterol total --
corporal y la LBD. '
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CAPITULO II |

ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS Y COLESTEROL PLASMATICO

A‘A EFECTO DE UNA DIETA&RICA;EN _CIDOS
'DOS SOBRE LOS LIPIDOS ( INAS DEL

GRASOS po‘

Se ha_observado que cambios en’ la compo--
: a'dieta afectan el nivel promedio de -
plasma sangu1neo en grupos de” personas,

ondiciones lsocaloricas controladas y en

instltuciones de asistenc1a médica, sino tambien bajo condi-
ciones generales de la vida diaria (12_29)

Esti bien establecido que dietas ricas -
en Acidos grasos poliinsaturados (AGPI) reducen los niveles
de colesterol plasmitico. Esta reduccidn del colesterol, --
por lo menos en experimentos relativamente a corto plazo, es
casi independiente de la ingestidn total de grasa. La sinte
sis total corporal de colesterol no es alterada por el incre
mento de lipidos poliinsaturados o por la disminucidén de gra
sas saturadas si el contenido total de grasa de la dieta per
manece fijo (21). Sin embargo, el mecanismo de tales efec--
tos hipocolesterolémicos de los lipidos poliinsaturados‘no -
estd bien entendido todavia.

" En ;giédigﬁﬁghibs?éfécﬁbé de los AGPI en
el metabolismo de las. lipoproteinas, existen relativamente -
pocos trabajos, Varlos investlgadores (22- 22-24) han demostra-
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do que dietas con AGPI modifican el: nivel de colesterol en -
las tres fracciones 'rincipales de lipoproteinas, i e, s ‘LBD,

.\'.

: El efecto hlpocolesterolemico de los --“”

: ”_',;LBD (24 29).
el colesterol de LAD es mas controver31al i

mento (23,41,42).

servado que en suaetosf'
porC1on de AGPI AGS de
de la apoproteina ‘Bide”
la velocidad catabolica fraccional de LB
importante en la sintesis de LBD (21, 43)
telnas de LAD (AI y CIII) no se ha obseﬁ

’f,intensivos, los mecanlsmos de est
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seres humanos han reveladb varios patrones de respuesta que
‘derlvan en parte de las variaciones en la metodologla v seu—
leccidn del paciente . Consecuentemente, ‘estos- estudios han .
fallado para aportar una expllcaCLOn basada’ en la excr901on
fecal de esteroles ‘1o cual cuenta para la accidn. reductora -‘;
le colesterol plasmatico de los AGPI.

fShepherd et al (

Varlos

fecto. Slendo estos los que se descrlben ‘a continuaclén._

a) La velocldad catabollca fraccional de
LBD plasmatlca pueae ser 1ncrementada.n Una degradacion mis
rdpida’ de: LMBD y LBD prede ser-el’ resultado de la ‘ltéracion
’de las prcpiedades flsluoqu1mlcas de las 11poprote1nas._ A~4
la temperatura corporal, una dlferen01a significatlva en la
fluidez interna o v1sc001dad ‘de 11poprote1nas com
pr1n01palmente por asteres de colesterol saturado

*Sln embargo, no’ se sabe con certeza si la ---
e L“D ¢ LAD esti’s gnlflcativamente modifica-
da por la 1ngestlon de AGPI (_2 2_)
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b) Los niveles de colesterol de LBD en -
el plasma pueden disminuir como resultado de la reduccion de
la velocidad de sintesis de LBD. Sin embargo. se ha encon--
trado (21, 22) que la velocidad de sinteSLS de la apoproteina
B de LBD, durante la alimentacifn de AGPI a un grupo de que
tos en estudio, disminuyé solamente ‘en: un 4. 5%' ‘esta cifra -
no fué significativa estadfsticamente para la reduccion de -
la velocidad de sintesis de: LBD :

posibilidad de que" 1a reduccion de lé:velocxdad de sintesis
de LBD contrlbuyefa,lagdi§ de colesterol de LBD.

A pesar de- esto, existe la

c) La modificacion de la: comp051016n de

LBD. Los lfpidos poliinsatu cref ntan el contenldo -
de linoleato de los distinto _,os de las lipoproteinas -
plasmidticas a expensas de otros acidos grasos como son el --
palmitato, estearato y oleato- (45) Los AGPI alteran la con

figuracién de los lipidos (éster de colesterol y fosfolipi==
dos) de LBD, asi que la capacidad para el trénsporte de co--
lesterol es reducida. Este mecanismo estd basado en la ob--
servacidén de un decremento en la proporcién de colesterol: -
proteina de LBD con una dieta alta en AGPI. Este cambio va
acompafiado por un incremento de fosfolipidos en la partiéula
de LBD. Por tanto, los AGPI cambian las proporciones bélati
vas de los lipidos en LBD favoreciéndose una reduccion en su
contenldo de colesterol (21 22)

recién corpo--

d)iEl'incremento de 1a e

,ral de colesterola"a se ales- blllares,;,oomo,coleste-

ngestién de AGPI in-
la insaturacidn de
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los fosfolipidos biliares lo cual a la vez mejora la solubi-
lidad del colesterol en las micelas biliares.f Estos dos g==
fectos aumentan la cantldad de colesterol exoretado al-integ
tino a través de la bxlis.{ El: colesterol asi excretado en -
el intestlno es transformado por la mlcroflora intestinal en
otros esteroles tales como el coprostanol, los cuales no son
fac1lmente absorbidos porﬂfiuhumano y: son consecuentemente e
liminados a’ traves’déila heces. 'La Flgura 4 muestra el e--
fecto de la 1ngest16n deilos AGPI'ehnla excrecion del coles—_
terol a traveswd ect

e mecanismo na -
ha sido muy ace' gsterolgs;bi-~

‘con 1os cambios

disminuyen® ent) 01 olesterol di lasmaipor mis
de un mecani



FiG.4 EFECTO DE LOS LIPIDOS POLIINSATURADOS EN LA
EXCRECION DE COLESTEROL,

DIETA
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LIPOPROTEINAS
SERICAS

- p. LECITINA
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. cAPITULO III'

)P , rma no meta

bolizada puede ser el factor relevante, quizd como resultado
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de su incorporacion a las lipoprotelnas plasméticas y»modifi

" na grasa saturada.

' El AL puede ser. metabolizado'a ac1do“ga-
mma llnolenico (AGL) ¥ despues a otros. écidos grasos esenc1a
les ¥y sus - metabolltos (Flg 5) Esta es ‘1la ruta del ‘metabo-
lismo que explica la mayor parte de los efectos del AL. Si
el metabolismo del AL a ACL es bloqueado, como en el caso de
los gatos en los cuales la enzima O - 6 - desaturasa esti ge
néticamente ausente, el AL no tiene pricticamente nada de --

sus efectos esperados (52).

Z0 ab és candldatos.

Los otros constltuyen_;laJﬂ_

tes probablemente no,tlenen efecto alguno sobre el coleste--;* ;;
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. ACIDOS GRASOS

© palmftico

. Bstedrico °
o oldico o1l
Limoldico 71

‘Gamma linolénico 10 RS

(55).



'cia ‘al ingerli a d _
ne una accion reductora e’ olesterolﬁﬁ70 veces mayor que‘la
Al : s de,conver51on del AGL ya no- esta

' los niveles de cclesterol plasmatlco probabl bent‘ no: es—de-
bldo al AL por si mismo, sino por la fraccion converfida a -
AGL y consecuentemente a &cido dihomo gamma 11nolenico, aci~
do araquidonlco o algln otro metabolito del AGL, como los -
que se muestran en la Figura 7.

El AGL reduce los niveles de colesterol
de las lipoproteinas de baJa densidad pero no tiene ninglin e
fecto sobre el colesterol de las llpoproteinas de alta densi
dad. El mecanismo:por.el cual se lleva a cabo este efecto -

no se conoce todavia. (51)

__B. ACIDO LINOLEICO Y ACIDO GAMMA LINOLE-




FIG.6 SINTESIS DEL ACIDO EICOSAPENTAENOICO. -
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AC. EICOSAPENTAENOICO s
[ 208w3,c20-(35,8,1, 4,17}] OH
l PROSTAGLANDINA £,
traey)

ACIDOS GRASOS DE CADENA MAS LARGA




FIG.7 METABOLITOS DEL ACIDO 8 - LINOLENICO.
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NICO DIETETICOS.

{ El AGL como suplemento dletetico en -

demas, por contener altas concentraclones de AG

lla tiene un gran poten01al como - la fuente blologlcamente --
mas activa de los precursores para usoi en 'erapeutico




rales (54).

23
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CAPITULO IV

GRASA DIETETICA, COLESTEROL PLASMATICO Y ATEROSCLEROSIS

tas del. corazon
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- jla 1ncrementa en grupos con un. nivel ‘de- colesterol plasméti
- co. menor de 160 ‘mg/dl (59) . '

despues del cual el rlesgo de enfermedad de las coronarias‘F

" incrementa y antes del cual poco puede ser ganado en terml--_
nos de -enfermedad de las coronarlas. En la Flgura 8 se mues-

tra la relacidn de los niveles de colesterol plasmatlco y en'
fermedad de las coronarias (67)

Altas concentraciones de colesterol plas‘
mdtico estén asoc1adas con”unvincremento ‘en el rlesgo de- en—-
fermedad de las coronarlas»y el riesgo tiende a estar direc-
tamente rela01onado con una concentracidén de colesterol plasg
matico,de aproxlmadamente 220 mg/dl. Pero, para individuos
entre 40 y 60 afios o més, hay poca o no hay una relacidn sig
nificativa entre colesterol y riesgo de enfermedad de las cgo
ronarias a concentraciones bajas de colesterol plasmético.
Para individuos arriba de 30 afios, puede existir una rela---



FIG.8 COLESTEROL SERICO Y ENFERMEDAD DE LAS CORONARIAS

201

APROX. 210 mg /d1
104 (5.44 mmol/|) °

O . 7

MORTALIDAD POR EC /1000 /afo

i 2 3 4 5
* QUINTILES DE COLESTEROL SERICO
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¢cibn significativa entre colesterol y riesgo de enfermedad -
de las. coronarias *on valores de colesterol plasmético de‘—-
200 mg/dl o m no el o -

plejia sonzbajas.f~rw' 1”[)3,;,,:ifﬂ¥,f

}  B DIETA COLESTEROL Y ATEROSCLEROSIS i
f*. Actualmente hay gran evidenci;”de que;”
la’ concentracién{de colesterol plasmatico es un factor cau--
sal de enfermedad de las coronarias (69, 70) Ha sido demos-"
trado (66 70) que 1as lipoprotefnas de baja densidad, las --
cuales,transportan del 60 - 70% del colesterol plasmatico, -
estén relacionadas con los riesgos de enfermedad de las coro
narias; En contraste, el colesterol de las lipoproteinas de
alta densidéd estd inversamente relacionado con los riesgos
de enfermedad de las coronarias. El papel de las lipoprotei
nas de muy baja densidad, el principal vehfculo de los tri--
glicéridos de origen enddgeno del plasma, es méds controverti
do; aunque estéd positivamente relacionado al riesgo de enfer
medad de las coronarias, su efécto puede no ser independien-
te del de otras lipoproteinas (71).

Por lo anterior, es necesario reducir -~
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propuestas involucran cambios en la dleta (69) _Léqmayqria
de las recomendac1cnes incluyen una substitucif T al de
écidos grasos saturados por. acidos"

(72 az)

Se hauencont

con una proporcién de AGPI,A,
enriquecidas con fibra dletetlca, COMmC
Tabla 2 (71), reducen los nlveles‘
de las lipoproteinas de baJja: dens
34%, respectivamente; dlsmlnuyen;lds
poproteinas de muy baja dehsidad”e
significativamente el colestero
ta densidad. :

Por tanto, con dle :'~ E
puede esperar una reduccion marcada de rie,g éhédad
de las coronarias. Sin embargo, en la practica se ha”ehcon-
'trado que las recomendaciones dietéticas no reducen la .con-~
centracién de colestercl plasmidtico en’ 1nd1v1duos con ‘nive--
les asociados con un m=inimo de riesgo de enfermedad de las -
coronarias (5.0 - 5.5 amol/1) (51) y aln menos en comunida--
des ‘en las cuales la enfermedad de las coronarlas no es co-~
min (4 0 - 5 O mmol/l)




TABLA 2

COMPOSICION DE NUTRIENTES DE ‘LA DIETA DE REFERENCIA A
Y TRES DIETAS EXPERIMENTALES ¥

NUTRIENTE

: ‘ProteIna (% de- energia) i
" "“protefna vegetal (% de_pro,'
‘Grasa (( de energia) w
“Acido linoléico (% de energia)
AGP1 (% de energfa)
Proporcion AGPI/AGS ™
 Colesterol (mg/2500 kcal)1
- Carbohidratos disponibles. (% de en
Fibra dietética (/2500 kcal)?.‘ :
Pectina (g/2500 kcal) como. poliya

1 La ingestién de‘ehéfgféjéérré

2 Los mdnqéa¢éfiadé“-dISaCéridOS7cbhﬁribuyen;c n-

'cﬁatrdiag“ﬁég‘ »

.

8z
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CAPITULO V

RESUMEN

el‘organismo eficientes -meca-

eji 0s extréhepaticos.k A causa de este

orrente sangu1neo, 1a_concentra--

llpoprotelnas acarreadoras de colesterol y la eflciencia de

los mecan mosrreceptores que determinan su- catabolismo..

'Las prlncipales llpoprotelnas acarreado—
ras de,co t  5 i“las lipoprotelnas de alta densidad, 1i
poprotel _ e ,ja dens;dad y lipoprotelnas de baja den
51dad Estas ultlmas transportan del 60 al 70% de coleste--
rol- plasmético, por lo que la concentracidn de este esterol
puede estar en funcidn tanto de la sintesis como de la degra
dacidn de las llpoprote1nas de baja densidad.

'Eéfé"bién‘establecido que dietas ricas =~

'*‘oliinsaturados reducen las concentraciones
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Los mecanismos. prdbaﬁles'pééa'éxplicaf.ESte5efepto*san"

Posiblement
tracion de colesterol plasmétic :
‘no de los AGPI més estudiado para“
colesterolemlco es el AL. Este éc1do

factor limitante de la velocidad. la CS 6 - desatur301on del
Al a AGL. ‘Después de este paso,: la enzima O- 6~— desatura-
~sa no esta 1mp110ada por lo que el AGL es mas activo que el
AL teniendo una accion hipocolesterolemlca de 170 veces ma-
yor que"la del AL '

veles de colesterol
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el cual se lleva a cabo este efecto no se conoce todavia.

La potencia del AGL para reducir la con-"

centracion de colesterol plasmatico incrementa conforme ‘los -

niveles: de colesterol aumentan, pero en aquellos 1nd1viduos
con niveles '*“flesterol plasmatico abajo de 5. O mmol/l no
tiene ningun ef_rtd.‘ Por ‘tanto, el AGL tlene un gran poten-
cial’ como agente hipocolesterolemico para: 1nd1v1duos con con
centrac1ones altas de colesterol que representan elevados ——‘
riesgos de enf‘rmedad de las coronarlas.f;
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_CAPITULO VI

bajo se pued

‘ S 3 El ac1do gamma linolenlcofreduce los
nlveles‘de colesterol plasmatlco por ‘una’ dlsmlnucion en la -
concentra01on ‘de colesterol de -las llpoprotelnas de baja den
. sidad.’ El mecanismo por el cual se produce dicho- efecto no
_ se conoce todavia. :

, 4 Es necesarlo que.se realicen un mayor
niimero de 1nvest1gaciones para elucidar 1los mecanlsmos por -



medios de_los cuales se lleva a cabo;el ef e h;

lestcrolemlcos. ,_'
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