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La etiopatogenia de la ateroesclerosis se encuentra aso-
ciada a una serie de factores de riesgo, entre los cuales se
destacan los lipidos sanguineos elevados, el cigarrillo, la hi-
pertension, la diabetes, la obesidad, vida sedentaria, tension
psicosocial y un historial positivo de ateroesclerosis prema-
tural. Uno de los principales factores de riesgo de la ate-
roesclerosis son las hiperlipoproteinemias, que pueden en-
globarse también dentro de las enfermedades por exceso o
enfermedades de la civilizacion2.

La cuestion de que la dieta pudiera asociarse a las hi-
perlipoproteinemias lleva a varios interrogantes. ;Es la dieta
una medida preventiva! Puede mejorar el estado coronario
deteriorado.

Cabe destacar el alto riesgo de mortalidad por cardiopa-
tia coronaria se encuentra clara y estrechamente relacionado
a la hipercolesterolemia y que la hipertrigliceridemia por si
sola, representa un factor de riesgo. Una hiperlipoproteine-
mia puede estar relacionada genéticamente y aparecer como
consecuencia de otra enfermedad: diabetes mellitus, sindro-
me nefrético, hipotiroidismo (hiperlipidemias secundarias), o
ser causada por desequilibrios dietéticos o ser favorecida por
el consumo de ciertos medicamentos (hormonas esteroida-
les, diuréticos, otras).

Entre los principales factores dietéticos que pueden con-
tribuir a una hiperlipidemia se encuentran:

-Ingesta caldrica excesiva: un balance energético positivo
se relaciona con la obesidad; la hipertrofia y la hiperplasia de
los adipositos, determina una disminucion del nimero de re-
ceptores para la insulina, produciéndose resistencia insulinica
e hiperinsulinemia; esto favorece la entrega a sustratos para
sintesis hepatica de TG, incrementando subsecuentemente
las VLDL plasmaticas3.

- Proteinas: se ha descrito que la proporcion de este nu-
triente en la dieta no tiene efectos sobre los lipidos séricos4.
Sin embargo, algunos estudios sefalan que la caseina tiene un
claro efecto hipercolesterolemiante, al aumentar la absorcién
intestinal de colesterol por un lado y disminuir la conversion
de éste a sale biliares por otro5. Lo anterior podria contri-
buir a la aparicién de una hiperlipidemia, que se expresaria
como fenotipo lla (elevacion plasmatica de las IDL).

- Hidratos de carbono: se ha demostrado que después del
consumo de dietas en las cuales los hidratos de carbono supe-
ran el 60% del valor calérico total, la trigliceridemia aumenta,
siendo este efecto mas aumentado en hipertrigliceridémicos
que en individuos normales. En todo caso, estos efectos cobran
validez, s6lo cuando se trata de carbohidratos complejos no se
ha observado tendencia a la hipertrigliceridemia.

La ingesta de sacarosa ha tenido un interés particular.
Yudkiné afirma que existe una correlacion positiva impor-
tante entre la ingesta de azlcares refinados y la incidencia
de enfermedad coronaria. También informa que los pacien-
tes con enfermedad vascular oclusiva consumen mas azica-
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res que las personas con estado cardiaco normal. En general
podria afirmarse que existe una variabilidad muy individual
en la respuesta lipidica a la alimentacion con carbohidratos.
Parece se que el intercambio de carbohidratos simples por
carbohidratos complejos produce una disminucién importan-
te en las cocentraciones de TG y colesterol sélo en algunos
individuos.

- Grasa: no solo la cantidad, sino también la calidad de las
grasas ingeridas tienen influencia sobre los niveles de las li-
poproteinas plasmaticas. La formacion de quilomicrones en la
mucosa intestinal y sus niveles plasmaticos de grasa ingerida.

- Acidos grasos saturados: la proporcién de acidos gra-
sos saturados es una de las determinantes mas importantes
sobre las concentraciones de colesterol y los niveles de LDL,
ademas de las disminucion de HDL en el plasma. Se ha pos-
tulado que los AGS mas abundantes de la dieta y el miristico,
son los que tienen mayor capacidad hipercolesterolemiante
(2 veces mas activos que otros AGS). Puesto que el acido pal-
mitico es el mas abundante en la dieta, podria ser el principal
acido graso que afecta las concentraciones de colesterol7.
Los triglicéridos de cadena media (MCT), si bien son satura-
dos no aumentan el colesterol plasmatico, en tanto que los
acidos grasos de cadena media son muy aterogénicos.

Los lipidos saturados existen en la dieta en los produc-
tos y grasa animales (excepto el pescado), yema de huevo,
productos lacteos y en algunos productos vegetales como el
aceite de coco, aceite de palma y en las margarinas y mante-
cas hidrogenadas.

- Acidos grasos pollinstaurados: en general deprimen las
concentraciones de colesterol y LDL, por lo tanto tienen un
factor protector del riesgo de hiperlipoproteinemias y car-
diopatia coronaria. Se ha propuesto que el efecto hipocoles-
terolemiante de las grasas dietarias, es funcion de la relacién
pollinsaturados/saturados. Dietas con una relaicon mayor de
| demuestran tener capacidad para disminuir el colesterol.
Entre las grasas pollinstauradas se encuentran los aceites y
grasas marinas, el aceite de cartamo, maiz, semilla de algodén,
soya y girasol. Los pillinsaturados principales de la dieta son el
linoléico y linolenico, que son mas abundantes en los aceites
de granos, semillas y frutos secos.

- Acidos grasos monoinsaturados: no parecen tener efec-
tos importantes sobre los lipidos plasmaticos. Pero cuando
los saturados son reemplazados por ellos se observan dife-
rencias significativas tanto en la colesterolemia como en las
LDL plasmaticas. Se postula que los acidos grasos monoinsa-
turados, especialmente el acido oléico, estimula la sintesis de
PIG F2, que tiene un potente efecto vasodilatador. El acido
graso monoinsaturado mas abundante en la dieta es el oléico,
que existe en todas las grasas alimenticias y es particular-
mente alto en el aceite de oliva, aceitunas, frutas oleaginosas
(mani, nueces, almendras etc).



- Colesterol: estudios han demostrado que el colesterol
dietario tiene un efecto hipercolesterolémico innegable. La
concentracién de colesterol esta directamente relacionada

con la ingestion del mismo en todos los niveles de su aporte.

El consumo abundante de colesterol genera cambios en las
lipoproteinas que guardan relacion directa con el desarrollo
de ateroesclerosis. Ello se traduce en un aumento del co-
lesterol total y en la sintesis de LDL, con disminucion de las
HDL. Tanto el aumento de colesterol como de las LDL se
produce por una sobresaturacion del sistema de depuracion
de las LDL, al reducirse el nimero de receptores que median
el metabolismo de esas lipoproteinas.

- Alcohol: la ingestién del alcohol puede elevar los nive-
les de VLDL en algunas personas. Sus efectos son variables y
estan relacionados a la dosis y duracion de la ingesta. Se han
descrito 2 mecanismo por los cuales el alcohol puede aumen-
tar las VLDL. Uno se refiere a la transferencia de hidrégeno
del alcohol al nicotinamida dinuclétido (NAD), durante su
oxidacion a acetaldehido por la alcoholdeshidrogenasa.

En esta reaccion se genera NADH en exceso, aumenta
la relacion NADH/NAD vy con ello, la concentracién de alfa
glicerofosfato, sustrato que favorece la sintesis de TG y VLDL
hepaticos. Por otro lado, una ingestion excesiva produce al-
teraciones estructurales y de los sistemas enzimaticos del
hepatocito, los cuales aumentan su actividad en el reticulo
endoplasmico liso, aumenta la sintesis de TG y VLDL y co-
lesterol9.

Los principales objetivos del tratamiento dietético en las
hiperlipoproteinemias sera corregir estados de sobrepeso u
obesidad que suelen existir en un elevado porcentaje, contri-
buir a la normalizacion de las concentraciones de colesterol
y TG plasmaticos y contribuir a prevenir la enfermedad ate-
roesclerotica. La dieta por si sola representa uno de los fac-
tores de riesgo de la enfermedad coronaria, de manera que
la modificacion de cada uno de aquellos factores dietarios
involucrados en la aterogénesis como una primera aproxi-
macion al tratamiento de las hiperlipidemias puede ser de
estimable valor.
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