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RESUMEN

Este articulo pretende dar una vision general de la influencia
que puede tener la dieta en el desarrollo de la aterosclerosis. Para
ello se trata en primer lugar ‘el proceso de formacion de la placa
de ateroma, continuando con una exposicion de los factores de
riesgo y analizando finalmente el efecto de diferentes tipos de
dietas sobre dichos factores.

INTRODUCCION

La aterosclerosis o formacion de la placa de ateroma consiste
en un endurecimiento (engrosamiento) de la pared interior de
grandes vasos caracterizada por procesos de necrosis, calcifi-
cacion, proliferacion de muisculo liso y depdsito de lipidos entre
ellos colesterol, cuya concentracion aumenta con la gravedad de
la lesion(l). El desarrollo de estos abultamiento provoca la
obstruccion parcial del vaso y como consecuencia, una disminu-
cion del flujo sanguineo. Todo ello favorece la formacion de
codgulos que en ocasiones deriva en infarto de miocardio o
cardiopatia isquémica coronaria e infarto cerebral o apoplejia,
importantes causas de muerte en paises desarrollados.
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En Espaiia durante el periodo 1.972/74 - 1.982/84 la mortali-
dad por cardiopatia isquémica coronaria aumenté en mas de un
50% (2.3) mientras que en el mismo periodo, paises como Canada,
E.E.UU. y Australia han disminuido el porcentaje de muertes por
esta causa en un 30%; de ahi el que algunos cientificos incluyan a
la aterosclerosis dentro de las enfermedades llamadas "de la
civilizacion", si bien se sabe que tanto en seres humanos como en
animales tiene lugar la formacion de placas en las paredes
vasculares a medida que el organismo envejece. Esto induce a
pensar que las condiciones y habitos de vida que acompafian al
desarrollo econdémico favorecen el adelantamiento cronologico
del proceso.

Respecto a los factores de riesgo, todos los estudios realizados
hasta ahora coinciden en la existencia de una correlacion positiva
entre los niveles de colesterol plasmatico y la incidencia del
infarto coronario. El papel de la dieta en la progresion de la
enfermedad se debe al efecto de algunos de sus componentes
(grasas, proteinas, fibra) sobre dichos niveles. Esto no excluye la
participacion de factores relacionados con los habitos y calidad de
vida (stress, tabaquismo), posibles factores genéticos, asi como
otros factores genéticos.

PROCESO DE FORMACION DE LA PLACA DE
ATEROMA

El desarrollo del proceso aterosclerdtico constituye, en cierto
modo, un mecanismo de proteccion frente a roturas de la propia
pared vascular (), surgiendo como "respuesta a una agresion"; es
mas favorable en aquellos puntos de maxima tension y turbulencia
arterial. La formacion de la placa de ateroma podria ser descrita
esquematicamente como sigue:
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P 1. Rotura de la capa de células
= endoteliales que recubre la pared
arterial como consecuencia de una
lesion.

I

‘ 2. Proliferacion de células
musculares del tejido conectivo en el
punto de rotura y adhesién de pla-
quetas en la zona dafiada. (las célu-
las endoteliales son productoras de

“ prostaciclina, inhibidor de la agre-
- gacion y adhesion plaquetaria (%),

3. Formacién de un "tap6n"
fibroso constituido por coligeno y
elastina (proteinas sintetizadas por
las células musculares lisas), que
sufrird un proceso de descalcifica-
cion por depésito de cristales de
hidroxiapatito.

4. Deposito de lipidos de
diversos origenes: células muscula-
res lisas, plaquetas y lipoproteinas
plasmaticas.

5. Necrosis celular.
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F ACTORES DE RIESGO DE LA ATEROSCLEROSIS

La descripcion de la formacion de la placa de ateroma expues-
ta anteriormente, nos lleva a considerar factores de riesgo tanto
aquellos capaces de provocar una lesion arterial que desencadene
el proceso aterosclerético (mecanismo de "respuesta"), como
aquellos otros que agravan la situacién (favorecen el crecimiento
de la placa) una vez iniciado. Ambos grupos no serian excluyen-
tes entre si, y se conoce ademas la existencia de sinergismo entre
ellos.

En orden a su gravedad, Ia clasificacion de factores de riesgo
para la cardiopatia isquémica coronaria segun algunos autores (7)
es:

- Factores primarios:

 Hipercolesterolemia.
» Hipertension arterial.
¢ Diabetes Mellitus.

e Tabaquismo.

- Factores secundarios:

e Sobrepeso.

e Hiperuricemia.
» Sedentarismo.
e Stress.

En esta relacion destaca el incremento de los niveles plasma-
ticos de colesterol que ocupa el primer lugar, aunque no todas las
fracciones de colesterol plasmatico guardan la misma relacion con
el desarrollo aterosclerético. El colesterol, como los demas lipi-
dos, no es soluble en agua y utiliza como "vehiculo" de transporte
en sangre (medio acuoso) a las lipoproteinas, de las cuales dos
destacan por su importancia desde el punto de vista de la
aterosclerosis:
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- LDL (Light Density Lipoprotein): Lipoproteinas de baja
densidad. Su funcion fundamental es el transporte del colesterol
plasmatico a las células periféricas, siendo consideradas como
factor aterogénico (causantes de aterosclerosis).

- HDL (Hight Density Lipoprotein): Lipoproteinas de alta
densidad. Transportan el colesterol desde la célula periférica al
higado para su posterior catabolizaciéon. Su accion sobre la
aterosclerosis es protectora, siendo consideradas como factor
antiaterogénico. Ademas disminuyen la captacion celular de las
LDL por inhibicién competitiva de los receptores celulares de
éstas (8).

La peligrosidad de un incremento exagerado de colesterol
depende mas de la naturaleza y cambios que ocurren en estas
lipoproteinas que lo transportan que de los valores absolutos del
propio colesterol en sangre (7). En varones, el porcentaje de HDL
generalmente es menor que en las mujeres por tanto, ante una ci-
fra igual de colesterol en sangre, el riesgo de desarrollar enferme-
dad cardiovascular es superior en hombres. Los factores que
determinan un aumento o disminucion de la fraccion de colesterol
transportada por las HDL vienen representados en la tabla 1.

TABLA 1
Factores que influyen sobre la concentracién plasmatica de HDL
Incrementan HDL Disminuyen HDL
Sexo: mujer. Sexo: varon.
Delgadez. Obesidad.
Administracion de estrogenos Ad. androgenos.
Ad. ac. nicotinico Hipertrigliceridemia
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DIETA Y ATEROSCLEROSIS

Como ya se ha visto, se considera factor de riesgo primario en
el infarto coronario el nivel de LDL plasmatico (lipoproteinas
transportadoras de colesterol a las células periféricas) asi como la
relacion LDL/HDL. La concentracion en sangre de estas lipopro-
teinas pueden ser influenciadas por dietoterapia (8). Ademas he-
mos comentado que estos niveles son mas importantes que el
propio colesterol sanguineo, lo que nos lleva a preguntarnos qué
nutrientes y/o componentes de la dieta afectan a estos niveles y
como influye, en su caso, el colesterol ingerido.

Desde el punto de vista nutricional, el riesgo de aterosclerosis
aumenta con dietas de los siguientes tipos, segun la O.M.S. (10):

e Dieta rica en grasa de origen animal.

« Dieta rica en proteinas de origen animal. i

e Dieta pobre en fibra. 1

o Dieta hipercalorica, con alto contenido en aziicares
refinados.

El colesterol de la dieta

Se puede hablar de dos tipos de colesterol en funcion de su
origen:

- Colesterol exogeno: proviene de la dieta.
- Colesterol endogeno: es sintetizado mayoritariamente en el
higado.

El enzima que cataliza su sintesis, hidroxi-metil-glutaril Coen-
zima A (HMG-CoA), obedece a un mecanismo de retroinhibicion
en el higado (9, es decir, su actividad es influenciada por los nive-
les de colesterol existentes.
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La biosintesis del enzima HMG-CoA aumenta con dietas ricas
en grasa, mientras que el colesterol de la dieta y el ayuno la
disminuyen, por tanto, cuanto mayor es la cantidad de colesterol
ingerida menor cantidad se sintetiza en el higado y viceversa, de
forma que la retroinhibicion tiende a mantener una concentracion
mas o menos constante de colesterol. Una reduccion drastica del
aporte exogeno, no disminuye sus niveles plasmaticos en mas de
un 10-15 %. De todo esto se deduce que el colesterol de la dieta
no es el unico factor determinante de su concentracion en el
plasma. '

Grasas de origen animal

Los triacilglicéridos (TG) son los componentes mayoritarios
de las grasas tanto de origen animal como vegetal. Estan forma-
dos por una molécula de glicerol esterificada por tres acidos gra-
sos y en funcion de la saturacion de estos acidos se habla de:

- grasa saturada. TG compuestos mayoritariamente por

acidos grasos saturados (no tienen dobles ni triples enlaces).

- grasa insaturada: TG ricos en acidos grasos insaturados.
| Segun el numero de dobles y triples enlaces de los acidos
grasos se clasifican en monoinsaturados y poliinsaturados.
: Las grasas de origen animal son generalmente saturadas
mientras que las de origen vegetal (a excepcion del aceite de
. coco) y pescados grasos, insaturadas.
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Los numerosos estudios realizados hasta ahora sobre la influ-
encia de distintos tipos de grasa en los niveles de lipoproteinas,
estan de acuerdo en los siguientes puntos:

1.- Las grasas saturadas elevan los niveles de LDL en plasma.
Este efecto es ejercido fundamentalmente por los acidos palmi-
tico y miristico (11) (efecto aterogénico).

2.- Las grasas poliinsaturadas, y especialmente el acido linoléico,
tienden a disminuir los niveles plasmaticos de LDL, aunque el
efecto elevador de las grasas saturadas es doble al de la
disminucion producido por insaturadas (efecto antiaterogénico).

3.- Las grasas monoinsaturadas tienden a aumentar la fraccion de
colesterol unido a las HDL. Parece que la ingesta de acidos gra-
sos insaturados procedentes de pescados grasos marinos tiene
también efecto vasodilatador y antiagregante plaquetario, lo que
contribuye a la disminucion del riesgo de infarto. Este efecto se
cree que es debido a la insaturacion del carbono (carbono 3
comenzando por el extremo metilo), esto justifica el interés
actual en el estudio de las grasas monoinsaturadas y en su efecto
sobre la aterosclerosis y sus complicaciones.
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TABLA I

Composicion de algunas grasas y aceites de la alimentacién

Acidos Acidos grasos insaturados
grasos Ac. oleico Ac. linolieco Otros acidos
saturados poliénicos
Grasas animales
Mantequilla 56,5 38,5 4,0 1,2
Manteca de cerdo 36,0 46,5 21,0 1,3
Sebo de vaca 46,0 50,0 2,3 0,5
Tocino 435 478 3,1 5,6
Pollo 32,9 39,4 21,8 5,9
Aceites germinales
Oliva 9,0 80,5 10,0 ind.
Soja 13,4 28,9 50,7 -
Maiz 12,0 31,0 54,5 hasta 0,6
Girasol 8,0 31,0 57,0 hasta 0,5
Trigo 11,0 46,0 420 hasta 0,4
Nuez 17,1 61,6 21,8 -
Algodon 27,2 22,9 478 2.1
Coco 90,7 7,3 2,0 ---
TABLA III
Composicidn en 4cidos grasos de los principales aceites comestibles
¢ Aceite de ... Oliva Girasol Soja Colza  Cartamo Cacahué Algodén Genmen  Pepita
demaiz  deuva
Cm(AcA iaurico) - <01 501 501 <0.1 <0.1 <01 <0.1 <01
C,,, (Ac. miristico) <0.05 <0.1 <01 <0.1 <0l 503 $12 <0.1 <0.1
C,,, (Ac. palmitico) 7-18 5.8 7-12 2.7 4-10 8-13  17-29 9-17° 5-10
- C:s‘o (Ac. paimitoleico) 03-3 <02 <05 <10 <0.1 <03 <10 <02 <12
€, (Ac. estedrico) 05-5 3.7 2-6 1-3 2-4 3.5 1-3 1-3 3.5
C, . (Ac. oleico) 61-83  15-38  20-35 50-65 11-25 38-63 16-44 22-40 12-26
€, (Ac. linoleico) 2-18  50-72  45-60 15-30 55-80 18-42 33-58  45-65 58-77
Cu.o (Ac. linolénico) <15 <02 6-10 6-14 <10 £1.0 <20 <15 <10
C,,, (Ac. ariquico) <05 <06 <10 <15 <10 1-3 <03 <10 <01
Czo'o (Ac. gadoleico) - <03 - <45 - <10 - - -
Cu'o (Ac. behénico) - s 1.0 <05 <05 <10 2-5 <0.1 <01 -
" €, (Ac. erusico) - - - <50 - L - - -
Cu:o (Ac. lignocérico) - - <02 - 1-3 - - -
* Fuente : Reglamentacion Técnico-Sanitaria para Aceites Vegetales Comestibles
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Dieta rica en proteina de grasa animal

El consumo de alimentos proteicos de origen animal implica,
junto a la ingestion de tejido muscular, un aporte del tejido
adiposo (grasa saturada) cuyos efectos serian los descritos en el
apartado anterior. Ademas, las proteinas de origen animal tienden
a producir por si mismas efectos hipercolesterolémicos mientras
que las de origen vegetal son hipocolesterolémicas (12). No se co-
noce con exactitud el mecanismo aterogénico pero debe estar
relacionado con su composicion de aminoacidos. Se sabe que la
homocistina, catabolito producido en el metabolismo de amino-
acidos azufrados por dimerizacion de-homocisteina, tiene un alto
poder aterogénico. La formacion de este metabolito se favorece si
la cantidad de vitamina B es deficiente ya que se bloquea la ruta
metabolica de la homocisteina induciéndose su acimulo y dimeri-
zacion. La homocistina formada se elimina por via renal.

El hecho de que las proteinas animales tengan en su composi-
cion mayor cantidad de aminoacidos azufrados que las de origen
vegetal, junto a una deficiencia en la dieta de fosfato de piridoxal
puede justificar, al menos en parte el posible caracter aterogénico
de dietas con alto contenido en proteina animal.
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TABLA IV
Contenido aminoacido (como porcentaje de proteinas de algunos alimentos)
AAs

Alimento proteico Lisina  azufrados  Treonina __ Triptéfano Leucina

Ideal® 5,5 3,5 40 1,0 7,0

Huevo 6.4 5,5 5,0 1,6 8,8
12,8% de proteina

Leche (vaca) 7.8 33 4,6 1,4 9,8
3,5% proteina

Came de vaca (hamburgesas) 8.7 3.8 44 1,2 8,2
16% de proteina ’ ’ ’ ’ ’

Pollo 8.8 4,0 4,3 1,2 7.2
20% de proteina

Semilla de soja . 6,9 3.4 43 1,5 8.4

34,9% de proteina

Judias negras b 6,4 2,6d 3.4 1,0 8,7
23,6% de proteina

Lentejas . 6.1 1,5 3.6 0,9 7,0
25% de proteina R

Harina de maiz b 2.9 3,2 4.0 0,6 13,0
9,2% de proteina

Harina de avena 3,7 3,6 3.3 1,3 7,5
14,2% de proteina

Coldgenoc 3,4 0,9 1,8 0,0 3,0

* Fuente: Ibidem

Dieta pobre en fibra

Desde el punto de vista nutricional, los carbohidratos de la ali-
mentacion se pueden clasificar en dos grandes grupos:

- Hidratos de carbono aprovechables: aquéllos que son
absorbidos en el proceso de digestion y utilizados y metaboliza-
dos en el organismo humano (glucogeno, almidon, maltosa, saca-
rosa, glucosa, galactosa).

- Hidratos de carbono no aprovechables: conjunto de
macromoléculas de origen vegetal no digeribles por el ser huma-
no. Incluyen polisacaridos estructurales (celulosa, hemicelulosa),
sustancias pécticas, gomas y mucilagos.

La fibra engloba a todos los polisacaridos estructurales men-
cionados y la lignina (no es un carbohidrato) siendo una de sus
funciones la regulacion del transito intestinal (dietas con alto
contenido en fibra aumentan la velocidad de transito del material
fecal). Respecto a su efecto sobre la aterosclerosis, depende del
tipo: Los salvados no ejercen gran influencia en los niveles de
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colesterol plasmatico mientras que pectinas y gomas producen
reducciones significativas. Esto parece ser debido al efecto fijador
del colesterol y acidos biliares (metabolitos de degradacion de
colesterol) que tienen pectinas y gomas, recomendandose el con-
sumo de fruta y vegetales que contienen un 1% de pectina en su
composicion (11).

TABLA V
Contenido en fibra en alimentos comunes
Porcentaje de
Fibra insoluble glucosa®
Total
de fibra Polisa- Fibra Fribra
fibra® _soluble® caridos® Celilosa _Ligmina _soluble’ _insoluble

Cereales:
Afrecho de trigo 46° 3,6 31 6 [3 46 4
Salvado de avena 30 15,3 9 2 4 86 12
Copos de avena 15 8,5 5 1 1 80 29
Copos de maiz 13 7,5 3 2 1 87 59
Nueces 14 6 6 1 1 63 16

Leguminosas:
Alubias pintas, crudas 27 82 12 4 3 52 12
Alubias pintas, en lata 29 12,3 10 3 3 59 17
Alubias blancas crudas 27 11,6 11 3 2 58 14
Frijoles, en lata 29 13,2 10 3 3 51 13
Lentejas crudas 21 4,5 10 4 3 72 13
Lima, en lata/secas 25 8,6 11 4 2 69 8

Hortalizas:
Maiz, en la lata 17 9,5 6 1 1 83 4
Patata dulce 10 43 3 2 1 64 26
Cobrizada helada 25 5,9 12 2 6 10 1
Pimienta verde, cruda 19 7.1 6 2 4 1 1
Esparragos crudos” 20 5,8 9 3 2 2 21
Pepino, mondado/crudo 11 4.4 4 2 1 2 1

* Fuente: Ibidem

Dieta hipercalérica, con alto contenido en aziicares refinados

El alto consumo de azicares sencillos (sacarosa, glucosa,
fructosa) provoca un aumento de triglicéridos en sangre,
originando los mismos efectos que las dietas ricas en grasa vistas
anteriormente. La conversion de estos aziicares en grasas se debe
a la limitada capacidad de acumulacion de glucogeno que tienen
el higado, desviandose el metabolismo hacia la sintesis de TG,
material de reserva constituyente del tejido adiposo (13).
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CONCLUSION

La composicion de la dieta puede constituir un factor
importante en el desarrollo del proceso aterosclerotico por su
influencia sobre los niveles plasmaticos de LDL (factor atero-
geénico) y HDL (factor antiaterogénico). En la actualidad son
numerosas las investigaciones sobre las caracteristicas de los
nutrientes y su posible influencia en dicho proceso ya que una de
sus complicaciones clinicas es el infarto coronario, causa de gran
- numero de muertes en paises desarrollados. Dietas ricas en grasa
y proteinas de origen animal, pobres en fibra e hipercaloricas
junto a otros factores de diversa indole pueden constituir factores
de riesgo secundarios en la formacion de la placa de ateroma.
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