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RESUMEN

Introduccion: la aterosclerosis es una enfermedad que comienza desde el
nivel molecular con el metabolismo del colesterol y es causa de varias
dolencias, entre ellas las cardiovasculares y cerebrovasculares, responsables
de una alta morbi-mortalidad a nivel mundial. En la actualidad, la mejor
manera que existe de prevenir esta enfermedad es controlando los estilos de
vida insanos.

Objetivo: realizar una actualizacién sobre el metabolismo del colesterol,
destacando su influencia en la aterosclerosis.

Método: se realizd una revision bibliografica utilizando libros de consulta,
articulos impresos, revistas y las bases de datos de PubMed, EBSCO, HINARI,
LILACS y CUMED haciendo una busqueda hasta el afio 2022 en inglés y
espafnol. Finalmente fueron consultadas 21 referencias.

Desarrollo: los lipidos, biomoléculas esenciales en los seres vivos, son poco
solubles en agua pero solubles en solventes organicos. Incluyen fosfolipidos,
colesterol, triglicéridos y acidos grasos, vitales para las membranas celulares
y la hormonogénesis. La hipercolesterolemia, un aumento patolégico de
colesterol, es influenciada por factores genéticos y ambientales.

Conclusiones: el metabolismo del colesterol evidencia la causa fundamental
de que un estilo de vida insano provoca la aterosclerosis que a la vez trae
problemas de salud que ocupan un lugar las primeras causas de muerte a
nivel mundial, por eso se hace necesario su estudio exhaustivo, aplicando el
sistema aterométrico siendo irremplazable hasta nuestros dias para su
prevencion.
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ABSTRACT

Introduction: Atherosclerosis is a disease that begins at the molecular level
with metabolism - cholesterol and is the cause of several ailments, including
cardiovascular and cerebrovascular diseases, responsible for high morbidity
and mortality worldwide. Currently, the best way to prevent this disease is to
control unhealthy lifestyles.
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Objective: to provide an update on cholesterol metabolism, highlighting its
influence on atherosclerosis.

Method: a bibliographic review was carried out using reference books, printed
articles, journals and the PubMed, EBSCO, HINARI, LILACS and CUMED
databases, searching up to the year 2022 in English and Spanish. Finally, 21
references were consulted.

Development: atherosclerotic lesions occur in the arterial intima and,
according to their severity, are divided in ascending order into: fatty streaks,
fibrous plaques and severe plaques. Its pathogenesis is associated with
endothelial lesions and is closely related to multiple risk factors. The
atherometric system of José E. Fernandez-Britto Rodriguez and researchers
from the Higher Institute of Medical Sciences of Havana, has made it possible
to measure arterial lesions in different sectors in deceased patients.

Conclusions: cholesterol metabolism shows the fundamental cause of an
unhealthy lifestyle causing atherosclerosis, which in turn brings health
problems that occupy a place among the first causes of death worldwide,
which is why its exhaustive study is necessary, applying the atherometric
system, which is irreplaceable to this day for its prevention.

Keywords: Atherosclerosis; Cholesterol; Metabolism; Prevention

INTRODUCCION

La aterosclerosis es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
en el mundo moderno, con una clara correlacion con el metabolismo del
colesterol. A nivel global, se estima que las enfermedades cardiovasculares
(ECV), que incluyen la aterosclerosis, son responsables de aproximadamente
17,9 millones de muertes anuales, lo que equivale a un 32 % de todas las
muertes registradas en 2019, segun la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS). Este alarmante dato subraya la necesidad de comprender a fondo los
mecanismos que regulan el metabolismo del colesterol y cdmo estos pueden
influir en el desarrollo de la aterosclerosis. (1)

En América, la situacion no es menos preocupante. La region presenta tasas
crecientes de enfermedades cardiovasculares, con 8,5 millones de muertes
relacionadas en 2023. Los factores de riesgo son heterogéneos, pero el
consumo elevado de grasas saturadas y la baja actividad fisica se perfilan
como elementos comunes que agravan la salud publica de muchos paises
americanos. Ademas, se ha observado que el perfil lipidico de la poblacion
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varia significativamente: mientras que en paises de altos ingresos prevalecen
los niveles altos de colesterol LDL (lipoproteina de baja densidad), en paises
en desarrollo existe una alta prevalencia de desnutriciéon, que también
contribuye a alteraciones en el metabolismo lipidico y, por ende, al aumento
del riesgo cardiovascular. (2

El colesterol, fundamental para la formacién de membranas celulares y como
precursor de hormonas esteroides, juega un papel dual en la salud. La
dislipidemia, caracterizada por un aumento de colesterol LDL y una
disminucion de colesterol HDL (lipoproteina de alta densidad), es un factor de
riesgo bien establecido para la aterosclerosis. La acumulacion de colesterol en
las paredes arteriales lleva a la formacidon de placas aterosclerodticas, lo que
reduce el flujo sanguineo y puede resultar en eventos cardiovasculares
severos, como infartos y accidentes cerebrovasculares. (3)

En los Ultimos afios, los avances en la investigacién han permitido una mejor
comprensién de la biologia del colesterol, revelando que factores genéticos,
dietéticos y ambientales interactiian en su metabolismo. Los nuevos enfoques
para controlar los niveles de colesterol, a través de farmacos como los
inhibidores de PCSK9 y otros tratamientos innovadores, ofrecen esperanza en
la lucha contra la aterosclerosis. Este articulo se propone brindar una
actualizacion sobre el metabolismo del colesterol, destacando su influencia en
la aterosclerosis.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd una busqueda de informacion en las bases de datos PubMed,
EBSCO, HINARI, LILACS and CUMED. Se utilizaron las palabras claves:
Aterosclerosis; Colesterol; Metabolismo; Prevencién. Se emplearon filtros
idiomaticos usando aquellos publicados en espafol e inglés y se empled como
marco temporal el periodo 2019-2022. Se seleccionaron 21 referencias de
articulos que cumplieron los criterios de validez: estar aprobado por una
institucion reconocida, estar soportado por teorias o métodos de investigacion
cientifica, relevancia y actualidad de los articulos.

DESARROLLO

Los lipidos son uno de los principales grupos de biomoléculas de los seres
vivos. Se definen como un conjunto de compuestos con heterogeneidad
quimica que tienen en comun su poca o nula solubilidad en agua vy, por el
contrario, su solubilidad en solventes organicos como éter y cloroformo, entre
otros. El organismo humano cuenta con la capacidad de sintetizar casi todas
las moléculas lipidicas. Los lipidos, representados por los fosfolipidos,
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colesterol, Triglicéridos y acidos grasos, son considerados esenciales para el
cuerpo humano, sea por formar la estructura basica de las membranas
celulares y en la activacidn de enzimas ahi situadas (fosfolipidos), actuando
en la fluidez de éstas, o por ser precursores de las hormonas esteroides, de
los acidos biliares y de la vitamina D. 3

El colesterol es un compuesto esteroideo aliciclico, miembro de un gran
subgrupo de esteroides llamados esteroles. Son derivados del nucleo del
hidrocarburo esterano (o ciclopentanoperhidrofenantreno), se compone de
cuatro anillos fusionados de carbono que posee diversos grupos funcionales.
Es un lipido muy poco soluble en agua y componente ubicuo y esencial en las
membranas celulares de los mamiferos. La hipercolesterolemia es el aumento
de los niveles de colesterol total en la sangre por encima de los niveles
estimados deseables para la poblacidn general (hasta 6.2 mmo/L); a partir de
un valor mayor se considera patoldgico y un factor de riesgo vascular (FRV)

para el desarrollo de los esteroles vegetales (EVE) y la dieta variada (DVa).
(3.4)

El nivel de colesterol en la sangre esta determinado por factores genéticos y
ambientales que incluyen: la edad, el sexo, el peso corporal, la dieta, el
consumo de alcohol y tabaco, el ejercicio fisico, los antecedentes familiares,
los farmacos y también la presencia de diferentes situaciones patoldgicas. Las
lipoproteinas, se destaca que estas permiten la solubilidad y el transporte de
los lipidos, sustancias generalmente hidrofébicas, en el medio acuoso
plasmatico. )

Es importante resaltar que existen cuatro grandes clases de lipoproteinas
separadas en dos grupos: a) las ricas en TAG, mas o menos densas,
representadas por los quilomicrones, de origen intestinal, y por las
lipoproteinas de muy baja intensidad (VLDL), de origen hepatica; y b) las ricas
en colesterol, formando particulas de lipoproteinas de densidad baja (C-LDL)
y lipoproteinas de densidad alta (C-HDL). (9

Las lipoproteinas de densidad baja (C-LDL) contienen entre el 60 al 70 % del
colesterol total del suero y estan directamente correlacionados con el riesgo
de enfermedades cardiovasculares (ECV). Las lipropoteinas de densidad alta
(C-HDL) normalmente contienen entre el 20 al 30 %. Las lipoproteinas de muy
baja densidad (C-VLDL) contienen entre el 10 al 15 % del colesterol total junto
con la mayoria de los triglicéridos (TAG) en condiciones de ayuno; las
lipoproteinas de muy baja densidad (C-VLDL) son precursoras de las
lipoproteinas de densidad baja (C-LDL), y algunas formas de lipoproteinas de
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densidad muy baja(C-VLDL), particularmente los remanentes de C-VLDL, son
aterogénicos. (4:3)

Las lipoproteinas de alta densidad (HDL), comunmente conocida como
"colesterol bueno", contribuyen a la formacidn de sales biliares. Por el
contrario, las lipoproteinas de densidad baja (LDL), conocido como "colesterol
malo", se transportan al interior de las células mediante las lipoproteinas de
baja densidad remanentes (r-LDL). Este receptor de 839 aminoacidos captura
e internaliza las a las lipoproteinas de densidad baja (LDL), que luego son
hidrolizadas por los lisosomas para descomponer el colesterol. Finalmente las
lipoproteinas de baja densidad remanentes (r-LDL) se reciclan en la
membrana de las células hepaticas para repetir su funcién. Esto explica como
la ausencia del gen responsable de la expresidon de las lipoproteinas de baja
densidad remanentes (r-LDL), provoca una enfermedad reconocida como
Hipercolesterolemia familiar, es rara y generalmente ocurre en familias
homocigotas. (4

Otra forma de hipercolesterolemia es la hipercolesterolemia adquirida, que se
presenta en personas mayores de 20 afos. El descubrimiento y la funcion de
las lipoproteinas de baja densidad remanentes (r-LDL) por Brown y Goldstein
supusieron un gran avance en la comprensién de la hipercolesterolemia. (*)

La alimentacién contribuye a reducir los niveles de colesterol circulante. El
intestino delgado absorbe aproximadamente 40 litros de la grasa total que
pasa a través del tracto gastrointestinal, al mismo tiempo que contiene
triglicéridos en forma de quilomicrones menos densos y mas grandes
(incluidas las apoproteinas A, By E). (3

Por otro lado, el colesterol enddgeno se sintetiza en las células del higado y
se une inmediatamente a varias lipoproteinas y se almacena en dos formas
principales: la lipoproteina de alta densidad (HDL) y la lipoproteina de baja
densidad (HDL) ingresando a la circulacién sistémica. Estas lipoproteinas
regresan al higado donde se unen a dos receptores especificos, de
lipoproteinas de baja densidad remanentes (r-LDL) vy las lipoproteinas de alta
densidad remanentes (r-HDL), en las membranas de las células hepaticas,
donde se metabolizan. 3

Lipoproteinas de baja densidad (LDL) en la aterogénesis
Algunos factores de riesgo como la hipertension arterial (HTA) y el habito de

fumar contribuyen a la disfuncién endotelial y a la aterosclerosis. La hipotesis
de la retencién arterial de colesterol vinculado con la hipercolesterolemia como
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contribuyente a la aterosclerosis fue propuesta por Nikinoldi Anitschkow hace
100 afos. Brown y Goldstein fueron los primeros en proponer que las
lipoproteinas de densidad baja (LDL) debian ser oxidadas para que fuesen
internalizadas por los macréfagos para convertirse en células espumosas. ()

La acumulaciéon de células espumosas en la intima arterial origina las lesiones
primarias y precoces en la progresion aterogénica (estrias grasas). Las células
espumosas se denominan por la apariencia espumosa de su citoplasma, casi
completamente cargado de inclusiones lipidicas. Por tanto, la retencion de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) por las células espumosas en la pared
arterial es el proceso clave en el desarrollo de la placa aterosclerética. (®)

También, la retencion intracelular de lipoproteinas de densidad baja (LDL) se
acompafa de acelerada migracion y actividad proliferativa de las células
musculares lisas, macréfagos, linfocitos, neutrofilos y células dendriticas y el
incremento de los componentes de la matriz extracelular por las células
subendoteliales. Adicionalmente, estad involucrada la respuesta inmune en la
hiperlipidemia. La interaccion entre las células By T CD4+ es crucial para una
optima respuesta adaptativa. La respuesta inmune participa en la promocién
de la inflamacidon croénica y la interaccidn entre estas células aumenta su
caracter aterogénico en la aterosclerosis. Los cristales de colesterol
probablemente amplifican la cascada inflamatoria, pero no la inician. ()

Las lipoproteinas de densidad baja (LDL) circulantes son la principal fuente de
lipidos que se acumulan en las placas ateroscleroéticas, sin embargo, no todas
las lipoproteinas de densidad baja (LDL) son aterogénica. En el plasma de los
pacientes aterosclerdticos, las particulas de lipoproteinas de baja densidad
(LDL) sufren modificaciones enzimaticas y no enzimaticas que determinan su
aterogenicidad. (V)

Los monocitos infiltrados en la intima maduran a macroéfagos en respuesta al
factor estimulante de colonias de macréfagos (M-CSF) y el factor estimulante
de colonias de macréfagos y granulocitos (GM-CSF). ° Las lipoproteinas de
densidad baja (LDL) son modificadas por oxidacion de las lipoproteinas de

baja densidad (oxLDL), procesamiento enzimatico, desacilacion y agregacion.
(7)

Los macréfagos se diferencian en células espumosas después de internalizar
las lipoproteinas de densidad baja oxidativas (oxLDLs) por los receptores
barrendera incluyendo el receptor de tipo A para Scavenger (SR-A), el
receptor Scavenger que se expresa en macrofagos y células endoteliales
(CD36), el receptor de Lectina tipo oligosacarido-1 (LOX-1), el receptor
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Scavenger para fosfatidilcerina oxidada (SR-PSOX) y el receptor Scavenger
tipo B1 (SR-B1). Sin embargo, las lipoproteinas de densidad baja oxidativas
(oxLDLs) agravan la inflamacién en la placa. (*)

El desbalance entre la captacidon y salida de colesterol lleva a la acumulacién
citoplasmatica de colesterol y la aparicidon de las células espumosas cargadas
de lipidos. El colesterol precipita como cristales en las células y provoca la
apoptosis o necrosis. La apoptosis y la necrosis secundaria desarrollan un
nucleo necrético dentro de la lesion arterial. Este nucleo, compuesto
principalmente de detritus celulares y material lipidico, es altamente
trombogénico y esta separado de la sangre por una capa fibrosa. (8

La ruptura de la capa fibrosa inicia una trombosis que eventualmente lleva a
eventos agudos como los sindromes coronarios agudos o la enfermedad
cerebrovascular. La ruptura de esta capsula fibrosa es mas probable cuando
es delgada o estd infiltrada por células espumosas. (&

Después de las etapas iniciales, las placas progresan a lesiones avanzadas
compuestas por goticas de lipidos, células espumosas, macrdéfagos y linfocitos.
Estas células producen una plétora de citoquinas y mediadores con importante
papel en la progresidn aterosclerdtica. La proliferacion de las células
musculares lisas y la sintesis de colageno, metaproteinasas de la matriz,
fibronectina y elastina también contribuyen al desarrollo de la placa.

Arterosclerosis

La ateroesclerosis es un sindrome caracterizado por el depésito e infiltracidon
de sustancias lipidicas en la capa intimal® de las paredes de las arterias de
mediano y grueso calibre. Es la forma mas comun de arterosclerosis.(®

El proceso ateroesclerdtico es lento y comienza en edades muy tempranas con
alteraciones minimas del endotelio arterial (el cual es considerado un érgano
endocrino), originandose ya una reaccion de defensa de la pared arterial a la
agresion. )

El resultado final es un estrechamiento de la luz arterial alterando el flujo
sanguineo, constituyendo ya una lesidn avanzada y originando placas
ateroscleréticas vulnerables, susceptibles de ruptura, lo cual constituye el
origen de los episodios vasculares agudos. La enfermedad arterioescleroética
representa el Ultimo escaldn de la ateroesclerosis: el proceso que gobierna el
envejecimiento de la tunica endotelial del vaso arterial. (10)
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La aterosclerosis generalmente se complica mediante la fisura, la erosién o la
rotura de la placa y la formacién de un trombo en su superficie, lo que facilita
su crecimiento y la aparicién de isquemia o necrosis.Esta reaccion en cascada,
mas que reparar la lesion arterial, contribuye a la oclusién del vaso, y con ello,
al infarto local y la muerte celular tisular. (10)

La Organizacion Mundial de la Salud! ha reconocido que la ateroesclerosis
constituye la epidemia mas grande en el mundo, ya que sus manifestaciones
relacionadas con la cardiopatia isquémica y los ésteres de colesterol (EVE)
constituyen las primeras causas de muerte e incapacidad. (10)

Colesterol e Inflamacion

En la etapa inicial, alteraciones estructurales del endotelio, en particular la
exposicion de proteoglicanos, facilitan la retencion de particulas de
lipoproteinas de baja densidad colesterol (c-LDL) en la intima, donde células
inflamatorias y especies reactivas de oxigeno, le producen modificaciones
oxidativas a las lipoproteinas de baja densidad oxidativas (LDL-ox),
convirtiéndolas en lipoproteinas mas pro-inflamatorias que contribuyen a la
activacién endotelial.Facilitado por moléculas de adhesidn, los diferentes tipos
de leucocitos se adhieren al endotelio activado, y producen citoquinas pro-
inflamatorias que atrae macréfagos, quienes toman las moléculas de
lipoproteinas de baja densidad oxidativas (LDL-ox) a través de receptores
"basureros", transformandose a partir de su acumulaciéon, en células
espumosas.(11)

Las lipoproteinas de baja densidad oxidativas (LDL-ox) ejercen su accion
mediante varios receptores captadores, siendo uno de los mas importante el
receptor de lectina tipo oligosacarido-1 (LOX-1) , que le permite influir en
multiples tipos de células como las endoteliales, células musculares lisas
(CML), fibroblastos, macréfagos y plaquetas, perpetuando asi la disfuncion
endotelial y produciendo apoptosis, migracion y diferenciacién de monocitos y
macréfagos, proliferacidn y migracion de carga de colesterol en las
lipoproteinas de las células musculares lisas (CML) ; procesos que terminan
produciendo crecimiento e inestabilidad de las placas. Las lipoproteinas de
baja densidad oxidativas (LDL-ox) también determinan la exacerbacién de la
disfuncion endotelial debido a una mayor produccion de vasoconstrictores,
aumento de especies reactivas de oxigeno (ROS) y disminucién del éxido
nitrico endotelial (ON). (11)

Por otro lado, la retencidn y oxidacién de colesterol puede dar lugar a la
formacidn de cristales de colesterol, que son absorbidos por los macréfagos e
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inicia una respuesta inflamatoria mediante la estimulacidn de la proteina
activadora de caspasa-1 (NOD) que contiene el dominio receptor de pirina 3
(NLRP3) conocido como inflamasoma, amplificando la respuesta inmune
mediante la secrecién de citocinas proinflamatorias IL-1B / IL-18. Asi, los
cristales de colesterol pueden ser un factor iniciador o de exacerbacidn en el
proceso aterosclerdtico, pudiendo incluso contribuir a la ruptura de células
espumosas Yy a la expansién de los nucleos necroticos ricos en lipidos de las
placas vulnerables. (12)

En sintesis, el colesterol y la inflamacidn estan interconectados en un ciclo que
se retroalimenta, porque la acumulacién de colesterol celular promueve
respuestas inflamatorias, y esta activacidn de células inmunes promueve la
captacion y depodsito de mas lipoproteinas. (12)

A consideracién de los autores, la inflamacién juega un rol clave en todos los
pasos del proceso aterosclerético, desde la etapa inicial, en que los leucocitos
son reclutados a los sitios de acumulacidon de colesterol, hasta los eventos
tardios de ruptura de placa y trombosis.

Aterosclerosis y sus factores de riesgo

Los factores de riesgo mas frecuentes de la aterosclerosis son el sedentarismo,
la hipertension arterial y la obesidad. Aunque existen otros factores, como son
la hipercolesterolemia, herencia genética, edad y sexo, diabetes mellitus,
tabaquismo y alcoholismo. (13)

Por mantenerse asintomatico, generalmente debuta como una gran crisis de
aterosclerosis. Cuando una de las placas formadas se rompe, puede causar
trombosis y oclusién, parcial o total, de la arteria afectada, desencadenando
eventos como el infarto agudo de miocardio, muerte subita, hemorragia
cerebral, un aneurisma ateroscleroético roto, entre otros. (13)

Las alteraciones fisicas, hemodinamicas, bioquimicas, metabdlicas,
humorales, inflamatorias y alteraciones de la coagulacidon constituyen
complicaciones que terminan produciendo un dano de la pared arterial; una
cicatriz que no es mas que la lesidn aterosclerética. La aterosclerosis afecta la
salud cardiovascular y también produce afectacién en el sistema nervioso
central, y por lo tanto en la esfera cognitiva. (14

De ahi que sea el desencadenante de las principales causas de mortalidad,
morbilidad, invalidez e incapacidad total o parcial. Las manifestaciones
tempranas de esta enfermedad también se convierten en la primera causa de
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pérdida de calidad de vida. Los principales factores sobre los que podemos
influir son la diabetes, el tabaquismo y la hipertensién arterial (HTA). La
deshabituacion tabaquica debe plantearse seriamente, y se debe prestar al
paciente toda la ayuda farmacoldgica y psicoldgica que precise. (14

En primer lugar, debe establecerse el nivel de adiccion de cada paciente, por
ejemplo, mediante el test de Fagestrém, modificado por el Grupo de Trabajo
de Tratamiento del Tabaquismo de la SEPAR (Sociedad Espafiola de Patologia
Respiratoria). En el grupo en el que la adiccién sea de pequeiio grado,
haremos un simple seguimiento con consejos y recomendaciones para dejar
de fumar. Por el contrario, en el grupo de adiccion mas fuerte se necesitara
efectuar una ‘intervencion médica especializada sobre el tabaquismo, lo que
implica apoyo informativo y psicoldgico e incluso terapia sustitutiva.(14

En una revision de la Cochrane, se identifican 49 ensayos con goma de
mascar, 24 con parches cutaneos y cuatro con nebulizador nasal; se concluye
que todas las formas comerciales de NRT (del inglés nicotine replacement
therapy) son efectivas como parte de la estrategia para dejar de fumar, e
incrementa la tasa de éxitos en 1,5 a 2 veces. En la tabla IV se expone el
catalogo para dejar de fumar propuesto por la SEPAR, y en la tabla V
presentamos una tactica de deshabituacién tabaquica.(1>

Es fundamental un estricto control de la diabetes para disminuir su poder
aterogénico y trombogénico. La recomendacion 23 del TASCsugiere un ‘control
agresivo’ de la diabetes con normalizacion de los niveles de azlcar en sangre.
La glucemia en ayunas debe encontrarse entre 80 y 120 mg/dL, y el nivel
posprandial debe ser menor de 180 mg/dL; la hemoglobina Alc debe ser
menor de 7,0 %.(15)

Es de especial importancia atender los radicales libres (FR) asociados y que
se potencian en la evolucion de esta enfermedad, como son la HTA, la
obesidad, el tabaco, el sedentarismo y la hiperlipemia. La antiagregacién sera
una constante en los diabéticos con clinica de arteriopatia periférica, y se
asociarae anticoagulacién en los casos mas graves. (16)

Prevencion de la aterosclerosis

La prevencién primaria implica idealmente prevenir la aparicidn de factores de
riesgo prevenibles (hipertension, diabetes, tabaquismo, dislipidemia,
sindrome metabdlico) y aspectos de una vida saludable (ejercicio, control de
peso). Esto debe implementarse a través de medidas para promover la salud,
mantenimiento y promocién de la salud) dieta equilibrada). (16)

Los articulos de la Revista MedEst se comparten bajo los términos de la licencia de Creative Commons
Reconocimiento-NoComercial 4.0 Internacional
Email: revmdest.mtz@infomed.sld.cu Sitio Web: www.revmedest.sld.cu

OPEN 8 ACCESS



http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
mailto:revmdest.mtz@infomed.sld.cu
http://www.revmedest.sld.cu/

Pérez Alvarez A./ Actualizacion sobre el MedEst. 2023; Vol.3 No.1

metabolismo del colesterol y su influencia en la
aterosclerosis ISSN: 2789-7567 RNPS: 2524

En pacientes que ya tienen factores de riesgo cardiovascular, se debe hacer
hincapié en la prevencidén primaria, que impide alcanzar resultados clinicos
claros. Aunque se sabe que una proporcidon importante de pacientes con
factores de riesgo tienen una enfermedad asintomatica que pasa
desapercibida durante largos periodos, manifestdndose muchas veces primero
en un evento cardiovascular o cerebrovascular, la proporcion varia entre el 30
y el 50 %, pero la enfermedad puede ocurrir. Se vuelve mortal. El tercer nivel,
la prevencién secundaria, se centra en prevenir la recurrencia en personas
gue ya padecen la enfermedad o prevenir nuevos sintomas o complicaciones.
Finalmente, el tercer nivel considerado en el tratamiento, y mucho menos
frecuente en los estudios clinicos que involucran intervenciones
farmacoldgicas, es la prevencion terciaria, dirigida a la rehabilitacién de
pacientes que han desarrollado secuelas. (16:17)

La aterosclerosis comienza en la infancia, por lo que la prevencidon primaria
debe iniciarse lo antes posible. Para ello, los nifios reciben tratamiento médico,
reducciéon de factores de riesgo y uso adecuado de medicamentos de
prevencion primaria. Las pautas de la Asociacién Americana del Corazoén
(AHA) de 2003 para la prevencidon primaria de la aterosclerosis infantil
recomiendan que los nifios de 2 afios de edad y mayores con antecedentes
familiares de hiperlipidemia o enfermedad cardiaca se sometan a pruebas de
lipidos. (17)

Desde que la aterosclerosis comienza en la infancia, la prevencidon primaria
debe comenzar lo mas pronto posible. Con este fin, la dispensarizacion, la
reduccién de factores de riesgo, y el uso apropiado de medicaciones de
prevencion primaria estan siendo aplicados a nifios. Las guias del 2003 de la
Asociacion Americana del Corazén (AHA) para la prevencién primaria de
aterosclerosis que comienza en la infancia, recomiendan que los ninos
mayores de 2 afos con una historia familiar de hiperlipidemia o enfermedad
cardiaca le deberian realizar estudios lipidicos. (17:18)

Las guias del 2010 del American College of Cardiology Foundation (ACCF)
recomiendan medir el espesor de la capa intima-media de la arteria carétida
en pacientes asintomaticos con riesgo cardiovascular asociado (Clase Ila,
Nivel de evidencia: B). (18)

Importancia de los métodos de chequeo

Los métodos de chequeo y diagndstico en aterosclerosis son fundamentales
por diversas razones:
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1) Deteccion temprana: La aterosclerosis puede desarrollarse de manera
silenciosa durante afios antes de que aparezcan sintomas. Los chequeos
regulares permiten identificar factores de riesgo y la presencia de la
enfermedad en etapas tempranas, lo que puede facilitar intervenciones que
prevengan su progresion.

2) Evaluacion del riesgo cardiovascular: A través de métodos como el perfil
lipidico, la medicidén de la presidn arterial, y la evaluacién de otros factores de
riesgo (edad, antecedentes familiares, habitos de vida), los médicos pueden
calcular el riesgo de eventos cardiovasculares, como infartos o accidentes
cerebrovasculares.

3) Personalizacién del tratamiento: Un diagndstico preciso permite a los
médicos personalizar el tratamiento y las recomendaciones de estilo de vida
para cada paciente. Esto puede incluir cambios en la dieta, ejercicio, y
tratamientos farmacoldgicos, como estatinas.

4) Monitoreo de la progresion: Los chequeos regulares permiten a los médicos
monitorear el estado de la aterosclerosis y la efectividad de las intervenciones,
ajustando tratamientos seguln sea necesario.

5) Educacién del paciente: Realizar revision y chequeos también es una
oportunidad para educar a los pacientes sobre |la aterosclerosis, sus riesgos,
y la importancia de llevar un estilo de vida saludable.

6) Prevencién de complicaciones: Al detectar y manejar la aterosclerosis
oportunamente, se pueden prevenir complicaciones graves, reduciendo asi la
morbilidad y mortalidad asociada a las enfermedades cardiovasculares. (18)

El ejercicio

Se reconoce que un estilo de vida sedentario aumenta el riesgo de
aterosclerosis. Las pautas de la Asociacion Americana del Corazén (AHA)
recomiendan al menos 150 minutos de actividad fisica moderada por semana,
o 75 minutos de actividad fisica vigorosa por semana, o una combinacién de
actividad moderada y vigorosa. Existen varios mecanismos por los cuales el
ejercicio protege contra la aterosclerosis. (19)

El ejercicio reduce o previene el estrés oxidativo y la inflamacién al disminuir
la actividad oxidativa del dinucleétido de nicotinamida adenosina y reducir la
produccién de aniones superodxido, protegiendo asi el endotelio y previniendo
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la formacién de placa aterosclerdtica. La contraccién del musculo esquelético
durante el ejercicio libera citocinas antiinflamatorias como la interleucina-6,
que inhibe la produccion del factor de necrosis tumoral alfa en el tejido
adiposo. La pérdida de peso asociada al ejercicio reduce la presiéon arterial,
mejora la sensibilidad a la insulina y aumenta las lipoproteinas de alta
densidad (HDL). (19)

El ejercicio regular reduce los niveles de triglicéridos, aumenta la
apolipoproteina B y las lipoproteinas de alta densidad (HDL). Ademas, la
actividad fisica promueve una mayor actividad del activador del plasminégeno
tisular y reduce la calcificacion de las arterias coronarias. La evaluacién de los
factores de riesgo es el primer paso en la prevencién primaria de la
aterosclerosis. El siguiente nivel de evaluacidon puede incluir pruebas de
laboratorio como perfil lipidico, proteina C reactiva, las lipoproteinas de baja

densidad (LDL), relacién apolipoproteina B/apolipoproteina A y lipoproteina A.
(19)

La Asociacién Estadounidense del Corazén (AHA) y la Fundacién del Colegio
Estadounidense de Cardiologia (ACCF) recomiendan la prevencién secundaria
y la reduccion del riesgo para pacientes con aterosclerosis. Estos incluyen
dejar de fumar, mantener la presion arterial por debajo de 140/90 mmHg y
las lipoproteinas de baja densidad colesterol (C-LDL) <. 100 mg/dL (<70
mg/dL en pacientes de alto riesgo) con un IMC de 18,5 a 24,9 kg/m?2. (20)

Actualmente, se recomienda el uso diario de aspirina (o clopidogrel),
inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona y betabloqueantes
para la prevencién secundaria. También el tratamiento de la depresion,
especialmente en pacientes cardiacos, y la rehabilitacidon cardiaca. (29

La depresidon es predominante en pacientes con enfermedad de las arterias
coronarias y se asocia con una mayor mortalidad y morbilidad por
enfermedades cardiovasculares. La Asociacion Americana del Corazéon (AHA)
sugiere rehabilitacion cardiaca basada en ejercicios con un seguimiento
médico adecuado. Esta rehabilitacidon reduce significativamente la mortalidad
en comparacion con los pacientes que no participan en dichos programas. En
el marco de proteccién de la formacion intervienen varios mecanismos. (19

Estos incluyen una funcidon endotelial mejorada, un aumento de los procesos
sintéticos, la liberaciéon de éxido nitrico y la duracién de la accién, efectos
antiinflamatorios y una disminucién de la proteina C reactiva. La Asociacion
Americana del Corazén (AHA) afirma que el ejercicio tiene efectos
antiisquémicos, antiarritmicos y antitrombdticos. (20)
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La dieta

La Asociacion Estadounidense del Corazon ha hecho varias recomendaciones
para cambios en la dieta y el estilo de vida. En cuanto a la importancia de la
dieta, la mayor parte de la evidencia sobre las propiedades cardioprotectoras
de las frutas y verduras se basa en estudios epidemioldgicos observacionales
gue encontraron asociaciones débiles y menos significativas. Comer frutas y
verduras puede reducir la presién arterial, pero no se comprenden bien sus
efectos sobre el metabolismo de los lipidos ni si previenen la formacién de
placa aterosclerodtica. (21

La prevencion de la aterosclerosis es fundamental y debe comenzar en la
infancia para abordar los factores de riesgo desde temprana edad. La
prevencion primaria se centra en evitar la aparicion de condiciones como
hipertension, diabetes y dislipidemia mediante un estilo de vida saludable que
incluya actividad fisica regular y una dieta equilibrada. (21

A consideracion de los autores para los pacientes con factores de riesgo
cardiovascular, es crucial realizar chequeos regulares que permitan una
deteccion temprana de la enfermedad, personalizando asi el tratamiento. La
actividad fisica es un componente vital, ya que reduce el estrés oxidativo y la
inflamacién, contribuyendo a una mejor salud cardiovascular. Ademas, se
recomienda un enfoque dietético saludable, aunque la evidencia sobre los
beneficios de frutas y verduras en la prevencién de la aterosclerosis es aun
insuficiente. Finalmente, la rehabilitacidon cardiaca y el manejo de la depresidn
en pacientes con enfermedades cardiovasculares son esenciales para mejorar
los resultados clinicos y la calidad de vida.

CONCLUSIONES

El metabolismo del colesterol revela que un estilo de vida poco saludable
contribuye a la aterosclerosis, una de las principales causas de muerte
mundial. Este trastorno se asocia con niveles altos de lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y la formacién de placas en las arterias. La prevencion requiere
atencion primaria y promocion de habitos saludables.
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