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LAS LIPOPROTEINAS Y EL COLESTEROL

Carlos Corredor, Ph.D1

INTRODUCCION

Una de las causas de muerte mas comunes son los acciden-
tes cardiovasculares que en algunos pafses ocupan el primner
lugar en las tablas de morbo—mortalidad. En 1972 la tasa
de mortalidad en Colombia debida a cardiopatia isquémi-
ca fue 1,63 % , notoria sobre todo en personas de mas de
55 afios. En Estados Unidos la tasa para el mismo afio fue
4.41% y para Venezuela 2.11% . Aunque las cifras para
Colombia y en general para los paises hispanoamericanos
son menores que las de las naciones industrializadas, de
todas formas constituyen un problema muy grande de
salud piblica que podria minimizarse con campafias masi-
vas de previsién con base en estudios adecuados de pobla-
cién, de sus costumbres y de los factores que inciden en
el desarrollo de esta patologfa.

Aun cuando se ha demostrado una correlacién positiva
entre los diferentes hdbitos dietéticos y medioambienta-
les y la ocurrencia de la aterosclerosis, parece que el
principal factor hasta ahora descubierto en su etiologfa es
un exceso de colesterol circulante.

En este articulo se revisardn suscintamente las funciones del
colesterol, su biosintesis, la forma como se transporta a
través de la sangre, su papel en el desarrollo de la enferme-
dad aterosclerdtica y algunas medidas para su deteccién y
para prevenir su exceso en el plasma.

Colesterol, Funciones, Biosintesis y Transporte. El término
“colesterol” ha tomado en la mentalidad popular una con-
notacién que deberfa estar reservada para “hipercolestero-
lemia”, oscureciendo atin en las mentes de las personas de-
dicadas al campo de la salud la funcién fundamental que
este compuesto juega en la economia celular.

La célula, independientemente de su origen, estd rodeada de
una membrana plasmdtica cuya matriz es lip{dica y que con-
tiene ademds protefnas mds o menos sumergidas en el lipido
que cuentan con movilidad térmica sobre la superficie de
la capa grasa. Segun Zael et al? ]la matriz lipidica es una
bicapa de fosfolipido y colesterol que se encuentran en
razones molares de 1.1, ocupando el fosfolipido un volu-
men de 5.8 nm?2 y el colesterol de 3.8 nm2. Un modelo
de dicha membrana donde las relaciones de volumen fosfo-
lipido—colesterol (Ifpido neutro), pero no asi la proteina,
son correctas aparece en la Figura 1.

Como el colesterol constituye una porcién tan importante
de la membrana plasmatica, todas las células deberian tener la
maquinaria necesaria para su sintesis. Sin embargo, en el
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Figura 1. Esquema Basico de una Membrana Biolégica

organismo animal se ha llegado a una especializacién tal,
que solo los hepatocitos y enterocitos son capaces, en
circunstancias normales, de sintetizar cantidades significa-
tivas de colesterol, dependiendo las demas células del sin-
tetizado por estos drganos para todas sus necesidades. Pero
a pesar de tal especializacidn, sera posible que en determi-
nadas circunstancias algunas células extrahepaticas puedan
sintetizar colesterol como se vera mas abajo.

Precisamente esta especializacién de las células impone que
el colesterol viaje desde los sitios de su formaciéon o capta-
cion del medio externo a las células que normalmente no lo
producen pero que si lo necesitan para reparar sus membra-
nas o hacer membranas nuevas. Como el colesterol es una
sustancia lipidica, no es soluble en agua y debera haber,
entonces, una manera de transportarlo en el plasma. Esta
forma son las diferente lipoproteinas sanguineas, que trans-
portan ademas triacilgliceroles. Asi, se puede decir que en el
plasma no existe colesterol libre, o si existe, sera en cantida-
des despreciables.

El higado es a la vez la principal fuente de colesterol y el
6rgano principal de su catabolismo. Esto hace que sea
precisamente el encargado de fabricar la mayorfa de las
lipoproteinas que sirven como vehiculo para su movilizaciéon
¥ que pueda aceptar el colesterol que proviene de la ingesta
y el sintetizado por ¢l intestino, sea para metabolizarlo, sea
para redirigirlo al resto del organismo. El intestino a su vez
tiene 2 funciones: la de absorber el colesterol que se en-
cuentra en su lumen proveniente de la ingesta, y la de
sintetizarlo “‘de novo”. Este tejido también es capaz de
elaborar una lipoproteina, los quilomicrones, para traspor-
tar lipido a las células.

La sintesis de colesterol se hace a partir de acetato de
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acuerdo con el esquema que aparece en la Figura 2. Notense
las siguientes caracteristicas: 1) .Cualquier sustancia que
produzca acetil. CoA puede potencialmente dar colesterol.
Lo anterior es cierto de células diferentes a la hepatica y
particularmente en organismos distintos al mamifero. Sin
embargo, en condiciones fisioldgicas, el colesterol formado
en el higado proviene particularmente de 4cidos grasos o de
etanol, cuando éste es disponible, ya que las otras vias son
preferentemente  gluconeogénicas en este drgano. 2) Sola-
mente en el higado e intestino se produciran lipoproteinas,
mientras que muchas células, incluyendo la hepitica, serin
capaces de captar las lipoproteinas y aceptar su colesterol;
8) Solamente en el higado se producen acidos biliares, y
estos constituyen la forma principal de excrecién de coles-
terol del organismo; 4) En todas las células existe un
mecanismo que regula la sintesis de colesterol por retroali-
mentacion negativa, particularmente a nivel de la enzima
mevalonico sintasa. En el caso del higado, son los acidos
biliares el principal efector negativo de la sintesis, mientras
que en el resto de las células el colesterol mismo juega tal
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donde eventualmente son convertidas a lipoproteinas de
baja densidad (LDL). Son estas lipoproteinas las que
acarrean el colesterol hepatico a los diferentes tejidos,
particularmente a aquellos que, como los linfocitos y las
c€lulas de los endotelios vasculares, estdn en contacto més
directo con el plasma.® ' ;

Una 4ltima consideracién antes de abandonar el tema del
metabolismo de colesterol es pertinente y se refiere de
nuevo a la regulacién de su sintesis: Los acidos biliares,
que constituyen la principal via de excrecién del colesterol,
juegan un papel importantisimo en la digestion de las grasas
pues por su caracter arifipatico promueven la emulsificacién
de los lipidos intraluminales y permiten su hidrélisis y
absorcion. Pero, precisamente debido a su caracter anfipati-
co solo una porcidén de los mismios se convierte en esteroles
fecales y es eliminada del organismo. La otra porcién es
reabsorbida y viaja al higado por via pertal, jugando en esta
forma su papel de inhibidores de la sintesis de colesterol.
Esto que constituye el ciclo enterohepitico, como se
aprecia en la Figura 4, implica que una excrecién mayor de
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Lipoproteinas
Figura 2. Sintesis de Colesterol. Las flechas anchas indican inhibicién por
retroalimentacion

De las condiciones anteriores surge un esquema del metabo-
lismo de colesterol que aparece en la Figura 3. El colesterol
de la ingesta, junto con el sintetizado en el enterocito, es
llevado como quilomicrones por via linfatica a los tejidos
periféricos. Afin cuando parte de este colesterol presumible-
mente se puede emplear en forma directa por las células
extrahepiéticas, la mayor proporcion pasard a las lipoprotei-
nas de alta densidad (HDL) que lo llevaran eventualmente
al higado.3-5

Por otra parte, el colesterol, que se forma en el higado y el
captado de las HDL se utilizara parcialmente para constituir

acidos biliares y la otra porcién para fabricar lipoproteinas
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de muy baja densidad (VLDL) que son liberadas al plasma
cidos biliares conducird a una mayor excrecién de coleste-
rol, siempre y cuando no haya colesterol de origen enddge-
no o exdgeno que inhiba la mevalénico-sintasa hepética, ya
sea como tal, o como uno de sus metabolitos. Este es un
principio importante que se puede utilizar en la practica pa-
ra reducir los niveles de colesterol del organismo.

Ademds de las funciones anteriores el colesterol es precur-
sor de las hormonas esteroides, Esta funcién, pese a su
importancia fundamental en la regulacion fisioldgica, es
cuantitativamente menor y posiblemente no incide mayor-
mente sobre el volumen, total del esterol en el organismo.
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LAS LIPOPROTEINAS. ESTRUCTURA, FUNCION Y
METABOLISMO

Las lipoproteinas son complejos moleculares que hacen par-
te de las proteinas del plasma y que estin compuestas de
proteinas anfipéticas, algunas de ellas con actividad enzima-
tica, fosfolipidos, triacilgliceroles, colesterol y ésteres de
colesterol. Constituyen de hecho la forma de transporte de
las grasas neutras y el colesterol entre los diferentes tejidos.

Del plasma se pueden separar, por ultracentrifugacién en
un gradiente de densidad o por electroforesis sobre distintos
soportes, 4 clases diferentes de lipoproteinas con caracte-
risticas fisicas definidas que permiten su reconocimiento.
Esta separacion, sin embargo, no implica que exista identi-
dad entre los constituyentes quimicos de cada clase, y de
hecho se presenta una gran heterogeneidad en ellos. Las
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diferencias de densidad se deben a la mayor o menor pro-
porcion de los polipeptidos, yt la diferente movilidad
electroforética a diferencias estructurales entres los compo-
nentes. El cuadro 1 muestra su composicién de acuerdo con
Scanu’.

Como se desprende del cuadro 1 las lipoproteinas de menor
densidad y de mayor contenido de lipidos son los quilomi-
crones. Son seguidas por las VLDL, las LDL vy las HDL que
contienen progresivamente menor cantidad de lipidos y
mayor proporcién de proteinas.

De acuerdo con el esquema de la figura 3 las diferentes
clases de lipoproteinas se encuentran relacionadas metabdli-
camente, y de Hecho se observa que las LDL son derivadas
de las VLDL en un proceso que ocurre en el plasma. 8

Cuadro 1. Composicién y propiedades fisicas de las lipoproteinas del plasma humano

Quilomicrones VLDL LDL HDL
\
Densidad (g/ml) 0.95 0.95-1.019 1.019-1.063 1.063 - 1.210
Peso Molecular (x 106) 103 - 104 5-10 2-3 0.26
Diametro (A) 700 250 - 700 170 - 260 100 - 150
Comportamiento
electroforético Origen pre - 3 oL
(Papel o Agarosa) '
Composiciéon porcentual
( % del peso seco)
Carbohidratos 1 1 1-2 1
Proteina 1-2 10 21 50
Glicéridos 80-95 55 11 5
Fosfolipidos 3-6 20 22 25
Colesterol 1-3 10 9 5
Esteres de colesterol 2-4 4 36 15

Constituyentes apo - B apo-C (I, IT y III) apo-B apo-A (I y II)
protéicos apo-C (I, 11 apo-B; apoproteina apo-C
y III) rica en arginina
YEN Euterocito SANGRE

COLESTEROL, ant

Intercambio

RN
micrones

TRIACILGLICEROLES

TEJIDOS

sfntesig

/

A
COLESTERoE——0 Bmclzr;%ss

COLESTEROL
TRIACIL GLICEROLES

Figura 3. Esquema del Metabolismo del Colesterol en Diferentes Tejidos
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Figura 4. Ciclo Enterohepitico del Colesterol y Acidos Biliares

Con base en el trabajo de muchos investigadores se han
propuesto modelos de las lipoproteinas que generalmente
incluyen las siguientes caracteristicas: a) son estructuras
esféricas o cuasiésféricas, b) tienen un “corazén” de triacil-
gliceroles y ésteres de colesterol y ¢) su superficie estd
compuesta de las porciones cargadas de fosfolipidos y
proteinas. En la figura 5 aparece un modelo recientemente
propuesto por el grupo de Scann4-9. En este modelo que
también estd de acuerdo con las investigaciones de Avila
et all®, se aprecian las siguientes caracteristicas:

a) En la superficie se encuentran las porciones cargadas de
los fosfolipidos y la parte hidrofilica de las porciones de
la alfa hélice protéica. La proteina se concibe como
anfipatica en el sentido de que para una determinada
porcion polipeptidica habri una superficie hidrofilica en
contacto con el plasma y una hidrofébica en contacto
con las cadenas hidrofébicas de los fosfolipidos y
moléculas de colesterol no esterificado. En ciertos pun-
tos la cadena polipeptidica se sumerge en el interior de
las lipoproteinas, vy en este caso tales porciones seran
enteramente hidrofébicas.

b) CGomo en el caso de las membranas plasmaticas habra una

cantidad grande de colesterol no esterificado en interac-

cién con las cadenas hidrocarbonadas de fosfolipidos
aledafios y la cadena hidrofébica de la protefna.

El conjunto anterior constituye una especie de envoltura

que rodea totalmente un “corazén’ compuesto de

triglicéridos y ésteres de colesterol cuyo volimen depen-
de del tipo de lipoproteina.

Existe una frontera delimitada entre el corazén lipidico

y la pelicula de fosfolipido, colesterol y proteina que lo

cubre.

A pesar de que este modelo aplica de acuerdo con los

autores particularmente a las HDL, es posible extender

sus caracteristicas a las otras lipoproteinas.
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APOPROTEINAS

Las apoproteinas constituyen uno de los componentes
caracteristicos de cada lipoprotefna. En el Cuadro 2, toma-
do de las referencias 4 y 5, se aprecia la constitucion de las
diferentes lipoproteinas en cuanto a estas apoproteinas.
Como se observa, solo la LDL es relativamente homogénea
en cuanto a apoproteina encontrandose que la de mayor
ocurrencia es la apo B, y en cantidad mucho menor la apo C.
Asimismo las otras lipoproteinas contienen las diferentes
formas de apo A y apo C ademis de componentes menores

Cuadro 2. Apoproteinas presentes en las lipoproteinas

Quilomicrones VLDL LDL HDL
Constituyentes principales
Apo B Apo C1 Apo B Apo A-I
Apo A-1 Apo C-II Apo A-Il
Apo C Apo C-1II
Constituyentes menores
Apo A-II Apo E Apo C Apo C-1
Apo E (rica en argi- Apo B Apo C-I
nina)
PRP (proteina rica en
prolina) Apo A-1 Apo C Apo CIII
Apo A1l Apo B
Apo D Apo E
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Fosfolipidos

Colesterol libre

Esteres de colesterol

Porcidn de alfa hélice de
protefnas

Triacilgliceroles

Figura 5. Esquema de la probable composicion de las Lipoproteinas
Redibujado segin Scanu4.

como las proternas ricas en arginina y prolina. Las estructu-
ras primarias de apo A-I, apo A-II, apo C-1 y apo C-IIT han
sido descritas antes y actualmente se ha hecho algun progre-
so en cuanto a la determinacién de la estructura primaria de
apo B. La apo A-l puede formar una hélice relativamente
relajada en interfases agua-lipido y el patron helicoidal se
obtiene de secuencias repetidas hasta 8 veces,de 22 ami-
noacidos. La apo A-1y la apo A-II se pueden autoasociar y
las formas oligoméricas tienen estructuras secundarias dife-
rerites alas de los mondmeros. La asociacidén de apo A-I'y apo
A-II a través de sus regiones hidrofobicas puede competir
con la asociacion de esas mismas porciones a lipido. La
apo D, también llamada apo A-IIl o proteina de linea
estrecha, se ha aislado de la HDLj. Contiene 70 % de glico-
proteina de peso molecular aproximado de 22,100 y 309,de
lipido. La protefna rica en prolina, (PRP), con un peso
molecular aproximado de 74,000, se encuentra tan solo en
quilomicrones y su concentraciéon puede llegar a los 41
mg/dl. En el caso de las HDL tan solo 10% de la apo A-I
y 100 % de la apo A-IIl se encuentran en la superficie, lo
que sugiere que existen unas relaciones topoldgicas muy

precisas en estas proteinas que previenen su autoensamblaje.

Aproximadamente el 90 % de la apo A-l podria introducir-
se al interior de la lipoproteina delimitando espacios bien
definidos en los cuales se localizarian el colesterol y las
regiones hidrofobicas de los fosfolipidos.

En cuanto a las LDL se sugiere que en el “‘corazon’ existan
regiones separadas en las que aparecen ésteres de colesterol
con triacilgliceroles solubilizados en ellos. La mayor parte
de la proteina, que es esencialmente tipo B, se encuentra en
la superficie o muy cerca de ella asociada con la monocapa
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de fosfolipido. Este Gltimo se encuentra parcialmente inmé-
vil. El colesterol no esterificado se halla dividido entre la
monocapa de fosfolipido y el “corazdén” neutro y ladivision
es gobernada por un coeficiente de particién que depende
de la composicion de las dos fases.

Debemos anotar que en pacientes con enfermedad obstruc-
tiva del higado avanzada aparece en el plasma una lipopro-
teina diferente a las descritas que recibe el nombre de X.
Esta lipoproteina que se puede dividir en 3 fracciones por
ultracentrifugacién de zona estd compuesta de 65% de fos-
folipidos, 25% de colesterol y tan solo 5 %de triacilgliceroles.
La parte proteica esta compuesta de albumina sérica y algu-
nos péptidos del tipo C. Es posible que en otras entidades
se hallen otros tipos de lipoprotelnas que atn no se han
descrito.

METABOLISMOC

Biogénesis.

El ensamble de las lipoproteinas plasmaticas ocurre tan solo
en el higado e intestino. El higado produce unas especies
que se denominan lipoproterna naciente VLDL vy lipopro-
teina naciente HDL. El intestino fabrica quilomicrones y
pequenias cantidades de VLDL. Es de importancia anotar
que los acilgliceroles hepdticos son sobre todo de origen
enddgeno, mientras que los intestinales provienen de la die-
ta y solo parcialmente del enterocito. Las otras lipoproteinas
se sintetizan en el plasma a partir de las anteriores por
mecanismos que incluyen a) Transporte fisico de apoprotei-
nas y lipidos entre las especies, b) Modificacién enzimética
por parte de la lipoproteina lipasa (LPL) y la lecitina coles-
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terol acil transferasa (LCAT) y c) Captacién y utilizacién
por parte de las células extrahepaticas.$

QUILOMICRONES

Las apoproteinas presentes en quilomicrones provienen,
una parte de sintesis intestinal, y otra parte de apoproteinas
hepaticas que son transferidas a partir de HDL. El intestino
produce la ape B y la apo A-I y probablemente la PRP,
mientras que las apo C y D son de origen hepatico. El coles-
terol de origen dietético quizas involucra la esterificacion
dependiente de CoA. Los triacilgliceroles se hacen a partir
de monoacilgliceroles y acil CoA’s. Sin embargo, la forma
como los componentes se ensamblan en el enterocito no es
muy clara todavia.2,5,11,12

VLDL

Las VLDL s¢ ensamblan en el hepatocito a partir de compo-
nentes enddgenos y su sintesis es estimulada por estrogenos.
Parece que tanto los triacilgliceroles como los fosfolipidos
se sintetizan en el reticulo endoplasmico liso en forma inde-
pendiente de las apoproteinas. La apo B seria la primera
proteina afiadida mientras que apo C solo se une cuando la
particula pasa al espacio de Disse. La incorporacion de glu-
cosamina ocurre en ¢l aparato de Golgi. Las VLDL intesti-
nales contienen ademads apo A, pero se ha demostrado que
esta proteinano ocurre en las provenientes de higado.5:13-19

INTERCAMBIO ENTRE LIPOPROTEINAS

Una vez las lipoproteinas aparecen en el plasma en un pro-
ceso secretorio que probablemente implica la intervencién
del citoesqueleto para orientar el movimiento de las vesicu-
las hasta su fusién con la membrana plasmaitica, sufren una
serie de modificaciones debidas a intercambio no enzimati-
co de sus componentes. Este intercambio no estd muy bien
estudiado, pero se sugiere que pueda regular sus propieda-
des fisicas y por ende los cambios debidos a acciéon enzima-
tica.

La lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) es una enzima
de origen hepitico e intestinal 5 que circula en el plasma y
cataliza la transferencia del grupo acilo en C’2 de fosfati-
dilcolina a colesterol. La enzima es normalmente poco
activa, pero es activada por apo A-1 y apo C-1. De probable
significado fisiologico es el hecho que apo A-I prefiere fos-
fatidilcolina insaturada. Los ésteres de colesterol formados
de esta manera aparecen en HDL y finalmente pasan al
higado para su metabolismo posterior. Por eso se sugiere
que la enzima LCAT juega un papel importante en la utili-
zacion normal del colesterol que excede las necesidades de
las células y que en esta forma es removido de la circulacién.

La lipoproteina lipasa (LPL) es una glicroproteina produci-
da en tejidos que como musculo, adipocito, corazon. eic.,
responden a estimulos hormonales o dietéticos. La activi-
dad enzimatica reside en diferentes especies protéicas con
pesos moleculares diferentes y depende de la célula que la
sintetiza. La LPL es secretada al plasma y finalmente se une
a la superficie de las células endoteliales a través de uniones
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electrostaticas entre glucosaminaglicanes de la enzima y he-
paransulfatos de las membranas celulares. Sustancias tales
como heparina son capaces de liberarla de la membrana de
la célula endotelial. La LPL es activada por apo C-II y posi-
blemente inhibida por apo C-I y apo C-III. Se ha demostra-
do la secuencia de aminodcidos responsable por la activa-
cién en apo C-II. La accién de la LPL es la de hidrolizar
triacilgliceroles, pero tiene ademds una pequefia actividad
sobre fosfolipidos. 5, 19-25

Existe ademas una lipasa hepdtica cuya funcion es oscura
en el momento, pero que podria tener algin papel en la
hidrélisis final de los acilgliceroles una vez que haya actua-
do la LPL.

La serie de eventos que ocurren en el plasma podria resu-
mirse asi: Las VLDL y los quilomicrones nacientes sufren
una serie de cambios debidos al intercambio no enzimatico
v la accibén de las enzimas LCAT, LPL y lipasa hepatica que
las convierten a remanentes de quilomicrones y lipoproter-
nas de densidad intermedia (IDL). Los remanentes de qui-
lomicrones son captados por el higado y son una de las dos
especies capaces de inhibir la sintesis de colesterol (La otra
es acidos biliares), Otras lipoproteinas no participan en esta.
regulacién. Las IDL son luego convertidas a LDL que son
utilizadas por tejidos extrahepaticos, particularmente por
aquellas células que se encuentran en contacto directo con
ellas, tales como las de la pared arterial y las células de la
sangre. Los remanentes de las transformaciones anteriores
son por Gltimo captados en el higado. Las HDL constitu-
yen una especie cuyas apoproteinas se fabrican tanto en el
higado como en el intestino, pero que se enriquecen en el
plasma con l{pidos provenientes de las otras lipoproteinas
y son por tanto el vehiculo para su transporte al higado
donde son catabolizadas.

UTILIZACION

Una vez que las lipoproteinas originales se han modificado
por la accién de la LPL y la lipasa hepdtica, los productos
de hidrélisis, glicerol y acidos grasos, son captados por las
células en un proceso que parece involucrar especialmente
difusidn a través de la bicapa lipidica de la membrama plas-
matica, pero que no se ha estudiado atn por completo.

Por otra parte muchas células entre las que se encuentran
fibroplastos, linfocitos y células de la media arterial, tienien
un mecanismo de captacién de la lipoproteina entera que
merece su descripcion con cierto detalle. Estas células
poseen en la cara externa de su membrana plasmatica recep-
tores de naturaleza protéica especificos para LDL, pero no
para ninguna de las otras lipoproteinas. La union de las
LDL a los receptores desencadena una serie de fenémenos
que terminan con la endocitosis de las LDL en vesiculas
fagosémicas que finalmente se unen a lisosomas. En el fago-
lisosoma las enzimas lisosomales degradan las apoproteinas,
triacilgliceroles, fosfolipidos y ésteres de colesterol a sus
respectivos componentes que pasan luego al citoplasma
en donde son utilizados para los diferentes procesos de la
célula. El colesterol resultante inhibe la mevalonico sintasa,
impidiendo en esta forma la sintesis de novo de colesterol
en las células extrahepiticas?.6. Se ha estudiado menos el
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mecanismo por el cual el higado utiliza las HDL y los rema-
nentes de quilomicrones. Sin embargo, es presumible que
los eventos sean similares.

PATOLOGIA

Los procesos anteriores resultan en el transporte adecuado
de sustancias hidrofébicas a través de un medio acuoso a los
tejidos donde son utilizadas. Sin embargo, hay una serie de
deficiencias genéticamente determinadas algunas y otras de-
bidas a distintos procesos degenerativos en el metabolismo
normal de las lipoproteinas. Entre ellas se destacan las
hiperlipidemias de caracter familiar y la aterosclerosis.

Frederickson et al2® han divido las hiperlipidemias en 5
clases y aunque no se conoce en muchos casos la causa exac-
ta de ellas a nivel molecular, el defecto ha sido demostrado
en algunas. En el tipo I, o hiperquilomicronemia, un defecto
en la accién de la LPL y posiblemente de la lipasa hepatica
impide la degradacién de los quilomicrones. En el tipo II
existe un defecto en la captaciéon o degradacién de las LDL
por parte de tejidos periféricos que en algunos casos se ha
demostrado que se debe a falta total o parcial de los recep-
tores de membrana para las LDL. En el tipo III hay defecto
en la conversiébn normal en el plasma de VLDL a LDL.
En los tipos IV y V es presumible*que el defecto ocurra a
nivel de las lipasas, aunque su mecanismo no es ain muy
claro.

Varios investigadores27-31 han demostrado que entidades
tales como cardiopatia isquémica, hipertensiéon arterial,
diabetes mellitus, obesidad, transtornos hormonales y me-
tabdlicos, alteraciones hepdticas y renales y aun infecciones
se relacionan con alteraciones en los niveles y proporciones
de las lipoprotefnas circulantes. Su descripcion esta fuera
del alcance de esta revisidn, pero se refiere al lector a los
trabajos de Coll27 y Gémez et al28 para una descripcion
detallada de las mismas.

Un fendémeno comimn, sin embargo, parece ser la predispo-
sicién de los pacientes con niveles altos de LDL a la enfer-
medad isquémica cardiovascular. Sin entrar a discutir la
etiologia de esta entidad se pueden hacer algunas afirma-
ciones generales que en el momento tienen algin valor:
a) Los ateromas parecen ser debidos al depésito anormal
de LDL vy el colesterol presente en ellos en la pared arterial;
b) para que ocurra este depdsito se necesita que factores
hemodindmicos o procesos degenerativos hayan previamen-
te alterado la pared de las arterias; c) Pueden existir glico-
proteinas presentes en la pared arterial capaces de interac-
tuar y fijar las LDL en ciertos pacientes32; d) Las HDL po-
drian ser un factor protector contra el desarrollo de la
aterosclerosis.

CONCLUSION

De la muy somera revisién anterior es posible concluir que
las lipoproteinas plasmaticas juegan un papel muy impor-
tante en la ecomomia metabdlica del organismo humano.
Sus alteraciones, cuantitativas o cualitativas, seran entonces
responsables de algunas entidades patolégicas entre las que
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ocupa un primer lugar la aterosclerosis. El conocimiento de
los eventos moleculares en su metabolismo permitird al
médico tratar estos trastornos de una manera racional y pa-
ra eso debera apoyarse en los estudios de laboratorio que lo
orienten para seguir una conducta adecuada y le permitan
conocer la efectividad de su tratamiento.
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