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Introducción 

Abordaremos patologías relacionadas a la ingesta inadecuada de nutrientes esenciales los 

cuáles son necesarios en nuestro organismo, pero ante una ingesta mayor, produce 

aterosclerosis, dislipidemias, las cuáles son causas de muerte en la sociedad. 

Lipoproteínas  

Las lipoproteínas, transportan colesterol y triglicéridos a varios tejidos para que se utilicen 

como fuente de energía, depósito de lípidos, síntesis de hormonas esteroideas y formación 

de ácido biliar. Su clasificación es con base a su densidad:  

➢ Quilomicrones: aparecen en la sangre alrededor de una hora después de una 

comida y transportan sobre todo triglicéridos, aunque también una pequeña cantidad 

de fosfolípidos, colesterol y apoproteína B. 

➢ Lipoproteína de muy baja densidad (LMBD): transporta grandes cantidades de 

triglicéridos, que tienen menor densidad que el colesterol. 

➢ Lipoproteína de densidad intermedia (LDI): es la principal fuente de LBD. 

➢ Lipoproteína de baja densidad (LBD): es la principal transportadora de colesterol. 

➢ Lipoproteína de alta densidad (LAD): contiene el 50% de proteína. 

Las lipoproteínas se sintetizan en dos sitios: el intestino delgado y el hígado. Los 

quilomicrones, que son las moléculas de lipoproteína más grandes, se forman en la pared 

del intestino delgado. Participan en el transporte de los triglicéridos y colesterol dietéticos 

que se absorbieron en el tubo digestivo. Los quilomicrones transfieren sus triglicéridos a las 

células del tejido adiposo y muscular esquelético. El colesterol permanece en las partículas 

remanentes del quilomicrón después del retiro de los triglicéridos. Al final, el colesterol 

residual es captado por el hígado, que lo utiliza en la producción de LMBD o lo excreta en 

la bilis. El hígado sintetiza y libera LMBD y LBD. La LMBD contiene grandes cantidades de 

triglicéridos y menores cantidades de ésteres de colesterol. Son el principal mecanismo 

para el transporte de los triglicéridos endógenos producidos en el hígado, a diferencia de 

los obtenidos en la dieta. También son la principal fuente corporal de energía durante el 

ayuno prolongado. Como los quilomicrones, las partículas de LMBD transportan los 

triglicéridos a las células adiposas y musculares, donde se desprenden de los triglicéridos. 

Los fragmentos de LDI resultantes tienen bajo contenido de triglicérido y quedan 

enriquecidos con colesterol. Son captados por el hígado y se reciclan para formar LMBD o 

convertirse en LBD en el compartimiento vascular. La LDI es la principal fuente de LBD. 

La LBD en ocasiones se llama colesterol nocivo y es el principal transportador de colesterol. 

La LBD es retirada de la circulación por los receptores para LBD o por células eliminadoras, 

como los monocitos o macrófagos. La vía eliminadora ocurre mediante ingestión en los 

monocitos y macrófagos fagocíticos. Estas células eliminadoras tienen receptores 

que se unen con la LBD oxidada o que tiene modificaciones químicas. La cantidad de LBD 

que se elimina por esta vía mantiene relación directa con la concentración plasmática de 

colesterol. Cuando disminuyen los receptores para LBD o cuando la concentración de LBD 

rebasa la disponibilidad de receptores, la cantidad de LBD que se desecha mediante las 

células eliminadoras aumenta mucho. La captación de LBD por los macrófagos de la pared 

arterial puede conducir a la acumulación de ésteres de colesterol insolubles, formación de 

células espumosas y desarrollo de ateroesclerosis. 
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La LAD se sintetiza en el hígado, se conoce como colesterol beneficioso. La LAD participa 

en el transporte inverso de colesterol porque lo traslada de los tejidos periféricos al hígado. 

Los estudios epidemiológicos muestran una relación inversa entre la concentración de LAD 

y el desarrollo de ateroesclerosis. Se cree que la LAD, que es pobre en colesterol y rico en 

fosfolípidos superficiales, facilita la eliminación de colesterol de la periferia (incluidas placas 

ateromatosas) y lo transporta al hígado, donde puede excretarse, en lugar de reutilizarse 

en la producción de LMBD. 

Aterosclerosis 

Es el endurecimiento de las arterias, derivado del griego atheros («avena» o «pasta») y 

sclerosis («dureza»). Se forman lesiones en la íntima, una capa más interna de las arterias 

grandes y medianas, como la aorta y sus ramas, las arterias coronarias y las arterias 

grandes que irrigan el cerebro. Es la principal causa de muerte en hombres y mujeres en 

Estados Unidos. Dentro de las complicaciones de la aterosclerosis están la cardiopatía 

isquémica, accidente cerebrovascular y enfermedad vascular periférica. 

Los principales factores de riesgo de la aterosclerosis está el aumento de colesterol, 

superior a los rangos de normalidad, el avance de edad. Comúnmente, suele ser 

hereditario, siendo mayor el riesgo de desarrollar aterosclerosis a las personas que tienen 

antecedentes familiares con cardiopatía o accidente cerebrovascular por ateroesclerosis. 

Los sitios de aterosclerosis grave son:  

➢ Arterias carótidas internas. 

➢ Arterias coronarias proximales. 

➢ Aorta abdominal y arterias iliacas. 

➢ Aorta torácica, arterias femoral y poplítea. 

➢ Arterias vertebral, basilar y cerebral media. 

La hipertensión arterial aumenta al doble el riesgo de enfermedad, la diabetes mellitus tipo 

2 eleva más de 2 veces el riesgo de enfermedad y cuando la persona tiene ambas 

patologías, su riesgo de contraer aterosclerosis aumenta 8 veces. 

Los tres tipos de lesiones formadas por aterosclerosis son:  

Estría grasa: zonas delgadas, planas y de coloración amarilla en la íntima que crecen de 

manera progresiva para convertirse en lesiones más gruesas y un poco elevadas mientras 

crecen en longitud. 

Placa ateromatosa fibrosa: se caracteriza por un color gris a blanco perlado producido 

por los macrófagos que ingieren y oxidan las lipoproteínas acumuladas y forman una estría 

grasa visible. 

Lesión complicada: más avanzadas incluyen hemorragia, ulceración y depósitos de tejido 

cicatricial. 

La aterosclerosis se caracteriza por el desarrollo de lesiones ateromatosas en el 

recubrimiento íntimo de arterias grandes y medianas que sobresalen del lumen y al final 

pueden obstruir el flujo sanguíneo. El desarrollo de lesiones ateroscleróticas es un proceso 

progresivo que incluye: 
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➢ Lesión celular endotelial: El endotelio vascular consiste en una sola capa de células 

unidas entre sí que en condiciones normales protege a las capas subendoteliales 

de la interacción con las células sanguíneas y otros componentes de la sangre. Los 

factores como el tabaquismo, aumento en la concentración de lipoproteína de baja 

densidad (LBD), mecanismos inmunitarios y estrés mecánico relacionados con la 

hipertensión tienen la capacidad de causar lesión endotelial, con adhesión de 

monocitos y plaquetas 

➢ Migración de células inflamatorias: En etapas tempranas del desarrollo de las 

lesiones ateroescleróticas, las células endoteliales empiezan a expresar moléculas 

de adhesión selectivas que se unen con monocitos y otras células inflamatorias, las 

cuales inician las lesiones ateroscleróticas. Después que los monocitos se adhieren 

al endotelio, migran entre las células endoteliales para localizarse en la íntima, 

transformarse en macrófagos y atrapar lipoproteínas, en especial LBD. 

➢ Proliferación de células musculares lisas y depósito de lípidos: Los macrófagos 

activados liberan especies tóxicas de oxígeno que oxidan la LBD. Luego, la LBD 

oxidada es ingerida por los macrófagos mediante receptores captadores, distintos 

del receptor para LBD, lo que conduce a la formación de células espumosas, que 

son el principal componente de las lesiones ateroscleróticas. Los macrófagos 

activados también producen factores de crecimiento que contribuyen a la migración 

y proliferación de células musculares lisas y la elaboración de matriz extracelular 

(MEC). 

➢ Estructura de la placa: Las placas ateroscleróticas consisten en un agregado de 

células musculares lisas, macrófagos y otros leucocitos; MEC, que incluye fibras 

colágenos y elásticas; y lípidos intracelulares y extracelulares. Por lo general, la 

cubierta fibrosa superficial está formada por células musculares lisas y MEC densa. 

Justo debajo y al lado de la cubierta fibrosa existe un área celular (el hombro) 

consistente en macrófagos, células musculares lisas y linfocitos. Debajo de la capa 

fibrosa existe un centro de células espumosas cargadas con lípidos y detritos 

grasos. La ruptura, ulceración o erosión de una cubierta fibrosa inestable o 

vulnerable puede causar hemorragia dentro de la placa u oclusión trombótica del 

lumen vascular. 

La ateroesclerosis comienza como un proceso insidioso, por lo general no hay 

manifestaciones clínicas de la enfermedad durante 20 a 40 años o más. Las placas fibrosas 

a menudo comienzan a aparecer en las arterias de los estadounidenses en su tercera 

década de vida. Las manifestaciones clínicas de la ateroesclerosis dependen de los vasos 

implicados y la magnitud de la obstrucción vascular. Las placas (lesiones) ateroescleróticas 

ejercen sus efectos por:  

➢ Estrechamiento del vaso con producción de isquemia.  

➢ Obstrucción súbita del vaso por hemorragia o ruptura de la placa.  

➢ Trombosis y formación de émbolos a causa del daño al endotelio vascular.  

➢ Formación de aneurisma por debilitamiento de la pared vascular.  

En los vasos más grandes, como la aorta, las complicaciones importantes son la formación 

de un trombo y el debilitamiento de la pared vascular. En las arterias de tamaño mediano, 

como las coronarias y las cerebrales, son más frecuentes la isquemia y el infarto por la 

oclusión vascular. Aunque la ateroesclerosis puede afectar cualquier órgano o tejido, las 
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arterias que irrigan el corazón, cerebro, riñones, extremidades inferiores e intestino delgado 

son las afectadas con más frecuencia. 

Dislipidemias 

Es el exceso de lípidos en plasma, incluidos los glucolípidos, las lipoproteínas y los 

fosfolípidos. Los factores que pueden elevar las cifras de lípidos sanguíneos son: la 

nutrición, factores genéticos, medicamentos, trastornos concurrentes y enfermedades 

metabólicas. Puede clasificarse como primaria o secundaria. La primaria es el incremento 

en la concentración de colesterol independiente de otros problemas de salud o del estilo de 

vida, mientras que la secundaria se relaciona con otros problemas de salud y conductas, 

las causas incluyen obesidad con consumo calórico excesivo y diabetes mellitus. Los 

cambios dietéticos y cambios terapéuticos asociados a la práctica de ejercicio en el estilo 

de vida son tratamientos para las dislipidemias; cuando éstos resultan infructuosos, quizá 

sea necesario el tratamiento farmacológico. 

Síndrome metabólico 

El síndrome metabólico representa una constelación de anomalías metabólicas que se 

caracterizan por obesidad, resistencia a la insulina, concentraciones altas de triglicéridos y 

bajas de LAD, hipertensión, enfermedad cardiovascular, resistencia a la insulina y aumento 

del riesgo de desarrollo de diabetes tipo 2. 

Signos clínicos  

➢ Obesidad central (región superior del cuerpo) con aumento del perímetro 

abdominal.  

➢ Acantosis nigricans (cambios cutáneos con hiperpigmentación e hipertrofia).  

Anomalías de laboratorio  

➢ Elevación de la glucemia preprandial, posprandial o ambas.  

➢ Resistencia a la insulina con hiperinsulinemia.  

➢ Dislipidemia con incremento de triglicéridos y disminución del colesterol en 

LAD.  

➢ Anomalías de la trombólisis.  

➢ Hiperuricemia. • Disfunción endotelial y del músculo liso vascular.  

➢ Albuminuria.  

Afecciones comórbidas  

➢ Hipertensión.  

➢ Ateroesclerosis.  

➢ Hiperandrogenismo con síndrome de ovario poliquístico. 

 

Conclusión 

Sin lugar a dudas, las patologías mencionadas, están relacionadas al mal cuidado de 

nuestra nutrición, éstas conllevan a complicaciones en nuestra salud. Podemos evitar lo 

antes mencionado, llevando una dieta completa, variada, inocua, adecuada, equilibrada y 
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suficiente. Podemos evitar estos padecimientos, aunado a los buenos hábitos tales como 

consumir agua necesaria y hacer ejercicio. De esta manera, formaremos hábitos que 

mejorarán nuestra condición física y disminuirá el riesgo de dichas patologías. 
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