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EL COLESTEROL DE LA DIETA éVICTIMA O VERDUGO?

Emilio ROS
Unidad de Lipidos, Servicio de Endocrinologia y Nutricion.

Institut d’Investigacions Biomeédiques August Pi Sunyer, Hospital Clinic, Barcelona

RESUM: El colesterol contingut en la dieta habitual proce-
deix d’aliments d’origen animal: ous, carns vermelles i deri-
vats, aviram, visceres, marisc i productes lactis rics en greix
i oscil-la entre 200 i 500 mg/dia. Atesa |’associacid directa
entre el colesterol circulant i les taxes de malalties cardio-
vasculars (MC), tradicionalment, s’ha aconsellat limitar el
colesterol dietétic en el tractament de la hipercolesterolemia
i la prevencio del risc cardiovascular. Tot i aixo, cal tenir en
compte que la capacitat d’absorcié del colesterol pel budell
huma és molt variable estant limitada en la major part de
les persones a, aproximadament, un 30 % del present a la
llum intestinal (procedent de la dieta i de la secrecid biliar) pel
que, excepte en una minoria d’hiperabsorbidors, el colesterol
de la dieta té una influencia molt modesta en el colesterol
del plasma i del present en les lipoproteines de baixa den-
sitat (LDL); per altra banda, el colesterol de la dieta contri-
bueix a augmentar el contingut en el colesterol lligat a les
lipoproteines d’alta densitat (HDL), el que fa que el quocient
col-LDL/col-HD, amb un gran poder predictiu del risc de patir
una cardiopatia, es modifiqui favorablement. Probablement,
per aquesta rad, les dades obtingudes en els grans estudis
de caracter epidemiologic suggereixen que el colesterol de
la dieta no s’associa al risc de malaltia coronadria en indivi-
dus no diabétics; en canvi, el colesterol de la dieta sembla
incrementar aquest risc degut, probablement, a que també
augmenta el risc de desenvolupar una diabetis. Donats els
efectes “neutres” que té el colesterol de la dieta en el risc de
malaltia  isquemica miocardia, en la poblacié en general,
podem dir que el colesterol que ingerim amb els aliments ha
estat la “victima” de la febre anti-colesterol, encara que po-
dria comportar-se com un “botxi” en els pacients diabétics.

Introduccion

El conocimiento de que la aterosclerosis se inicia con
el depésito de colesterol en las arterias cuando sus con-
centraciones circulantes son elevadas y experimentos
animales de hace varias décadas en los que la admi-
nistracién de colesterol en dosis muy superiores a las
ingeridas por humanos causaba aterosclerosis (1) mo-
tivaron que durante muchos afios existiera una fiebre
anti-colesterol y que se demonizaran los alimentos que
lo contenian, empezando por los huevos, hasta el pun-

to de alimentar gallinas con pescado o comercializar
huevos sin la yema, sobre todo en EEUU. Afortunada-
mente, los conceptos sobre el colesterol dietético han
cambiado notablemente en la Ultima década.

El colesterol contenido en la dieta habitual procede
de alimentos de origen animal, como huevos, carnes ro-
jas y derivados, volateria, visceras, marisco y productos
lacteos ricos en grasa, y oscila entre 200 y 500 mg/dia.
Si durante décadas las autoridades sanitarias aconse-
jaban reducir al maximo el colesterol dietético, con los
conocimientos actuales podemos apuntar tres hechos
fisiopatoldgicos que obligan a revisar esta recomenda-
cién. Se trata de la conocida limitacion fisiolégica en la
absorcion del colesterol intestinal, el escaso efecto del
colesterol de la dieta sobre el colesterol de la sangre y
el origen del colesterol en los distintos alimentos que lo
contienen, que tienen otros componentes que pueden
ser beneficiosos o nocivos para el riesgo cardiovascular,
por lo que lo importante para la salud son los alimentos
gue escogemos, no el colesterol que contienen..

Absorcion intestinal del colesterol

Es un hecho conocido desde hace tiempo que la ca-
pacidad de absorcion del colesterol en el intestino hu-
mano es muy variable, estando limitada en promedio
a alrededor de 1/3 del presente en el lumen, si bien
puede variar entre el 15% y el 75% (2). La procedencia
del colesterol intestinal es doble, de la dieta y de la bi-
lis, y es importante sefialar que el colesterol biliar con-
tribuye en unos dos tercios al total que transita por el
lumen intestinal, diluyendo asi el posible efecto del co-
lesterol dietético. El colesterol dietético y biliar absorbi-
do es eventualmente transportado por los remanentes
de quilomicrones al higado, donde ejerce importantes
efectos reguladores sobre la homeostasis del esteroide.
En esencia, la llegada de cantidades crecientes de coles-
terol intestinal al higado a través de los remanentes de
quilomicrones inhibe la sintesis enddgena de colesterol
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como principal efecto compensatorio, aunque también
puede estimular la produccion de acidos biliares o la ex-
crecion biliar del colesterol (3), de tal modo que varia-
ciones sustanciales en la ingesta de colesterol inducen
fluctuaciones escasas de sus cifras circulantes, como se
discute a continuacion. En todo caso, la regulacion de
la absorcidn intestinal de colesterol es de una impor-
tancia fundamental en el metabolismo lipidico, ya que
su excrecion fecal (equivalente a fallo de la absorcidn)
es la via principal para la eliminacién del colesterol del
organismo (Figura).

Ademds de factores genéticos por variabilidad en
las proteinas involucradas en la absorcidn intestinal
del colesterol o en el LXR, el factor de transcripcién
que regula la mayoria de los genes que las producen
(4), diversos factores fisioldgicos (edad, obesidad, ve-
locidad del transito intestinal, capacidad detergente de
los 4cidos biliares en la circulacidon enterohepatica) y
dietéticos (tipo y cantidad de grasa, carga de colesterol
o fitoesteroles, fosfolipidos, fibra alimentaria) ejercen
una influencia variable sobre la eficiencia de la absor-
cion intestinal del colesterol, en general por interaccio-
nes fisicas que favorecen o interfieren la formacion de
las micelas mixtas necesarias en la fase intraluminal del
proceso absortivo (3,5). Se comprende, por tanto, que
la carga de colesterol dietético que llega al intestino es
un factor cuya influencia sobre la homeostasis general
del colesterol en el organismo suele ser poco importan-
te.

Efecto del colesterol de la dieta sobre el perfil lipidico

Las diferencias en la eficiencia de la absorcion intesti-
nal del colesterol o en la adaptacién de los mecanismos
de compensacidén explican que exista una gran variabi-
lidad inter-individual en la respuesta de la colesterole-
mia a una sobrecarga dietética de colesterol, aunque
siempre dentro de unos rangos limitados. Asi, en un
meta-anadlisis de 1997 de estudios clinicos aleatoriza-
dos (6), los cambios medios del colesterol lipoproteico
en mg/dl por cada cambio de 100 mg/dia del colesterol
dietético fueron:

Colesterol total +2,7

Colesterol-LDL +1,9

Colesterol-HDL +0,4

Cociente LDL:HDL sin cambios

Los estudios en individuos con tasas altas o bajas de

absorcién intestinal de colesterol indican un aumen-
to mayor de la colesterolemia en aquellos con hipe-

rabsorcion en comparacion con los que muestran una
absorcién normal (que, por tanto, es baja) (7). Asi, los
cambios medios (en mg/dl) en funcidon del fenotipo de
absorcion/respuesta del colesterol-LDL por cada varia-
cion en 100 mg/dia del colesterol dietético son:

Hiperrespuesta (25% de la poblacién): £2,8
Hiporrespuesta (75% de la poblacion): 0,8

Por otra parte, tanto en hiper como en hiporrespon-
dedores, no hubo cambios del cociente LDL:HDL. Un
meta-analisis reciente enfocado en el riesgo de enfer-
medades cardiovasculares derivado del colesterol die-
tético también incluye datos de sus efectos sobre el
perfil lipidico en estudios clinicos controlados (8). Aqui
se comparan los efectos de 19 estudios clinicos en los
gue la dieta testada contenia dosis de colesterol entre
500 y 1400 mg/dia, mientras que la dieta control con-
tenia de 0 a 500 mg/dia. Los resultados indican los si-
guientes cambios medios [en mg/dl, entre paréntesis
intervalo de confianza (IC) del 95%] entre las dietas de
sobrecarga de colesterol y las dietas control:

Colesterol total: 11,2 (IC 6,4-15,9)
Colesterol-LDL: 6,7 (IC1,7-11,7)
Colesterol-HDL: 3,3 (1C0,9-9,7)
Cociente LDL:HDL: 0,2 (IC 0,0-0,3)

No se constataron cambios de los triglicéridos. Los
datos de estos 3 estudios (6-8) indican que el colesterol
de la dieta aumenta solo modestamente el colesterol
total y LDL circulante, pero también aumenta el coles-
terol-HDL, con lo que no se modifica 0 aumenta muy
poco una variable con gran poder predictivo del riesgo
de enfermedades cardiovasculares como es el cociente
LDL:HDL.

Los resultados de un reciente estudio paralelo bien
controlado utilizando dietas con 2 huevos/dia frente
a < 2 huevos/semana durante 12 semanas en 140 pa-
cientes diabéticos confirman estos datos, ya que se en-
contraron resultado similares de las dos dietas sobre el
peso corporal, perimetro de cintura y masa grasa medi-
da por impedancia, presién arterial, glucemia y HbAlc,
perfil lipidico y proteina C-reactiva (9).

Importancia de los alimentos que aportan el
colesterol de la dieta

Si bien se trata siempre de alimentos de origen ani-
mal, las fuentes dietéticas de colesterol son variadas. La
Tabla contiene un listado de los principales alimentos
gue contienen colesterol, ordenados de mayor a me-

100 Revista de la Reial Académia de Medicina de Catalunya - Volum 30, ndmero 3, Juliol - Setembre 2015 - ISSN: 1133-32866



nor contenido. Actualmente se considera que la unidad
fundamental de la nutricién con respecto a la salud es
el alimento (por ejemplo, queso) y no el nutriente (por
ejemplo, colesterol). Esto es asi porqué cada alimento
tiene multiples componentes, que pueden actuar sinér-
gicamente sobre vias metabdlicas y asi ser beneficio-
s0s, nocivos o neutros para el riesgo de enfermar (10).
Por ejemplo, algunos alimentos de la Tabla, como las
visceras, embutidos, mantequilla y productos de bolle-
ria, ademas de colesterol contienen acidos grasos sa-
turados (perjudiciales), 4cidos grasos trans (los peores
para la salud) o azucares simples (nocivos en exceso);
otros, como el huevo, el queso o el marisco, ademas de
colesterol contienen nutrientes saludables, como pép-
tidos vasoactivos, minerales, vitaminas y, en el caso de
los productos marinos, dcidos grasos omega-3 con pro-
piedades cardioprotectoras comprobadas (11). Por tan-
to, no es aconsejable consumir los alimentos que con-
tienen a la vez grasas saturadas y colesterol (visceras,
carnes y derivados, mantequilla, bolleria). Sin embargo,
se pueden consumir con cierta frecuencia huevos, ma-
risco y queso, pues el efecto neto para la salud de estos
alimentos es beneficioso a pesar de su riqueza en coles-
terol o, en el caso de los lacteos, grasa saturada.

Colesterol dietético y riesgo de enfermedades cardio-
vasculares y diabetes

Debido probablemente a la ineficiencia en la absor-
ciéon del colesterol y a su efecto limitado sobre la co-
lesterolemia, la evidencia derivada de 3 meta-analisis
recientes de estudios prospectivos de grandes cohortes
gue han examinado los efectos de la exposicion al co-
lesterol de la dieta o consumo de huevos (la principal
fuente de colesterol en la alimentacion habitual) sobre
el riesgo de enfermedades cardiovasculares sugiere un
efecto neutro en individuos no diabéticos (8,12,13). Asi,
por el aumento de consumo de un huevo diario o com-
parando > 1 huevo/dia con <1 huevo/semana el riesgo
relativo (RR) de enfermedad cardiaca coronaria fue de
0,99 (IC 0,85-1,15) y 0,97 (1 0,86-1,09), y el de ictus, de
0,91 (IC0,81-1,02) y 0,93 (IC 081-1,07), respectivamen-
te (12,13). Un meta-analisis que evalud por separado
los dos principales tipos de ictus concluyé que el con-
sumo de huevos en el cuartil superior frente al inferior
se asociaba a una RR de ictus isquémico e ictus hemo-
rragico de 1,13 (IC 0,99-1,28) y 1,09 (IC 0.79-1,50), res-
pectivamente (8). En otro meta-analisis (12), el riesgo
de ictus hemorragico disminuia de modo significativo al
aumentar el consumo en un huevo/dia, con una RR de
0,75 (IC 0,57-0,99). Sin embargo, el riesgo de enferme-

El colesterol de la dieta évictima o verdugo?

dades cardiovasculares en pacientes diabéticos aumen-
taba comparando > 1 huevo/dia con <1 huevo/semana,
con una RR de 1,69 (IC 1,09-2,62) (13).

En un meta-andlisis que analizo el riesgo de diabetes
incidente al consumir > 1 huevo/dia frente a <1 huevo/
semana en 5 grandes cohortes seguidas hasta 20 aios,
este aumento significativamente, con una RR de 1,42
(IC 1.09-1,86) (13). Por otra parte, los resultados de dos
grandes estudios prospectivos que han examinado el
riesgo de diabetes en funcidn del consumo de coleste-
rol dietético o de huevos sugieren un efecto neutro o
incluso protector tanto del colesterol como de los hue-
vos, sobre todo en varones (14,15). Por tanto, el papel
del colesterol de la dieta en el desarrollo de diabetes
esta aun por aclarar.

Conclusion

El colesterol de la dieta practicamente no afecta la
colesterolemia y a la vez hay escasas evidencias de su
asociacién epidemioldgica con el riesgo de enfermeda-
des cardiovasculares en la poblacion general, si bien se
ha sugerido un efecto perjudicial en pacientes con dia-
betes. La relacion entre colesterol dietético e inciden-
cia de diabetes esta poco clara, por lo que se necesitan
nuevos estudios prospectivos y, a ser posible, grandes
estudios clinico aleatorizados comparando dietas altas
y bajas en colesterol (huevos) con enfermedad cardio-
vascular como objetivo primario. Dados sus efectos
neutros para el riesgo vascular en la mayoria de la po-
blacion, podemos decir que el colesterol dietético ha
sido una “victima” de la fiebre anti-colesterol, pero si
podria ser un “verdugo” para los pacientes diabéticos.
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Tabla. Contenido en colesterol de los alimentos

HIGADO

rii 4+— LDL
SANGRE

Transparte
‘[ al lilgpialcn
g INTESTING
C Absartinn
AIETA Excrecion L C

HELES

(s/100g)
Sesos 2000
Yema de huevo 1500
Higado de ave 500
Huevo entero 400
Higado de ternera 300
Mantequilla 250
Calamar, sepia, pulpo 200
Productos de bolleria 50-200
Crustaceos 150
Sebo 100
Moluscos 50-100
Embutidos 50-100
Quesos 25-100
Carnes magras 70- 90
Pescado azul 50- 80
Pescado blanco 40- 70
Leche entera 15

Figura. Circulacién enterohepatica del colesterol (C) y acidos biliares (AB), moléculas sintetizadas y captadas por el higado,
que las segrega a la bilis y son reabsorbidas de modo variable en el intestino para volver al higado y reanudar el circulo. El co-
lesterol biliar, al que se suma el de la dieta, solo se reabsorbe en un 40% en promedio, siendo el resto excretado en las heces,
mientras que los acidos biliares se reabsorben en un 95%. Al llegar al higado, ambas moléculas esteroides actian regulando su
propia sintesis y son re-excretadas en la bilis. En la modulacidn hepatica de la sintesis de colesterol también representa un papel
el colesterol aportado por las LDL a través de su captacion por receptores especificos (rLDL).
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