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La prevención de la enfermedad coronaria 
y no sólo su tratamiento, va adquiriendo 
cada vez más importancia en nuestra socie
dad y, afortunadamente, cada vez se tiene 
más presente la idea de que las posibilida
des de intervenir sobre la enfermedad 
cardiovascular (EC) son múltiples y no siem
pre farmacológicas. Los factores de riesgo, 
definidos como «condicionantes endógenos 
o ligados a estilos de vida, que incrementan 
la probabilidad de padecer o morir por en
fermedad cardiovascular en aquellos indivi
duos en los que inciden», han asumido el 
protagonismo tanto en líneas de investiga
ción como en actuación preventiva y tera
péutica. Sin embargo, emerge la idea de 
potenciar los factores protectores o «facto
res de riesgo negativos» y apostar por ellos. 

El principal factor de riesgo negativo es 
la l ipoproteína de alta densidad (HDL), la 
l ipoproteína cardio-protectora por excelen
cia, por su conocida relación inversa con la 
EC; luego su potenciación y la de sus frac
ciones, el aumento de sus apoproteínas, 
especialmente la apo A-l y los enzimas 
l igados a e l la , con p robado efecto 
antioxidativo, ha motivado que las investi
gaciones actuales vayan en esa dirección. 
En los últimos años se ha demostrado que 
la modificación oxidativa de las lipoproteínas 
de ba ja dens idad (LDL) es un fac tor 
patogénico esencial en la arteriosclerosis, 
luego el estudio de determinados anti-
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oxidantes naturales y exógenos pueden tener 
un papel importante en la prevención de la 
misma. Entorno a estos 2 temas gira actual
mente la investigación. 

Dieta 

La génesis de la arter iosclerosis es 
multifactorial e intervienen tanto factores 
genéticos como ambientales; entre estos 
últimos, los hábitos dietéticos constituyen 
un factor esencial determinante de la sus
ceptibilidad a la arteriosclerosis y desarrollo 
de cardiopatía coronaria (CC). La dieta tie
ne efectos tanto sobre las concentraciones 
de colesterol en plasma y su composición 
lipoproteica, como sobre la oxidación lipídica, 
la presión arterial y la t rombogénes is / 
fibrinolisis. 

Entre los componentes de la dieta, los 
ácidos grasos son el factor más importante 
que determina las concentraciones de lípidos 
plasmáticos. De éstos, los ácidos grasos 
saturados (AGS) son los más directamente 
re lac ionados con niveles e levados de 
co les te ro l sé r i co , desar ro l lo de ar te
riosclerosis y mortalidad coronaria en dis
tintos países; mientras que los ácidos grasos 
monoinsaturados y los poliinsaturados pa
recen reducir lo l . 

Ácidos grasos monoinsaturados (AGM) 

Los ácidos grasos monoinsaturados (áci
do oleico C18:1) fueron olvidados en la 
mayor ía de estudios aunque los datos 
epidemiológicos apoyan su ingesta, como 
el estudio de los Siete Países2 que demos
tró que el consumo elevado de mono
insaturados derivados del aceite de oliva se 
asociaba tanto a bajos niveles de colesterol 
como a tasas reducidas de cardiopat ía 
coronaria. Numerosos estudios clínicos y 
epidemiológicos han demostrado una rela
ción inversa entre las concentraciones de 
cHDL y el riesgo de EC, en consecuencia, 
la dieta ideal para reducir la colesterolemia 
debería aumentar o, al menos no disminuir 
los niveles de cHDL. En este sentido, estu
dios recientes confirman que la sustitución 
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de AGS por AGM no reduce el cHDL, y, en 
estudios donde se observó un aumento del 
cHDL, éste se asoció con un aumento pa
ralelo de las concentraciones de apo A-I , 
apolipoproteína a la que se le atribuye un 
papel antiaterogénico importante. 

En resumen, los AGM son tan eficaces 
en reducir los niveles de cLDL como los 
poliinsaturados, pero además pueden au
mentar las concentraciones de cHDL y de 
apo A-I . Estos efectos combinados de las 
dietas ricas en monoinsaturados, inducen 
un perfil lipoproteico más favorable para 
disminuir el riesgo aterogénico. Portanto, la 
dieta mediterránea, aunque tiene un alto 
contenido en grasa total (entre 35 y 40% de 
las necesidades energéticas) presenta baja 
incidencia de EC por tener un bajo conteni
do en grasa saturada (<10%), con un eleva
do contenido en AGM derivados del aceite 
de oliva3. 

Ácidos grasos poliinsaturados (AGP) 

Los ácidos grasos poliinsaturados se 
clasifican en n-6 (u (-6) y n-3 (u (-3), los 
cuales no pueden ser sintetizados por el 
organismo humano y únicamente se obtie
nen a través de la dieta. El principal ácido 
graso n-6 es el linoleico (C18:2), que abun
da en los aceites vegetales (maíz, girasol, 
soja, etc.). Los ácidos grasos n-3 se en
cuentran principalmente en los animales 
marinos y los principales son el ácido 
linolénico (C18:3), el eicosapentaenoico 
(EPA; C20:5) y el docosahexaenoico (DHA; 
C22:6). Los estudios en poblaciones que 
consumen grandes cantidades de grasa n-
3 en forma de pescado y otros animales 
marinos sugieren que estos hábitos dietéti
cos se asocian a una baja incidencia de EC. 
El mecanismo de este presunto efecto pro
tector puede ser múltiple: modificación del 
perfil lipídico (aunque su efecto es básica
mente hipotrigliceridemiante), inhibición de 
la agregación plaquetaria (fundamentalmente 
al disminuir la formación de tromboxano A2 
y man tener estab le la p roducc ión de 
prostaciclina), reducción de la presión arterial 
y la viscosidad sanguínea3. 

Durante muchos años se ha recomenda
do un aumento en el consumo de AGP, sin 
embargo, existen datos de que son suma
mente susceptibles a la oxidación, su con
sumo elevado puede disminuir las HDL y la 
síntesis de apo A- l , favorecer la formación 
de cálculos biliares, y en estudios animales, 
se ha sugerido que pueden incrementar el 
riesgo de carcinogenesis. 

Otros nutrientes de origen marino y con
sumo frecuente en España son los moluscos 
y crustáceos denominados genéricamente 
«marisco». Éste es habitualmente pobre en 
grasa total y relativamente rico en ácidos 
grasos n-3, con un contenido variable en 
colesterol (bajo en los mejil lones, almejas y 
ostras; intermedio en el cangrejo y relativa
mente alto en las gambas y calamares). Por 
otra parte, los moluscos de concha contie
nen cantidades apreciables de esteróles 
marinos que compiten con la absorción del 
colesterol y pueden disminuirla, por tanto la 
dieta rica en marisco tiene un efecto bene
ficioso sobre la composición Iipoproteica4. 

Fibra 

Existen dos t ipos dist intos de f ibra 
alimentaria: la insoluble, como la celulosa, 
lignina y algunas hemicelulosas, abundante 
en los cereales, y la fibra soluble, como las 
gomas y pectinas, contenidas en las legum
bres, verduras y frutas. Por lo general, los 
alimentos que contienen abundante fibra 
soluble o sus extractos tienen mayor efecto 
hipocolesterolemiante que los vegetales ri
cos en fibra insoluble como el salvado3. 

Antioxidantes 

Existen numerosas evidencias de que la 
modificación oxidativa de las LDL represen
ta el inicio del desarrollo de la placa de 
a te roma , y en c o n s e c u e n c i a , de la 
arteriosclerosis y contribuye en su progre
sión. La susceptibil idad de los lípidos de las 
LDL al estrés oxidativo depende del ade
cuado balance entre su contenido en ácidos 
grasos pol i insaturados y de terminados 
antioxidantes. Determinados nutrientes de 
la dieta como las vitaminas E, C y los 

136 



betacarotenos, se comportan como anti
oxidantes, y hay datos epidemiológicos que 
muestran una relación inversa entre los ni
veles de vitamina E y la mortalidad por 
CC5. Los datos sobre otros antioxidantes 
(vitaminas A y C, selenio y betacarotenos) 
son menos congruentes. La vitamina P o 
quercetina, representante de los flavonoides, 
también son antioxidantes presentes en los 
vegetales y en el té que se comentan en el 
apartado del alcohol. 

Se ha publicado que el tomate, concre
tamente su principio activo «licopene», es 
un antioxidante natural de la dieta, con 
consumo elevado en la zona mediterránea 
y mayor absorción intestinal en presencia 
de aceite o grasa, también se sabe que su 
cocción aumenta la disponibilidad de sus 
antioxidantes6. 

Otras publicaciones son la de Corti y 
col.7 que publicó la presencia de un aumen
to del riesgo de CC, enfermedad cardio
vascular y mortalidad total con el descenso 
de los niveles de sideremia en una pobla
ción de hombres y mujeres > de 71 años. 
Existe la posibilidad de que el tamaño de 
los depósitos tisulares de hierro guarde 
relación con la promoción de los procesos 
de oxidación. 

Sin embargo, el papel de los comple
mentos de vitaminas antioxidantes sigue 
siendo controvertido y hasta la fecha sólo 
podemos alentar las dietas ricas en frutas, 
vegetales y té. 

A lcohol 

La curva de la relación entre el consumo 
de alcohol y las tasas de mortalidad total 
tiene forma de U. En el caso de la cardio-
patía coronaria, el riesgo es mayor para los 
abstemios (aunque no se conocen bien las 
posibles razones); en el caso de los acci
dentes cerebrovasculares con cantidades 
moderadas-severas puede ocurrir lo con
trario debido al efecto adverso del alcohol 
sobre la hipertensión. Por lo tanto, se puede 
llegar a la conclusión de que el consumo 
moderado de bebidas alcohólicas (10-30 gr, 
de etanol al día, de 1 a 3 copas) reduce la 

mortalidad cardiovascular debida fundamen
talmente a cardiopatía isquémica ateros-
clerótica en comparación con la absten-
ción8,9 y el consumo intenso de bebidas 
alcohólicas. 

La mayoría de los datos disponibles res
pecto al e fecto del a lcohol sobre las 
lipoproteínas plasmáticas ponen de mani
fiesto que su consumo eleva las concentra
ciones del cHDL (HDL2 y HDL3), las con
centraciones de apo A-l y apo A- l l , y, en 
menor medida, disminuye el cLDLIO. Otros 
efectos biológicos son la reducción de las 
concentraciones de fibrinógeno plasmático 
y de la agregación plaquetaria. Este efecto 
beneficioso sobrepasa los riesgos del con
sumo de alcohol en los grupos de población 
con mayor riesgo aterosclerótico: personas 
de edad, individuos con factores de riesgo 
y pacientes con eventos coronarios previos. 
Sin embargo, no está demostrado el bene
ficio del consumo de alcohol, ni siquiera en 
cantidades moderadas, sobre la población 
general, varones y mujeres con menos de 
40 años de edad, ya que la mortalidad por 
otras causas, fundamentalmente por acci
dentes, cirrosis hepática y algunos tipos de 
cáncer, sobrepasan los beneficios sobre la 
enfermedad coronaria. Por lo tanto, no se 
puede recomendar su consumo como medi
da preventiva general. 

Aunque se ha discutido sobre la superio
ridad relativa de diferentes tipos de bebidas 
alcohólicas, y más aún, sobre diferentes 
tipos de vino como cardio-protectores, no 
existen actualmente evidencias de una su
perioridad (en cuanto a las propiedades del 
etanol) entre los diferentes alcoholes (vino, 
cerveza, licores)11-26. El vino es el mejor 
estudiado y se ha observado que contiene 
componentes no alcohólicos antioxidantes, 
vasodilatadores y estimulantes del efecto 
antiagregante. Uno de ellos es la quercetina 
o vitamina P, perteneciente al grupo de los 
flavonoides, los cuales se encuentran en 
numerosos vegetales y en el té, aunque su 
concentración es muy variada. Los vinos, y 
en especial algunos tintos, contienen una 
alta concentración de polifenoles, que inclu
yen los f lavonoides (como catequina y 
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quercetina) y los ácidos tánicos27. In vitro, 
el poder antioxidante de los vinos tintos y de 
su mosto, en general es mayor que el de los 
vinos blancos, así como también su efecto 
antiagregante plaquetar28. El etanol por sí 
solo carece de actividad antioxidante sobre 
las LDL. Serafini M.29 demostró la capaci
dad antioxidante del vino tinto (sin alcohol) 
in vivo, sin embargo, son necesarios más 
estudios que lo apoyen. 

Debemos insistir en que cualquier reco
mendación de salud pública a favor del 
consumo de alcohol sería con frecuencia 
interpretada erróneamente y llevaría al con
sumo excesivo, lo cual elevaría el riesgo de 
mortalidad total. 

Influencias genéticas 

Es bien sabido que los factores genéticos 
desempeñan una función importante en la 
etiología y patogénesis de las enfermeda
des cardiovasculares e intervienen en la 
susceptibil idad o resistencia del individuo a 
la enfermedad. Por ejemplo, la frecuencia 
alélica E4 del gen de la apoproteína E en la 
población española30 e italiana31 es me
nor que en los países nórdicos, esto tiene 
importancia por cuanto la posesión de esta 
isoforma de apo E se asocia con una menor 
esperanza de vida, como han demostrado 
los estudios que analizan la frecuencia de 
los distintos alelos de apo E en octogena-
rios32; si esta menor supervivencia se debe 
a una mayor incidencia de la enfermedad 
de Alzheimer o a la alteración del metabo
lismo de las lipoproteínas que produce la 
apo E4, está por determinar. Una publica
ción reciente demuestra una menor preva-
lencia del alelo E4 en ancianos, incluso 
ancianos fumadores, comparado con po
blación joven33. 

La mutación del gen de la lipoprotein 
lipasa (LPL) (Ser447-Ter) se ha asociado 
con la presencia de un perfil lipídico y de 
l ipoproteínas protector para C.C34. Los 
sujetos con dicha mutación tienen niveles 
más elevados de cHDL y apo A-I , menores 
de triglicéridos y colesterol total/cHDL. 

Interacciones gen-ambiente 
Estudios recientes han demostrado que 

el pol imorf ismo genét ico de las apol i -
poproteínas puede tener un importante pa
pel en la respuesta individual a las modifi
caciones de la dieta, identificando a los 
sujetos hiper o hiporrespondedores, pudien-
do condic ionar el desarro l lo de hiper-
colesterolemias poligénicas. Se ha descrito 
que las variaciones genéticas de la apo E 
son responsables de un 14% de la variabi
lidad en los niveles de colesterol y LDL en 
la población general. Los mayores niveles 
de LDL observados en los sujetos portado
res del alelo E4 se manifiestan principal
mente en presencia de una dieta con gran 
contenido en grasa, pero no se modifican 
cuando sólo varía el contenido en colesterol 
dietético35,36. La presencia del alelo E4 
determina una mayor capacidad de absor
ción de colesterol en la mucosa intestinal 
que la del alelo E2. El alelo apo A-IV-2 no 
presentaba variaciones en los niveles de 
cLDL ante cambios en la grasa de la dieta, 
sino que presentaba hiperrespuesta en los 
niveles de cHDL37,38. La mutación (Thr347-
Ser) de la apo A-IV también presenta el 
fenómeno de respuesta lipídica a la dieta, 
los portadores del alelo Ser347 presentaron 
una hiperrespuesta en los niveles de cLDL 
al aumentar el contenido de grasa saturada 
de la dieta39. 

Por otra parte, existen fármacos que 
actúan como activadores, a nivel del gen, 
de la apo A-l y por tanto, incrementan los 
niveles de HDL, como son: el fenobarbital, 
el alcohol, las resinas (colestiramina), fibratos 
(gemfibrocilo), corticoides y estrógenos. 

Actividad física 
Los estudios epidemiológicos publicados 

en los años cincuenta comenzaron a esta
blecer un nexo entre la actividad física re
gular y la reducción de la incidencia del 
infarto de miocardio y la muerte súbita. Se 
ha comprobado que los trabajadores física
mente activos tienen menos ataques car
díacos que los trabajadores más sedenta-
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ríos. En estudios más recientes40 se ha 
estudiado el efecto a largo plazo del ejerci
cio fuera del medio de trabajo, mostrando 
un gran efecto beneficioso. Por tanto, la 
inactividad física, ya sea ocupacional o re
creativa, está asociada con un mayor riesgo 
de CC, de mortalidad por cáncer y por todas 
las causas, independientemente de otros 
factores de riesgo. Destacar que no se ha 
encontrado dicha asociación en la pobla
ción de raza negra41. 

Los mecanismos por los cuales tiene un 
efecto protector son por reducir la presión 
a r te r ia l , la f r ecuenc ia c a r d í a c a y los 
triglicéridos, aumentar el cHDL42, la sensi
bilidad a la insulina y favorecer la fibrinolisis. 
Por tanto, se recomienda ejercicio modera
do, no agotador, durante el t iempo libre con 
sesiones de 20-30 minutos a días alternos, 
o bien caminar una hora diaria. 

Terapia hormonal sustitutiva 
no anticonceptiva 

Es notable que las fracciones de lípidos 
séricos no están distribuidas por igual en 
hombres y mujeres, en efecto, el nivel de 
cHDL es notablemente superior en las 
mujeres que en los hombres. La disminu
ción de la diferencia en la prevalencia de 
CC, entre hombres y mujeres al avanzar la 
edad, se produce en el momento de la 
menopausia y va acompañado de un au
mento en los niveles de LDL y de una dis
minución de los niveles de HDL en la mujer. 
Los estudios observacionales han demos
trado que la terapia estrogénica sustitutiva 
se asocia a una reducción del riesgo de CC 
en mujeres postmenopáusicas43. Su efecto 
cardioprotector se debe a que, a nivel de 
lípidos, aumenta los niveles de HDL y redu
ce los de LDL, aunque al sobreproducir 
VLDL puede aumentar los triglicéridos; así 
mismo, también aumenta la vasodilatación 
dependiente del endotelio (al disminuir los 

niveles de tromboxano), tiene propiedades 
antioxidantes, reduce el f ibrinógeno y la 
l ipoproteína (a)44. Sin embargo, su reco
mendación debe considerar su potencial 
cancerígeno a nivel endometrial y mamario. 

Factores conductuales y 
psicosociales 

Hay diversas publicaciones sobre la aso
ciación de enfermedad cardiovascular con 
ansiedad, estrés, movilidad social y falta de 
adaptación45. Con todo, la mayor atención 
se ha prestado a un tipo peculiar de com
portamiento que se llama personalidad tipo 
A, cuyas características son competit ividad, 
impaciencia, agresividad, ambición, lenguaje 
y mímica bruscos o tensos. Sin embargo, 
no se ha podido demostrar de forma incon
testable la asociación, independiente de otros 
factores de riesgo, de este tipo de compor
tamiento con la EC46. Se han diseñado 
estudios con métodos para la adaptación 
del individuo y modificación del comporta
miento con reducción significativa del ries
go de reinfartos y de mortalidad cardíaca. 
Las in tervenc iones más efect ivas son 
conductuales, tienen múltiples componen
tes interactivos y deben adaptarse al indivi
duo proporcionándole apoyo47. Un recien
te estudio demostró que el rasgo de sumi
sión puede ser protector contra el infarto de 
miocardio no fatal, particularmente en mu-
jeres48. 

Concluimos pues, que debe aconsejarse 
una disminución del consumo de grasa 
saturada, aumentar el consumo de cerea
les, legumbres, hortalizas y frutas, así como 
utilizar aceite de oliva y sustituir algunos 
platos de carne por pescado. Recomendar 
de forma individual el consumo moderado 
de alcohol y de forma general el ejercicio 
aeróbico regular en t iempo de ocio. Estas 
modificaciones dietéticas se acercan a la 
l lamada dieta mediterránea. 
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Factores protectores de Enfermedad Cardiovascular 

1. Dieta 

-Ácidos grasos monoinsaturados 

-Aceite de pescado 

-Fibra 

-Antioxidantes 

2. Alcohol 

3. Genética 

-Interacción gen-ambiente 

4. Actividad física 

5. Terapia hormonal sustitutiva no contraceptiva 

6. Factores conductuales y psicosociales. 

Tabla I 
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