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			Sinopsis

		

		
			Todos hemos oído hablar sobre los peligros del colesterol, sobre ese colesterol «malo» que debemos mirar con cuidado cada vez que nos hacemos una analítica. Puede que no comprendamos el porqué, pero seguimos buscando tener cada vez índices más bajos como si eso fuera el indicio supremo de una salud impecable.

			Y los médicos siguen recetando pastillas «milagrosas» para ponerlos en las horquillas establecidas. Sin incluso ser conscientes de que la mayoría de las veces esto puede ser prejudicial. ¿Es verdaderamente el colesterol el causante de todos los males con los que se le relaciona?

			El colesterol es una molécula indispensable para la vida, esencial para la integridad estructural de nuestras membranas celulares y que, además, interviene en multitud de procesos de nuestro organismo y ayuda a nuestro crecimiento y desarrollo. ¿Por qué, entonces, no dejamos de demonizar una molécula tan esencial para nuestra vida?

			En este libro, Juan Bola expone multitud de estudios y datos para acabar con las falsas creencias que rodean al colesterol, y explica cuáles son las verdaderas causas de las enfermedades cardiovasculares y cómo podemos minimizar el riesgo.

			Unas páginas repletas de la evidencia científica para conocer en profundidad los mecanismos lipídicos de nuestro cuerpo y descubrir cómo, a través de una dieta evolutivamente correcta y unos buenos hábitos, podemos potenciar nuestra salud cardiovascular y mejorar nuestra calidad de vida.

		

	
		
		
			El engaño del colesterol

			La verdadera historia de un enemigo inventado

			Juan Bola
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			La información presentada en esta obra es simple material informativo y no pretende servir de diagnóstico, prescripción ni tratamiento de ningún tipo de dolencia o trastorno. Este libro no tiene como objeto ser un sustituto de las recomendaciones específicas de los médicos y otros profesionales de la salud. El contenido de la obra debe considerarse un complemento a cualquier programa o tratamiento prescrito por un profesional sanitario competente. El autor está exento de toda responsabilidad sobre daños y perjuicios, pérdidas o riesgos, personales o de cualquier otra índole, que pudieran producirse por el mal uso de la información aquí proporcionada.

		

	
		
		
			Prólogo

			Pobre colesterol mío… De cuántos crímenes contra la humanidad te han culpado durante tantos años injustificadamente.

			¿Pero qué perra tenemos los médicos contra ti? ¿Qué has hecho para merecer tanta infamia, tan injusta y tan llena de desconocimiento? Más libros como éste hacen falta para exonerarte de los males de los que te acusan.

			Tú, hijo mío, mi colesterol. Eres una molécula vital para el ser humano. Como lo es el agua, los glóbulos rojos o las plaquetas. Fíjate, querido lector: tanto las plaquetas como los glóbulos rojos tienen capacidad para apelotonarse, formar un trombo y provocarnos un infarto o un ictus, ¿verdad? Sin embargo, nadie les culpa de nada. Los médicos sabemos que los glóbulos rojos son imprescindibles para transportar el oxígeno por la sangre a los tejidos y que las plaquetas lo son para evitar los sangrados ante cualquier herida.

			Y por ello, los médicos, cuando miramos una analítica, no reparamos en cuántas plaquetas o cuántos millones de glóbulos rojos tenemos. Pero, con la misma mirada miope o «colesterol-céntrica», tampoco reparamos mucho en otros valores importantes. Por ejemplo, cómo de alto está el azúcar en sangre en ayunas o cuánta insulina tiene que liberar el páncreas de este paciente con barriga para mantener la glucosa a raya en ayunas. Pero sí que nos fijamos, primero de todo, en el nivel de colesterol. Eso sí. Es el único parámetro que nos ensimisma, que nos hipnotiza y que nos han metido en el cerebro desde el primer año en la carrera de Medicina.

			Los seis años de carrera y los cuatro o cinco de especialidad se reducen finalmente a un número en un papel. Todo lo demás da igual. El colesterol es la única cifra que controla toda nuestra salud. Si el colesterol es superior a 200, ya saltan todas las alarmas.

			¿Sabemos, los médicos, que los niveles fisiológicos normales de colesterol varían en una horquilla de 150 a 350 mg/dl? Porque, sabiendo esto, no es difícil estimar que más de la mitad de la población adulta tendrá un saludable colesterol superior a esa mítica y redonda cifra de los 200 mg/dl.

			¿Quiere decir eso que más de la mitad de la población tenemos esta nueva enfermedad llamada «hipercolesterolemia»? Dios mío, y nosotros sin saberlo. Nos vamos a morir todos si no nos medican lo antes posible. Rápido, doctor. Deme algo para bajar mi colesterol, que me han dicho que el colesterol «se pega a las arterias» y me las va a taponar, creándome un infarto cualquier día de estos. Se acabaron los huevos y la mantequilla, doctor. Se lo prometo.

			 

			 

			Las medicaciones hipolipemiantes para bajar el colesterol, ya sean las estatinas, los inhibidores de la reabsorción del colesterol a nivel intestinal como la ezetimiba, o los inyectables como los nuevos inhibidores de PCSK9 (que bajan el LDL o «colesterol malo» de 90 a 30 mg/dl), constituyen el mayor ingreso de la industria farmacéutica en estas últimas décadas y no tiene visos de cambiar en los próximos años.

			Desde la Facultad de Medicina nos adoctrinan a los médicos jóvenes para ejercer una medicina fármaco-centrista. Es decir, para cada enfermedad tenemos un fármaco que prescribir. Las clases en la carrera dedican el primer minuto de cada hora docente a explicar que los hábitos de vida saludables son el pilar para evitar la enfermedad, y luego dedican los siguientes cincuenta y nueve minutos a describir con detalle los diferentes fármacos para «combatir» cada enfermedad.

			Pensamos que todo se cura con fármacos y que el ser humano es una máquina tan imperfecta que necesita decenas de fármacos para corregir los errores que la naturaleza ha ido cometiendo durante millones de años de evolución.

			Lo que no nos dicen es que «la naturaleza raramente comete errores», y que millones de años de evolución tienen más fiabilidad y plausibilidad científica que un puñado de estudios epidemiológicos observacionales que culpen a las grasas saturadas. Que millones de años de evolución han ido afinando la maquinaria del ser humano para que funcione de forma perfecta, como un reloj suizo, viviendo de forma natural. Y que, contra esos millones de años de evolución, ningún puñado de ensayos clínicos aleatorizados y financiados por la marca del fármaco utilizado puede superar a la sabia naturaleza. Por mucho que en las conclusiones digan que el fármaco proporciona una disminución del 1 por ciento del riesgo de infarto, al final los pacientes con el fármaco y los pacientes sin él tuvieron la misma mortalidad total por cualquier causa. La diferencia que no nos cuentan en dichos estudios es que los pacientes tratados con la pastilla del colesterol padecieron durante años efectos secundarios como dolores musculares, pérdida de memoria, depresión, ideas suicidas, pérdida de fuerza, pérdida de libido, y una mayor incidencia de cáncer, infecciones y resistencia a la insulina y diabetes.

			El ser humano es tan soberbio que cree que puede alterar vías metabólicas de millones de años de evolución con una pastilla y que esto le salga gratis. Cada vía metabólica que alteramos con un fármaco altera, a su vez, a otras vías metabólicas. Incluso tomando simplemente un ibuprofeno ya pueden aparecer efectos secundarios.

			¿Cómo podemos pensar que las enfermedades modernas, que han aumentado tanto en sólo los últimos 50-70 años —como los infartos, la diabetes, los ictus y el cáncer— pueden estar causados por alimentos milenarios como los huevos, la carne, los pescados o la mantequilla?

			Curiosamente, cuando disminuimos el colesterol con margarina o con otros aceites vegetales poliinsaturados «modernos», aumentamos la mortalidad cardiovascular. Sí, lo has leído bien: al disminuir el colesterol con la dieta o con esteroles vegetales, nuestro riesgo cardiovascular aumenta. ¿No lo sabías? ¿Aún quieres bajar tu colesterol con aceites industriales poliinsaturados o con yogures que bajen el colesterol?

			¿Sabías que para llegar a ser centenario tu colesterol a los 80 años tiene que ser superior a 200? Así es. Siguieron a un grupo de octogenarios durante veinte años y vieron que sólo aquellos que tenían un colesterol superior a 200 con 80 años llegaron luego a los 100 años. Los que lo tenían por debajo de 200 nunca llegaron a centenarios. Se murieron antes. Sí, antes.

			El colesterol nos protege de infecciones y de cáncer, nos hace pensar mejor, y crea todas las hormonas esteroideas que nos permiten vivir y reproducirnos. Forma las membranas de todas las células, haciéndolas a la vez flexibles y resistentes. Forma la mielina que recubre nuestros nervios en el cerebro. Forma la vitamina D desde el sol sobre la piel. Forma los jugos biliares para que podamos absorber las grasas de la dieta. Cuanto más alto lo tengamos, especialmente por encima de los 50 años, más años viviremos. La bibliografía está ahí. Sólo tienes que leerla, además de leer este libro.

			Sin embargo, cada día vemos a médicos que se asustan cuando ven la analítica de una persona delgada, deportista, que ha reducido las harinas refinadas artificiales de su dieta y sigue una alimentación baja en carbohidratos con verduras de temporada, hortalizas, huevos, pescados, carnes, frutos secos y lácteos enteros. Son personas que se preocupan por su salud: han perdido 10 kg de peso, reducido su perímetro abdominal, bajado su tensión arterial y mejorado su salud metabólica. Tienen unos triglicéridos bajísimos y un colesterol HDL o «colesterol bueno» superior a 70. Han mejorado su sensibilidad a la insulina. Es decir, se han alejado de la diabetes.

			Y, sin embargo, los médicos, en lugar de observar todas las mejoras tanto físicas como analíticas del paciente deportista que sigue una dieta saludable desde el punto de vista evolutivo —sin ultraprocesados, sin azúcares simples y sin harinas refinadas—, miramos la analítica y nos asustamos al ver un colesterol LDL o «colesterol malo» en niveles altos. Pero no reparamos en que, en el contexto de unos triglicéridos bajos y un colesterol HDL alto, ese LDL alto refleja una excelente salud metabólica y un modelo energético que tira de ácidos grasos como combustible, en lugar de tirar de azúcares. Refleja un metabolismo flexible, no dependiente de la glucosa, sino de los ácidos grasos y de los cuerpos cetónicos, los dos combustibles que más prefiere nuestro corazón.

			Pero nuestra mirada miope no ve más allá de una cifra, la del colesterol LDL alto. Dios mío, qué mal nos han enseñado o qué miopes somos los médicos, reduciendo todas las vías metabólicas a un solo valor de la analítica. A veces me avergüenzo cuando tantos familiares o conocidos salen preocupados de la consulta de su médico tras hacerse una revisión. Los ves sanos por fuera y por dentro: sin sobrepeso, sin hipertensión, con una excelente salud metabólica, con todo perfecto. Pero también con una receta de estatinas en la mano al salir de la consulta del médico. Con una cara de enfado por haber discutido con él sobre la indicación de tomar una pastilla de por vida tan sólo por una cifra en un papel. Esto nos lleva a que se cree una mala relación entre pacientes y médicos: pacientes versados y médicos miopes. Y si un paciente no confía en su médico, corre el riesgo de no tomar otras medicaciones que sí necesite, pues ya no confía en su médico por el tema del colesterol.

			 

			 

			Creo que hacen falta más libros valientes como éste. Libros que van en contra del dogma convencional que etiqueta al colesterol como el culpable de todos nuestros males. Hace falta concienciar a la población médica, a los medios de comunicación y a la población general de que el colesterol es una molécula vital para nosotros y que son otros los causantes de nuestras enfermedades cardiovasculares: el tabaco, la diabetes, el estrés crónico, los ultraprocesados, el sedentarismo, la vida artificial en interiores, la ausencia de sol y de luz natural, la falta de sueño y la ausencia de relaciones sociales que calmen a nuestro corazoncito.

			Después de leer este libro, te preocuparás por lo importante: vivir una vida natural, en exteriores, con comida de verdad, de origen milenario. Sin temer a los huevos, las carnes o los pescados porque tengan mucha grasa. Y priorizarás exponerte al sol, caminar descalzo y rodearte de la gente que te quiere, que mantiene bajo tu estrés y mejora tu estado parasimpático, de paz interior, que es lo que tu corazón espera de ti.

			Una vida natural con comida natural (no artificial) y relaciones reales, no artificiales, sin pantallas.

			Por una vida natural, donde el colesterol sea la base de nuestra salud. Donde podamos estar orgullosos de tener un colesterol por encima de la media, pues sabemos que sólo así viviremos más años.

			JORGE GARCÍA-DIHINX VILLANOVA, MD, PHD,
Médico Digestivo y Nutrición Pediátrica, 
Hospital San Jorge, Huesca

		

	
		
		
			Introducción

			Una de las mayores mentiras de la medicina moderna es el miedo infundado al colesterol y, especialmente, a las lipoproteínas de baja densidad (LDL), popularmente conocidas como colesterol «malo». De hecho, si le preguntas a una persona que no es estudiosa en el mundo de la salud sobre qué sabe del colesterol, lo máximo que te puede decir es que hay uno bueno y uno malo, y que cuando el malo está alto hay que tomar pastillas para bajarlo porque es peligroso.

			No saben los porqués; se dejan manejar por un sistema médico totalmente corrupto, donde incluso los propios médicos no tienen ni idea de lo realmente importante que hay detrás del colesterol. Simplemente siguen protocolos de actuación y dan pastillas «milagrosas» para reducir los parámetros y ponerlos dentro de las horquillas aptas para, así, ellos tener las manos limpias. Sin embargo, no son conscientes de que, en la gran mayoría de los casos, bajar el colesterol puede ser perjudicial. Y, por supuesto, no tienen en cuenta el contexto de la persona y sus circunstancias interindividuales. Resumiendo, se dedican a seguir protocolos para no incurrir en mala praxis.

			El dogma mundial es ir en contra del colesterol y satanizarlo como algo terrible por su vínculo con las enfermedades cardiovasculares. Durante mis años de estudio en la universidad, afirmar que el colesterol era perjudicial para la salud era una constante en todas las asignaturas, un mantra. Sin embargo, nadie te explica el porqué.

			Popularmente, siempre se ha creído que las lipoproteínas de baja densidad (LDL) son el colesterol «malo», porque se encuentra en la placa de ateroma que tapona nuestras arterias. El dogma, por este motivo, defiende que las LDL son las causantes directas de enfermedades cardiovasculares, es decir, que cuanto más LDL tengas en tu organismo, más riesgo de enfermedades cardiovasculares. Esto es una falacia y me voy a encargar de desmentirlo en este libro. De hecho, las placas de ateroma no están formadas por colesterol LDL. Están formadas por plaquetas, glóbulos rojos, fibrinógeno, fibrina, colágeno, elastina, linfocitos, monocitos, macrófagos, calcio, algunas lipoproteínas —especialmente, lipoproteína (a), que no es LDL...— y una cantidad mínima de colesterol no esterificado, es decir, libre, que no es el colesterol que va unido a lipoproteínas (éster de colesterol) y aparece por la ruptura de las membranas de glóbulos rojos. Quizá con este pequeño párrafo te acaba de explotar la cabeza, pero te aseguro que después de leer el libro lo vas a entender todo a la perfección.1

			Por otro lado, se cree que las lipoproteínas de alta densidad (HDL) son el colesterol «bueno» porque ayudan a eliminar el colesterol de las arterias, transportándolo de regreso al hígado para su excreción. Este proceso, conocido como «transporte inverso de colesterol», reduce la acumulación de placas en las arterias y, por lo tanto, disminuye el riesgo de enfermedades cardiovasculares, como la aterosclerosis. Pero ¿esto es realmente así? Lo veremos más adelante.

			Este libro pretende acabar con las falsas creencias que rodean al colesterol y explicar cuáles son las verdaderas causas de las enfermedades cardiovasculares y cómo podemos minimizar el riesgo. Además, te mostraré toda la evidencia científica que ha surgido en los últimos años alrededor de los mecanismos lipídicos de nuestro cuerpo.

			Gracias al gran avance científico de las últimas décadas podemos concluir que ni el colesterol total ni el índice de LDL son buenos predictores de enfermedades cardiovasculares. La ciencia avanza, pero los protocolos para determinar el riesgo cardiovascular, no. Seguramente porque, si lo hicieran, no se venderían tantas estatinas (medicamento para bajar colesterol). En estas páginas, también veremos cómo evaluar el verdadero riesgo cardiovascular en una analítica.

			Hay que dejar bien claro que el colesterol no es una molécula peligrosa, sino que es vital para la vida. De hecho, los bebés necesitan colesterol para su crecimiento y su desarrollo, especialmente, para el cerebro y el sistema nervioso. Por eso, la leche materna es rica en colesterol y en grasa saturada. ¿La leche materna está taponando las arterias a los bebes? La respuesta es no.

			La clave es cómo está tu colesterol. Cuando te expones a un ambiente hostil, el colesterol puede sufrir degradaciones que lo vuelven peligroso, pero el problema es tu comportamiento, no el colesterol, y la sociedad actual empuja a que el colesterol se vuelva «peligroso» por el exceso de azúcar, harinas refinadas, drogas, estrés, sedentarismo...

			Además, en este libro voy a explicarte cómo funciona nuestro sistema lipídico. Somos seres lipófilos y usar grasa como sustrato energético es nuestro estado fisiológico predilecto. No es lo mismo ser una persona glucodependiente comiendo entre cuatro y seis veces al día, introduciendo en todas las comidas grandes fuentes de carbohidratos y teniendo, por lo tanto, siempre disponibles grandes cantidades de glucosa en sangre, que una persona con flexibilidad metabólica que usa grasa como sustrato energético la mayor parte del tiempo. El sistema lipídico cambia por completo dependiendo de la fuente de la que provenga nuestra energía y esto es algo que debes de entender, sobre todo, si llevas una alimentación baja en carbohidratos y practicas el ayuno.

			Aun así, todo el mundo que tenga interés por saber puede impregnarse del conocimiento que muestro aquí. Depende de ti y del interés que tengas de aprender sobre tu sistema lipídico y de abrir la mente para escuchar nuevas teorías con evidencias muy sólidas.

			Lee con un subrayador y un cuaderno al lado para apuntar todas las ideas que no quieras olvidar o en las que quieras profundizar. Al final, encontrarás también un glosario con conceptos clave que te pueden ayudar a comprender mejor cada detalle o al que puedes volver cuando te pierdas un poco en los términos técnicos.

			¿Estás preparado para cambiar por completo tu idea sobre el colesterol?

			
		

	
		
		
			1

			El negocio del colesterol

			Si alguien tiene gran culpa en la satanización de una molécula esencial para la vida como es el colesterol, son las farmacéuticas productoras de estatinas. Las estatinas son los medicamentos que aparecieron entre los años setenta y los ochenta, y que se utilizan para reducir el colesterol.

			Desde su comercialización, se ha hecho una gran labor para convencer a la población de que tener el colesterol por encima de las horquillas que ellos mismos establecen es un factor de riesgo cardiovascular grave y que, si esto sucede, hay que reducirlo con medicamentos. Tanto es así que se estima que, en 2016, unos doscientos millones de personas estaban consumiendo estatinas. Seguramente un gran porcentaje de esas personas no las necesitarían realmente y podría, con una revisión de sus hábitos, mejorar drásticamente su salud cardiovascular sin necesidad de tomar un medicamento con una lista bastante amplia de efectos secundarios.

			En 2019, las ventas globales de estatinas superaron los 25.000 millones de dólares estadounidenses, según datos de la firma de investigación de mercado IQVIA.1Piénsalo, 25.000 millones de dólares sólo por satanizar una molécula y generar una película de miedo alrededor del colesterol, manipulando y utilizando la evidencia científica a su favor. No sé si empiezas a darte cuenta de que el colesterol es uno de los negocios más rentables del mundo.

			Es curioso ver cómo, desde que aparecen las estatinas, los niveles medios de colesterol sérico en adultos han ido disminuyendo con los años y cómo el consumo de estatinas ha ido aumentando a la vez que se iban reduciendo las horquillas que marcaban el tope de colesterol «peligroso».

			En una entrevista de Jordi Évole a Joan-Ramon Laporte, catedrático de Farmacología, este último cuenta cómo la industria farmacéutica, de forma indirecta, ha ido manipulando los niveles de colesterol para poder vender más estatinas. Cuenta que, en el año 1990, los niveles de colesterol altos estaban en 290 mg/dl, mientras que, en el año 1994, éstos bajaron a 270 mg/dl. Esta decisión supuso pasar de 11 millones de consumidores de estatinas en Estados Unidos a 30 millones. Eso es mucho dinero sólo por bajar unos estándares. Imagínate hoy que se sitúan en 200 mg/dl y que se habla de bajarlos aún más.

			Lo peor de todo es que, del comité de expertos que tomó la decisión de bajar los niveles de colesterol, ocho de los nueve integrantes que lo formaban tenían conflictos de intereses. Se considera que hay un conflicto de interés cuando el experto que participa cobra más de 10.000 dólares al año de una farmacéutica o tiene acciones en alguna por valor de más de 40.000 dólares. El presidente del comité, el que debía ser el más imparcial, tenía vinculaciones que se consideraban conflicto de intereses con diez compañías diferentes. Ten en cuenta, además, que si cobras de las farmacéuticas por debajo de estos números, no se considera conflicto de interés, aunque, obviamente, sí estás recibiendo un beneficio de su buena fortuna.

			¿Es posible, por tanto, que hubiera cierto interés en bajar las horquillas del colesterol para que se consumieran más estatinas?

			
1.1. NIVELES MEDIOS DE COLESTEROL EN ADULTOS


			
			Para ver esto con mayor detalle, voy a exponerte algunos datos curiosos alrededor de los valores medios de colesterol en adultos a lo largo de las últimas décadas:

			
					El nivel medio de colesterol sérico total en adultos de más de veinte años en Estados Unidos entre 1988 y 2002 estaba por encima de 200 mg/dl.2


					En un estudio realizado en la comarca de Osona, Cataluña, compararon los niveles de colesterol sérico de 10.435 pacientes estudiados durante los meses de septiembre a diciembre de 2001, con los de 14.360 pacientes analizados durante los mismos meses en 2006 y los de 17.681 en 2018. En este estudio se determinó que, en 2001, el 58 por ciento de las mujeres y el 56 por ciento de los hombres tenían niveles de colesterol por encima de 200 mg/dl. En esta misma fecha, el 40 por ciento de las mujeres y el 39 por ciento de los hombres estaban en niveles de colesterol sérico por encima de 220 mg/dl. ¿Cómo es posible que tanta gente esté enferma? Con el miedo al colesterol y el uso masivo de estatinas en 2018, los niveles de mujeres por encima de los 200 mg/dl de colesterol sérico estaba en un 53 por ciento y en hombres había caído a un 41 por ciento.3


					Según datos de la encuesta nacional de examen de salud y nutrición de Estados Unidos, desde 1959 hasta 2008, el nivel promedio de colesterol total entre adultos de 20 a 74 años disminuyó de 222 mg/dl a 197 mg/dl. Hasta 2007, los niveles medios de colesterol sérico estaban siempre por encima de 200 mg/dl.4


			

			Gráfico 1.1. Estudio de comparación de los niveles de colesterol sérico en los años 2001, 2006 y 2018
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			Fuente: Elaboración propia a partir de Rosanas, Joan Denial et al., «Evolución 2001-2018 de los niveles de colesterol sérico en una población de Cataluña (Osona, Barcelona)», Atención Primaria Práctica, 3, 1 (2021), p. 100080, <http://www.elsevier.es/es-revista-atencion-primaria-practica-24-articulo-evolucion-2001-2018-niveles-colesterol-serico-S2605073020300456>.

			Gráfico 1.2. Niveles de colesterol sérico entre 1959 y 2008
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			Fuente: Elaboración propia a partir de Centers for Disease Control and Prevention, «QuickStats: Average total cholesterol level among men and women aged 20-74 years. National Health and Nutrition Examination Survey, United States, 1959-1962 to 2007-2008», Morbidity and Mortality Weekly Report, 58, 37 (2009), p. 1045, <https://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm5837a9.htm>.

			El uso masivo de estatinas está bajando de forma considerable los niveles medios de colesterol en humanos. Esto, unido a que la horquilla de los niveles de colesterol alto, marcados como peligrosos, cada vez son más bajos, nos está haciendo creer que el ser humano debe tener los niveles de colesterol total cada vez más bajos para tener una buena salud. Y, por lo tanto, como nuestra tendencia es a tener el colesterol más elevado de 200, cada vez hay más personas «enfermas» que necesitan estatinas para bajar los niveles a «niveles óptimos». Podríamos decir que nunca en nuestra historia evolutiva habíamos tenido los niveles de colesterol tan bajos y todo para llenar los bolsillos de muchas farmacéuticas que se dedican al negocio de las estatinas.

			1.1.1. El «Healthy People 2010»

			El «Healthy People 2010» que aparece en el gráfico 1.2 fue una iniciativa en salud pública en Estados Unidos que se desarrolló con la finalidad de establecer objetivos específicos para «mejorar la salud y el bienestar de la población» para 2010. Fue lanzada por el Departamento de Salud y Servicios Humanos de Estados Unidos en el año 2000 y sirvió como una guía para las políticas de salud pública y las intervenciones a nivel nacional, estatal y local durante la primera década del siglo XXI. Esta intervención sirvió como ejemplo al resto de países occidentalizados.

			Algunos de los objetivos relacionados con el colesterol y las enfermedades cardiovasculares son los siguientes:

			
					Reducir de los niveles de colesterol total en la población.

					Aumentar la proporción de adultos con niveles de colesterol LDL (colesterol «malo») dentro de los rangos recomendados.

					Reducir la proporción de adultos con niveles de colesterol total elevados.

					Promocionar el conocimiento público sobre la relación entre el colesterol y las enfermedades cardiovasculares.

					Aumentar el acceso a la detección y el tratamiento del colesterol alto.

					Reducir las disparidades de salud relacionadas con el colesterol y las enfermedades cardiovasculares entre diferentes grupos demográficos y poblaciones.

			

			Es decir, el «Healthy People 2010» fue una estrategia para satanizar el colesterol y favorecer el consumo de estatinas. Gracias a la misma, los niveles medios actuales de colesterol en humanos son más bajos de lo que por evolución y fisiología estábamos acostumbrados.

			Esto es lo que yo llamo remar en contra de la fisiología humana para favorecer el negocio de la enfermedad, algo muy común en la sociedad de los parches donde cualquier problema se soluciona con una pastilla «mágica» en vez de con buenos hábitos. Si el colesterol total medio de las personas hasta el año 2007 siempre ha estado por encima de 200 mg/dl, es muy inteligente por parte de las farmacéuticas infundir a las personas la idea de que, si tienes el colesterol por encima de esa cifra, es perjudicial y que tienes que solucionarlo con una pastilla «mágica». Es un negocio redondo.

			El doctor Walter Hartenbach, un médico cirujano alemán fallecido en 2012 y que ejerció también como profesor en la Universidad Ludwig-Maximilians de Múnich, expone en su libro El engaño del colesterol que tener el colesterol por debajo de 200 mg/dl es comprar papeletas para tener numerosos problemas fisiológicos de los cuales hablaremos en el capítulo 3. Afirma que casi el total de la población adulta del mundo (entre el 80 y el 90 por ciento) muestra valores por encima de los 250 mg/dl y que valores que lleguen hasta los 350 mg/dl hablan de una notable vitalidad y deben ser enjuiciados de forma positiva.

			Está claro que definir cuál debe ser el valor óptimo de colesterol en el organismo es complicado, ya que cada persona tiene unas circunstancias individuales que condicionan el sistema lipídico, pero sí que podemos concluir que, hasta la llegada de las estatinas, el valor medio de colesterol de los adultos estaba por encima de 200 mg/dl. De hecho, en un estudio de cohorte prospectivo con datos clínicos sobre el colesterol total y mortalidad por todas las causas por sexo y edad en 12,8 millones de adultos, se determinó que los niveles de colesterol total asociados con la mortalidad más baja fueron de 210 a 249 mg/dl.5En otro estudio se concluye: «Existe una relación inversa entre los niveles de LDL-C y el riesgo de mortalidad por todas las causas, y esta asociación es estadísticamente significativa».6En los siguientes capítulos, hablaremos de las formas de colesterol y cómo se miden en las analíticas, ahí se entenderá qué es el LDL-C (parámetro que se pide en analíticas convencionales).

			Me gustaría destacar que es muy importante entender que, en la última década, la gran mayoría de las personas que se hacen analíticas con recurrencia son personas con un estado metabólico defectuoso (enfermedades cardiovasculares, diabetes, hipertensión...), cuyos niveles de colesterol a menudo los médicos tratan de mantener a raya por debajo de 200 mg/dl y, en muchas situaciones, incluso descienden el LDL-C hasta 50 mg/dl. Por lo tanto, las medias del colesterol sérico medio actuales están altamente influenciadas por el miedo al colesterol infundido por las farmacéuticas e instaurado como un dogma.

			También me gustaría destacar que en este libro me voy a centrar en hablar del colesterol y la fisiología lipídica, no de las estatinas y sus efectos secundarios. Éste es un tema muy delicado que prefiero no abordar.

			Antes de acabar con este capítulo, quiero contaros una anécdota que me pasó en consulta con una paciente y que creo que resulta muy ilustrativa para todo lo que vamos a ver en estas páginas. Llamaremos a esta paciente MT.

			Resulta que los nutricionistas, por desgracia, no estamos en la Seguridad Social y, en mi caso, cuando inicio una terapia nutricional, me gusta tener datos reales del estado metabólico del paciente. Por ello, pido siempre una analítica completa con algunos parámetros que me parecen interesantes en cada caso. Muchas veces, los pacientes no tienen seguro privado y tengo que apañarme de alguna manera, pues, cada vez más, los médicos de la sanidad pública por ley pueden pedir menos parámetros bioquímicos que sirven de predicción. Y algunos únicamente los piden si hay una patología o alguna situación fisiológica que los justifique.

			Con MT decidimos hacer una analítica por la Seguridad Social con los parámetros que el médico considerase y otra en un laboratorio privado con los parámetros que no incluyera el médico. Es terrible que tengamos que hacer este tipo de cosas, pero hay que buscar soluciones.

			El caso es que MT y yo no nos pusimos de acuerdo y nos confundimos, por lo que, al final, se hizo dos analíticas el mismo día con media hora de diferencia exactamente iguales, pero una en la Seguridad Social y otra en el laboratorio privado. Los resultados dan mucho que pensar, sobre todo, los del colesterol total, las LDL y las HDL.

			Tabla 1.1. Fluctuación de parámetros cardiovasculares con 30 minutos de diferencia
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							Colesterol total

						
							
							266 mg/dl

						
							
							307 mg/dl

						
					

					
							
							HDL

						
							
							112 mg/dl

						
							
							109 mg/dl

						
					

					
							
							LDL

						
							
							147 mg/dl

						
							
							193 mg/dl

						
					

					
							
							APO B 

						
							
							98 mg/dl

						
							
							133 mg/dl

						
					

				
			

			 

			Fuente: Elaboración propia.

			En laboratorios diferentes y con media hora de diferencia, el colesterol de MT había fluctuado más de 40 puntos. Y no, no se trata de un error, es que los niveles de colesterol y lipoproteínas pueden variar así. ¿Cómo algo tan variable y difícil de medir con exactitud va a ser un buen predictor de riesgo por sí solo?

			Más adelante en el libro hablaremos de analíticas y de los parámetros que debemos pedir para analizar de forma concreta y eficaz el riesgo cardiovascular. Es importante remarcar que una analítica nos da información, pero no es nada definitivo. Ahora bien, lo que sí quiero que te quede claro desde ya es que el colesterol total y las LDL no son buenos predictores de riesgo cardiovascular, y en las siguientes páginas voy a mostrarte en detalle por qué.

			
		

	
		
		
			2

			Fisiología lipídica

			Para conocer nuestra fisiología lipídica primero hay ciertos conceptos que debemos ver y comprender. Empecemos por el principio.

			
2.1. ¿QUÉ ES EL COLESTEROL?


			La respuesta fácil es que es una molécula orgánica más de nuestro cuerpo. La respuesta técnica es que es un esterol con 27 átomos de carbono con una textura cerosa similar a la grasa que se encuentra en todas las células del cuerpo humano. Sí, en todas.

			Podemos encontrarlo en dos formas:

			
					«Libre» o en su forma «no esterificada» (UC), que es su forma activa. En esta forma se encuentra presente, principalmente, en las membranas celulares y en otras estructuras biológicas.

					«Esterificada» o de almacenamiento, a la que llamamos un éster de colesterol (CE).

			

			Cuando el colesterol está esterificado significa que se ha unido a un ácido graso a través de un enlace éster. Un enlace éster es un tipo de enlace químico que se forma entre un grupo ácido carboxílico (-COOH) y un grupo alcohol (-OH), resultando en la formación de un éster. Este enlace se crea a través de una reacción de condensación, también conocida como esterificación, donde se libera una molécula de agua (H₂O) en el proceso.

			En su forma no esterificada, el colesterol está presente en la membrana celular y en otras estructuras biológicas. Cuando se esterifica, se convierte en ésteres de colesterol, lo que puede ayudar a su transporte por el torrente sanguíneo y a su almacenamiento en tejidos adiposos. Los ésteres de colesterol son menos solubles en agua que el colesterol libre y, por lo tanto, pueden ser transportados más fácilmente en la sangre.

			Figura 2.1. Estructura de una lipoproteína con diferencia de colesterol libre y éster de colesterol
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			Fuente: © Salomart.

			El colesterol esterificado se encuentra principalmente en las lipoproteínas, que son partículas de transporte de lípidos en la sangre. Dentro de las lipoproteínas, el colesterol esterificado se encuentra en el núcleo lipídico, junto con otros lípidos como los triglicéridos. Las lipoproteínas, como las lipoproteínas de baja densidad (LDL) y las lipoproteínas de alta densidad (HDL), transportan el colesterol esterificado hacia y desde los tejidos, así como hacia y desde el hígado, donde se metaboliza y se excreta.

			Te pongo un ejemplo para que lo entiendas mejor: imagina que las LDL son un camión de reparto que sale del hígado, que es su almacén central, cargado con paquetes de colesterol (éster de colesterol). Este camión viaja por la «ciudad» del cuerpo, dejando estos paquetes en las «casas» (las células). Una vez que el camión ha hecho sus entregas, regresa vacío al almacén (el hígado), donde se carga con basura y se dirige al «vertedero» (que es la excreción del cuerpo a través de la bilis) o también estos camiones de reparto (LDL) pueden ser recargados de nuevo con paquetes de colesterol en el hígado y salir nuevamente a hacer entregas por la ciudad. Si las LDL sufren algún daño en el proceso de reparto del colesterol, el hígado no las va a ver como una proteína de transporte funcional y las va a dejar circulante, pues no quiere que ningún camión estropeado entre en el almacén (hígado), y entonces esas LDL serán peligrosas. Esto sólo pasa cuando dejamos de comportarnos como seres humanos y adoptamos costumbres que difieren de nuestra evolución o hacemos cosas que están fuera de lugar. Pero esto es algo de lo que te hablaré después con mayor detalle.

			Por otro lado, el colesterol sólo puede ser producido por organismos del reino animal, su primo de origen vegetal es el llamado fitoesterol. Los fitoesteroles tienen una estructura muy similar al colesterol y en el sistema digestivo pueden reducir la absorción de colesterol.

			
2.2. FUNCIONES DEL COLESTEROL


			2.2.1. Forma parte de todas las membranas celulares

			El colesterol es un componente fundamental de las membranas celulares en los animales, incluidos los humanos. Junto con otros lípidos como los fosfolípidos, el colesterol ayuda a mantener la integridad estructural y la fluidez de las membranas celulares. Además, gracias a esta capa lipídica, se hace posible la entrada de cosas «importantes» como los nutrientes hacia dentro de las células, y la salida de los desechos hacia fuera.

			Sin colesterol, la vida no sería posible. Tener niveles bajos podría generar una alteración de la estructura celular que puede provocar disfuncionalidad celular y una disminución de la señalización celular, ya que el colesterol desempeña un papel muy importante en los receptores de señalización, es decir, una reducción en los niveles de colesterol puede afectar la capacidad de las células para recibir y responder adecuadamente a las señales del entorno extracelular. Y cuando tus células ven afectada esta capacidad es el principio del fin.

			2.2.2. Es vital para el correcto funcionamiento del sistema cognitivo

			El colesterol es vital para el correcto funcionamiento del sistema cognitivo, ya que permite la comunicación entre neuronas y fomenta el desarrollo de nuevas células nerviosas.

			No es de extrañar que muchas enfermedades neurodegenerativas como el Parkinson, la demencia o el Alzheimer estén vinculadas con niveles bajos de colesterol. Para que te hagas una idea de la importancia del colesterol en el cerebro, este órgano supone un 2 por ciento del peso corporal y alberga el 25 por ciento del colesterol de todo el organismo.1, 2

			Por otro lado, el colesterol es un precursor importante en la síntesis de serotonina. La serotonina es un neurotransmisor que desempeña un papel crucial en la regulación del estado de ánimo, el sueño y el apetito. Para producir serotonina, el organismo necesita una enzima llamada triptófano hidroxilasa, que requiere hierro y tetrahidrobiopterina (BH4) como cofactores, y el colesterol sirve como sustrato para la producción de BH4.

			2.2.3. Resulta esencial en la producción de hormonas suprarrenales

			Hormonas como el cortisol, la aldosterona y, por supuesto, las hormonas sexuales (andrógenos como la testosterona, estrógenos...). Sin colesterol, no hay una correcta salud sexual. Estas hormonas se segregan en la glándula suprarrenal. Las células de las glándulas suprarrenales son de las pocas que no pueden fabricar su propio colesterol y deben obtenerlo del exterior. Tienen que llevárselo las lipoproteínas transportadoras y, entre ellas, juegan un papel esencial las LDL.

			2.2.4. Es necesario para la formación de ácidos biliares

			La palabra «colesterol» viene del griego: khôlé, que significa ‘bilis’, y steros, que significa ‘sólido’. Precisamente desde el colesterol se forman los ácidos biliares para la digestión de las grasas. Sin él, no podríamos absorber las grasas de los alimentos y tampoco las vitaminas liposolubles A, D, E y K. El 97 por ciento de los jugos biliares son reabsorbidos, de manera que hacen entre seis y ocho ciclos al día. Este reciclaje del 97 por ciento nos da una idea de lo importantes que son para el organismo.

			2.2.5. Realiza la síntesis de la vitamina D en la piel

			El colesterol es el encargado de sintetizar en la piel los rayos UVB provenientes del sol y convertirlos en vitamina D en el organismo para que así pueda ser correctamente sintetizada y que realice sus funciones vitales dentro de nosotros.

			Se estima que el 88 por ciento de la población mundial tiene los niveles de vitamina D por debajo de las concentraciones marcadas como normales. Este hecho, en parte, puede estar relacionado con una baja concentración de colesterol en la piel. La piel tiene la capacidad de sintetizar su propio colesterol, pero esta producción es insuficiente para cubrir todas sus necesidades y, en una situación con bajos niveles de colesterol sanguíneo, es probable que la piel no pueda adquirir todo el colesterol que necesita para realizar sus funciones. Esto, unido al exceso de limpieza con la que nos deshacemos del sebo natural de la piel con abundante jabón y agua caliente, pueden ser condiciones bastante relevantes para tener una mala síntesis de vitamina D en la piel.

			2.2.6. Actúa reparando nuestro organismo

			El colesterol es fundamental para nuestro sistema de reparación de daños en el organismo. Con la edad, los niveles de estrés oxidativo, inflamación y glicación aumentan. Las lipoproteínas, incluidas las LDL, tienen funciones antioxidantes y antiinflamatorias.

			De hecho, como muestra un estudio publicado por BMJ Open, los niveles de LDL-C elevados se asocian inversamente con la mortalidad en la mayoría de las personas mayores de sesenta años. En este mismo estudio, los autores justifican que debería haber una reevaluación de las directrices que recomiendan la reducción farmacológica del LDL-C en los ancianos como un componente de las estrategias de prevención de enfermedades cardiovasculares.3

			En otro estudio donde se compararon los parámetros bioquímicos que tenían en común las personas que llegaban a los cien años, se observó que, ya desde los sesenta años, había una serie de biomarcadores comunes entre los que finalmente se convertían en centenarios. Entre ellos, uno significativo fueron los niveles más altos de colesterol total. Otros fueron los niveles más bajos de glucosa, creatinina, ácido úrico, transaminasas hepáticas y lactato deshidrogenasa, así como la capacidad total de fijación del hierro, pero con un nivel de hierro en el cuerpo elevado.4

			En un estudio donde se midieron los niveles séricos de lípidos en sangre de los centenarios chinos hospitalizados, el nivel de LDL-C bajo se asoció con mayor riesgo de mortalidad por todas las causas.5

			El colesterol total se asocia a longevidad y no al revés, sobre todo, en personas mayores de cincuenta años con unos triglicéridos por debajo de 90 mg/dl y un metabolismo de la glucosa saludable (cosa difícil en una sociedad glucodependiente). De hecho, si llegas a los cuarenta o cincuenta años y se produce una disminución rápida y significativa de los niveles de colesterol puede ser signo de enfermedad.

			En un estudio realizado a 177.860 personas de entre 50 y 89 años durante 12 años, se observó que, entre los pacientes de prevención primaria sin diabetes y sin tratamiento con estatinas, el menor riesgo de mortalidad a largo plazo parecía existir en el amplio rango de colesterol LDL de entre 100 a 189 mg/dl, que es mucho más alto que lo que marcan las recomendaciones actuales. Te recuerdo que los niveles de LDL que se buscan conseguir en las analíticas de la medicina dogmática actual son por debajo de 100 mg/dl.6

			En otro estudio que se realizó hace cincuenta años, pero que se publicó recientemente al encontrar todos los archivos que se habían ocultado, realizado en pacientes psiquiátricos, una disminución de 30 mg/dl (0,78 mmol/l) en el colesterol sérico, derivado del consumo de aceites vegetales ricos en grasas polinsaturadas, se asoció con un 22 por ciento más de riesgo de muerte por cualquier causa. Esto quiere decir que reducir el colesterol no es sinónimo de aumentar la esperanza de vida o mejorar la calidad de vida del paciente.7

			2.2.7. Potencian el sistema inmunológico

			
			Las lipoproteínas de baja densidad o colesterol «malo» tienen funciones clave en el sistema inmunológico. Las LDL pueden, en cierto sentido, unirse a patógenos como bacterias, virus e incluso a algunos parásitos, para bloquear su entrada a nuestras células, dejándolos vulnerables a la eliminación por parte de las células inmunitarias.

			Por ejemplo, en un estudio publicado en PLOS ONE se concluye: «Las lipoproteínas plasmáticas son un potente mecanismo de defensa del huésped contra la infección invasiva por Salmonella, al bloquear su adhesión a las células del huésped y la posterior invasión de los tejidos». En el estudio, un aumento de siete veces en las LDL en los ratones de prueba resultó en una tasa de supervivencia del 95 por ciento, en comparación con una tasa de supervivencia del cero por ciento en los controles.8

			Los patógenos no sólo pueden generarnos daños infectándonos directamente, sino que también pueden hacerlo mediante la exposición de las células a las toxinas que transportan. Por ejemplo, la endotoxina o lipopolisacárido (LPS) se encuentra en las membranas de algunas bacterias. Se ha comprobado que altos niveles de exposición a esta endotoxina puede provocar una activación del sistema inmunológico tan grave que puede causar sepsis e incluso la muerte. Las lipoproteínas, como la lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) y la de baja densidad (LDL), se unen al LPS y la neutralizan, disminuyendo la necesidad de una mayor activación del sistema inmunológico. Los estudios en animales han demostrado que los ratones con colesterol bajo, en comparación con aquéllos con niveles normales, tienen mayor riesgo de sufrir sepsis fatal cuando se exponen al LPS. Y en algunos estudios se ha comprobado que niveles más altos son aún más protectores.9, 10

			Las lipoproteínas también pueden bloquear de forma indirecta la entrada de patógenos a las células al ocupar el lugar donde éstos se establecerían. Por ejemplo, las LDL previenen la entrada de virus que causan el resfriado común a través del receptor de LDL o las VLDL que previenen la invasión de la malaria al hígado a través del receptor de VLDL. En este caso, las lipoproteínas actúan como si estuvieran jugando al juego de las sillas musicales, ocupan los lugares donde irían los patógenos aumentando la probabilidad de que éstos queden fuera y esto hace más probable que nuestras propias células inmunitarias puedan capturarlas.11

			Existen más mecanismos documentados por los que las lipoproteínas son claves en la protección frente a patógenos. Es un hecho que forman parte de nuestro sistema inmunológico innato y tienen un papel protector en los seres humanos. Incluso hay estudios científicos que han vinculado la reducción del colesterol con la muerte por infección y el aumento del riesgo de sufrir cáncer, que también está relacionado con un sistema inmunológico más débil.12, 13

			Para acabar, quiero hacer una breve reseña sobre las personas con hipercolesterolemia familiar. En un estudio se determinó que, en el siglo XIX, donde la causa de muerte principal era por enfermedades infecciosas, las personas con hipercolesterolemia familiar tenían el doble de supervivencia que la población general.14

			2.2.8. Tienen funciones anticancerígenas

			En un estudio del año 2017, con una intervención de trece años y con más de 1.200.000 mujeres, se demostró que las mujeres mayores de cuarenta años con colesterol alto tenían un 45 por ciento menos de probabilidades de desarrollar cáncer de mama que aquéllas sin colesterol alto. De las pacientes que desarrollaron cáncer de mama, aquéllas con colesterol alto tenían un riesgo de muerte un 40 por ciento menor. Los autores concluyeron que las mujeres con colesterol alto tienen tasas sorprendentemente más bajas de cáncer de mama y mejores resultados de supervivencia.15

			Es cierto que la relación entre el colesterol y el cáncer es muy controvertida y, como con muchos aspectos de la salud, los estudios apuntan hacia varios frentes. Sin embargo, en estudios con animales se ha observado que los niveles elevados de colesterol en sangre aumentan las funciones antitumorales de las células asesinas naturales (natural killer cells). Estas células actúan como potentes efectoras inmunitarias en la inmunovigilancia del cáncer, muestran una respuesta rápida y eficaz contra el inicio y la progresión de los tumores.16

			Además, el colesterol acumulado en la membrana plasmática fortalece la señalización del receptor de células T y la inhibición de la esterificación del colesterol potencia la actividad antitumoral de las células T.17

			Después de leer sobre todas las funciones del colesterol donde todas las lipoproteínas son importantes, incluidas las LDL, es dramático ver cómo la medicina actual sataniza una molécula que es vital para el organismo y la denomina colesterol «malo». No, no hay colesterol malo y colesterol bueno. Todo el colesterol es bueno. Lo que lo hace malo es el ambiente hostil de la persona.

			
2.3. ¿CÓMO SE PRODUCE EL COLESTEROL EN NUESTRO ORGANISMO?


			Algunos alimentos contienen colesterol y se estima que alrededor del 25 por ciento del colesterol de nuestro cuerpo proviene de esta vía. Es lo que se denomina colesterol exógeno y es alrededor de unos 300 a 500 miligramos al día. El 75 por ciento restante, que es aproximadamente entre 800 a 1.200 mg, se produce dentro de nuestro cuerpo, concretamente, en el hígado, y se denomina colesterol endógeno. Por otro lado, es importante entender que las reservas corporales totales de colesterol en el organismo son de aproximadamente 30 a 40 gramos (entre 30.000 y 40.000 mg), principalmente, en nuestras células. La gran mayoría de las células de nuestro cuerpo pueden producir su propio colesterol, aunque también requieren del colesterol circulante. Es importante destacar que algunas células no tienen la capacidad de producir colesterol, como, por ejemplo, los glóbulos rojos, y requieren del colesterol que está circulante para realizar sus funciones.18

			Otras células que tienen una capacidad limitada o nula para producir colesterol son las siguientes:

			
					Las células de las capas más externas de la piel (llamadas queratinocitos) tienen una capacidad limitada para sintetizar colesterol debido a su especialización en funciones relacionadas con la formación de la barrera cutánea y la protección contra el ambiente externo. Estas células obtienen la mayor parte del colesterol que necesitan de la circulación sanguínea. De ahí, los desórdenes producidos en la piel cuando el colesterol circulante es bajo.

					Las células del sistema nervioso central, como las neuronas y las células gliales, tienen una capacidad reducida para sintetizar colesterol debido a la presencia de la barrera hematoencefálica, que controla el paso de moléculas desde la sangre al cerebro. Estas células dependen en gran medida del colesterol suministrado por otras células o sintetizado localmente por células específicas llamadas astrocitos.

			

			2.3.1. Equilibrio en el colesterol

			Todos los días, el organismo tiene que producir colesterol para equilibrar los niveles según las necesidades de la persona. Hasta hace unas pocas décadas, se pensaba que el consumo de colesterol dietético tenía relación directa con el aumento del colesterol en sangre, concretamente, con el aumento de las LDL. Sin embargo, la evidencia actual es clara: el colesterol dietético no es un factor determinante en la subida del colesterol endógeno.

			En realidad, el organismo realiza un proceso epigenético, es decir, de adaptación al ambiente según la cantidad de colesterol que se ingiere. Si consumes mucho colesterol dietético, el hígado producirá menos colesterol endógeno y, viceversa, si comes poco colesterol dietético, el hígado produce mayor cantidad de colesterol endógeno.19

			El colesterol dietético tiene muy poco impacto en el colesterol del cuerpo. Esto es un hecho científico, no una opinión, y cualquier persona que defienda lo contrario demuestra un bajo conocimiento sobre el colesterol. De hecho, en las recomendaciones dietéticas saludables de Canadá eliminaron el límite superior para el consumo de colesterol dietético.20

			Éste es un proceso de adaptación al ambiente que requiere tiempo, por eso no es recomendable pasar de comer 3 huevos a la semana a comer 23. Hay que ir poco a poco para que el organismo se adapte al nuevo ambiente.

			Para ejemplificarlo, os muestro un estudio práctico.

			En una investigación, se dividió a los sujetos de estudio en tres grupos según su consumo de huevos: en azul las personas que consumían ninguno, 1 o 2 huevos a la semana, en rosa los que consumían de 3 a 6 y en verde los que consumían de 7 a 14 huevos a la semana. Después se analizaron los niveles de colesterol de los tres grupos. La conclusión del estudio fue que el consumo de huevos no estaba relacionado con los niveles de colesterol total ni con la incidencia de enfermedades coronarias.

			
2.4. ¿CÓMO SE MUEVE EL COLESTEROL POR NUESTRO ORGANISMO?


			En este apartado, te voy a presentar las diferentes lipoproteínas. Pueden ser muchos nombres y detalles, pero en el glosario del final del libro las encontrarás todas por si en algún momento te pierdes. Es importante, para que seamos correctos, que denominemos las cosas por su nombre, aunque pueda resultar complejo.

			Tenemos que ver nuestra sangre como un gran río con afluentes. Como bien sabes, la grasa no se lleva bien con el agua y siempre tienden a separarse. En este sentido, tenemos moléculas que repelen el agua y se denominan hidrófobas o no polares y moléculas que sí atraen el agua que se las denomina hidrófilas o polares.

			Si una molécula es hidrofílica, puede transportarse sin ningún tipo de problema por el torrente sanguíneo, no necesita ayuda. Pero si la molécula es hidrofóbica, como es el caso del colesterol o la grasa, necesita un transportador para poder moverse por el río-plasma sanguíneo.

			Por ejemplo, el azúcar en el agua se disuelve bien, pero el aceite de oliva, no. Pues trasládalo a la glucosa y la grasa en el organismo.

			Por lo tanto, los lípidos esteroles, de los cuales el éster de colesterol es la forma predominante en el plasma, debido a su cualidad hidrofóbica, deben ser transportados por el torrente sanguíneo. Necesitan una proteína transportadora.

			Figura 2.2. Estructura de una lipoproteína

			[image: ]

			Fuente: © Salomart.

			Estas proteínas transportadoras se llaman lipoproteínas. Son las conocidas lipoproteínas de alta densidad (HDL), lipoproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteína de densidad intermedia (IDL), lipoproteína de muy baja densidad (VLDL)... Están formadas por fosfolípidos, colesterol, triglicéridos... En su estructura hay apoproteínas otro tipo de proteínas que, cuando se unen al lípido, se denominan apolipoproteínas.

			2.4.1. Las apolipoproteínas

			Las apolipoproteínas son una parte muy importante de la superficie de la membrana de las lipoproteínas, ya que mantienen unida la estructura y tienen una serie de funciones muy importantes en el organismo:

			
					
Ayudan a la integridad de la estructura y a la solubilidad de la lipoproteína. La solubilidad es la capacidad de disolverse en la bicapa lipídica, nos habla de una propiedad clave a la hora de atravesar y penetrar en la célula.

					
Sirven como cofactores en reacciones enzimáticas. Por ejemplo, facilitando la liberación de ácidos grasos provenientes de las lipoproteínas para su uso como fuente de energía en los tejidos.

					
Actúan como ligandos, es decir, estructuras que ayudan en la unión para situaciones en las que la lipoproteína necesita interactuar con un receptor en una célula y realizar su función.

			

			La forma y el tamaño de las apolipoproteínas determinan su «clase». Entre éstas podemos destacar dos clases importantes:

			
					
Las apolipoproteínas A1 (apo A-1) tienen mayor densidad. La gran parte de las apo A de nuestro cuerpo se encuentran en las lipoproteínas de alta densidad (HDL).

					
Las apolipoproteínas B-100 (apo B) tienen menor densidad. Prácticamente todas las apo B de nuestro cuerpo se encuentran en las lipoproteínas de baja densidad (LDL).

			

			Existen muchas más apolipoproteínas, pero para este libro las relevantes son las dos nombradas.

			2.4.2. Las lipoproteínas

			Todo lo que acabamos de hablar tiene que ver con la estructura y la superficie de la molécula de lipoproteínas, lo que sería el casco del barco. Pero ¿qué transportan? Lo que realmente transportan es lo siguiente: en la superficie, moléculas de colesterol y fosfolípidos y, en el núcleo, ésteres de colesterol y triglicéridos.

			La relación entre el lípido y la proteína en la estructura de las lipoproteínas determina su densidad, que se define como masa por unidad de volumen. Una molécula con alta densidad es más pesada para un volumen determinado que algo con una baja densidad.

			La siguiente tabla muestra la densidad relativa de las cinco clases principales de lipoproteínas (de más densas a menos densas) tal como se descubrieron originalmente mediante ultracentrifugación: lipoproteínas de alta densidad (HDL), lipoproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteína de densidad intermedia (IDL), lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) y quilomicrón.

			Tabla 2.1. Densidad relativa de las lipoproteínas

			
				
					
					
					
					
					
					
					
				
				
					
							
							
							DENSIDAD (G/ML)
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							DIÁMETRO (NM)
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							5-15
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							LDL

						
							
							18-28

						
							
							25

						
						
					

					
							
							1,006-1,019
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							25-50

						
							
							18

						
						
					

					
							
							0,95-1,006

						
							
							VLDL

						
							
							30-80

						
							
							10

						
						
					

					
							
							< 0,95

						
							
							Quilomicrones

						
							
							75-1,200

						
							
							1-2
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					29
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					21-22

				
					
					8-10

				
			

			
					
					29

				
					
					22

				
					
					31

				
			

			
					
					22

				
					
					18

				
					
					50

				
			

			
					
					8

				
					
					7

				
					
					83-84

				
			

			
			

			Para sujetos de investigación jóvenes y sanos, ~70 kg, estos datos representan promedios entre los individuos estudiados, los porcentajes representan el porcentaje de peso seco. 

			Fuente: Elaboración propia.

			La diferencia en la densidad entre la lipoproteína más densa y la menos densa es muy sutil: alrededor del 10 o 15 por ciento. Por el contrario, la diferencia de diámetro entre cada lipoproteína es muy grande: hasta dos órdenes de magnitud. Éste es un dato importante cuando hablamos del volumen de las lipoproteínas.

			Las lipoproteínas VLDL, IDL, LDL y HDL se forman principalmente en el hígado y son las que transportan el colesterol y los triglicéridos que se componen en él. Estas lipoproteínas transportan también vitaminas liposolubles.

			Luego tenemos los quilomicrones, que son lipoproteínas con forma de esfera que se producen en el intestino durante los procesos de digestión de la grasa dietética (ingerida). Están compuestos principalmente de triglicéridos, colesterol, fosfolípidos y proteínas. Su función principal es transportar principalmente triglicéridos a los tejidos y células del cuerpo para su utilización como energía o para su almacenamiento. Es otro tipo de barco que recoge grasa de los enterocitos y, gracias a su estructura, puede movilizarlos por la sangre.

			Es importante destacar que en el intestino también se producen otras lipoproteínas que a su vez transportarán triglicéridos y colesterol a las periferias, pero éstas se producen en menor cantidad.

			Pero esto no queda ahí: dentro de cada tipo de lipoproteína encontramos diferentes subclases con diferentes nomenclaturas.

			Figura 2.3. Clases y subclases de lipoproteínas

			[image: ]

			Fuente: © Salomart.

			Algunas observaciones que pueden surgir viendo la imagen:

			
					Las lipoproteínas apo A-I (es decir, HDL) son pequeñas en comparación con las lipoproteínas apo B (es decir, VLDL, IDL y LDL). Esta cifra no está realmente a escala; la diferencia «real» es aún más pronunciada.

					Como regla general (con excepciones patológicas), a medida que las partículas pasan de ser más grandes a más pequeñas, el contenido relativo de triglicéridos (TG) disminuye, mientras que el contenido relativo de proteínas aumenta, de ahí el cambio de densidad.

					La masa real de colesterol es mayor en las partículas de LDL.

					Cada lipoproteína específica tiene una composición central diferente, lo que significa que cambia la proporción variable de triglicéridos (TG) a éster de colesterol (CE). Una partícula de VLDL tiene cinco veces más TG que CE, mientras que una partícula de LDL normalmente tiene cuatro o más veces más CE que TG (es decir, una proporción mayor que 4:1), y una HDL tiene un 90 o 95 por ciento de CE y menos del 10 por ciento de TG en su núcleo.

					Las lipoproteínas que transportan TG son quilomicrones del intestino y VLDL del hígado.

			

			¿Por qué a medida que las lipoproteínas progresan de mayor a menor la concentración de triglicéridos disminuye y la concentración de colesterol aumenta?

			Las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), después de los quilomicrones, son las lipoproteínas más grandes. Se exportan desde el hígado y van realizando sus funciones, que principalmente consisten en «ceder» algunos de sus triglicéridos en forma de ácidos grasos libres a las diferentes células de nuestro organismo. En este proceso, se van encogiendo a medida que también liberan fosfolípidos de su superficie. Una vez que se alcanza cierto tamaño o cierta flotabilidad, se denomina «remanente de VLDL» y, en última instancia, IDL. Algunas de las lipoproteínas de densidad intermedia (IDL), aunque no todas, se someten a una lipólisis continua para reducir su tamaño y convertirse en partículas LDL. Es importante destacar que la mayoría de las IDL son eliminadas por los receptores de LDL del hígado y no se convierten en partículas LDL.

			A lo largo de estos procesos, las lipoproteínas más grandes se desprenden de fosfolípidos y ácidos grasos (triglicéridos) y, por lo tanto, se vuelven más ricas en colesterol. El vehículo final de transporte de colesterol al hígado son las partículas LDL. Así es, las LDL también transportan colesterol al hígado, este proceso se denomina «transporte indirecto inverso de colesterol». El problema es que, en este recorrido, las LDL pueden depositar colesterol en las paredes de las arterias, pero este suceso sólo ocurre en ciertas circunstancias dentro de un ambiente hostil. Todo esto lo desarrollaremos más adelante.

			Históricamente se pensaba que el proceso de devolver el colesterol al hígado lo realizaban únicamente las lipoproteínas de alta densidad (HDL), en una acción denominada «transporte inverso de colesterol o RCT». Ahora sabemos que, en realidad, las LDL realizan la mayoría de los RCT.

			Si bien la partícula HDL es una parte crucial de la inmensamente compleja vía RCT, un hecho no tan conocido es que las lipoproteínas apo B (es decir, las LDL y sus hermanas) transportan la mayor parte del colesterol de regreso al hígado. Y recuerda que es aquí, en el hígado, donde se metaboliza y excreta el colesterol. En otras palabras, la lipoproteína «mala», LDL, limpia más (lleva el colesterol de vuelta al hígado) que la lipoproteína «buena», HDL. Este tema lo desglosaremos más adelante.

			2.4.3. La lipoproteína (a) o Lp(a)

			La lipoproteína (a) es un complejo: tenemos la apolipoproteína A o apo A, que es una proteína estructural con forma de cola que se encuentra unida en la proteína de membrana apolipoproteína B de las lipoproteínas de baja densidad (LDL). Esta unión forma la lipoproteína (a) o Lp(a) que sería el complejo. La lipoproteína (a) es igual que la LDL, pero con una adición, pues, unida a la apo B, hay otra proteína: la apolipoproteína(a).

			He querido dedicarle un subapartado a ella porque es muy importante en relación con todo lo que vamos a tratar en este libro. Para que veas más claramente qué es la lipoproteína (a), puedes ver la figura 2.4.

			Figura 2.4. Lipoproteína (a)

			[image: ]

			Fuente: © Salomart.

			Apo A permite a Lp(a) realizar diferentes funciones. Apo (a) tiene una estructura diferente al resto de las apolipoproteínas. En lugar de incorporarse a la capa de la lipoproteína como lo hacen otras, se une a la apo B en un extremo y se envuelve alrededor de la Lp(a) como una cola larga.

			La lipoproteína (a) o Lp(a) es una molécula de gran relevancia en este libro y de ella hablaremos en siguientes capítulos.

			Es importante entender que la apolipoproteína A-I (apo A-I) y la apolipoproteína A (apo A) son dos tipos diferentes de apolipoproteínas con funciones distintas y asociadas con diferentes tipos de lipoproteínas en el cuerpo humano.

			
					
Apolipoproteína A-I (apo A-I). La apo A-I es una apolipoproteína que está asociada principalmente con las lipoproteínas de alta densidad (HDL), es la proteína principal de las HDL y es esencial para la estructura y la función de estas lipoproteínas.

					
Apolipoproteína(a) (apo A). La apo A es una apolipoproteína que está asociada específicamente con la lipoproteína (a) [Lp(a)]. La Lp(a) es una lipoproteína de baja densidad (LDL) que consiste en una molécula de apolipoproteína B (apo B) unida a la apo A.

			

			Con este capítulo, quedan presentados los personajes principales que van a participar en todos los procesos que voy a explicar a lo largo del libro. Conceptos esenciales para comprender los próximos capítulos y que puedes encontrar definidos de manera concreta en el glosario final, al que puedes recurrir en cualquier momento a lo largo de la lectura.
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