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Lipasa lingual

EMULSION
Agitacion
EMULSION
Agitacion

BILIS

Sales biliares
Lecitina

Absorcion de las grasas

Bilis

Acido glicocélico

parte

Glébulo graso

https://curiosoando.com/que-funcion-tiene-la-bilis

hidrofébica

hidrofilica

parte

Sales biliares

Las sales biliares son sustancias
anfipaticas, es decir, con una parte
hidrofobica (la parte de la
molécula derivada del colesterol) y
una parte hidrofilica (la parte de la
molécula correspondiente al
aminodcido conjugado). Esto les
permite emulsionar las grasas vy
formar micelas.

hidrofilica @

Gasa emulsificada
en micelas


https://curiosoando.com/que-es-el-efecto-hidrofobico
https://curiosoando.com/que-es-el-efecto-hidrofobico
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Trasporte de las grasas

Lipoproteinas
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Quilomicroén VLDL IDL LDL HDL
% Lipoproteina Lipoproteina Lipoproteina Lipoproteina
Remanente de de muy baja de densidad de baja de alta
quilomicron densidad intermedia densidad densidad

Tabla L. Clasificacion de las lipoproteinas segin su densidad y contenido lipidico

Lipoproteinas Densidad Triglicéridos Colesterol Apoproteinas
Quilomicrones 0,95 80-90 2-7 Apo-A, apo-B45, apo-C, apo-E
VLDL 0,95-1,006 55-80 5-15 Apo-B100, apo-C, apo E
IDL 1,006-1,019 20-50 20-40 Apo-B100, apo-E

LDL 1,019-1,063  5-15 40-50 Apo-B100

HDL 1,063-2,00 5-10 15-25 Apo-Al, apo-C

Hiperlipoproteinemias. Abordaje terapéutico ROSARIO SANCHEZ, MICAELA PEREZ, JOSE LEFLER, JOSE RUBIO,
MARIA RUBIO. ROSA FUSTER
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Colesterol

Via exogena

QUILOMICRONES

Apolipoproteinas

www.medicinapreventiva.com.ve

Fosfolipidos

Triglicéridos y
ésteres de colesterol

Sintesis de lipoproteinas
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Via exogena
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Xanthomatoses and lipoprotein disorders. Andrea Sacchi, Liliana Olivares y Viviana Leiro, 2013

La mayoria de los quilomicrones
desaparecen de la sangre a su paso por
los capilares del tejido adiposo y
musuclos

La lipoproteinlipasas del endotelio capilar
degradan los TGy FLP de los
quilomicrones

Los AG y el glicerol difunden al interior de
las células y se vuelven a ensamblar

Los quilomicrones se van haciendo cada
vez mas pequefios (enriquecidos en
colesterol)

Son absorbidos por el higado en un
proceso mediado por la Apo E



Via enddgena
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o VLDLf con el incremento de la

concentracion intrahepatica de acidos
grasos libres y cuando el exceso de tejido
adiposo libera los acidos grasos libres
directamente a la circulacion. Las
lipoproteinlipasas endoteliales, que
hidrolizan la mayor parte de los
triglicéridos y los ésteres de colesterol,
gue luego se incorporan en las células.

'D L= producto del procesamiento de las
VLDL y quilomicrones

LDL= las IDL se metabolizan para
convertirse en LDL. Las células captan el
colesterol de las LDL para la sinteis de
membranas, hormonas y vitaminas.

HDL= elimina el colesterol de los tejidos y
lo trasporta a tejidos que lo necesiten o al
higado para su eliminacién. Adquieren el
colesterol al extraerlo de las membranas
de las células



Lipoprotein(a) and Cardiovascular Disease

Pia R Kamstrup

Clinical Chemistry,Volume 67, Issue 1, January 2021, Pages 154-166,
https://doi.org/10.1093/clinchem/hvaa247
Published: 25 November 2020 Article history v

LDL con apoproteina A

Contiene regiones estructurales homologas al plasminégeno de forma que se
cree que inhibe competitivamente la fibrindlisis y, en consecuencia, predispone
al desarrollo de trombos y la formacion de placas de ateroma.
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Arterioesclerosis

FORMACION

1 Fibrofatty atheroma

Proceso relacionado con el envejecimiento

Hipotesis lipidica

5. Smooth muscle

Teoria oxidativa proliferation, collagen
and other ECM Lipid
deposition, extracellular debris
lipid

Lymphocyte  Collagen

Lesion arterial
Formacion de la estria grasa
Progresion a la placa de ateroma

Acumulacion de

LDL oxidadas en
macrofagos
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Colesterol elevado Tabaquismo  Hipertension arterial  Diabetes mellitus

> Disfuncion endotelial
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_{\ endoteli

P 4 colesterol
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Estria grasa Placa ateroma Placa ateroma
fibrosa rota
Hasta los A partir de A partir de
20 aios los 30 afios los 40 afos

1.Lesion inicial y disfuncién endotelial

2.Progresion de la lesion, aumento del contenido lipidico e infiltracion de células
inmunocompetentes.

3.Apariciéon de las complicaciones en la placa y las manifestaciones clinicas: estenosis de la luz
www.ephedraformacion.com vascular, hemorragia, necrosis, calcificacion, ulceracién, trombosis.
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Estrés oxidativo y disfuncion endotelial

Responde a diferentes estimulos para mantener la
HOMEOSTASIS

(Endothelium)

Mantenimiento del tono vascular

Control del crecimiento de las células vasculares lisas

Control de la agregacion plaquetaria

Smooth Basement
muscle membrane

Control de la adhesién de monocitos y leucocitos

Control de la trombosis
shutterstock.com + 357941948

www.ephedraformacion.com
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www.ephedraformacion.com _ n S _ DISFUNCION VASORREGULADORA
Cellular and molecular mechanisms of atherothrombosis Eliana C. Portilla, Biol; Wilson Mufioz, MD; Carlos H. Sierra, PhD.




Activacion del endotelio e inicio de la
formacion de la placa

Expresion de moléculas de adhesion
Reclutamiento células inmunitarias
Aumento permeabilidad
Deposicion lipidos en capa intima

LDL se acetilan y oxidan en el espacio subendotelial

Reclutamiento monocitas en la c. intima o

www.ephedraformacion.com
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Cellular and molecular mechanisms of atherothrombosis Eliana C. Portilla, Biol; Wilson Mufioz, MD; Carlos H.
Sierra, PhD.
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5. Smooth muscle
proliferation, collagen
and other ECM
deposition, extracellular
lipid
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Migracion de las células musculares lisas

Fibras de colageno Membrana
y elastina Célula elastica interna
muscular lisa | Tejido

| Células
| endoteliales

. | ’

Tunica externa Tunica Imedia Tdnica intemna
(capa exterior) (capa intermedia) (capa interna)




Activacion de las plaguetas y coagulacion
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Entonces ¢El colesterol no es malo?

El colesterol se transporta dentro de una estructura

esférica formada por proteinas y lipidos=
LIPOPROTEINAS:

M Triglicérido
y Q Colesterol

Ester de
colesterol

Pequenas
Glicadas
Oxidadas

Alimentos o.animal

Demencias Habitos toxicos

Patologia cardiaca Falta de ejercicio
Oncoldgica Inflamacidn sistémica

DCL Comer muchas veces al dia
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Factores de riesgo

INSULIN
0
pije

'Rf” Insulin Receptor S"f
Pl 3-kinase Grb-2 / Sos
+ v
PDK-1 Ras
+ v
Akt Raf
v v
¥ \\ MAP-kinase
Downstream \. v
Effeclors 9 Downstream Effectors
+ b ¥ “u
GLUT4 ‘ eNOS | ET-1
Translocation NO- Growth h
v i Mitogenesis Vasoconstriction
Glucose Uptake Vasodilation ‘ |
SKELETAL VASCULAR VASCULAR
MUSCLE ENDOTHELIUM ENDOTHELIUM

Caracteristicas generales de las vias de transduccion de sefiales de insulina. La rama de la Pl 3-quinasa de la sefializacion
de la insulina regula la translocacién de GLUT4 y la captacidn de glucosa en el musculo esquelético y la produccién de NO
y la vasodilatacion en el endotelio vascular. La rama MAP-quinasa de la sefializacion de la insulina generalmente regula el
crecimiento y la mitogénesis y controla la secrecion de ET-1 en el endotelio vascular. Reciprocal relationships between
insulin resistance and endothelial dysfunction: molecular and pathophysiological mechanisms.Kim JA, Montagnani M,
Koh KK, Quon MJCirculation. 2006 Apr 18; 113(15):1888-904.
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Epub 2017 Apr 25.

Saturated fat does not clog the arteries: coronary

heart disease is a chronic inflammatory condition,

the risk of which can be effectively reduced from

healthy lifestyle interventions

Aseem Malhotra 1, Rita F Redberg 2 3, Pascal Meier 4 °

Table 2. Ancestral and contemporary nutrition (selected aspects)

Ancestral Contemporary
Dietary cholesterol, mg/day ~500 ~240
Total fat, % kcal 25 35
Serum cholesterol-raising fat, % kcal ~8 ~12
Total PUFA, % kcal ~12 ~6
w-3:w-6 1:1-2:1 10:1
trans fat, % kcal <1 ~2
Protein, % kcal ~30 ~15
Total carbohydrate, % kcal ~35 ~50
Sugars, % kcal ~2-3 ~15
Refined CHO, % kcal Nil ~30
Fruits and vegetables, % kcal ~33 ~15
Dietary fiber, g/day ~100 <20
Soluble, % total fiber n.d. 15-20  Los mastocitos liberan histaminas

cuando se encuentran con

www.ephedraformacion.com

un alergeno
.

High Fat

Mediterranean Diet

+ Vegetables, extra virgin olive oil, nuts, oily fish
* Moderate intake of cheese & yoghurt
* Low in sugar & refined carbohydrates

* Regular physical activity
+ Stress reduction

* Smoking cessation

(walking 22 minutes/day)

(eg. meditation, Yoga)

Hypertension

Suboptimal omega 3
Too much omega 6

Insulin Resistance

and/or
Systemic
Inflammation

Type 2 diabetes

Excess fructose +
refined carbohydrates

Other
Factors

|

Atherogenic
Dyslipidaemia

$Th2

1 Th1



4 Blood Pressure
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Kirkley, A. G., & Sargis, R. M. (2014). Environmental endocrine disruption of energy metabolism and cardiovascular risk. Current diabetes reports, 14(6), 494. https://doi.org/
10.1007/511892-014-0494-0
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Pietidinen M, Liljestrand JM, Kopra E, Pussinen PJ. Mediators between oral dysbiosis and
cardiovascular diseases. Eur J Oral Sci. 2018 Oct;126 Suppl 1:26-36. doi: 10.1111/e0s.12423.
PMID: 30178551.
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