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RESUMEN

Se invoca el papel de la hemostasia en las consecuencias mas frecuentes de la
ateroesclerosis (la trombosis y la embolia). En la revisién se abordan aspectos
actuales acerca de la relacion hemostasia ateroesclerosis, destacandose sobre todo
los mecanismos fibrinoliticos, que participan en la recanalizacién del vaso sanguineo
para que fluya libremente la sangre, como factores importantes de este proceso.
Asi mismo se trae a colacién el papel que desempenan los componentes células
(plaquetas) y plasmaticos (factores de la coagulacidon) que intervienen en la
formaciéon del trombo, y su relacion con el metabolismo lipidico. Finalmente se
presentan alternativas dietéticas y medicamentosas para el mejoramiento del perfil
hemostatico, dada la importancia de todo médico y profesional de la salud se deben
conocer con el objetivo de su divulgacion, asi se refleja el trabajo de prevencion

comunitaria y docente de salud.
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ABSTRACT

The role of hemostasia is invoked in the most frequent consequences of the
atherosclerosis (the thrombosis and the embolism). In the revision, current aspects
about hemostasia atherosclerosis relation are exposed, being emphasized above all
the fibrinolytic mechanisms that participate in the recanalization of the blood vessel
so as to the blood flows freely, as important factors of this process. As well as the
role that perform the cells’ components (platelets) and plasmatic (coagulation
factors) that intervene in the formation of the thrombus, and its relation with the
lipid metabolism. Finally medicamentosus and dietetic alternatives for the
improvement of the hemostatic profile are presented, given by the importance of
every doctor and health professional should be known with the objective of its
disclosure, thus it reflects the work of the community and educational prevention of
health.

DeCS: atherosclerosis/ prevention control; hemostasis

INTRODUCCION

La ateroesclerosis y sus consecuencias constituyen la primera causa de
morbimortalidad en el mundo desarrollado y en algunos paises en vias de
desarrollo. Desde hace aproximadamente dos lustros se manejaba su causa en
base a que los desequilibrios en el metabolismo lipidico (aumento de grasa
saturadas) ocasionaban a nivel del endotelio de los vasos sanguineos, la formacion
de placas que obstruian el libre curso de la sangre.

Hoy por hoy, se invoca la participacion de los mecanismos de la coagulacién
sanguinea y la hemostasia, en la formacién del trombo que obstruye los vasos y
facilita el proceso ateromatdsico. En esta revision se pretende profundizar en el
enfoque actual cerca de la relacion ateroesclerosis - hemostasia, asi como
presentar alternativas que permiten el mejoramiento del perfil hemostatico en el
ser humano, desde el punto de vista de los factores dietéticos. Se Abordan con
profundidad los acidos grasos de cadena larga omega tres como importantes en el
predominio de las dietas polisaturadas, asi como alimentos y sustancias con

propiedades antitrombdticas y antiateromatdsico.



DESARROLLO

La ateroesclerosis constituye la primera causa de morbilidad en el mundo y sus
consecuencias constituyen también la primera causa de mortalidad en el mundo
desarrollado. La hemostasia es un proceso complejo en el que intervienen
componentes celulares (plaquetas) y plasmaticos, con actividades precoagulantes y
coagulantes, que interaccionan de forma continua desde que se lesiona el endotelio
del vaso sanguineo. !

En el endotelio vascular se producen sustancias trombo-resistentes que inhiben la
actividad plaquetaria, la generacién de trombina y estimulan la fibrindlisis. % Las
principales sustancias trombo-resistentes producidas por el endotelio son el factor
relajante muscular (6xido nitrico, prostaglandina 12 y trombomodulina). Los
principales componentes trombogénicos son las fibras coladgenas, la fibronectina, el
factor Von Willebrand y la laminal. El sistema fibrinolitico pone activadores
exdgenos como la estreptoquinasa recombinante, el complejo acilado
estreptoquinasa-plasmindgeno, la estafiloquinasa y  diferentes formas
recombinantes del p-AP (activador del plasmindgeno tipo uroquinasa), que se
utilizan para producir una fibrinolisis terapéutica durante procesos
tromboembdlicos, arteriales y venosos. 3

En la fibrinolisis, se eliminan los depodsitos de fibrina, ocurre la reparacion de la
pared vascular y la recanalizacién del vaso obstruido, facilitandose la reparacion
histica.

La trombina es la principal enzima del sistema de la coagulacién que interviene en
la activacion plaquetaria, en la conversién del fibrindgeno en fibrina y en la
amplificacion de la coagulacidn, también interviene en la generacién de proteinas
anticoagulantes y en el control de la fibrinolisis. *

Las plaquetas pueden desempefiar su funcién fisiolégica en la hemostasia porque
estan dotadas de una extraordinaria capacidad para responder a estimulos. La
interaccidén inicial de estos estimulos con la plaqueta tiene lugar en la membrana,
donde son captados y reconocidos por diferentes receptores, que contindan un
proceso complejo de transmision de mensajes iniciados por el estimulo hacia el
interior de la plaqueta, mediante reacciones bioquimicas que terminan en una
respuesta bioldgica adecuada. La plaqueta cambia su forma de discoide con bordes
lisos a esféricas con pseuddpodos. *

Existen evidencias clinicas y epidemiolédgicas de que el estado pretrombético es un
predictor importante de enfermedades cardiovasculares. * ° Por lo general las
agresiones que dafan o interrumpen la alineacion celular endotelial de los vasos

sanguineos, estimulan la formacidn de lesiones vasculares integradas por células de



musculo liso. Después del desgarro celular endotelial, uno de los primeros eventos
es la generacién de trombina en el sitio de lesidn. Esto inicia la activacién de las
plaquetas y la formacidon del trombo. Las evidencias existentes sostienen que el
trombo estimula la proliferacién de fibras musculares lisas, por factores emanados
de él. ©

Los factores de riesgos desde le punto de vista del perfil hemostatico que favorecen
la ateromatosis son tres, la fibrinolisis alterada por disminucién del activador del
plasmindgeno tisular t pA, y el aumento del inhibidor del activador del plaminégeno
pAI-1, la actividad coagulante del factor VIII y el aumento del fibrindgeno
plasmatico. ’

Cuando se produce la lesidon del vaso, comienza la formacién de un tapon
hemostatico sobre el area lesionada, formado por plaquetas (tromboprimario), al
gque se le afiade una malla de fibrina (trombo secundario estable), el cual termina
en la reparacién de la pared vascular dafada y la disolucion del trombo formal.8 La
extensidon incontrolada o propagacion del proceso de la hemostasia dentro de un
vaso sanguineo puede producir una oclusién parcial o total del mismo, con
disminucidén o detencidn del flujo de sangre (trombosis), o el desprendimiento de
un fragmento del trombo que ocluye otra zona del sistema vascular (embolia). ° °
Los conocimientos actuales indican que ciertos factores dietéticos se asocian con un
aumento del riesgo de enfermedades cardiovasculares, y otros por el contrario
protegen contra estas enfermedades y pueden influir sobre los efectos de la funcién
hemostatica. ' 12

El ingreso de calorias es un factor que afecta la hemostasia. La obesidad se asocia
al aumento del fibrindgeno, aumento del pAI -1, deterioro de la capacidad
fibrinolitica del sistema y aumento de la viscosidad plasmatica. **

El consumo moderado de alcohol se le considera como protector contra la
enfermedad cardiaca. Se ha demostrado que tanto el vino rojo como el blanco,
tienen efectos antitrombéticos, al reducir la agregacién plaquetaria inducida por la
trombina. **

El etanol interfiere con la activacién y agregacién de las plaquetas. En cuanto a las
grasas y aceites de la dieta se plantea que la concentracion de triglicéridos
plasmaticos se asocia positivamente con el factor VII, el tiempo de sangramiento y
las concentraciones de tpA y PAI-1. !° Los &cidos grasos lauricos (12.0), meristicos
y palmiticos, se sefialan como aterogénicos y trombogénicos. La grasa saturada
aumenta el factor VII y empeora la actividad fibrinolitica del plasma. ** !’ Los
acidos grasos insaturados de cadena larga omega 6 (linoleico) y omega 3 de los
aceites de pescado se consideran antiateromatoso y antitrombotico. Los acidos

eicosapentanoicos (20: 5n-3) (EPA) y decosapexaenoico (DHA) (22: 6n-3) tienen



efectos inhibitorios sobre la agregacion plaquetaria por cambios en el metabolismo
de los eicosanoide y disminuye los niveles de fibrindgeno, factor VII y factor van
Willebrand en el plasma. Cabe esperar pues, que la disminucidon del consumo de
grasas saturadas mejora el perfil hemostatico. *® 1°

Los glucidos de la dieta aportan la fibra dietética soluble e insoluble. Esta tiene
efectos fisiolégicos diversos en la funcidon gastrointestinal el metabolismo
intermediario de los lipidos. Las dietas con alto contenido en fibras pueden proteger
contra la trombosis venosa profunda post operatoria. Parece que el componente
soluble de la fibra, influye en el nivel fibrindgeno. %% !

La vitamina A y el fosfato de piridoxal se asocian a un nivel bajo de fibrindgeno. La
vitamina E tiene un efecto sinérgico con los aceites de pescado en la disminucion
del fibrindgeno al prevenir la peroxidacion y sus efectos.

Los flavonoides o polifenoles son sustancias naturales presentes en numerosas
especies vegetales que contienen flavonas en su estructura molecular. 2> 23 Se
distribuyen ampliamente en frutas, vegetales, semillas, legumbres, hojas y flores.
Se pueden considerar semi-esenciales para la salud. Poseen actividad antioxidante,
antialérgico, antiinflamatoria y hemostética. ** Mejoran la fragilidad capilar como la
vitamina C, ya que extraen las especies activas del oxigeno (radicales libres) e
inhiben la cascada de la peroxidacion lipidica. 2

La genisteina, un derivado isoflavonoide, de los productos de la soya inhiben la
formacién de trombina, la activacién plaquetaria in vitro, y puede también
aumentar la actividad fibrinolitica del plasma. Estas sustancias pueden retrasar la
progresion de la enfermedad ateroesclerdticas al modificar la respuesta en la
coagulacion Los productos naturales que mas se emplean en la dieta son derivados
de la soya, la cebolla, los propodleos y los pdlenes. Con respecto al predominio en la
dieta de la grasa poli insaturada con relacién a la grasa saturada se recomienda el
consumo de pescado de aguas azules (bonito, sardinas, jurel, macarella y atun) y el

aceite de oliva y de soya, por su accidon antiagregante de las plaquetas. °

CONCLUSIONES

La hemostasia es un mecanismo protector que mantiene la integridad general del
sistema vascular. Dentro de los mecanismos hemostaticos se destacan la presencia
de factores procoagulantes y anticoagulantes que establecen un equilibrio que
permite el libre fluir de la sangre dentro de los vasos sanguineos. Sin embargo,
debido a disritmias en el metabolismo de los acidos grasos eicosanoides, en

combinacién con cambios hemostaticos que no favorecen el predominio de la



fibrinolisis se pueden producir disfunciones en el endotelio de los vasos sanguineos
que conllevan al desarrollo de la ateroesclerosis.

También en el trabajo, se brindan alguas alternativas y pautas dietéticas con el
objetivo de mejorar el perfil fibrinolitico y hemostatico del hombre y asi evitar las
consecuencias daiinas de esta entidad clinica que constituye un verdadero flagelo

que azota a la raza humana en el mundo entero.
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