CARTAS AL EDITOR

Alcohol y arteriosclerosis VLDL7, y ¢) un mayor aclaramiento del componente
, , , ) lipidico de las HDE. Nosotros podemos aportar los
arter|os_c|er05|s'/ consumo de al_cqh,cJIlI I|p0pro’te|nas del colegterol datos relativos a un estudio piloto (no publicado) en
HDL / lipoproteinas VLDL / perfil lipidico / periodo postprandial / _
triglicéridos bebedores cronicos con consumo moderado (< 40
g/dia de alcohol) o gran consumo (> 100 g/dia). Pudi-
Sr. Editor: Hemos leido con extraordinario interés mos comprobar la dosis dependencia en el incremento
el articulo de los Dres. Rayo y Marin publicado en sude cHDL y de apoAl (a igualdad de consumo de gra-
Revista sobre las «luces y las sombras» existentes ersas, y grasa saturada en la dieta). Asi, el cHDL variaba
la relacién entre la ingestion de bebidas alcohdlicas significativamente entre los dos consumos; moderado:
particularmente vino, y las enfermedades cardiovascu60 mg/dl (IC del 95%, 56-64) y severo: 72 mg/dl (IC
lares. Estamos totalmente de acuerdo con las distintadel 95%, 59-85), lo mismo que la apo-Al: moderado:
consideraciones que hacen los autores acerca de lds12 mg/dl (IC del 95%: 132-152) y severo: 170 mg/dl
conclusiones a favor, en contra, o neutras, que cab@C del 95%, 139-201). Estos cambios no llevan a
extraer de los distintos estudios que se relacionan eotros mas llamativos que han sido publicados. En
la bibliografia. Sin embargo, a nuestro juicio, los auto- efecto, se ha calculado que un consumo mantenido de
res podrian resaltar mas claramente el mayor nimer85-40 g/dia de alcohol puede aumentar un 17% el
y las mayores y mejores evidencias que abogan por usHDL, lo que podria reducir el riesgo coronario en un
efecto beneficioso (a determinadas dosis) sobre el pro40%6°. No parece necesario insistir en que el efecto
ceso aterosclerético. Ello hace que, a dia de hoy, si smas desfavorable sobre el perfil lipidico provocado
analiza el problema de una forma global, no cabe otrgor una ingesta cronica se manifiesta en el incremento
conclusion que la aceptada de forma mayoritaria en etle los triglicéridos, y de las lipoproteinas ricas en tri-
mundo cientifico: el alcohol, y de forma mas notable glicéridos, y en menor medida, en el cL'DL
cuando se ingiere en forma de vino tinto, se acompafia Cuando se estudia un modelo de ingestiébn aguda,
de una serie de efectos que inciden favorablemente etambién se podria diferenciar entre grandes cantidades
el proceso aterosclerotico, siempre y cuando la dosigrecuérdese los estudios en bebedores de «fin de sema-
ingerida sea moderatta Esto es asi haciendo abstrac- na») o cantidades moderadas. Los primeros suelen
cion, naturalmente, de otra serie de efectos indeseasfrecer resultados similares a los de ingestion crénica.
bles sobre algunos aspectos concretos del proceso atees segundos suelen ser mas clarificadores para cono-
rosclerdtico, procesos todos ellos que son muy biercer los efectos del alcohol per se. La respuesta inme-
sefialados en el trabajo de referencia. diata a una ingesta moderada de alcohol no es un in-
Obviamente, quedan dos grandes puntos por aclaragremento de cHDL y si de VLDL, hasta el punto que si
y que resultan dificiles de explorar ante la dificultad se estudia el papel modulador del vino en el metabolis-
para disponer de modelos de intervencion. Nos referiimo posprandial de las lipoproteinas se comprueba un
mos al problema de la dosis y al problema de los efectoaumento en la intensidad y duracién de la hipertriglice-
agudos o cronicos del alcohol, y sobre ellos queremosidemia posprandi&, muy probablemente dependien-
sefalar alguna experiencia. A pesar de todo, hay pregurte de un enlentecimiento en la actividad de la lipopro-
tas que requeririan una mejor respuesta que la que podeeinlipasd’. También de forma inmediata a la ingesta
mos ofrecer en este momento: ¢se puede determinar @ cuando se puede comprobar de manera mas feha-
establecer un umbral de ingesta que provoque cambios®gjente el efecto sobre los factores relacionados con la
¢existe un umbral de dosis distinto para los efectos mehemostasia: hiperfibrindlisis e hipoagregabilidad pla-
tabdlicos favorables o desfavorables?, ¢los efectos dejuetaria. Por afiadidura, recientemente, hemos podido
alcohol ingerido de forma crénica dependen de la dosicomprobar cémo el vino tinto reduce de forma inme-
diaria, de la total o del tiempo de administracion? diata la expresion de factores de transcripcion nuclear
Ni siquiera los cambios en el perfil lipidico moti- relacionados con mediadores celulares y humorales del
vados por el alcohol, que son los mejor conocidos, sorproceso arterioscler6ti€o lo que (claramente) hemos
considerados (todos ellos) como «dosis dependienpodido relacionar con la presencia de antioxidantes.
tes». El efecto favorable méas conocido y estudiado es En conclusidn, y siempre considerando dosis mode-
sobre el cHDL. Los mecanismos invocados s@n: radas (no superiores a 40 g/dia de alcohol), el efecto
una estimulacién en la secrecién de apo-Al en los he€ronico se centra fundamentalmente en el metabolis-
patocitos (lo que favoreceria la sintesis de las lipopro-mo lipoproteico: elevacion de las lipoproteinas ricas
teinas ricas en apo-Aj)b) una disminucién de la acti- en triglicéridos y elevacion de cHDL y apoAl, mien-
vidad de la proteina transferidora de ésteres ddras que el efecto agudo se manifiesta mas propiamen-
colesterol (PTL-1), encargada de intercambiar el co-te en una modificacién posprandial del metabolismo
lesterol de los HDL por los triglicéridos de las lipidico (hiperlipemia posprandial), que puede ser
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«vino-dependiente» en su intensidad y «dosis-depen-
diente» en su duracién, asi como en otros mecanismos
antiaterogenicos (hemostasia, quimioquinas, etc.),
muy dependientes de la simple toma de dosis modera-
da de vino en la comida.

Para terminar, queremos sefialar nuestra coinciden-
cia con los autores en que estos efectos favorables de
ciertas dosis de vino, tomadas de determinada forma,
tienen que ser expuestos con cautela a la poblacion en
general, por un simple problema de educacion sanita-
ria y de prudencia, habida cuenta de un buen nimero
de consideraciones que se detallan muy bien en su tra-
bajo, por lo que compartimos la idea de la «individua-
lizacion» del mensaje a transmitir.

N. Gabarré, M. Yalderrama, M. Duffort,
L. Alvarez-Sala y J. Millan
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