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ENFERMEDAD CORONARIA 
Y FACTORES DE RIESGO 

INTRODUCCION 
P. STARUSTA 

El tema que nos proponemos actualizar en 
esta sesión es el de la relación e influencia de 
los llamados "factores de riesgo coronario" 
tanto en la génesis como en la evolución de la 
enfermedad y, por consiguiente, su importan-
cia tanto en la prevención primaria como en 
la secundaria. 

Por más de treinta años se han venido es-
tudiando muchos factores buscando su im-
plicación, pero esta discusión se limitará a los 
más importantes y que, además, sean suscep-
tibles de modificación. 

Los factores de riesgo coronario se pueden 
dividir en: 1) no modificables, a saber: ge-
néticos, sexo y edad; 2) modificables: hiper-
tensión arterial, cigarrillo, colesterol y dia-
betes; y, 3) de importancia discutible: factor 
psíquico, obesidad, otros lípidos y falta de 
ejercicio. 

Obviamente, la meta en la enfermedad 
coronaria como en la gran mayoría de las en-
fermedades, es la prevención; tal como se ha 
logrado en la fiebre reumática. 
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La etiología de la enfermedad coronaria 

es mucho más compleja ya que a la luz de los 
conocimientos actuales se acepta que resulta 
de la interacción de varios factores; es decir, 
es multifactorial, por lo cual el estudio de 
dichos factores y la intervención sobre ellos 
hace difícil llegar a conclusiones definitivas 
sobre su papel. Sin embargo, la solución final 
de este problema vendrá de la prevención y ya 
tenemos pruebas de que cuando menos se 
retarda la aparición clínica de la enfermedad 
su patología se ha iniciado muy probable-
mente desde la infancia (Figura 1). 

El cambio de actitud del cardiólogo clí-
nico hacia la medicina preventiva quedó 
oficializado en los Estados Unidos en el dis-
curso del doctor Richard S. Ross al hacer en-
trega del cargo de presidente de la American 
Heart Association en 1974. Allí confiesa que 
antes de ocupar tan alto cargo en la medicina 
estadinense, su principal interés era el de 
diagnosticar y tratar una enfermedad cuyo 
comienzo se había producido unos 20 o 30 

años atrás, es decir, su fase terminal y por es-
to había llegado al convencimiento de que su 
esfuerzo personal y el de la asociación de-
berían encaminarse hacia la prevención, 
como efectivamente lo han hecho y seguirán 
haciéndolo. 

Numerosos estudios de gran calidad se 
han efectuado y continúan en progreso sobre 
la importancia de estos factores. 

Los expositores tratarán de comunicarnos 
en forma concisa lo que ya se ha sedimentado 
de todas estas investigaciones y hacia dónde se 
dirigen en el futuro. 

Debemos considerar la magnitud del 
problema porque el proponer métodos 
preventivos a grandes grupos de población 
implica un cambio en el estilo de vida, que 
puede ser radical y tener marcadas conse-
cuencias culturales y económicas. 

Sabemos que las enfermedades cardiovas-
culares siguen siendo la primera causa de 
muerte en los Estados Unidos a pesar del 
hecho comprobado de que la mortalidad y 
posiblemente la morbilidad han venido de-
creciendo en los últimos treinta años. En 
Colombia, los estudios limitados que se han 
efectuado demuestran que también las enfer-
medades cardiovasculares constituyen la 
primera causa de muerte (Tabla 2). 

A continuación los doctores Mario Bernal 
y Manuel Urina, desarrollarán el tema desde 
distintos aspectos, tratando de transmitirles 
los conceptos que han alcanzado compro-
bación y aceptación en este tema tan sujeto a 
análisis y a crítica. 

Dr. Pérez Starusta: Jefe, Programa Preventivo Cardiovascular, ISS 
Seccional Valle, Cali. 

Tabla2. Magnitud del problema. 

En E.U.A.: Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte, 1 '000.000 por año, 40% a 50% de éstas por 
muerte súbita. 

Costo por año: 50 billones de dólares. 

50% costos médicos. 

En Colombia: Igual, la primera causa de muerte. 

La hipertensión arterial afecta al 15% de la población y es la primera causa de muerte, aislándola de las enfermedades 
cardiovasculares. 

El infarto del miocardio, es la séptima causa de muerte. 

El costo no se ha estimado. 
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FACTORES DE RIESGO 

M. BERNAL 

Las revisiones epidemiológicas seguidas 
por varios años, han encontrado ciertas 
características y hábitos que están estre-
chamente relacionados con las posibilidades 
de desarrollar enfermedad arterial coronaria. 
Estos parámetros se han denominado "fac-
tores de riesgo para la enfermedad arterial 
coronaria". 

Algunos de estos factores como: la edad, el 
sexo, la historia familiar de enfermedad ar-
teriosclerótica, no se consideran susceptibles 
de modificación en la actualidad y no serán 
motivo de discusión. Entraremos a considerar 
aquellos factores que tienen relación directa 
con la enfermedad coronaria, preferentemen-
te en lo relacionado a modificaciones por 
tratamiento o cambios en el sistema de vida. 
No se pretende efectuar una revisión exhaus-
tiva del tema sino presentar el enfoque actual 
del problema. 

El término "prevención primaria" im-
plica la prevención o al menos la disminución 
de la progresión de la aterosclerosis coro-
naria. Varios estudios presentan información 
que sugiere que las modificaciones en el sis-
tema de vida pueden ser benéficas. La 
"prevención secundaria" se refiere a las 
medidas preventivas que se pueden tomar una 
vez que los síntomas y los signos de la enfer-
medad coronaria han aparecido (1). 

Lípidos sanguíneos. Posiblemente, uno de 
los factores de riesgo coronario más estu-
diados en la asociación entre los lípidos san-
guíneos y la enfermedad arterial coronaria. 
Actualmente hay numerosas e inequívocas 
evidencias que demuestran la relación entre el 
nivel sanguíneo de colesterol y la enfermedad 
coronaria (2). Base importante de esta ase-
veración es la producción de lesiones arterios-
cleróticas en animales con el uso de una dieta 
que induce hipercolesterolemia. Estudios 
prospectivos indican que en pacientes "sa-
nos" desde otros puntos de vista, los niveles 

de colesterol plasmático están directamente 
relacionados con el riesgo coronario. Aunque 
esta predicción es más exacta en menores de 
65 años, los individuos con colesterol " b a j o " 
(185 mg%) no están exentos de enfermedad 
coronaria (3). Esto nos lleva a la conside-
ración de que no se puede hablar de valores 
séricos de "colesterol normal", sino que un 
individuo con colesterol sérico "elevado" 
(285 mg%) está en un riesgo mayor de enfer-
medad coronaria que otro con valores bajos, 
sin poderse ubicar un punto que separe al 
paciente "sin riesgo". En Colombia, en un 
estudio reciente de 100 casos comprobados de 
enfermedad coronaria y dos grupos controles, 
no se encontró una relación significativa entre 
los valores de colesterol sérico y la enfer-
medad coronaria (4). 

Respecto a los valores de los triglicéridos, 
aunque hay varios estudios prospectivos que 
los consideran como un factor de riesgo 
coronario, la evidencia actual no se puede 
considerar en forma conclusiva para cata-
logarlos como factor de riesgo (5). 

Los principales lípidos plasmáticos están 
circulantes en forma de complejos de lipo-
proteínas que entraremos a considerar. 

Los quilomicrones se componen prin-
cipalmente de triglicéridos, originándose en la 
grasa exógena de la dieta que llega al intes-
tino. Después de 12 a 14 horas de ayuno, 
usualmente no se encuentran en el plasma. La 
quilomicronemia marcada no ha sido aso-
ciada con la enfermedad coronaria prema-
tura. 

Las lipoproteínas de muy baja densidad 
están compuestas primariamente de trigli-
céridos que se derivan endógenamente del 
hígado e intestino delgado. La aterosclerosis 
prematura se ha asociado con la elevación 
sostenida de estas lipoproteínas; sin embargo, 
la evidencia epidemiológica no es suficien-
temente clara. 

Las lipoproteínas de densidad intermedia 
son un paso en el catabolismo de las lipo-
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proteínas de muy baja densidad a las de den-
sidad baja. Contienen un promedio de 40% 
de triglieéridos y un 30% de colesterol. Parece 
que las lipoproteínas de densidad intermedia 
pueden ser idénticas a las que caracterizan la 
hiperlipoproteinemia tipo III, que están 
asociadas con enfermedad arterial periférica y 
coronaria prematura. 

Las lipoproteínas de baja densidad tienen 
su molécula compuesta en un 50% de coles-
terol. Cuando se encuentran valores altos de 
lipoproteínas de baja densidad, puede deberse 
a dos causas: 1) por exceso de producción de 
lipoproteínas, lo cual es muy infrecuente; o, 
2) por defecto en la depuración de lipopro-
teínas de baja densidad. La indicación para 
administrar medicación en esta alteración, es 
la asociación directa con la enfermedad 
coronaria (6). Estudios comparativos entre 
niveles de 119 mg/dl con niveles por encima 
de 150/mg/dl, muestran una diferencia muy 
clara en la incidencia de la enfermedad co-
ronaria (7). 

Lipoproteínas de alta densidad: en los úl-
timos años, gran parte de los estudios de 
lipoproteínas se han dirigido a las de alta den-
sidad. Parece que sirven para extraer el coles-
terol de los tejidos o aceptarlo durante el 
métabolismo de las lipoproteínas de muy baja 
densidad. A diferencia de las anteriores, las 
lipoproteínas de alta densidad se relacionan 
en forma inversa con el riesgo de enfermedad 
coronaria. Se ha encontrado que la incidencia 
de enfermedad coronaria es el doble en pa-
cientes que tienen valores de 30 mg/dl de los 
que tienen 60 mg/dl de lipoproteínas de alta 
densidad (8). Los estudios epidemiológicos 
han sostenido que niveles altos de estas li-
poproteínas pueden ser un "factor protector" 
en el desarollo de la enfermedad coronaria. 
Así mismo, estudios familiares han corre-
lacionado el nivel de lipoproteínas de alta 
densidad con el grado de riesgo coronario. La 
relación causa-efecto no está establecida; se 
han propuesto la ingestión moderada de al-
cohol y el ejercicio en forma positiva; el 
tabaquismo, la obesidad, la diabetes mellitus 
y los anticonceptivos que contienen proges-
terona, en forma negativa (aumento del ries-
go) (9, 10). 

El manejo de las lipoproteínas se puede 
efectuar por dieta o por drogas. 
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Se ha planteado la necesidad de reducir la 
ingesta de colesterol y de grasas saturadas 
(11). Los pacientes hipertrigliceridémicos que 
aumentan su peso, al mismo tiempo incre-
mentan sus valores de triglieéridos. Recien-
temente se ha planteado que los hombres que 
consumen más alcohol están menos propen-
sos a la muerte por enfermedad coronaria, 
pero con una incidencia mayor de muerte por 
otras causas. Esta relación inversa entre el al-
cohol y la enfermedad coronaria, debe pesar-
se cuidadosamente frente a las otras causas de 
muerte que están aumentadas con la ingestión 
excesiva de alcohol, por lo cual no puede 
sugerirse el consumo de alcohol como preven-
ción de la enfermedad. En los estudios de 
Puerto Rico y Honolulú, los hombres que 
tienen mayor consumo de almidones están 
menos expuestos al desarrollo de enfermedad 
coronaria. Aunque esta relación con los al-
midones es interesante, es prematuro en la ac-
tualidad proponer estas alteraciones dietéticas 
hasta tanto no se tenga una base más sólida 
(12). 

Las estadísticas de Estados Unidos, mues-
tran que desde 1950 los hábitos alimenticios 
han ido cambiando, especialmente en los es-
tratos económicos altos. El consumo de grasa 
de cerdo ha disminuido en un 80% así como 
la ingestión de huevo (yema) y mantequilla en 
un 55% (13). En nuestro país, las encuestas 
dietéticas muestran un bajo contenido en la 
ingesta de grasas saturadas y proteínas y ex-
ceso en el consumo de carbohidratos (14). 

La medicación utilizada actualmente en el 
control de las hiperlipidemias, actúa en base a 
dos mecanismos: 1) disminución de la pro-
ducción de las lipoproteínas, en este grupo es-
tán el clofibrato y el ácido nicotínico; 2) por 
aumento de la depuración de las lipopro-
teínas, en este grupo las drogas más utilizadas 
son la colestiramina, la dextrotiroxina y 
posiblemente el probucol (5). 

Diabetes mellitus. La incidencia de enfer-
medad cardiovascular en los hombres dia-
béticos es aproximadamente dos veces mayor 
que en hombres no diabéticos. En las mujeres 
diabéticas, la incidencia de enfermedad car-
diovascular es casi tres veces más que en las 
no diabéticas. Esta repercusión de la diabetes 
se ha encontrado que disminuye con la edad, 
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especialmente en las mujeres; la razón no está 
clara. 

A pesar de la efectividad de los agentes 
hipoglicemiantes y la mayor sensibilidad de 
los métodos diagnósticos para una detección 
y tratamiento precoces, el médico encuentra 
una incidencia alta de complicaciones car-
diovasculares en el paciente diabético. Sin em-
bargo, el impacto de la diabetes varía de 
acuerdo con la presencia de otros factores de 
riesgo. La evidencia que existe en la actua-
lidad, nos indica que el enfoque adecuado en 
el tratamiento del diabético debe ser multifac-
torial: el control de la hipertensión arterial y 
de las anormalidades en los lípidos sanguí-
neos, la supresión del tabaquismo y el control 
del peso, son de importancia fundamental y 
no se debe limitar el manejo al control de la 
hiperglicemia. 

La diabetes mellitus tiene su mayor in-
cidencia en la enfermedad vascular periférica 
y en el cuadro de falla cardiaca, en menor 
grado en la enfermedad coronaria. Parece 
existir un efecto nocivo directo sobre la fibra 
miocárdica que explicaría la gran frecuencia 
de falla cardiaca en estos pacientes (15). 

Obesidad. Aunque desde hace mucho 
tiempo se ha relacionado la obesidad con la 
predisposición a la enfermedad arterial co-
ronaria, su efecto directo no está compro-
bado. En estudios recientes, en poblaciones 
en las cuales otros factores de riesgo son es-
casos como son los japoneses en Hawai, insis-
ten en su presencia como un factor directo. 
Sin embargo, otros informes encuentran una 
relación muy directa con otros factores de 
riesgo (5). 

Anticonceptivos orales. Las mujeres que 
llegan a la menopausia entre los 40 y 50 años, 
tienen un riesgo tres veces mayor para la en-
fermedad coronaria que aquellas mujeres de 
la misma edad que aún menstruan. El mismo 
fenómeno ocurre con las mujeres que ingieren 
anticonceptivos orales; la presión arterial 
puede elevarse, hay alteraciones en la coa-
gulación y en los niveles de las lipoproteínas. 
Las lipoproteínas de alta densidad pueden 
aumentar sus niveles por la ingestión de an-
ticonceptivos que contienen dosis altas de es-

trógeno y disminuir sus valores con los an-
ticonceptivos que contienen progestín en 
dosis elevadas. El estilbestrol usado en el 
tratamiento del cáncer de próstata, los es-
trógenos equinos conjugados administrados 
para disminuir los niveles de colesterol sérico 
en el "Coronary Drug Project", tienden a 
aumentar el riesgo de enfermedad coronaria 
(16, 17). 

Ingestión de alcohol. El peligro del al-
cohol sobre la salud, se diferencia con el del 
tabaco en que se relaciona con el uso exce-
sivo, episódico o regular. La relación no está 
implicada únicamente con los efectos men-
tales y físicos, sino que se ha encontrado 
correlación de la hipertensión arterial y la 
muerte súbita cardiaca con la ingestión ex-
cesiva. La dosis usual de compromiso 
miocárdico es entre 90-180 cc de alcohol. Se 
presentan ritmos anormales y extracción 
irreversible de componentes miocárdicos. 
Recientemente se ha señalado una asociación 
directa positiva entre el consumo de alcohol y 
los niveles séricos de lipoproteínas de alta 
densidad que no se puede atribuir al ejercicio 
físico. 

Otro efecto es la reducción de la angina de 
pecho por el uso excesivo de alcohol que ac-
túa como "anestésico" y suprime una "vál-
vula de seguridad". 

El manejo de este problema debe ser en-
focado como otro cualquiera que conlleva 
una incapacidad (18-20). 

Tabaquismo. El fumar cigarrillo tiene 
claras implicaciones directas con la morbi-
lidad y mortalidad cardiovascular. El fu-
mador activo tiene un riesgo 60% mayor que 
el que no lo es; por otra parte, el fumador de 
cigarrillo que deja de serlo o pasa a la pipa o 
cigarro tiene una incidencia igual al que nun-
ca ha sido fumador después de un año 
aproximadamente. Lo anterior se aplica prin-
cipalmente a individuos menores de 65 años; 
en los mayores de esa edad, el riesgo se in-
crementa por el cáncer de pulmón o el en-
fisema. En los Estados Unidos, la incidencia 
en los fumadores de cigarrillo ha disminuido 
en un 25% entre 1975 y 1978. En Colombia, 
el consumo de cigarrillos de acuerdo con las 
estadísticas sobre venta e impuesto a los 
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cigarrillos, está en aumento. Esto indica que 
en nuestro medio es necesario una campaña 
efectiva para la educación, principalmente del 
niño y del adolescente. El mecanismo de ac-
ción del cigarrillo parece ser: 1) aumento de la 
demanda d e O 2 ; 2) aumento de la adhesión de 
las plaquetas; y 3) disminución del umbral 
fibrilatorio ventricular (4, 5, 21). La seve-
ridad del riesgo está relacionada con el nú-
mero de cigarrillos fumados por día (11). 

Actividad física. Uno de los aspectos de 
mayor controversia en los últimos años, es la 
relación entre la incidencia de enfermedad 
coronaria y las actividades recreativas que 
implican un ejercicio crónico. Se han plan-
teado los dos extremos; desde los que aceptan 
una clase de "inmunidad" hasta el conser-
vador que niega cualquier relación actual o 
futura (18). Deben mencionarse dos puntos 
importantes: 1) la relación del ejercicio con 
otros aspectos conocidos de riesgo coronario; 
el entrenamiento puede reducir la presión ar-
terial en reposo y en ejercicio. El ejercicio 
agudo disminuye los niveles de triglieéridos y 
eleva los valores de las lipoproteínas de alta 
densidad (19). Por otro lado, se deben tener 
en cuenta los llamados peligros del ejercicio; 
estudios en animales y humanos han mos-
trado una dilatación e hipertrofia ventricular 
producidos por ejercicios de moderada inten-
sidad que parecen persistir al suspender el en-
trenamiento; también, las arritmias cardiacas 
se presentan en varias formas durante el ejer-
cicio. Se puede deducir que la actividad física 
a largo plazo, probablemente suministra un 
grado de protección en el desarrollo de la en-
fermedad coronaria, debiéndose enfatizar 
que dicha actividad debe practicarse en inten-
sidad moderada, frecuencia apropiada y 
adaptándola a las necesidades de cada in-
dividuo (22). 

Control de la hipertensión arterial. El 
concepto promulgado durante muchos años 
de que la elevación de la presión arterial dias-
tólica constituía un riesgo importante en el 
desarrollo de complicaciones sobre órganos 
de choque, en tanto que las elevaciones en la 
presión arterial sistólica tenían menos impor-
tancia pronostica, no se puede sostener en 
base a los conocimientos actuales. En los úl-
timos años, se han obtenido resultados de 
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varios estudios que muestran las complica-
ciones sobre los diferentes órganos rela-
cionándose en forma directa con la presión 
arterial sistólica y en algunos casos en forma 
más clara que con la presión arterial dias-
tólica (15). 

En el estudio Framingham de 5.127 pa-
cientes (hombres y mujeres) entre los 30 y 62 
años, seguidos por un total de 18 años, se en-
contraron 492 casos de enfermedad coro-
naria. El riesgo de aparición de la enfermedad 
coronaria se encontró en estrecha correlación 
con los valores de la presión arterial (sentado) 
encontrados en forma causal. Esta relación se 
presenta con las presiones sistólica, diastólica 
y media. A nivel más alto de presión, mayor 
el riesgo. Así, los datos de Framingham 
muestran una asociación mayor con la 
presión sistólica que la existente con la 
presión diastólica con respecto al riesgo de 
enfermedad coronaria. La excepción está en 
los hombres entre los 35-44 años, en este 
grupo la relación es más directa con la presión 
diastólica. 

The Western Collaborative Study Group 
tiene 3.182 hombres en estudio de los factores 
asociados con la enfermedad coronaria. En 
este grupo, la incidencia de enfermedad 
coronaria está influida en igual forma por la 
presión arterial sistólica o la diastólica. 

En el estudio Manitoba, de un grupo de 
3.983 pilotos de la Fuerza Aérea Canadiense 
seguidos durante 26 años, se identificaron 390 
casos de enfermedad coronaria. Estos datos 
concuerdan con los del estudio Framingham, 
mostrando que en hombres mayores de 45 
años la aparición de la enfermedad coronaria 
estaba mejor relacionada con la presión sis-
tólica; sin embargo, en menores de 45 años la 
presión arterial diastólica es un parámetro 
adicional relacionado con la aparición de la 
enfermedad. 

No es el propósito actual considerar las 
pautas de tratamiento de la hipertensión dias-
tólica cuyos esquemas ya están determinados. 
Con respecto al control de la hipertensión ar-
terial sistólica, es recomendable un manejo 
cuidadoso del problema; el nivel de presión 
sistólica al cual debe tratarse probablemente 
esté por encima de 170-180 mmHg. El nivel al 
cual se debe bajar la presión sistólica no está 
determinado aunque se considera que valores 
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de 160 mmHg son un buen resultado en un 
paciente de edad (60-65 años) (23). 

Comportamiento propenso-coronario o 
comportamiento tipo A. Se acepta hoy que 
hay una evidencia científica demostrativa que 
el comportamiento tipo A, como lo define el 
(SI) usado en el Western Collaborative Study 
Group, el (JAS) y el Framingham tipo A, es-
cala de comportamiento, está asociado con un 
aumento del riesgo de enfermedad cardiaca 
coronaria. 

Con respecto al uso de los términos 
"comportamiento propenso-coronario" y 
"comportamiento tipo A" , se considera que 
este último es más adecuado puesto que cubre 
un área de mayores implicaciones de salud y 
que el otro término enfatiza conceptos en un 
momento cuando todavía está en periodo de 
investigación (24). 

En los años 50, los doctores Friedman y 
Rosenman introdujeron el concepto de pa-
trón de comportamiento que llamaron tipo A; 
creyeron que estaba relacionado con la 
aparición de la enfermedad arterial coronaria. 
El doctor Rosenman ha descrito el compor-
tamiento tipo A como sigue: "Es un complejo 
de emociones-acciones que tiene y exhibe un 
individuo que está comprometido en una 
lucha crónica y excesiva para obtener un 
número ilimitado de cosas del medio ambien-
te en un periodo mínimo de tiempo y en con-
tra de otras personas o cosas en el mismo 
medio". "El tipo A presenta características 
de agresividad, ambición y deseo de com-
petencia. Presenta sensación de impaciencia 
crónica y sentido de urgencia". El patrón 
opuesto o tipo B es un individuo sin presión o 
conflicto con el tiempo o las personas; por lo 
tanto, está libre de la sensación habitual de 
urgencia (25). 

Se han investigado la angina de pecho y el 
infarto de miocardio, encontrándose que el 
patrón de comportamiento tipo A predomina 
en pacientes con esta patología. En estudios 
con arteriografía coronaria se ha encontrado 
una relación directa entre el comportamiento 
tipo A y la severidad de la arteriosclerosis 
coronaria; de 156 pacientes, tipos A y B en 
igual proporción, más del 90% con enfer-
medad severa eran del tipo A (26). En otras 
series, la evidencia de progresión de enfer-
medad coronaria por angiografía fue del 75% 

en el tipo A y de un 44% en el tipo B (24). 
También, la muerte súbita ha sido asociada 
con el comportamiento tipo A, como un fac-
tor contribuyente. Estas investigaciones han 
sido practicadas en individuos de clase media 
alta, caucásicos norteamericanos y no está 
determinado actualmente si estas conclu-
siones se pueden trasladar a otros grupos (27). 
En una investigación practicada en Londres, 
se encontró que en los empleados oficiales 
(civil servants) la prevalencia de enfermedad 
coronaria es mayor en los empleados de in-
gresos menores y menor preparación y des-
trezas (clase V) que en los profesionales con 
mayores ingresos (clase I). Se pretende ex-
plicar esta diferencia porque los hombres de 
clase V fuman más, tienen exceso de peso y 
presión arterial elevada; sin embargo, la 
mayor parte de la diferencia permanece sin 
aclaración (28). 

Un aspecto de gran interés es el papel de la 
norepinefrina y de la epinefrina en el compor-
tamiento tipo A y la enfermedad coronaria. 
Esto se inició en los trabajos clásicos que im-
plicaban al sistema nervioso simpático y a las 
suprarrenales en la emoción y en el estrés. La 
información disponible en la actualidad, sos-
tiene la hipótesis que la norepinefrina o sus 
metabolitos en orina y sangre están aumen-
tados en personas clasificadas como tipo A y 
en pacientes ambulatorios con enfermedad 
cardiaca. Sin embargo, los niveles en el sueño 
o reposo aparentemente no son diferentes en 
personas tipo A o tipo B, o en pacientes con 
enfermedad coronaria crónica. Aún es 
prematuro afirmar que la adrenalina o la 
norepinefrina actúan como mecanismos 
primarios en la producción de la aterogénesis, 
si bien hay buenas razones para considerar la 
reactividad y los niveles de catecolaminas 
como agentes precipitantes de las compli-
caciones clínicas. 

Respecto a las posibles intervenciones 
terapéuticas en el comportamiento tipo A, se 
considera que el riesgo de éstas es pequeño y 
los beneficios potenciales son numerosos, por 
lo cual se debe apoyar la investigación ri-
gurosa en este campo. Debemos tener en 
cuenta que el comportamiento tipo A está 
muy relacionado con el trabajo y con el 
patrón de vida de la sociedad actual; al efec-
tuarse una intervención sobre estas tendencias 
debe pensarse en las consecuencias secun-
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darías y compararlas con otros grupos. La in-
formación actual es insuficiente para justi-
ficar el uso de intervenciones terapéuticas en 
el comportamiento tipo A por parte del 
médico general (24). 

Correlación entre anatomía coronaria y 
factores de riesgo. En los últimos años, 
gracias al aumento en el número de angio-
grafías coronarias, se ha podido estudiar la 
asociación anatómica entre enfermedad 
coronaria y factores de riesgo. En un informe 
de 431 pacientes, se encontró que en los hom-
bres los factores más importantes fueron el 
valor de lipoproteínas de baja densidad y la 
edad. Por otro lado, en las mujeres tenía 
mayor influencia la relación entre las lipo-
proteínas de alta densidad y el colesterol 
total, el peso, el tabaquismo y la historia fa-
miliar. Se debe anotar que la proporción de 
pacientes que se someten a estudio arterio-
gráfico implica una selección de grupo que 
puede alterar la valoración de dicha pobla-
ción. Por esto, no se puede aplicar esta ca-
suística a nivel del paciente individual (29). 
En investigaciones similares, se encontró que 
la enfermedad coronaria temprana está re-
presentada en el obrero (blue collar) obeso, 
fumador en exceso, hipertenso moderado y 
con historia familiar positiva para enfer-
medad coronaria (30). 

La evolución anatómica de la enfermedad 
coronaria es un aspecto de gran interés. En 
pacientes sometidos a un segundo cateterismo 
cardiaco estando en lista de espera para ci-
rugía coronaria, se encontró que hay una 
progresión marcada de la enfermedad en un 
56% de los casos, aunque también se detectó 
la regresión de las lesiones en un 4,7% de los 
pacientes (31). Debe enfatizarse que el control 
y manejo de los factores de riesgo, es impor-
tante tanto para Jos pacientes tratados mé-
dicamente como para aquéllos que se someten 
a cirugía de puentes aorto-coronarios. 

Decisión del tratamiento médico o quirúr-
gico. Hay que partir del principio que todos 
los métodos de comparación entre los tra-
tamientos médico y quirúrgico para estudio 
de pacientes con enfermedad obstructiva 
coronaria tienen problemas. No hay un 
método práctico, ético e ideal para su estudio. 
Por esto debe existir un patrón de valoración 
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similar en grupos numerosos de pacientes que 
se investiguen. 

Las estadísticas recientes que comparan 
las dos formas de tratamiento muestran que: 

1) En el "Veterans Administration (VA) 
Cooperative Study of Coronary Bypass Sur-
gery" que se inició en 1970, el grupo de 
tratamiento médico de bajo riesgo (depresión 
del ST) tenía una mortalidad del 7% a 5 años. 
En los pacientes con riesgo alto (depresión del 
ST, historia de hipertensión arterial e historia 
de infarto de miocardio) el pronóstico es 
peor, con una mortalidad del 35% a 5 años. 

En los pacientes operados, el pronóstico 
permanece sin cambios a pesar de las va-
riables de riesgo; la mortalidad para todos los 
grupos quirúrgicos está alrededor del 15% a 
los 5 años. Se deduce que cuando el riesgo 
médico es muy alto, sería beneficioso uno de 
tipo quirúrgico y, al contrario, un grupo de 
tratamiento médico con riesgo bajo estaría en 
desventaja con la cirugía. Los pacientes que 
tienen un pronóstico malo, definido por 
clínica y angiografía, aparentemente mejoran 
la supervivencia con el tratamiento quirúr-
gico. De otra parte, en los pacientes con en-
fermedad coronaria pero cuyos factores de 
riesgo son escasos (clínicos y anatómicos) no 
se demuestra un aumento de la superviviencia 
y pueden empeorar después de la cirugía (32). 

2) Los resultados del "Seattle Heart 
Watch" sugieren que el paciente coronario 
probablemente se beneficiará de la cirugía si 
es mayor de 48 años, con enfermedad de 2-3 
vasos y una fracción de eyección mayor del 
30% y sin historia de insuficiencia cardiaca. 
En los menores de 48 años con enfermedad de 
un vaso o historia de falla cardiaca, la super-
vivencia es mayor en el grupo tratado mé-
dicamente, aunque las diferencias estadísticas 
no son significativas (33). 

3) En el "Massachusetts General Hos-
pital", en una serie de 335 pacientes sin lesión 
del tronco principal de la coronaria izquierda, 
la mortalidad operatoria fue del 2% y la 
supervivencia del 94% a los 4 años. Los 
pacientes fueron tratados previamente con 
propranolol y nitroglicerina endovenosa. El 
dato más llamativo fue que en los pacientes 
con fracción de eyección menor del 30%, no 
hubo mortalidad perioperatoria y la super-
vivencia está en 82% a los 4 años (34). 
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4) Finalmente, en el "Collaborative Study 
in Coronary Artery Surgery" (CASS) sobre 
1.492 pacientes con lesiones del tronco prin-
cipal de la coronaria izquierda, mostró resul-
tados similares al estudio europeo a los 3 años 
(35). 

La mortalidad operatoria fue muy alta en 
las mujeres (8%) posiblemente por razones 
técnicas (arterias coronarias pequeñas?). La 
supervivencia a los 3 años fue del 91 % para el 
grupo quirúrgico y 69% para el grupo médico 
(p< 0,0001). En tres grupos, el tratamiento 
quirúrgico no mejoró el pronóstico: a) co-
ronaria derecha dominante sin estenosis o cir-
culación balanceada; b) estenosis de la co-
ronaria derecha dominante y función ven-
tricular normal; c) estenosis del tronco de la 
coronaria izquierda (50-59%) y función ven-
tricular normal o ligeramente normal. Se 
desarrolló un índice pronóstico de riesgo 
clínico y angiográfico, encontrándose que en 
el grupo quirúrgico de peor pronóstico la 
supervivencia fue del 82% (3 años) y con el 
mejor pronóstico subió a 97%. Para el grupo 
tratado médicamente, la supervivencia a los 3 
años fue de 34% y 85% respectivamente 
(p <0,0002). Esta información muestra que la 
cirugía de puentes aorto-coronarios, prolonga 
la vida en la mayoría de los pacientes con en-
fermedad del tronco principal de la arteria 
coronaria izquierda y función ventricular dis-
minuida (36). 
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REGRESION DE LA ATEROSCLEROSIS 
Y SU RELACION CON LOS FACTORES DE RIESGO 

M. URINA 

INTRODUCCION 
Clásicamente se ha considerado a la 

aterosclerosis como un proceso lentamente 
progresivo, generalizado e irreversible, que 
hace su emergencia clínica al final de su 
evolución dando lugar especialmente a una 
serie de cuadros isquémicos. Este hecho (su 
manifestación clínica tardía) ha hecho que 
gran parte del esfuerzo terapéutico y de inves-
tigación se haya dedicado al manejo de sus 
complicaciones (insuficiencia coronaria, 
ACV, arteriosclerosis obliterante de miembros 
inferiores, etc.) dejando de lado el hecho fun-
damental de que el proceso durante mucho 
tiempo evoluciona en forma silenciosa que es 
cuando posiblemente es susceptible de deten-
ción y de regresión. 

Tres hechos fundamentales hacen difícil la 
demostración de su regresión; el primero de 
ellos es el desconocimiento de la causa exacta 
de la aterosclerosis, a pesar de la conocida 
importancia de los factores de riesgo cla-
ramente identificados; el segundo es la apli-
cabilidad de los modelos experimentales a 
humanos y la tercera la justificación de 
métodos, especialmente invasivos, en pacien-
tes que no tienen ninguna manifestación 
clínica hasta muy al final del proceso evo-
lutivo. 
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DETENCION Y REGRESION 
Modelos experimentales. Los estudios 

sobre regresión de aterosclerosis son hoy día 
procedimientos bien estandarizados en 
muchos laboratorios de investigación; el 
método usual consiste en producir lesiones 
mediante la elevación de uno de los factores 
de riesgo combinándolo con un daño arterial 
local cuando es necesario. Se han estudiado 
los tres factores mayores identificados epi-
demiológicamente: lípidos sanguíneos, hiper-
tensión y tabaquismo, pero el primero de ellos 
ha recibido mucho mayor énfasis. Muchas es-
pecies animales se han utilizado, pero en la 
actualidad, los modelos con cerdos y monos 
(Macaca mulattá) son los que más se emplean 
dado que semejan mucho más fielmente el 
proceso en su fase más avanzada en humanos 
(1,2). 

Una vez que se produce la lesión, los 
animales se asignan al azar a un grupo de 
tratamiento y a otro de control; posterior-
mente, los animales se sacrifican y se miden 
las lesiones (3, 4). 

Es interesante anotar que los monos 
Rhesus no desarrollan espontáneamente la 
enfermedad ateromatosa en condiciones 
habituales, pero una vez que se someten a una 
dieta "bien balanceada", junto con un su-
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plemento de colesterol y grasas saturadas, 
desarrollan la enfermedad en forma pro-
gresiva con sus complicaciones "clínicas". 

Taylor y Wissler (4), posteriormente, han 
demostrado que las lesiones son muy pare-
cidas a las de los humanos no sólo desde el 
punto de vista de su distribución topográfica 
sino también de los componentes extra e in-
tracelulares de las placas ateromatosas. 

Este proceso se da especialmente severo 
cuando se usa aceite de maní o de coco en la 
dieta de los animales. Este último hecho 
puede tener implicaciones epidemiológicas 
para algunos grupos de población. 

Utilizando estos modelos, por lo menos 
diez laboratorios diferentes informaron entre 
1974 y 1978 regresión de la aterosclerosis 
demostrando que las lesiones son susceptibles 
de mejoría con varios tipos de tratamientos 
(3). Estos últimos han sido especialmente la 
reducción del colesterol plasmático mediante 
una dieta apropiada o de medicamentos que 
lo disminuyen y/o agentes ligadores del calcio 
que son capaces de proteger de los efectos 
aterogenéticos de la hipercolesteremia sin dis-
minuir el nivel del colesterol. 

Evidencia en humanos. Basado en eviden-
cia circunstancial, Aschoff (3) propuso en 
1924, la posibilidad de regresión de las le-
siones ateromatosas. 

Encontró una menor incidencia de la en-
fermedad en autopsias practicadas en Europa 
central después de la primera guerra mundial 
y lo atribuyó a un menor consumo de grasas 
durante los años de guerra. Durante la segun-
da guerra mundial, se observó en los países 
escandinavos (2) una reducción de la mor-
talidad por enfermedades cardiovasculares 
coincidiendo con una disminución de la in-
gesta calórica y de grasas. Las autopsias prac-
ticadas en poblaciones de prisioneros de cam-
pos de concentración mostraron una menor 
prevalencia de la enfermedad ateromatosa. 
En Finlandia (2), en una serie de 1.456 
exámenes post-mortem, también se demostró 
una menor incidencia de necrosis tisular y de 
placas ateromatosas con complicaciones en 
los años de 1940-1946 comparado con los 
años de 1933-1938. Así mismo, existe una 
correlación negativa entre la extensión de la 
lesión ateromatosa y el estado de nutrición en 

pacientes con tuberculosis, carcinomas y 
otras enfermedades consuntivas. En New 
Orleans (5) también se ha demostrado recien-
temente una disminución en la extensión de la 
aterosclerosis coronaria aunque sin una ex-
plicación definitiva. 

No es fácil, sin embargo, interpretar las 
evidencias anteriormente citadas y por lo 
menos serían susceptibles de gran controver-
sia. 

Los ensayos clínicos, por otra parte, 
presentan serias dificultades siendo la prin-
cipal la identificación precisa del mismo 
grado de enfermedad de grupos experimen-
tales al comienzo del estudio. Si se comienza 
con sujetos que no tienen enfermedad clínica 
detectable no es fácil justificar el uso de 
métodos de investigación (invasivos y no in-
vasivos); todo esto hace que la demostración 
de regresión no se estudie en la fase donde es 
potencialmente posible, es decir en el comien-
zo de su evolución. 

Idealmente debería aplicarse a la inves-
tigación en humanos un método no invasivo; 
en la actualidad se emplean: ultrasonido tipo 
Doppler de pulsos y de onda continua, eco-
grafía de tiempo real, pletismografía y es-
tudios con radioisótopos con plaquetas mar-
cadas con indio. 

Hoy día, sin embargo, el único método 
que proporciona una visión temporalmente 
relacionada con los cambios en una lesión, es 
la arteriografía de contraste que tiene también 
problemas de interpretación relacionados con 
aspectos metodológicos como son: posición, 
magnificación, material de contraste, fase del 
ciclo cardiaco, presión arterial, frecuencia 
cardiaca y tono vascular. En la práctica, 
además, hay que excluir los cambios rela-
cionados con espasmo arterial, trombosis, ec-
tasia vascular y rotación arterial. 

En la Tabla 1 se muestran los casos ar-
teriográficamente documentados de regresión 
hasta 1980, (32 de 143 pacientes con diversos 
tratamientos) (2). La cifra no muestra se-
guramente la incidencia real de regresión, 
pero tiene el mérito de mostrar que ésta sí es 
posible. 

Barndt (6) fue el primero en informar 
regresión de aterosclerosis en un número 
apreciable de pacientes; midió los cambios en 
la arteria femoral superficial de 25 pacientes 
tratados por hiperlipoproteinemia mediante 
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dieta, drogas antilipidémicas y reducción de 
la tensión arterial. Las arteriografías fueron 
repetidas con intervalo de 1,2 años y fueron 
medidas por dos observadores sin conoci-
miento de cuál era el estudio inicial y cuál el 
de control. Se encontraron nueve pacientes en 
los cuales hubo regresión de las lesiones, en 
ellos la reducción del colesterol había sido de 
65 mg% (2197o). 

En 13 pacientes, las lesiones progresaron y 
su reducción del colesterol fue de 19 mg% 
(6%). 

Blankenhorn y col. (3) posteriormente 
examinaron los estudios arteriográficos de 
Barndt mediante un método instrumental 
usando un disector de imágenes para conver-
tir los grados de densidad en datos digitales 
que fueron luego medidos por computador. 
Los dos angiogramas en cada paciente fueron 
medidos para obtener lo que se llamó CEA 
(computer estimated atherosclerosis). 

Con los datos así obtenidos, se encontró 
una correlación significativa (P< 0,002) con 
las medidas hechas previamente por los dos 
observadores. 

Rafflenbeul (7) en 1979, en otro informe 
interesante, estudió 25 pacientes con angina 
de pecho inestable; practicó 2 angiogramas 
coronarios con un intervalo de 1 año para 
cada caso y midió las lesiones estenóticas 
manualmente con compás. Los pacientes 
fueron tratados enérgicamente con pro-
pranolol, drogas antihipertensivas, suspen-
sión del cigarrillo y dieta pobre en grasas 
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saturadas. Los nitritos se dieron hasta un 
nivel de intolerancia o control del angor. En 
cinco pacientes las estenosis regresaron en 
más de un 20%, así mismo la velocidad de 
progresión de los otros casos fue ostensi-
blemente menor que en otros estudios previos 
en pacientes con angor estable. 
REGRESION Y MODIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO 

Uno de los avances reales desde el punto 
de vista de la regresión y de la prevención de 
la aterosclerosis es haber reunido suficiente 
evidencia bioquímica y de biología molecular 
de cuál es el posible papel de los llamados fac-
tores de riesgo a nivel celular. 

A continuación se ilustran esos mecanis-
mos y su relación con dichos factores de ries-
go (4). 

La hipercolesterolemia puede ser debida a 
una dieta alta en colesterol, calorías, grasas 
saturadas o inducida metabólicamente, in-
cluyendo los tipos hereditarios. Puede tam-
bién estimular la adhesión plaquetaria y los 
mecanismos de coagulación facilitando la 
trombosis. 

Los niveles aumentados de lipoproteínas 
de baja densidad circulante. lesionan el en-
dotelio y transportan colesterol dentro de la 
pared arterial, especialmente si los niveles de 
lipoproteínas de alta densidad son bajos. Los 
lípidos (colesterol) son "atrapados", se 
acumulan en las células del músculo liso o son 
convertidos a productos extracelular es. Lleva 
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a proliferación celular y/o necrosis con 
proliferación de colágeno, etc. 

En la hipertensión la permeabilidad en-
dotelial a lípidos de baja densidad está au-
mentada por: incremento de la tensión de la 
pared arterial; atrapamiento y lesión en-
dotelial de la angiotensina; adhesión pla-
quetaria (¿inducida por la norepinefrina?) 
con liberación de aminas vasoactivas; es-
pecialmente dañina cuando se agrega a una 
hipercolesterolemia; y factor sérico que es-
timula la proliferación de las células del 
músculo liso arterial. 

El cigarrillo produce lesión de las células 
de la pared arterial debido al CO circulante y 
a la aglutinación plaquetaria (¿inducida por la 
norepinefrina?) que lleva a hiperlipidemia e 
incrementa los lípidos en la pared arterial. 

La diabetes origina una hiperlipidemia 
inducida por CHO lipoproteínas de muy baja 
densidad con un incremento de glicosami-
noglicanos en la íntima que ligan lipopro-
teínas. Hay factores en el suero de los dia-
béticos, no relacionados con lipoproteínas, 
como insulina y glucosa, que estimulan la 
proliferación celular del músculo liso arterial. 

Al parecer la vida sedentaria y la obesidad 
aumentan la tendencia a elevar en el suero las 
lipoproteínas de baja densidad con niveles 
relativamente bajos de lipoproteínas de alta 
densidad, aumentan la incidencia de diabetes 
e hipertensión, con una reserva cardiaca 
pobre e incrementando el trabajo del cora-
zón. 

Es más o menos evidente ahora que las 
lesiones resultan de: la interacción de la 
proliferación de las células musculares lisas 
(con la posibilidad de su producción mo-
noclonal), del daño arterial endotelial, de las 
lipoproteínas de baja densidad, de la acción 
de las plaquetas, de los factores que de ellas se 
liberan (11) incluyendo prostaglandinas 
( T X A 2 y PG2) y de la acción de los macró-
fagos. La atención se dirige actualmente de 
las células de la pared arterial a las células y a 
los constituyentes sanguíneos. 

En la Figura 1 se muestra cuál sería la in-
tervención terapéutica disponible desde el 
comienzo de la lesión hasta la emergencia de 
sus manifestaciones clínicas (4). 

Hiperlipidemia, dieta y drogas hipoli-
pemiantes. Una dieta alta en colesterol y en 
grasas saturadas eleva el nivel plasmático de 
lipoproteínas de baja densidad lo cual lesiona 
el endotelio vascular y estimula la hiperplasia 
de las células lisas, especialmente cuando los 
niveles de lipoproteínas de alta densidad son 
bajos. Este proceso es potencialmente rever-
sible con modificación de la dieta y con la ad-
ministración de drogas que combina a los 
ácidos biliares e impiden su absorción intes-
tinal (colesteramina, colestipol) o que aumen-
tan la depuración del colesterol (probuco 1). 
La derivación ileal parcial es otro procedi-
miento experimental que produce una impor-
tante reducción de las lipoproteínas de baja 
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densidad sin aparente modificación de los 
niveles de las lipoproteínas de alta densidad. 

Otro aspecto prometedor es la inclusión 
en la dieta de elementos que prevengan la for-
mación de las lesiones de aterosclerosis. 
Malinow y col. (4), en modelos experimen-
tales, han demostrado que las saponinas 
(derivadas de la alfalfa) pueden prevenir casi 
completamente la elevación del colesterol y la 
aparición de lesiones arteriales aun cuando se 
use una dieta rica en colesterol y grasas sa-
turadas. Su mecanismo de acción parece ser su 
combinación con el colesterol a nivel intestinal 
y sería una alternativa al uso de resinas liga-
doras de ácidos biliares. Kransch y col. (14) 
han informado que el lantano y sus derivados 
(colcenid y ácido metil-tio-pencarboxílico) 
parecen ser efectivos para bloquear la ca-
pacidad de factores plaquetarios y de las li-
poproteínas de baja densidad para inducir la 
proliferación de las células musculares lisas 
protegiendo así la integridad del endotelio vas-
cular. Estas sustancias afectan el transporte de 
los iones de calcio en la pared arterial sin 
aumentar el calcio sérico. 

Algunos derivados proteicos de la soya, 
incluidos en la dieta, parecen ser también muy 
efectivos en evitar las hipercolesteremias y las 
lesiones ateromatosas en animales con dieta 
muy rica en grasas saturadas. 

Prácticamente todos los estudios con mo-
delos experimentales muestran una evidente 
regresión de las lesiones ateroscleróticas en 
períodos comprendidos entre 12 y 40 meses 
después de reducir el colesterol sérico a ni-
veles basales. Las lesiones disminuyen de 
tamaño y el contenido de colesterol y de sus 
ésteres en las mismas, disminuyen en forma 
notoria. Ocurre también una remodelación 
sustancial de las fibras de proteínas con dis-
minución de colágeno y elastina en un lapso 
de 18 meses y los centros necróticos de las 
placas de ateroma desaparecen o disminuyen 
drásticamente, con cicatrización endotelial 
(4). 

Es posible asumir que la tendencia a la 
regresión de las lesiones se acompañe de la 
mejoría clínica correspondiente. 

Hipertensión arterial (HA). La HA induce 
aterogénesis por varios mecanismos. El 
aumento de la tensión parietal induce la 
Acta Med. Col. Vol. 7 N° 5, 1982 

proliferación de las células musculares lisas, 
con lesión de las células endoteliales con la 
consiguiente adhesión plaquetaria y la li-
beración de factores mitogénicos que a su vez 
producen una mayor hiperplasia muscular 
lisa vascular. La permeabilidad endotelial 
aumentada permite la entrada de partículas 
de lipoproteínas de baja densidad al inters-
ticio y su relación normal con plasma inters-
ticial que es de de 20/1 se reduce, con una 
mayor estimulación de las células musculares 
lisas. Este último hecho parece ser el mecanis-
mo básico de aterogénesis mediante el cual 
actúan la mayoría de los factores de riesgo 
(8). 

Estudios del Veterans Administration del 
Servicio de Salud Pública de E.U.A. y del 
Grupo cooperativo para la detección y se-
guimiento de la HA, han demostrado que el 
tratamiento de la HA severa y moderada 
reduce la mortalidad y el riesgo de compli-
caciones sí se las comparan con grupos con-
troles (10). 

Es posible que también se pueda favorecer 
la regresión de las lesiones ateroscleróticas si 
se establece un control adecuado mediante la 
reducción importante de las cifras de TA 
(mínimas de 90 mm Hg o menos). 

Tabaquismo. El hábito de fumar induce 
aterogénesis por daño de la pared arterial 
debido al monóxido de carbono circulante; 
además, la nicotina aumenta la secreción de 
norepinefrina con un aumento de la agre-
gación plaquetaria y con una mayor movi-
lización periférica de lípidos. Se ha demos-
trado en estudios en animales que el cigarrillo 
exacerba el proceso de aterosclerosis y que, 
además, predispone a la muerte súbita in-
duciendo inestabilidad eléctrica miocárdica. 

El cigarrillo interfiere en el transporte y la 
utilización del oxígeno, aumentando la 
frecuencia cardiaca y la TA. Aunque no se ha 
completado ningún estudio prospectivo al 
azar que demuestre la utilidad de la suspen-
sión del cigarrillo, existen muchos estudios 
epidemiológicos (9-12) que demuestran sin 
lugar a dudas que los exfumadores tienen un 
riesgo mucho menor que los individuos que 
continúan fumando. El riesgo comienza a 
declinar inmediatamente después de la sus-
pensión y después de varios años es apenas 
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ligeramente superior que en los no fuma-
dores. 

Otros factores de riesgo. La obesidad y la 
falta de actividad física aumentan la tenden-
cia a la elevación de las lipoproteínas de baja 
densidad, aumentan la incidencia de diabetes 
y de HA, disminuyen la reserva cardiaca y 
aumentan el trabajo del corazón. No existen 
estudios experimentales que demuestren 
regresión de las lesiones ateroscleróticas, 
relacionados específicamente con estos fac-
tores de riesgo, pero sí hay estudios epide-
miológicos relativamente recientes que su-
gieren una disminución del riesgo coronario 
con una mayor actividad física (9-12). 

CONCLUSIONES 
El proceso de aterogénesis es un proceso 

altamente complejo que resulta de la interac-
ción de las células de la pared arterial con las 
células y los constituyentes de la sanigre. 

Estas interacciones indudablemente son 
modificadas por  el patrón genético de cada 
individuo lo que explica las diferencias de 
susceptibilidad de cada uno de ellos a los 
diversos factores de riesgo. 

Hay suficientes estudios experimentales 
que permiten demostrar que los factores de 
mayor riesgo funcionan a nivel celular siendo 
la estimulación y la proliferación de las cé-
lulas musculares lisas uno de los más impor-
tantes de estos mecanismos. 

En modelos experimentales se ha demos-
trado, fuera de toda duda, que existe regresión 
de las lesiones ateromatosas y que es posible 
esperar que se encuentren procedimientos que 
interrumpan la progresión patogénica a nivel 
molecular y de componentes celuleres. 

En estudios en humanos, aunque en forma 
mucho menos concluyente, se han informado 

casos de regresión en varios sectores arteriales 
incluyendo arterias coronarias. 

Existe suficiente evidencia epidemiológica 
que demuestra que la disminución de los 
lípidos sanguíneos, el tratamiento adecuado 
de la HA y la suspensión del hábito de 
fumar reduce considerablemente el riesgo de 
las complicaciones clínicas de la ateros-
clerosis. 

Finalmente, es evidente que la solución del 
problema que constituye la cardiopatía 
aterosclerótica y sus complicaciones radican 
principalmente en la prevención primaria de 
la aterosclerosis más que en el manejo de sus 
consecuencias . 
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COMENTARIOS 

P. STARUSTA 

Por todo lo anterior se han dado cuenta, 
que a pesar de la complejidad del problema, 
ya se acepta la existencia de tres de los fac-
tores de riesgo coronario cuyo papel es indis-
cutible hoy en día y que, además, son com-
pletamente modificables: la hipertensión ar-
terial, el cigarrillo y el colesterol. 

Se ha demostrado el regreso de la ateros-
clerosis tanto en experimentos animales como 
en humanos y el retardo de la enfermedad con 
la intervención sobre los factores de riesgo. 

La American Heart Association en su in-
forme o declaración oficial a los médicos no 
sólo confirmó su pronunciamiento anterior 
de que "es posible prevenir y controlar la en-
fermedad cardiaca coronaria", sino que 
aconseja que a pesar de que las pruebas no 
son absolutas, la magnitud del problema no 
nos permite contemporizar indefinidamente 
esperando la prueba absoluta. 

Debemos advertir sobre el peligro de la 
falta de atención a la prevención secundaria 

ya sea que el paciente haya sido tratado 
médicamente o sometido a cirugía. La 
aplicación de esta prevención secundaria no 
solamente mejora la calidad de la vida sino 
que hay estudios muy serios y convincentes de 
que la prolonga. 

Existe en los pacientes y también en al-
gunos médicos, la creencia de que ante el 
avance de los métodos invasivos quirúrgicos y 
no quirúrgicos en el tratamiento y su excelen-
te resultado, de que el problema está solu-
cionado y así el paciente puede volver a una 
vida completamente libre de restricciones. 
Grave peligro! El tratamiento quirúrgico es 
sólo paliativo dejando intacta a la enfer-
medad misma. Por esto es indispensable el 
continuar la prevención. 

Dr. Pérez Starusta: Jefe, Programa Preventivo Cardiovascular, ISS 
Seccional Valle, Cali. 
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