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Revisiéon

Lipidos y aterosclerosis:
:Causa o efecto? "

Alberto Achéval (2)

El término hipoétesis, derivado de las pa-
labras griegas “hupo” (debajo), y “‘tithenai”
{colocar), ha sido definido como “una pre-
suncion utilizada como base para la accidon”
y como ‘‘una afirmacion sujeta a verificacion
o prueba”. Durante décadas muchos han pre-
sumido que existe una relacion causal entre
ciertos desdrdenes metabolicos de los Iipi-
dos plasmaticos y el desarrollo de ateroscle-
rosis precoz o severa, Durante décadas algu-
nos han afirmado que dicha relacion existe.

Es oportuno, porlo tanto, examinar el ori-
gen, evolucién v estado actual de la eviden-
cia que ha sido esgrimida como verificacion
o prueba de tales presunciones y afirmacio-
nes a las que me referiré de ahora en adelan-
te simplemente como ‘“la hip6tesis”’.

En su forma primitiva, vigente durante
muchos afios, la hip6tesis postulaba que la
aterosclerosis es causada por el depésito de
grasas sangulneas sobre el interior de las ar-
terias; un exceso de las primeras explicarfa
las formas precoces o severas de la enferme-
dad. Un enunciado moderno de la misma
podrfa ser el siguiente: “’La evidencia que la
apoya proviene de los resultados concordan-
tes de un gran ndmero de investigaciones
genéticas, experimentales, epidemiolbgicas
y de otras en que se traté de modificar la
historia natural de la enfermedad por me-
dio de procedimientos terapéuticos. Tales
resultados establecen, més alld de toda duda
razonable, una relacion de causa a efecto
entre dichos trastornos metabélicos y la
aterosclerosis. Al mismo tiempo, es igual-
mente claro que los primeros no son la
Unica causa de la enfermedad. La hiperten-
sion arterial, el tabaquismo, la obesidad, y
otras aberraciones pueden también causar-
1a” (1),

Veamos ahora cémo se origind y c6mo evo-
luciond. Si bien la aterosclerosis se convir-
ti6 en un problema médico y social grave
recién en el siglo XX, ha de haber afectado
al hombre desde épocas remotas. Ruffer
estucdfé las arterias de momias egipcias del
perfodo comprendido entre la 18a. y la 27a.
dinastias (1600 aC a 500 dC), encontrando
con frecuencia calcificaciones de la media
y placas ulceradas de la ihtima (2). A pesar
de ello, no se conocen descripciones de ar-
teriopatfas hasta el siglo XVI, cuando Fallo-
pius (1575) describi6é la ‘‘naturaleza &sea”

de ciertas arterias. Recién en el siglo XVIII
Crell (1740) hizo notar la ‘‘naturaleza pul-
tidcea’”’ de algunas lesiones, que considerd
secuelas de inflamaciones purulentas. Poco
después Von Haller (1755) las denomind
“ateromas”’, término utilizado en la anti-
giedad por autores griegos para designar
una acumulacién de material amorfo semi-
s6lido (3). No se encuentra en la literatu-
ra otros aportes significativos hasta el si-
glo XIX, cuando se publicaron magistrales
descripciones de la patologfa arterial.

Carl Rokitansky (1852) opind que el ate-
roma era causado por el depésito de sus-
tancias provenientes de la sangre y ‘‘en es-

_pecial fibrina” como consecuencia de ‘“una

(1) Texto de la conferencia dictada durante
la 1ra. Reunién Internacional de Tera-
péutica y Farmacoterapia Cardiovascular
Buenos Aires, 13 al 17 de abril de 1989.

12) Jefe de la Seccién de Angiologfa, Hospi-
tal Privado, Naciones Unidas 346.
Cérdoba 5016, Argentira.
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forma particular de discrasia de naturaleza
desconocida” (4). Se puede aceptar éste
como el primer enunciado formal de la hi-
pétesis trombogénica de la aterosclerosis.
Otros patbiogos, y en especial Virchow
(1858) se opusieron a este concepto, consi-
derando que la enfermedad era debida a una
inflamaciéon primaria de la fntima, a la que
llam6 ’‘endarteritis chronica deformans sive
nodosa’’ (5). Su discipulo Rindfleisch (1872),
elaboré esta teoria e hizo notar claramente
la influencia de factores mecénicos que de-
bian ser responsables por la localizacion de
lesiones en convexidades, ramificaciones y
bifurcaciones (6). Es probable que los auto-
res citados no hayan separado claramente
enfermedades inflamatorias como la aortitis
luética de las degenerativas como la esclero-
sis de Monckeberg o la aterosclerosis, lo que
justificarfa tales diferencias de criterio. Re-
cién en 1876 Welch distingui6é unas de otras
y reconoci6 la relacion entre inflamaciones
cronicas de la pared arterial vy el desarrollo
de aneurismas de la aorta toracica (7). Se
atribuye a Marchand el primer enunciado
formal, en 1904, de la teoria que explica
el desarrollo del ateroma por filtracion de
lipidos sanguineos, ‘“‘en especial colesterol”
(8). Asf naci6 la hipétesis que tantas polé-
micas ha causado hasta nuestros dias.

El colesterol no era un extrafio para los
cientificos del siglo XIX, ya que fue cris-
talizado a partir de célculos biliares en 1789,
e intensivamente estudiado durante las dé-
cadas siguientes (9). Pero recién en la se-
gunda década de nuestro siglo tuvieron
lugar los geniales experimentos de Anitsch-
kow y Chalatow, quienes produjeron lesio-
nes de la intima en conejos administréndoles
colestero! (10). Es cierto que estos animales
padecian una verdadera tesaurismosis de co-
testerol, con lesiones arteriales en nada pareci-
das a las humanas. Pero en afios siguientes
numerosos investigadores han demostrado que
la administracién intermitente o crénica de
cantidades menores de esta grasa, tanto a co-
nNejos como a perros y simios, puede produ-
cir una enfermedad arterial indistinguible
de la humana y con todas las complicacio-
nes (11). Quedd asi firmemente asentado
el apoyo experimental de la hipotesis que
nos ocupa,

La evidencia epidemioldgica en favor de
la misma se acumuld lentamente al principio,
explosivamente después. Davis y col. demos-
traron en 1937 que el colesterol sérico de pa-
cientes con angina de pecho, era mas eleva-
do que el de los controles, mientras que Mo-

rrison y col, reconocieron en 1948 una ten-
dencia similar en sobrevivientes de infartos
de miocardio (12, 13). La escasa evidencia
hasta entonces disponible fue maaistraimente
resumida por Page en 1954, lectura obligada
para quienes estén interesados en la evolu-
cion de nuestros conocimientos acerca de en-
fermedades vasculares (14).

Se debié esperar muchos afios antes de con-
tar con datos epidemiolégicos incontroverti-
bles, derivados de estudios prospectivos, de
los que citaré los méas importantes, El Inter-
national Atherosclerosis Project permitio
cuantificar la extensiéon de la aterosclerosis
abrtica y coronaria en mas de 31.000 per-
sonas fallecidas en 15 ciudades distribuidas
en todo el planeta, e investigar la relacion
de las mismas con la ingesta de colesterol
y de grasas saturadas (15, 16). En 1970 se
publicaron los resultados de la observacidn
de 11.000 hombres de 7 paises sequidos
hasta completar 64.000 afos-hombre de
control (17). Pero los estudios que mejor
documentan la asociacion entre la hiperco-
lesteremia y la aterosclerosis son: a) El de
Framingham, que sigui6 4.374 sujetos duran-
te 30 afios (18). b) El Natiorai Pooling Pro-
ject que reunidé los datos de los seis estudios
prospectivos mas importantes llevados a ca-
bo en los Estados Unidos: Albany Civil
Servants, Chicago People’s Gas Company,
Chicago Western Electric Company, Fra-
mingham Community, Los Angeles Civil
Servants y Minneapolis-Saint Paul Business
Men. Los resultados del Pooling Project
se empezaron a publicar en 1963 y el infor-
me final data de 1978 (19). ¢) El Multiple
Risk Factor Intervention Study que siguid
durante seis afios los 356.222 hombres ini-
cialmente considerados candidatos para la
faz activa del proyecto (20). Vega y Grun-
dy publicaron en 1987, un excelente co-
mentario sobre los resultados de los estu-
dios citados {21).

De estas y otras investigaciones se puede
concluir que el riesgc de padecer ateroscle-
rosis se incrementa proporcionalmente a la
concentracién de colesterol plasmatico a
través de un amplio rango de ésta. La rela-
cion es lineal pero curvilinea porque el in-
cremento de riesgo es mayor a medida que
la concentracion de colesterol aumenta. Si
el riesgo inherente a una concentraciéon de
200 mg/dl fuera 1, los relacionados con con-
centraciones de 250 y 300 mg/dl serian
2y 4 respectivamente.

Es necesario recordar que la interpreta-
cion de buena parte de la evicdencia clinica.
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experimental y epidemiologica acumulada
durante la primera mitad del siglo se vio di-
ficultada por la insuficiencia de los conoci-
mientos disponibles acerca del metabolismo
intermedio de los lipidos presentes en los
fluidos circulantes. Las lipoproteinas fueron
fraccionadas e identificadas antes de 1954,
pero la difusién de los conocimientos adqui-
ridos por investigadores bésicos tuvo lugar
més de 10 afios después, gracias al magni-
fico trabajo de sistematizacion realizado por
Fredrickson, Levy y Less en el NIH (22)
La nomenclatura propuesta por ellos fue
internacionalmente aceptada, haciendo posi-
ble que investigadores de los mas diversos
orfgénes hablaran el mismo idioma y pudie-
ran compartir sus experiencias (23).

Durante los 20 afios siguientes numerosos
estudios bdsicos y clinicos echaron luz so-
bre muchos de los misterios del metabolis-
mo normal y patolégico de las lipoprotei-
nas y sobre la relacion de estas con la pa-
red vascular (24). Entre ellos descuellan los
de Goldstein y Brown acerca de los recep-
tores celulares para las lipoproteinas de baja
densidad, por los cuales merecieron el Premio
Nobel de Medicina en 1985 (25, 26).

¢{Cudl debe ser la interpretacion de la evi-
dencia epidemioléaica, segundo pilar donde
se apoya la citada hipotesis? Se puede decir
que perturbaciones de las lipoproteinas plas-
méticas se encuentran asociadas con la preva-
lencia y con la severidad de la aterosclerosis
de una manera (ntima, diffcilmente atribui-
ble al azar. Sin embargo, se debe reconocer
que una asociacién, por estrecha que sea,
no establece por sf sola una relacién de cau-
sa a efecto. Ya que los experimentos realiza-
dos en animales no pueden ser libremente
extrapolados al ser humano, y ya que no se
puede producir a voluntad la enfermedad
en este ultimo, fue necesario encontrar
otros argumentos para demostrar la validez
de la hipétesis, que podfan provenir sola-
mente de una eficaz prevencion y tratamien-
to de la aterosclerosis a través del- tratamien-

to dietético y/o farmacolégico de las hiper--

lipoproteinemias.

Entre los primeros estudios de prevencion
primaria de la aterosclerosis por medio de
dietas se puede mencionar: a) El de la Ad-
ministracién de Veteranos de Los Angeles
(27). b) El de los hospitales psiquidtricos
finlandeses (28). c) El! del “‘Club Anti-Co-
ronario’’ de Nueva York (29). Sus resulta-
dos parecieron establecer una tendencia
favorable, pero no fueron definitorios, qui-
zas por el escaso nimero de sujetos estudia-

dos. En afos posteriores siguieron apare-
ciendo resultados similares, pero no llega-
ron a demostrar fehacientemente, qué ma-
nipulaciones pueden prevenir el desarrollo
de la enfermedad arterial (30-32).

Mientras tanto, en el National Heart,
Lung and Blood Institute se planeaba la
investigacién que debfa despejar toda duda.
Fue precedida por un estudio de factibili-
dad, orientado a demostrar que una mues-
tra significativa de la poblacion podfa ser
inducida a cambiar sus hdébitos alimenti-
cios hasta reducir substancialmente la coles-
teremia, Los resultados, publicados en 1988,
parecieron favorables: en los mil sujetos
estudiados la concentracién de colesterol
se redujo modesta pero significativamente
{33). Sin embargo, el estudio planeado nun-
ca se llevd a cabo, porque el costo, esti-
mado en 1971, oscilaba entre 500 y 1.000
millones de doélares, cifra que hoy serfa va-
rias veces mayor (34).

La mayorfa de las publicaciones apare-
cidas entre 1960 y 1975 favorecian la ci-
tada hipétesis sin examinar criticamente
la evidencia disponible. Pero entre 1975
y 1979 varios autores, de reconocido pres-
tigio, emitieron opiniones adversas (35 - 38).
La reaccién de los creyentes no se hizo es-
perar, generdndose una polémica que toda-
via perdura (39 . 41). Tal discrepancia de
opiniones hizo alin mas necesario llevar a
cabo un experimento que fuera universal-
mente convincente, Para que tal experi-
mento fuere practicable, se debfa inducir
en el grupo tratado una reduccién de la co-
lesteremia muy superior a la producida por
medio de manipulaciones dietéticas, La res-
puesta obvia era la utilizacién de alguna
droga. Se decidi6 en contra de las drogas
que son absorbidas y ejercen su efecto en
la intimidad de los tejidos. Tal decisi6n
fue probablemente influida por la multi-
plicidad de efectos metabélicos potencia-
les de las drogas absorbibles, y por sus efec-
tos secundarios indeseables, ya documenta-
dos por el Coronary Drug Project, y parti-
cularmente por la investigacién del clofi-
brato conducida por la Organizaciéon Mun-
dial de la Salud, de resultados tan inespera-
dos como calamitosos (42: a, b, ¢, d, e, f,
43). Los investigadores de NHLBI se incli-
naron por la colestiramina, resina no ab-
sorbible que interfiere con el circuito ente-
rohepético de los 4cidos biliares, y causa
una reducciébn secundaria del colesterol
plasmético. El disefio y la implementacién
de esta investiqgaciébn fueron publicados
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en 1979 (44), Es de interés notar las condi-
ciones alli especificadas para considerar sig-
nificativos losresultados: se debia obtener
un valor de “’p’’ menor de 0,01 en los tests
estadisticos a utilizarse. Los resultados fue-
ron publicados en 1984 (45: |, It). Elestu-
dio de 3.806 hombres hipercolesterémicos
de mediana edad durante un promedio de
7,4 aiios, demostr6 que el grupo tratado
sufrié una incidencia acumulativa de infar-
to no fatal y/o muerte por enfermedad co-
ronaria de 70/o versus 8,60/0 del grupo con-
trol. La diferencia de s6lo 1,6o0/0 - 18,60/0
de 8,60/0 - fue significativamente con una
“p” menor de 0,05 en un test estadistico
de una cola, que no es el habitual para tales
comparaciones, Se ha dicho que si los datos
hubieran sido analizados de acuerdo con los
criterios especificados al disefiarse el estu-
dio, o de acuerdo con los criterios habitua-
les —'‘p”" menor de 0,05 en un test de dos
colas— los resultados hubieran debido ser
calificados como insignificantes (46). A
pesar de ello, fueron aclamados como la de-
mostracién definitiva de la hipdtesis. Los
presuntos beneficios obtenidos en hombres
hipercalesterémicos de mediana edad por
medio- de la colestiramina fueron extrapo-
lados al otro sexo, a todas las edades, a la
prevencién primaria por medio de dietas,
y lo que es peor, a otras drogas, como Su-
cedid en nuestro pafs. En medio de tanto
entusiasmo se perdid de vista que se debfa
tratar 200 hombres durante méas de siete
afios con 24 gramos diarios de colestirami-
na para evitar 3 infartos no fatales o muer-
tes por enfermedad coronaria, sin modifi-
cacion alguna de la mortalidad global. A
favor de la colestiramina se debe decir que,
cuando fue eficaz, la reduccién en la con-
centracién del colesterol de LDL se asocid
con una menor incidencia de enfermedad
coronaria: ésta se redujo a la mitad cuando
la citada concentraciéon caydé en una tercera
parte (45, I1),

Desde hace mas de dos décadas se sabe
que aun lesiones aterosclerdticas avanza-
das y complicadas, inducidas en animales,
pueden mejorar cuando la hipercolestere-
mia desaparece, pero ello no constituye
una demostracion de que lo mismo puede
ocurrir en el ser humano (11). Con el fin
de demostrar que la aterosclerosis humana
mejora, o por lo menos progresa mas len-
tamente con el tratamiento intensivo de
las hiperlipoproteinemias, se recurri6 a
procedimientos angiograficos reiterados, Has-
ta 1984 la evidencia acumulada por medio

de estos métodos distaba de ser convincen-
te (47). Se pu.licaron entonces los resulta-
dos del estudio de intervencién con coles-
tiramina en 116 hombres hipercolesteré-
micos que fueron sometidos a dos corona-
riografias con un intervalo medio de cinco
afios entre una y otra (48), El nimero de
sujetos fue insuficiente, y no se pudo llegar
a conclusiones definitivas, pero los resulta-
dos sugirieron que el tratamiento retarié
la progresion de la enfermedad coronaria.
Se pudo reconocer una relacién inversa
significativa entre la progresion de la enfer-
medad y el cuociente HDL/LDL. Asi como
en el estudio de las Lipid Research Clinics,
los pacientes cuyos lipidos mostraron mavo-
res reducciones, fueron los mas beneficiados
por el tratamiento (45, 49). Recién en 1987
se publicé una investigaciébn que demostr6
claramente, por métodos angiogréaficos, el
efecto beneficioso de una combinacion de
dieta, acido nicotinico y una resina (coles-
tipol) (50). Conviene recordar que el 4cido
nicotinico es la unica droga que, ademas, de
ser eficaz en la prevencion secundaria del
infarto de miocardio, reduce la mortalidad
global (51, 52),

Para considerar los resultados de estudios
angiograficos con adecuada perspectiva, se
debe tener en cuenta que tales métodos
han sido criticados, negdndoseles la ca-
pacidad de detectar con precision la evo-
lucibn de lesiones aterosclerdticas (53).
El método de eleccién para tal fin proba-
blemente sea la ecografia de alta resolu-
cién con velocimetria simultdnea por Doppler
de onda pulsada (duplex scanning), que
permite no sélo evaluar el tamafio y la es-
tructura interna de las lesiones, sino tam-
bién la repercusién hemodinémica.

Ya en 1984 la American Heart Associa-
tion publicé un documento en el que se ci-
taba —entre otros— el estudio de las Lipid
Research Clinics como argumento valido para
proponer cambios sustanciales en la dieta de
toda la poblacion (54, 45). Fue seguido por
la Consensus Conference de 1985 cuyos re-
sultados fueron publicados con el titulo
“Reduciendo el colesterol sanguineo para
prevenir la enfermedad cardiaca” (1). Sus
recomendaciones mas importantes fueron:
1) Toda persona mayor de dos afios debe
modificar su dieta. 2) Los sujetos cuyo co-
lesterol plasmético esté comprendido entre
los percentilos 75 y 90 para su estrato eta-
rio deben ser tratados con dietas. 3) Quienes
estén por encima del percentilo 90 deben
recibir drogas. 4) Pacientes con enfermedad
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arterial establecida deben ser tratados inten-
sivamente, con dietas y drogas, criterio que
también podria aplicarse a personas de edad
avanzada. No pas6 mucho tiempo sin que ta-
les recomendaciones fueran criticadas por ca-
lificados autores, quienes argumentaron que la
evidencia disponible no las justificaba (55-57).
La profesibn médica tampoco respondié
con entusiasmo, como quedé demostrado
en una encuesta conducida por el National
Heart, Lung and Blood Institute en 1986:
La mitad de los médicos entrevistados no
prescribfa tratamiento dietético para pacien-
tes cuyas concentraciones de colesterol es-
taban moderadamente elevadas, y las tres
cuartas partes no prescribian drogas para
quienes quedaban en categorfa de alto ries-
go después de ser tratados con dietas.

A fines de 1987 se publicaron los resul-
tados del estudio de Helsinki, en el que se
utilizé6 gemfibrozil para la prevencion pri-
maria de la enfermedad coronaria en 4.000
hombres hiperlipidémicos de mediana edad
que fueron seguidos durante cinco afios, Los
infartos de miocardio (letales o no) suma-
dos a las “muertes cardfacas” se redujeron
en 34o0/o (“p” menor de 0,02 en un test
de dos colas). Entre el 3er. y 5to. afio la
reduccién fue del 500/0, y en el 5to. afio,
del 660/0. Tales resultados pueden ser cali-
ficados de espectaculares y no han sido igua-
lados hasta ahora (58). Pueden ser atribuidos
al efecto de la droga sobre el metabolismo
de las lipoprotefnas, cuyo resultado fue un
descenso en la concentracion de triglicéridos
y del colesterol de LDL (reducciones de
43 y 100/o respectivamente) y un incremento
de 10o/o en la concentracibn del coleste-
rol de HDL. La mortalidad total no fue
afectada en el grupo tratado, por una ma-
yor incidencia de hemorragias encefélicas,
muertes violentas, accidentes y suicidios.

Conviene recordar que lo mismo ocurrié
en el grupo tratado con colestiramina en el
estudio de las Lipid Research Clinics, lo que
debe ser objeto de profunda reflexion (45).

Casi simultdneamente el National Heart,
Lung and Blood Institute convoc6é un panel
de expertos cuyas conclusiones fueron dadas
a publicidad en octubre de 1987 y publica-
das tres meses después (59}. Se recomendé
lanzar una campafia educativa dirigida tanta
al publico en general como a los profesionales
de la salud, medios masivos de comunicacion,
organizaciones intermedias y a la industria
proveedora de alimentos, con el fin de garan-
tizar que las sugerencias del panel fueran im-
plementadas. Ellas difieren de las del Con-

sensus Conference de 1985 en algunos as-
pectos (1): a) Estan dirigidas a personas
mayores de 20 afios solamente, esperdndose
que en el futuro se den normas para los me-
nores de esta edad, b) Se recomienda que to-
da persona mayor de 20 afios debe conocer
su concentracion de colesterol plasmatico.
c) No se acepta que dicha concentracién pue-
da aumentar con la edad, ya que los |imites
fijados para iniciar tratamientos dietéticos
o farmacolégicos son los mismos para todos
los estratos etarios. d) Las decisiones tera-
péuticas se basan sobre la concentracion del
colesterol de LDL. e) El tratamiento se hace
més estricto en pacientes portadores de ate-
rosclerosis precoz —sintoméatica o no— o de
mas de dos factores de riesgo. f) Entre los
factores de riesgo se incluye —ademéas de
los universalmente aceptados— una historia
familiar de enfermedad vascular precoz,
el ser var6n, la obesidad patol6gica, y una
baja concentracién del colesterol de HDL.
Se pone mucho énfasis sobre una agresiva
correccion de todos los factores de riesgo
que puedan ser tratados.

Muy poco tiempo después aparecieron
las primeras criticas. En enero de 1988 un
editorial de los Mayo Clinic Proceedings,
sefiaiaba que (60): 1) Las cifras dadas como
lfmites deseables para el colesterol sérico
no estan respaldadas por evidencia incontro-
vertible. 2) La inversibn de recursos econé-
micos y de tiempo profesional requeridos
por la implementacién de las recomenda-
ciones del panel las hace impracticables.
Si se considera que personas con un coles-
terol sérico superior a 240 mg/dl requeri-
rian anélisis reiterados y atencion médica
meticulosa, quedarfan incluidos en esta ca-
tegorfa: a) La cuarta parte de la poblacién
adulta. b) Un tercio de los hombres y la
mitad de las mujeres mayores de 55 afios.
3) Existe una significativa variabilidad bio-
légica que pone en duda el significado de
determinaciones aisladas.

Cohviene enfatizar este aspecto del pro-
blema, al que en general se presta poca a-
tenciébn. Aun en laboratorios cuidadosa-
mente controlados el coeficiente de varia-
cién oscila entre el 5 y el 100/o, lo que
equivale a decir que los resultados de un
mismo sujeto pueden variar de dfa a dfa en-
tre 198 mg/dl (sin riesgo) y 242 mg/dl (ries-
go elevado). Tal diferencia, que representa
una variacién en menos y mas 10o/o con
respecto a una media de 220 mg/dl puede
ser debida solamente a factores biolégi-
cos (61). Se afirma que serfa ilusorio supo-
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ner que una sola determinaciéon refleja el
valor real, y que serfan necesarias cinco de
ellas para reducir el coeficiente de variacion
a menos de So/o (62). A la variabilidad bio-
i6gica se deben afiadir los errores cometidos
en la medicion del colesterol sérico, En 1985
el College of American Pathologists llevo a
cabo un estudio en el que participaron —por
invitacibn— 5,000 laboratorios considerados
como ’'de primera Ifnea’. Solamente el
530/0 de ellos proporcionaron resultados
dentro de * 5o0/o del valor real; el 850/0
estuvo dentro de + 100/0 y el 150/0 de ellos
produjo resultados “inaceptables’” (62). La
situacién probablemente empeore antes de
mejorar, por la proliferacién de instrumen-
tos que estiman el colesterol sangufneo en
sangre capilar utilizando tiras impregnadas

con los reactivos; su precision no ha sido to-
davia evaluada en gran escala, pero sospe-
cho que serd menor que la de los métodos
convencionales. Si a la variabilidad biolégi-
ca se agregan los errores de medicién, es
facil advertir cémo la implementacién de las
recomendaciones del Expert Panel, que re-
quieren la estratificacion de la poblacion
adulta en categorfas que difieren en pocos
miligramos por decilitro, puede llegar a
presentar dificultades insalvables. Sospecho
que en la Argentina la situacién es mucho
peor que en los Estados Unidos, sin disponer
de evidencia sblida al respecto.

Es conveniente examinar lo que se conoce
sobre la reaiidad de nuestro pafs a la luz de
esta revision acerca de la relaci6n entre If-
pidos y enfermedades arteriales. La cardio-

(1): Mas de diez cigarrillos por dia
(2): Indice de masa corporal > 26.7

(4): Las cifras dadas son mg/dl
{5): Col. Total - Col. HDL/Col. HDL

TABLA I

PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO EN UNA POBLACION DE LA
PROVINCIA DE CORDOBA Y EN EL AREA RURAL ADYACENTE

Area Urbana Area Rural
FACTORES DE RIESGO (N 32) (N 98)
[} Tabaquismo (1)...........c.0evvunn e o 330/0 270/0
I1) Obesidad(2).......civvivrnnnrnnns ) ——- B2o/0 570/0
1) Hipertension (3) ... ... revnirernnennnens . 340/0 190/0
IV) Trastornos metabblicos (4)
A) Colesterol total
<20, | - i v oo wrebats Ese wee s 340/0 380/0
200 - 240 | s st i e deiseias o § 280/0 220/0
> 280 i sis wiee s s S SRS T 380/0 350/0
B) Colesterol de LDL
<130 ...t it iiinienans o P 410/o0 360/0
130-160. .. oo i i i innenens AT 310/0 240/0
| B O e e e e e - 280/0 400/0
C) Colesterol de HDL
B0% sz snis o5 5 Goas o AR ET e v 5 8 60/0 1o/0
<TAOL: = Sime e 1T 5T 51 0 o re Doare 250/0 200/0
D) Triglicéridos
7] o —— 220/0 170/0
E) Glucemia post prandial
SNBO ciican w6 o o s I 160/0 110/0
F) Indice de Aterogénesis (5)
DI e s i i e s 660/0 620/0

(3): P.A.Sistblica > 160 y/o P.A. Diastélica> 90 mmHg
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patia coronaria es la primera causa de muer-
te en la Argentina, y su prevalencia es una
de las més altas del mundo tanto en hom-
bres (604/100.000) como en mujeres (155/
100.000). Ello estd asociado con una eleva-
da prevalencia de factores de riesgo (63-
67). Los estudios citados fueron llevados a
cabo solamente en grandes ciudades por lo
que crefmos oportuno explorar prospecti-
vamente la poblaciéon de un pequefio centro
urbano y de su drea rural adyacente situa-
dos en la provincia de Cérdoba (68). Los
resultados, mostrados en la Tabla 1, configu-
ran un panorama realmente ominoso para
la poblacion estudiada y deben constituir
un estridente llamado de atencién, tanto
para la profesion médica como para las au-
toridades sanitarias.

Concluyendo, équé sabemos hoy a cien-
cia cierta acerca del tema que nos ha ocu-
pado?: 1) Que la evidencia epidemiolégica,
poderosamente sugestiva eso sf, no puede
probar una relacion de causa a efecto entre
dislipoproteinemias y aterosclerosis. 2) Que
la evidencia experimental no puede ser
extrapolada al ser humano. 3) Que nadie
ha prevenido y mucho menos mejorado
la aterosclerosis por medio de manipula-
ciones dietéticas. 4) Que el efecto benefi-
cioso de drogas absorbibles, documentado
hoy solamente para el 4cido nicotinico y
para el gemfibrozil, ha sido demostrado
por experimentos farmacologicos de enor-
me valor para la terapéutica pero de muy
limitado significado para la elucidacién de
la fisiopatogenia de la enfermedad. 5) Que el
efecto beneficioso de drogas no absorbibles
(resinas) ha sido discutido, pero constituye
la evidencia mds sélida que involucra a las
dislipoproteinemias en la patogénesis de la
aterosclerosis. 6) Que parece haberse docu-
mentado una tendencia favorable a la esta-
bilizacion de las lesiones y quizés a su regre-
sion por medio de combinaciones de drogas
absorbibles y no absorbibles, pero los méto-
dos utilizados —arteriografias reiteradas— no
ofrecen las garantias necesarias.

Pero es preciso reconocer que al integrar
la evidencia disponible surge un conjunto
convincente, que no puede ser ignorado. No
han de pasar muchos afios antes de que las
hipotesis cedan su lugar a hechos demostra-
dos. Y entonces, quienes ocupen nuestro lu-
gar quizas sonrfan con algo de piedad al pen-
sar en quienes dudaron tanto.
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