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EDITORIAL 
Lo nuevo en hiperlipidemias 

Es bien conocido que la primera causa de morbilidad y mortalidad en los países desarrollados son las 
enfermedades cardiovasculares;a pesar de que en esos países se ha hecho un esfuerzo descomunal para 
disminuirlos. Goldman y Cook reportaron en 1984 que entre 1968 y 1976 ocurrió en los Estados Unidos 
una disminución de un 20% en la mortalidad por enfermedad coronaria. Ellos postularon que esa 
disminución se debió a un cambio en el estilo de vida de los estadounic:lenses, específicamente dirigido a 
la disminución de los niveles séricos de colesterol y a la disminución en el uso del cigarrillo. Otros 
factores que también han influido enforma importante en disminuir las muertes por enfermedad coronaria 
en los Estados Unidos son: El mejor cuidado pre-hospitalario del paciente con un evento coronario 
agudo, la mayor disponibilidad de camas de cuidados intensivos para cuidado coronario agudo, la terapia 
trombo lítica, la angioplastia transluminal percutánea, los avances en la cirugía coronaria y el empleo de 
avanzadas técnicas diagnósticas no invasivas para evaluar el paciente con posible enfermedad coronaria 
obstructiva. 

Dentro de los tres factores mayores modificables de la enfermedad coronaria obstructiva, se encuentran 
las hiperlipidemias, la hipertensión y el cigarrillo. El término hiperlipidemia se refiere a la anormalidad 
en el metabolismo de los lípidos plasmáticos. Esta anormalidad puede tener una causa genética, dietética 
o puede ser secundaria a otra enfermedad. 

Es paradójico que en Colombia, siendo un país en via de desarrollo, la segunda causa de morbimortalidad 
sea la enfermedad .:ardíaca, luego del trauma. De aquí la importancia de este tema en nuestro medio. 
Mientras que para reducir la primera causa de muerte en el pais, las soluciones son de origen 
socioeconómico y de orden público. Su prevención se sale fuera del control médico, mientras que la 
prevención de muertes por enfermedades cardiacas son médicas y por lo tanto nos pertenece. 

En este suplemento de la RCC auspiciado por los Laboratorios Merck; Sharp & Dohme, los expositores 
plantean la actualidad de lashiperlipidemias, la biología molecular de la arterioesc/erosis, la relación 
entre el colesterol y la aterogénesis y los mitos y realidades del colesterol. 

En el artículo del Dr. Gustavo Restrepo, menciona la recomendación del Programa de Educación Nacional 
para el Colesterol en los EEUU, en el cual todos los adultos mayores de 20 0l10S de edad se deben 
chequear los niveles plastiiJticos de colesterol por lo menos una vez cada 5 0l10S. En este chequeo se 
deben determinar los valores de colesterol total, los HDL en forma directa y los LDL en forma indirecta 
o directa, si es posible. En dicho artículo el Dr. Restrepo se/iala los valores normales para los pacientes 
sanos con riesgos o sin riesgos cardiovasculares y para pacientes con enfermedad coronaria u otras 
formas de arterioesc/erosis. Menciona que los Laboratorios Merck, Sharp & Dohme organizaron un 
estudio multicéntrico denominado Monitor de Colesterol con el objetivo de evaluar si el cuerpo médico 
sigue las recomendaciones de detección y tratamiento de la hipercolesterolemia. El estudio se realizó en 
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forma de encuestas sobre una población de 520.000 pacientes en 22 países, con un año de seguimiento 
y con controles a los seis meses y al año. El estudio, en vía de ser publicado, demuestra que los médicos 
no están cumpliendo su labor de educación en la prevención y tratamiento primario de la enfermedad 
coronaria y que los países están gastando recursos económicos gigantescos en el tratamiento y la prevención 
secundaria y terciaria de esta enfermedad. 

En el artículo del Dr. Issacsohn sobre "La Biología Molecular de la Arierioesclerosis y el Impacto de esta 
sobre la Fisiología del Endotelio y sus Repercusiones Clínicas". El autor plantea que hoy en día se han 
dilucidado los factores hidroestáticos que afectan a las arterias: Como el dado en los sitios de bifurcación. 
Narra que se conoce la participación de mediadores inmunológicos de la inflamación y de la infección en 
la formación de ateromas. Escribe sobre la detección de factores embrionarios promotores de crecimiento 
tisular y sobre los nuevos conceptos de la angiogénesis en el proceso ateromatoso. Menciona que hay 
evidencia que la placa arterioesclerótica se puede estabilizar y hasta involucionar con el control de .º, 
factores de riesgo. Sin embargo plantea que el camino que hay que rocorrer para lograr nuevos 
descubrimientos en la biología molecular puede ser largo hasta lograr encontrar el eslabón perdido que 
explique el punto en el cual de una biología normal arterial se inicie el proceso arterioesclerótico. 

Los artículos del Dr. Brussco sobre "EI Colesterol y Aterogénesis: Conceptos que nacen y mitos que caen 
en los 90's", el autor narra como ha sido de dramática la disminución en morbimortalidad producida por 
la arterioesclerosis, y en especial, por la enfermedad coronaria. Esta disminución se basa en el conocimiento 
de la biología molecular del endotelio; menciona la importancia de la comprehensión del comportamiento 
de partículas como la LDL en la génesis de la arterioesclerosis y del factor protector coronario de las 
HDL; de las propiedades vasodilatadoras del óxido nítrico a través de los factores relajantes derivados 
del endotelio y enfatiza la responsabilidad que tienen los médicos en la reducción de la morbimortalidad 
de los pacientes por enfermedad coronaria obstructiva, a través de programas de educación a sus pacientes 
sobre los factores de riesgo coronarios. Este mismo autor en su artículo titulado "Colesterol 94: Mitos y ¡j-

Realidades"; menciona la importancia de la dieta baja en colesterol yen ácidos grasos saturados de g:, 
origen animal en el control de la hipercolesterolemia. También escribe sobre la importancia del control 
en el peso corporal. Recomienda que en un paciente COIl cifi-as de colesterol sanguíneo mayores de 300 
mg/dl, la terapia farmacológica se debe iniciar desde el principio. Aconseja la ingestión de ácidos grasos 
monosaturados, como del aceite de oliva y de ácidos grasos poliinsaturados de cadena omega, como los 
aceites derivados de pescado. En este artículo, el autor menciona un punto de controversia, si los 
triglicéridos son unfactor importante o mayor en la enfermedad coronaria. Concluye que los triglicéridos 
pueden ser un factor coadyuvante más no un factor principal responsable de la enfermedad 
arterioesclerótica. También plantea otro tema de controversia como es, si los HDL tienen un papel pro-
tector del endotelio. Menciona que hoy en día la tendencia científica es no tener en cuenta el valor 
absoluto de los HDL, sino la composición de su componente apoprotéico. Las lipoproteínas están 
conformadas por una fracción protéica llamada apoproteína y la otra corresponde a un anillo de 
triglicéridos, colesterol esterificado y colesterol libre. Parece ser que la presencia de la apoproteína Al le 
confiere a los HDL un papel protector del endotelio. Sin embargo el autor plantea que en la actualidad el 
papel protector de los HDL no es claro. Por último plantea la importancia de la terapéutica de la &> 
hipercolesterolemia y de como las estatinas son medicamentos de primer orden en el tratamiento de esa ..- -
entidad. Describe su mecanismo de acción, su efectividad y sus bajos efectos colaterales. Finalmente 
postula que la regresión de la placa se puede conseguir con tratamiento dietético y farmacológico a 
través de la recuperación de la biología natural del endotelio. 

Es un orgullo para la Revista Colombiana de Cardiología presentar este suplemento al cuerpo médico 
colombiano y de otros países latinoamericanos. La calidad de los artículos presentados, sus autores de 
renombre y autoridad científica internacional hacen de este suplemento un material de consulta práctico 
y novedoso. Agradezco enforma especial a los Laboratorios Merck, Sharp & Dohme por su patrocinio. 

Jorge León-Galindo, MD, FACC 
Editor 
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Colesterol y Aterogénesis: 
Conceptos que Nacen; Mitos que se Cael) en los 90's 

BENJAMIN WANCJER MEID, MD 

SantaJé de Bogotá, D. e, Colombia 

En los últimos 10 años, la cardiología ha logrado un 
hito inenarrable en la historia de la médicina: la 
dramática disminución de la morbimortalidad producida 
por ateriosclerosis y especialmente por enfermedad 
coronaria. 

En esta época de avances tecnológicos jarriás soñados: 
entronización del ídolo de silicio que reina en nuestro 
hogar y nuestras oficinas; masificación de las 
telecomunicaciones que han convertido nuestro mundo 
en una pequeña aldea; avances en la robótica y la 
cibernética que han disminuido la carga laboral del 
hombre proporcionándole más tiempo al ocio; 
neoliberalización de las economías que le han pennitido 
a los estados desembarazarse de la penosa carga del 
gasto público y de la disminución de la burocracia; 
replanteamiento de valores de salud enfocados a la 
medicina preventiva, con base en el auge de la medicina 
deportiva y la nutriología. 

Dentro de todo este contexto progresista no podía 
quedar por fuera de la medicina y de la cardiología que 
se muestra ante la faz del mundo con el sueño dorado 
de su razón de vivir: la disminución en la 
morbimortalidad producidas por enfennedad coronaria. 

Ya suenan familiares a los oídos de estudiantes de 
pregrado las palabras de trombolisis, revascularización, 
angioplastia percutánea, injertos de mamaria interna, 
circulación extracorpórea que hace una década nos 
hubieran parecido ténninos extraídos de un cuento de 
Ray Bradbury, pero ahora S(,)ll realidades palpables y 
plausibles. 

Hospital Central Policía Nacional, Unidad Renal, Santafé de Bogotá, D.C. 
Colombia. 

Correspondencia: Benjamín Wancjer Meid, MD, Hospital Central Policía 
Nacional, Unidad Renal, Transv. 45 No. 40-13 CAN, Santafé de Bogotá, 
D.C. Colombia. 

Si bien la década pasada estuvo dirigida a estudiar y 
tratar el componente trombótico de la arteriosclerosis, 
los últimos años de este siglo y las puertas del segundo 
milenio están abiertas a la comprensión del último gran 
fenómeno que ha revolucionado la medicina desde el 
auge de la inmunología desde finales de los años 70s: 
la Biología del Endot<,?lio; el conocimiento íntimo 
ultraestructural y funcional de aquel tejido ubicuo cuya 
función solamente se vino a apreciar a raíz del 
descubrimiento de las propiedades vasodilatadoras del 
óxido nítrico a través de los factores relajantes derivados 
del endotelio. 

Es así como el estudio endotelial ha permitido el 
entendimiento de la enfermedad que representa por 
antonomasia al avance tecnológico del hombre: la arte­
riosclerosis, cuya prematura aparición en las 
poblaciones hoy en día está ligada al sedentarismo y al 
consumo de dietas inadecuadas con un alto valor 
calórico a expensas de grasas saturadas y colesterol. 
Afortunadamente, el estudio de la cardiología se ha 
concentrado en los últimos años en el endotelio y en la 
fisiopatología Íntima del metabolismo del colesterol. 

Actualmente, no hay revista prestigiosa que no incluya 
en sus editoriales y sus artículos principales múltiples 
líneas relacionadas con estabilización y regresión de la 
placa mediante terapia hipolipemiante como lo han 
demostrado enormes «studios coronarios. 

Se conoce más de la aterogenicidad de subpartículas 
o fenotipos de colesterol LDL; se descubre el papel de 
la lipoproteína (a) como factór de riesgo coronario 
independiente; se está ubicando en su justo lugar a las 
HDL en su papel de protector coronario. Todos estos 
avances p~nniten presagiar un futuro prometedor en el 
control de la enfennedad coronaria, sino fuera por un 
inconveniente que antes no fue tenido en cuenta por el 
sistema: el éxito del funcionamiento de cualquier 
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programa desde el más simple hasta el más complejo 
radica en su estructura logística, como en el operador 
que lo ejecuta. 

El Estudio Monitor, patrocinado por Laboratorios 
Merck Sharp & Dohme, ha mostrado tristemente una 
verdad de perogrullo. El cuerpo médico vive más al tanto 
de la medicina curativa que de la preventiva. A pesar 
de manejar el complejo lenguaje de la química y de la 
física, muchas veces nos olvidamos de evaluar en 
profundidad a un paciente aparentemente sano, 
preocupándonos por su hoy y su entorno actual, 
descuidando el mañana. La racionalización de la 
medicina no radica en la sofisticación de los medios 
diagnósticos ni en la síntesis molecular de drogas de 
múltiples generaciones en un Laboratorio. 

La razón, el étre de los franceses de los herederos de 
Esculapio es el adecuado mantenimiento de la salud en 
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los seres humanos, efectuando acciones de prevención 
primaria y secundaria que evitarían penosos dolores y 
largos gastos si se llevaran a cabo filosóficamente, como 
normas de principios. 

A lo largo de la presente revista se pondrán de 
manifiesto artículos que hablen de la biopatología mo­
lecular de la aterogénesis; de las verdades que han caído 
y de las nuevas que han nacido con base en la experiencia 
epidemiológica y el aporte de las ciencias básicas; 
igualmente, con la exposición de los novedosos 
adelantos en la materia, se mostrará el retroceso de la 
práctica clínica en la detección de los factores dé riesgo 
cardiovasculares. 

Esperamos que la exposición de la ideas aquí escritas 
motiven a la reflexión de la indescifrable pregunta de 
quiénes somos y para dónde vamos. 
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Colesterol 94: Mitos y Realidades 

OSWALDO BRUSSCO, ARGENTINA 

Buenos Aires, Argentina 

Escrito está en el Antiguo Testamento, cuando el 
Legislador Moisés se refiere acerca de los sacrificios 
holocáusticos para El Eterno, que el ofrendante deberá 
quemar por aparte el sebo de las víctimas inmoladas, 
ya que su perfume era olor agradable para el Creador. 
Esta prohibición de ingegir la grasa del animal 
sacrificado no incluía al Sumo Sacerdote, que 
ocasionalmente pegaba bocado a las víctimas 
tabernaculares, aumentando además de su santidad 
espiritual, su gordura corporal. 

Desde la antigüedad se tenía conocimiento de lagrasa 
como tejido bien diferenciado del organismo, como lo 
constata este pasaje normativo y gastronómico del 
mayor best-seller del planeta. Por lo tanto, desde que 
surgió el método científico, los investigadores se 
inclinaron a indagar, la bioquímica humana. Con los 
avances majestuosos realizados en Francia en el siglo 
de las Luces (el S. XVIII), además de los progresos 
políticos, constitucionales, literarios y musicales, la 
medicina caminó aceleradamente al lado de las nobles 
artes. 

Químicos y médicos como Lavoisier y Pasteur 
inscribieron en oro su nombre en la Historia. Fue en 
Francia donde se descubrió la existencia de la molécula 
del colesterol, bautizado inicialmente como colesterina 
aislada, en el cálculo de un paciente, extraído de su 
vesícula. 

Durante los siglos XIX y XX, se descubrió la 
importancia biológica del colesterol en la constitución 
y funcionamiento de la materia orgánica, como 
constituyente de membranas celulares, y fundamentales, 
como molécula base de la síntesis de los esteroides 

Consejo Argentino de Prevención de la AteroscIerosis. 
Correspondencia: Oswaldo Brussco, MD, Consejo Argentino de 

Prevención de la AteroscIerosis. Argentina . 

suprarrenales y gonadales, indispensables para el 
funcionamiento de la economía humana. 

Igualmente se descubrió el lado malo, la cara oculta 
de la luna, la otra visión de la fax de Jano: el colesterol 
como l/no de los responsables fundamentales de la ar­
teriosclerosis. 

La comunidad científica internacional ha dedicado 
buena parte de sus neuronas y eminencias al estudio de 
la biología y patología del colesterol. Muestra de ello 
son los 10 premios Nobeles concedidos en torno a la 
molécula. Quizá el más divulgado de ellos, el que 
alcanzaron los internistas Brown y Goldstein por el 
descubrimi.ento de los receptores para lipoproteínas de 
baja densidad LDL, ubicados en las membranas 
celulares y responsables de la internalización· del 
colesterol desde el torrente sanguíneo. 

Ya con el terreno abonado por el conocimiento de la 
biología molecular del colesterol en la hemostasia, se 
sembraron "las semillas de la duda" del estudio tendiente 
a aclarar la fisiopatología de la arteriosclerosis en 
términos ultraestructurales, que permitieron que 
fertilizaran frutos que nos enseñan con esta sustancia, 
el entendimiento clinicopatológico de la fonnación del 
ateroma. 

En los últimos años, el conocimiento de técriicas de 
histoquímica e inmunohistopatología, ayuntado con la 
proliferación de estudios clínicos multinacionales con 
muestras poblacionales muy grandes y diseño estadístico 
impecable, han puesto en controversia realidades que 
se aceptaban anteriormente como verdades de apuño, 
para desmitificarlas y ubicarlas en su justa dimensión. 
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Los temas de mayor controversia son los que se 
ilustran en la tabla 1. 

Tabla 1 
COLESTEROL 94 

MITOS A CONFRONTAR CON EVIDENCIAS 

1. Dieta 

Mitos a confrontar con evidencias científicas 

De la discusión de estos aspectos nos encargaremos 
brevemente en las próximas líneas. 

Dieta en la disminución del colesterol 

Durante mucho tiempo la dieta ha sido considerada 
como la piedra angular en el manejo de la hipercoleste­
rolemia y en la disminución del colesterol unido al 
LDL. Quizá de los estudios más valiosos al respecto 
hay que hacer mención del titulado así: Corazón y es­
tilo de vida, realizado por Orrish y publicado en Lancet 
en 1990 (figura 1). 

Figura 1 
ESTUDIO - ESTILO DE VIDA - CORAZON 

(THE LIFESTYLE HEART TRIAL) 

INTERVENCION • 
MULTIPLE 

Dieta hipo grasa/vegetariana, 
ejercicio moderado control del estrés, 
supresión del cigarrillo. 

Alimentos 
origen animal 

• Clara de huevo 
• Leche/yogur 

descremados 

DIETA 

• Calorías a voluntad 
• Grasas 10% VCT 
• Pro!. 15% - 20% 
• HC. Compl. 70% - 75% 
• Colesterol < 5 mg 

Calorías O 
Alcohol < 2 unid./día 
Suplemento Vi!. Bl2 

Omish D. Lance! 1990;338-123-33 

Alimentos 
origen vegetal 

• Legumbres 
• Cereales 
• Hortalizas 
• Frutas 
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En este estudio se sometió a los pacientes a una dieta 
casi vegetariana (recordemos que el colesterol es una 
molécula exclusiva del mundo animal). Orrish demostró 
que con la dieta, que limitaba el aporte de colesterol a 5 
mg al día, permitiéndose consumir como productos 
animales únicamente clara de huevo y leche descremada, 
hubo disminución de las cifras de colesterol de hasta 
40%. 

I 

ti 

Sin embargo, cabe decir que este estudio fué realizado 
en condiciones casi tiránicas de control de laboratorio, 
con restricciones quizás intolerantes para la mayoría de 
los individuos. Hunninghate realizó un estudio en i) 
pacientes manejados en condiciones ambulatorias, más 
de acorde con el modo de vida cotidiano, encontrando 
en sus resultados publicados en NEJM de 1993 que la 
dieta mejoró los niveles de colesterol en apenas 5%. 

Con base en la evidencia experimental obtenida, el 
Programa de Educación Nacional del Colesterol en 19s 
Estados Unidos, realizó en 1993 un protocolo para el 
manejo dietético de la hipercolesterolemia que muestra 
la tabla 2. 

Tabla 2 
PLAN DE ALIMENTACION 

MODIFICADO 

Etapas 

Calorías y nutrientes 2 

Calorías totales (VCT) Mantenimiento peso 
deseable 

Grasas 30% 

Saturadas 10% 

Monoinsaturadas 10%/7% 

Poliinsaturadas 10% - 15% hasta 10% 

Colesterol 300 mg - 200 mg 

Proteínas 10% - 20% 

Carbohidratos 50% - 60% 

Como datos relevantes se limita la cantidad de 
colesterol total al 30% del aporte calórico, siendo las 
grasas saturadas el constituyente de la décima parte de 
la dieta. 

Los objetivos de la dieta son la disminución de 
peso, y si el paciente no padece de sobrepeso ni de 

~ 
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obesidad (lo cual lo determina el índice de masa 
corporal), la dieta puede ayudar a mejorar 
parcialmente el perfil lipídico. 

Sin embargo, hay ciertos atenuantes que de 
entrada pueden sugerir al clínico que quizá la dieta 
no cumpla las expectativas anheladas. Así es como 
la hipercolesterolemia mayor de 300 mgldl requiere 
de manejo farmacológico desde un comienzo. 

Casos como la presencia en la familia de 
dislipidemias, hiperlipidemias combinadas pueden 
ser responsables de resistencia genética a la dieta y 
requerir hipolipemiantes desde un comienzo. Ray 
que advertir que en promedio, la mejoría en el perfil 
lipídico usualmente no ocurre hasta los 6 meses, que 
es el mínimo tiempo en el que se debe evaluar el 
resultado de la dieta. En resumen, se recomienda 
una dieta baja en colesterol y en ácidos grasos 
saturados de origen animal. Se aconseja la ingestión 
de ácidos grasos monoinsaturados como la aceituna 
y de ácidos poliinsaturados de cadenas omega como' 
los aceites derivados de pescado. 

Pasando a otro tema de controversia, hasta er 
presente año no se ha logrado comprobar una clara 
vinculación del nivel de triglicéridos en la 
fisiopatología de la enfermedad coronaria. Los 
triglicéridos, derivados del glicerol (producto 
intermedio del metabolismo de los carbohidratos 
más simples como la glucosa de los caramelos) y 
los ácidos grasos, no se encuentran que tengan 
correlación con arteriosclerosis cuando se realizan 
análisis de multivarianza que tiene en cuenta la 
presencia de otros factores positivos para 
enfermedad coronaria como la presencia de LOL 
fracción B, de pequeño tamaño y alta densidad, los 
bajos valores de ROL, y otras situaciones 
concomitantes como la diabetes, el tabaquismo y la 
hipertensión. Posiblemente en estos datos de varia­
bles múltiples, se les de a los triglicéridos sus 
verdaderos valores como coadyuvantes, más no 
como principales responsables de la enfermedad 
arteriosclerótica. 

Sin embargo las hipertrigliceridemias masivas 
(mayores de 1000 mg/dl) aumentan el riesgo de 
producir pancreatitis o hepatoesplenomegalias, por 
lo cual siempre deben tratarse. Los triglicéridos 
entre 400 y 1000 requieren tratamiento cuando hay 
historia familiar de dislipidemias, o cuando se 
encuentra LOL B o ROL en valores muy bajos. 

COLESTEROL 94 

La tabla 3 señala la clasificación que hizo el Progra­
ma de Educación Nacional para el Colesterol de la 
hipertrigliceridemia, así como su tratamiento. 

Tabla 3 
TRATAMIENTO: INDICACIONES 

TRIGLICERlDOS 

Categoráas TG (mg/dl) Tratamiento 

Normal <200 ? 

Límite 200-400 Mcdidasno-farm. 
+ fármacos según: 

Elevado 400-1000 • Dislipidcmia familiar 
• HDL < 30 mg/dl 

Muy elevado > 1000 • LDL B 
• Pancrcatitis 

(ATP IJ, JAMA 1993;269:3015) 

Quizá la más apasionante de las controversias y mitos 
que hay hoy se refiere al verdadero papel de las HDL. 
Estas lipoproteínas de antaño ubicadas como dioses 
protectores, hoy se sabe que no lo son, y su real 
importancia se ha venido determinando como los 
ídolos de la plaza de Francis Bacon. 

Antiguamente, junto a la disminución de LOL (que 
hoy en día es el objetivo primordial de la terapia) se 
consideraba el aumento de las ROL. Roy en día sigue 
siendo importante tener valores de ROL mayores de 
60mg/dl, pues son un factor positivo en contra de la 
enfermedad coronaria, así como los valores menores a 
35 mgldl son un factor negativo a favor de la 
enfermedad coronaria. 

Sin embargo la tendencia científica actual es 
contemplar que lo importante no es el valor absoluto de 
ROL, sino la composición de su componente 
apoprotéico. 

Las apoproteínas son las fracciones protéicas de las 
lipoproteínas, el resto de la lipoproteína está cons­
tituido por un anillo con triglicéridos y colesterol este­
tificado y libre. La apoproteína A es la que constituye 
en buena parte la fracción protéica de ROL. Se ha des­
cubierto que si ROL está constituída por apoproteínas 
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Al Y AH, puede. que no sean tan beneficiosas para el 
paciente y qu'e adem~s puede que tengan capacidad 
aterogénica. 

Que el verdadero papel de la función biológica pro­
tectora de HDL es desconocido, nos lo ejemplifica la 
enfermedad caracterizada por ausencia genética de la 
enzima lecitina colesterol acil transferasa, cuyos 
portadores tienen niveles bajísimos de HDL y poca 
incidencia de arteriosclerosis. 

Por lo pronto, cabe imaginar que el entendimiento 
real de la fisiología homeostática de las HDL perma­
nece todavía en una caja de Pandora; posiblemente las 
novedosas técnicas de genética cuántica que se ave­
cinan en los próximos años constituirán el oráculo de 
Delfos que permitirá a la bioquímica aclarar el enigma. 

También hay controversias en cuanto a la terapéutica 
de la hipercolesterolemia. El Programa de Educación 
Nacional para el Colesterol, recomienda como piedras 
angulares el tratamiento, el uso de secuestran tes de 
sales biliares como la colestiramina, el colestipol y el 
ácido nicotínico. Sin embargo, las estatinas y los 
fibratos por muchos autores también se consideran 
como drogas de primera línea. 

En el último decenio las estatinas se han convertido 
en la droga de moda, por su uso, y por los múltiples 
estudios multinacionales que se han realizado ten­
diendo a comprobar sus bondades terapéuticas, y sus 
efectos colaterales. 

Las estatinas son moléculas que se encuentran en la 
naturaleza derivadas de ciertos hongos (como la 
lovastatina, simvastatina y pravastatina) y otras son 
sintetizadas en laboratorio (fluvastatina y dalvastatina). 

Son inhibidores competitivos de la síntesis de 
colesterol actuando sobre el sustrato de la enzima 
marcapaso de la esterogénesis, la hidroximetilglutaril 
CoA reductasa, impidiendo la conjugación de dos 
moléculas de ácido deltaaminolevulínico. Al disminuir 
la síntesis de colesterol, especialmente en el hígado, 
proliferan los receptores de membrana' de los 
hepatocitos para HDL aumentando la captación de las 
LDL de la periferia y por ende su degradación. De allí 
que las estatinas disminuyan las cifras de colesterol to­
tal y LDL; también disminuyen los valores de 
triglicéridos, y por. mecanismos todavía no bien 
entendidos, aumentan la síntesis de HOL. 

Las propiedades farmacológicas de las moléculas va­
rían según su hidro o liposolubilidad; su administración 
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como promolécula o molecular activa; su inactivación 
o no hepática conocida como efecto de primer paso. Sin 
embargo, en ténninos pragmáticos son variables que no 
afectan ostensiblemente la biodisponibilidad tera­
péutica de la droga, ni tampoco modifican sus efectos. 

Lo que sí se conoce es que miligramo o miligramo; la 
droga más potente del grupo es la simvastatina, cuya 
potencia duplica la de la lovastatina y pravastatina, y 
cuadriplica la de la fluvastatina. 

También se sabe que el efecto hipocolesterolemiante 
en dosis dependiente, es decir en proporción directa a la 
dosificación. Se obtienen mejores resultados, aunque 
no en exceso significativos cuando la droga se 
fracciona en dos tomas, en vez de dosis únicas. 

Los efectos colaterales son similares: rash cutáneo 
que usualmente no supera el 4% de los casos y dolores 
musculares en menos del 2%, potenciándose este 
efecto cuando se suman fibratos a la medicación. En 
muy raras ocasiones se encuentran elevaciones de las 
aminotransferasas que no superan 3 veces el valor nor­
mal, y que se normalizan cuando se suspende el 
tratamiento. En resumen, debido a la muy baja frecuen­
cia de efectos colaterales las estatinas cada día están 
ganando mayor cantidad de fórmulas prescritas por la 
comunidad científica occidental. 

En síntesis, se ha demostrado cuales son los puntos de 
mayor controversia en la terapéutica de la hiper­
colesterolemia en la práctica diaria; el postulado de oro 
es que la regresión de la placa se puede conseguir con 
tratamiento dietético y farmacológico; que en esta 
medida se recupera la biología natural del endotelio que 
permite mejor auforregulación del flujo sanguíneo dis­
tal a la placa ateromatosa. 

Cabe pues, resaltar que siendo el colesterol motivo 
principal en la constitución del proceso aterogénico, 
debe el médico seguir su pista para detectarlo como 
posible factor de riesgo en prevención primaria y 
secundaria con el fin de disminuir la mortalidad del 
proceso de degeneración tisular más antiguo de la 
historia de la vida: la arteriosclerosis. 
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Biología Molecular de la Arteriosclerosis: 
Impacto sobre la Fisiología del Endotelio y sus Repercusiones Clínicas 

JONATHAN ISAACSOHN, MD 

Cincinnati, US.A. 

Durante buena parte de esta centuria, la medicina car­
diovascular compartió un proceso básico con la 
cosmología: Los fenómenos degenerativos son 
irreversibles, concepto este similar al segundo principio 
de la termodinámica que habla sobre la tendencia al 
caos en la r¡.aturaleza como estado en el cual cualquier 
sistema tiende a presentar menor reposo energético, es 
decir la tendencia universal a la entropía. Se consideró 
en el organismo humano que la arteriosclerosis era un 
proceso fisiopatológico hasta cierto punto aceptable en 
las poblaciones geriátricas; más los principios 
ecuméncios de normalidad comenzaron a ser 
cuestionados en cuanto se tocó el tema de la arterios­
clerosis en personas que aún no son ancianos. 

Es así como determinaron por estudios como el de 
Framinghan los factores de riesgo de enfermedad 
coronaria y arteriosclerosis y se comenzaron a tomar 
medidas de prevención primaria para evitar las 
complicaciones potenciales de la enfermedad a largo 
plazo. 

El estudio de las ciencias básicas hasta la década de 
los 70s, trataba a la arteriosclerosis como un fenómeno 
patológico dado fundamentalmente por dos 
componentes: el componente trombótico y el 
componente colesterolémico; que en forma 
macrobiótica intentaban descifrar el acertijo 
ateromatoso. 

No fue hasta los 80s, cuando explotó en el firmamento 
la inmunología como reguladora de la mayoría de nues­
tros procesos de salud y de enfermedad, con la incor­
poraciótr de los anticuerpos monoclonales a la histo­
patología, eÍ descubrimiento de las técnicas recom-
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binantes y amplificadoras de polimerasas que se llegó a 
conocer el veleidoso mundo sub sanguíneo en el que 
navega en forma turbulenta el proceso arteriosclerótico. 

Hoy día, se han dilucidado factores hidrostáticos como 
la hipertensión arterial que afecta sobre todo los sitios 
de bifurcación de ramas o de nacimiento de arterias; se 
conoce la participación de mediadores inmunológicos 
de la inflamación y de la infección en la formación del 
ateroma; se han encontrado factores embrionarios 
promotores de crecimiento tisular y de angiogénesis en 
la cascada elíptica que perpetúa el proceso ateromatoso. 
A pesar de estos avances, sin duda queda mucho por 
descubrir. Sin embargo en el último quinquenio se han 
derivado la enseñanza más provechosa de todo este 
conocimiento biológico. La evidencia clínica y experi­
mental muestra que la placa arteriosclerótica puede 
estabilizarse y en ocasiones involucionar. Este principio 
de oro ha sido documentado por la irrebatible evidencia 
de la perfusión coronaria revelada por estudios 
angiográficos, y por el testigo no menos fiel aportador 
de pruebas colO"sales de mejoría de flujo sanguíneo a 
través de estudios invasivos como la vasodilatación ar­
terial inducida por inyección de acetil colina, y la 
comprobación con ultrasonografia de alta resolución de 
las dilataciones de las arterias de mediano calibre 
después de un tratamiento hipocolesteromiante. 

Es en este mundo de ciencia ficción que nos permite 
soñar con la biología molecular, que nos permite aden­
tramos a través de ella, para conocer la fascinante y tor­
mentosa intimidad del proceso arteriosclerótico. El fenó­
meno de aterogénesis comienza a partir de un detonante 
no conocido a ciencia cierta: sin embargo sus consecuen­
cias moleculares están saliendo diariamente a la luz de 
la literatura; seguramente no estará lejano el día en que 
un nuevo Darwin descubra el eslabón perdido entre la 
biología normal y la iniciación del proceso arterios­
clerótico. 
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Por ahora s~ conoce que existen factores 
predisponentes para el mismo: el aumento de la presión 
hidrostática sobre los sitios de bifurcación y turbulencia 
(el equivalente clínico de la hipertensión arterial); la 
presencia de lipoproteínas de baja densidad LDL de 
diámetro inferior a 25 amstrong y muy enriquecidas en 
colesterol -la disminución de los oxidantes y 
antioxidantes de la economía (más de los últimos)­
precipitado por el tabaquismo y la diabetes, factores 
todos que en últimas afectan al órgano responsable de 
mantener la reología natural de la circulación sanguínea: 
el endotelio. La alteración del endotelio es el daño más 
grave que se produce en el vertiginoso acontecimiento 
de la formación del ateroma, y la mejoría del mismo 
también ha logrado la reversibilidad fisiopatológica del 
proceso ateromatoso. 

A la luz del conocimiento actual se considera la arte­
riosclerosis como una enfermedad con componente 
inmunológico marcado. 
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Figura 1. El endotelio produce MCP-I (Quimioatraetande de 
Monoeitos) y FSC (Factor estimulante de colonias). 

Todo comienza cuando por alguna razón, las 
moléculas de LDL comienzan a pasar de la luz vascular 
a la íntima del vaso (figura 1). Estas LDL son oxidadas 
en la íntima, escapando a los antioxidantes naturales 
que existen en la circulación. El proceso de oxidación 
de la LDL es el marcapaso de la disfunción endotelial. 
El endotelio, para defenderse del intruso produce MCP-
1, proteína quimotáctica de los monocitos sanguíneos 
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con el fin de que su acción fagocítica dé buena cuenta 
de la intromisión de la LDL; cuando llega el monocito 
al endotelio; este último produce factores de crecimiento 
estimulantes de colonias de granulocitos y monocitos 
que hacen que la célula se convierta en macrófago, el 
cual atraviesa la íntima. La figura 2 muestra que este 
proceso se realiza gracias a la acción de las moléculas 
denominadas adhesinas que cap~ran el monocito y 10 
internalizan. Son 2 los tipos de adhesinas las que se 
conocen hoy: las selectinas que adhieren el monocito a 
la célula endotelial, y se conocen 2 subptipos: E y P. 
Además se producen unas moléculas superfamilias de 
inmunoglobulas denominadas ICAM-l y VCAM-l que 
inhiben la migración del monocito, y estimulan la 
transmigración del mismo hacia las profundidades de 
la íntima. 
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Figura 2. Los monocitos son captados por adhesinas: Moléculas S 
(selectinas) y moléculas l (ICAM-J) y (VCAM-I) producidas por el 
endotelio. 

Las LDL oxidadas son capturadas por receptores del 
músculo liso periarteriolar, estimulando a los miocitos 
(células musculares) a la producción de factores de 
crecimiento muscular que estimulan angiogénesis, y 
neoformación de tejido muscular dentro de la íntima 
produciendo una obstrucción de la luz vascular (figura 
3). Pero la mayor parte de las LDL son enguÍlidas por 
los macrófagos que lamentablemente no tienen el 
aparato enzimático para digerirlas, convirtiéndose en 
células espumosas que finalmente mueren liberando 
enzimas proteolíticas lisosomales que producen daño 
tisular en el estroma. Esta lesión es reparada con una 
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Figura 3. Naturaleza inmunológica de la arteriosclerosis. El 
macrófago libera citoquinas que amplifican la respuesta 
inmune. La LDL es captada por macrófagos formando células 
espumosas y por células musculares. El PAr inhibe el factor 
activador de plasminógeno. Se inicia depósito de plaquetas. 

matriz orgánica formada especialmente por condroitin 
sulfato y moléculas de colágeno de clase 1, 2, 3, 4 Y 5 
reemplazando el tejido de colágeno 4, el cual tiene 
propiedades viscoelásticas especiales que normalmente 
impiden la lesión vascular. Esta matriz formada de novo, 
es una red perfecta para atrapar más LDL que se seguirán 
oxidando y perpetuando el proceso. Simultáneamente 
se producen otros cambios: los macrófagos producen 
mediadores de inflamación como factor de necrosis 
tisular que daña los tejidos; interleukinas e interferón 
gamma que son quimioatractantes de otros macrófagos 
y de células T. Estas células T a su vez llaman a células 
B que producen anticuerpos que continúan desvastando 
el tejido (figura 4). Como si fuera poco sobre todo este 
tejido lesionado, se comienzan a formar trombos en un 
intento del organismo por reparar el cataclismo; pero 
lamentablemente, el endotelio produce una sustancia 
llamada PAI, inhibidor del activador del plasminógeno, 
con lo cual el sistema fibrionolítico, que podría apagar 
el fuego queda fuera de servicio y la catástrofe aparece: 
se disminuye el flujo sanguíneo con los equivalentes 
clínicos de angina, infarto y muerte súbita. 

Hasta aquí se ha expuesto la fisiopatología 
antiguamente considerada como irreversible del proceso 
arteriosclerótico. Sin embargo, el hombre recordó que 

ISAACSOHN 
BIOLOGIA MOLECULAR ... 

.... 

en algún paraíso perdido comió del fruto del árbol del 
bien y del mal, que le permitiría disernir y entender 
muchos laberintos. 

Surgieron los estudios epidemiológicos de 
invervención sobre el colesterol en sus diferentes facetas 
tendientes a demostrar que' la disminución de colesterol 
total y primordialmente de LDL podía repercutir en la 
reversibilidad de la cascada, en la génesis de un río de 
corriente ascendente. Se encontró con el apoyo de la 
angiografia que las antiguas dimensiones "críticas" de 
estenosis de la lesión por encima del 90%, que se 
responsabilizaban del infarto, habían quedado reducidas 
a porcentajes más "modestos" como del 70% de 
estenosis posterior a un infarto del miocardio, con 
valores estenóticos previos basales de hasta 50%. El 
conocimiento fisiopatológico actual postula que quizá 
los cambios moleculares del endotelio comienzan a 
aparecer a 50% de estenosis y que 70% puede ser un 
valor crítico de obstrucción de flujo. 
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Figura 4. Las células espumosas se rompen y se inicia 
proteolisis. El endotelio y los monocitos atraen linfocitos 8 y T. 
Los miocitos producen factores angiogénicos con lo que 
proliferan cn la íntima. Las plaquetas llegan al tejido lesionado y 
fom1an trombos. 

Lográndose la disminución de los valores de LDL con 
ayuda de la dieta y de la farmacoterapia, se ha 
demostrado reducción en los eventos coronarios. Por 
otra parte, la práctica de pruebas invasivas con 
instalación intraarterial de acetil colina han mostrado 
que el endotelio no tratado con medicación 
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hipolipemiante presenta una respuesta de 
vasoconstricción paradójica debido a la disminución en 
la producción endotelial de los factores relajantes 
derivados del endotelio (fabricados a partir de la L 
arginina y del óxido 'nítrico); en cambio el endotelio 
que ha recuperado su función produce los factores 
relajantes y su perfusión mejora. El desarrollo de 
sofisticadas técnicas de ultrasonografía de alta 
resolución han mostrado en arterias periféricas mejoría 
de los parámetros de flujo cuando la terapia o 
hipocolesterolemiante se ha utilizado. Más que una 
verdadera reducción anatómica, lo importante es la 
descompresión funcional de la placa: la disminución de 
las LDL oxidadas hacen que se vuelva más estable, 
menos frágil y por consiguiente con menor riesgo de 
fracturarse y empeorar el proceso; por eso la tendencia 
actual en medicina del endotelio, es tratar el componente 
lipídico con hipocolesterolemiantes y el trombótico con 
antiagregantes o anticoagulantes, con lo cual se espera 
que la expectativa de vida mejore y la morbilidad y 
mortalidad coronaria disminuyan notablemente. Los 
estudios clínicos y angiográficos de la disminución en 
los valores de colesterol han mostrado a la opinión 
científica el papel del colesterol en provocar arterio­
sclerosis y enfermedad coronaria y su disminución como 
pilar fundamental del tratamiento. Se logran 
disminuciones importantes de hasta 20% de eventos 
coronarios con disminución en las cifras de colesterol 
de apenas 10%. Los diversos estudios angiográficos 
realizados como el Estudio de disminución de colesterol 
y arteriosclerosis, el estudio de tratamiento de la arte­
riosclerosis familiar y el estudio de regresión de la 
aterosclerosis de Saint Thomas han mostrado que una 
agresiva terapia hipolipemiante mejora la apariencia 
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radiológica de los vasos coronarios y disminuye la 
incidencia de riesgo coronario. Se debe efectuar este 
tratamiento como prevención primaria en individuos con 
antecedentes familiares y en prevención secundaria en 
individuos con factores de riesgo para enfermedad 
coronaria. Así mismo, los estudios angiográficos 
muestran que una reducción aún mayor de colesterol 
LDL a niveles deseables menores a 100 reducen en 
forma importante la presencia de catástrofes coronarias 
en personas con enfermedad aterosclerótica subyacente. 

El futuro de todo ser humano es el envejecer. Los 
,cambios en la vida moderna han llevado a un excedente 
de confort que se ha manifestado en el sedentarismo y 
la hipercolesterolemia. La tecnología avanza a años luz 
de distancia de la velocidad del proceso evolutivo de 
selección natural, por lo cual nuestros organismos no 
están adaptados a las comodidades de la vida moderna. 
Nuestras arterias no son capaces de remover un 
excedente de colesterol y se convierten en 
arterioscleroscleróticas; por lo cual mientras la 
existencia continúa con su impulso vital debemos tomar 
medidas para trata de devolver nuestro perfillipídico a 
cientos de miles de años atrás cuando el género Homo 
inició la conquista de Madre Tierra. 
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Monitor de Colesterol 

GUSTAVO RESTREPO, MD 

Medellín, Colombia 

La estratificación social de los primates en general, y 
de los humanos en particular, ha adoptado el poliedro 
geométrico en forma de pirámide ascendente, en la cual 
a medida que se ocupa un lugar superior en la jerarquía, 
se va disminuyendo el número de congéneres con 
quienes compartir el mismo nivel. Esta función de 
dominancia social o cultural tiene fines netamente 
adaptativos en la naturaleza, en donde los seres gregarios 
mejor acondicionados al ambiente pueden tomar 
decisiones rápidas generalmente en beneficio del grupo. 
Esta jerarquización, allende de cualquier importancia 
política, ha sido vital en medicina para unificación de 
conceptos y normatización de concensos. 

Debido a la extensión del vasto mar de conocimientos 
científicos, han surgido por fortuna organismos que 
retroalimentan el cúmulo de información que cada día 
salen de las miles de publicaciones científicas con el 
fin de racionalizar y optimizar la educación médica para 
formar profesionales que disfruten del bosque sin 
detenerse en las ramas periféricas. Los múltiples 
estudios que antes aparecían en la literatura se están 
revaluando en forma de estudios de metaanálisis, con 
mayor poder estadístico. La investigación se salió del 
contexto del hospital o del laboratorio para adoptar la 
forma de estudios multicéntricos y multinacionales. 

La profundidad del océano médico ha determinado la 
necesidad de la formación de especialistas en un ramo, 
con capacidad de bucear en la hondonada de un tópico, 
antes que científicos con conocimiento extensamente 
enciclopédicos pero superficial en las diferentes áreas 
de medicina. 

Clínica Cardiovascular Santa María, MedeIlín, Colombia. 
Correspondencia: Gustavo Restrepo, MD, Clínica Cardiovascular Santa 
María, Calle 78B No. 75-21, MedelIín, Colombia Teléfono: 2576100. 
Fax: 2392335 - 2576505 
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Esta especialización ha determinado la formación de 
comités cuyas recomendaciones sugeridas son 
actualmente acatadas por la mayoría de los profesionales 
y atacadas por la minoría. Con el fin de realizar 
recomendaciones en la detección y tratamiento de arte­
riosclerosis y enfermedad coronaria, los expertos del 
Programa de Educación Nacional para el Colesterol 
realizaron en 1993 una serie de recomendaciones cuya 
vigencia en la brújula de orientación para enfrentarse 
con cualquier paciente. 

Hoy en día se sugiere que el colesterol debería medirse 
en todos los adultos mayores de 20 años de edad, por lo 
menos una vez cada 5 años; deberían determinarse los 
valores de colesterol total y los HDL en forma directa 
por laboratorio: El colesterol LDL puede obtenerse en 
forma indirecta con la ecuación de Friedwald cuando 
los triglicéridos son menores de 400 mg/dl. 

TG 
Colesterol LDL = Colesterol - Colesterol HDL + -5-

Esto con el fin de reducir costos ya que el análisis por 
electroforesis de lipoproteínas es costoso; sin embargo 
se recomienda la medición de LDL con esta técnica 
cuando el valor de colesterol total es mayor de 240 mg/ 
dI, cuando se encuentra entre 200 y 239 mg/dl pero hay 
por 10 menos dos factores de riesgo para enfermedad 
coronaria, cuando HDL es menor de 35 mg/dl, o cuando 
hay evidencia de enfermedad coronaria o 
arteriosclerótica; adicionalmente se debe tomar cuando 
los triglicéridos sean mayores de 400 mg/dl. 

En pacientes sanos se permiten valores de colesterol 
total de hasta 240 y LDL de hasta 130. Sin embargo, en 
prevención secundaria, cuando hay hasta dos factores 
de riesgo para enfermedad coronaria, pero sin evidencia 
de que la misma esté presente se recomienda colesterol 
total menor de 200 y LDL menor de 100. 
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Tabla 1 
VALORES DE COLESTEROL Y LIPOPROTEINAS 

QUE CLASIFICA EL PROGRAMA 

DE EDUCACION DEL COLESTEROL. 

Colesterol total 

Deseable 

Limítrofe 

Alto 

Colesterol LDL 

Deseable 

Limite 

Alto 

Colesterol HDL 

Bajo 

Menor de 200 mg/dl 

200 a 239 mg/dl 

Mayor o igual a'240 mg/dl 

Menor de 130 mg/dl 

130 a 159 mg/dl 

Mayor de 160 mg/dl 

Menor de 35 mg/dl 

La hipercolesterolemia requiere de tratamiento dietético y farmacológico, 

Tabla 2 

OBJETIVOS DE LA TERAPIA DIETETICA 

Tipo de paciente Nivel de LDL mg/dl deseable 

Paciente sano y con menos 

de 2 factores de riesgo 

Paciente sano y con más 

de 2 factores de riesgo 

Paciente con enfermedad 

coronaria o arteriosclerosis 

Menor de 160 

Menor de 130 

Menor de 100 

Recordemos la redefinición de los factores de riesgo positivo: 

1. Hombre mayor de 45 años 
Mujer mayor de 55 años o con menopausia sin 
reemplazo estrogénico 

2. Historia familiar de enfermedad coronaria o muerte 
prematura en padre o hermanos menor de 55 años o 
en madre y hennanas menor de 65 años. 

3. Tabaquismo 

4. Hipertensión arterial o medicación hipotensora 

5. HDL menor de 35 mgldl 

6. Diabetes 
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Como factor protector en contra de enfermedad 
coronaria se tiene un valor de HDL mayor o igual a 60 
mgldl. 

La tabla 3 muestra las indicaciones de la terapia 
farmacológica. Cabe decir que las cifras deseables de 
LDL son las mismas de la tabla 2. 

Tabla 3 
OBJETIVOS DE LA 

TERAPIA FARMACOLOGICA 

Tipo de paciente 

Paciente sano y con menos 

de 2 factores de riesgo 

Paciente sano y con más 

de 2 factores de riesgo 

Paciente con enfermedad 

coronaria u otras fomlas de 

arteriosclerosis 

Nivel LDL que requiere terapia 

Mayor de 190 

Mayor de 160 

Mayor de 100 

Con el propósito de evaluar si el cuerpo médico está 
siguiendo las recomendaciones de detección y 
tratamiento de la hipercolesterolemia, Laboratorios 
MERCK SHARP & DOHME organizaron un estudio 
muIticéntrico denominado Monitor de Colesterol. 

El estudio se realizó en forma de encuestas elaboradas 
por Médicos Generales de 22 países a pacientes durante 
un período de seguimiento alrededor del 1 año, y luego 
de controles cada 6 a 12 meses para seguimientos 
posteriores. La población analizada fue de 520 mil 
pacientes. Por Latinoamérica participaron Puerto Rico, 
Brasil y Argentina, con una población total de 19 mil 
pacientes. 

Los resultados, en aras de divulgarse, despertarán 
roncha en el gremio de la comunidad médica, pues 
señalan que a pesar de nuestro mayor conocimiento en 
genética, bioquímica, fisiopatología, de los billones de 
dólares invertidos por la industria farmacéutica en 
moléculas de investigación, nos muestran que nos 
estamos quedando atrás como guardianes y vigías de la 
salud, y que la pirámide del sistema sanitario se 
encuentra invertida, reaizándose menos prevención 
primaria y más prevención secundaria y terciaria. 
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Figura 1. Tasas de tomas de colesterol a nivel mundial. 
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La Figura 1 nos muestra que en el mejor de los casos, en 
los Estados Unidos el 65% de los pacientes tienen 
estudios previos de lípidos, y para sorpresa de todos, en el 
Reino Unido apenas el 18%. Se observa en promedio que 
en los países desarrollados en el mejor de los casos, las 
tasas de detección de colesterol apenas alcanza el 60%. 

La figura 2 nos muestra los pacientes sin enfermedad 
coronaria que recibieron terapia farmacológica. 
Obsérvese que en la mayoría de los pacientes la 
prescripción fue hecha ya con valores tan altos mayores 
de 300 mgldl de colesterol. 
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Figura 2. Pacientes sin CAD que reciben terapia con medicamentos. 

Más grave que lo anterior, la figura 3 señala los 
pacientes con enfermedad coronaria que no recibieron 
tratamiento. Obsérvese que la vastísima franja de 
enfermos con colesterol entre 200 y 300 mgldl que no 
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Figura 3. Pacientes con CAD que no recibieron tratamiento 
(dieta/medicamentos). 

fueron tratados, necesitando estos enfermos manejo 
agresivo de su hipercolesterolemia para disminuir o 
estabilizar la placa arteriosclerótica. 

La figura 4 nos ratifica el concepto anterior; los 
pacientes con enfermedad coronaria que recibieron 
tratamiento estaban ubicados en su may-oría con 
colesterol total por encima de 300. 
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Figura 4. Pacientes con CAD que reciben terapia con medicamentos. 

Pero lo más grave del asunto está por exponerse: Los 
pacientes que sufrieron infarto agudo del miocardio, 
también cayeron dentro de esta constante; la figura 5 
muestra que en el postinfarto la gran mayoría de 
pacientes con colesterol total entre 200 y 240 no 
recibieron tratamiento, dejándose éste sólamente cuando 
los niveles de colesterol estaban por encima de 240 mgl 
·dl (figura 6). 
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Figúra 5. Pacientes que han sufrido infarto al miocardio que no reciben terapia 
con medicamentos. 

Las conclusiones que se derivan de los resultados 
anteriores son espeluznantes, pues muestran el olvido 
que conlleva al subdiagnóstico de la hipercolesterolemia 
como factor de riesgo para enfermedad coronaria, y más 
peligroso que eso, no se están realizando tratamientos 
destinados a disminuir el colesterol sérico ni en pacientes 
con factores de riesgo, ni en pacientes con enfermedad 
coronaria manifestada en eventos clínicos como angina 
inestable, cardiopatía isquémica, arritmias de origen 
coronario o muerte súbita. 

Ni siquiera cuando la catástrofe coronaria ha ocurrido 
se está manejando agresivamente el problema de la 
hipercolesterolemia. 

Decía un filósofo del siglo vigente, a raíz de la masacre 
de los armenios por las tropas otomanas de principios 
de la presente centuria: "un pueblo que no conoce su 
historia está condenado a repetirla"; hoy en día, 
afortunadamente, los medios de comunicación que, son 
considerados el cuarto poder de las democracias 
nacionales, con la ventaja de que no necesitan del 
consentimiento d'e la comunidad para hacer notoria su 
presencia; los múltiples congresos, las separatas de 
revistas que se entregan junto con la propaganda 
farmacéutica, la organización de videos educativos, las 
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Figúra 6.Pacientes que han sufrido infarto al miocardio que reciben terapia 
con medicamentos. 

conferencias vía satélite, y la disponibilidad de acceso 
a archivos por computador con todos los resúmenes 
publicados acerca de cualquier capítulo en cualquier 
tema de la Medicina, permite la masificación del 
discurso científico. 

El método de enseñanza ha dejado el ocultismo de la 
escuela Pitagórica cerrada solamente para unos cuantos 
escogidos y arbitrarios iniciados. En el presente 
podemos investigar lo que nuestra capacidad volitiva 
lo desee; estamos en un mundo abierto al conocimiento 
como no existía en la época de Alejandría antes de que 
la custodia de la biQlioteca, Hipatia, fuera linchada por 
la turba. 

Aprovechemos esa oportunidad para beber del 
inagotable manantial de la ciencia, con lo cual nos 
acercaremos a la meta de conocer la naturaleza íntima 
de las enfermedades para tomar acciones y medidas 
tendientes a disminuir su frecuencia o a minimizar las 
funestas complicaciones que muchas veces acarrean 
cuando se diagnostican en fase avanzada, después de 
que el agua de la clepsidra se ha agotado. 
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