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EDITORIAL
Lo nuevo en hiperlipidemias

Es bien conocido que la primera causa de morbilidad y mortalidad en los paises desarrollados son las
enfermedades cardiovasculares; a pesar de que en esos paises se ha hecho un esfuerzo descomunal para
disminuirlos. Goldman y Cook reportaron en 1984 que entre 1968 y 1976 ocurrié en los Estados Unidos
una disminucion de un 20% en la mortalidad por enfermedad coronaria. Ellos postularon que esa
disminucion se debio a un cambio en el estilo de vida de los estadounidenses, especificamente dirigido a
la disminucion de los niveles séricos de colesterol y a la disminucién en el uso del cigarrillo. Otros
Jactores que también han influido en forma 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
trombolitica, la angioplastia transluminal percutanea, los avances en la cirugia coronaria y el empleo de
avanzadas técnicas diagnosticas 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 hipertension y el cigarrillo. El término hiperlipidemia se refiere a la anormalidad
en el metabolismo de los lipidos plasmdticos. Esta anormalidad puede tener una causa genética, dietética
o puede ser secundaria a otra enfermedad.

Es paraddjico que en Colombia, siendo un pais en via de desarrollo, la segunda causa de morbimortalidad
sea la enfermedad cardiaca, luego del trauma. De aqui 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
socioeconomico y de orden publico. Su prevencion se sale fuera del control médico, mientras que la
prevencion 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 las hiperlipidemias, la biologia molecular de la arterioesclerosis, la relacion
entre el colesterol y la aterogénesis y los mitos y realidades del colesterol.

En el articulo del Dr. Gustavo Restrepo, menciona la recomendacion del Programa de Educacion Nacional
para el Colesterol en los EEUU, en el cual todos los adultos mayores de 20 aiios de edad se deben
chequear los niveles plasmaticos de colesterol por lo menos una vez cada 5 aiios. En este chequeo se
deben determinar los valores de colesterol total, los HDL en forma directa y los LDL en forma indirecta
- odirecta, si es posible. En dicho articulo el Dr. Restrepo seiiala los valores normales para los pacientes
sanos con riesgos o sin riesgos cardiovasculares y para pacientes con enfermedad coronaria u otras
Jormas de arterioesclerosis. 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 deteccion y tratamiento de la hipercolesterolemia. El estudio se realizé en
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Jorma de encuestas sobre una poblacion de 520.000 pacientes en 22 paises , con un afio de seguimiento
y con controles a los seis meses y al afio. El estudio, en via de ser publicado, demuestra que los médicos
no estan cumpliendo su labor de educacion en la prevencion y tratamiento primario de la enfermedad
coronaria y que los paises estan gastando recursos econémicos gigantescos en el tratamiento y la prevencion
secundaria y terciaria de esta enfermedad.

En el articulo del Dr. Issacsohn sobre "La Biologia Molecular de la Arierioesclerosis y el Impacto de esta
sobre la Fisiologia del Endotelio y sus Repercusiones Clinicas". El autor plantea que hoy en dia se han
dilucidado los factores hidroestaticos que afectan a las arterias: Como el dado en los sitios de bifurcacion.
Narra que se conoce la participacion de mediadores inmunolégicos de la inflamacion y de la infeccion en
la formacion de ateromas. Escribe sobre la deteccion 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 arterioesclerdtica se puede estabilizar y hasta involucionar con el control de
factores de riesgo. Sin embargo plantea que el camino que hay que rocorrer para lograr nuevos
descubrimientos en la biologia molecular puede ser largo hasta lograr encontrar el eslabon perdido que
explique el punto en el cual de una biologia normal arterial se inicie el proceso arterioesclerético.

Los articulos del Dr. Brussco sobre "El Colesterol y Aterogénesis: Conceptos que nacen y mitos que caen
en los 90's”, el autor narra como ha sido de dramatica la disminucién en morbimortalidad producida por
la arterioesclerosis, y en especial, por la enfermedad coronaria. Esta disminucion se basa en el conocimiento
de la biologia molecular del endotelio; menciona la importancia de la comprehension del comportamiento
de particulas como la LDL en la génesis de la arterioesclerosis y del factor protector coronario de las
HDL, de las propiedades vasodilatadoras del oxido nitrico a través de los factores relajantes derivados
del endotelio y enfatiza la responsabilidad que tienen los médicos en la reduccién de la morbimortalidad
de los pacientes por enfermedad coronaria obstructiva, a través de programas de educacion a sus pacientes
sobre los factores de riesgo coronarios. Este mismo autor en su articulo titulado "Colesterol 94: Mitos y
Realidades"; menciona la importancia de la dieta baja en colesterol y en dcidos grasos saturados de
origen animal en el control de la hipercolesterolemia. También escribe sobre la importancia del control
en el peso corporal. Recomienda que en un paciente con cifias de colesterol sanguineo mayores de 300
mg/dl, la terapia farmacologica se debe iniciar desde el principio. Aconseja la ingestion de dcidos grasos
monosaturados, como del aceite de oliva y de dcidos grasos poliinsaturados de cadena omega, como los
aceites derivados de pescado. En este articulo, el autor menciona un punto de controversia, si los
triglicéridos son un factor importante o mayor en la enfermedad coronaria. Concluye que los triglicéridos
pueden ser un factor coadyuvante mds no un factor principal responsable de la enfermedad
arterioesclerotica. También plantea otro tema de controversia como es, si los HDL tienen un papel pro-
tector del endotelio. Menciona que hoy en dia la tendencia cientifica es no tener en cuenta el valor
absoluto de los HDL, sino la composicion de su componente apoprotéico. Las lipoproteinas estin
conformadas por una fraccion protéica llamada apoproteina y la otra corresponde a un anillo de
triglicéridos, colesterol esterificado y colesterol libre. Parece ser que la presencia de la apoproteina 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 ultimo 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 accion, su efectividad y sus bajos efectos colaterales. Finalmente
postula que la regresion de la placa se puede conseguir con tratamiento dietético y farmacolégico a
través de la recuperacion de la biologia natural del endotelio.

Es un orgullo para la Revista Colombiana de Cardiologia presentar este suplemento al cuerpo médico
colombiano y de otros paises latinoamericanos. La calidad de los articulos presentados, sus autores de
renombre y autoridad cientifica internacional hacen de este suplemento un material de consulta practico
y novedoso. Agradezco en forma especial a los Laboratorios Merck, Sharp & Dohme por su patrocinio.

Jorge Leon-Galindo, MD, FACC
Editor
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Colesterol y Aterogénesis:

Conceptos que Nacen; Mitos que se Caen en los 90's

BENJAMIN WANCJER MEID, MD

Santafé de Bogota, D.C., Colombia

En los ultimos 10 afios, la cardiologia ha logrado un
hito inenarrable en la historia de la medicina: la
dramética disminucion de la morbimortalidad producida
por ateriosclerosis y especialmente por enfermedad
coronaria.

En esta época de avances tecnologicos jamas sofiados:
entronizacion del idolo de silicio que reina en nuestro
hogar y nuestras oficinas; masificacién de las
telecomunicaciones que han convertido nuestro mundo
en una pequeiia aldea; avances en la robotica y la
cibernética que han disminuido la carga laboral del
hombre proporcionédndole mas tiempo al ocio;
neoliberalizacién de las economias que le han permitido
a los estados desembarazarse de la penosa carga del
gasto publico y de la disminucién de la burocracia;
replanteamiento de valores de salud enfocados a la
medicina preventiva, con base en el auge de la medicina
deportiva y la nutriologia.

Dentro de todo este contexto progresista no podia
quedar por fuera de la medicina y de la cardiologia que
se muestra ante la faz del mundo con el suefio dorado
de su razéon de vivir: la disminucién en la
morbimortalidad producidas por enfermedad coronaria.

Ya suenan familiares a los oidos de estudiantes de
pregrado las palabras de trombolisis, revascularizacion,
angioplastia percutanea, injertos de mamaria interna,
circulacion extracorpdrea que hace una década nos
hubieran parecido términos extraidos de un cuento de
Ray Bradbury, pero ahora son realidades palpables y
plausibles.

Hospital Central Policia Nacional, Unidad Renal, Santafé de Bogota, D.C.
Colombia.

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

Si bien la década pasada estuvo dirigida a estudiar y
tratar el componente trombdtico de la arteriosclerosis,
los ultimos anos de este siglo y las puertas del segundo
milenio estan abiertas a la comprensién del ultimo gran
fendmeno que ha revolucionado la medicina desde el
auge de la inmunologia desde finales de los afios 70s:
la Biologia del Endotelio; el conocimiento intimo
ultraestructural y funcional de aquel tejido ubicuo cuya
funcién solamente se vino a apreciar a raiz del
descubrimiento de las propiedades vasodilatadoras del
o6xido nitrico a través de los factores relajantes derivados
del endotelio.

Es asi como el estudio endotelial ha permitido el
entendimiento de la enfermedad que representa por
antonomasia al avance tecnoldgico del hombre: la arte-
riosclerosis, cuya prematura aparicién en las
poblaciones hoy en dia esta ligada al sedentarismo y al
consumo de dietas inadecuadas con un alto valor
caldrico a expensas de grasas saturadas y colesterol.
Afortunadamente, el estudio de la cardiologia se ha
concentrado en los ultimos afios en el endotelio y en la
fisiopatologia intima del metabolismo del colesterol.

Actualmente, no hay revista prestigiosa que no incluya
en sus editoriales y sus articulos principales multiples
lineas relacionadas con estabilizacién y regresion de la
placa mediante terapia hipolipemiante como lo han
demostrado enormes ¢studios coronarios.

Se conoce mds de la aterogenicidad de subparticulas
o fenotipos de colesterol LDL; se descubre el papel de
la lipoproteina (a) como factor de riesgo coronario
independiente; se esta ubicando en su justo lugar a las
HDL en su papel de protector coronario. Todos estos
avances permiten presagiar un futuro prometedor en el
control de la enfermedad coronaria, sino fuera por un
inconveniente que antes no fue tenido en cuenta por el
sistema: el éxito del funcionamiento de cualquier

S —
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programa desde el mas simple hasta el mas complejo
radica en su estructura logistica, 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 mas al tanto
de la medicina curativa que de la preventiva. A pesar
de manejar el complejo lenguaje de la quimica y de la
fisica, muchas veces nos olvidamos de evaluar en
profundidad a un paciente aparentemente sano,
preocupandonos por su hoy y su entorno actual,
descuidando el mafiana. La racionalizacion de la
medicina no radica en la sofisticacion de los medios
diagnosticos ni en la sintesis molecular de drogas de
multiples generaciones en un Laboratorio.

La razon, 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 prevencion
primaria y secundaria que evitarian penosos dolores y

largos gastos si se llevaran a cabo filos6ficamente, como.

normas de principios.

A lo largo de la presente revista se pondran de
manifiesto articulos que hablen de la biopatologia mo-
lecular de la aterogénesis; de las verdades que han caido
y de las nuevas que han nacido con base en la experiencia
epidemiolodgica y el aporte de las ciencias basicas;
igualmente, con la exposicion de los novedosos
adelantos en la materia, se mostrara el retroceso de la
préctica clinica en la deteccion de los factores dé riesgo
cardiovasculares.

Esperamos que la exposicion de la ideas aqui escritas
motiven a la reflexion de la indescifrable pregunta de
quiénes somos y para dénde vamos.
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Colesterol 94: Mitos y Realidades
OSWALDO BRUSSCO, ARGENTINA

Buenos Aires, Argentina

Escrito estd en el Antiguo Testamento, cuando el
Legislador Moisés se refiere acerca de los sacrificios
holocausticos para El Eterno, que el ofrendante debera

" quemar por aparte el sebo de las victimas inmoladas,

ya que su perfume era olor agradable para el Creador.
Esta prohibicién de ingegir la grasa del animal
sacrificado no incluia al Sumo Sacerdote, que
ocasionalmente pegaba bocado a las victimas
tabernaculares, aumentando ademas de su santidad
espiritual, su gordura corporal.

Desde la antigiiedad se tenia conocimiento de la grasa
como tejido bien diferenciado del organismo, como lo
constata este pasaje normativo y gastronomico del
mayor best-seller del planeta. Por lo tanto, desde que
surgié el método cientifico, los investigadores se
inclinaron a indagar, la bioquimica humana. Con los
avances majestuosos realizados en Francia en el siglo
de las Luces (el S. XVIII), ademas de los progresos
politicos, constitucionales, literarios y musicales, la
medicina caminé aceleradamente al lado de las nobles
artes.

Quimicos y médicos como Lavoisier y Pasteur
inscribieron en oro su nombre en la Historia. Fue en
Francia donde se descubri6 la existencia de la molécula
del colesterol, bautizado inicialmente como colesterina
aislada, en el calculo de un paciente, extraido de su
vesicula.

Durante los siglos XIX y XX, se descubri6 la
importancia bioldgica del colesterol en la constitucion
y funcionamiento de la materia organica, como
constituyente de membranas celulares, y fundamentales,
como molécula base de la sintesis de los esteroides

Consejo Argentino de Prevencion de la Aterosclerosis.
Correspondencia: Oswaldo Brussco, MD, Consejo Argentino de
Prevencion de la Aterosclerosis. Argentina.

suprarrenales y gonadales, indispensables para el

funcionamiento de la economia humana.

Igualmente se descubrio el lado malo, la cara oculta
de la luna, la otra visidn de la fax de Jano: el colesterol
como uno de los responsables fundamentales de la ar-
teriosclerosis.

La comunidad cientifica internacional ha dedicado
buena parte de sus neuronas y eminencias al estudio de
la biologia y patologia del colesterol. Muestra de ello
son los 10 premios Nobeles concedidos en torno a la
molécula. Quiza el mas divulgado de ellos, ¢l que
alcanzaron los internistas Brown y Goldstein por el
descubrimiento de los receptores para lipoproteinas de
baja densidad LDL, ubicados en las membranas
celulares y responsables de la internalizacion del
colesterol desde el torrente sanguineo.

Ya con el terreno abonado por el conocimiento de la
biologia molecular del colesterol en la hemostasia, se
sembraron "las semillas de la duda" del estudio tendiente
a aclarar la fisiopatologia de la arteriosclerosis en
términos ultraestructurales, que permitieron que
fertilizaran frutos que nos ensefian con esta sustancia,
el entendimiento clinicopatologico de la formacion del
ateroma.

En los ultimos afios, el conocimiento de técnicas de
histoquimica e inmunohistopatologia, ayuntado con la
proliferacion de estudios clinicos multinacionales con
muestras poblacionales muy grandes y disefio estadistico
impecable, han puesto en controversia realidades que
se aceptaban anteriormente como verdades de apufio,
para desmitificarlas y ubicarlas en su justa dimension.
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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

2. Triglicéridos

plesterol

Mitos a confrontar con evidencias cientificas

De la discusion de estos aspectos nos encargaremos
brevemente en las proximas lineas.

Dieta en la disminucion del colesterol

Durante mucho tiempo la dieta ha sido considerada
como la piedra angular en el manejo de la hipercoleste-
rolemia y en la disminucioén del colesterol unido al
LDL. Quiza de los estudios mas valiosos al respecto
hay que hacer mencién del titulado asi: Corazén 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 Dieta hipograsa/vegetariana,
MULTIPLE ejercicio moderado control del estrés,

supresion del cigarrillo.

. DIETA
Al t Ali ¢

origen animal o Calorias a voluntad

o Clara de huevo
& Leche/yogur
descremados

origen vegetal

o Grasas 10% VCT

o Prot. 15% - 20%

e HC. Compl. 70% - 75%
o Colesterol < 5 mg

Calorias O

¢ Legumbres
o Cereales

e Hortalizas
e Frutas

Alcohol < 2 unid./dia
Suplemento Vit. B12

Omish D. Lancet 1990;338-123-33
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En este estudio se sometid a los pacientes a una dieta
casi vegetariana (recordemos que el colesterol es una
molécula exclusiva del mundo animal). Orrish demostré
que con la dieta, que limitaba el aporte de colesterol a 5
mg al dia, permitiéndose consumir como productos
animales Unicamente clara de huevo y leche descremada,
hubo disminucion de las cifras de colesterol de hasta
40%.

Sin embargo, cabe decir que este estudio fué realizado
en condiciones casi tirdnicas de control de laboratorio,
con restricciones quizas intolerantes para la mayoria de
los individuos. Hunninghate realizé un estudio en
pacientes manejados en condiciones ambulatorias, mds
de acorde con el modo de vida cotidiano, encontrando
en sus resultados publicados en NEJM de 1993 que la
dieta mejord los niveles de colesterol en apenas 5%.

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

Tabla 2
PLAN DE ALIMENTACION
MODIFICADO
Etapas
Calorias y nutrientes 1 2
Calorias totales (VCT) Mantenimiento peso
deseable
Grasas 30%
Saturadas 10%
Monoinsaturadas 10% / 7%
Poliinsaturadas 10% - 15% hasta 10%
Colesterol 300 mg - 200 nig
Proteinas 10% - 20%
Carbohidratos 50% - 60%

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

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

@
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obesidad (lo cual lo determina el indice de masa
corporal), la dieta puede ayudar a mejorar
parcialmente el perfil lipidico.

Sin embargo, hay ciertos atenuantes que de
entrada pueden sugerir al clinico que quiza la dieta
no cumpla las expectativas anheladas. Asi es como

la hipercolesterolemia mayor de 300 mg/dl requiere-

de manejo farmacolédgico 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. Hay
que advertir que en promedio, la mejoria en el perfil
lipidico usualmente no ocurre hasta los 6 meses, que
es el minimo tiempo en el que se debe evaluar el
resultado de la dieta. En resumen, se recomienda
una dieta baja en colesterol y en acidos grasos
saturados de origen animal. Se aconseja la ingestion
de acidos grasos monoinsaturados como la aceituna
y de acidos poliinsaturados de cadenas omega como
los aceites derivados de pescado.

Pasando a otro tema de controversia, hasta el

presente afio no se ha logrado comprobar una clara
vinculacién del nivel de triglicéridos en la
fisiopatologia de la enfermedad coronaria. Los
triglicéridos, derivados del glicerol (producto
intermedio del metabolismo de los carbohidratos
mas simples como la glucosa de los caramelos) y
los acidos grasos, no se encuentran que tengan
correlacion con arteriosclerosis cuando se realizan
analisis de multivarianza que tiene en cuenta la
presencia de otros factores positivos para
enfermedad coronaria como la presencia de LDL
fraccion B, de pequefio tamaiio y alta densidad, los
bajos valores de HDL, y otras situaciones
concomitantes como la diabetes, el tabaquismo y la
hipertension. Posiblemente en estos datos de varia-
bles multiples, se les de a los triglicéridos sus
verdaderos valores como coadyuvantes, mas no
como principales responsables de la enfermedad
arteriosclerotica.

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 LDL B o HDL en valores muy bajos.

DAVOOLAL o
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La tabla 3 sefiala la clasificacion que hizo el Progra-
ma de Educaciéon Nacional para el Colesterol de la
hipertrigliceridemia, asi como su tratamiento.

Tabla3
TRATAMIENTO: INDICACIONES
TRIGLICERIDOS
Categorias TG (mg/dl) Tratamiento
" Normal <200 ?
Limite 200-400 Medidas no-farm.
+ farmacos segun: -
Elevado 400-1000 * Dislipidemia familiar
» HDL < 30 mg/dl
Muy elevado > 1000 +LDL B

» Pancreatitis

(ATPII, JAMA 1993;269:3015)

Quiza la mas apasionante de las controversias y mitos
que hay hoy se refiere al verdadero papel de las HDL.
Estas lipoproteinas de antafio ubicadas como dioses
protectores, hoy se sabe que no lo son, y su real
importancia se ha venido determinando como los
idolos de la plaza de Francis Bacon.

Antiguamente, junto a la disminucién de LDL (que
hoy en dia es el objetivo primordial de la terapia) se
consideraba el aumento de las HDL. Hoy en dia sigue
siendo importante tener valores de HDL mayores de
60mg/dl, pues son un factor positivo en contra de la
enfermedad coronaria, asi como los valores menores a
35 mg/dl son un factor negativo a favor de la
enfermedad coronaria.

Sin embargo la tendencia cientifica actual es
contemplar que lo importante no es el valor absoluto de
HDL, sino la composicion de su componente
apoprotéico.

Las apoproteinas son las fracciones protéicas de las
lipoproteinas, el resto de la lipoproteina estd cons-
tituido por un anillo con triglicéridos y colesterol este-
fificado y libre. La apoproteina A es la que constituye
en buena parte la fraccion protéica de HDL. Se ha des-
cubierto que si HDL esté constituida por apoproteinas



158 BRUSSCO
COLESTEROL 94

Al y All, puede que no sean tan beneficiosas para el
paciente y que ademds puede que tengan capacidad
aterogénica.

Que el verdadero papel de la funcion biologica 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 bajisimos de HDL y poca
incidencia de arteriosclerosis.

Por lo pronto, cabe imaginar que el entendimiento
real de la fisiologia homeostética de las HDL perma-
nece todavia en una caja de Pandora; posiblemente las
novedosas técnicas de genética cuantica que se ave-
cinan en los préximos afios constituiran el ordculo de
Delfos que permitira a la bioquimica aclarar el enigma.

También hay controversias en cuanto a la terapéutica
de la hipercolesterolemia. El Programa de Educacion
Nacional para el Colesterol, recomienda como piedras
angulares el tratamiento, el uso de secuestrantes de
sales biliares como la colestiramina, el colestipol y el
acido nicotinico. Sin embargo, las estatinas y los
fibratos por muchos autores también se consideran
como drogas de primera linea. '

En el altimo decenio las estatinas se han convertido
en la droga de moda, por su uso, y por los multiples
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 sintesis de
colesterol actuando sobre el sustrato de la enzima
marcapaso de la esterogénesis, la hidroximetilglutaril
CoA reductasa, impidiendo la conjugacion de dos
moléculas de 4cido deltaaminolevulinico. Al disminuir
la sintesis de colesterol, especialmente en el higado,
proliferan los receptores de membrana de los
hepatocitos para HDL aumentando la captacion de las
LDL de la periferia y por ende su degradacion. De alli
que las estatinas disminuyan las cifras de colesterol to-
tal y LDL; también disminuyen los valores de
triglicéridos, y por mecanismos todavia no bien
entendidos, aumentan la sintesis de HDL.,

Las propiedades farmacoldgicas de las moléculas va-
rian segun su hidro o liposolubilidad; su administracion
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como promolécula o molecular activa; su inactivacion
o no hepatica conocida como efecto de primer paso. Sin
embargo, en términos pragmaticos son variables que no
afectan ostensiblemente la biodisponibilidad tera-
péutica de la droga, ni tampoco modifican sus efectos.

Lo que si se conoce es que miligramo o miligramo, la
droga mas 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 proporcion directa a la
dosificacion. Se obtienen mejores resultados, aunque
no en exceso significativos cuando la droga se
fracciona en dos tomas, en vez de dosis unicas.

Los efectos colaterales son similares: rash cutaneo
que usualmente no supera el 4% de los casos y dolores
musculares en menos del 2%, potenciandose este
efecto cuando se suman fibratos a la medicacién. 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 dia estan
ganando mayor cantidad de formulas prescritas por la
comunidad cientifica occidental.

En sintesis, se ha demostrado cuales son los puntos de
mayor controversia en la terapéutica de la hiper-
colesterolemia en la practica diaria; el postulado de oro
es que la regresion de la placa se puede conseguir con
tratamiento dietético y farmacoldgico; que en esta
medida se recupera la biologia natural del endotelio que
permite mejor auforregulacion del flujo sanguineo dis-
tal a la placa ateromatosa.

Cabe pues, resaltar que siendo el colesterol motivo
principal en la constitucion del proceso aterogénico,
debe el médico seguir su pista para detectarlo como
posible factor de riesgo en prevencion primaria y
secundaria con el fin de disminuir la mortalidad del
proceso de degeneracion tisular mas antiguo de la
historia de la vida: la arteriosclerosis.
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Biologia Molecular de la Arteriosclerosis:
Impacto sobre la Fisiologia del Endotelio y sus Repercusiones Clinicas

JONATHAN ISAACSOHN, MD
Cincinnati, U.S.A.

Durante buena parte de esta centuria, la medicina car-
diovascular compartié un proceso basico con la
cosmologia: Los fendmenos degenerativos son
irreversibles, concepto este similar al segundo principio
de la termodinamica que habla sobre la tendencia al
caos en la naturaleza como estado en el cual cualquier
sistema tiende a presentar menor reposo energético, es
decir la tendencia universal a la entropia. Se consider6
en el organismo humano que la arteriosclerosis era un
proceso fisiopatologico hasta cierto punto aceptable en
las poblaciones geriatricas; mas los principios
ecuméncios de normalidad comenzaron a ser
cuestionados en cuanto se toco el tema de la arterios-
clerosis en personas que aun no son ancianos.

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

El estudio de las ciencias basicas hasta la década de
los 70s, trataba a la arteriosclerosis como un fenomeno
patolégico dado fundamentalmente por dos
componentes: el componente trombdtico y el
componente colesterolémico; que en forma
macrobidtica intentaban descifrar el acertijo
ateromatoso.

No fue hasta los 80s, cuando exploto en el firmamento
la inmunologia como reguladora de la mayoria de nues-
tros procesos de salud y de enfermedad, con la incor-
poraciémr de los anticuerpos monoclonales a la histo-
patologia, el descubrimiento de las técnicas recom-

The Christchurch Hospital Cardiovascular, Cincinnati, Oh, USA
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binantes y amplificadoras de polimerasas que se llegé a
conocer el veleidoso mundo subsanguineo en el que
navega en forma turbulenta el proceso arteriosclerotico.

Hoy dia, se han dilucidado factores hidrostaticos como
la hipertension arterial que afecta sobre todo los sitios
de bifurcacion de ramas o de nacimiento de arterias; se
conoce la participacion de mediadores inmunologicos
de la inflamacion y de la infeccion en la formacién del
ateroma; se han encontrado factores embrionarios
promotores de crecimiento tisular y de angiogénesis en
la cascada eliptica que perpetia el proceso ateromatoso.
A pesar de estos avances, sin duda queda mucho por
descubrir. Sin embargo en el Gltimo quinquenio se han
derivado la enseflanza mas provechosa de todo este
conocimiento biolégico. La evidencia clinica y experi-
mental muestra que la placa arteriosclerética puede
estabilizarse y en ocasiones involucionar. Este principio
de oro ha sido documentado por la irrebatible evidencia
de la perfusiéon coronaria revelada por estudios
angiograficos, y por el testigo no menos fiel aportador
de pruebas colosales de mejoria de flujo sanguineo a
través de estudios invasivos como la vasodilatacion ar-
terial inducida por inyeccion de acetil colina, y la
comprobacion con ultrasonografia de alta resolucion de
las dilataciones de las arterias de mediano calibre
después de un tratamiento hipocolesteromiante.

Es en este mundo de ciencia ficcidén que nos permite
sofiar con la biologia molecular, que nos permite aden-
trarnos a través de ella, para conocer la fascinante y tor-
mentosa intimidad del proceso arteriosclerdtico. El feno-
meno de aterogénesis comienza a partir de un detonante
no conocido a ciencia cierta: sin embargo sus consecuen-
cias moleculares estan saliendo diariamente a la luz de
la literatura; seguramente no estara lejano el dia en que
un nuevo Darwin descubra el eslabdn perdido entre la
biologia normal y la iniciaciéon del proceso arterios-
clerotico. '
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Por ahora se conoce que existen factores
predisponentes para el mismo: el aumento de la presion
hidrostatica sobre los sitios de bifurcacién y turbulencia
(el equivalente clinico de la hipertensién arterial); la
presencia de lipoproteinas de baja densidad LDL de
didmetro inferior a 25 amstrong y muy enriquecidas en
colesterol -la disminuciéon de los oxidantes y
antioxidantes de la economia (mas de los wltimos)-
precipitado por el tabaquismo y la diabetes, factores
todos que en ultimas afectan al 6rgano responsable de
mantener la reologia natural de la circulacién sanguinea:
el endotelio. La alteracion del endotelio es el dafio mas
grave que se produce en el vertiginoso acontecimiento
de la formacién del ateroma, y la mejoria del mismo
también ha logrado la reversibilidad fisiopatologica del
proceso ateromatoso.

A la luz del conocimiento actual se considera la arte-
riosclerosis como una enfermedad con componente
inmunoldgico marcado.

Luz Vascular Intima

Monocito acrofago
/

Adhesinas

Célula
Endotelial

@ LDL

Oxidada

Figura 1. El cndotelio produce MCP-1 (Quimioatractande dc
Monocitos) y FSC (Factor estimulante de colonias).

Todo comienza cuando por alguna razén, las
moléculas de LDL comienzan a pasar de la luz vascular
a la intima del vaso (figura 1). Estas LDL son oxidadas
en la intima, escapando a los antioxidantes naturales
que existen en la circulacion. El proceso de oxidacion
de la LDL es el marcapaso de la disfuncion endotelial.
El endotelio, para defenderse del intruso produce MCP-
1, proteina quimotactica de los monocitos sanguineos
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con el fin de que su accion fagocitica dé buena cuenta
de la intromisioén de la LDL; cuando llega el monocito
al endotelio; este ultimo produce factores de crecimiento
estimulantes de colonias de granulocitos y monocitos
que hacen que la célula se convierta en macréfago, el
cual atraviesa la intima. La figura 2 muestra que este
proceso se realiza gracias a la accion de las moléculas
denominadas adhesinas que capturan el monocito y lo
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.
Ademas se producen unas moléculas superfamilias de
inmunoglobulas denominadas ICAM-1y VCAM-1 que
inhiben la migracion del monocito, y estimulan la
transmigracion del mismo hacia las profundidades de
la intima.

Y Capa
Luz Vascular Intima : P
Muscular
g ;
Macréfago
@ @ Fijacién
Monocito y
@ Transmigracion
@ Célula
@ @ Endotelial
Monocito @
Actividad Endotelial

Figura 2. Los monocitos son captados por adhesinas: Moléculas S
(sclectinas) y moléculas 1 JCAM-I) y (VCAM-I) producidas por cl
cndotclio. :

Las LDL oxidadas son capturadas por receptores del
musculo liso periarteriolar, estimulando a los miocitos
(células musculares) a la produccion de factores de
crecimiento muscular que estimulan angiogénesis, y
neoformacion de tejido muscular dentro de la intima
produciendo una obstruccion de la luz vascular (figura
3). Pero la mayor parte de las LDL son enguilidas por
los macréfagos que lamentablemente no tienen el
aparato enzimatico para digerirlas, convirtiéndose en
células espumosas que finalmente mueren liberando
enzimas proteoliticas lisosomales que producen dafio
tisular en el estroma. Esta lesion es reparada con una
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Figura 3. Naturaleza inmunoldgica dc la arteriosclerosis. El
macréfago libera citoquinas que amplifican la respuesta
inmune. La LDL es captada por macréfagos formando células
espumosas y por células musculares. El PAI inhibc el factor
activador de plasminégeno. Se inicia dcpésito de plaquetas.

matriz organica formada especialmente por condroitin
sulfato y moléculas de colageno declase 1,2,3,4y 5
reemplazando el tejido de colageno 4, el cual tiene
propiedades viscoelasticas especiales que normalmente
impiden la lesion vascular. Esta matriz formada de novo,
es una red perfecta para atrapar mas LDL que se seguirdn
oxidando y perpetuando el proceso. Simultineamente
se producen otros cambios: los macréfagos producen
mediadores de inflamacién como factor de necrosis
tisular que dafia los tejidos; interleukinas e interferon
gamma que son quimioatractantes de otros macréfagos
y de células T. Estas células T a su vez llaman a células
B que producen anticuerpos que continuan 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 PALI, inhibidor del activador del plasmindgeno,
con lo cual el sistema fibrionolitico, que podria apagar
el fuego queda fuera de servicio y la catastrofe aparece:
se disminuye el flujo sanguineo con los equivalentes
clinicos de angina, infarto y muerte sibita.

Hasta aqui se ha expuesto la fisiopatologia
antiguamente considerada como irreversible del proceso
arteriosclerdtico. Sin embargo, el hombre recordd que

de crecimiento -
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en algun paraiso perdido comid del fruto del arbol del
bien y del mal, que le permitiria disernir y entender
muchos laberintos.

Surgieron los estudios epidemioldgicos de
invervencion sobre el colesterol en sus diferentes facetas
tendientes a demostrar que la disminucion de colesterol
total y primordialmente de LDL podia repercutir en la
reversibilidad de la cascada, en la génesis de un rio de
corriente ascendente. Se encontré con el apoyo de la
angiografia que las antiguas dimensiones "criticas" de
estenosis de la lesion por encima del 90%, que se
responsabilizaban del infarto, habian quedado reducidas
a porcentajes mas "modestos" como del 70% de
estenosis posterior a un infarto del miocardio, con
valores estendticos previos basales de hasta 50%. El
conocimiento fisiopatolégico actual postula que quiza
los cambios moleculares del endotelio comienzan a
aparecer a 50% de estenosis y que 70% puede ser un
valor critico de obstruccién de flujo.

. Capa de
Luz vascular Intima células
‘ _musculares
Citoquinas ‘ Estroma de l
™~ proteoglicanos - Nueva |
@ célula muscular
. . i da
meOCltO\ T /) migra

e
@ / Macréfago

Monocito .
®®
o PN
LDL Célula LDL
endotelial 3
e | Q)
oo O
2 Célula
Plaquetas espumasa :
e o o007 |
o ©2.° ° n p - Fa;lcufrc.s |
:" < °© ° angiogénicos |
%0 Depdsito de . !
Trombo plaquetas Proteolisis ;

RO |

Figura 4. Las células cspumosas sc rompen y sc inicia
proteolisis. El cndotclio y los monocitos atracn linfocitos B y T.
Los miocitos produccn factorcs angiogénicos con lo que
proliferan cn la intima. Las plaquctas llegan al tejido lesionado y
forman trombos.

Lograndose la disminucién de los valores de LDL con
ayuda de la dieta y de la farmacoterapia, se ha
demostrado reduccion en los eventos coronarios. Por
otra parte, la practica de pruebas invasivas con
instalacion intraarterial de acetil colina han mostrado
que el endotelio no tratado con medicacidon
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hipolipemiante presenta una respuesta de

vasoconstriccion paradojica debido a la disminucion en
la produccién endotelial de los factores relajantes
derivados del endotelio (fabricados a partir de la L
arginina y del 6xido nitrico); en cambio el endotelio
que ha recuperado su funcion produce los factores
relajantes y su perfusion mejora. El desarrollo de
sofisticadas técnicas de ultrasonografia de alta
resolucién han mostrado en arterias periféricas mejoria
de los parametros de flujo cuando la terapia o
hipocolesterolemiante se ha utilizado. Mas que una
verdadera reduccién anatomica, lo importante es la
descompresion funcional de la placa: la disminucion de
las LDL oxidadas hacen que se vuelva mas estable,
menos fragil 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
lipidico con hipocolesterolemiantes y el trombético 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 clinicos y angiograficos de la disminucion en
los valores de colesterol han mostrado a la opinion
cientifica el papel del colesterol en provocar arterio-
sclerosis y enfermedad coronaria y su disminucion como
pilar fundamental del tratamiento. Se logran
disminuciones importantes de hasta 20% de eventos
coronarios con disminucién en las cifras de colesterol
de apenas 10%. Los diversos estudios angiograficos
realizados como el Estudio de disminucién de colesterol
y arteriosclerosis, el estudio de tratamiento de la arte-
riosclerosis familiar y el estudio de regresion de la
aterosclerosis de Saint Thomas han mostrado que una
agresiva terapia hipolipemiante mejora la apariencia
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radioldgica de los vasos coronarios y disminuye la
incidencia de riesgo coronario. Se debe efectuar este
tratamiento como prevencion primaria en individuos con
antecedentes familiares y en prevencion secundaria en
individuos con factores de riesgo para enfermedad
coronaria. Asi mismo, los estudios angiograficos
muestran que una reduccién ain mayor de colesterol
LDL a niveles deseables menores a 100 reducen en
forma importante la presencia de catastrofes coronarias
en personas con enfermedad aterosclerdtica 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 tecnologia avanza a afios luz
de distancia de la velocidad del proceso evolutivo de
seleccion natural, por lo cual nuestros organismos no
estan adaptados a las comodidades de la vida moderna.
Nuestras arterias no son capaces de remover un
excedente de colesterol y se convierten en
arterioscleroscleréticas; por lo cual mientras la
existencia continia con su impulso vital debemos tomar
medidas para trata de devolver nuestro perfil lipidico a
cientos de miles de afios atras cuando el género Homo
inicio6 la conquista de Madre Tierra.
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Monitor de Colesterol

GUSTAVO RESTREPO, MD

Medellin, Colombia

La estratificacion social de los primates en general, y
de los humanos en particular, ha adoptado el poliedro
geométrico en forma de piramide ascendente, en la cual
a medida que se ocupa un lugar superior en la jerarquia,
se va disminuyendo el nimero de congéneres con
quienes compartir el mismo nivel. Esta funcién de
dominancia social o cultural tiene fines netamente
adaptativos en la naturaleza, en donde los seres gregarios
mejor acondicionados al ambiente pueden tomar
decisiones rapidas generalmente en beneficio del grupo.
Esta jerarquizacion, allende de cualquier importancia
politica, ha sido vital en medicina para unificacién de
conceptos y normatizacion de concensos.

Debido a la extension del vasto mar de conocimientos
cientificos, han surgido por fortuna organismos que
retroalimentan el ciumulo de informacion que cada dia
salen de las miles de publicaciones cientificas con el
fin de racionalizar y optimizar la educacién médica para
formar profesionales que disfruten del bosque sin
detenerse en las ramas periféricas. Los multiples
estudios que antes aparecian en la literatura se estdn
revaluando en forma de estudios de metaanélisis, con
mayor poder estadistico. La investigacion se salié 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 formacion de especialistas en un ramo,
con capacidad de bucear en la hondonada de un topico,
antes que cientificos con conocimiento extensamente
enciclopédicos pero superficial en las diferentes areas
de medicina.

Clinica Cardiovascular Santa Maria, Medellin, Colombia.
Correspondencia: Gustavo Restrepo, MD, Clinica Cardiovascular Santa
Maria, Calle 78B No. 75-21, Medellin, Colombia Teléfono: 2576100.

Fax: 2392335 - 2576505

Esta especializacion ha determinado la formacion de
comités cuyas recomendaciones sugeridas son
actualmente acatadas por la mayoria de los profesionales
y atacadas por la minoria. Con el fin de realizar
recomendaciones en la deteccion y tratamiento de arte-
riosclerosis y enfermedad coronaria, los expertos del
Programa de Educacién Nacional para el Colesterol
realizaron en 1993 una serie de recomendaciones cuya
vigencia en la brijula de orientacién para enfrentarse
con cualquier paciente.

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

Colesterol LDL = Colesterol - Colesterol HDL +lG——

5

Esto con el fin de reducir costos ya que el analisis por
electroforesis de lipoproteinas es costoso; sin embargo
se recomienda la medicién de LDL con esta técnica
cuando el valor de colesterol total es mayor de 240 mg/
dl, cuando se encuentra entre 200 y 239 mg/dl pero hay
por lo menos dos factores de riesgo para enfermedad
coronaria, cuando HDL es menor de 35 mg/dl, o cuando
hay evidencia de enfermedad coronaria o
arteriosclerdtica; 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
prevencion 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 ELPROGRAMA

- DE EDUCACION DEL COLESTEROL.

Colesterol total

Deseable Menor de 200 mg/dl
Limitrofe 200 a 239 mg/dl

Alto Mayor o igual a-240 mg/d]
Colesterol LDL

Deseable Menor de 130 mg/dl
Limite 130 a 159 mg/dl

Alto Mayor de 160 mg/d!

Colesterol HDL
Bajo Menor de 35 mg/dl

La hipercolesterolemia requiere de tratamiento dietético y farmacolégico.

Tabla 2
OBJETIVOS DE LA TERAPIA DIETETICA
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Como factor protector en contra de enfermedad
coronaria se tiene un valor de HDL mayor o igual a 60
mg/dl.

~La tabla 3 muestra las indicaciones de la terapia

farmacologica. 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 Nivel LDL que requiere terapia

Paciente sano y con menos Mayor de 190

de 2 factores de riesgo

Paciente sano y con mas Mayor de 160

de 2 factores de riesgo

Tipo de paciente Nivel de LDL mg/dl deseable

Paciente sano y con menos Menor de 160

de 2 factores de riesgo

Paciente sano y con mas Menor de 130

de 2 factores de riesgo

Paciente con enfermedad Menor de 100

coronaria o arteriosclerosis

Recordemos la redefinicion de los factores de riesgo positivo:

‘1. Hombre mayor de 45 afios
Mujer mayor de 55 afios 0 con menopausia sin
reemplazo estrogénico

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

3. Tabaquismo

4. Hipertension arterial o medicacion hipotensora
5. HDL menor de 35 mg/dl

6. Diabetes

Paciente con enfermedad Mayor de 100
coronaria u otras formas de

arteriosclerosis

Con el proposito de evaluar si el cuerpo médico esta
siguiendo las recomendaciones de deteccion y
tratamiento de la hipercolesterolemia, Laboratorios
MERCK SHARP & DOHME organizaron un estudio
multicéntrico denominado Monitor de Colesterol.

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

Los resultados, en aras de divulgarse, despertaran
roncha en el gremio de la comunidad médica, pues
sefialan que a pesar de nuestro mayor conocimiento en
genética, bioquimica, fisiopatologia, de los billones de
délares invertidos por la industria farmacéutica en
moléculas de investigacién, nos muestran que nos
estamos quedando atras como guardianes y vigias de la
salud, y que la pirdmide del sistema sanitario se
encuentra invertida, reaizandose menos prevencion
primaria y mas prevencion secundaria y terciaria.

=)

!,
5



AW

I}

g2

§

2

RLUL VYOI 4 JSupicmenio &
Mayo 1995

Estados
Unidos

Francia

Alemania

Espaiia

Japén

Italia

Canad#

Australia

Suecia

Brasil

Gran
Bretafia

o] 10 20 30 40 50 60 70 80

Porcentaje de pacientes

Figura 1. Tasas de tomas de colesterol a nivel mundial.

LaFigura 1 nos muestra que en el mejor de los casos, en
los Estados Unidos el 65% de los pacientes tienen
estudios previos de lipidos, y para sorpresa de todos, en el
Reino Unido apenas el 18%. Se observa en promedio que
en los paises desarrollados en el mejor de los casos, las
tasas de deteccion de colesterol apenas alcanza el 60%.

La figura 2 nos muestra los pacientes sin enfermedad
coronaria que recibieron terapia farmacologica.
Obsérvese que en la mayoria de los pacientes la
prescripcion fue hecha ya con valores tan altos mayores
de 300 mg/dl de colesterol. :

100

2%

90 —
80 —

Porcentaje de pacientes
17:]
<
|

Italia

b 8 oo e a1 fioocd
Brasil  Japén ‘Francia Espafia Alemania Gran Estados
Bretaiia Unidos

J201- 240 241 - 300 B> 300
Colesterol antes del tratamiento (mg/dL)

Figura 2. Pacientes sin CAD que reciben terapia con medicamentos.

Mas grave que lo anterior, la figura 3 senala los
pacientes con enfermedad coronaria que no recibieron
tratamiento. Obsérvese que la vastisima franja de
enfermos con colesterol entre 200 y 300 mg/dl que no
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Brasil

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 arteriosclerdtica.

La figura 4 nos ratifica el concepto anterior; los
pacientes con enfermedad coronaria que recibieron
tratamiento estaban ubicados en su mayoria con
colesterol total por encima de 300.

Porcentaje de pacientes
8
I

.

Arterial Coronaria
CAD enfermedad

Gran  Alemania Italia

Bretaiia

™ 201- 240 7] 241- 300 B > 300
Colesterol antes del tratamiento (mg/dL)

Japén

Estados
Unidos

Francia

Figura 4. Pacientes con CAD que reciben terapia con medicamentos.

Pero lo mas grave del asunto esta 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 mayoria de
pacientes con colesterol total entre 200 y 240 no
recibieron tratamiento, dejandose éste sélamente cuando
los niveles de colesterol estaban por encima de 240 mg/

dl (figura 6).
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Figura 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 subdiagndstico de la hipercolesterolemia
como factor de riesgo para enfermedad coronaria, y mas

peligroso que eso, no se estan realizando tratamientos

destinados a disminuir el colesterol sérico ni en pacientes

con factores de riesgo, ni en pacientes con enfermedad

coronaria manifestada en eventos clinicos como angina
inestable, cardiopatia isquémica, arritmias de origen
coronario o muerte subita.

Ni siquiera cuando la catastrofe coronaria ha ocurrido
se esta manejando agresivamente el problema de la
hipercolesterolemia.

Decia un filésofo del siglo vigente, a raiz de la masacre
de los armenios por las tropas otomanas de principios
de la presente centuria: "un pueblo que no conoce su
historia esta condenado a repetirla”; hoy en dia,
afortunadamente, los medios de comunicacion que, son
considerados el cuarto poder de las democracias
nacionales, con la ventaja de que no necesitan del
consentimiento de la comunidad para hacer notoria su
presencia; los multiples congresos, las separatas de
revistas que se entregan junto con la propaganda
farmaceéutica, la organizacion de videos educativos, las
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Figura 6.Pacientes que han sufrido infarto al miocardio que reciben terapia
con medicamentos. : :

conferencias via satélite, y la disponibilidad de acceso
a archivos por computador con todos los resiimenes
publicados acerca de cualquier capitulo en cualquier
tema de la Medicina, permite la masificaciéon del
discurso cientifico.

El método de ensefianza ha dejado el ocultismo de la
escuela Pitagorica 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 cxistia en la época de Alejandria antes de que
la custodia de la biblioteca, 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 intima
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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