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Aterosclerosis”

Luis MENDEZ]

El término ha sido ya consagrado para designar una
enfermedad metabdlica que consiste en la infiltracion
de depésitos lipoides en la subintima y que “irrita’ las
células vecinas, particufarmente las de masculo liso, lo
que trae consigo reacciones destructivas y reparativas
con proliferacién celular, fibrosis y calcificacién (figs.
1 y 2). Debe distinguirse de la simple ateromatosis,
en la que quedan circunscritos los depdsitos de coles-
terol sin las reacciones seflaladas (fig. 3); también
debe distinguirse de la degeneracion senil de las arte-
rias y de la hiperplasia de la media artericlar, que se
encuentra en la hipertensién arterial.

Por lo que ve a los mecanismos que la producen,
se han invocado numerosos factores que en la actua-
lidad se deben sefialar como de riesgo mayor: la hi-
pertensién arterial, el exceso de colesterol y de tri-
glicéridos circulantes, debido o no a trastornos del
metabolismo, y el tabaquismo. Como riesgos adicio-
nales, de caricter no tan definitivamente comprobado,
se consideran entre otros la predisposicion racial y
familiar, la vida sedentaria, las necurosis por frustra-
cién o por impulsos reprimidos. La importancia de
cada uno de estos factores y su predominio, han dado

* Presentada en las XIX Jornadas Médicas Nacionales de la
Academia Nacional de Medicina, celebradas del 18 al 21
de enero de 1978 en la ciudad de Moralia.

I Académico titular. Instituto Nacional de Cardiclogia.

lugar a controversia, pero 2 mi modo de ver, por los
estudios histolégicos, epidemioldgicos y clinicos, asi
como por la experimentacién ¢n animales, han queda-
do firmemente establecidos.

1. Hipertension arterial. En todos los territorios
vasculares en los que se exagera la fuerza que impulsa
la sangre, se encuentran reacciones ateromatosas, co-
mo se ve, en la circulacién menor, en todos aquellos
casos en que por cardiopatia congénita o adquirida
hay aumento de la tensién arterial pulmonar. En las
arterias ststémicas, el ateroma predomina en los sitios
que sufren grandes presiones, como son los segmen-
tos de acodamiento, de bifurcacién y, particularmente
los coronarios, en los que 2 la presién intraluminal
hay que agregar la exterior a las paredes por la con-
traccidn sistélica ventricular, La comprobacion epide-
mioldgica es irrebatible si se considera cémo ha cam-
biado la historia natural de Ia hipertensién arterial
esencial, porque con la supervivencia mayor de los
hipertensos es mis prolongado el sufrimiento de las
arterias. También se ha visto que la frecuencia, la
gravedad y la época de aparicién de las aterosclerosis
y de sus complicaciones se modifica si se dominan y
se abaten las cifras tensionales.

2. Hiperlipidemias, Bn este capitulo lo que se¢ ha
dicho y escrito resulta abrumador. Hay quienes no
consideran que este factor sea tan importante, por-
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Figura 1. La parte inferior corresponde a la ad-
venticia, la parte media de la capa muscular y la
parte superior a la intima con fibrosis y depositos
de grasa {(porcién mas clara). Massen 100 X

Figura 2. Se observan numerosos macrofagos en-
tre bandas de fibrina y tejido conjuntivo en el senc
de la intima del vaso. Masson 250 X
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que no siempre hay correlacién entre nivel de cuer-
pos grasos y lesién ateromatosa; estos casos son de
excepcién y en ellos no sc considera el jucgo de los
otros factores de riesgo.

Existen pruchas epidemiolégicas de que en las
poblaciones que consumen mayor cantidad de grasas
saturadas es mayor la prevalencia de ateroma y que,
en csas mismas poblaciones, épocas de restriccion ali-
mentaria como las que ocurrieron durante las dos
guerras mundiales, decrecieron la frecuencia y la
gravedad de la enfermedad, para volver a aumentar
al levantarse cl racionamiento, Conviene agregar que
hay nuevas contribuciones para aceptar la importancia
de las hiperlipidemias. Entre ellas destaca la de Lie,!
quicn comunica que en los injertos de safena en pasos
aorto-coronarios cn sujetos normo ¢ hiperlipémicos
con més de 75 meses del injerto y con 99 piezas de
necropsia, se encontré ateroma en la vena injertada
s6lo en 11.25 por ciento de los normales, micntras
que en los hiperlipémicos se encontrd en 76.6 por
ciento.

En nuestro medio, con ser alta la prevalencia de
atcrosclerosis, se ve von mucho menor gravedad en
las clases sociales cuyos recursos ccondmicos les im-
pide alimentarse con exceso de grasas y proteinas.

Los mecanismos de transporte de las grasas han
quedado bien establecidos por Fredrickson (fig, 4}
en los que se destaca ¢l tipo de lipoproteinas que se
cargan de colesterol y de triglicéridos. Su clasificacion
ha sido aceptada por Ja Organizacién Mundial de la
Salud, y sabe que los grupos 1T y 1V son los mds ate-
rogénicos. En cuanto al aumento en el transporte de
lipoproteinas por otros mecanismos, hay que sehalar
aportaciones recientes al hablar del tabaquismo y de
la susceptibilidad celular.

3, Tabaguisno. Pocos son los que no reconocen
el cfccto deletérco del tabaco para el organismo en
sus multiples repercusiones digestivas, pulmonares,
nerviosas, endocrinas y sobre todo, vasculares. La
epidemiologia, la clinica y la patologia comprueban
continuamente la correlacidn entre tabaquismo y ate-
rosclerosis, Hay que agregar la aportacién reciente de
Beaditt,* quicn al encontrar un caracter monaoclonal
de las placas aterosclerdticas comprucha que al citcu-
lar en las lipoproteinas algunos cucrpos del tabaco
det tipo del benzopireno, arrastran mutagenos y cuer-
pos grasos, que van a impregnar las células suscep-
tibles. Una demostracién fehaciente es Ia de que en
mujeres embarazadas y fumadoras se encuentran en la
circulacion placentaria dichas substancias en propor-
cién al tabaquismo; viajan juntos los pirenos, el co-
lesterol y los triglicéridos.

Hay autoridades médicas reconocidas untversalmen-
te que quieren restar importancia a los factores de
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Figura 3. Grasa en células mesenquimatosas culti-
vadas n vifro. Obsérvense las pequefias granula-
ciones en el seno del citoplasma celular y los
grandes conglomerados en forma de gotas entre
las células. 250 X.

riesgo sefialados y que se la dan s6lo mayor a los
procesos trombaéticos, en los que intervienen los fac-
tores de coagulacién junto con la carga eléctrica de
endotelios y de plaquctas y las substancias que éstas
contienen. Es de considerar que la trombosis juega
un papel importante en la aterosclerosss, pero lo mis
probable es que sea favorecida, st no es que siempre
precedida dc las alteraciones provocadas por los fac-
tores ya sefialados.

Se debe mencionar la mayor susceptibtidad del
sexo masculino, asi como la asociacion frecuente con
obesidad, diabetes e hipcruricemia.

Clinica

Es frecuente que la aterosclerosis avanzada quede
asintomatica durante mucho tiempo y que sca hasta
la aparicién de alguna de sus consecuencias, como la
disminucion de flujo arterial, Ja ruptura o la disten-
sién aneurismitica, cuando se inicie {a sintomatologia.

En ocasiones, sélo la exploracién, con la bisqueda

de sufrimiento arterial ¢ isquemia regional, da la
clave para el diagndstico.

Segln sus etapas evolutivas, son cuatro las formas

que deben ser tomadas en cuenta:

a). Alteraciones patoldgicas comprobables, asinto-
maticas.

b). Modificaciones de los vasos, demostrables por
exploracién fisica o por métodos especializa-
dos, principalmente los radiolégicos.

¢}. Por la insuficiencia arterial, cuya sintomatologia
se subordina a la regién y a los tejidos com-
prometidos,

d). Por un accidente sabito de isquemia, con su-
frimiento tisular, aunque no haya siempre oclu-
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Figura 4. Clasificacion de lipopretefnas.

si6n total del vaso tributario o, Jo que es menos
frecuente, ruptura vascular con hemotragia,
haya o no antccedentes de dilatacién anenris-
mitica.

Lo habitual en la clinica es que se llegue al diag-
nostico porque ¢l enfermo acude al médico al encon-
tratse ¢n las dos Gltimas etapas; pero en los eximenes
de revision y en las encuestas epidemioldgicas se puede
reconocer Ja arteriosclerosis en las etapas a y b
Ademis, se puede inferir, en presencia de uno de
los riesgos mayores o dc varios de éstos, junto a
ricsgos coadyuvantes.

El clinico debe estar alerta para el diagnostico
oportuno, al recordar los ocho puntos siguientes:

Dureza, elongacién y sinuosidades de las arterias
accesibles a la palpacion.

Elevacidn del cayado adrtico, soplo sistdlico o cam-
bios del scgundo ruido en ¢l foco correspondiente.

Opacidad anormal de las gruesas arterias, visible
a los rayos X y cstrechamientos y sinuosidades de-
mostrables por artcriografia.

Tensién arterial con gran diferencial, siempre que
sc descarten otros padecimientos que abaten la ten-
sion diastolica.

Disminucién de Ja amplitud del pulso y auscul-
tacién de soplos en distintos segmentos arteriales.

Manifestaciones isquémicas demostrables por di-
versos métodos; la mias frecuente, la del miocardio,
por la electrocardiografia, tanto de reposo como la
de esfuerzo, y en casos especiales la llamada "'dind-
mica” consistente en ¢l registro permanente del elec-
trocardiograma durante varias horas de actividad de
la persona en estudio.

Reflejo exaltado del seno carotideo, que es poco
frecuente, pero que cuando aparece se manificsta por
lipotimia o pérdida del conocimiento, con bradicardia
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e hipotensién arterial, Se presenta con los movimien-
tos bruscos de la cabeza o cuando se hace masaje so-
bre el sitio de bifurcacién de las carétidas, con lo
que a veces se provocan cuadros convulsivos, particu-
larmente si hay arteriosclerosis cerebral.

Insuficiencia de distintos 6rganos, tanto en el encé-
falo como en las visceras abdominales, que no encuen-
tre explicacién por alteracién directa del parénquima
y que se inflera que obedezcan a mala irrigacién san-
guinea.

Como la arteriosclerosis es un padecimiento créni-
co de la edad relativamente avanzada, no es raro que
coincida con otros padecimientos, las mas de las
veces con influencias reciprocas, y en pocos casos, slo
como fendmenos concomitantes; hay que discriminar
en cada caso todo lo que resulte atribuible a la arterios-
cletosis, lo que sea directa o indirectamente debido
a ella y las alteraciones de cardcter casi siempre de-
generativo, pero con reacciones diversas, de los érga-
nos comprometidos.

Ademis de los accidentes y de la involucién de

muchos 6tganos por la arteriosclerosis misma, que se

expresan en la mayoria de las veces con sintomas bien
definidos, se debe tener presente que ella disminuye
la capacidad general del organismo para adaptarse
adecuadamente a cambios del ambiente © a trastornos
de la homeostasis. Por ello el arterioscleroso es més
vulperable 2 todas las influencias que amenazan su
salud y su vida.

La evolucidn de los procesos ateromatosos habitual-
mente se supedita a los hechos siguientes:

1. Extensidn, localizacién y reacciones sobre dife-
rentes segmentos de la red arterial.

2. Asociacion con otros padecimientos, patticulat-
mente con aquéllos que modifican la coagulacién de
la sangre.

3. Por las consecuencias, ya sean en los miembros o
en las visceras, de una interrupcién del flujo sangui-
neo y por la capacidad de preservar el metabolismo
de Jos tejidos comprometidos.

4. En las visceras, por la concurrencia frecuente de
alteraciones parenquimatosas (infecciones, degenera-
ciones y otras) que coinciden con la insuficiencia
arterial. :

5. Arteriosclerosis generalizada, con disminuci6
global y paulatina de las funciones en todo el orga-
nismo, particularmente del sistema nervioso central,
lo que se ve con relativa poca frecuencia, ya que lo
habitual es que alguno de los accidentes de la arterios-
clerosis, en cualquier otro drgano, impide que trans-
curra €l tiempo de evolucién suficiente para llegar a
tal decaimiento orginico general.

Se ha intentado hacer una cuantificacién de la mag-
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nitud de la arteriosclerosis segin el grado de endu-
recimiento en los vasos accesibles a la palpacién o a
las deformidades de las imagenes arteriogrificas.

Sin embargo, como el proceso es de intensidad
muy variable en los diversos segmentos de todo el
drbol arterial, io que sucede a menudo por el proceso
en si y por complicaciones ligadas a él, como el
aumento de depésitos de fibrina y de agregacién pla-
quetaria en los puntos estrechos, resulta que puede
ocurrir un accidente arterial grave en un sitio deter-
minado como el corazdn, los miembros o ¢l encéfalo,
con estado relativamente satisfactorio de las arterias
del resto del organismo.

En clinica, mas que clasificar el grado de intensidad
de la arteriosclerosis, la atencidon se enfoca a conside-
rar el grado de alteraciones funcionales y anatémicas
que sorr su consecuencia y que repercuten, también en
grado variable, sobre funciones vitales.

Con ¢l propésito de servir a la clinica, en epide
miologia se debe hacer un esfuerzo para que sea
posible el descubrimiento de aquellos casos en los
cuales los factores de riesgo presentes ya hayan can-
sado alteraciones evidentes en las funciones organicas.

Las encuestas en distintas comunidades, particular-
mente en grupos susceptibles, como son los de varones
con un género de vida propicio al padecimiento, per-
mitirin, en gran medida, hacer el diagnodstico antes
de la aparicién de complicaciones muchas veces trre-
versibles. Si el endurecimiento asterial al que se haya
llegado, pocas veces puede disminuirse, en cambio,
muchas veces es posible preservarlo de una evolucion
ripida, asi como evitar obstrucciones o rupturas del
vaso, lo mismo que propiciar el desarrollo de circula-
cién colateral que baste para nutrir los 6érganos sin
tener que llegar a los extremos que obligan a la bis-
queda dé solucién quirirgica.

Prevencién y tratamiento

Del reconocimiento de los factores de riesgo y de
la posibilidad de desartar o atenuar cada uno, se
derivan las medidas preventivas racionales que deben
ser afirmadas continuamente por las instituciones de
salud y por cada médico en ejercicio:

1. La abstencion de fumar.

2. Alimentacién balanceada con una proporcidn
pequedia de grasas saturadas y de alimentos que ilevan
colesterol y triglicéridos. Si la dieta no basta en las
personas con aterosclerosis de significacién clinica, se
puede recurrir a los medicamentos pero nunca des-
pués de haber probado la eficacia de la dieta sola.
Para el efecto conviene tener presentes las indicacio-
nes de Zorrilla y Hernindez,® que se resumen a
continuacién,
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Mecanismos de reduccién de triglicéridos
enddégenos y lipoproteinas de muy baja den-
sidad (prebeta).

Mecanismos de reduccién del colesterof y
lipoproteinas de baja densidad (beta).

[. Disminucién de ingreso al plasma
a). Disminucién de la salida de Acidos
grasos libres (AGL) procedentes
del tejido adiposo y disminucidn
secundaria de secrecién hepatica.
» Acido nicotinico
» Insulina
» Clofibrato (?)
b). Disminucién de ta sintesis hepatica.
» Clofibrato
c). Disminucién del flujo de substratos
al higado.
» D-tiroxina (AGL)
» Biguanida {glucosa)
II. Aumento de salida del plasma.
a). Aumento de lipasa de las lipopro-
tefnas.
» Oxandrolona
» Progestagenocs
» Insulina
» Heparina
» D-tiroxina (?)
» Acido nicotinico (7)

I. Disminucién de ingreso al plasma.
a). Interferencia a !a liberacidn hepéti-
ca de las lipoproteinas,
» Clofibrato (?)
» Acido nicotinico (?)
b}. Interferencia con las sintesis hepé-
ticas del colesterol.
» Clofibrato
» Estrégenos
» Ctros
Il. Aumento de la salida del plasma.
a). Aumento del catabolismo y excre
cién del colesterol.
» D-tiroxina
» Clefibrato {?)
b). Interferencia con la reabsorcion del
colesterol. '
» Colestiramina
» Neomicina
» Otros
¢). Interferencia con la abscrcién del
colesterol.
» Colestiramina

3. Tratar Ja hipertensién arterial. Este padecimien-
to ya es dominable en buena medida y de la eficacia
con que se maneje dependen la disminucién en in-
tensidad y en nimero de las complicaciones atero-
matosas.

4. Tratar todos los dismetabolismos que afectan
la nutricién, entre ellos la diabetes y la obesidad.

5. Comportamiento equilibrado entre trabajo, ejer-
cicio fisico, esparcimiento intelectual y bienestar
emocional.

Son estos los elementos que el conocimiento actual
pone en nuestras manos para hacer menos grave y
menos amenazante la enfermedad de nuestra época,
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que predomina sobre todos los otros padecimientos
del adulto, aunque éste se encuentre en edad poco
avanzada,
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