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La evolución natural de la enfermedad coronaria 
human a y los programas de lucha contra los facto- 
res de riesgo pueden ser estudiados mediante la 
comparación de las coronariografías secuenciales 
realizadas en el mismo paciente en diferentes 
mom en toS.l 

Aunque miles de angiogram as son realizados 
anualmente para determinar el posible sustrato 
anatómico de las manifestaciones clínicas, es muy 
limitado el número de estudios que se realiza para 
establecer los efectos de una intervención cuyos 
fines sean retardar la progresión de la enfermedad 
coronana. 

Teniendo en cuenta que los desórdenes del meta- 
bolismo lipídico representan uno de los principales 

factores de reisgo que tienden a acelerar el curso 
natural de la aterosclerosis coronaria, muchos es- 

tudios fueron publicados evaluando el efecto del 

descenso de los lípidos sobre las obstrucciones co- 

ronarias. Se demostró así una clara relación entre 
las concentraciones de lipoproteínas y la severidad 
d~ la arteriosclerosis.2, 

3 Nueve estudios de este 
tipo realizados entre 1975 y 1985 son resumidos 

en la Tabla 1. A continuación se describirán bre- 

vemente. 
Cohn y colaboradores4 utilizaron clofibrato en 

40 pacientes con enfermedad coronaria severa. Los 
mismos no siguieron ningún tipo de dieta. Se reali- 

zaron angiografías anuales que mostraron regre- 
sión de las lesiones. Blankenhorn y cola bora do- 
r~s 5 estudiaron lesiones en las arterias femorales 

y usaron como tratamiento una dieta reductora de 
lípidos y clofibrato (principalmente). Mediante un 
método computarizado de medición los autores 
notaron una regresión de la arterioesclerosis des- 

pués de un año en 14 de los 25 pacientes. 

Rafflenbeul y colaboradores6 usaron un capilar 

de Vernier para medir los diámetros coronarios en. 
dos angiogramas secuenciales, .con intervalo de un 
año, de pacientes con angina inestable. Estos pa- 
cientes recibieron un tratamiento médico óptimo. 

'En cinco de ellos pudo demostrarse regresión de 
la ateroesclerosis coronaria. El tratamiento consis- 
tió en una dieta reductora de lípidos 0 en trata- 
miento medicamentoso. 

Kuo y colaboradores 7 utilizaron la dieta y èl tra- 
tamiento con colestipol en pacientes hiperlipidémi- 

coso El intervalo para la angiografía secuencial fue 
de tres años. En 21 de los 25 pacientes estudiados 
las lesiones ateroescleróticas fueron estables. Nash 

y colaboradores 8 obtuvieron resultados similares 

en el colestipol en 42 pacientes tratados durante 
dos años. 

Duffield y colaboradores 9 estudiaron las arterias 
femorales y usaron la colesteramina, el ácido nico- 
tínico y el clofibrato como tratamiento. Los angio- 

gram as repetidos después de 18 meses mostraron 
que 71 de los 300 segmentos estudiados manifesta- 

ron signos de regresión de la ateroesclerosis. 
Nikkilä y colaboradores 10 utilizaron dieta, clo- 

fibrato y ácido nicotín.ico como terapia reductora 
de lípidos. Los angiogram as repetidos después de 

tres años mostraron una reducción en la progre- 
sión de la enfermedad coronaria. 

Brensike y colaboradores 11 usaron dieta y coles- 

teramina. Observaron signos claros de regresión de 

la ateroesclerosis coronaria en repetidos angiogra- 
mas realizados cinco años más tarde, en 18 de los 

118 pacientes estudiados. 
Arntzenius y. colaboradores, 12 con técnicas de 

medidas computarizadas para la medición de angio- 

gram as coronarios, hallaron regresión de las lesio- 

nes en 7 de los 39 pacientes que participaron en el 
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Tabla 1 

Evaluación angiográfica del tratamiento de la ateroesclerosÏ8 

Año Número COTTelación entre 
de de Duración Técnicas el cambio en la Presencia 

publi- pacientes Arterias del Drogas Estudio de lesión y /os valo- de 

Autor cación estudiados estudiadas estudio utiljzadas Dieta control medición res de colesterol regresión 

Cohn y col. 1975 40 Coronaria 1 año Clofibrato + Eye (4) 

Blankenhorn y col. 1978 25 Femoral 1 año Clofibrato + Eye + + 14/25 
(+ neomicina) comput. ptes. 

Rafflenbeul y col. 1979 25 Coronaria 1 año Optimo Vernier 5/25 
trat. méd. caliper ptes. 

Kuo y col. 1979 25 Coronaria 3 años Colestipol + Eye (3) + 

Nash y col. 1982 42 COl'onaria 2 años Colestipol Eye (2) + 

Cholestyr., Eye + 71/300 
Duffield y col. 1983 24 Femoral 1'/. años ácido nicotínico, + + comput. + segm. 

clofibrato 

Nikkilä y col. 1984 30 Coronaria 3 años Clofibrato, + Eye (2) + 

ácido nicotínico 

Brensike y col. 1984 116 Coronaria 5 años Cholestyr. + + Eye (3) + 18/113 
ptes. 

Arntzenius y col. 1985 39 Coronaria 2 años - + Eye (2) + 7/39 
comput. ptes. 

estudio. El intervalo fue de dos años y el trata- 
miento consistió solamente en dieta. 

Todos los estudios mencionados anteriormente, 
excepto el de Cohn y el de Rafflenbeul, mostraron 
una clara correlación entre los cambios anatómicos 
y los niveles séricos de colesterol. 

Como la historia natural de la enfermedad coro- 
naria es seguramente progresiva,13, 14 cualquier po- 
sibilidad de enlentecer su curso debe ser considera- 
da de interés. Incluso un pequeño retardo, si es 

extrapolado al período de toda una vida, podría 
significar un mejoramiento sustancial en la cali dad 
de vida.15 Investigaciones más profundas debieran 
dirigirse al análisis de la relación entre los hallazgos 
angiográficos y el sustrato patológico de las obs- 

trucciones coronarias.16-18 Oebemos recordar que 
el estado fisiológico del paciente durante la coro- 
nariografía puede influenciar los resultados. Los 

cambios dinámicos del diámetro luminal debidos a 

diferente tono vasomotor, agregación plaquetaria, 

trombolisis 0 el estado de la enfermedad ateroes- 
clerótica propiamente dicha, pueden alterar la 

apariencia angiográfica de la enfermedad.19, 20 

Con el desarrollo de métodos cuantitativos 
computarizados para las mediciones de los angio- 

gramas hem os conseguido una herramienta más 

sofisticada y confiable que limita los errores en 
la interpretación de los angiogramas.21, 22 

El crecimiento de las lesiones ateroescleróticas 

puede ser detenido 0 incluso revertido y 10s méto- 
dos para conseguir esto, si bien no son perfectos, 
al menos son posibles.23, 24 

En los nuevos estUdios citados se demuestraque 
el uso de ciertas intervenciones, que no son proba- 
blemente las óptimas, sin embargo tienden a mos- 
trar que la regresión de la-ateroesclerosis es posible. 
Grandes estUdios controlados se requieren para 
demostrar cuál tratamiento (dieta y/o drogas) pue- 
de lograr una regresión más .eficaz de la ateroes- 
clerosis. 
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