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DlSCUSION 

Epidemiolcgía y factores de riesgo 

para la ateroEclerosis cardiovascular 
Los estudios retrospectivos han demostra- 

do asociación entre facto res de riesgo y 

ateroscierosis vascular y los estudios pros- 

pectivos (38, 65) han verificado la posibili- 
dad de predicción de morbilidad y mortalidad 

incluyendo muerte súbita por aterosclerosis 

cardiovascular (MSA), en relación con combi- 

naciones de facto res de ri~sgo mayores (24, 

28, 36, 39). EI perfil de riesgo coronario 

(15, 54) Y el conocimiento de los posibles 

mecanismos de acción de los FR (1, 21, 80) 

están en armonía con hechos de la experi. 
mentación animal (53, 81) Y aspectos de la 

clinica en humanos (84). Los facto res de 

riesgo son djfíciles de combatir (13), pero 
a pesar de razones críticas (76), algunos de 

los resultados obtenidos con su tratamiento 

scn alentadores (75) y sugieren que la de- 

tección de los FR es aconsejable en la edad 

más temprana posibie (27, 60), Y es por ello 

aue en diferentes partes de! mundo (71) hay 

actualmente diversos planes de prevención 

prime ria en ejecución. En prevención secun- 

daria uno de los problemas más importantes 
que es identificar y tratar a los individuos 

susceptibles a la MSA (15, 51, 71) no ha 

rendidc hasta ahora resultados apreciables 

(42, 48). La supervisión parcial de los planes 

comunitarios para la prevención de la car- 
diopatía corona ria puede proveer de indicios 

acerca de los resultados finales de estos 

programas de intervención sobre los factores 
de riesgo (43, G7). 

Hiper'lipoproteinemia 
La alta prevalencia y la remarcable dife- 

rencia de sexo en relación con la hiperlipo- 

proteinemia tipo IV encontrada en este estu- 
dio es similar a la obtenida en estudios pre- 
vios (7,82). Para comparar datos surgidos en' 

diferentes poblaciones hay que tener en 

cuenta la distribución de edad y sexo, como 

asimismo 105 criterios aplicados para la ti- 
pificación de las HLP. Nosotros tomamos 
para comparar el estudio realizado por Brown 
y col. (7), CIJYos límites superioi"es para co- 
lesterol y triglicéridos estaban en armonía 
con los que fijamos en nuestro trabajo a pe- 

sar de que los períodos de edades no eran 

similares. Dichos autores reportaron una fre- 
cuencia de 37.4 % del tipo IV de HLP en 

hombres entre 35 y 44 años de edad, que es 
ca~i igual alas prevalencias encontradas en 

nuestro estudio y que fueron de 37.5 y 33.3 

por ciento en hombres entre 31-40 y 41-50 

años de edad, respectivamente. 
La fundamental diferencia que se encontró 

en la hiperlipoproteinemia tipo IV en rela- 
ción can el sexo, para la población entre los 
31 y 50 años, tiende a decrecer en edades 
ulteriores. Las mujeres entre 51 y 60 años 

mcstraron una mayor prevalencia de esta al- 
teración metabólica en comparación con mu- 
jeres más jóvenes. Los tipo II" y 11" de HLP 

fueron también más comunes de los 50 años 
en adelante, sugiriendo que los cambios hor- 

l *) Par~e de estos datos fueron comunicados a la Soc. Arg. Cardiología parcial mente 
reproducidos en 1) CVD Epidemiology de la Am. Heart y Assoc., junio 1975; 2) 
Preventive Medicine 8: 445, 1979. 
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monales influyen fuertemente en los niveles 
de lípidos plasmáticos. 

Una alta prevalencia de obesidad fue en- 
contrada entre las personas con HLP tipo 
IV 0 lib' en los dos sexos en gente con un 

peso relativo mayor que 1.20. La HLP tipo 
IV estaba asociada con e! hábito de! cigarri- 
110 en los grandes fumadores del sexo mas- 
culino; el aumento de la liberación de ácidos 

grasos libres por la nicotina (37) podría ser 
el mecanismo involucrado. También se en- 
contró que la hipertensión arterial era más 
frecuente en las mujeres con HLP tipo IV 

y la diabetes mostró mayor frecuencia en 
personas con HLP si se las comparaba con 
normolipémicos. 
Colesterol de las HDL 

Recientemente se ha puesto en evidencia 
la importancia de la concentración baja de 

colesterol de las HOL como FR indepen- 
diente para la aterosclerosis (25). 

Nuestros resultados en la población me- 
nor de 51 años detectaron valores mayores 
de este parámetro en el sexo femenino, 10 

'cual concuerda con otros estudios epide- 
miorógicos (7, 66), aunque esta diferencia 
no fue estadisticamente significativa proba- 
blemente por el número pequeño de pobla- 
ción joven del grupo considerado. Arriba 
de este límite de edad la mujer pierde este 
efecto protector en la población estudiada, 
paralelamente can el incremento de HLP y 

otros FR. 
Estudios metabólicos experimentales y en 

humanos realizados en los últimos años, su- 
gieren que el colesterol transportado por las 
HDL proviene de los tejidos periféricos, a 

diferencia del contenido en las LOL y VLOL 

que se deposita en los mismos. 
Glomset (26) demostró que las HOL son 

el sustrato de la lecitin-colesterol aciltrans- 
ferasa (lCA T), enzima esterificante del co- 
lesterol plasmático. EI colesterol, libre de 
los tejidos es transportado por un proceso 
no enzimático alas HDl, donde se esterifica 

y de allí es transportado alas otras lP y 

al hígado, donde es degradado a ácidos bi- 

liares, 'constituyendo el pool catab61ico del 

colesterol y evitando así su acumulaci6n. 
Estas conclusiones tienen implicancia en 

Ja aterosclerosis don de la infiltración del 

colesterol plasmático en la pared arterial 0 

la dificultad en su remoción, constituyen 
una de Jas teorías más fundamentadas en 
la investigaci6n de su patogenia. Un estudio 
reciente (72) realizado en células muscula- 
res lisas de la capa media arterial humana, 
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demostró que cuando éstas se cultivan en 

presencia de HOL sufren una depleción en 

su contenido de colesterol. 

Se ha encontrado, además, que los nive- 
les de colesterol de las HOL disminuyen en 
las HLP (sobre todo negativamente corre- 
lacionados con los triglicéridos), con el ci- 

garrillo y la obesidad, mientras que se ele- 

van con el ejercicio y el consumo de al- 

cohol (68, 78). la asociación, con el aumento 
de alcohol, no sería un efecto beneficioso, 

ya que éste aumenta también las VLOL y 

se ha demostrado recientemente que ciertas 
subfracciones de la HOL provienen del ca- 
tabolismo de las VLDL (73). 

En nuestra población, la gente mayor de 
51 años presentó val ores más elevados del' 

colesterol de las HOL comparada con los 

más j6venes (Tabla 4), de 10 cual podría, 
de acuerdo con 10 expuesto, inducirse que 

tiene menor riesgo que la más joven. Si 

en cambio se tiene en cuenta que también 

aumentan las LOL y VLOl como se deduce 
de la distribución de HlP por edad y sexo 
(Fig. 2), resulta mejor índice predictivo la 

relación colesterol total/colesterol HOL que 

expresaria indirectamente el grado de cata- 

bolismo de este lípido. En efecto, esta re- 

lación se encontró aumentada (por arriba 

de 5.0) en los hombres ya a partir de los 

30 años, mientras Que en la mujer recién 

después de los 40 (Tabla 5). 

Hipertensión arterial 

la hipertensión está asociada con una ma- 

yor frecuencia de enfermedades coronarias, 

cerebrovasculares (34) u otras enfermeda- 

des oclusivas arteriales (56) y está com pro- 

bado que la reducción de las cifras tensio- 

nales decrece la morbilidad y mortalidad 

cardiovascular (56, 71, 75). la prevalencia 
de hipertensión en esta población (17,3 %) 
es comparable con las cifras halladas en 

otros estudios americanos y europeos (31, 

35, 70). En cambio Palmero obtuvo una pre- 

valencia de hipertensión arterial del 10 % 

en la provincia de Córdoba (61). Es impor- 
tante que nuestras cifras son casuales y 

no siempre permanecen altas en determina- 

ciones sucesivas; esta hipertensión labil re- 

presenta a una gran proporción de la pobla- 

ción que inicialmente se identifica como 

teniendo hipertensión (11). la asociación de 
hipertensi6n con otros FR, especialmente 

con HlP y obesidad (Fig. 5) está claramente 
demostrada en esta poblaci6n como es evi- 

dente en otros reportes (35). 



Tabaquismo 

Nuestros resultados indican la gran pro- 
porción de fumadores; sin embargo, sólo 
hubo 7.9 % de grandes fumadores, que es 
una cifra baja comparada con otros inter- 
nacionales (74). EI hábito de fumar ejerce 
influencia en ambos sexos y en todas las 

edades; el aumento del número de cigarri- 
lIos fumados incrementa el riesgo para la 

cardiopatia coronaria (64, 78). EI cigarrillo 
agn:.gado a la hipertensión y/o a la hiper- 
lipoproteinemia parece tener la más grande 
influencia en el desarrollo de la enfermedad 
cardiovascular 0 la muerte súbita. En nues- 
tro estudio, el número de cigarrillos fuma- 
dos por las mujeres era significativamente 
menor (p < 0.001). También el número de 

cigarrillos fumados disminuia con la edad. 
Por otro lado, hay ya suficientes evidencias 
que la cesación del fumar puede abolir el 

riesgo; sin embargo, otros trabajos en el 

futuro darán más datos acerca de este po- 
sible beneficio (30). 

Diabetes Mellitus y diabetes quimica 
La diabetes y la intolerancia a la glucosa 

son consideradas factores de riesgo inde- 
pendientes para la cardiopatia coronaria (16, 
19, 29) Y en gente de edad el riesgo para 
infarto de miocardio fue doble en hombres 
diabéticos y triple en mujeres diabéticas 

que en las personas no diabéticas (41). En 

nuestra población la prevalencia fue similar 
a la informada en otros lugares del mundo 
y en trabajos anteriores habiamos en contra- 
do en pacientes con diabetes clinica 0 qui. 
mica significativos aumentos de ros niveles 
de beta glucoronidasa plasmática, 10 que po- 
dria ser indicativode alteraciones metabó- 
licas en relación con los mucopolisacáridos 
(50, 52). Sin embargo, una baJa frecuencia 
de cardiopatía coronaria fue encontrada en 
el estudio de Honolulu a pesar de que los 
hombres japoneses tenian una marcada alta 
prevalencia de intolerancia a la glucosa (33). 
Sobrepeso 

La obesidad aumenta el riesgo para la 

cardiopatia coronaria, primordialmente deb i- 
do a su asociación con la hipertensión, HLP, 
tabaquismo, sedentarismo y diabetes (65). 
La influencia del peso relativo como un 
FR independiente era más débil en Fra- 
mingham que en Honolulu 0 Puerto Rico, 
en donde Kagan y sus colegas (33) encon. 
traron una fuerte asociación con incidencia 
de cardiopatía coronaria. La prevalencia de 
obesidad en nuestra población es similar a 

la ya reportada por otros (74). Nuestros 

trabajos apoyan la hipótesis de una pro- 
tección hormonal en la mujer al evidenciar 
una menor prevalencia de HLP en el sexo 
femenino comparado con el masculino a pe- 
sar del mayor peso relativo y mayor hábito 

sedentario en la mujer. 
Niveles de ácido úrico 

Los resultados obtenidos con el método 
usado en este estudio (10) confirman la sig- 
nificativa diferencia que existe entre los dos 

sexos y los insignificantes cambios con la 

edad (62). En el estudio de Honolulu (33) 

usando análisis estadísticos uni y multiva- 
riados se encontró que los niveles de ácido 

úrico de 6.5 mg/100 ml 0 mayores estaban 
asociados con aumento del riesgo para la 

cardiopatía coronaria. Resultados similares 
fueron hallados en Framingham con un au- 
mento del riesgo al doble en la artritis go- 

tosa. Nuestros resultados mostraron niveles 
de ácido úrico menores que los informados 
por Kagan y col., quienes usaron un mé- 
todo diferente en hombres japoneses de Ja- 

pón, Hawaii 0 California (54). 
Banda pre-Beta extra 

. 

Esta banda fue observada en las tiras 
electroforéticas sobre agarosa en nuestra 
población con una frecuencia similar a la 

informada por Carlson y col. (12), quienes 
la identificaron como de "sinking pre-Beta". 
Estudios ulteriores serán necesarios para 
determinar el significado de esta banda en 
relación con la aterosclerosis y su evalua- 
ción como FR para la cardiopatia corona- 
ria (77). 

Sedentarismo 
La disminuida actividad física desarrollada 

por nuestra población es caracteristica de 
c9si todas las grandes áreas urbanas y los 

datos que relacionan a la actividad física 
y la cardiopatia corona ria son contradicto- 
rios pero tienden a apoyar la tesis que la 

mayor actividad es protectora y que su dis- 
minución es un factor de riesgo en los paí- 
ses económicamente desarrollados (58). Hay 
observaciones confirmando la correlación en- 
tre inactividad física, aumento de los FR 

y aumento de la frecuencia de cardiopatía 
coronaria (45, 79). En nuestra población la 
inactividad física en mujeres se iniciaba 
años antes que en los hombres (Fig. 4); 
esta tendencia podría contribuir a la génesis 
de otros FR, como ser el sobrepeso en las 

mujeres Jóvenes como fue observado en 
nuestro estudio. 
Tensión psicosocial 

Nuestra población y sobre todo el sexo 
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femenino exibió una alta prev81encia de per- 
sonas con tensión emocional. Esta frecuen- 
cia no es comparable con la obtenida en 
otras investigaciones, puesto que los méto- 
dos empleados son diferentes y son difíciles 
de standarizar. 

La aterosclerosis prematura es un hecho 

característico del estilo de vida del siglo 
XX (71), que incluye hábitos de sobreali- 

mentación, dietas ricas en grasas, tabaquis- 

mo, hábitos sedentarios y stress psicológico 
o socioeconómico. Distintos tipos de per- 
sonalidad (6) y circunstancias especiales: 

geográficas, movilidad, urbanización, catego. 
ría social, eventos vitales, situación matri- 
monial (41), ocupación, etc., pueden predis- 

poner a la cardiopatía coronaria. La socio- 
fisiología intenta explicar mediante mecanis- 

mos neurales u hormonales los caminos e 

interrelaciones involucrados en la correla- 
ción del stress con eventos agudos de en- 
fermedad y también el posible papel del 

stress en las dolencias crónicas (32). 
Antecedentes familiares 

Los eventos ateroscleróticos en parientes 
cercanos hasta los 50 años de edad han 
sido considerados factores de riesgo (22) 

y Neufeld consideró como de origen gené- 
tico diferencias anatómicas de la íntima de 
las arterias coronarias en los primeros me- 
ses 0 años de edad (47); asimismo la hiper- 
lipoproteinemia puede ya ser detectada en 
el cordón umbilical (43). Sin embargo ac- 
tualmente la epidemiología asigna más im- 
portancia a la influencia ambiental como se 
demuestra por los estudios en mellizos, mi- 
t1raciones 0 cambios seculares (20) en la 

prevalencia para la can!iopatía coronaria. 
Hay familias en las cuales la vulnerabilidad 
para la cardiopatía coronaria puede deberse 
a razones definidas: la misma dieta, hábitos 
de cigarrillo 0 agregación familiar de hiper- 

tensión, diabetes 0 HLP (20, 22, 651. Tomas 
y col. (74) usando un criterio diferente al 

nuestro; parientes cercanos con diabetes, 
hipertensión 0 accidentes ateroscleróticos 
antes de Jos 70 años. encontraron una pre- 
valencia de historia familiar positiva en un 
40 % en la población de una fábrica en 
Manresa (España). 

Edad 

La mayoría de la población en este estu- 
dio, doscientas noventa y cinco personas 
tenían entre 41 y 60 años de edad (Fig. 1). 
Este dato es de importancia si se considera 
que la cardiopatía coronaria en los Estados 
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Unidos comienza a aumentar desde los 25 

años y Ilega al máximo de preponderancia 
entre los 55 y 74 años, ocurriendo una gran 

proporción de sus complicaciones antes de 

los 65 años; sin embargo, hay muchos re- 

portes documentados y autopsias de gente 
en edades más jóvenes (44). Ultimamente 

por datos anatómicos se considera a la ate- 
rosclerosis un problema pediátrico; sin em- 
bargo por supuesto las poblaciones adultas 
de los países desarrollados son los que tie- 

nen las prevalencias de cardiopatías isqué- 

micas más E:levadas. En los últimos años la 

mortalidad en los Estados Unidos ha ido 

declinando (39), pero asimismo como suce- 
de en nuestro estudio, la mayoría de los 

FR tiende a aumentar con la edad, siendo 

un hecho remarcable que la frecuencia de 

HLP IIega a su máximo en las mujeres dos 

décadas después que en los hombres. La 

obesidad y los hábitos sedentarios están 

ya plenamente establecidos en épocas más 

precoces. 
Los FR están aumentados en la gente de 

mayor edad con infarto de miocardio, es- 
pecialmente en las mujeres que muestran 
un incremento significativo de las presiones 
sistólicas y diastólicas y del colesterol plas- 

mático (41). Más aún las complicaciones 

que ocurren después de eventos coronarios 
incluyendo la MS aumentan con la edad en 

forma exponencial (46). 

Sexo 
Las mujeres están protegidas contra la 

cardiopatía isquémica durante la época de 
la madurez posiblemente por causas endó- 

crinas 71), a pesar que la administración 
de estrógenos no previene las recurrencias 
(14), más aún, la administración de esta 
hormona es causa de tromboembolismo. En 

una revista de las posibles razones para la 

comparativamente alta resistencia de las' 

mujeres a la c8rdiopatía coronaria, Seely 
(69) especuló sobre la posible acción be- 
neficiosa de las hemorragias menstruales. 
En nuestro estudio podría ser importante el 

hecho de que las mujeres presentaran me- 

no res niveles de triglicéridos, ácido úrico 
o HLP tipo IV. A pesar de esta protección, 
la frecuencia de cardiopatía isquémica en 
las mujeres jóvenes está aumentando (57) 

posiblemente debido al aumento del hábito 

del tabaco, uso de anticonceptivos y como 
se observó en nuestra población femenina: 
alta frecuencia de stress, hábito sedentario 
y obesidad. 



En el estudio de Baltimore (39) se ob- 

scrvó una mayor incidencia de CC entre 
los hombres comparativamente con las mu- 

jeres blancas 0 de la raza negra. En los 

hombres, mayores niveles de triglicéridos, 

mayor presión sistólica, mayor coexistencias 
de FR y una tendencia a tener mayores 

aumentos en los niveles promedios de va- 
riables con respecto a la edad probable- 

mente contribuyen a la mayor susceptibili- 
clad del hombre a la cardiopatía isquémica 

(59). Bencze (3) consideró que la vulnera- 
bilidad del hombre a la cardiopatía isqué- 

mica se debería a serios trastornos de su 

regulación enzimática y hormonal con res- 

pecto al sistema vascular y que esa dife- 

rencia en susceptibilidad a la CC no se debe 
a un mecanismo protector en la mujer me- 
diado a través de los estrógenos. En la 

qente de edad avanzada no se observó di- 

ferencias significativas de incidencia de in- 

farto de miocardio con respecto al sexo (41). 

Alter~ciones electrocardiográficas 
La gente normal puede tener depresión 

del segmento St menor que 0.1 mm 0 tam- 
bién ligeras anormalidades de la onda T; 

sin embargo, estudios prospectivos encon- 

traron una mayor incidencia de CC para las 

personas con esas características. 

Algunos estudios, incluyendo el nuestro, 
han encontrado trastornos de la conducción: 

bloqueos de rama, hemibloqueos, arritmias 

paroxísticas, taquicardia sinusal entre gente 

clínicamente con aparente normalidad. En la 

Argentina es obligatorio una especial inves- 

tigación de la enfermedad de Chagas en 

cualquier persona con alteraciones de la 

conducción. La imagen de hipertrofia ventri- 

cular es considerada una anomalía orqánica 
e importante FR para las complicaciones 
de la CC. 

Distintos grados de riesgo de la población 
En nuestros resultados, 18.8 % de los 

hombres y 45.7 % de las mujeres no te- 
nian FRM; esto puede ser una explicación 
de la protección de la mujer contra la CC. 
Nuestros datos son similares a los que se 

incluyen en el "Pooling Project" con res- 
pecto a los hombres, de los cuales, 17% 

no tenían FRM (71). En nuestro estudio 
(Fig. 6), 36.9 % de los hombres y 19.4 % 

de las mujeres tenian 2 0 más FRM, siendo 
los datos correspondientes del "Pooling 

Project", 38 % definiendo al tabaquismo 
como uso de cualquier cantidad de cigarri- 

Ilos (71). Stemler ha hecho tablas con las 

que se puede calcular el etecto que podrían 

tener las medidas preventivas si se aplica- 

mn a las personas que tienen 2 0 más FRM 

(35). Si entre nosotros usáramos este cri- 

terio para seleccionar a las personas con 

alto riesgo con particular necesidad de tra- 

tamientos preventivos, aproximadamente un 

tercio de los hombres y un quinto de las 

mujeres de la población normal requeriría 
dicha protección. Si un solo factor de riesgo 

se considerara con criterio para la indica- 

ción de terapéutica preventiva, 4 quintos de 

ros hombres, esencialmente la población en- 

tera adulta masculina sería elegible para las 

medidas preventivas. 

CONCLUSIONES 
La creación de un servicio cardiovascular 

de Medicina Preventiva en el Instituto de 

Obra Social del Ejército, ha permitido poner 

en marcha un proyecto de detección y tra- 

tamiento de los facto res de riesgo de la 

aterosclerosis. 
Como primera etapa de investigación se 

adquirió información de prevalencia de di- . 

chos factores en una población ambulatoria 

aparentemente "normal" y de hábitos libres 

de vida y de dieta alimenticia. 
Los datos obtenidos son elementos bási- 

cos para la planificación de la Medicina Pre- 

venti va en la población general, dado los 

altos porcentajes hallados de HLP, hiperten- 
sión arterial, tabaquismo, sobrepeso, seden- 
tarismo y stress emocional. 

EI distinto grade de susceptibilidad de las 

personas a los accidentes ateroscleréticos 
de acuerdo al número de FR que poseen, 
autoriza la selección de los individuos en 

mayor estado de peligro para las terapéu- 
ticas más activas. 

Las diferencias encontradas de los FR en 
relación al sexo estimula la investigación 
de tactores de protección , como asimismo 

plantea métodos especiales de prevención 

en la mujer y el hombre. 
Este trabajo, primera realización de nues- 

tro proyecto, sugiere que en una población 

urbana similar a la nuestra un tercio de 

los hombres y un quinto de las mujeres 

necesitan tratamiento preventive por su alto 

riesqo a la incidencia de las complicaciones 
de la cardiopatía isquémica. 

SUMMAm' 
PREVENTIVE MEDICINE AND EPIDEMIOLOGY 
OF CHD RISK FACTORS 

In Argentina. a Department of PreGentiæ 
\!u[icine hll.\" beel! created at tile "Il!stituto 
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de Obra Social del Ejército", with the aim 
of detection and treatment of multiple risk 
factors (RF) for atherosclerosis, namely coro- 
nary heart disease (CHD) and atherosclerotic 
sudden death (ASD). 

During the first 18 months 780 subjects 

hat;e been screened. After complete medical 
and routine laboratory studies, 462 apparently 
normal subjects u;ere found. In this group 
the prevalence of RF teas: hyperliporJrl)tei- 
nemia (HLP) 43,9 %, hypertension (;::: 160-95) 
17..3 %, smoking habits 35 % (hear;y smokers 
7,9 %), psyc1lOsocial stress 49,5 %, over- 
weight (tceight/height > 1,10) 40,3 %, se- 
dentary habits 44,8 %, family history of CHD 
10,9 %, diabetes 6,9 %, gout 1,1 %, hyper- 
uricemia 1 %, an extra pre-ß band 25 % 

and minor electrocardiographic abnormalities 
6,6 %. 

RF assoc~atjons hace been demonstrated 
betu:een t!/pe IV HLP, oærweight, hyperten- 
sion, tobacco smoking and diabetes. Hyper- 
tension teas strongly associated with or:er- 
tCCirJ}zt. RF prevalence tended to increase 
u:ith advancing age with the exception of 
smoking habits. 

The distrihut,ion of the different 'types of 
HLP slwu;ed that type IV, with a frequenc!! 
of 21JJ%, tens the most common. Tupes II a 

and n b lwd a vrevalence of n,5 % and 
10.6 %, respectively. 

Striking sex diHprencp, WE~'e fOllPd. Heavu 
stcoking, tZjpe IV HLP /Jre';a7ence and 
serum uri.r; acid levels u;erl? sianifir:antlll higher 
(P < 0.001) in males thrzn in fel1,rlles. On 
the r;ontrarl/. sedentarl1 'wl,;ts (md pS1/rllO- 
social stress werre sÜmifir;(1'Jtlu mnrp vreva7ent 
in 1f:n''1en th'ln in men (P /' 0.001). 

HDL cholesterol "alue (mean::t: SD) was 
50,2 ::!: 17,6 in a subgroup of 213 subjects. 

Women less than 51 years of age showed 
higher values than men but teithout statistical 

,Yignificance. Total cholesterol/HDL choleste- 

rol ratios were lower (< 5,0) in !!ounger 
people: up to the third and to the fourth 
decade for men and women respectiæly. 

Population risk. In this apparentl1/ normal 
population, 36,9 % of the men and 19,4 % 

of the teomen had two or more major risk 
factors ref/uiring treatment. because of their high 
CHD risk. 
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En el trabajo titulado "Medicina Preventiva y Epidemiologia de los factores de riesgo 

en la cardiopat;a ;squém;ca", por los Ores. José Neuman, Maria del P. de Neuman. Elina 

Valero y Kumiko O. de Furuya, publicado en el tomo 47, nO 5, Setiembre-Octubre 1979, 

de la Revista Argentina de Cardiologia. 
En el resumen. punta c) pág. 369, donde dice: La relación colesterol total/coleste- 

rol HDL que fue menor en la población más joven (menor de 5,0) se mantuvo en esta 

proporción en las mujeres hasta los 40 años, mientras que en el hombre sólo hasta 
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Jos 50. Oebe decir: mientras que en el hombre sólo hasta los 30 (como está indicado 
en resultados, pág. 376). 

En resultados, pág. 374, dice dice: La HLP tipo lIa estaba en aumento en mujeres 
a la edad entre 15 y,20 años. . " debe decir: La HLP tipo lIa estaba ausente en mujeres 
a la edad entre 15 y 20 años, 

En tabla 3, pág. 375, faltó marcar en la frecuencia de obesidad en la HLP tipo IV 
811 hombres y mujeres (30,4 y 43,4 % respectivamente) e hipertensión en mujeres 
(38,7 %) la significación estadística que fue: p < 0,001. 
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