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SR. PRESTDENTE (Dr. Jl1alinow). - La 
aterosclerosis es una de las mayores 
epidemias que ha soportado 1a Humani- 
dad. El 45 % de las muertes en Esta- 
dos Unidos se deben a la aterosclerosis. 
Be comprende así la importancia enol'- 
me del problema. 

Hasta hace pocos años, desgraciada- 
mente, la actitud era un tanto pasiva, se 

creía que era una enfermedad genera- 
tiva, y que todos moríamos de ateros- 
clerosis. POI' suerte, ha varia do ese con- 
cepto y se está tratando deconocer su 
mecanismo de producción y su terapéu- 
tica. Hoy miles de investigadores se 

ocupan en e1 mundo de este problema. 
Para comenzar, me agradaría pregun- 

tar1e al doctor Barcellos Ferreira, nues- 
tro huésped del Brasil,cuál es su expe- 
riencia acerea de la correlación en el ser 
humano entre niveles lípidos sanguíneos 
y las lesiones arteriales coronarias, es- 

pecialmente desde el pun to de vista ana- 
tómico derivados de 100 estudios post- 

mortem. 

Dr. Alvaro Barcellos Ferreira ifF.- 
Nåo é simples, nem :facil abordar em 7 

* Profe.sor Cn tedrático de Clínica J\Iédica 
de Medicinn de Porto Alegre da Universi- 
dade de Rio Grande do Sur Brasil. 

minutos, 0 tópico de ateroesclerose, que 
me foi designado: "correlaçåo no ser 
humano entre niveis lipidos sanguineos 
e lesoës arteriais coronarias; estudo 
post-mortem, vantagens e inconvenien- 
tes destes tip os de estudo". 

A importancia e a magnitude do as- 

sun to é tanto e tåo grande e a duração 
e escassez de tempo é tåo pequena e pro- 
nunciada que, é quasi impossivel dizer 
alguma co usa verdadeiramente util e 

marcante. 
De qualquier 'f6rma, diremos que seja 

qual fô a teoria patogenica que se adote 

-a da perturbaçåo metabólica geral 
(fundamentalmente lipidica) ou a da 
alteraçåo meta bólica local da parede ar- 
terial (alteraçåo desfermentativa ou en- 
zimatica lipidica, com repercussåo ge- 

ral- 1Ia correlaçåo entre os niveis lipi- 
dos sanguineos e as lesoës arteriais co- 

ronaria.s. Nåo é, entretanto, uma corre- 
laçåo fixa, imutavel, sempre igual. 1\1as, 

existem variaçoæ de caso para caso, de 
individuo para individuo e, até mesmo, 
no curso da evoluçåo de urn determina- 
do caso. 

Para que se pudesse estabelecer urn ni- 
yel certo e fixo, acima do iqual fosse pos- 

siyel afirmar a existencia da ateroe&cle- 

rose, scria necessaria saber quando co- 
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meça ou começâo arterial. E isto, na 
atualidade, é impossive!. POI' outro lado 

repetindo 0 que escreveu lVIalinov- os 

resultados contraditorios que se encon- 

tram, quando se pretende relacionar a 

colesterolemia com as lesoës anatomicas, 
se explicam pelas limitaçoës inherentes 
a ambas determinaçoês. 

Podemos assegurar que não ha, no 
momento atual, nunhuma prova ou test 
laboratorial que permita despistar a 

ateroesclerose antes das suas manifesta- 
çoës clinicas isquemicas. 

Todas as pesquizas são dirigidas aos 
lipidios. 
Todos sabem a importancia ,que se deu 
e que se dá ás modificaçoës do colesterol 
sanguineo e suas interrelaçoës. E, mais 
recenternente ás lipoproteinas, á hepa- 
rina e hiparinoides e seu efeito darifi- 
cador. 

SinteticamBD te, podemos dizer que os 

seguintes elementos laboratoriais são 

uteis para a confirmaçáo dos disturbios 
lipidieos ou para a suspeita da causa 
ateroesclerotica: 

19) Dosagem dos lipidios totais (450 
a 500 mgs) -8Olesterol (até 210 ou 220) 
fosfolipidios -que elevan Da ateroes- 
olerose. 

2) Alteraçáo das re1açoê.s co1esterol- 
fosfolipidios (aumento) lecitina-coleste- 
1'01 (disminuida) Indice CUP (coleste- 
rol-ae. urìeo-fosfolipidios-aumentado). 

39) Lipidograma com diminuiçâo dos 
alfa e aumento doo beta lipoproteìnas c 

aumento da relaçáo beta-alfa (2 a 3 ou 
4 normal) de Antonini. 

49) Glucograma com aumento das 
mueoproteinas. 

59) Diminuiçáo da Heparina e hepa- 
rinoides e retard amen to do efeito clari- 
fieador na hiper1ipernia post-prandial 

* * * 

Quanto ao estudo post-mortem, suas 
vantagens e ìnconvenientes, reeorremos, 
maìs uma vcz, á autoridade do Dr. René 
Malinov, quando dìz: 

"'" 

"No momento atual, as unicos estu- 
dos dignos de credito såo as poncos que 
correlacionam a co1esterolemia com os 

achados necrofisicos. De1es se póde con. 
cluir 0 seguinte: 19) 0 eolesterol au- 
menta na parede da aorta e das coro- 

narias á medida que 0 individuo enve- 
1hece, mas muito mais acentuadamente 
se existem processos ateroesc1eroticos; 
29) 0 conteudo de co1este1'ol da aorta 
aumenta com a hipertensåo arterial, mas 
náo com a diabete ou com a obesidade; 
39) náo existe correlaçåo entre 0 grau 
de ateroesc1erose ou a eonteudo aortico 
de colestBro1 e a co1esterolemia de 

pessoas mort as violentamente. 
Normalmente, a quantidade de co- 

1estero1 que existe nas paredes arte- 
riais resuIta do balanço entre 0 coles- 

terol que chega pOl' filtraçáo, 0 'que se 

produz ou destroe localmente, e 0 que 
se elimina pOl' transporte ,ee.Jular ou 

pOl' conduçáo intersticial. Já menciona. 

mos a filtraçåo de plasma a partir da 
luz e dos vasa vasorum, tendo-se demons- 
trado a 'filtraçåo de cole8ter01 em arte- 
rias post mortem e a incorporaçåo de 

colesterol radioativo administrado oral. 
mente a pacientes e a animais. 

A produçåo local de c01esterol tern 
sido e8tudada observando in vitro a 

sintese de cole8terol radioativo em pe- 
daços de arterias a partir de moleeulas 

menores. A destruiçåo decolesterol in 
situ nåo foi demostrada nas arterias, 
mas em todo 0 organismo. A elimina- 
çåo, pOl' transporte, intersticial ou ce- 

lular que presumivelmente p1'oduz em 
pa,cientes ernaciados a disminuiçåo de 

ateroesclerose, foi visualisada pOl' nós 

em segmentos arteriais de rata. 
o eolesterolpóde aumentar na pare- 

de arterial pelos seguintes mecanismos: 
a) aumento do aporte; b) aumento da 
produçåo local, pOl' sintese ou pOl' des- 

truiçåo de celulas e libe1'ação de seu 

conteudo, ou c) pOl' diminuiçåo da eli. 

minaçåo, em consequencia de urn trans. 
torno na destruiçåo local ou no trans- 
porte. A importancia relativa de cada 

mll destes mecanismos no aumento in- 
tramural de colesterol, é desconhecida, 
como tambem a passivel interdependen- 
~ia destes fatores. 

Assim, par exemplo, foi demonstrado 

que a administraçâo de colesterol dimi. 
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nul a sintese no organismo e é provavel 
CjL:e Em aportc maioI' que a eapacic1~dJ 
de eliminaçåo favoreço a retençao m- 
tramural. 0 unieo meeanismo sucetivel 
de estudo no momenta atual de no.ssos 

eonhecimentos, é aumrnto do aparte, 
que acontece com a elevaçåo da coles- 

terolemia. 
Isto eOllstitue a bai'.p da produçåo ex. 

perimental de ateroesclerase e é ora. 
ciocinia que vincu],cl a hipercolesterole- 
mia con a ateroesclerose humana. En- 
tr('tanto, esta ultima rdaçåo não está 

sEficien temen tc e.scalrecida. 

SR. PRESIDE~TE (Dr. Malinow). 
Doctor Fnstinoni: ~ 'qué valor cree us- 
ted que tienen desde el punto de vista 
semio!{\gico los elementos aetuales de 

laboratorio para el diagnóstico precoz 
de Ja ateroscJerosis? 

Dr. Pustinoni. -- EI diagnóstico clÍ- 
nico de la arteriosclerosis es solamente 
posible euando la lesión arterial ya 
constituida determina alteraeiones en 
la irrigaei6n sanguínea en algún terri- 
torio de nuestra eeonomía (corazón, ee- 

rebro, extrem;idades inferiores). Así 
pues, cuando no determina un efecto 
secundario a esta lesión arterial, pasa 
inadvertida, pero como es fácilmente 
comprensible, la enfermedad ya existe, 
y puede aún haber adquirido p1'opor- 
ciones importantes. 

Esta .característica de la arterios- 
clerosis, de ser clÍnicamente muda, hace 
HIuv difícil y a veces imposible su diag- 
n{\,Stico precoz. (Marenzi, 1944). 

Es pOl' esto, que la impotencia de los 

rlementos clinicos ha llevado a 108 in. 
vestigadores a buscar en las modi fica- 
ciones bioquímicas de los humores, se- 

creciones y tejidos una posible aItera- 
ción que permita sospechar la arterios- 
clerosis. 

Estos esfuerzos han dado sus frutos 
y así pOl' métodos 'físicos 0 químicos de 
investigación se pueden reconocer al- 
gun as modificaciones humorales que nos 

acerea al conocimiento de la enfermedad. 
Y así se ha eonstituido una etapa pri- 

mera de la arteriosclerosis que pode- 
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ElOS denominar primera etapa humoral, 
sinlllanifestaciones clínicas. 

I~sta etapa e8tá señalada sobre todo 

nDr una alteraciÚn de los lípidos san. 
~"llíneos deearácter metabólico, pOl' au- 
~1e!ltos significativos del colesterol, y 
[as lipoprote'nas del sue-ro, sinhaberse 
preeisado 1a partici pación4 ue corres. 
ponde a ot1'os lípidos, como 10s :fosfolí- 
pidoG y los glicéridos 0 grasas. 

Si nos limitamos a especificar dentro 
de 10 más aceptado hasta la fecha, di. 
remos que este período subclínico 0 

síndrome bioquímico está señalado pOl' 
los siguientes elementos: 

19) Hipercolesterolemia; 
29) Hiperlipemia; 
39) E1evación de la lipoproteína 

Beta, fraccionada electroforéti. 
camente; 

49) Elevaci{\n del coeficiente beta/ 
alfa lipoproteínas fraccio n ado 
electroforéticamente; 

59) Elevación de 10s triglicérid08 0 

grasas neutras; 
69) Elevación de las moléculas de 

baja densidad (StO.12) deter. 
minadas pOl' ultracentrifuga-ción; 

79) Disminución del po del' cIarifj. 
cante del suero. 

Si analizamos ahora estoB elementos 
dire-mos: el suero de un sujeto normal 
contiene lípidos en cantidades variables, 
de un sujeto a otro. POI' métodos qllí. 
micos tSe han podido identificar en per. 
sonas normales diferentes :fracciones de 
Hpidos: según Marenzi (1944) la con. 
centración de coleste1'ol total es de 132 

mg pOl' ciento, de 108 cuales correspon. 
de el 90 pOl' ciento al colesterol esterifi- 
cado y 41,9 alcolesterol libre, que ex- 
p1'esados en porcentaje dan 69 al coles- 
terol esterificado y 32 al libre. 

Los fosfolípidos totales tienen una 
concentración de 165 mg % de los que 
corresponden 96% a la cefalina, 61 a la 
lecitina y 7,4 a la esfingomielina, 1a con. 
centración de ácidos grasos totales es 

de 298,3 distribuidos en la siguiente 
forma: iJ7% en :forma de fosfolípidos, 
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21,45 como ésteres del colesterol y 41,41 

como glicéridos. 
En los calSos de ateromatosis bien 

identificados, la tendenciaes a aumen. 
tar los lípidos, sobre to do en la frac. 
ción del colestero1. Pero los métodos 

químicos, si bien inform an sobre su 
concentración en el suero, no 10 hacen 
respecto a su estado físicoquímico, y su 
transporte debe hacerse combinándose 
con algún otro componente del mismo 

suero. 
Macheboeuf (1929) fue el primero en 

demostrar que est os lípidos se combi. 

nan con las proteínas. Pooteriormente 
en 1946 Cohn ycolaboradores identifi. 
caron dos fracciones de lipoproteínas 
designándolas alfalipoproteínas y beta. 
lipoproteínas de <composición química di. 
ferente. 

Las alfalipoproteínas contienen apro. 
ximadamente 35% de lípidos y 65% de 

proteínas y las betalipoproteínas contie. 
nen 75% de lípidos y 25% de proteínas. 

Oncley, Scatchaart y Brown señala. 
ron 'que prácticamente todo el coleste. 
1'01 del suero se puede recuperar de las 
fracciones de alfa y betalipoproteínas 
(95%). 

Posteriores estudios demostraron 
igualmente que prácticamente todos los 

lípidos del suero (colesterol, fosfolípi. 
dos, glicéridos) se encuentran formando 
parte de la serie de lipoproteínas identi. 
ficadas pOl' ultracentrifugación. POI' 
tanto la determinación química de los 
lípidos totales del suero no dan idea de 
,la forma cómo se hallan ,combinados 
pOl' esta razón la tendencia actual e~ 
hacia la identificación y los métodos de 
dosificación pueden ser métodos quími. 
cos y físicos. 

IJos primeros, propuestos pOl' Cohn, 
permiten separar las alfa y betaproteí. 
nas y deìerminar en cada una de eUas 
el contenido de colesterol y relacionarlo 
con el contenido total del suero. 

En general se ha demostrado que en 
la aterosclerosis la fraccióu de lipo. 
proteínas beta tiene más colesterol y 

las alfalipoproteínas menos que las 

mismas fracciones provenientes de per. 
sonas clíllicamente llormales. 

Los métodos físicos, que exponen al 

suero a tratamientos menos drásticos y 

presentan menos probabilidades de des. 

truir las hábiles combinaciones lipopro- 
teicas, se consideran superiores a los 

métodos químicos. 
De estos métodos dos son 108 más 

utilizados: la electroferesis y la ultra- 
centrifugación. 

Electroforesis: Como las lipoproteí. 
nas son combinaciones de proteínas del 

suero con lípidos, es lógico catalogarlas 
de acuerdo a la velocidad de migración 
de las proteínas en alfa, beta y gamma. 
lipoproteínas, siendo las de mayor ve. 
locidad las alfa y las de menor las 

gammaproteínas. 

En la electroforesis sobre papel, se 

emplean colorantes que tengan gran 
afinidad pOl' 100 lípidos. El análisis de 
,las fracciones de alfa y betalipoproteí. 
nas ha permitido estudiar su naturaleza 
y propiedades. 

Las alfalipoproteínas constituyen un 
25-30% y las beta entre 55-60 % de las 

lipoproteínas totales del suero. Las pri. 
meras tienen un peso molecular de ale 

rededor de 200.000 y las segundas de 

1.300.000. 

Las primeras tienen un contenido H. 
pido total de 35 % distribuido en la 
siguiente forma: 12% de colesterol, 
21 % de fosfolípidos y 2% de glicéri- 
dos, y las segundas 47% de colesterol 
y 29% de fosfolípidos. 

T~a marcación con isótopos marcados 
ha revelado que las aHa tienen una vida 
media de 4 días y las beta una vida me. 
dia ligeramente inferior. 

En las aterosclerosis se ha compro- 
bado 'que la concentración de lipopro. 
teínas es generalmente mayor que en 
las personas clínicamente norm ales y 

que el aumento se observa especialmen. 
te en la fracción de betalipoproteínas. 

Fácilmente se comprenderá que esta. 
bleciendo una relación entre las beta y 

aJfalipoproteínascuando aqu,éllas au. 
men tan se tendrá una elevación de die 

cho cociente, hecho que ha cobrado un 
valor gran de en el síndrome bioquímico 
de la arteriosclerosis. La determinación 
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de los triglicéridos es un elemento de 

importancia en el diagnóstico y su ele. 

vación pOl' encima de 175 mg pOl' cien. 
to ó 5,9 mg. 

La ultracentl'ifugación ha permitido 
separar las proteínas de acuerdo a la 

densidad y en virtud de e11a a la posi- 

bilidad de Dotal' 0 sedimentar en el sue- 

1'0 ultracentrifugado. Este procedimien- 
to permite el análisis de las lipoproteí- 
nas del rsuero, en cuyos detalIes técnicos 

no podemos entrar y el que se efectúa 
midiendo la constante de flotación. Así 

en forma arbitraria se han escogido 

tres grupos. Las proteínas de baja den- 
sidad tienen, según estos estudios, una 
mayor concentración de cole sterol y 

una menor concentración df! glicéridos. 
Se ha visto que en las personas que 

han padecido de alguna manifestación 
clínica de aterosclerosis, 0 con altera- 
eiones de metabolismo de 10s lípidos, es- 

ta frac.ción aumenta considerable-mente. 

El último aspecto es el de la acción 
de la heparina. Si a un individuo con 

elevada conrentrac.ión de lipoproteínas 
de aHa constante de fIotación se Ie in. 
yeda heparina, la concentración de esta 
l'Ìase de propteínas disminuye para au. 
mental' las de menor constante de fIo- 
tación. Este efecto clarificante de la 
heparina es menm; pronunciado en las 
personas con aterosclerosis que en las 
personas normales. Esta acción de la 
heparina no sería debida a elIa misma 
sino a una sustancia liberada pOl' la 
acción de la misma; sería en realidad 
una lipoproteína lipasa 0 esterasa que 
Jibe-ra ácidos grasos de las lipoproteínas. 

Ko consideramos el índice aterogéni- 
eo, ni otros elementos pOl' no haber aÚn 
eonsenso más 0 menos nnánime. 

Si analizamos ahora. con criterio ob- 
jetivo todo 10 mencionado, podemos 

concretame-nte decir: 

19) Existe una relación entre estas 

aHeraciones mencionadas y la ateros- 

.clerosis, ya que se han visto sus eorre- 
laciones entre elIas, y la producción de 

ateromas. 
En efecto, las afecciones metabólìcas, 

caracterizadas pOl' hipercolestero1emia, 
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C01::0 la mixedema. xantomatosis. nefro- 
sis, diabetes, etc. la aterosclerosis es 

más frecuente, en cambio en aquelIas en 
que se encuentra hipocolesterolemia, 
como en las cirrosis, el hipertiroidismo, 
existe una menor incidencia de ateros- 
clerosis. 

Datos estadísticos de poblaciones que 
tienen una baja colesterolemia presentan 
igualmente una menor incidencia de 

atcrosclerosis. Esto estaría vincula do a 

la baja ingestión de grasas en la ali. 
mentación. 

Así 10s japoneses tienen escasez de 

aterosclerosis pOl' e1 escaso consumo de 

grasas, 10 mismo que los yemenitas, los 

negros africanos y los bantúes. Es de 
señalar que .cuando algunos represen- 
tantes de estas razas aumentan su in. 
gestión de grasas, aparecen las manifes- 
taciones de aterosclerosis. 

Un ejemplo 10 dan los negros ameri- 
canos, cuya dieta es más rica en ácidos 
grasos saturados y de mayor poder ca- 
lórico y que tienen el doble grado de 
aterosclerosis que los negros african os. 

29) Se ha podido reproducir experi. 
mental mente, lesiones ateromatosas en 
animales de lab oratorio, alimentando 
conejos, con dietas ricas en colesterol 
pOl' tiempo prolongado y 10 mismo se 

ha hecho en l'atas, cerdos y monos. 

.En esta aterosclerosis experimental, 
los facto res más ponderados serían la 
concentración del colesterol en el suero 
y la duración de la hipercolesterolemia. 

39) El ateroma se caracteriza pOl' una 
composición Iquímica en la que prevale- 
cen los lípidos, entre los que predomina 
el colesteroL En arterias ateromatosas, 
la tÚnica íntima, tiene un 25% de lí. 
pi dos, 10 veces superior alas arterias 
norm ales. 

Existe 1a creencia que estos lípidos 
que se acumulan en el ateroma, son en 
gran parte, provenientes del suero, ya 
que el aislamiento de una betalipopro- 
teína de est a placa similar al circulante 
en la sangre, y la transferencia del co- 
lesterol marcado con isótopos de suero 
alas pIa cas de ateroma del hombre, ha 
sido observdo. 
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Como puede deducirse pOl' 10 ante- 
dic:ho, existe una estrecha constancia 

entre el mt'tabolismo de los lípidos y 

en particular entre las lipoprote<nas y 

la ateromatosis, pero de ninguna ma. 

nera se puede concluir que las altera- 
ciones del mt'tabolismo de los lípidos 

sean la causa de la aterosclerosis. 
POI' otra parte, cuando se encuentre 

en un sujeto ,las alteraciones de los lí- 
pidos sanguíneos ya st'ñaladas, existe 

una fuerte presunción que podrá des- 

arrollar la enfermedad aterosclel'osa, 

pero no puede hacerse una ecuadón 

t'ntre estas trastornas y enfermedad 

aterosclerosa en un ciento pOl' ciento. 

Ea. PRESlDENTE (Dr. MaTinow). - 

Doctor Moia: usted, que tiene tan vasta 
experiencia clínica, i, cuálcree que es 

la correlación t'ntre el colesterol de la 
dieta, las grasas de la diet a y el posible 

desarrollo de la aterosclerosis? 

Dr. Moia. - Agradezco mucho la in- 
vitación ,que me formula 1a Mesa y pido 
disculpas si no estoy de a.cuerdo en mis 
apreciaciones con los demás integrantes 
de la Mesa. 

En 10s últimos tiempos, numerosos 
auto res han realizado estudios estadís- 
ticos muy amplios, e.specialmente epi- 
demioIógicos merced a 10s cuales han 
llegado a la conclusión de que existe 

una estrecha relación sobre el valor ca- 
lórico de las grasas de la alimt'ntación, 
106 niveles de la colesterolemia v 1a in- 
tensidad y frecuencia de 1a at'eroscle- 

rosis. 

Sin embargo, como 10 ha señalado el 
doctor Barcellos Ferreira, cuando se va 
a la autopsia no se puede justificar esta 
correlación entre ,colesterol y ateroscle- 
rosis. Se ha tratado de precisar más 10s 

conceptos estableciendo que hay grasas 
malas y grasas buenas. Las primeras, 
con ácidos grasos saturados y las segun- 
das con ácidos grasos insaturados. 

Algunas afirmaciones han sido tan 
categóricas que gran parte ò.e la po- 
blación médica y no médica se ha for- 
mado el concepto de que el problema 
de 1a aterosclerosis está resuelto yque 

su solución consiste en eambiar el régi- 

men alimenticio. Yo creo que éste es 

un grave daño, porque como bien 10 ha 

señalado el doctor Malinow, hay que se. 

guir investigando intt'nsamente estos 

problemas. Mi intención no es señalal' 
los errores y aspectos discordantes de 

est as estadísticas, sino destacar que es- 

tas apreciaeiones no siempre son exac. 
tas y no todas tienen el significado 
etiopatogénico 'que Ie quieren atribuir 
los autores. 

En primer lugar, hay una experien< 
cia muy demostrativa: se ha visto que 

mellizos homozigóticos que viven juntos 
e ingieren la misma comida pueden te- 

ner distintos niveles de colesterolemia. 
Está probado que en las dietas hipoca. 
lóricas e hipograsas de los enfermos so- 

metidos a dietas para adelgazar, si bien 
al principio hay un ligero descenso de 
la colesterolemia, cuando s.e llega al 

nivel estable de adelgazamiento, las ci. 
fras de la colesterolemia y de 1015 lîpi. 
dos, vuelven a la norma1idad. 

POI' otra parte, en senti do in verso, si 

se administra gran cantidad de ácidos 

grasos insaturados, 10 que aumenta e1 

valor calórico de la dieta, algunos pa- 
cientes pueden tener descenso de la co- 

lesterolemia y normalización de los lí- 
pidos. Esto podria exp1icar pOl' q ué 10s 

vegetarianos tienen cifras un poco más 
bajas de colesterolemia, pero el as unto 
no parece ser tan sencillo, porque se ha 
visto que para que las dietas ricas en 
ácidos gra50s insaturados, la mayoría 
de procedencia vegetal, hagan descen- 

del' la coIesterolemia, es necesario redu- 
cir drásticamente la ingestión de ácido- 
grad os saturados. A pesar de esto, no 
siempre se consigue la normalizació.n 
de la colesterolemia. 

Xosotros no 10 hemos observado, pera 
algunos pacientes con estas dieta., ba- 

jan la cifra de colt'sterol y d'?atro de 

las variaciones máximas que pueden 
exigirse para la colesterolemia normal. 

Lo interesante es 'que si se reduce 
el valor calórico de est as diet as que al- 

gunos llaman balanceadas en grasa que 
tienen pOl' 10 menos un 75% de ácidos 

insaturados y 25% de ácidos !5rasos Sa- 
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turados, si se baja esta proporción del 
40 al 10 %, la colesterolemia, los fosfG- 

lípidos y los triglicéridoo aumentan en 

el hombre y si 5e desciende la cantidad 
de ácidos grasos manteniendo alto el ni- 
vel de la grasa compensada de la dieta 

can hidratos de carbona, la colesterole- 
mia disminuye en lugar de subir. Los 
ácidos grasoo insaturados en e1 animal 
de experimentación aumentan lacoleste- 
rolemia e intensifican las lesiones de ate- 

roselerosis. No se sabe pOl' ,qué en el 

hombre estos ácidos grasos insaturados 
bajan la colesterolemia. Hay muchas 
hipótesis y una de las más recientes, 
que parcee tener ,ciertos visos de reali. 
dad, es que actúan modificando la flora 
mierobiana intestinal y por consiguien. 

te, mediante la transformaeión del eo- 

lesterol en esteroles difíciles de absor. 
ber pOl' el intestino. Me pregunto si es 

necesario modificar 10s hábitos alimen- 
ticios del mundo para cambiarle la flora 
intestinal a una persona teniendo a 

mano otros recurs as más simples. 

Aun descendiendo el colesterol de la 
sangre no se puede estar seguro de que 
de esta manera hemos disminuido 100 de- 
põsitos viscerales de coleste'ro1. En las 

gallinas, pOl' ejemplo, se ha visto que 
con dietas hipocoilestevólieas, hipogrra. 
sas 0 con ciertos inhibidore.s se dismi- 

nuye la colesterolemia, pero aumentan 
10s depósitos de colesterol en el hígado, 

en el bazo, intensifjcándose las lesiones 

de a terosc1erosis. 

EI argumento más poderoso para 
eonsiderar que la hi pereole.sterolemia 
facilita laaterosclerosis es 10 que se 

observa en algunas enfermedades como 
la hipercolesterolemia esencial el mixe- 
dema, etc. Si se analizan la~ estadís. 
ticas con cuidado se verá :que en la hi- 
percolesterolemia esencial no más del 
17 % de 10s pacientes mayores de 45 

años desarrollan aterosclerosis. Est 0 

parecería indicar una susceptibilidad 
tres veces mayor de las cifras usuales 
(5 % ). Ebstei~ señala que ciertas colo- 

nias de Nueva York, que no pertenecen 
a familias hiperc01esterolémicas pueden 
tener hasta e1 16 % de aterose1erosis. 

Como se ve, este argumento no es de 10s 

más importantes. 
Hoy se considera que además deì co- 

1e8tero1 tienen interés los triglieéridos. 
No cabe duda que en conjunto 100 ate- 
rosclerOl508 tienen cifras de co1estero1 

un poco más e1evada que los sujetos 

controles. Parecería que ahora se quie- 
re establecer mayor relación entre 10s 

triglicéridos y las cifras de eolesterol, 

que só10 tendrían difereneias signifil~a- 

tivas en los jóvenes y 1a perder'an en 
los viejos. 

V oy a mostrar un diapositivo de un 
autor que ha defendido la re1ación de 

colesterol y aterosclerosis. En los tra- 
bajadores de Náp01es las cifras de co- 
,]esterol es de 203 y en la gente rica 
de 20l. 

Quiero destacar, con lacautela con 

que 10 ha hecho el doctor Fustinoni, 
que si bien existe alguna relación entre 
gras'a, colestero1 y aterosc1erosis, no 
hay seguridad de que e1 problema sea 

una ecuación resue1ta y que hay que 
tomar est as investigaciones como tales 
y no recomendar indiscriminadamente a 

cualquier ateroscleroso que cambie 8U 

dieta, Podemos asegurar que ta 1 vez 
modificaremos el metabolismo lípido, 
pero de ninguna manera, vamos a pre- 
venir 0 eurar la ateroselerosis. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Malinow). - 

En relación can el mismo tema Ie pre- 
guntaría al doctor Rottjer cuál es e1 

valor de los ácidos grasos insaturados 
en 1a prevención de lesiones aterosele- 
r6ticas, especialmente desde el punta 
de vista de los estudios experimel~tales. 

Dr. Rottjer. - Después de la exposi. 
ción del doctor Moia, no hago más q ne 

rcafirmar 8U criterio y 10 que ha dicha 
el profesor Fustinoni. 

Sin embargo, voy a tratar de ver có- 

mo se han ido concatenando estos datos 

tanto cHnicos como experiment ales. 

Leary dice !que 1a lesión elemental 
anatómica de la 'aterosc1erosis est á 

constÍtuida por la presencia de crista- 

les de lípidos en 1a parte ateromatosa, 
COl1siderando esta alteración tan patog- 
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nomónica l'omo el bacilo de Koch en el 

granuloma tuberculoso. 
La causal es, en primer lugar, el dis. 

mctabolismo l'pido y en segundo térmi- 

110, los fadores locales y generales que 

motivan e-l depósito de las grasas en la 

pared arterial. 
Si bien para muchos está confirmado 

que los mismos lípidos depositados son 

los que ci1'eulan en exceso pOl' el plasma, 
que se fiJtrarían hacia la pared arterial 
pOl' mecanismos físicos, los trabajos de 

. Holman v colaboradores (1959) COll(~e- 

den may'or importancia al mecanismo 

"neu1'oenzímicohormonal" que gobier. 

na "I transporte de 10s lípidosen las cé- 

lulas, en la acumulación lipídica en la 
pared vascular. 

"In vitro" e 'in vivo" agregando a 

líquidos de perfusión y a la dieta, sus. 

tancias radioactivas, se ha demostrado 
sin lugar a dudas que las células mesen- 

quimales de la pared arterial son capa- 
ces de captar elementos simples como e1 

acetato y fosfato marcados y elaboral' 
Hpidos con eHos, tales como el colester01 

y fosfolípidos, entre otros. Esto apoya 
el concepto de la formación local de lí. 
pidos en la primera etapa de la arterios. 
clerosis. Este nuevo concepto nos per. 
mitiría esclarecer los casos de lesiones 

cardiavasculares arterioscleróticos eon 

norma e hipolipemias, así como ausencia 
de arteriosclerosis en sujetos con hiper- 
lipemias importantes, 24 % de Ias esta- 
dísticas del profesor Castex. 

Olíver en 1958 decía: "No hay evi. 
dencia satisfactoria de que el descenso 
de la hipercolesterolemia disminuya la 

mortaIidad 0 morbilidad 0 que inhiba 
el proceso arterioscleroso en el hombre". 

En 1954 decía Castex de la importan- 
cia y frecuencia de la sensibilización a 

grasas de los arteriosclerosos y corona. 
rios, la cual no correspondía a la cuan. 
tíg de las mismas en el plasma. Todos 
mtos comentarios nos hacen meditar so- 

bre 10 relativo que resulta tomar como 
indice de arteriosclerosis, e1 j>orcentaje 
de colesjp1'ol y lípidos en el plasma, y 

hasta dándo podemos clade valor de efi. 
cacia a todos est os medicamentos mo. 
clernos como profilácticos y curativos de 

las manifætaciones arterioscleróticas. 

En el Último Congreso Internacional de 

Ge1'ontología y Geriatría, concluyeron 

que son tres los factores productores de 

la arteriosclerosis: el stress físico, el 

stress psíquico y el dismetabolismo 1'. 

pido. 

Nos preguntamos: i, cuáles son los fac. 
tores causales de ese dismetabolismo? 

Experimentalmente, en animales se ha 

demostrado que el exceso de colesterol 

en la dieta puede provocar la arterios. 
elerosis. Bn el hombre, jamás se Hega a 

estas dietas que equivaldrían a una in- 
gesta diaria de ] 0 a 15 gram os, una die. 
ta normal apenas llega a contene1' un 
gramo de colesterol diario, aunque no 
debemos despreciar elcolesterol endó- 

geno. 

Sin embargo. con referencia a los 1í. 

pidos totales, debemos recordaI' los da. 
tos ,que nos suministran la alimentación 
de China, Indochina y Europa durante 
la guerra pasada y según Starke, clíni- 
camente, los hipertensos sometidos a die- 
ta de arroz que bajan la colesterina en 

un 15 a 30 %. 
Un régimen con menos de 200 mili. 

gramos de colesterol y con una cantidad 
de grasas inferior a 50 gram08, dismi. 
nuye las macromoléculas en 2 a 16 serna. 

nas. Todo 10cua1 nos habla de la alimen. 
tación como uno de 10s factores del dis. 
metabolismo colesterólico y lípido. 

Si al factor alimentario agregamos la 
"sensibilización a grasas" (Caslex), Ia 
autooxidación de las mismas y los stress- 
psíquicos y físicos, creemos que es 10 que 
hasta el momento actual de nuestros co- 
nocimientos podemos configuraI' como 
génesis de 1a arteriosclerosis. 

Se sabe que las grasas de origen ani- 
mal son sólidas, ricas en ácidos grasos 
saturados y que estos tienen una franca 
acción aterogenética, en general todas 
las grasas que se enrancian pronto, fa- 
vorecen la s'ntesis endógena del coles- 
terol; en cambio, las grasas vegetales y 
de productos del mar son en general lí- 
quidas y contienen ácidos grasos no sa- 
turados y esenciales y !que provo can en 
mucho menor grado arterioesclerosis. 
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Los c.~tudios de Ahrens y otros auto- 
res han mostrado que la ingestión de 

algunos Úcidos saturados producen mar- 
cados cambios en ellipidograma, aumen- 
to del colesterol y de las betalipoproteí- 
nas, relílcionando dicho ascenso con la 

arteriosclerosis. Hammondy y colabora- 
dores señalan en el suero de los arterios- 
derosos, un descenso de ácidos grasos 
no satnrados respecto a los rsanos. 

Los ácidos grasos no saturados son en 
orden de eficacia antiaterogénica ,jos 

ácidos püliénicos: de dos doble ligadura, 
ellinóJi,co, de tres, 81 Unoleico, de cuatro, 
araquidónico. Malmros y ~\Y'igand obser- 

van caídas del colesterol con dietas ricas 
en aceite de maís. Kinsell mostró que los 
ácidos grasos no saturados son eficien- 
tes en la prevención de la esclerosis 

arterial. 
En cambio, Scrimshaw observó unà 

aguda caída del colesterol despuérs de 

una 0 dos semanas, pero a partir de la 

cuarta, los valores volvían a sus niveles 
originarios. 

Con respecto al mecanismo de acción 
de los ácidos grasos no saturados Ahrens 
y Beveridge han afirmado que lors acei- 
tes vegetales 0 grasas vegetales provo- 
can un descenso de la colesterina al im- 
pedir la absorción intestinal de la mis- 
ma y sustituir las grasas animales. 

Peterson, Schonheirner y 'i\'indaus 
han comprobado experimentalmente en 
pollos, que el sitosterol (un esterol del 
grupo de los Jfitoesteroles) que se en- 
cuentra en cantidad en los alimentos ve- 
getales del tipo de la sf'milla de soja, al 
ser ingerido no puede absorberse y si- 
multáneamente, interfiere la absorción 
del colesterol que se elimina pOl' las he- 
ces. También comprobílron que inter- 
fjere la reabsorción de la colesterina bi- 

liar, disminuyendo las betalipoprote~- 
nas. Pollack y Best dicen haber compro- 
bado estos hechos en la clínica. Duisback 
y Best no están de acuerdo con los efec- 
tos beneficiosos del sitosterol. Kinsel 
dice que los ésteres del colesterol nor- 
malmente son dadores de ácidos esencia- 
les para la res'ntesis de fosfolípidos. rJa 

ingestión de ácidos no saturados incre- 
wentaría este mecanismo, disminuyendo 
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la síntersis del colesterol. EI profeso1' 
Rodolfo L. Romero y colaboradores. des. 
PUl'S de una experiencia clínica en 10 

enfcrmos, a cinco de loscuales Ie lwc<'"n 

ingerir ácido linol-linoléico (250 mili. 
gramos) y a los otros cinco Ie inye ~tan 
una ampolla de dicho ácjdo graso no sa. 
turado (800 mg) después de una comi- 
da rica en ácidos grasos satnrados, con. 
cluyen: primero,qne el ácido no satn. 
rado mostró eficacia, pues previno cl 

aumento de la lipemia; por el contrario. 
la hizo descender enla gran mayoría de 
los casos. 10 misl1lo con el eolesterol y 

las betalipoproteínas. Segundo, que la 
acción es la l1lisl1lapor ingestión 0 pOl' 
vÍa parenteral; tercero, con 8StO tratan 
de probar la inexistencia de una posible 

interfereneja en la absorción del coles- 
tero1, como pretenden Ahrens y Beve. 
ridge; cuar'to, en cambio, el aument\ 
que se produce de las alfalipoproteínas 
induce a pensar en un aumento de los 
fosfolípidos C0l110 mecanismo que evita 
el ascemo del colesterol; quinto, es evi. 
dente la alteración del cociente fosfo- 
lípido-colesterol a expensas del aumento 
del primero. 

Con Lascalea realizamos ]a experien- 
cia cHnica en 45 pacientes (arteriorscle. 
rosos) de <:-dad avanzada, sobre la ac- 
ción de algunoo ag'entes hipocolesteri- 
zanies. Los fosfolípidos vegetales 108 em. 
pleamos en 12 casos con arteriosclero- 
sis, con 0 sin manifestaeiones de los 
miel1lbros inferiores, coronarios 0 cere- 
brales. Se han realizado determinacio- 
nes hlll110rales del metabolismo lípido 
previas al tratamiento y luego, a inter- 
valos variables (15 días, un mes 0 más) . 

Estas eran: colesterol total, colesterol 
de las betali poproteínas, colesterol de 
las alfalipoproteínas, proteínas de las 
betalipoproteínas e índices del colesterol 
de beta y colesterol alfa. 

En total. se efectuaron 16 ciclos de 
tratamiento, cada uno de ellos duró en- 
tre 30 y 210 días, término medio 66 días. 
IJos resultados fueron: el cole sterol to- 
tal disminuyó (descenso superior en un 
10 %) en lacuarta parte de los casos y 

el colesterol de las betalipoproteínas e~ 
la nil tad. 
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En el resto de los casos, permanecie- 
ron estacionarios 0 se elevaron los valo- 

res iniciales. Tuvieron una acción en ge- 

neral inferior al ácido feniletilacético; 
además, la misma fue inconstante. Com- 

probamos un fenómeno bastantecomún: 
la elevación de la tasa de colesterol to- 

tal y delcolesterol de las betalipopro. 
teínas, que al principio, interpretamos 
c1ínicamente .como movilización del co- 
Ie sterol a nivel de las lesiones ateroma- 
t08as, pero después, observamos que per. 
sistía dicha elevación durante meses. 
Otras veces, con la supresión del medi- 
camento las tasas se elevaban a niveles 
8uperiores alas originales 0 continua. 
ban subiendo si la droga las había ele- 
vado previamente. 

SR. PRESTDENTE (Dr. JI;J alinow ). - 

Doctor Lascalea: i, Cuál es su opinión 
aCÐrca de la influencia de la hiperten- 
ción arterial en el desarroIlo de la ate- 
rosclerosis, especialmente bajo el punta 
de vista de las comprobaciones anató- 
micas ~ 

Dr. Lascalea. - Dejando de lado las 
teorías antiguas que incriminan a la hi. 
pertensión arterial como el factor mecá. 
nico eficiente por sí mismo para des. 
arrollar lesiones de aterosclerosis por 
no resistir las pruebas clínicas, an~tómi- 
cas y experimentales; por otra parte 
digamos que se abogaba por ese factor 
en una época en que bajo el rubro de 
"arteriosclerosis" se englobaban una 
serie de procesos diferentes con un de. 
nomillador comúll ,que era conducir al 
engrosamiento de la pared arterial. 

Además se acepta sin discusión que 
el aumellto tensional arterial sostenido 
es capaz de generar en las pequeñas ar. 
terias y arteriolas (que es donde exis- 
te mayor gradiente de presión) altera- 
ciones bastante definidas y caracterís- 
ticas cuya preferente localizacióll es por 
orden de frecuencia: riñón, miocardio, 
cerebro, suprarrellales, páncr~as, vesícu- 
la biliar e intestinos. Estas lesiones son 
de tres tipos fundamentales: 

10) Arteriolohipertrofiaj 2Q a,rteriola- 

fibrosis y 39 arteriolonecrosis. Estos pro. 
cesos engrosan la pared vascular y reo 

ducen la luz vascular. La intensidad y 

antigüedad de la hipertensión arterial 
produce la transformación de un tipo 
de lesión en otro 0 bien el mismo es ex- 
presión depadecimiento severo de des- 

arrollo más 0 menos agudo (arterios- 
clerosis). Además en la;s arterias re- 
nales se produce la hiperplasia elástica 

de la íntima, con atrofia de la media, 
que asemeja estas arterias origin aria- 
mente musculares a grandes arterias 
elásticas. Este fenómeno, limitado sin 

saberse la razón, alas arterias renales, 
es tan característico que su hallazgo, se. 

gún Bell (1951) sirve para el diagnósti. 

co retrospectivo de hipertensión arterial 
primaria. 

Entrando ahora directamente ala vin- 
culación etiopatogénica de la hiperten- 
siónarterial con la aterosclerosis agru- 
paremos los hech08 en dos grupos: 

I) La hipertcnsión arterial es un fa.e- 

tor concausal 0 acelerador de la 

at't eriosclerosis. 

Se apoya esta manera de pensar en: 

A) Datos Anatómicos, B) Datos cU. 

nicos y C) Datos experimentales. 

A) DATOS ANATOMICOS 

10) Se ha encontrado aterosclel'osis 

severa en lliños con hipertensión arte- 
rial elevada (EVANS). 

20) En la hipertensión arterial, la 

aterosclel'osis es más fl'ecuente en 
toda8 las edades (WILENS). 

39) Entre 108 30 Y 60 años la ate- 
rosclerosis es más severa cuando 
coincide con 'hiipertensión arterial 
(DAVID y KLEINER, 1940). 

40) Menor frecuencia de aterosclero. 
sis en cayado aórtico en la estrechcz 

aórtica, en que existe hipotellsión a cse 

nivel. 
59) Diferencia en laexi;stencia de 

aterosclerosis en el sector proximal (hi- 
pertensión) y en el distal (hipotensión) 

en 108 afectados de coartación de aorta. 



IV CONGRESO ARGENTINO DE CARDIOLOGIA 

69) La aterosclerosis común en la 

aorta y rara en la pulmonar (MascH- 
COWlTZ, 1942). 

79) Aparición de aterosclerosis en aI'- 

terias pulmonares cuando existe hiper- 
tensión arterial en pequeño círculo 
(TURNBULlJ y otros; 'WOOD, DUSHANE :r 

EDWARDS, 1960). 
89) La aterosclerosis es más acentua- 

da en zonas de la aorta sometidas a ma- 
yor tensión (ASCHOFF). 

99) La ateroesclerosis es menor -fre- 
(%:~ncja e intensidad- en los hipoten- 
fOg arteriales ( HUNTER) . 

10) La aterooclerosis es más común en 
los miembros inferiores sometidos a ma. 
YOI' tensión. La gangrena aterosc!erósica 

ocurre en relación de 1 a 10 mIl, entre 
miembros superiores e inferiores. 

11) La aterosclerosis coronaria es más 

intensa en la hipertensión arterial. Di- 
ferencia entre ambos grupos 76 % (DA- 

VID Y KLEINER, 1940). 19ual comproba- 
ción'después de los 60 años (SCHOZA- 

WA, 1959). 
12) Mayor frecuencia de la:" hemor.r,a- 

O'ias de la íntima en la lupertenslOn 
~rterial (LlA!\lTSEV, 1957; PATERSON, 
1959) 

. 

13) El contenido en colesterol de lap. 

aortas de hipertensos muertos acciden- 

talmente es mayor que en los normoten- 
sos (FABER). 

B) DATOS CLINICOS 

19) La hipertensión arterial es 4,75 

veces másfrecuen te en los coronarios 

que en la población general (GOLDSTEIN 

v co1.). . 

29) Los aterosclerosos coronarios tie- 

nen con frecuencia antecedentes de hi- 
pertensión arterial: 76 % (ALLEN); 
65 % (FISHER Y col.) ; 63 % (RATKE Y 
co1aboradores) 

. 

39) La aterosderosis coronaria es ra- 
rísima en la mujer prernenopáusica; ella 
no sucede si hay hipertensión arterial 
(IJEVY y BOAS). 

49) El colest8rol y las lipoproteínas 
Sf 12-20 están más elevados en la hiper- 
tensión arterial (JONES y co1.: "\V ATKIN 

Y colaboradores), 
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59) En la hipertensión arterial elS 

más frecuente la fragilidad capilar que 
en los no hipertensos de igual edad. 

C) DATOS EXPERIMENTALES 

Ratas. - 19) Si se provoca la hiper- 
tensión arterial, se produce hiperIipe. 
mia, hipercolesterolemia y aterosclero,sis, 

que no ocurre en ratas normotensas 
(MOSBACK y col., 1958). 

29) Ratas can diet a de colester01, áci- 

do cólico y tiouracilo, presentan concen- 
tración aIta de colesterol, Iípidos totales 
y betalipoproteínas en sangre; además 
lesiones de aterosclerosis; si se provoca 
hipertensión arterial con desoxicorticos- 

terona y sal, todos esos fenómenos se 

exageran, 10 milSmo si se provoca hiper- 
tensión arterial' pOl' constrieci6n de laoS 

arterias rena]es. Correlación directa en- 
tre grad a de aterQ<;clerosis yconcentra- 
ción de colestero1 en snero, y grado de 
hi nertensión arterial' (DEMING y coL, 
1958) 

. 

39) En la pared de la aorta de ratas 
hipertensas, se producen modificaciones 
metabólieas; ocurren en la eapa media, 
vinculadas a su hipertrofia y pueden in- 
fluenciar indirectamente la íntima: ne- 
croois local y deposición de lípidos (DE- 
MING, 1958). 

Cone,ios. - Alimentados con coleste- 
1'01 desarrollan aterosc1erosis más in ten- 
sa 'cuando coexiste hipertensión arterial 
(BRONTE STEWART, 1954) (FISHER; 
1958) 

. 

Pollos. - Con ateroscJerosis provoca- 

da. la hipertew;ión arterial aumenta las 

lesiones (KATZ y STAMLER, 1954). 

Prrrns. - Mixedematosos tienen ate- 

rosclerosis más intensa si se provoca hi- 

pertensión arterial (Mos.o:y y C?l., 19~~) 
pOl' eonstriceión renal 0 pOI' myeecIon 
de silicato (MOSES. 1954). 

A excepción de F ARER, todos los expe- 

rimentadores aceptan que la hiperten. 
sión arterial sola no provoea ater08cle- 

rosis (FISHER, 1958). 

II) No existe una relación causal en- 
tre hipertenswn arterial y ate. 
roesclerosos, 
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19) Muchos con hipcrtensión arterial 

no llegan a desarrollar aterosclerosis co- 

ronaria. Muchos jóvenes con hiperten- 
sión arterial severa y continuada tam- 
poco la desarrollan. 

29) l\Iuchos aterosclerosos coronarios 

nunca fueron hipertensos. Según MOIA 

(1959), 20 % de los hombres y 40 % de 

Jas mujeres con aterosderosis coronaria 
(45-69 años) tenían hipertensión arte- 
rial de grado moderado en sus antece- 

dentes. 
39) Kohay relación d~finirla entre 

magnitud de la hipertensión artenal y 

frecuencia e intensidad de la lesión ate- 
rosclerósica coronaria (DAVID y KLEI- 

NER). 
49) No hay correlación definida y 

constante entre hipertensión arterial y 

aumento de niveles sanguíneos de co- 

lesterol. 
59) Algunos argumentos experimen- 

tales sobre la influencia de la hiperten- 
sión arterial en la ateroscleroois espon- 
tánea 0 provocada de los animales, son 
diseutibles porque no se puede descar- 

tar el papel de cambios renales induci- 
dos al provocar la hipertensión arterial; 

v. gr. la perinefritis inductora de hiper- 
tensión arterial (MALINow) par sí sola 

es capaz de producir aterosclerosis. 
69) Los trozos de aorta en la cámara 

anterior del ojo del conejo, al que se in- 
duce aterosclerosis por colesterol, tienen 
más infiltración de lipoides y lesiones 
de íntima que la propia aorta (MQIA 
1959). 

SINTESIS 

Del aná]isis de los abundantes argu- 
mentoR y opiniones que tratan de pro- 
bar ]a participación de la hipertensión 
arterial en las génesis y evolución de la 
aterosc]erosis 0 de negarle toda vincula- 
ción, que desconciertan al l"ctor ya que 
bay hechos valederos tanto en uno como 

en otro sentido, diremos: '" 

1 Q) Que en la etiopatogenia de la 
aterosclerosis no se ha dicho Ia última 
palabra y que sin desplazar a 111. teoria 

del dismetabolismo lípido, hay autores 
y hechos que apoyan la importancia de 

las alteraciones estructurales de la pa- 
red arterial como fenómeno primitivo 
inicial del proceso de la aterooclerosis; 
eonsisteéste en hemorragias intrapa. 
rietales 0 alteraciones estructurales de 

]a íntima (LANSING) por la usura de 

]a edad u otras causaIes, a punta tal 

que ya no sería la placa grasosa la ma- 
n ifestación inicial de la aterosclerosis 
sino la placa fibrosa. 

2") Que no hay duda, abonada por 
la c1ínica y la experimcntación, 'que 

puede darse el proceso de la ateroscle- 
rosis en ausencia de hipertensión ar. 
terial. 

39) Que por el contrario, también 
hay argumentos de igual índole qUE 
los anteriores que apoyan el valor de 
la hi pcrtensión arterial como factor 
coadyuvante 0 acelerador de la ateros- 
clerosis. Esta infl uencia podría ejer. 
cerse por acción mecánica directa so. 

bre la pared arterial 0 a través de un 
aumento de la coIesteroIemia. La ac- 
ción meeánica significaria un mayor 
impulso sistólico en los vasos con p~ca 
fijaeión y menor restricción de movi- 
mientos, mayor turbulencia en los si. 

tios de remolino sanguíneo y mayor 
producción de hemorragia de la ínti- 

ma por aumento de la fragilidad ca- 

pilar. Otro:actor aconsiòerar es Ia 
clisminución de la elastasa pancreática 
cn ]a hipertensión arterial, cuyo papel 
en la génesis de la aterosclerosis pa- 
reee demostrado. 

49) :B~inalmente, no se puede des. 

cartar que en algunas circunstancias 
la asoeiaci6n de aterosclerosis e hiper. 
tensión arterial no pase de ser una 
"simple correlación ", esto es, factores 
etiológicos comunes actuando sobre e] 

individuo g:enéticamente predispuesto 
y en circunstancias ambientales favo. 
rabIes, originen dos fenómenos diferell- 
too que se asocian, hipertensión arterial 
y ateroselerosis. En algunas oportuni- 
dades la aterosclerosis renal condicio. 

naria la hipertensión arterial secunda. 

riamente. 
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SR. PRESIDEN'rE (Dr. Malinow). - 

Doctor González García: b qué correIa. 
ción existe en el ser humano entre el 

sexo y las relaciones arteriales en dis- 

tintos territorios, especialmente en reo 

lación con las comprobaciones clínicas 
o anatómicw> ~ 

DR. GON7.ÁLEz GARCÍA. - Para refe- 

rirme a este tema debo decir que en 
virtud al hecho de que no contamos 
con necropsias en todos los pacientes 

que atendemos, no puedo traer en este 
momento una relación estadística acer- 
ca de este problema en su aspecto ana. 
tómico. 

Por 10 tanto, debo referirme a esta- 
dísticas necrópsicas de otros autores. 

ROBERTS, CAMPBELL Y WILKINS seña- 

Ian que la ateros.clerosis cerebral no es 

muy intensa. 
Otros auto res destacan que la escle- 

rosis coronaria no se relaciona con la 
edad y que llega a su máximo en el 

grupo de los 50 a 59 años. 

CLAWSON, sobre más de 30.000 ne. 
cropsias,establece que la aterosclerosis 

coronaria con 0 sin hi pertensión, la 
relación de hombres a mujeres es de 

dos y medio a uno y señala que entre 
]a tercera y cuarta década es de 22 a 

1 y entre la quint a y sexta, de 20 a 5. 
Vay a proyectar el cuadro que he- 

mos confeccionado revisando 3.600 his- 
torias clínicas de nuestra clientela par- 
ticular en un instituto de cardiología, y 

de acuerdo con el mismo haré algunas 
consideraciones. 

Entre los 31 y 50 años, todas las 10- 

calizaciones han sido mayores en el 
hombre que en la mujer. En la coro- 

naria y en las periféricas la relación 
es de 20 a 1 y en la cerebral de 12 a 1. 

En las décadas comprendidas entre 
51 y 70 años, para la aorta, la rela- 
ción es de 2 a 1, y la cerebral de 2,6 

hombres por cada mujer. 
i. A qué se debe esta predilección de 

la aterosclerosis por el sexO masculino? 

Por 10 que han dicho los que me pre. 
cedieron en el uso de la palabra, no 
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están contestadas en formafehaciente 
estos interrogantes. Para la ateros01e- 

rosis coronaria existe una razón ana. 
tómica. DOCK encontró en 24 nacidos 
de menos de un dia de edad ique la 
cap a íntima de las arterias coronarias 

era de mayor espesor en los varones 
que en las mujeres. Además, se ha 
camprobado experimentalmente la im- 

portancia de la administración de 

sustancias estrogénicas en sujetos ate. 
rosclerosas. Hechos clínicos abonan en 

favor de este factor. Hombres porta- 
dores de cáncer de próstata a quienes 

se les administra estrógenos, tienen 
menos aterosclerosis que los sujetos no 
tratados con esa hormona. 

Se ha comprobado que la mujer 
después de la menopausia tiendei a 

igualar la frecuencia de la aterosclero- 
sis corona ria con el hombre. Los suje. 
tos portadores de cirrosis tienen menos 
aterosclerosis que las con troles. 

En 10 que respecta alas distintas 
frecuencias de localización ateroscler6. 
tica en el mismo sexo, no eð conoee la 
razón, pero alas causas generales debe 

agregarse un factor local arterial tal 
como se ha demostrado que ocurr~ en 
los animales de e.x:perimentación. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Malinow). - 

Doctor 1\1oSßo: to Cuál es en su opinión 
el valor de las nuevas drogas en el 

'tratamiento de la aterosclerosis? 

DR. 1\1osso. - En los momentos ac- 
tuales se han incorporado a1 arsenal te- 
rapéutico numerosas drogas destinadas 
a reducir el colesterol circulante con 
vistas a tratar una de las numerosas 
facetas que integran el complejo cau- 
sal de la aterosclerosis. Puede deeirse 
que se está librando en estos momen: 
tos, la batalla del colesterol. 

Desdc- luegoque no conoeiéndose la 
etiología de la aterosclerosis sa com- 
prende que resulte difícil estableeer 
exactamente el valor de las viejas y de 
las nuevas drogas utilizadas para lu. 
char contra esta enfermedad. Induda- 
blemente, que mucho depende también 
del criterio con que se las utiliza, de 
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108 conocimientos patogénicos que se 

apliquen y del mometno biológico en 

que se decide su prescripción. 

Mucha reposa también en los ha- 

llazgos del cuadro humoral. Hemos 
oído decir hoy que exÎßte un cuadro 

humoral que acompaña a la aterosele- 

rosis. No estamos totalmente seguros, 

como se acaba de decir, que este cua- 

dro humoral tenga real vinculación 0 

no, aunque es bast ante coincidente. No 

sabemos si las alte1'aciones humorales 

son la causa 0 la consecuencia de la 

enfermedad, pe1'o dent1'o de este me. 

canismo patogénico, la tendencia mo. 

derna t1'ata de reducir el cole8terol. 

Así, aquellos que ere-en en la imp or. 

tancia de la alteraeión del metabolis. 

mo de 108 lípidos y del eolesterol, es- 

tarán propensos a utilizar las drogas 

que de un modo u otro regulen dicho 

metabolismo 0 redueen el eolesteroJ 

Así, tenemos elásicamente it la hepa. 

rina y los hepa1'inoides pOl' Ull lado, y 

alas sustancias que interficren Ja ab- 

sorciÚn 0 la síntesis endógena del co- 

lesterol pOl' el otro 0 bien, que favore- 

cen su excreeión. POI' ejemplo, estÚn los 

ácidos insaturados, el áeido feniletil. 
acétieo, ácido nieotínieo, complejo ami. 
nado derivado de la protamina y el 

tripal'anol. 
A su turno, los que sostienen la exis- 

teneia de una vineulaeión pátogéniea 

entre el sistema endocrillo y la ateros- 

elerosis, preeonizan el empleo de ti- 
roides y de hormona sexual femenina. 
Y no faltan 1005 que ereen en la accÌón 

de las vitaminas sobre el metabolismo 

intermedio de 1005 lípidos 0 la pared ar- 
terial. Aeonsejan el uso de vitamina 

A, vitamina E y piridoxina en dosis 

generosas. 

Nuestra experiencia, limitada pOl' 

cierto, nos señala: La heparina endo. 

venosa modifi.ca no siemp1'e en el mis. 

1110 sentido la prodneción de lipasa lj. 
poproteica y aclara el plasma. La he. 

parina sublingual, segÚn ñ'nestra ex- 

periencia, no tiene éxito. Además, la 

heparin a .parenteral en algunos casos 

mejora la angina de pecho pero no 

modifica el electrocardiogram a ni e1 

balistocardi ogr ama. 
Basados en la accióll de la heparina 

y para evitar la vía endovenosa y sub- 

lingual de la heparina, aparecieron úl- 

timamente compuestos denominados 
hepannoides. Son sustancias deri vadas 
de la mucosa duodenal. :.\fo tenemos ex- 

periencia suficiente, pero, en una breve 

serie de casos en que los ,\1emos utilr. 
zado, comprobamos que los heparinoi. 

des modifican elnivel del cole8terol y de 

108 lípidos; no desencadenan reaceiones 
de clarifica,ción. No hemos empleado co- 

midas grasas, sino que en sujetos en 

ayunas hemos tratado de vel' si se des- 

ellcadenaba la reacción de clarificacióll. 
Elcomplejo aminado de-rivado de la 

protamina no produce lipasa lipoprotei- 
ca aÚn inyectado pOI' vía intramuscu- 
lar, aunque modifica el nivel de los lí- 
pidos y del colesterol. 

El triparanol, sobre el que tenemos 

mayor experiencia, solamente reduce 
e1 colesterol en e1 27%, es inoperante 
en el 52% y desfavorable en el 20 7c. 
Con relación a 108 lípidos resulta sel' 
tavorable en e1 32% y deßfavorable en 
el 5%. No clarifica ni actÚa sobre la 

sm t(\mta tología ni d el~)etrocardio- 

grama. 
POl' Último, el ácido nicotínico, oha 

de las drogas que se utilizan, provoca 
en nuestra experiencia, descenso de lí: 
pielos en forma importante en el 32% 
y del colesterol en el 55% y las lipo- 
proteínas alfa y beta se modifican en 
forma favorable en el '58 y 12%, res- 
pectivament'e. 

Con las demás drogas propuestas, 
aunque las hemos usado, no tenemos 
criterio formado. 

De to do 10 dicho anteriormente, y 

telliendo en cuenta la existencia dE 

variaciones espontáneas del nivel de 
colesterol y Jípidos, sobre tac10 en los 

atero:iclerosos, llamando la atención 
subre la especial cautela que hay que 
L'iler para interpretar los resultados, 
deducimos que si bien son muchas las 

Soillciones propuesta.s, mny re1ativos 
son los resultados. Aquí clebemos re- 
cordaI' aquella frase que dice que to- 
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dos los años aparece una nueva causa 

y un nuevo tratamiento para la ateros- 

clerosis. 

Nosotros pensamos que debe unifor- 
marse el criterio que tenemos para 
valorar la acción de las drogas pro- 
puestas para el tratamiento de la ate- 
rosclerosis humana. 

El criterio debe ser enfocado desde 
los siguientes. puntos de vista: existe 

un criterio clinico-humoral con el que 
nos guiamos, el que debe perfeccionar- 
se, trabajar en equipo y unir en 10 po- 
sible un criterio anátomohistológico. En 
el ser humano eso es de difícil reali- 
zación 'pero hay que hacer pruebas 

para vel' si los pacientes medicados 
con esas sustancias han disminuido su 

tenor de aterosclerosis en la aorta y 

coronarias. Hay que unir esto a un cri- 
terio de tipo farmacológico, epidemio- 
lógico y estadístico, tomar grandes 
grupos de población, someterlos a este 

tratamiento y comparar de aqui a 5 ó 6 

años los resultados de esta medicación. 
No se ha hecho un estudio anátomopa- 
tológico ni estadistico con relación al 

valor de est as drogas. 

POI' eso, seria de desear que entre 
las conclusiones de este Congreso ,fj- 

guraran las siguientes: 

19 - N ecesidad de contar con los 

medios y planificación adecuados para 
el estudio epidemiológico de la ateros- 
clerosis en la República Argentina. 

2g 
- Creación de una comisión en. 

cargada de estudiar el valor terapéu- 
tico de las drogas introducidas al pais. 

39-Elaboración y aplicacÍón de 

un plan racional y uniforme que per- 
mita juzgar el valor de estas drogas 
de acuerdoa los criterios expuestos. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Malinow). - 

V oy a terminal' esta sesión respon- 
diendo a la siguiente pregunta que se 

ha efectuado entre la concurrencia: 
~ La insulin a es aterogénica? 
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Desde el punta de vista experimen- 
tal, sí 10 es. KATZ ha demostrado que 
en pollos alimentados con colesterol, 
la aterosclerosis coronaria no desapa. 
rece al suspender el colesterol si se Ie 

administra insulina. SiÌnembargo, el 

polIo es distinto al hombre diabético. 

Clínicamente, los diabéticos tienen 
más aterosclerosis. Es muy difícil afir- 
mill' si la aterosclerosis es secundaria a 

la insulina, pero es muy posible que al 
mismo tiempo del trastorno del meta- 
bolismo hidl'ocarbonado ex i s t a tam- 
bién uno Epoidico y a pesal' de la in- 
sulina que les prolonga la vida, en 
esos pacientes observamos más ateros- 
clerosis, pero es posible que no se re- 
lacione directamente con t)l empleo de 
la insulina. 

DR. MOIA. - Las placas de atel'os- 
clerosis en los estudios realizados últi- 
mamente demuestran que hay muchos 

animales que desarrollan aterosclero- 
sis espontánea sin colesterol en 1a 

p1aca. 

Y en la atel'osclerosis human a si bien 

enras lesiones iniciales suele predomi. 
nar el co1esterol, a medida que '8l su- 
jeto envejece, predominan los triglicé- 
ridos y aumenta el ácido linoleico, 10 

que ha constituido un serio revés para 
los que sostienen que la aterosclerosis 

se dt1be a la carencia de ácidos grasos 
esencia1es. 

En cuanto a la hipertensión arterial 
y aterosclerosis, estoy sólo, con los que 
piensan que no existe ninguna rela- 

ción. Yo pregunto si se puede decir 
que la aterosclerosis coronaria que su- 
cede en un sujeto hipertenso, se debe 
a un factor hipertensivo y si existe 
Ja hiperplasia elástica de la Íntima que 
señaló e1 doctor LAscALEA en las arte- 
rias renales. 

-c on lo que se dio por 
finalizada la Mesa Re. 
donda. 


