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RESUMEN

Los factores de riesgo coronario son ob-
servaciones 0 mediciones que predicen el
desarrollo de la ateroesclerosis y la enfermedad
coronaria. Este informe presenta una revision de
los principales factores de riesgo coronario,
(hiperlipidemia, hipertension arterial, fumado vy
reducciones en la concentracion de los
mecanismos postulados mediante los cuales los
factores de riesgo ejercen su efecto sobre la
pared arterial, promoviendo el desarrollo de la
ateroesclerosis.

Se revisan las estrategias para modificar los

factores de riesgo mediante diversas
intervenciones (nutricionales, farmacoldgi-
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cas) y a través de cambios en habitos como el
fumado y el sedentarismo, para reducir la
mortalidad por enfermedad coronaria (Rev Cost.
Cienc. Méd. 1990; 11(1):).

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares,
especialmente la debida a la enfermedad
isquémica del corazdon (cardiopatia isquémica)
ocupa los primeros lugares como causa de
muerte en los paises desarrollados (1,2). En
Costa Rica, la mortalidad causada por
cardiopatia isquémica ha experimentado un
aumento de 25 por ciento en un periodo de 10
aflos (3). Este cambio puede obedecer a
cambios en el estilo de vida del costarricense,
que han modificado los factores de riesgo
coronario, y esto, a su vez ha incidido en la
predisposicion genética de la poblacion a
desarrollar la enfermedad.

Los costos por la atencion médica a los
pacientes con cardiopatia isquémica (por
concepto de consulta médica especializada,
farmacos, angioplastias, puentes coronarios,
incapacidades) alcanzan cifras muy elevadas, y
los afios de vida productiva que se pierden en
aquellos individuos que no sobreviven el infarto
de miocardio representan elementos muy
fuertes que motivan el establecimiento de
estrategias para identificar los sujetos en riesgo
para prevenir la cardiopatia isquémica (4-10).

La cardiopatia isquémica es el resultado



de la obstruccién del flujo sanguineo a través de
las arterias coronarias y se manifiesta como
dolor de pecho, infarto de miocardio o muerte
subita generalmente en sujetos mayores de 50
afos (1,10). La obstruccion del flujo sanguineo
por las arterias coronarias ocurre por la
presencia de una enfermedad degenerativa del
vaso coronario denominada ateroesclerosis (10)
sobre la que generalmente se superpone un
fenémeno trombotico final.

ATEROESCLEROSIS Y
RIESGO CORONARIO

FACTORES DE

La ateroesclerosis coronaria se inicia en las
primeras écadas de la vida (11) y su desarrollo
y progreso depende de factores genéticos y
ambientales (10). Durante la adolescencia
aparece unas lesiones denominadas estrias
lipidicas, que se observan principalmente en la
aorta toracica (10-12). Algunas de estas estrias
lipidicas evolucionan a lesiones complejas, con
proliferacién de macréfagos y de células de
musculo liso, depdsitos de colesterol y calcio,
formacion de trombos y reepitelizacion del
endotelio (10,12).

Los tres elementos que interactuan en el
proceso ateroesclerotico son el endotelio, las
lipoproteinas, y los macréfagos (10). La
interaccion de estos elementos en conjunto con
los llamados factores de riesgo coronario,
determinan el progreso de la ateroes clerosis.

Los factores de riesgo coronario para la
ateroesclerosis y enfermedad coronaria son
observaciones o0 mediciones que predicen
ciertos eventos futuros, tales como el infarto de
miocardio o la muerte subita. La relacién entre
una condicion y el desarrollo de la enfermedad
se ha basado en diversos estudios
epidemiolégicos que examinan poblaciones
sanas. Durante varios afos, los individuos de
esas poblaciones son evaluados periodicamente
y se analiza la aparicion de manifestaciones
clinicas de la enfermedad.
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Dentro del concepto de factor de riesgo se
tiene que considerar los siguientes atributos (10:

Fuerza: Entre mayor sea la fuerza de un
factor de riesgo mayor sera la influencia de su
causa.

Peso: Describe el “efecto de dosis”. Por
ejemplo, con el colesterol plasméatico, cuanto
mayor sea la concentracion de colesterol, mayor
es la probabilidad de desarrollar ateroesclerosis.
Por lo tanto, entre mayor sea la dosis de
determinado factor, mas se puede asociar ese
factor como causante de la enfermedad.

Consistencia: Se refiere a que en diversos
estudios realizados en diferentes lugares se
obtienen resultados similares.

Temporalidad: El factor de riesgo debe
preceder la enfermedad.

Independencia: El factor de riesgo predice
el desarrollo de la enfermedad indepe-
dientemente de la presencia de otros factores
de riesgo. Congruencia: Los hallazgos clinicos
son congruentes con los experimentos en el
laboratorio y es posible proponer mecanismos
mediante los que opera el factor de riesgo.

Los principales factores de riesgo coronario
que se describen (Cuadro 1) son los que se han
descubierto a través de los ultimos 20 afios
(1,2,9,13,14,15,16). En esta revision, se
enfatizaran factores como las dislipidemias y los
factores  dietéticos que favorecen esas
anormalidades lipidicas puesto que éste fue el
tema central de este Simposio. Se reconoce el
papel de otros factores de riesgo, como el
fumado y la hipertension arterial (13) pero estos
no se discutirdn en extenso.

Debe recordarse que algunas drogas
antihipertensivas de uso frecuente tienen
efectos adversos en el perfil lipidico, como son
los diuréticos tiazidicos y algunos blogueadores
beta (17), de tal forma que al considerar el
tratamiento farmacoldgico del paciente
hipertenso, es necesario tomar en cuenta este
efecto para no agravar o desenmascarar una
dislipidemia.



CUADRO 1

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO CORONARIO

MAYORES

- Hipercolesterolimia
- Hipertensién arterial

- Tabaquismo

- Concentraciones reducidas de colesterol HDL

MENORES

- Hipertrigliceridemia
- Obesidad
- Diabetes Meliitus

- Factores Dietéticos (consumo elevado de grasas saturadas y colestero! dietético)

- Sedentarismo
- Personalidad tipo A?

- Medio Ambiente estresante?

Fuente: Blackburn H. (10)

El colesterol plasmético juega un papel
central en el desarrollo de la ateroesclerosis
(1,2,9,15,16,18), especificamente cuando las
elevaciones del colesterol se deben a aumentos
en la concentracion de las lipoproteinas de baja
densidad (colesterol LDL).

Las investigaciones epidemiolégicas y la
evidencia clinica apoyan estos hechos. El
estudio de Framingham (13) y otros de
intervencion sobre factores de riesgo (2,9,19,20)
apoyan la asociacion entre de la
hipercolesterolemia y la ateroesclerosis. Una
observacion muy interesante que apoya el
papel del colesterol y los factores nutricio-
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nales (19,20) en el desarrollo de la ateroes-
clerosis se presenta en emigrantes japoneses a
América del Norte. En el Japén, la prevalencia
de la cardiopatia isquémica es menor que en
América del Norte. En el pais oriental, es alta la
prevalencia de dos de los principales factores de
riesgo, el fumado y la hipertension arterial, pero
la concentracién de colesterol plasmatico es
menor, comparada con la poblacién norteameri-
cana, en b que los tres factores se presentan
juntos con mayor frecuencia. Cuando los
japoneses emigran a América del Norte y
adquieren habitos alimentarios propios de la
sociedad occidental, el colesterol plasm&



la sociedad occidental, el colesterol plasmé&ico
aumenta y la incidencia de enfermedad
coronaria se incrementa (19,20).

Los estudios clinicos también reflejan esta
asociacion. El ejemplo clasico es el paciente con
hipercolesterolemia  familiar en quien la
concentracion de colesterol plasmatico se eleva
marcadamente, y el riesgo de sufrir infarto de
miocardio es muy alto (15,16,18).

Ademas de la concentracion absoluta del
colesterol LDL, es importante considerar la
composicion de esta lipoproteina. Algunas

modificaciones en la LDL, como las que se
pueden presentar en los pacientes diabéticos,
altera el metabolismo de la particula (12,21),
favoreciendo la captacién de la misma por los
macroéfagos, los cuales convierten en células
espumosas y forman parte de la lesion
ateroesclerética (12).

Otra modificacion de la LDL que aumenta la
captacién de la particula por los receptores de
LDL in vitro, es la oxidacién de la LDL inducida
por las células endoteliales (12) En vivo, en el
microambiente de la pared arterial, esta
modificacion puede presentarse y convertir a la
LDL en una particula suceptible de ser captada
por los macréfagos de la pared arterial, determi-
nando la formacion de células espumosas (12).

Finalmente es importante sefialar la hiper-
betalipoproteinemia, enfermedad en la que
existe un riesgo coronario elevado en ausencia
y concentraciones anormalmente elevadas de
colesterol total. Sin embargo, en esta
enfermedad existe un ndmero mayor de
particulas de LDL circulantes, puesto que la
concentracion de la apolipoproteina B-100 se
encuentra aumentada (22).

Recientemente, se ha encontrado una
asociacion entre la concentracion de una
lipoproteina denominada Lp (a) con el desarrollo
de ateroesclerosis y enfermedad coronaria
(23).La Lp (@) es similara la LDL, de
la que se distingue por la presencia de
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una proteina designada como apoproteina (a),
la que se une a la apolipoproteina B mediante
puentes disulfuro. La asociacibn de esta
lipoproteina con la enfermedad coronaria es
independiente de otros factores y se encuentra
en los pacientes sobrevivientes de infarto de
miocardio, y en estudios anatomopatoldgicos, se
identifica en las arterias coronarias (23).

La hipertrigliceridemia como factor de riesgo
coronario es controversial. Un analisis reciente
del estudio de Framingham demostré6 que, en
hombres y mujeres mayores de 50 afios, la
hipertrigliceridemia es un factor de riesgo
independiente (24). El estudio PROCAM que se
realiza en Alemania, también pone de manifiesto
el papel de la hipertrigliceridemia como factor de
riesgo coronario (25). La hipercolesterolemia y
la reduccion en la concentracion de HDL co
lesterol son agravantes frecuentemente
asociados a la hiperterigliceridemia (25).

Ademas de la evidencia epidemioldgica, la
evaluacién de los sobrevivientes de infarto de
miocardio revela la alta prevalencia de
hipertrigliceridemia en esos pacientes (26).

Los mecanismos propuestos para el efecto
aterogénico de los tiglicéridos son diversos. En
primer lugar, se conoce la asociacion inversa
entre los triglicéridos y el HDL colesterol (27).
En segundo término, la hipertrigliceridemia
puede reflejar aumentos en la concentracion de
las lipoproteinas de densidad intermedia (DL),
transportadoras de triglicéridos que tienen un
potencial aterogénico (14). AUn mas, los
pacientes con hipertrigliceridemia  producen
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)
grandes, ricas en triglicéridos (28) que dan
origen preferentemente a lipoproteinas de baja
densidad (LDL) pequefias y densas (29), que
tienen mayor un potencial aterogénico que las
LDL originadas de particulas de VLDL normales.

La reduccién en la concentracion de co-



lesterol en la lipoproteina de alta densidad
(HDL) es un factor de riesgo coronario re-
conocido (13). La concentracion de co-
lesterol HDL esta en relacién inversa con
el desarrollo de la enfermedad coronaria

(1,13,26,30). Esta asociacion probablemente se
vincula con la propiedad de los HDL en el
transporte reverso de colesterol. Las causas
mas frecuentes de reducciones en la
concentracion de colesterol HDL se presentan

en el Cuadro 2.

CUADRO 2

ESTADOS CLINICOS ASOCIADOS CON CONCENTRACIONES

REDUCIDAS DE HDL COLESTEROL

GENETICAS

ADQUIRIDAS

Hipoalfalipoproteinemia primaria
Enfermedad de Tangier
Deficiencia familiar de LCAT
Deficiencia de Apo Al-Apo Clli
Apo Al Milano

Obesidad

Hipertrigliceridemia

Diabetes mellitus descompesada
Fumado

Enfermedad renal

Enteritis regional

Malabsorcién intestinal
Menopausia prematura

Terapia androgénica

Fuente: Angel Ay Fong B (30)
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La obesidad, la diabetes mellitus, la hiper-
insulinemia y la acumulacién de grasa corporal
en la regién abdominal son también factores de
riesgo coronario (31-33). Estas condiciones
favorecen la ateroesclerosis por diversos
mecanismos, algunos de los cuales estan
estrechamente vinculados con anormalidades
en la concentracion y composicion de las
lipoproteinas.

ESTRATEGIAS PARA LA REDUCCION DE
LOS FACTORES DE RIESGO CORONARIO

La importancia de reconocer los factores de
riesgo coronario en las poblaciones se
fundamenta en el hecho de que es posible
modificar la evolucion de la ateroesclerosis y
sus complicaciones. Varios estudios epi-
demiolégicos y clinicos (1,2,3,4,5,6,7,8,9,-
10,19,20,34) han demostrado que la morbi-
mortalidad por enfermedad coronaria se puede
reducir  mediante  disminuciones en la
concentracion del colesterol plasmatico, y dan
apoyo a los programas O estrategias para
prevenir la cardiopatia isquémica en aquellos
individuos que estan libres de enfermedad
(prevencion primaria) (9,34) o modificar su curso
en aquellos que ya han tenido manifestaciones
clinicas (prevencion secundaria) (35,36).

Estrategias para la prevencién en grupos de
alto riesgo

El diagnéstico de los factores de riesgo
coronario se puede realizar con base en la
historia clinica y familiar, y mediante exdmenes
bioquimicos de laboratorio. Estos examenes
incluyen entre otros, la deteminacion del
colesterol, triglicéridos y del colesterol HDL.
Bajo condiciones 6ptimas del laboratorio,
muchas de las enfermedades del metabolismo
del colesterol y triglicéridos se diagnostican
empleando las técnicas de laboratorio rutinarias.

En afios recientes, se ha reconocido la
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importancia de la determinaciéon de la con-
centracion plasmética de la fraccion proteica de
las lipoproteinas denominada apolipoproteinas
(37-40). Se sabe que tanto la apolipoproteina A |
como la apoliproteina B es un mejor
determinante de riesgo coronario. que la
concentracion de las fracciones de LDL o de
HDL.

Finalmente, las apolipoproteinas son mejores
indicadores de la presencia o ausencia de
enfermedad coronaria (40).

Desde el punto de vista practico, una vez
establecido en el grado de riesgo coronario del
paciente mediante la historia clinica y familiar y
los examenes de laboratorio, el médico debe
iniciar las medidas para caregir las
anormalidades en el perfil lipidico, controlar la
hipertension arterial y normalizar el perfil
glicémico en aquellos sujetos diabéticos. De
igual manera, debe propiciar que se modifiquen
los hébitos como el fumado, y que el paciente se
involucre, de acuerdo a sus capacidades, en un
programa de ejercicio fisico que le ayude a
reducir de peso y a aumentar la capacidad
aerobica.

La intervencion nutricional es la primera linea
de tratamiento y se recomienda una reduccion
gradual y progresiva en la ingesta de grasa y
colesterol (41). La intervencion farmacoldgica se
iniciara después de que otras medidas hayan
resultado insatisfactorias para normalizar el
perfil de lipidos y lipoproteinas (42).

Estrategias para la prevencion de la en-
fermedad cardiovascular en poblaciones

Las investigaciones realizadas en pobla-
ciones han demostrado que las intervenciones
sobre varios factores de riesgo coronario
disminuyen la  morbimortalidad debida a
enfermedad coronaria (2,4,5,10). El objetivo de

este tipo de intervenciébn es reducir
el  promedio de olesterol de la
poblacion mediante recomendaciones die-



téticas en individuos sanos, libres de enfer-
medad coronaria sintomatica. A su vez se
interviene sobre otros factores, como el
tabaquismo y el sedentarismo.

Se ha cuestionado el efecto de este tipo de
intervencién, por la relacion costo-beneficio de
la misma. En general, se requiere que los
promotores de salud (nutricionistas, técnicos en
nutricion, enfermeras, médicos) intervengan, por
un periodo prolongado de tiempo, en un nimero
significativo de personas de la poblacion para
que cambien algunos rasgos del estilo de vida y
habitos nutricionales inadecuados. Sin embargo,
si la intervencion es efectiva puede esperarse
que muchos individuos se beneficien de la
intervencion por el namero de personas que
estdn en riesgo en una poblacion tipicamente
occidental, de acuerdo a los niveles de
colesterol plasmatico (43), a la prevalencia del
fumado y de otros factores de riesgo.

En resumen, los principales factores de
riesgo coronario son la hipercolesterolemia, la
hipertensién  arterial, el fumado vy Ilas
reducciones en la concentracién del colesterol
HDL. Estos y otros factores no menos
importantes como la hipertrigliceridemia, la
diabetes mellitus y la obesidad pueden ser
modificados y de esta forma es posible prevenir
la enfermedad coronaria.

Existen dos estrategias para la prevencién
de la enfermedad coronaria. La estrategia en
grupos de alto riesgo dirigida a personas con
elevaciones marcadas en la concentracion de
lipidos y lipoproteinas, obesidad, diabetes
mellitus e hipertensién arterial y fumado. Se
recomienda analizar los factores de riesgo en
forma conjunta en el paciente pues la
intervencion sobre mudltiples factores brinda
mejores resultados en la prevencion de la
enfermedad coronaria.

La otra estrategia se enfoca hacia la po-
blacion general, buscando que los indivi duos de
esa comunidad mantengan habitos
nutricionales considerados como prudentes
(6), en los que se imita la ingesta de
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grasas monoinsaturadas y poliinusaturadas,
frutas, leguminosas y el consumo de fibra
dietética. Ademas promueve que se disminuya
el fumado y se estimula la actividad fisica en el
tiempo libre o en forma mas formal dentro de un
programa de acondicionamiento fisico.

Las dos estrategias son complementarias y
no excluyentes. Se espera que en paises como
Costa Rica en donde existe evidencia de que la
mortalidad por enfermedad coronaria va en
aumento (3), la reduccion de los principales
factores de riesgo coronario debe ser una
preocupacion constante de las autoridades de
salud.
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ABSTRACT

Coronary risk factors are measurements which
predict the development of atherosclerosis and
coronary artery disease.

This report presents an update of the main
coronary risk factors, (hyperlipidemia, hy-
pertension, cigarette smoking and reductions in
high density lipoprotein cholesterol
concentrations). The putative mechanisms by
which coronary risk factors favors the de-
velopment of vascular lesions are discussed.

The implementation of strategies aimed at
modifing coronary risk factor such as changes in
life style including nutrition, physical activity,
smoking habits and pharmacological
interventions are suggested to reduce coronary
artery disease mortality rates.



