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La denominacién de aterosclerosis
propuesta por Marchand en 1904, se-
nala los dos hechos patolégicos basi-
cos de la enfermedad: ateroma y escle-
rosis; esto es, el depdsito de grasas por
debajo de la intima arterial y la escle-
rosis de las paredes. Desde este punto
de vista, la aterosclerosis es una enfer-
medad arterial que estd incluida den-
tro del concepto de arterioesclerosis,
término genérico que comprende a to-
das las esclerosis arteriales.

La artericesclerosis pura, con el
componente tinico de fibrosis de las pa-
redes vasculares es una alteracién poco
frecuente, mientras que la aterosclero-
sis es una enfermedad que, practica-
mente, domina todo el panorama de las
lesiones arteriales. Por esto es nece-
sario hacer la distincién precisa de tér-
minos que, por parecidos, llevan a la
confusion y son usados en muchas oca-
siones como Ssindnimos.

La aterosclerosis comprende dos fa-
ses: la primera, de ateromatosis, lesién
inicial en la que hay solamente depé-
sitos de colesterol por debajo de la in-
tima; y, la segunda, de aterosclerosis
ya establecida, en la cual se observa
los dos hallazgos basicos de la enfer-
medad. La arterioesclerosis, como se
refiere anteriormente, es un término
genérico que incluye a todas las escle-
rosis arteriales y se le identifica sodlo
con este hecho patolégico. Por fin, la
arterioloesclerosis es una enfermedad
sistémica arteriolar perfectamente de-
finida y que es por completo indepen-
diente de la aterosclerosis.

De acuerdo a la definiciéon de Pérez
Tamayo!, la aterosclerosis es “una en-
fermedad focal que afecta un segmento
de un vaso y respeta otros, que se de-
be a depdsitos de colesterol por debajo
de la intima y que se estructura y mo-
difica por esclerosis, calcificacion y ul-
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ceracién”. La trombosis, la‘oclusién y
el aneurisma son complicaciones de la
enfermedad, pero no forman parte de
su cuadro patolégico, a pesar de gue
dichas complicaciones, en determina-
das latitudes geograficas son tan pre-
dominantes que llegan a constituir un_a
de las principales causas de mortali-
dad2, . En nuestro medio y en el ma:
terial humano estudiado, como se vera
mas adelante, tanto la extension e in-
tensidad de la enfermedad como sus
complicaciones son relativamente ba-
jas, mas bajas aun que las estudiadas
en otros sectores geograficos latinoa-
mericanos.

MATERIALES Y METODOS

Fueron estudiadas en total 384 aor-
tas obtenidas en las necropsias clinicas
practicadas en el Hospital “Eugenio
Espejo” de Quito. Este material fue
clasificado de acuerdo a la edad, al sexo
y a la raza. Los trabajos similares he-
chos en Nueva Orleans, Cali, Guate-
mala y Costa Rica, tabulan la edad ca-
da 5 afios hasta los 40. Como la exten-
sion de las lesiones, con relacién a la
edad en nuestro medio es muy inferior
a las observadas en los trabajos men-
cionados fue necesario ampliar el mar-
gen de edad hasta los 60 anos, tabu-
lando los resultados cada 10 afios.

Nomenclatura, gradacién y evalua-
cion de las lesiones.—I.g aterosclerosis,
por ser una enfermedad segmentaria
y por sus diversos periodos de evolu-
cion, es de dificil evaluacién desde o]

\

punto de vista estadistico. Ung Prue.
ba de esta dificultad estid en 1a canti.
dad de métodos propuestos, desde ] de
Casper en 1932 hasta el mas reciente.
el de Tejada en 1957, que a su vey fue
modificado posteriormentet-10 Giers-
ten® hace una critica de todos estos
meétodos, pero hasta ahora no queds
otro camino para su evaluacién que ]
de la impresién subjetiva de cada ob.
servador, acerca de los relativos por-
centajes de extensién arterial compro-
metida por cada uno de los componen-
tes de la enfermedad.

Para el presente trabajo se seleccio-
no una modificacién de la clasificacién
de Holman, basada en la de Tejada®.
En consecuencia la evaluacién emplea-
da en el presente trabajo es la siguien-
te:

Grado I. Ateromasia
E II: Aterosclerosis
”  III: Aterosclerosis -+ calcifica-
cliones
”  IV: Aterosclerosis + calcifica-
ciones -+ ulceraciones.

Sobre esta gradacién se hace la esti-

macioén porcentual de la superficie ar-

terial total lesionada y se integran los
dos datos para Ia nomenclatura de la
lesién adrtica. Pongamos, por ejemplo:
aterosclerosis Grado IV, 30%, que sig-
nifica que un 30% de la superficie en-
doarterial estd lesionada por placas de
ateroma, esclerosis, calcificacién y ul-
ceracidon; es decir que para la estima-
cion del grado tomamos en cuenta la
lesiéon mas avanzada y anadimos el
porcentaje de superficie arterial 10
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Con relacién al sexo, se cbserva que
durante el segundo decenio de vida, el
porciento de aortas lesionadas, 66,7%
es mayor en los hombres con respecto
a las mujeres: 35,7%. En los anos pos-
teriores los valores son mas o menos
similares. Tabla I.

Con relacién a la raza y efectuando
la diferenciacion entre mestizos e indi-
genas se observa que, en los primeros,
los porcientos de aortas lesionadas son
mas o menos similares a los obtenidos
en el total de hombres y mujeres, mien-
tras en los indigenas, a partir del se-
gundo decenio de vida, todas las aortas
muestran lesiones. Tabla 1.

De acuerdo al grado de las lesiones,
el porciento de aortas lesionadas de
Grado 19 de ateromatosis simple, se
inicia en el primer decenio de vida, se
incrementa en el segundo y llega a un
maximo de 82,3% en el tercero, para
luego decrecer. Las lesiones ateroscle-
roticas de Grado II, se inician en el se-
gundo decenio y, progresivamente, 1le-
gan a un maximo en el sexto decenio
~con un 37,2% de aorttas lesionadas.
Los Grados III y IV, con calcificacio-
nes y ulceraciones, sélo aparecen des-
de el cuarto decenio de vida y alcanzan
un valor méximo pasados los 60 anos,
sustituyendo a las lesiones de Grados
I y II. Tabla L.

En cuanto a la extensién endoarte-
rial lesionada, las cifras sefialan una
relativa benignidad de 13 enfermedad
entre nosotros, conforme lo demues-
tran los siguientes datos:

Superficie porcentual lesionada y
considerando a todas las aortas: En el
primer decenio de vida apenas alcan-

\

PORCENTAJE DE SUPERFICIE AORTICA LESIONADA SEGUW
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FIGURA 1

zan a un 2,3% que luego se va incre-
mentando paulatinamente hasta los 50
anos de edad, en la que hay un 16,7%
de superficie lesionada. A partir de esta
edad el compromiso arterial se incre-
menta considerablemente hasta llegar
a un 49,7% pasados los 60 afios. Fig. 1

PORCENTAJE DE SUPERFICIE AORTICA LESIONADA SEGUN
LA EDAD Y EL SEXO
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FIGURA 2

De acuerdo al sexo los porcientos
de superficie lesionada son practica-
mente iguales en hombres y en mujé-
res y solo pasados los 60 aiios este V&
lor es mayor en los hombres. Fig. 2.

De acuerdo a la raza, en los mestizo®
se observa una curva similar a la gen¢
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FIGURA 3

ral, con mayores incrementos hacia los
40 y 50 afos, mientras que en los in-
digenas, la superficie lesionada es mi-
nima hasta los 50 afios, para ascender,

aun mas que en los mestizos, pasados
los 60. Fig. 3.

DISCUSION

La etiopatogenia de esta enferme-
dad, a pesar del incontable ntiimero de
trabajos hechos para esclarecerla!2-18
y los también numerosos estudios ne-
cropsicos'?-?1| estd hasta ahora confusa
e Imprecisa. Se han senalado las mas
variadas noxas que determinarian su
aparicion y en el campo de la patologia
experimental se han logrado reprodu-
cir sus lesicnes en determinadas espe-
cies animales, pero siempre bajo con-
diciones muy artificiales, no compagi-
nables con lo que sucede espontanea-
mente en el hombre22-25,

La lesién inicial, con depdsitos de
colesterol por debajo de la intima, apa-
rece en forma de pequehas granula-

ciones o estrias, preferentemente si-
tuadas en el nacimiento de la aorta y
cerca del nacimiento de los vasos in-
tercostales.

Luego, estas lesiones se extienden a
otros sectores arteriales, preferente-
mente a cayado. Las placas aumentan
de tamafio; son de color amarillo blan-
quecino, de bordes netos, liseramente
prominentes sobre la luz arterial. Es-
ta fase es de ateromatosis simple, sin
otro componente patoldgico.

Posteriormente, el colesterol deposi-
tado bajo la intima, sitio anormal para
el almacenamiento de este lipoide que
hace el papel de cuerpo extrafio pro-
voca la fibrosis de los tejidos adyacen-
tes, con la formacién de placas esclero-
ticas que se combinan con las ateroma-
tosas, estructurandose entonces ya la
enfermedad: ateroma y esclerosis. En
este periodo se pueden ver en Ia inti-
ma, junto a placas de ateroma, placas
esclerosas de color blanquecino naca-
rado, de bordes difusos, mis o menos
extensas segun sea el compromiso ar-
terial. En este periodo, la capa elas-
tica interna se fragmenta y es reem-
plazada en partes por fibrosis para.
posteriormente, aparecer la fibrosis
reemplazando inclusive a la muscular.

Por causas no bien conocidas, pre-
sumiblemente por un aumento de la
actividad de la fosfatasa alcalina en
estos sitios, en las placas fibrosas y en
los tejidos necrosados por la presencia
del colesterol, se van depositando sa-
les calcareas que, en ocasiones, pue-
den formar placas tan grandes que
transforman a la arteria en un tubo
tortuoso y rigido, mas o menos fragil.
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pueden inclusive aparecer cOmo for-
maciones endoarteriales verrugosas y
duras, sobre todo hacia el nacimiento
de los grandes vasos abdominales.

Posiblemente la erosién que produ-
ce el torrente sanguineo hace que
la intima que recubre estas placas pro-
minentes hacia la luz endoarterial, se
ulcere, dejando zonas mas o menos
grandes sin endotelio vascular, con la
placa aterosclerosa calcificada ex-
puesta directamente al torrente sangui-
neo. Macroscépicamente aparecen co-
mo placas de superficie amarillenta,
deslustrada, de bordes irregulares, cor-
tados a pico. En este periodo es fre-
cuente ver en los sitios marginales,
puntos o placas de hemorragia y ulte-
riormente, sobre esas lesiones, pueden
instalarse fenémenos trombéticos que
complican le enfermedad.

La progresién de 13 aterosclerosis, ya
sea por los depésitos de colesterol, por
el endurecimiento arteria] y su faltg
de elasticidad al ser reemplazadas sus
capas elastica y muscular por fibrosis,
puede producir en los vasos de peque-
no calibre, como las coronarias o las
carétidas internas (en éstas sobre to-
do en el seno cavernoso) la progresiva
oclusion de la arteria que, cuando dis-
minuye més de un 40% de su calibre
normal®® puede dar fenémenos oclu-
sivos con infarto; en cambio en las ar-
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mente, parte d

i 1 . -~ - y
Debe considerarse que el

nantemente gratuita, donde reciben
atencion médica personas provenientes
de los estratos méas pobres de la po-
blacion urbana y rural aledafia, y que,
por tanto, presumiblemente tuvieron
determinadas condiciones ambientales
y alimentarias en déficit. Por lo mis-
mo, €s un material humano en cierto
modo seleccionado en los medios me-
nos favorecidos y las conclusiones de-
ben necesariamente referirse a esta
muestra particular més no a la pobla-
cion en general, con estratos sociales-
economicos diversos. A pesar de esta
consideracién no deben desestimarse
las investigaciones hechas en el sentido
de que no todos los tipos de grasa son

1gualmente aterogénicos!®-22 y 155 muy

Interesantes de Thomas!? llevadas a ca-

' bo con aceite de maiz, (alimento tan

usual en nuestra poblacién), lo que
podria significar, talvez, que los ali-
mentos utilizados por nuesira pobla-
cidén quizds carecen de esa potenciali-
dad aterogénics. Se debe también re-
calcar que las autopsias realizadas fue-
ron clinicas, por muerte debida a di-
versas enfermedades y ninguna de ellas
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por accidente; los resultados, por esta
misma condicién, no se refieren a Ia

poblacién sana sino a casos que estu-
vieron en algin modo afectados por
otras enfermedades corporales o por
la misma enfermedad vascular.

Respecto a este particular, es nece-

sario senalar que esta casuistica inclu-
ve también los casos de tuberculosis
activa. A pesar de que se menciona
que esta infeccién predispone a una es-
casa extension de las lesiones ateros-
clerdticas, sinembargo tales casos de
tuberculosis no presentaron una dife-
rencia significativa con los demés.

La clasificaciéon hecha de acuerdo a
edades es exacta en la mayor parte de
casos y aproximatitva en unos pocos.
La clasificacién por razas es en su ma-
yor parte subjetiva y por lo mismo, las
conclusiones que de ella se sagquen no
deben tener validez abscluta. De esta
clasificacién sélo se tomd en cuenta los
grupos mestizo e indigena por ser nu-
mericamente aceptables para la eva-
luacién estadistica. No debe olvidarse,
por lo demas, que algunos trabajos ex-
perimentales'?-2*¢ y hallazgos necropsi-
cos humanost-6-9-10-15 genglan, como
posibilidad etiopatogénica, aparte de
los factores generales como edad, sexo
y herencia, la presencia de factores ra-
ciales.

En cuanto a las complicaciones, la
mas f{recuente fue el aneurisma: 20 ca-
sos de aneurisma aértico: 11 de ascen-
dente, 3 de ascendente y cayado, 3 de
cayado, 2 de toracica y 1 abdominal
Diez casos de aneurisma de otras gran-
des arterias: 1 de tronco braquiocefa-
lico, 3 de carétida, 3 de subclavias, 1

——

de tronco celiaco y 2 de iliacas. Por
lo menos 5 casos de aneurisma adrtico
no son atribuidos definitivamente 3 15
aterosclerosis puesto que en los mis-
mos hubo serologia positiva. Por fin
hay que afiadir un aneurisma de punta
de corazén, atribuible a un antiguo in-
farto necrosado y cicatrizado, debido
a la enfermedad aterosclerédtica.

También se registraron 3 casos de
trombosis: uno de coronarias, otro de
mesentérica superior y otro de renal
El accidente con infarto de miocardio
reciente soélo se encontré en un caso;
infartos cicatrizados en 3 casos, siendo,
por lo mismo, una complicacién poco
comun.

La mayor parte de los aneurismas
coexistlieron con grandes lesiones de
Grado IV; igualmente los 3 casos de
trombosis se instalaron sobre aortas
con aterosclerosis calcificada ulcerada.

Comparando estos hallazgos, en lo
relativo a la superficie arterial lesio-
nada, con los resultados obtenidos en
otros paises, se observa algunas diver-
gencias: para los grupos estudiados en
Nueva Orleans, Guatemala y Costa Ri-
ca®-10 v en Cali?, la edad que da nota-
bles compromisos arteriales esta en-
tre los 15 y 30 afios de edad. Valores
de superficie equiparables al material
motivo del presente trabajo, en cam-
bio, s6lo se dan a partir de los :40 y 4
afios, edad que puede ser considerada
como la edad aterogénica a pesar de
como ya Se mencionod anterlo?‘-
mente, a partir del segundo colecgnéo
ya hay lesiones en mas de la mlta‘ : e
ortas y que, a partir del tercer ae-
practicamente todas las aortas

b

que,

las a
cenio,
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jlo con
in afectadas, aunque Se€a solo

£S5 perficie muy

lesiones iniciales y en Su oo
reducida Los hallazgos mencionados

en el presente trabajo solo son comﬁa—
rables, en parte, con los de Carbo-
nell2® en Caracas, no incluidos en el

cuadro.

CONCLUSIONES

1.—En el grupo estudiado de 384 ne-
cropsias clinicas la edad aterogéni-
ca evaluada a través del examen
de sus aortas, estd notablemente
retardada en comparacion con los
hallazgos obtenidos por otros auto-
res, en diferentes paises.

2.—No se encontré hasta los 50 anos
de vida, diferencia marcada en el
compromiso arterial entre hombres
y mujeres.

3.—Entre indigenas y mestizos hay al-
guna diferencia, con menor com-
promiso lesional en los indigenas.

4—Esta benignidad de las lesiones ate-
roscleréticas se confirma también
por la poca frecuencia de compli-
caciones, las cuales sélo aparecen
después de los 50 afios. Los acci-
dentes trombéticos y oclusivos son
aun mas escasos que los aneuris
mas.

o0.—Por todo esto, se puede concluir
con alguna validez, que para el
grupo de poblacién estudiado, las
temibles complicaciones de la ate-
rosclerosis: infarto miocardico,
trombosis y oclusion en las diver-
sas regiones organicas son poco
frecuentes.

\

RESUMEN

Fueron estudiadas 384 gortas obte.
nidas por necropsias, de pacienteg Que
fallecieron por diversas causas. Los da-
tos patolégicos obtenidos fueron evyy
luados segun el grado de las lesiones
ateroscleréticas. Se encontré que Je
siones ateroscleréticas afectaban sglg
reducidas superficies a lo largo de 15
arteria y que tales lesiones correspon-
den, en su mayoria, a los grados inicia-
les. Los grados IIl y IV, con calcifica-
ciones y ulcenaciones, sélo se encon-
traron en pacientes de mas de 50 afios
de edad. Fue también baja la frecuen-
cia de las complicaciones (aneurismas,
trombosis, oclusién e infarto). Compa-
rativamente con datos obtenidos en
otros paises, se encontré6 una menor
frecuencia y una relativa benignidad
de la lesién en el grupo de poblacién
estudiado.

SUMMARY

A total of 384 aortas were studied,
samples were obtained from patients
who died due to various causes. Pa-
thologycal data was evaluated accor-
ding to the degree of atherosclerotic le-
sions. We found that atherosclerotic
lesions affected only small surfaces
that the majority of those lesions

-

correspond to initial degrees. Degrees f

IIT and IV, with calcifications and ul-
cers, were found only in patients older
than 50. The frecuency of complica-
tions was rather low (aneurisms,
thrombosis, infarct). In comparison
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with results obtained in other coun-
tries we have found that in our popu-

lation the lesions occured less

ire-

cuently and they were rather benign.

1)

2)

3)

4)

)

6)

8)

9)
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MENOS EFECTOS COLATERALES CON ANTICONCEPTIVOS
DE TIPO SECUENCIAL

El ensayo fue planeado para estudiar los efectos indeseables de drogas antiovulatorias
¥, en el caso conecreto, de tipo secuencial, es decir consistente en dos tipos de tabletas: la
una conteniedo solo el estrégeno, la cual ha sido administrada durante 14 dias y la
otra durante 6 dias y conteniendo estrégeno y progestidgeno. La investigacién clinica se ha
efectuado schre 178 pacientes con un total de 1.785 ciclos menstruales.

| Una de las pacientes resultd haber estado va en cinta al momento de iniciar el trata-
miento y otra se embarazé durante el tratamiento. En los dos casos recibieron tratamiento
por lo menos 4 semanas y dieron a luz nifias que, seglin todos los indicios, son completa-
mente n.ormal-es. Cuatro pacientes presentaron cloasma mientras estuvieron en tratamiento
con arrltzco!nc-eptiv-os mixtos, es decir, que contienen estrégeno y progestdgeno para todo
el periodo de tratamiento. El cloasma desaparecié bajo el tratamiento con el antiovulatorio
s'ecu.lencial_ Para el tratamiento con el antiovulatorio secuencial tampoco se excluyeron 4
pament?:; que sufrian de vérices o de trombeflitis. Ninguna de ellas se quejé de em-
beoramiento de su afeccién vascular. Los dos efectos colitarsies que aparecieron €D
mayor irecuencia, en pacientes con el tratamiento secuencial fue niusea en el 8%, 12
m.ls@a que desaparecié en los siguientes dias de tratamiento y en el 10% ligeras metro-
rraglas intermenstruales de 1 a 2 dias de duracién, durante el primer mes de tratamiento-”

Los efe . . .
i ctos colaterales fueron menos frecuentes y menos intensos con el tratamiento de
tipo “secuencial”.

WAl ! - ik T . nt”
(Cowan,.L.E.: “Clinical Evaluation of a New Sequential Oral Contraceptive Agent

CANAD. MED. ASSO, J.. 96: 1208, 1967).
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