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Resumen

Objetivos: Determinar la relacion entre la formaciéon de placas ateromatosas arteriales con factores de riesgo
cardiovascular (FRCV). Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal y correlacional en el que se determind la relacion
entre obesidad, diabetes mellitus (DM), hipertension arterial (HTA) y/o dislipoproteinemia basal y postprandial y la formacion de
placas ateromatosas en 42 pacientes, 17 varones y 25 mujeres, de 30 a 71 afios (promedio 53.2 & 9.30 afios). Se efectu6 medidas
antropométricas, exdmenes clinicos, determinaciones en sangre de colesterol total (CT), triglicéridos (Tg), colesterol HDL
(HDL), glucosa (G), acidos grasos no esterificados (AGNE), insulina (I) en ayunas y durante 6 horas después de administrar una
comida mixta y una ultrasonografia bimodal de las arterias cardtidas. Resultados: En los 42 pacientes se encontré placas
ateromatosas que disminuyeron la luz de las carétidas en un rango promedio de 11.1% a 58.2%. Hubo correlacion significativa
entre el grado de obstruccion con la edad, la circunferencia abdominal, presion arterial diastolica y la glicemia. Conclusiones: Se
demuestra la existencia de una relacion significativa entre la formacion de ateromas con disminucion de la luz de las carétidas con
la edad de los pacientes, la obesidad central, presion arterial diastolica y la glicemia.
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Abstract

Objectives: To determiné the possible relationship between the formation of arterial atheromatous plaques and
cardiovascular risk factors (CVRF). Methods: A descriptive, transversal, correlative study to find out the relationship between
obesity, diabetes mellitus (DM), high blood pressure (HBP) and/or dislipoproteinemia and arterial atheromatous plaques
formation was conducted. A total of 42 patients, 17 male and 25 female, 30 to 71 years old, mean 53.2 + 9.30, were included.
Antrophometric meassures, clinical examinations, blood determinations of total cholesterol (TC), HDL, triglycerides (Tg),
glucose (G), insulin (I) and non-sterified fatty acids (NEFA) were performed both at fasting as well as during 6 hours after a
standarized mixed meal, a bimodal ultrasound examination of carotid arteries was done. Results: In all 42 patients atheromatous
plaques stenosing the carotid arteries in a mean range of 11.1% to 58.2 were found. A significantly coorrelation between the mean
arterial obstruction degree and the patient’s age, abdominal circunference, diastolic blood pressure and blood glucose was found.
Conclusions: There is a significantly relationship between the atheromatous plaques formation in carotid arteries with the
patient’s age, abdominal circunference, diastolic blood pressure and blood glucose.

Keywords: Atheromatosis, cardiovascular risk factors.
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financiado por el FEDU 2005, Universidad Nacional Mayor de San Marcos (UNMSM).

Introducciéon

Las enfermedades cronicas no trasmisibles como la
obesidad, DM HTA y dislipoproteinemias, entre otras, se han
incrementado tanto a nivel nacional como global y constituyen
en conjunto un problema nacional de salud, por ser factores de
riesgo cardiovascular que aceleran e incrementan el proceso de
ateroesclerosis “”. En la ateroesclerosis se forman placas
ateromatosas en todas las arterias del organismo; pero cuando
ellas se presentan en el cerebro, coronarias, vasos arteriales
periféricos conducen a procesos de isquemia de gran riesgo

para la salud y vida de las personas. Por ello, es conveniente
establecer precozmente la existencia y magnitud de la
formacién de las placas ateromatosas para tomar medidas
terapéuticas que eviten la produccioén de accidentes
cerebrovasculares, infartos del miocardio, gangrena de
miembros inferiores u otras condiciones de isquemia
territorial. Las arterias cardtidas son muy accesibles a la
visualizacion de su estructura mediante la utilizacion de
procedimientos ecocardiograficos no invasivos, que con
mucha facilidad permiten conocer el estado anatéomico y
funcional de las arterias.

" Instituto de Investigaciones Clinicas, Facultad de Medicina, Universidad Nacional Mayor de San Marcos (UNMSM). > Hospital

Nacional Dos de Mayo.’ Hospital Central FAP.
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En este trabajo, se presentan los resultados de una
investigacion para establecer la relacion entre diferentes
enfermedades cronicas no trasmisibles y la formacion de placas
ateromatosas que disminuyen la luz de las arterias cardtidas, en
la hipdtesis que a tanto mas tiempo de enfermedad y mas
factores de riesgo existan mayor sera la formacion de las placas.

Material y métodos

Se ha realizado un estudio descriptivo, transversal,
evaluativo y correlacional para establecer la relacién entre
enfermedades crdnicas no trasmisibles y la formacién de placas
ateromatosas en 42 pacientes, 17 varones y 25 mujeres
postmenopausicas, de 30 a 71 afios (promedio 53.0 + 8.9 afios)
con obesidad, DM, HTA y/o dislipoproteinemia, cuyas
caracteristicas se encuentran descritas en la tabla 1. Luegodela
firma del consentimiento informado, se lleno6 una ficha clinica,
en la que se consignaron datos de edad, talla, peso,
indice de masa corporal (IMC), circunferencia abdominal
(CA), presion arterial (PA), tiempo de enfermedad. Se
determin6 en ayunas las concentraciones sanguineas de
colesterol total (CT), triglicéridos (Tg), colesterol HDL (HDL),
glucosa (G) por métodos convencionales, se calculd el
colesterol VLDL y LDL de acuerdo a la férmula de Friedewald
© insulina () por RIA en 20 casos y en 23 casos dcidos grasos
no esterificados (AGNE) por el método de Duncombe .
Después de ingerir un desayuno mixto consistente en 80g de
pan, 30g de mantequilla, 1 huevo y una infusién de manzanilla
con 10g de azucar, que contiene 45g de grasas, 68 g de hidratos
de carbono y 13.4 g de proteinas y 730 Kcal ®, se les midi6 G y
Tg durante 6 horas.

Se consideré como factores independientes de riesgo
cardiovascular (FRCV) al sobrepeso (IMC 25.1 a 29.9),
obesidad (IMC 2 30), obesidad central (circunferencia
abdominal en varones > 97 cms y> 87 cms en mujeres) ”, DM2
(glicemia basal > 126 mg/dl, postprandial > 200 mg/dl), HTA
(presion arterial > 140/90), hipercolesterélemia (colesterol

VARONES
N 17
Edad, afios 555+1 97"
Talla, m 166 +0.01
Peso, kg 76.1£34
IMC 2i3t1 1l
CA, cms 102.2 +2.64
PAs, mmHg 133.5+5.34
PAd, mmHg 83.8+3.4
CT, mg/di 196.6 +£10.3
HDL, mg/dl 33.2+1.84
Tg, mg/dl 22921220
VLDL, mg/dl 43.1+3.73
LDL, mg/di 119.8+114
No HDL, mg/di 1633 £ 9.75
Glucosa, mg/di 115.1£19.9
Insulina, uUl/mi 127 £ 2.05
AGNE, uEq/L 690.5 1+ 63.2
% Estenosis arterial 339+ 2.86

Tabla |

Caracteristicas de la muestra

total = 201 mg/dl), hipertrigliceridemia (triglicéridos = 151
mg/dl), colesterol HDL bajo (HDL < 39 mg/dl), pudiendo
haber combinaciones de todos ellos.

A todos los pacientes se efectud una ultrasonografia
bimodal utilizando un equipo marca Aloka modelo Prosound
3500 plus con doppler color con un transductor lineal de alta
frecuencia para evaluacion anatomica de ambas arterias
carotideas, tanto respecto a la morfologia de ellas como en
particular a la medicion porcentual del grado de estenosis
promedio de lo hallado en ambas carotidas.

Para la evaluacion estadistica, se utilizo el paquete
estadistico SPSS 18, con el cual se buscé las correlaciones
bivariadas de las diferentes variables mediante los métodos de
Pearson y Spearman y la comparacion de las medias mediante
la prueba "t" de Student para muestras independientes.

Resultados

Los resultados presentados en la tabla 1 permiten
sefialar que, aparte del género, la talla y el colesterol VLDL,
ambos grupos son semejantes, por lo que los datos en lo
sucesivo fueron considerados en un solo grupo para los analisis
estadisticos.

De los 42 pacientes 18 tenian sobrepeso, 18 obesidad,
11 DM, 16 HTA y 39 tuvieron algiin tipo de dislipoproteinemia,
en las mas diversas combinaciones como se puede apreciar en
la tabla 2. Siete tuvieron solo 1 FRCV, 18 tuvieron 2 FRCV, 14
presentaron 3 FRCVy 3 tuvieron 4 FRCV.

De 42 pacientes, 39 tuvieron algun tipo de dislipopro-
teinemia, de los cuales 12 tenian una sola alteracion lipidica
como colesterol HDL bajo 6, hipercolesterolemia 5,
hipertrigliceridemia 1, en 5 casos se encontr6 hiperlipemia
combinada (colesterol y triglicéridos elevados, hiperlipemia

MUJERES

25
51.6 £ 2.04 0.19
1531001 0.0001
103+272 0.18
296+ 111 0.16
975+ 288 0.32
13131343 01
80.6 +1.67 0.42
2254+136 013
3864 1.99 0.066
19221237 0.28
34.1+235 0.038
1489+ 104 0.073
1867 £ 133 0.20
95.1£4.0 0.25
1.6+1.41 0.67
7802 +61.1 0.35
275+t220

67



DIAGNOSTICO Vol. 53(2) Abril - Junio 2014 e Placas Ateromatosas ¢ Garmendia F. y cols.

Tabla 2

Distribucion de los pacientes por nimero

y tipo de riesgo cardiovascular (FRCV)

Diagnésticos 1 FRCV

LIPO 5
OBE 1
DM 1
8P+ LIPO

OBE + LIPO

HTA+ LIPO

SP + DM

SP + HTA + LIPO

SP + DM +LIPO

OBE + DM + LIPO
OBE + HTA + LIPO
DM + HTA + LIPO
OBE+D M+HTA+LIPO

Tabla 3

Distribucion de las alternativas lipidicas
de acuerdo al fenotipo y nimero de FRCV

1 marcador 2 marcacores 3 marcadores

HDL bajo 6
Hipercolesterolemia 5
Hipertrigliceridemia 1
Hipertrigliceridemia +

HDL bajo
Hipercolesterolemia +
Hipertrigliceridemia
Hipercolesterolemia +

HDL bajo
Hipercolesterolemia +
Hipertrigliceridemia +

HDL bajo

Iib de la clasificacion de Fredericksen), 11 la combinacion de
triglicéridos elevados con colesterol HDL disminuido, en 1
caso colesterol elevado con HDL disminuido y en 10 colesterol
y triglicéridos altos con HDL bajo (Tabla 3).

De los 17 varones 11 tuvieron una circunferencia
abdominal- mayor de 97 cms (64.7%) y 20/25 mujeres la
circunferencia abdominal fue superior a 87 cms (80%), que

2 FRCV

N O

4 FRCV

3 FRCV

NNODNN O

significa que 73.8% de los pacientes tenia obesidad central. De
los 25 pacientes con sobrepeso u obesidad, 19 tenian
hipertrigliceridemia, 17 hipercolesterolemiay 15 disminucion
del colesterol HDL.

Los 42 pacientes mostraron formacién de placas
ateromatosas que disminuyeron la luz de las cardtidas en un
rango promedio de 11.1% a 58.2%. Se encontrd una correlacion
positiva entre el grado del promedio de estenosis arterial con la
edad, la circunferencia abdominal, presion arterial diastélica,
glicemia tanto basal como a los 30 y 60 minutos después de la
ingesta alimenticia (correlacién bivariada no paramétrica de
Spearman) (Tabla4).

Al efectuar el analisis de la influencia del nimero de
factores de los FRCV, se aprecia un incremento progresivo
significativo de los promedios de la estenosis de las cardtidas,
IMC, CA, Pas, PAdy glicemia (Tabla 5).

En las figuras 1 a 3 se muestran ejemplos de los
resultados de las ecografias de las arterias carétidas.

68

p 0.001,

RELIER

Correlacién de las variables

Edad PAd

% Estenosis 53.21  100.1 81.96
carotidea afios cms mmHg
30.24 p0.012 p0.047 p0.042

CA

— -

,€p0.012,9p0.002,

Glucosa 0
103.3 mg/dl

p 0.023

T

Glucosa 30 Glucosa 60
141.3 mg/dl 140.8 mg /dI

p0.019

=

p0.019

Tabla 5
Comparaciones de los promedios de acuerdo al nimero de FRCV
n % de Edad IMC CA PAs PAd GO CT HDL Tg
Estenosis
1FRGV 7 296+32 546 248 970 181 757 842 2751 371 22291
2FRCV 18 2802309 498 287 975 1276 805 905 2812 2388 2007
3FRCV 14 305%286 555 29.0 101.4 1432° 86.4° 1242 1920 327 1904
436+ .90° 600 354° 1156° .146.6 86.6 127.3f 1843 42.0 151
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Figura 1. LR, mujer, 69 afos, DM, HTA, CT 317, Tg 154, HDL 56, VLDL 31, LDL 230.
No-HDL 261, G |32. Estenosis de la carétida comun izquierda 40.38%

= 381%

Figura 2. H.Ch, varén, 51 afios, IMC 29.4 CA 101, CT 247, HDL 38, Tg 209, VLDL 42,
LDL 167. No-HDL 209. Estenosis de la carétida comunizquierda 31.31%

MEDISON 145 Vil 1.2/02

Figura 3. AM, vardn, 61 afos, IMC 27, CA 100, CT 248, HDL 38, Tg 217, VLDL 43, LDL
171, No-HDL 214. Estenosis de la carétida interna derecha 61.43%
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En la comparacién de los géneros no se encontr6
diferencias significativas en las concentraciones de los
diferentes componentes bioquimicos ni en el grado de estenosis
de las arterias carotidas; del mismo modo, no hubo diferencias
en los promedios de glucosa en todo el periodo postprandial ni
enelareabajo la curva (Figura4).

En la evaluacién por género de las concentraciones de
triglicéridos en el periodo postprandial no se encontrd
diferencias significativas de los promedios, pero el area bajo la
curva fue mas alto en los varones (p<0.035) (Figura 5).

Discusion

La ateromatosis es un proceso patoldgico difuso de todo
el sistema arterial, tiene una mayor trascendencia cuando
compromete a las arterias coronarias, cerebrales, cardtidas y
periféricas por los eventos vasculares que pueden producir

muerte o limitaciones del desenvolvimiento vital de las
personas.

En el proceso de la ateromatosis, la alteracién de la
funcién del endotelio es de la mayor importancia; la capa
interna de los vasos arteriales cumple funciones muy
importantes, no solo de revestimiento interno y permeabilidad
vascular, sino principalmente de la produccion de o6xido
nitrico, regulacion de la actividad vasomotora de las arterias,
control de la coagulacion, regulacién de la adherencia
plaquetaria, funcién inmunoldgica, interviene en el
metabolismo lipoproteico, migracion celular, angiogénesis,
regulacion del volumen y contenido electrolitico intra y
extravascular. La disfuncion del endotelio compromete dichas
funciones y facilita la aterogénesis "

La formacién de placas ateromatosas en los vasos
arteriales es la patologia sustantiva, proceso progresivo desde
la estria grasa hasta la placa plenamente constituida, que se
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compone de un depdsito de grasa nuclear (colesterol LDL)
rodeado de una capa fibrosa; cuando esta capa es delgada se
considera una placa inestable debido a la mayor susceptibilidad
a romperse y obstruir un segmento mas distal de la arteria; en
cambio, cuando la capa es gruesa la placa suele ser estable.
Cuando el proceso avanza se complica con la formacion de
trombos que ocluyen la luz de las arterias con la consecuente
necrosis del tejido dependiente de su irrigacion.

La ateromatosis es un proceso clinicamente silencioso,
excepto en los casos de dislipoproteinemia primaria familiar
homocigotica, en los que se suelen encontrar xantomas
cutdneos de diversa forma y localizacion "”. Con mayor
frecuencia se manifiestan con cuadros clinicos graves como
infarto del miocardio, accidente cerebrovascular, claudicacion
intermitente, gangrena por obstruccion de los vasos arteriales
correspondientes.

Muy diversos factores cardiometabolicos facilitan la
ateromatosis, desde aquellos no modificables como el
envejecimiento, género (mayor en los varones que en las
mujeres) y antecedentes genéticos (historia familiar de
enfermedad cardiaca coronaria prematura), hasta una lista larga
de condiciones modificables como las dislipoproteinemias
(LDL elevado, HDL bajo, Tg elevados, colesterol No HDL
elevado), tabaquismo, hipertension arterial, diabetes mellitus,
obesidad, inflamacion, factores trombogénicos, sedentarismo,
estrés psicosocial, contaminaciéon ambiental .

Se ha efectuado esta investigacion para establecer la
relacion posible entre diferentes factores de riesgo cardiovas-
cular y la formacion de placas ateromatosas, en particular del
grado de estenosis que ellas producen en la luz de las arterias.
Se ha encontrado una correlacion matematica entre el grado de
estenosis con la edad de los pacientes, la medida de la
circunferencia abdominal, la presion arterial diastdlica y la
glicemia tanto basal como a los 30 y 60 minutos de la ingesta
alimenticia.

Estos hallazgos coinciden con las evidencias obtenidas
por otros investigadores; asi Celermajer y col. observaron en un
grupo de 238 hombres y mujeres sanos sin factor de riesgo
cardiometabolico conocido, de 18 a 71 afios, dentro de un
proceso normal de envejecimiento, que los varones a partir de
los 41 afios presentaban un progresivo deterioro de la funcién
endotelial del orden de 0.21%/afio y las mujeres mas
tardiamente a los 53 afios pero mas rapido de 0.49%/aflo que
coincide con el periodo peri menopausico .

En la literatura internacional se sefiala que los varones
tienen un mayor riesgo cardiovascular que las mujeres, en esta

investigacion no se han encontrado diferencias entre los
diferentes factores de riesgo cardiovascular, excepto el area
bajo la curva de triglicéridos fue mayor en varones que en las
mujeres durante el periodo postprandial ", que podria
explicarse por el hecho que las mujeres de este estudio eran
menopausicas, periodo en el que las mujeres han perdido el
efecto protector de los estrogenos ™.

El173.8 % de los pacientes incluidos en esta investiga-
cién tenian obesidad central, sobre la cual se han presentado
muchas evidencias que demuestran que el exceso de grasa
visceral tiene una mayor repercusion en la disfuncidn
endotelial y ateromatosis que la grasa subcutdnea "*'®. Medina-
Lezama y col. han encontrado que una circunferencia
abdominal mayor de 97 cms en los varones y 87 en las mujeres
de Arequipa determina incremento de engrosamiento de la
intima carotidea como expresion de enfermedad vascular
subclinica y enfermedad cardiovascular manifiesta .

El 38% de la muestra tenia hipertension arterial, que es
un factor reconocido de riesgo cardiovascular, de alli que no
llame la atencion que se haya encontrado una correlacion
positiva entre grado de estenosis de las arterias carotidas con la
presion arterial diastolica, la cual indica incremento de la

. 3 p e - (19:21)
resistencia arterial y endurecimiento de las arterias .

En varones con FRCV, Thalhammer y col. ® han
encontrado una relacion directa entre concentracion de glucosa
con engrosamiento de la intima y disfuncion endotelial; por
otro lado, algo mas de un cuarto de los pacientes incorporados a
este trabajo tenia diabetes mellitus tipo 2, de alli que se haya
encontrado una correlacion positiva entre la glicemia basal y
postprandial y el grado de estenosis de las arterias carotidas; en
la DM la funcion endotelia se altera y favorece la ateroesclero-
sis a través de diversos mecanismos tales como resistencia a la
insulina®, hiperinsulinismo ®”, hiperglicemia®, dislipoprote-
inemia (hipertrigliceridemia basal y postprandial, disminucion
de HDL, incremento de las fracciones pequeflas y densas de
LDL, oxidacién de LDL, disminucion de la capacidad
protectora de HDL, incremento de los AGNE, transporte
reverso anormal de colesterol)**®, formacion de los productos
finales de la glicosilacién avanzada® que facilita la micro y
macroangiopatia diabéticas, todo lo cual se agrava aun mas
cuando los diabéticos tienen otros factores de riesgo
cardiovascular como obesidad, HTA, sedentarismo,
tabaquismo, etc.

Se concluye que existe una relacion significativa entre
la formacion de ateromas con disminucién de la luz de las
cardtidas con la edad de los pacientes, la obesidad central,
presion arterial diastélicay la glicemia.
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