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RESUMEN.

ASOCIACION DE LA RELACION TRIGLICERIDOS/HDL-COLESTEROL CON LA SEVERIDAD DE LA ATEROESCLEROSIS
CORONARIA Y CON EL PRONOSTICO POSTERIOR AL SINDROME ISQUEMICO CORONARIO AGUDO.

Cruz MK, Almeida GE.

La cardiopatia isquémica es una de las primeras causas de morbimortalidad en México, con
serias repercusiones fisicales, sociales y econdmicas, y la primer causa etioldgica de ésta es la
aterosclerosis coronaria. A su vez, la aterosclerosis es el resultado de un complejo sistema
multifactorial donde se ve involucrado el metabolismo de los lipidos y glucosa. La resistencia a
la insulina ha demostrado ser un factor de riesgo para la aterosclerosis, sin embrago las
pruebas que la miden no estan disponibles en todos los centros hospitalarios sin embargo la
relacion triglicéridos/HDL-colesterol ha demostrado una adecuada correlacién con éstas, por lo
gue se plantea la utilidad de la medicion de la relacion triglicéridos/HDL como un marcador
subrogado de resistencia a la insulina.

OBJETIVO. Se determino la asociacién que existe entre la Relacion Triglicéridos/HDL-colesterol
con el nimero de vasos enfermos y el prondstico en pacientes con sindrome isquémico
coronario agudo.

METODOLOGIA. Mediante un disefio de cohortes se reclutaron pacientes de cualquier género,
mayores de 18 afos del Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI con
criterios diagndsticos de sindrome isquémico coronario agudo. Todos los pacientes recibieron el
tratamiento convencional, se realizo estudio de laboratorio mediante determinacion sérica de
lipidos y triglicéridos a su ingreso, asi como de glucosa. Y durante su hospitalizacion fueron
ingresados a cateterismo cardiacdo.

ANALIsIS ESTADISTICO. lLas variables cuantitativas se analizaron para su distribucién con
prueba de Shapiro Wilk. En caso de tener distribucion normal se resumieron con media +
desviacion estandar. En caso de distribucién no semejante a la normal con mediana y rangos
intercuartilicos. Se contrastaron las diferencias entre grupos, para las variables cualitativas con
X* o con prueba exacta de Fisher en caso de frecuencia esperada <5; para las variables
cuantitativas se uso t de Student para grupos independientes o en caso de analisis no
paramétrico con U de Mann Withney. Todas las pruebas estadisticas fueron probadas bajo un
nivel critico de 95 (alfa 0.05).

RECURSOS E INFRAESTRUCTURA. Los recursos usados son los habituales para los pacientes que
no estan dentro de protocolos de investigacion. No se utilizaran mas recursos de los usados en
la atencion de este grupo de sujetos. Todo el estudio se desarrollara en el Hospital de
Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

EXPERIENCIA DEL GRUPO. La experiencia del grupo clinico es amplia, con el personal medico de
la unidad de cuidados intensivos coronarios. La experiencia del grupo de cardidlogos del servicio
de hemodinamia.

El tiempo en que se llevo esl estudio fue de 6 meses aproximadamente.
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ANTECEDENTES.

Se ha demostrado que las anormalidades en los lipidos contribuyen a la ateroesclerosis,
multiples estudios epidemioldgicos y de cohorte han establecido una fuerte asociacion entre
triglicéridos, colesterol, LDL, HDL baja y las enfermedades relacionadas con la ateroesclerosis
como la enfermedad isquémica coronaria, el evento vascular cerebral, y la enfermedad vascular
periférica.

En individuos con diabetes mellitus tipo 2, sindrome metabdlico, dislipidemia mixta, el riesgo
cardiovascular se encuentra incrementado por un conjunto de factores de riesgo como la
obesidad abdominal, alteraciones de la glucosa en ayuno, tensién arterial incrementada, nivel
de HDL disminuido, triglicéridos incrementados y un incremento en las particulas LDL. El actual
incremento en la incidencia de la diabetes mellitus tipo 2 en la poblacién es probablemente el
factor de riesgo cardiovascular de mayor urgencia. Aunque la resistencia a la insulina es crucial
para la patogénesis de la enfermedad, el fenotipo asociado a la lipoproteina incrementa
considerablemente el riesgo. Existe una busqueda intensa para encontrar medicamentos
capaces de modificar el perfil de lipidos asi como capaces de disminuir la glucosa, en este
sentido las tiazolidinedionas utilizadas tradicionalmente para el control de la glucosa en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 parecen prometedoras. A continuacion analizaremos
individualmente los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de sindrome isquémico
coronario agudo asi como con la severidad de la enfermedad. %3

El radio TG/HDL- ¢ propuesto inicialmente por Ganziano et al es un indice aterogenico que ha
probado ser un predictor independiente y significativo de infarto del miocardio, incluso mas
fuerte que Total Cholesterol/HDL- c y el LDL-c/HDL-c. El Copenhagen Male Study mostro que los
triglicéridos por si solos son otro factor de riesgo importante, pero encontré que estratificar sus
niveles con el HDL-c llevaba a una identificacion mas certera del incremento en el riesgo
coronario. La relacién del indice aterogénico entre los triglicéridos y el HDL-c se debe a una alta
concentracion plasmatica rica en triglicéridos, lipoproteinas de muy baja densidad que generan
LDL pequeias y de baja densidad durante el intercambio y la lipdlisis. Estas particulas LDL se
acumulan en la circulacion y formas HDL pequefias y densas que van por la via catabdlica y por
lo tanto cierran el ciclo aterogénico. Con lo que se demostré también que la relacién TG/HDL-c
es un indicador del desarrollo de la enfermedad arterial coronaria que también se relaciono con
la severidad del compromiso del vaso. Concluyendo que este indice es un parametro no invasivo

con capacidad de predecir la presencia y extension de la ateroesclerosis coronaria.*
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Recientemente se ha identificado que diferentes subfracciones de HDL tienen un papel diferente
en la aterogénesis. Entre mas grandes y menos densas se consideran protectoras (HDL2)
mientras que las pequenas y densas son aterogénicas (HDL3). Esta ultima se correlaciona
inversamente con los niveles séricos de triglicéridos y de las formas pequefias y densas de LDL.
El radio de triglicéridos/HDL (TG/HDL-c) se correlaciona inversamente con los niveles
plasmaticos de las particulas pequefas y densas de LDL. Un TG/HDL-c ratio de 3.8 divide la
distribucién de los fenotipos: fenotipo B 79% de los portadores tienen un valor mayor; vy el
fenotipo A con 81% con un valor menor a este. Recientemente se analizo la relacion entre los
lipidos plasmaticos y el desarrollo de la enfermedad arterial coronaria manifestada como angina,
examenes isquémicos positivos o enfermedad obstructiva con lesiones significativas en el
angiograma. Se encontrd que una relacién TG/HDL-c ratio mayor de 4 es un predictor poderoso
de desarrollo de enfermedad arterial coronaria, colocando a este indice como un indice atractivo
para predecir aterogenicidad en el perfil de lipidos. Sin embargo existe poca informacion de la
asociacion entre la relacion TG/HDL —c y la extensidon y/o severidad de las lesiones en la
enfermedad coronaria. En uno de estos estudios realizados en el 2008 por Lemos da Luz et al,
se demostrd que la relaciéon TG/HDL-c ratio es un poderoso predictor independiente de la
extensidn de la enfermedad coronaria. Y aunque todos los niveles de lipidos se relacionan con
la precocidad de enfermedad arterial coronaria, las asociaciones mas fuertes se observaron con
los triglicéridos y la asociacion triglicéridos/ HDL. La hipertension arterial, la diabetes mellitus
tipo 2, y la obesidad no se relacionaron con la precocidad de la enfermedad arterial coronaria
en estudios de asociacidon con chi cuadrada. Cuando diferentes lipidos se analizaron en
diferentes modelos de regresion logistica tanto los triglicéridos como la asociacion
triglicéridos/HDL permanecieron con una asociacion independiente respecto a la precocidad de
la enfermedad arterial coronaria. La asociacion entre los triglicéridos y la relacion
triglicéridos/HDL con la precocidad de la enfermedad arterial coronaria disminuye a medida que
el nivel de colesterol LDL se incrementa de 160 mg/dl a todas las edades. Estos resultados
muestran que la relacién entre triglicéridos, y la asociacion triglicéridos /HDL-c es mas fuerte
con la enfermedad arterial coronaria que la relacion entre esta y el colesterol total,LDL, HDL y
no HDL. Estos hallazgos refuerzan la informacion que ha implicado la hipertrigliceridemia y el
nivel de colesterol HDL bajo con la aterotrombosis. °

Los triglicéridos pueden estar directamente relacionados con la formacion del ateroma, la
disfuncion endotelial y la actividad procoagulante. En contraste, el colesterol HDL puede tener
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efectos protectores mediante el transporte reverso de colesterol, como antioxidante, con
propiedades antiinflamatorias y la atenuacién de la disfuncién endotelial, asi como acciones
antitromboticas y profibrinoliticas.

Otros de los ambitos en los que se han realizado mdltiples estudios es en la capacidad de la
asociaciéon triglicéridos/ HDL-c para predecir la resistencia a la insulina y el riesgo
cardiometabolico, uno de estos es el realizado en la cohorte Framingham en el cual se estudia
la hipotesis de que la asociacion triglicéridos/ HDL- ¢ puede predecir la resistencia a la insulina
asi como su asociacion al riesgo cardiometabolico. En este estudio el riesgo cardiometabolico
englobo: infarto agudo del miocardio, angina estable e inestable, o muerte secundaria a
enfermedades cardiovasculares. Dentro de los resultados reportados se encontrd lo siguiente:
Los sujetos con resistencia a la insulina fueron de mayor edad, mas frecuente hombres, con
cifras de tension arterial mas elevadas a la poblacién general y con mayor prevalencia de
hipertension arterial sistémica. En paciente con resistencia a la insulina los niveles de
triglicéridos eran mayores a los de colesterol, resultando en niveles mayores en la asociacion
triglicéridos/ HDL-c. Encontraron ademas que la asociacion colesterol toral/ colesterol HDL era
mayor en pacientes con resistencia a la insulina. Como era de esperarse se encontrd una
relacion reciproca entre el colesterol HDL y el nivel de triglicéridos, y cada lipido se relaciono
fuertemente con la asociacién triglicéridos/ HDL —c. La asociacidon colesterol total/ HDL-c se
correlaciono moderamente con la relacion triglicéridos/ HDL-c. En los analisis que evaluaron la
correlacion con la resistencia a la insulina la asociacion triglicéridos/ HDL-c (0.46) y triglicéridos
(0.42) mostraron una correlacion fuerte y confiable. Se reporto que el nivel de colesterol HDL-c
se correlaciono inversamente con la resistencia a la insulina, mientras que el nivel de
triglicéridos se correlaciono positivamente. Otras de las relaciones estudiadas que
correlacionaron positivamente fue la de colesterol total/ HDL-c. Una vez analizados estos
resultados se concluyo que el area bajo la curva para predecir resistencia a la insulina fue
mayor con la asociacion triglicéridos/ HDL —c (0.745 CI 0.726 a 0.764), mayor que la
correspondiente para los triglicéridos (0.727, 95% CI 0.708 a 0.747, p <0.0001 como
comparacion).Por lo tanto en este estudio podemos apreciar las siguientes situaciones:

Primero, los estudios transversales sugieren que de todos los parametros de lipidos evaluados
la asociacioén triglicéridos/ HDL-c fue la que mejor correlaciono con la resistencia a la insulina.
En segundo lugar, los analisis logitudinales mostraron que aun después del ajuste de las
variables lipidicas (incluyendo TG/HDL-c), la resistencia a la insulina fue mas fuerte y
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significativamente asociada al riesgo cardiovascular. &7

Dadas las diferencias en el metabolismo de los triglicéridos y el colesterol HDL entre hombres y
mujeres, parece que el valor de la asociacion entre ambos puede variar en funcién del genero
asi como del grupo racial. En estudios posteriores se demostrd que el punto de corte en el
valor relacionado a la resistencia a la insulina y al riesgo cardiovascular incrementado en
hombres y mujeres difiere. El proyecto RAUCH(Rauch, province of Buenos Aires) y PROCER
(Province of Buenos Aires) [Am J Cardiol 2012;xx:xxx]Jmostro que las mujeres y los hombres
que mostraron una asocacion triglicéridos/ HDL-c cuyos valores excedieron 2.5 y 3.5
respectivamente, son significativamente mas resistentes a la insulina, con historial de riesgo
cardiometabolico mayor comparado con el resto de la poblaciéon. Concluyendo que dado la
posibilidad de que los valores plasmaticos de la asociacion triglicéridos/ HDL-c puede ser
benéfica en la identificacion de los individuos sin enfermedad conocida, con probabilidad de ser
resistentes a la insulina, con sus anormalidades metabdlicas que incrementan el riesgo
coronario para enfermedad vascular, esta asociacion se debe de explorar al menos por la
siguientes razones:

Primeramente, el incremento plasmatico de triglicéridos y la disminucion en el colesterol HDL se
ha identificado como factor de riesgo para enfermedad arterial coronaria. En segundo lugar, la
asociacion triglicéridos/HDL-c frecuentemente elevado en pacientes con resistencia a la insulina,
ha mostrado ser un predictor independiente para eventos cardiovasculares. El tercer punto a
considerar es que la resistencia a la insulina es un predictor independiente de la concentracién
de triglicéridos y de HDL-c. La hiperinsulinemia como marcador subrrogado de resistencia a la
insulina ha mostrado predecir el riesgo cardiovascular. Ademas existe amplia evidencia de la
relacion entre la resistencia a la insulina, la hipertrigliceridemia y los niveles bajos de HDL.
Finalmente, en ausencia de parametros establecidos para la medicidn de las concentraciones de
insulina plasmatica, la asociacion triglicéridos/HDL-c puede servir como una forma pragmatica
de identificar la proporcién de la poblacion general que se encuentra con riesgo incrementado
para enfermedad cardiovascular debido a la resistencia a la insulina y a las anormalidades
asociadas. %°

Existen diversas patologias relacionadas con un valor elevado de la relacion triglicéridos/ HDL-c,
una de ellas es la diabetes mellitus tipo 2.

En las uUltimos enunciados de la asociacién americana del Corazdn respecto a la diabetes y a la
enfermedad cardiovascular enfatiza el papel de las anormalidades en los lipidos y la necesidad
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de la deteccion temprana de factores de riesgo como lo es la resistencia a la insulina en
pacientes con o sin diabetes mellitus tipo 2. Ademas de los resultados de los estudios
epidemioldgicos, los estudios aleatorizados han mostrado que el tratamiento con agentes
hipolipemiantes reducen tanto los niveles de lipidos como la posibilidad de eventos
cardiovasculares, mostrando evidencia para una asocacion causal tanto en paciente diabetes
como no diabéticos. *’

La dislipoproteinemia tipica de la diabetes mellitus tipo 2 estd caracterizada por una VLDL
elevada, LDL pequefas, y HDL disminuidas. El porcentaje de individuos que tienen LDL
pequefias esta incrementado al menos dos veces en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2.
Niveles bajos de colesterol HDL se observan en aproximadamente 45% de los pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, particularmente en asociacion con hipertrigliceridemia. En pacientes
con dislipidemia tipica de la diabetes mellitus tipo 2, las particulas de LDL son pequeias en casi
todos los pacientes con esta condicién. Aunque el alto riesgo cardiovascular en estos pacientes
esta indicado por el nivel bajo de HDL, el cual es tomado en cuenta dentro de los principales
factores de riesgo. Cabe mencionar que las particulas pequefias de LDL se encuentran con
mayor frecuencia que los niveles bajo de HDL en pacientes con DM2, un nivel normal de HDL o
de triglicéridos no necesariamente predice un tamafio normal de la particula de LDL, incluso el
riesgo cardiovascular puede ser subestimado en pacientes sin la dislipidemia diabética tipica.
Aunque determinar el tamafio de la molécula de LDL en la mayoria de los centros hospitalarios
es complicado por poca disponibilidad de los instrumentos utilizados para esta funcion, algunos
estudios han mostrado que el resultado de la asociacion triglicéridos/ HDL-c predice el tamafo
de la particula de LDL en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, y otros estudios proponen que
esta asociacidon es relevante para considerar la dimension del riesgo de enfermedad
cardiovascular en pacientes con DM2 y el proceso fisiopatoldgico respecto al tamano de la
molécula de LDL. 71%13

El escrutinio para la dislipidemia ateroesclerética puede proporcionar informacion relevante para
determinarel riesgo cardiovascular asociado con los determinantes comunes como los niveles de
HDL vy los triglicéridos. Existen otros estudios como el publicado por Hermans et al en el Journal
of Cardiovascular diabetology en el cual se encontraron cuatro hallazgos principales como:
prevalencia del 35% de la dislipidemia ateroesclerosa en pacientes diabéticos; segundo la
asociacion triglicéridos/HDL mostro ser una forma sencilla de estimar la resistencia a la insulina

, Y mostro una fuerte relacion de la resistencia a la insulina con el fenotipo cardiometabolico,



[Cruz MK, Almeida E. Asociacién de la Relacién Tgl/HDL con la severidad de la aterosclerosis coronaria y prondstico del SICA. ]

incluyendo la distribucion grasa, la esteatosis hepatica y el sedentarismo. En tercer lugar, esta
asociacién se relaciono con un gradiente de riesgo residual para riesgo cardiovascular en el
futuro. En cuarto lugar, la asociacién triglicéridos/HDL se relaciono con la secrecién de insulina y
la pérdida de funcidn de las células beta en la diabetes mellitus tipo 2, y una asociacion mas
elevada se relacionan con poco apego al tratamiento y a una Hb glucosilada adecuada. Por lo
tanto este riesgo de dislipidemia aterogenica nos sirve tanto para determinar el riesgo
cardiovascular por colesterol no LDL como la homeostasis de la glucosa en pacientes diabéticos.
Otra de las razones por la cual es importante determinar la importancia de la relacion
triglicéridos/HDL y la enfermedad cardiovascular es como ya es bien sabido que nuestro pais es
el pais con mayor prevalencia de obesidad infantil y el sequndo en obesidad en adultos.**

En nuestro pais se han realizado estudios que establecen relacion entre la resistencia a la
insulina y la asociacion triglicéridos/ HDL-c. En este estudio se analizaron 177 sujetos, de estos,
los que presentaron resistencia a la insulina presentaron una mayor cifra de tensién arterial
diastolica y sistolica, niveles séricos de glucosa mayores que en sujetos sanos. Un valor mayor
de 3 mg/dl en la relacion triglicéridos/HDL-c se identifico en el 61% de los pacientes con
resistencia a la insulina comparado con el 37% de los sujetos sanos. En este estudio se
encuentro una relacidon de la ascoacion triglicéridos/HDL-c con resistencia a la insulina OR =
2.64; IC 95% = 1.12-6.29).En base a estos hallazgos concluimos que la evidencia sugiere que
la resistencia a la insulina probablemente precede a la enfermedad cardiovascular, estado en el
cual se presentan alteraciones metabdlicas,inflamatorias y trombdticas. Una gran cantidad de
factores incrementan el riesgo de que un sujeto desarrolle resistencia a la insulina, entre ellos:
la predisposicidn genética, el sedentarismo y la medicacion. Ademas, otras enfermedades
crénicas se asocian con esta condicion como obesidad, diabetes, hipertension arterial sistémica
y aterosclerosis.’

Al considerar que la prioridad es la prevencion se debe buscar e identificar al paciente con
riesgo de desarrollar resistencia a la insulina (antes de la aparicion de la enfermedad) con la
finalidad de retardar o evitar el inicio de la misma.

De acuerdo con los resultados obtenidos en este estudio, determinar una relacion TGL/HDL
elevada permite evaluar el inicio de tratamiento para disminuir la resistencia a la insulina, asi
como iniciar la prevencién y el tratamiento adecuado contra la dislipidemia en concordancia con
las metas terapéuticas propuestas por el ATP-III y, a su vez, considerar la reduccion de los
niveles de triglicéridos; este Ultimo aspecto con base en los informes de sus efectos benéficos
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ante la presencia de enfermedad cardiovascular, demostrados en varias investigaciones. ¢

Al ser la relacion triglicéridos / HDL de facil determinacion, alta disponibilidad, econémica y a
que se ha relacionado con valores por arriba de 2.3 mmol/L hasta con un 41% de riesgo
cardiovascular lo hemos considerado como posible predictor de la severidad de la enfermedad
arterial coronaria. 1%2%%

Otro punto importante a considerar en el desarrollo de la enfermedad coronarios es la
ateroesclerosis, ya que estudios recientes muestran que la inflamacién tiene un papel clave en
la enfermedad arterial coronaria y de otras manifestaciones de ateroesclerosis. Las células
inmunes tienen un papel dominante en la ateroesclerosis temprana, sus moléculas efectoras
aceleran la progresidn de las lesiones, y la activacion de la inflamacién puede desencadenar
sindromes coronarios agudos.

La lesién ateroesclerosa es un engrosamiento focal, asimétrico de la intima de las arterias; la
cual consiste de células, elementos del tejido conectivo, lipidos. Las células sanguineas y las
células inmunes constituyen una parte muy importante del ateroma, el resto lo constituyen
células endoteliales vasculares y de las células de musculo liso. El ateroma es precedido por la
estria grasa, que es la acumulacién de células lipidicas por debajo del endotelio. La mayoria de
las células de la estria grasa son macréfagos junto con algunas células T. Estas estrias son
prevalentes en personas jovenes, nunca causan sintomas, y pueden progresar a una placa de
ateroma o desaparecer eventualmente. %*

El infarto del miocardio ocurre cuando el proceso ateromatoso evita el flujo sanguineo a través
de la arteria coronaria. Antes se pensaba que la disminucidon progresiva de la luz del vaso se
debia al crecimiento continuo de las células de musculo liso en la placa y que esta era la causa
principal del infarto. Los estudios angiograficos han identificado que las lesiones culpables no
causan estensosis marcada, y es ahora evidente que es la activacion del la placa mas que la
estenosis la que precipita la isquemia y el infarto. El espasmo coronario pueden estar
involucrado hasta cierto punto, pero la mayoria de los infartos se deben a la formaciéon de un
trombo en la superficie de la placa.”

Existen dos principales causas de trombosis coronaria: la ruptura de la placa y la erosién. La
ruptura de la placa es detectada en el 60 a 70% de los casos y es peligrosa ya que expone el
material protrombotico de la placa, fosfolipidos, factor tisular y las moléculas de la matriz
adhesivas.

La ruptura ocurre preferente, donde la capa fibrosa es delgada y parcialmente destruida.En
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estos sitios la actividad de las células inmunoldgicas es abundante. Ellas producen numerosas
moléculas inflamatorias y enzimas proteoliticas que pueden volver una placa estable en una
vulnerable, una estructura inestable que puede romperse, induciendo trombo y un sindrome
coronario agudo.

Pero que es lo que causa la ruptura de una placa? Los macrofagos activados, las células T, y los
mastocitos en los sitios de la ruptura producen miultiples tipos de moléculas: citocinas
inflamatorias, proteasas, factores de coagulacion, radicales y moléculas vasoactivas que pueden
desestabilizar las lesiones. Estas inhiben la formacion de capas fibrosas estables, atacan a la
colageno e inician la formacion del trombo. Todas estas reacciones pueden inducir la activacion
y la ruptura de la placa, trombosis e isquemia. Dos tipos de proteasas han sido implicadas en la
activacion El conocimiento de la ateroesclerosis como una enfermedad inflamatoria ofrece

nuevas oportunidades para la prevencion y el tratamiento. %
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JUSTIFICACION

Durante las Ultimas décadas, la principal causa de muerte es la enfermedad cardiovascular, por
esto se han destinado recursos de investigacion médica para determinar los factores de riesgo,
compreder la fisiopatologia y para orientar el tratamiento de la enfermedad. Ademas de
intentar establecer relaciones con otras enfermedades como la diabetes mellitus tipo 2, la
hipertension arterial sistémica, dislipidemia y obesidad. Existen diferentes parametros para
estratificar el riesgo cardiovascular del paciente de acuerdo con las alteraciones que resenta
como son la antropometria, los antecedentes, los estudios de gabinete y laboratorio . Sin
embargo , existen indices predictivos y prondsticos que permiten una deteccién temprana de la
enfermedad. La relacidn Triglicéridos/HDL-c es un parametro que ha probado ser un predictor
independiente y poderoso de enfermedad arterial coronaria asi como de la extensidon de la
misma. Es ademas un parametro de alta disponibilidad, econdmico y confiable. Nos permite
determinar el riesgo en que se encuentra nuestro paciente de presentar un sindrome isquémico
coronario agudo y de ajustar tratamiento. Es por esto que este estudio pretende determinar la
relacion entre triglicéridos/colesterol HDL en la magnitud de la ateroesclerosis coronaria y el
riesgo de sindrome isquémico coronario agudo, la cual una vez determinada tendra un alcance
social amplio ya que beneficiara a la poblacidn derechohabiente del Instituto Mexicano del
Seguro Social ayudando a determinar el valor de la relacion triglicéridos/ HDL en cada uno y

desde la atencion primaria a la modificacion de los factores de riesgo.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION.

1. ¢éCudl es la asociacion entre la Relacion Triglicéridos/HDL-colesterol con el nimero de

vasos coronarios enfermos en pacientes con sindrome isquémico coronario agudo?

2. ¢Cudl es la asociacion entre la Relacion Triglicéridos/HDL-colesterol con el prondstico de

los pacientes con sindrome coronario agudo?



[Cruz MK, Almeida E. Asociacién de la Relacién Tgl/HDL con la severidad de la aterosclerosis coronaria y prondstico del SICA.]

HIPOTESIS DE INVESTIGACION

1. Los pacientes con sindrome coronario agudo que tienen enfermedad trivascular tendran
una Relacion Triglicéridos/HDL-colesterol mayor que aquellos con enfermedad de 1 o 2

Vvasos.

2. Los pacientes con sindrome coronario agudo con cifras mayores de la Relacion
Triglicéridos/HDL-colesterol tendran un prondstico mas desfavorable comparado con

aquellos con cifras bajas.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.
1. Determinar la asociacion que existe entre el nimero de vasos enfermos con la Relacion

Triglicéridos/HDL-colesterol en pacientes con sindrome coronario agudo.

2. Determinar la ascoacion entre el prondstico de los pacientes con sindrome coronario

agudo y la Relacién Triglicéridos/HDL-colesterol.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

a. Determinar la mortalidad en los pacientes con sindrome coronario agudo y su
relacion con los valores de la Relacién Triglicéridos/HDL-colesterol.

b. Determinar la presencia choque cardiogénico en los pacientes con sindrome
coronario agudo y su relacién con los valores de la Relacidon Triglicéridos/HDL-
colesterol.

c. Determinar la presencia de angina persistente y/o reinfarto en los pacientes con
sindrome coronario agudo y su relacion con los valores de la Relacion

Triglicéridos/HDL-colesterol.
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METODOLOGIA DEL ESTUDIO.

MARCO POBLACIONAL.

1. Poblacion Diana.

Pacientes con sindrome isquémico coronario agudo, con determinacion de perfil de
lipidos en las primeras 48 horas de ingreso y coronariografiiia durante ese
internamiento.

2. Poblacion Accesible.

Pacientes del Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo XXI con con sindrome
isquémico coronario agudo, con determinacién de perfil de lipidos en las primeras 48

horas de ingreso y coronariografia durante ese internamiento.

DISENO MUESTRAL.
1. Tipo de muestreo.

Por casos consecutivos, no aleatorio.

2. Tamafo de muestra.
En base a los antecedentes sefialados y de acuerdo a la formula para diferencia de
medias (de relacion Triglicerido/HDL-coplesterol) entre grupos (enfermedad de tres

vVasos 0 Nno) se requieren un total de 240 pacientes con valores a=0.05, p=0.80.
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DisENoO DEL ESTUDIO.
1. ESTUDIO DE COHORTE

CARACTERISTICAS DEL DISENO

Por la maniobra del investigador Observacional
Por las mediciones a Través del Tiempo Longitdinal
Por la direccion de la investigacion Prospectivo
Por la recoleccion de la Informacion Prolectivo

Asignacion de la Maniobra

Ninguna maniobra

Cegamiento de los participantes e
investigadores

Ningun cegamiento

17
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CRITERIOS DE SELECCION.

INCLUSION NO INCLUSION ELIMINACION
Edad > 18 afos. Estudio angiografico con mala tecnica.  Pérdida en el seguimiento.
Cualquier género. Determinacion errénea de laboratorios.

Internamiento por sindrome

isquémico coronario agudo

Coronariografia durante el

internamiento actual

Perfil de Lipidos en la sprimeras
48 horas
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VARIABLES DEL ESTUDIO

DEFINICION
OPERACIONAL

DEFINICION
CONCEPTUAL

VARIABLE PAPEL DE LA
VARIABLE DENTRO

DEL ESTUDIO

TIPO DE VARIABLE ESCALA DE

MEDICION

Relacion

Independiente

Es la relacion que

Es la relacion que

Cuantitativa, continua

mg/dL

Triglicéridos/HDL- (predictora) guardan los triglicéricos guardan los triglicéricos
colesterol séricos sobre la fraccion séricos sobre la fraccion
de alta densidad del de alta densidad del
colesterol como un colesterol como un
marcado subrogado de marcado subrogado de
resistencia a la insulina. resistencia a la insulina.
Muerte Dependiente Es el cese de todas las Declaracion médica y Cualitativa, nominal Si/ No
actividades auténomas electrocardiografica del dicotémica
de un ser vivo. cese de las constantes
vitales de un paciente.
Dias de Estancia Dependiente (desenlace) Tiempo medido en dias Tiempo medido en dias Cuantitativa, continua Dias
Hospitalaria en desde que el paciente desde que el paciente
Terapia Intensiva. llega de quirofano a llega de quirofano a
terapia intensiva hasta terapia postquirtrgica
que es llevado a hasta que es llevado a
hospitalizacion. hospitalizacion.
Choque cardiogénico  Dependiente (desenlace) Es el estado de Es el estado de Cualitativa, nominal Si/ No
hipoperfusion tisular hipoperfusion tisular dicotémica
secunadario al fallo de secunadario al fallo de
bomba, con caida de la bomba, con caida de la
prresion arterial por prresion arterial por
debajo de 90/60 o debajo de 90/60 o
necesidad de aminas necesidad de aminas
vasoactivas. vasoactivas.
Enfermedad Dependiente (desenlace) Es la presencia de Es la presencia de Cualitativa, nominal Si/ No
Coronaria ateroslcerosis ateroslcerosis dicotémica
Trivascular significativa en los tres significativa en los tres

Vasos coronarios
principales y/o tronco
coronario izquierdo.

Vasos coronarios
principales y/o tronco
coronario izquierdo.
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VARIABLES POTENCIALMENTE CONFUSORAS.

VARIABLE

POTENCIALMENTE

CONFUSORA

Tipo de sindrome

DEFINICION CONCEPTUAL

Es la presencia del estado de

DEFINICION OPERACIONAL

Es la presencia del estado de

TIPO DE
VARIABLE

Cualitativa nominal

ESCALA DE
MEDICION

Con elevacion del

200mg/dL y/o triglicéridos mayores
de 200 mg/dL y el tipo de la misma
de acuerdo a la definicion y
clasificacion de Frederickson

200mg/dL y/o triglicéridos mayores
de 200 mg/dL y el tipo de la misma
de acuerdo a la definicién y
clasificacion de Frederickson

dicotomica.

coronario agudo hipoerfusién coronaria aguda de hipoerfusién coronaria aguda de dicotémica. ST / Sin elevacion
acuerdo a la clasificacion clinica acuerdo a la clasificacion clinica del ST
intrnacional. intrnacional.
Edad >75 aiios Periodo de tiempo de 75 afos que Periodo de tiempo de 75 afos que Cuantitativa Afios
ha vivido el paciente desde su ha vivido el paciente desde su continua
nacimiento hasta el momento del nacimiento hasta el momento del
estudio estudio
Hipertension arterial Definida como la elevacion cronica Definida como la elevacion crénica Cualitativa, nominal ~ Si/ No
sistémica de la presion arterial sistélica por de la presion arterial sistélica por dicotémica
arriba de 139 mmHg y/o la presion arriba de 139 mmHg y/o la presion
arteria diastdlica arriba de 89 mmHg  arteria diastoélica arriba de 89 mmHg
Diabetes mellitus Niveles séricos de glucosa arriba de Niveles séricos de glucosa arriba de Cualitativa nominal Si/ No
126mg/dL en ayuno o bien mayor 126mg/dL en ayuno o bien mayor dicotémica.
de 200 mg/dL a cualquier hora del de 200 mg/dL a cualquier hora del
dia. dia.
Dislipidemia Colesterol sérico total mayor de Colesterol sérico total mayor de Cualitativa nominal Si / No
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.
RECLUTAMIENTO:

Se hizo un muestreo de tipo no aleatorio, de casos consecutivos de pacientes que reuieronn los
criterios de seleccion y que existian el registro hospitalario, se hizo la recolecciéon de los datos

en la hoja adjunta en el protocolo.
COHORTE INCIPENTE:

El momento de la enfermedad de todos los pacientes fue el mismo, en las primeras 24 horas del

sindrome coronario agudo.
COHORTE DINAMICA!

Los pacientes ingresaron a la cohorte en el mismo tiempo de su enfermedad, sin embargo

cronoldgicamente se fueron incluyendo conforme fueron llegando al hospital.
EXPOSCION:

La exposcidn esta definida como la relacion de Triglicéridos/HDL-colesterol )en mg/dL como

medida cuantitativa continua) al ingreso del paciente con sindrome isquémico coronario agudo.
SEGUIMIENTO:

El seguimiento se hizo durante los primeros 15 dias de la presentacién de sindrome coronario
agudo. No se considero un seguimiento mayor en este tipo de exposicion porque al ser
egresado el paciente, tuvo medidas que influyeron sobre la relacidén Trigliceridos/HDL (como el
tratamiento con estatinas y/o bezafibrato) y a largo plazo el efecto de esta variable
independiente se pierde y/o confunde con otros factores como los tratamientos o la

modificacién de los habitos higiénico-dietéticos.
DESENLACES:

Se obtuvieron de los registros en el expediente, fueron registrados, tratados y consignados por
los médicos tratantes. Al tratarse de un hospital de especialidad en cardiologia, estos
desenlaces (choque cardiogénico, infarto) fueron diagnosticados por todos los médicos
cardidlogos de dicho hospital. La evaluacion del desenlace de nimero de vasos coronarios
enfermos se hizo de igual manera mediante la revision de los estudios y la opiniion e

interpretacion por hemodinamistas y cardidlogos adscritos al hospital, cegados a la variable
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independiente. De igual manera, la experiencia de grupo de médicos del hospital de cardiologia
fue adecuada.
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DIAGRAMA DE FLUJO DEL ESsTUDIO

Desenlaces

Expuestos a Relacion pieene
| Triglicéridos /HDL alta ‘ Desenlaces

Ingreso de sujetos ausentes

con
Sindrome Coronario

Agudo Desenlaces

<24 horas evolucién - presentes

' No Expuestos a Relacién

| Triglicéridos /HDL alta < Desenlaces

ausentes

Seguimiento prospectivo
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ANALISIS ESTADISTICO:

Las variables cuantitativas se analizaron para su distribucion con prueba de Shapiro Wilk. En
caso de tener distribucion normal se resumieron con media + desviacion estandar. En caso de
distribucion no semejante a la normal con mediana y rangos intercuartilicos. Las variables

cualitativas se resumieron con frecuencias absolutas y relativas.

Se contrastaron las diferencias entre grupos, para las variables cualitativas con X2 o con prueba
exacta de Fisher en caso de frecuencia esperada <5; para las variables cuantitativas se uso t de
Student para grupos independientes o en caso de analisis no paramétrico con U de Mann
Withney. Se analizaron las medias de la relacidn trigliceridos/HDL en el grupo de uno, dos o tres
vados enfermos y se compararon mediente ANOVA de una via (o su alternativa no paramétrica
Kruskall Wallis).

Se llevo a cabo un analisis de regresion logistica binaria, con criterio de entrada al modelo
p=0.20 y de salida p>0.05; se uso prueba de Hosmer-Lemeshow para el contraste del mejor
modelo.

Se determino mediante curva ROC el punto de corte de la relacién triglicéridos/HDL para
determinar que valor es el que mejor predice la enfermedad trivascular y el resto de los

desenlaces.

Todas las pruebas estadisticas fueron probadas bajo un nivel critico de 95 (alfa 0.05).
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RECURSOS HUMANOS.
Investigadores principales, médicos Cardidlogos de los servicios de hospitalizacion del Hospital
de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, médicos residentes de cardiologia,

personal de enfermeria.

RECURSOS FISICOS.

El estudio no requirid financiamiento extraordinario ya que fue observacional, bajo las
condiciones que el hospital ofrece el tratamiento habitual que reciben los pacientes. Dentro de
los recursos fisicos propios del estudio son computadoras, impresora, hojas de papel, lapices y

plumas, software estadistico.
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FACTIBILIDAD.

El proyecto se llevo a cabo en el hospital sin necesidad de rercurrir a otras unidades. En cuanto
al tamano muestral requerido, los pacientes que pudieron cumplir con nuestros criterios de
inclusion fueron frecuentes en el hospital por lo que a corto plazo se conto con el numero de

participantes requerido.
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CONSIDERACIONES ETICAS.

Evaluacion del riesgo de la Intervencién: No hubo intervencién alguna propuesta por los

investigadores.

Contribuciones y beneficios al paciente y a la ciencia: de acuerdo a los hallazgos de esta
investigacion, los resultados pueden favorecer al paciente en la evaluacion del riesgo en su
prevencion secundaria ya que la relacion trigliceridos/HDL al ser un marcador subrogado de
resistencia a la insulina, puede ser un parametro que oriente en los tratamiento subsecuentes.
Ademas en cuanto a la prevencidn primaria, podria usarse como un indice que se asocie con la
enfermedad coronaria aterosclerosa. Definitivamente traera beneficios a la ciencia y alos

pacientes.

El protocolo no requirid de carta de consentimiento informado ademas del que llena el paciente
a su ingreso al hospital, ya que no hubo intervencion por lo investigadores, y tampoco se
hicieron tomas de muestra o estudios adicionales a los que se hacen rutinariamente en su

atencidn hospitalaria, y hizo uso de sus derivados sanguineos ni material genético.

Confidencialidad: La identidad de los pacticipantes y sus resultados fueron reservados, y no se

revelaron bajo ninguna circunstancia, ni aiin en foros académicos/cientificios o publicaciones.

El presente protocolo se encuentra apegado a los lineamientos que han surgido en los
diferentes foros internacionales para la ética en la investigacion en humanos: 182 Asamblea
Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, Junio 1964, y enmendada por la 292 Asamblea Médica
Mundial, Tokio, Japdn, Octubre 1975, 35a Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, Octubre
1983, 4138 Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, Septiembre 1989, 48a Asamblea General,
Somerset West, Sudafrica, Octubre 1996 y la 522 Asamblea General, Edimburgo, Escocia,
Octubre 2000 con nota de clarificacion sobre el paragrafo 29 afadida por la Asamblea General,
Washington 2002.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Recoleccion Bibliografica

Elaboracion de marco teorico

Elaboracion de los instrumentos

Elaboracion de protocolo y
autrozacion CLIS

Recoleccion de datos

Procesamiento de datos

Anlalisis de datos
Redaccion del borrador

Revisidn y correccién del borrador

Presentacion del informe
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RESULTADOS

Se incluyeron 550 pacientes, 407 hombres (74%) y 143 (26%) mujeres con diagnostico de
sindrome isquémico coronario agudo tipo infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST o sin elevacién del segmento ST y angina inestable que fueron sometidos a
cateterismo cardiaco. La edad media fue de 68 anos 4 meses; 68.4% diabéticos, 78.2%
hipertensos, peso promedio de 78.3 Kg, indice de masa corporal promedio de 29.35 y glucosa a
su ingreso a la unidad de cuidados intensivos coronarios promedio de 209.2 mg/dl (Tabla 1). El
infarto agudo del miocardio fue con elevacion del segmento ST en 288 pacientes (52.4%) y sin

elevacion del segmento ST en 262 paciente (47.6%) (tabla 2).

En el cateterismo cardiaco los resultados de acuerdo a la arteria afectada fueron los siguientes:
arteria descendente anterior 451 pacientes (82%), arteria circunfleja 396 pacientes (72%),
arteria coronaria derecha 402 pacientes (73.1%), lesion en 3 vasos 283 (51.5%) Tabla 3.

Se evalud la evolucidn intrahospitalaria, presentaron falla ventricular izquierda 199 pacientes
(36.2%), choque cardiogénico, 80 pacientes (14.5%), muerte 36 pacientes (6.5%) y desenlace
combinado 218 pacientes (39.6%) Tabla 4.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacion estudiada.
Factores de Riesgo Cardiovascular

Variable Valor (mediana) Desviacion Estandar
Masculino 407 74%

Femenino 143 26%

Edad 68.4 +/- 11.39

DM2 376 68.4%

HAS 430 78.2%

Peso 78.3 +/-10.5

IMC 29.35 +/- 4.4

Glucosa 209.2 +/-104.6
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Tabla 2. Tipo de Sindrome Isquémico Coronario Agudo

Variable Valor (mediana) Porcentaje
Infarto agudo del miocardio 288 52.4%

con elevacién del segmento

ST

Infarto Agudo del miocardio

sin elevacion del segmento 262 47.6%

ST/Angina Inestable

Tabla 3. Arterias con lesiones demostradas en el cateterismo cardiaco.

Arteria Valor (mediana) Porcentaje
Descendente Anterior 451 82%
Circunfleja 396 72%
Coronaria Derecha 402 73.1%
Enfermedad de 3 vasos 283 51.5%

Tabla 4. Evolucion Intrahospitalaria

Variable Valor (mediana) Porcentaje
Falla ventricular izquierda 199 36.2%
Choque cardiogénico 80 14.5%
Muerte 36 6.5%

Desenlace combinado

En el andlisis de la asociacion de la relacion triglicéridos/HDL con alteraciones metabdlicas se

encontraron una correlacion positiva significativa entre las siguientes variables: Relacion
triglicéridos/HDL r=-0.02 y p=0.60, TRG/HDL con indice de masa corporal r=0.752 y p<0.001,
TGL/HDL y peso r=0.506 p<0.001, TGL/HDL y glucosa r=0.68 p<0.001. Otra asociacion que

demostro correlacion positiva fue entre la glucosa y la edad con r=0.054 y p= 0.20; la glucosa y

el indice de masa corporal con r=0.14 p =0.001, la glucosa y el peso con r=0.058 y p=0.17.

Respecto al peso y la edad se encontré una correlacion positiva con r=0.09 y p=0.002, pero e

indice de masa corporal r=0.61 y p<0.001. El indice de ,asa corporal solo mostro una

correlacion positiva con la edad con r=-0.005 y p=0.21.
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Tabla 5. Analisis de la asociacion de la relacion Triglicéridos/HDL con alteraciones

metabdlicas (Matriz de correlacion)

Edad IMC Peso Gluc
TGL/HDL r=-0.02 r=0.752 r=0.506 r=0.68
p=0.60 p<0.001 p<0.001 p<0.001
Glucosa r=0.054 r=0.14 r=0.058
p=0.20 p=0.001 p=0.17
Peso r=0.09 r=0.61
p=0.002 p<0.001
IMC r=-0.05
p=0.21

Se analizo la asociacién de la relacién Triglicéridos/HDL con la severidad del daio coronario y
los desenlaces cardiovasculares. En los pacientes con sindrome isquémico coronario agudo tipo
infarto agudo del miocardio con elevaciéon del segmento ST la relacién triglicéridos/HDL se
encontré con media de 8.04 con una desviacion estandar de +/- 4.22; en el infarto agudo del
miocardio sin elevacion del segmento ST se encontrd una relacion triglicéridos/ HDL de 6.95 con
desviacion estandar de +/- 2.75 y p de 0.002. En los pacientes sometidos a cateterismo
cardiaco con enfermedad de 3 vasos la media de la relacion triglicéridos/ HDL fue de 8.54 con
desviacion estandar de +/- 4.17, esta relacién en los pacientes con enfermedad de 1 y/o 2
vasos fue de 6.44 con desviacion estandar +/- 4.09 y p<0.001. Se encontr6 que en los
pacientes con falla ventricular izquierda la media de la relacion triglicéridos/HDL fue de 8.78 con
desviacion estandar +/- 5.7 comparado con aquellos pacientes sin falla ventricular izquierda en
los que se encontrd una media de 6.81 con desviacién estandar +/- 2.88 y p<0.001. Los
pacientes que presentaron choque cardiognico tuvieron una media de esta relacion 9.96 con
Desviacién estandar +/- 4.9 comparado con los pacientes sin choque cardiogenico que
presentaron una media de 7.11 con una desviacion estandar de +/-3.90 y p<0.001. En los
pacientes que fallecieron durante la hospitalizacion la media de la relacidn triglicéridos/HDL fue
de 12.07 con desviacidn estandar de +/- 5.8 y los que egresaron vivos fue de 7.2 con
desviacion estandar de +/- 3.8 con p<0.001. La relacién en los desenlaces combinados fue de
8.71 con desviacién estandar de +/- 4.5 comparado con la que se encontré en los que no
presentaron desenlaces combinados 6.7 +/- 2.88 con p< 0.001. (Tabla 6).

En el analisis multivariado se encontrd que los predictores independientes de enfermedad
trivascular son: la edad, la diabetes mellitius tipo 2, el indice de masa corporal la relacién
triglicéridos/HDL (Tabla 7).

El punto de corte en curva ROC para predecir enfermedad de 3 vasos fue de 4.8, con un area
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bajo la curva de 0,70, la sensibilidad fue de 88% con especificidad de 65%.

Tabla 6. Analisis de la asociacion de la relacion triglicéridos/ HDL con severidad del

daifo coronario y desenlaces cardiovasculares.

Variable

Diagnostico
SICA CEST

' SICA SEST

Cateterismo
Enfermedad 3 vasos
Enfermedad 1-2 vasos

Falla Ventricular Izquierda
Con falla ventricular izq
Sin falla ventricular izq

Choque Cardiogenico
Con Choque
Sin Choque

Estado al egreso
Muerto
Vivo

Desenlace combinado

Con desenlace combinado

Sin desenlace combinado

Tabla 7. Predictores
multivariado.

Variable Coeficiente
Beta

Edad 0.017

DM2 0.667

TGL/HDL 0.133

IMC 0.14

Constante -6.68

Relacion Triglicéridos/HDL p

8.04+/-4.22
6.95+/-2.75

8.54+/-4.17
6.44+/-4.09

8.78 +/-5.7
6.81 +/- 2.88

9.96+/-3.90
7.11+/-3.90

12.07+/-5.8
7.2+/- 3.8

8,71 +/-4.5
6.7 +/- 2.88

P Wald

0.04
0.001
<0.001
<0.001
<0.001

0O.R.ajustado

1.017
1.95
1.43
1.15

0.02

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

independientes de enfermedad trivascular. Analisis

1.C.95%

1.00-1.034
1.31-2.90
1.07-2.21
1.09-1.21
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CONCLUSIONES

La relacidn triglicéridos/HDL es marcador que se asocia de manera independiente con el

numero de vasos afectados en el sindrome isquémico coronario agudo y tiene una fuerte
correlacion positiva con los niveles de glucosa al ingreso del paciente. Ademas el valor de esta
relacion se relaciona con el tipo de sindrome isquémico coronario agudo con elevacion del ST, la

presencia de falla ventricular izquierda, choque cardiogénico, muerte y desenlace combinado.
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DISCUSION

Numerosos factores genéticos y ambientales influyen en el riesgo cardiovascular, pero su
contribucion a la variabilidad de sus manifestaciones, mas alla de los factores clasicos, esta
todavia por definir. Se han empleado numerosos valores e indices en busca de elementos
importantes en la patogénesis, que contribuyan a predecir la enfermedad, su evolucion o la
respuesta terapéutica. Ademas, la carencia de una fuente de datos estable, exhaustiva y fiable
de la morbilidad por enfermedades cardiovasculares en Mexico dificulta su estudio. El
tabaquismo, la dislipemia, la diabetes y la hipertension son factores de riesgo clasicos que
interactian de forma multiplicativa entre si y con otras variables, como historia familiar de
enfermedad prematura, obesidad, sobrepeso o sedentarismo, determinando la extension y la

evolucion de la enfermedad.

Las variables cuantitativas se analizaron para su distribucion con prueba de Shapiro Wilk. En
caso de tener distribucion normal se resumieron con media + desviacion estandar. En caso de
distribucién no semejante a la normal con mediana y rangos intercuartilicos. Se contrastaron las
diferencias entre grupos, para las variables cualitativas con X* o con prueba exacta de Fisher en
caso de frecuencia esperada <5; para las variables cuantitativas se uso t de Student para
grupos independientes o en caso de analisis no paramétrico con U de Mann Withney. Todas las
pruebas estadisticas fueron probadas bajo un nivel critico de 95 (alfa 0.05).

Al margen de posibles imprecisiones y de la variabilidad individual, el indice aterogénico en
ayunas resulta un marcador muy Util en la prediccién de la enfermedad coronaria prematura. Su
potente asociacién con la enfermedad sugiere una interaccion metabdlica entre los triglicéridos
y las lipoproteinas ricas en éster de colesterol, independientemente de los hipolipemiantes.

El indice aterogénico, reflejo de los principales componentes del metabolismo de los lipidos,
resulta una herramienta sencilla, asequible, muy util y relativamente independiente de las

estatinas, para detectar los individuos con mayor riesgo de presentar enfermedad coronaria.
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ANEXO 1.

Hoja de Recoleccion de Datos.
Asociacion de la Relacidon Triglicéridos/HDL-colesterol con la severidad de la ateroesclerosis
coronaria y con el prondstico posterior al sindrome isquémico coronario agudo.

1. Genero: Masculino Femenino
2. Edad:

3.Diabetes Mellitus tipo 2: Si No

4. Hipertension Arterial Sistémica: Si No

5. Dislipidemia Si No

6.Valor de triglicéridos (mg/dL):
7.Valor de colesterol HDL (mg/dL):
8. Ratio triglicéridos/HDL.:

9. Glucosa en ayuno

10. Peso

11. Talla

12. IMC Sobrepeso Obesidad: I II III Mérbida
Angiografia:

1.Tronco Coronario Izquierdo: Si No

2.Arteria Descendente anterior: Si No

3. Arteria Circunfleja: Si No

4. Arteria Coronaria Derecha Si No

Tipo de Sindrome Isquémico Coronario Agudo

1.Angina Inestable Si No
2.Infarto Agudo del Miocardio con elevacion del segmento ST Si No
3.Infarto Agudo del Miocardio sin elevacion del segmento ST Si No
Muerte

Insuficiencia Cradiaca
Choque cardiogénico

Seguimiento:
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