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RESUMEN.

Con el objetivo de demostrar el valor que tiene el pérfil de lipidos como
predictivo de ‘aterosclerosis coronaria, se efectué este estudio retrospectivo
‘observacional en 50 pacientes sometidos a cateterismo cardiaco y angiograffa
coronaria y que contaban con determinacion del pérfil de lipidos. Clasificando las
lesiones angiogréficas coronarias y las alteraciones en los lipidos de acuerdo a los
criterios de American College of Cardiology and American Heart Association Task
Force on Assesment of Diagnostic and Therapeutic Cardiovascular procedures y
lineamientos actuales del National Cholesterol Education Program respectivamente.
Resultados: De los 50 pacientes, 19 presentan un pérfil de lipidos con cifras dentro de
Iimites deseables, de estos solo 1(5.27%)presenta enfermedad coronaria y
18(94.73 %)no la presenta. Del grupo de riesgo alto en Ifmite son 13 pacientes, de
estos 2(15.28 % )presentan coronariopatfa y 11(84.62%)no la tienen. Por ultimo del
grupo de riesgo alto para coronariopatfa son 18 pacientes, de elos
17(94.45 % )presentan aterosclerosis coronaria y 1(5.55%)no la tiene.
Conclusiones:El pérfil lipidico tiene una alta sensibilidad y especificidad como
predictor de enfermedad aterosclerosa coronaria. Concluimos que los pacientes de 40
afios y mayores que son sometidos a cateterismo cardiaco por su cardiopatfa de base,
no isquémica, y que tienen un pérfil de lipidos con cifras consideradas como
deseables, no se les debe someter a angiograffa coronaria de rutina, més avn si no

presentan otros factores de riesgo cardiovascular asociados.



INTRODUCCION

- La aterosclerosis no es simplemente una enfermedad en si misma, sino un proceso
que afecta las paredesde los vasos y es el principal contribuyente para la patogénesis
de infartos miocardicos y cerebrales, gangrega y pérdida de la funcién de las
extremidades. La arteria muscular normal esta formada por tres capas histoldgicas:
fntima, media y adventicia. La intima consiste de una capa de células endoteliales que
descansan sobre una capa de fibras de téjido conjuntivo. Estd separada de la media
por la eldstica interna. La media es la capa principal y est{ formada por células
musculares lisas. La capa mds externa, la adventicia, est4 separada de la media por
1a ldmina eldstica externa y estd formada por téjido conjuntivo, téjido adiposo, ademds
contiene los vasos sanguineos, linfiticos y nervios de la arteria.(1)

Los vasos sangufneos son 6rganos biol6gicamente activos capaces de mantener su
propia integridad y homeostasis a través de mecdnismos reguladores dentro de su
pared. E! endotelio el cual es el sensor primario de la pared del vaso, sirve como
detector en contra de méleculas circulantes y sustancias que puedan dafiar la
integridad vascular.(2,3)

En respuesta a cambios humorales y estimulos hemodindmicos, el endotelio libera
sustancias que regulan el tono y la estructura vascular.(3,4)

Adicionalmente la pared del vaso regula la inflamacién a través de la expresién de
sustancias quimiotdcticas y citéquinas y a trives de reacciones inmunolégicas para
antfgenos y anticuerpos circulantes.(5,6).

Un gran nimero de sustancias vasodctivas son secretadas dentro de la pared del
vaso. En el endotelio, angiotensina II, endotelina, tromboxano A2 pueden causar
contraccién de las células musculares lisas, mientras otras sustancias tales como

prostaciclina, 6xido nitrico y factor hiperpolarizante derivado del endotelio, causan
relajacion.(7)



2

- Asf la pared del vaso puede promover tanto vasodilatacién como vasoconstriccién.

. La fina modulacién de esas y otras sustancias vasodctivas resulta en regulacién del
tono vascular.

Algunas sustancias vasodctivas producidas por el endotelio para modular el tono
también tiene la importante funcién de influenciar sobre la estructura de la pared
vascular por promocién o inhibicién de células de crecimiento a ese nfvel.(2) Por
ejemplo, adicionalmente a su rol como vasodilatadores ¢xido nitroso y prostaciclina
también actdan para inhibir el crecimiento y migracién de células musculares lisas,
mientras angiotensina Il y tromboxano promueven el crecimiento y migraci6n.(8)

La pared del vaso produce un gran mimero de otros promotores de crecimiento,
‘incluyendo factor de crecimiento de fibroblastos y factor de crecimiento derivado de
las plaquetas.(3) Como con el tono vascular la modulacién de la expresién de factores
promotores de crecimiento versus factores inhibidores de! mismo mantiene la

homeostasis vascular y previenen los cambios estructurales.

Un imbalance de esos factores como un resultado de excesiva expresién de
factores de crecimiento o deterioro en la produccién de factores inhibidores pueden
llevar a alteraciones a nfvel celular estructural de la pared del vaso. Las sustancias
promotoras de crecimiento generalmente no son expresadas en el vaso normal pero
son sobreexpresada o mal reguladas en presencia de lesiones aterosclerosas.(5)

El endotelio normal también mantiene un ambiente no trombogénico. Sus células
estan alineadas en direccién del flujo sangufneo para crear una superficie lisa; sintetiza
y libera sustancias que retardan la adhesién de plaquetas, monocitos, y otros
leucocitos.(5,9,10)

Ademds, las células endoteliales sirven como una barrera en contra de las
lipoprotefnas de baja densidad(LDL), y por medio de Ia lipoprotein lipasa situada en
su superficie, pueden metabolizar partfculas ricas en triglicéridos.(11)



LIPIDOS

El colesterol es un componente Hpido del suero y se halla en forma libre o
esterificada. Los otros lfpidos del suero son:4cidos grasos libres, triglicéridos y
) fosfoll‘pidusi Por definicidn, los lfpidos son compuestos que se encueatran en los
» organismos vivos, insolubles en agua y solubles en los llamados solventes de las
grasas; la falta de solubilidad en agua hace que los Ifpidos no se puedan transportar
en forma libre por el suero y se requiera de su ensamblaje con protefnas en agregados

moleculares dé estructura compleja llamados lipoproteinas.(12)
Polaridad de los lipidos del suero.

En general, los compuestos qufmicos pueden dividirse en hidréfilos e hidréfobos,
segin se disuelvan o no en agua, esta propiedad reside en la polaridad de los
compuestos al existir una relacién directa entre polaridad y solubilidad en el agua. Los
triglicéridos y los ésteres de colesterol se consideran lipidos no polares(insolubles),
en tanto que los fosfolfpidos, el colesterol libre y los 4cidos grasos se consideran
Ifpidos anfipdticos, es decir, que tiene una regién no polar(hidrofébica) y una
polar(hidréfila). En el suero, los fosfolipidos actian como emulsificantes de otros
lipidos, principalmente la fosfatidilcolina(lecitina); los fosfolfpidos son moléculas
anfip4ticas cuya regi6n hidrofébica est4 constituida por los 4cidos grasos y su regién
hidréfila por otro compuesto, que en el caso de la lecitina es el fosfato de colina; la
porcién hidréfila del colesterol libre es el grupo hidroxilo y la mayor o menor

polaridad de los lipidos determina su posicién en fas lipoprotefnas.



" Estructura de las lipoprotefnas.

Las lipoprotefnas son partfculas esféricas compuestas de dos partes: 1) un micleo
relativamente no polar que contiene las moléculas hidrofébicas de ésteres de colesterol
y triglicéridos, y 2) una pelicula superficial monomolecular quello rodea y 'que estd
formada de lfpidos anfip4ticos(fosfolfpidos y colesterol libre), asi como de protefnas.
En los componentes de la pelfcula superficial, sus partes hidrofébicas se orientan hacfa
el niicleo, también hidrofébico, mientras que sus partes hidréfilas estan orientadas
hacfa la fase acuosa del plasma.

Las lipoproteinas no solo trasportan el colesterol y otros lfpidos, sino que también
regulan en metabolismo de los lfpidos en las células. En el plasma, las lipoprotefnas
estdn expuestas a los efectos de enzimas y protefnas de transferencia de 1fpidos e
interactian con receptores celulares en el hfgadc; y otros téjidos, Todo esto modifica
de manera constante a las particulas de lipoprotefnas y hace que las diferentes
variedades de estas tltimas se relacionen unas con otras.

Las lipoprotefnas principales del suero son quilomicrones, remanentes de
‘ quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad(VLDL), lipoprotefnas de densidad
intermedia(IDL), lipoprotefnas de baja densidad(LDL), lipoprotefnas de alta
densidad(HDL) y la lipoprotefna a(Lp a).

Los quilomicrones, sus remanentes, las VLDL y las IDL son partfculas ricas en
triglicéridos, mientras que las LDL son ricas en colesterol; las HDL también tiene
mis colesterol que triglicéridos, pero el Ifpido principal en ellas son los fosfolfpidos.
La lipoprotefna (a) es muy parecida a la LDL, excepto que su apoprotefna B-100 estd
unida por puentes disulfuro a otra protefna llamada Apo(a), la cual tiene una notable
homologfa qufmica con el plasminégeno.(13)

Las apolipoproteinas o apoprotefnas, que son el componenete protefnico de las

lipoprotefnas, afectan directamente la estructuray el metabolismo de las lipoprotefnas
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del plasma. Algunas son importantes, desde el punto de vista estructural, y resultan
indispensables para la sintesis y secrecién de lipoprotefnas desde el tejido en que estas
se originan; otras apoprotefnas interactian con los receptores de las células que
promueven la captacién de lipoprotefnas en los tejidos y, finalmente, otra funcién de
las apoprotefnas es la de servir como activadoras de enzimas del catabolismo

' apropiado de las lipoprotefnas.(13,14)
Metabolismo de las lipoprotefnas

Los quilomicrones se sintetizan en el intestino delgado para transportar los
triglicéridos y el colesterol de la dieta, desde su sitio de absorcién en el epitelio
intestinal hasta las varias células del cuerpo. Mientras circulan en la sangre, sus
triglicéridos se hidrolizan por accién de la lipoprotefn lipasa, la cual estd presente en
la superficie de las células endoteliales de los capilares. Las partfculas lipoprotefnicas
que se producen después de Ia hidrolisis de los triglicéridos mediada por la enzima,
se 1laman remanentes de quilomicrones. En comparaci6n con los quilomicrones, estos
remanentes tienen una proporcién mayor de colesterol y, en condiciones normales,
se eliminan ripidamente de la circulacién a traves del higado.(15,16)

Las lipoprotefnas de muy baja densidad(VLDL) se sintetizan el el higado para
transportar triglicéridos y colesterol desde los hepatocitos a los diferentes tejidos. En
la circulacion, los triglicéridos de las VLDL se hidrolizan tanto por 1a lipasa de las
lipoprotefnas como por una lipasa hepética, con ello se van generando en forma
progresiva lipoprotefnas cada vez més pequefias, con un proporcién mayor de
colesterol, que incluyen a las lipoprotefnas de densidad intermedia(IDL) y las
lipoprotefnas de baja densidad(LDL). Las partfculas de LDL son el producto final del
catabolismo de las VLDL. Se producen en el plasma a partir de las IDL y son las
lipoprotefnas m4s importantes para transportar colesterol en el plasma.
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» Las ‘lipoprotefnas de alta densidad(HDL) se originan en varios sitios tales como
lifgado, intestino, macréfagos y dentro del compartimento plasmético durante la
utilizacién lipolitica de los quilomicrones y las VLDL. Las HDL participan en un
proceso complejo por el cual adquiren colesterol desde los tejidos periféricos y lo
= transportan, directa o indirectamente, hasta el higado para su excrecién.

Las partfculas nacientes de HDL son discoides y contienen fosfolipidos, pequefas
cantidades de colesterol libre y apoprotefna A-I. Las HDL discoides adquieren
cantidades adicionles de colesterol libre en las células de los tejidos y lo eliminande
éstas. En el plasma la enzima lecitina-colesterol acetiltransferasa(LCAT)convierte el
colesterol libre a colesterol esterificado, haciendo que la lipoprotefna discoide
gradualmente se transforme en una lipoprotefna esférica que contiene los ésteres de
colesterol en su bosicién central. Estas esferas, conocidas como HDL3, adquieren
apoprotefnas y otrs lipidos a aprtir de las lipoprotefnas circulantes. Los materiales
adicionales (fosfolipidos, colestero! libre, triglicéridos y apoprotefnas)convierten la
particula HDL3 en una particula mayor rica en lfpidos conocidsa como HDL2. Tanto
las HDL3 como las HDL2 pueden proporcionar ésteres de colesterol a otras
lipoprotefnas con ayuda de una protefna transportadora de ésteres de colesterol que
se ecuentra normalmente en el plasma. El colesterol libre eliminado de los tejidos por
las HDL, después de su esterificacidn, es Hevado al higado ya sea directamente por
las HDL o después de ser transferido a otras lipoprotefnas como las de densidad
intermedia y las de baja densidad.(15,16,17)

MECANISMOS DE ATEROSCLEROSIS
El proceso que en circunstancias normales responde a los insultos del endotelio y

las células musculares de la pared de la arteria, consiste en la formaci6n de fibrograsa -

y lesiones fibrosas, precedidas y o acompaiiadas de inflamacién. La patogénesis
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central de Ia ateroslcerosis es una funcién anormal del endotelio y una consecuente
péidida de la integridad vascular. La disfuncién endotelial puede ser causada por
efectos bioquifmicos o hemodindmicos establecidos por los factores de riesgo, que
incluyen alteraciones en los lipidos, hipertensién, dibetes mellitus y el hibito de
fumar.

La lesi6én mds temprana reconocible de aterosclerosis es la estrfa grasa, una
agregacién de macrofagos ricos en Ifpidos y linfocitos T dentro de la capa m4s interna
de la pared arterial, la intima. Existen ciertos lugares del endotelio m4s susceptibles
al ateroma, esto ultimo condicionado por los cambios bioqufmicos o hemodindmicos
(factores de riesgo), estos muestran aumento de la permeabilidad a las protefnas del
plasma como albumina, fibrinogeno y lipoprotefnas de baja densidad(LDL). Estas
penetran en las células endoteliales en dos formas:si interactian con su receptor
especffico, son captadas y degradadas; pero también pueden ser transportadas por
transcitosis, un proceso en el que la célula se incorpora a la lipoprotefna desde 1a luz
del vaso mediante pinocitosis, y la lleva hasta el otro extremo en vesiculas,
liberandola finalmente en el espacio subendotelial. (5)

Uno de los cambios arteriales m4ds tempranos, es la adherencia de los monocitos
circulantes a las drea del endotelio denudado, asf como su penetracién entre las células
endoteliales hasta el espacio subendotelial.(18)

Se ha sefialado la funciénde las LDL modificadas por oxidacién como participes en
inducir la adherencia de los monocitos al endotelio, estas son téxicas para las células
endoteliales, estimulan la secrecién de factores quimiotdcticos y, por sf mismas,
ejercen atraccién de monocitos hacfa la fntima y ahf inhiben su migracién,
aumentando su permanencia en el espacio subendotelial.

Los monocitos que penetran al espacio subendotelial se convierten en macrofagos,
acumulan €steres de colesterol y terminan coviertiéndose en células espumosas. El
colesterol acumulado en estas células proviene de las lipoprotefnas circulantes. Los
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- macré6fagos poseen el receptor cldsco de LDL, el cual es regulado por las necesidades

de colesterol de la célula; el niimero de receptores en la superficie celular disminuye
cuando el contenido intracelular de colesterol aumenta. Por lo tanto es improbable que
se produzca acumulacién masiva de colesterol empleando este receptor para captar
LDL. Por otro lado hay otras lipoprotefnas que muestran mayor afinidad que las
mismas LDL por el receptor cl4sico de éstas, incluyendo las lipoprotefnas de muy
baja densidad(VLDL) y las beta-VLDL, sin embargo por ser de mayor tamaiio que
las LDL, es probable que no penetren al espacio subendotelial en auscencia de
denudacién endotelial. Los macréfagos también tienen otro receptor especifico que
reconoce LDL que han sido modificadas, se le conoce como receptor de LDL
modificadas, da a los macréfagos la capacida de limpiar el espacio subéndotelial,
recogiendo lipoproteinas alteradas.($,6,18)

A diferencia del receptor clésico de B-100, el receptor de LDL modificadas no es
réguladc por la concentracién intracelular de colesterol y, por ello, permite la
captaci6n ilimitada de LDL modificadas hacfa en interior de la célula, dando lugar a
la transformaci6én de macréfagos en células espumosas.

Cuando las LDL se exponen a células endoteliales, miocitos aneriales; o
macréfagos, se modifican haciedose mds pequeiias y mds densas. Como los miocitos
y los macréfagos son capaces de producir superdxido, se considera que las nuévas
particulas con peré6xidos de LDL, que se caracterizan por tener peréxidos de lipidos
y fragmentaci6n de la apoprotefna B-100.

Es probable que la peroxidacién de LDL sea la principal determinante de Ia
formacién de células espumosas en la estria grasosa, aunque no se descarta la
participaciénde otras lipoprotefnas modificadas tales como Lp(a), VLDL y beta-
VLDL. Las células musculares de la media arterial tiene una respuesta protiferativa
en la cual un subgrupo de ellas muestra cambios estructurales marcados, emigra a la

intima y se replica. Su fen6tipo contr4ctil es convertido en un fenétipo sintético, con
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lo cual la célula muscular no solo migra, sino que también adquiere la capacidad de
acumular lpidos y, sobre todo, de sintetizar los componentes de la matriz extracelular
de téjido conjuntivo(coldgena, elastina, glucoprotefnas y proteoglicanos).($,6,19)

Existe numerosos estfmulos para la respuesta proliferativa de las células
musculares,el factor derivado de plaquetas(PDGF),que también lo producen los
macrofagos, las células endoteliales e inclusive las propias células musculares. En esta
fase de la formaci6n del ateroma no hay plaquetas en la supericie de la estrfa grasosa,
es estfmulo para la migracién y proliferacién de células musculares es e} PDGF y
otros factores de crecimiento producidos por células endoteliales y macréfagos.

No todas las estrias grasosas progresan hacfa placas aterosclerosas avanzadas, los
determinantes claves de la progresién de la la lesién resultan de un balace dindmico
entre las concentraciones en plasma e fntima de ‘lipoprotefnas, el potencial oxidativo
de Ia fntima, la intensidad del sistema de incorporaci&n y la transformacién
subendotelial de monocitos a macréfagos la eficiencia de los procesos de eliminacién
de colesterol desde la fntima, la capacidad de reparacién del endotelio y la regulacfon )

de la proliferacién de miocitos.
Progresién de la placa.

Ademds de que el balance entre los factores mencionados se pierde, la lesi6n
aterosclerosa progresa porque continua la proliferacién de células musculares lisas,
con la subsecuente sintesis de coldgena, elastina, glucoprotefnas y proteoglicanos;
ademds interviene otros procesos que hacen crecer la placa, incluyendo la necrosis de
Ias células espumosas y la trombosis mural.(4)

Las células musculares lisas tienen acciones autocrinas y paracrinas, contribuyen
al crecimiento de la placa, no sélo poruge pueden acunular ésteres de colesterol, si

no aiin mds, sintetizan matriz extracelular que constituye la mayor parte de la cubierta
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fibrosa de lalesion. )
. Otro evento que puede ser critico en la progresi6n de las etapas tempranas de la
lesién aterposclerosa es la necrosis celular. Cuando el ingreso de LDL y su_

" subsecuente modificaci6n oxidativa excden la capacidad del sistema de monocitos y
macréfagos para eliminarlas del espacio subendotelial, seproducird acumulacién de
talfies particulas en la fntima, Como los peréxidos de LDL ‘son citotéxicos pueden
causar lesién y necrosis de las células endoteliales, miocitos y macréfagos.(5)

Los macréfagos arteriales pueden producir sustancias t6xicas y enzimas que
lesionan las células vecinas y, denudacién endotelial en la vecindad de los macréfagos
convertidos en células espumosas.

Una vez establecidas, las placas ateromatosas crecen por trombosis mural, un factor
que podrfa participar en la aterogénesis promoviendo la trombosis, es la Lp(a). Esta
iltima compite con los receptores de plasmindgeno y asf disminuye la actividad de
este.(13)

La presencia de linfocitos T en la placa aterosclerosa madura sugiere la
participacién de mec4nismos inmunes en el proceso de la aterogénesis

Su inicio puede ser temprano(segunda década de la vida) segin lo sefialan algunos
estudios ;norfoldgicos(ZO), con un tiempo de latencia muy largo, las manifestaciones
clfnicas que incluyen al infarto del miocardio, infarto cerebral, gangrena de
extremidades, aneurismas arteriales y otros, suelen ocurrir en la cuarta o quinta
década de la vida, pero son el resultado de una enfermedad cuyo inicio ocurre afios
antes.

Basados en estos principios y, con la influencia de la cardiologfa invasiva e
intervencionista, los avances en el disefio de los catéteres, las imdgenes radiogréficas,
los medios de contraste y las opciones terapéuticas en la arteriopatfa

coronaria(derivacién  quirdrgica, angioplastfa y demds procedimientos
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" intervencionistas), la coronarograffa diagndstica se convirti6 en parte integral del
cateterismo cardfaco.(21,22,23,24)
Las indicaciones de angiograffa coronaria son mmiltiples y se basan en el principio

B _ postulado por F.Mason Sones, que sostiene que este estudio debe realizarse ante un

problema que podsia resolverse gracias a la demostracién objetiva del arbol coronario,
siempre y cuando se cuente con profesionales id6neos y valorando el riesgo beneficio
para el paciente. La més comun es la evaluacién adicional de la aterosclerosis
coronaria.(25)

Este grupo de pacientes abarca a los portadores de angina de pecho en todas sus
presentaciones, infarto agudo del miocardio y complicaciones de este, cuando la
arteriopatfa coronaria es dudosa, incluyendo en este ultimo grupo de pacientes a los
que presentan dolor toracico significativo pero resultados ambiguos en los exdmenes
no-invasores, con insuficiencia cardiaca o arritmias ventriculares inexplicables.(26)

Indiscutiblemente el grupo anterior de pacientes se deberd someter a angiograffa
coronaria, sin embargo existe un grupo de pacientes en quienes se realiza el
procedimiento solo como ritina de exploracién prequinirgica de ia correccién de
patologfas valvulares o congénitas, con la unica justificacién de que los pacientes a
quienes se les realiza son mayores de 40 afios, aceptandose ésta iltima condicién
como universal para que todo paciente que sea sometido a cateterismo cardiaco se le
realize coronariograffa.(27,28)

Sin embargo como se mencioné previamente este procedimiento cruento, no estd
exento de complicaciones, la angiografia coronaria selectiva implica el reemplazo
transitorio pero casi completo del flujo sangufneo con un medio de contraste. En
mayor o menor grado, la inyeccién coronaria de estos agentes puede tener efectos
deletéreos, incluyendo: 1)depresién hemodindmica temporal(10-20 segundos);
2)alteraciones electrocardiogréficas en onda T, bradicardia, o paro sinusal,
prolongaciénen intervalos PR, QRS, QT(29,30); 3)arritmias significativas
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asistolia,taquicardia ventricular e incluso fibrilacién ventricular(31); 4)isquemia
"~ miocardica; S)reacciones alérgicas y 6)toxicidad renal acumulativa.

Uno de los efectos indeseables e impredecibles mds comunes de la angiograffa
’ éétoharia es la isquemia midcardica(que incluso puede terminar en un desenlace fatal)

e sobre todo en los pacientes con angina inestable, aunque el grupo restante de pacientes

"'no estd exento de esta complicacién. Adem4s de que la realizacién del estudio
requiere de recursos materiales y humanos solo disponibles. en un tercer nfvel de
atencién y con un costo elevado.

El presente estudio se realiz6 para evaluar el peso especifico que tiene el pérfil de
1fpidos como predictivo de efermedad arterial. coronaria, teniendo como antecedentes
¢l hecho demostrado de colesterol sérico elevado y su relacién con el compronﬁso
luminal de los vasos en material de necropsia.(32)

La finalidad del estudio es proprorcionar un metédo alternativo de evaluacién, de
aterosclerosis coronaria, no cruento, fidedigno para el paciente de 40 aiios y
mayores, no catalogado con el diagnéstico de cardiopatfa isquémica y que serd
sometido a cateterismo cardiaco y angiografia coronaria de nitina, para que ésta
ultima no le sea realizada durante el cateterismo en caso de que su pérfil de lipidos
sea sugerente de auscencia de aterosclerosis. Evitandosele los riesgos y
complicaciones, asf como el costo del estudio.



13
MATERIALES Y METODOS.

Se realizé el estudio retrospectivo entre enero de 1995 y agosto de 1995, los
criterios de seleccién fueron: pacientes de 40 afios y mayores que fueron sometidos
a cateterismo cardiaco con coronariograffa y que contaban con pérfil de lipidos
completo, pacientes que tengan criterios para dislipidemias, que no tengan lesiones
ateromatosas coronarias angiogrdficamente demostrables(falsos positivos), pacientes
que tengan criterios angiogréficos de aterosclerosis coronaria y que tengan pérfil
Ifpidico normal(falsos negativos). Se excluyeron los pacientes que no contaban con
determinacién del pérfil lipidico y los que previo al estudio estaban sometidos a
terapia hipolipemiante. De estos pacientes, 50 reunieron los criterios de inclusién.
Para clasificacién del pérfil lipidico utilizamos los lineamientos del National
Cholesterol Education Program; cifras deseables: colesterol total <200, LDL < 130,

"HDL > 40, Triglicéridos < 250.

Riesgo alto en limite: colesterol total 200-239, LDL 130-159, HDL 35-40,
triglicéridos 250-500. Riesgo alto para enfermedad arterial coronaria: colesterol total
igual 0 > de 240, LDL igual o > de 160, HDL <35, triglicéridos > 500.(todos loa
valores son en mg/dl).(33,34)

Para establecer la presencia de lesiones aterosclerosas utilizamos los criterios
establecidos American College of Cardiology-American Heart Association Task Force
on Assessment of Diagnostic and Therapeutic Cardiovascular Procedures; lesiones tipo
A,B,C.(35)

Lesidn tipo A:lesién menor de 10 mm de largo, concéntrica, ficilmente accesible,
localizada en un segmento con angulacién menor de 45 grados, borde liso, auscencia
o minima calcificacién, no oclusiva total, no localizada en ostiums, no localizada en

£amos mayores y préximales, auscencia de trombo.
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o Lesién tipo B:tubular de 10-20 mm de longitud, excentrica, tortuosidad moderada
" del segmento préximal, localizada en un segmento con angulacién entre 45-90 grados,
e borde irregular, calcificacién moderada a importante, localizacién ostial o en

‘ bifurcacién, presencia de trombo.
Lesién tipo C:lesién difusa mayor de 2 cms.; tortuosidad excesiva del segmento
préximal, localizada en un segmento con angulacién mayor de 90 grados, oclusién
total, incapacidad para proteger ramas colaterales mayores, localizada en injertos con

placas friables.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé un estudio de analisis de probabilidad para calcular ‘valores relativos de
cada uno de los grupos e independencia estadistica para saber si existe alguna relacién
entre los nfveles de lfpidos con los pacientes que presentaron enfermedad
coronaria(mediante la aplicacién del Teorema de Bayes), se elaboraron tablas de
informacién cruzada llamadas tablas de contingencias y mediante ellas se hicieron
algunas aplicaciones de X2(ji cuadrada). Ademss se aplicé la distribucién normal
calculando la media y la desviacién estdndar con la finalidad de calcular intervalos de

confianza por grupo.



- RESULTADOS

La poblacién de pacientes estuvo integrada por 50 pacientes; 23 hombres y 27
mujeres, con una edad promedio de 55 aiios, las alteraciones en los lfpidos y su
relacién o la falta de esta con enfermedad arterial coronaria fueron analizados por
grupos de riesgo, tomando en cuenta cada parametro del pérfil de l{pidos por separado
asf como analisis de manera global.

De los 50 pacientes, 25(50%) tienen cifras de colesterol total deseables(menor de
200 mg/di)con una media(M)de 163.3 y una desviacién standar(SD)de 26.32; de
estos 5(20%) tienen enfermedad coronaria y 20(80% )no presentan la enfermedad. Del
grupo de riesgo alto en 1imite(200-239 mg/dl)la M fué de 217.8 y 1a SD 12.11, fueron
14 pacientes(28%), de ellos 5(35.71%)presentan coronariopatfa y 9(64.2%)no la
tienen. Del grupo de riesgo alto para coronariopatia(méds de 240 mg/dl)la M fué
259.73 y la SD 19.57, fueron 11 pacientes(22%), de ellos 10(90.91%)tienen
aterosclerosis coronaria y 1(9.09%)no la tienen.(Fig 1)

Con respecto a las cifras de colesterol LDL, 30 pacientes(60% )presentan cifras
deseables(menos de 130 mg/dl) con una M de 103.83 y la SD 21.97, de ellos
5(16.6%)tienen coronariopatfa y 25(83.4%) no la presentan. Del grupo de riesgo alto
en limite(LDL de 130-159 mg/di)la M cs de 1444 y la SD 6.28; son 6
pacientes(12%) 2 de los pacientes (33.3%)tienen coronariopatfa y 4(66.6%)no la
presentan. Del grupo de riesgo alto para coronariopatfa(LDL mayor de 160 mg/dl)la
M 185.26 y la SD 22.47;aquf son 14 pacientes(28%), de estos 13(92.8%)presentan
la enfermedad y 1(7.2%)no la tiene.(Fig 2)

Con cifras de colesterol HDL encontramos 23 pacientes(46%)de los 50 pacientes
con cifras deseables(HDL mayor de 40 mg/dl)con una M de 46.34 y una SD 6.60,
de estos 3(13 %)tuvieron aterosclerosis coronaria y 20(87%)no la tuvieron. Del grupo
de riesgo alto en limite(HDL 35-40 mg/dt)la M es de 38.25 y la SD 1.91; son 12
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pacientes(24%), 2 de ellos(16.6%)tuvieron enfermedad coronaria y 10(83.4%)no la
‘presentamn‘ Del grupo de riesgo alto para coronaropatia(HDL menor de 35 mg/dl)la
i M file de 27.93 y la SD 6.44; se encontraron 15 pacientes(30%), de estos los
15(100%)presentaron enfermedad.(Fig 3)

Analizando los trigliceridos(TG)encontramos 34 de los 50 pacientes con cifras
deseables(TG menor de 250 mg/dl)con una M de 146.5 y una SD de 66.54, de estos
6(17.65 % )presentan coronariopatfa y 28(82.35 % )no la presentan. Del grupo de riesgo
alto en lfmite(TG 250-500 mg/dl)la M de 306.73 con una SD de 61.15, encontramos
a 15 pacientes, de estos 13(86.67%)presentan coronariopatfa y 2(13.33%)no la
presentan. Del grupo de riesgo alto para coronariopatfa(TG mds de 500
mg/dl)encontramos solo un paciente, el cual presenté enfermedad coronaria.(Fig 4)

Los resultados globales nos indican que de los 5O pacientes; 19 presentan un pérfil
de lipidos con cifras deseables, de estos solo 1 paciente(5.27 %)presenta enfermedad
coronaria y 18(94.73%)no la presenta. Del grupo de riesgo alto en lfmite son 13
pacientes, de estos 2(15.28 %)presentan coronariopatfa y 11(84.62%)no la presentan.
Por ultimo del grupo de riesgo alto para coronariopatfa son 18 pacientes, de ellos,
17(94.45%)presentan aterosclerosis coronaria y 1(5.55%)no la tiene.(Fig 5)

Se encontré una relacién estadisticamente significativa entre el pérfil de lfpidos y
la prescencia de aterosclerosis coronaria, de las variables en cuestién, analizadas por
separado, para sensibilidad y especificidad; presentaron los siguientes resultados, HDL
colesterol 87% de sensibilidad y 100% de especificidad, LDL colesterol 83.4% de
sensibilidad y 92.8% de especificidad
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_ DISCUSION

‘La enfermedad arterial coronaria es una de las principales causas de
morbimortalidad en muchos pafses incluyendo el nuestro, su relacién con ciertos
factores de riesgo es de sobra conocida, dentro de estos uno de los mds importantes,
si no es que el més, son las alteraciones en los lfpidos, ya se ha mostrado en muchos
estudios previos su elevacién en sangre y la aparicién de enfermedad coronaria, sin
embargo no se tenfa un estudio realizado con el fin propuesto por este. Los casos en
dénde aparentemente no se presentan alteraciones de los Ifpidos y si habfa
aterosclerosis coronaria, pueden explicarse tentativamente por la prescenciade otras
alteraciones en los lipidos(alteraciones en lipoproteina (a))que escapan al analisis
grueso del pérfil que se tomé como patron, generalmente este tipo de pacientes
forman un grupo aparte, debido a que se relacionan con una historfa de enfermedad
coronaria muy prematura tanto familiar como personal y una buena anamnesis clfnica
podrfa poner de manifiesto un gran porcentaje de ellos. El estudio mostré la utilidad
que tiene el pérfil de lipidos como predictor de aterosclerosis coronaria y que el
basarse en el como método de estudio no cruento y fidedigno es una buena opcién
para diferir las angiograffas coronarias de los pacientes sometidos a cateterismo
cardiaco, sobre todo si no existe datos clfnicos que apoyen la posibilidad de

aterosclerosis coronaria(cardiopatfa isquémica) del paciente que se estudia.



CONCLUSIONES

El pérfil lfpidico tiene una alta sensibilidad y especificidad como predictor de
enfermedad aterosclerosa coronaria. Concluimos que los pacientes de 40 afios y
mayores que son sometidos a cateterismo cardiaco por su cardiopatfa de base, no
isquémica, y que tiene un pérfil de lfpidos con cifras consideradas como deseables,
no se les debe someter a angiografia coronaria de rutina, m4s ain sino presentan otros

factores de riesgo cardiovascular asociados.
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