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I. INTRODUCCION

La enfermedad coronaria es uno de los problemas cuya exacta
svalencia en Guatemala se desconoce, y el diagnostico Y pronos-
o de la misma se dan por satisfechos al confrontarse con las con-
ones identificadas en otros pa ises, que bien pudieran no corres-

A
4

nder a nuestra realidad.

En las Gltimas décadas, las mediciones de |ipidos séricos han
brado importancia en al etiopatogenia de la enfermedad coronaria
terosclerosis). Los pioneros en la investigacion de este campo han
brayado la frecuencia significativa con la que se asocian niveles ele-
ados de colesterol en sangre con episodios isquémicos del mio-

rdio.

Existen abundantes revisiones sobre el tema (1, 2, 4); estudios
e identifican factores de riesgo de la enfermedad coronaria (6,
) y las valiosas investigaciones de Erederickson y Levy (3), entre

tros.
Las aseveraciones expuestas son objeto de continuas revisio-

es y controversiales polémicas, lo que es explicable dada la etio-
pgfa multifactorial de la enfermedad coronaria.

Con respecto a la distribucién de lipidos en sangre podemos
afirmar que todos se encuentran reunidos en diferentes grupos li-

poproteicos.

El primer grupo, el de los quilomicrones, es el constituido por



oproteinas mas grandes y livianas, consisten en 800/0 de tri-
dos exogenos, 2 70/0 de colesterol, 3.6o0/0 de fosfolipidos y
o de proteina. Son sintetizados en el intestino y transporian

idos hacia el conducto toracico.

de las lipoproteinas pre-beta: son las
densidad. Estan constituidas por 90-
ncentraciones de

segundo grupo, s el
teinas de muy baja
o de triglicéridos enddgenos Y variadas cO

sterol, fosfolipidos y prote inas.
resultado del metabolismo de

n un 500/0 el colesterol y un
+a de 50-750/o del total

Tercer grupo, es la unidad beta,
idades pre-beta. Lo constituye €
g proteina v normalmente transpor

terol en plasma.

E| cuarto grupo es el de las lipoproteinas de muy alta densidad.
\ las lipoprote inas mas pequefias que contienen de 45500/0
teina, 300/0 de fosfol ipidos y 200/o de colesterol.

diferenciadas de acuerdo a los siste-

Estas lipoproteinas son
larlas: electroforesis vy ultra-

sico-quimicos empleados para ais
uga.

olesterol no es un indicador directo ni in-
stodel equilibrio lipido del paciente, sino un indicador substi-
el mismo, en la creencia de que niveles elevados de colesterol,
diatesis genética, identifican factores

El nivel sérico de ¢

a por causa nutricional o
riesgo coronario.

e de que las unidades alfa y beta

portan el colesterol, asi como otros lipidos hacia la celula
r del plasma ¥y ambas fracciones probablemente representan
siduo de la unidad pre-beta después gue ésta ha distribuido su
enido de triglicéridos en los tejidos periféricos.

Existe evidencia actualment



Tanto el colesterol libre como el esterificado de origen die-
€0 se mezclan con el colesterol endogeno secretado dentro del
en intestinal por la bilis Y otras secreciones intestinales. En Ia
cia de esterasa pancreatica de colesterol y acidos biliares, los
es de colesterol son hidrolisados a colesterol libre y luego in-

El colesterol dentro de las celulas se mezcla con el colesterol no
Brificado intracelular. Una gran parte de ese colesterol no esterifi-
D es posteriormente esterificado con dcidos grasos de cadena
y luego liberados dentro de los linfaticos intestinales en forma
uilomicrones v unidades pre-beta.

Niveles elevados de colesterol pueden ser producto de dos cir-
Stancias: ingesta elevada de colesterol y 4cidos grasos saturados
10 producto de habitos dietéticos o como resultado de desérdenes
tos del metabolismo del colesterol, o por alteraciones prima-
como sindrome nefrotico, hipotiroidismo, enfermedades del al-
enamiento del glucdgeno y diabetes.



il. OBJETIVOS

blecer si la medicion rutinaria de lipidos sericos es de utili-
d como medida discriminatoria para identificar pacientes
ton riesgo de presentar enfermedad coronaria.

Determinar si en los grupos estudiados existe relacién entre
ipercolesterolemia y enfermedad coronaria.

gcisar si los valores séricos de |ipidos se asocian efectiva-
mente con enfermedad coronaria demostrable.

Con la experiencia obtenida de este trabajo elaborar recomenda-
Ciones para estudios posteriores sobre el tema.



11l. MATERIAL Y METODOS

E| presente estudio prospectivo se efectuo en el Hospital Militar
tral de Guatemala, durante los meses comprendidos entre abril
de 1978, seleccionando los sujetos del estudio por medio de
3 Unidad de Cardiologia.

Se consideran casos de enfermedad coronaria aquellos pacien-
8 de sexo masculino, mayores de 40 afios que presentaban historia
e sintomatologia anginosa o de infarto antiguo comprobado por
ocardiograma en reposo, de por lo menos un afio de evolucién
sociada a evidencia electrocardiografica consistente en anomal ias
el segmento ST y onda T.

El grupo testigo comprendié sujetos de sexo masculino, ma-
yores de 40 afios sin historia de trastornos cardiovasculares, electro-

grama normal en reposo y sin problemas médico-quirirgicos
gvidentes.

A los pacientes asi seleccionados y a los sujetos del grupo tes-
figo se les practicaron los siguientes examenes:

MEDICION DE COLESTEROL:
Determinada por espectrofotometria (21, 24, 25).

MEDICION DE TRIGLICERIDOS:

Establecida por nefelometria (22, 25).



CONCENTRACION DE LIPIDOS TOTALES:

Precisada por espectrofotometria (21, 23, 24, 25).

Las mediciones se obtuvieron de muestra unica de sangre del
iente con 14 horas de ayuno.

La técnica de medicion fue estandarizada v sujeta a las normas
procesamiento e interpretacion del Laboratorio del Hospital Mi-



IV. RESULTADOS

s del estudio reunidos segun edad

Se presentan los 89 paciente
stigo) y B (casos de enfermedad

pertenencia a los grupos: A (te
onaria). (Tabla 1).

TABLA 1
EDADES Y PERTENENCIA A LOS GRUPOS TESTIGO (A)
O CORONARIOPATAS (B)

A B TOTAL
9 5 14
(20.45)0/0 (11.11) (31.56)
10 6 16
(22.72) (13.33) (36.05)
9 4 13
(20.45) (8.88) (29.33)
6 11 17
(13.63) (24.44) (38.07)
8 10 18
: (18.17) (22.22) (40.39)
85 - 70 2 9 11
(4.54) (20.00 (24.54)
[OTAL 44 45 89
(100.00) (100.00) (100.00)




n de los intervalos elaltiis &0
A, las edades inferiores a b4

or consiguiente, las edades
e con

S observa en la Tabla 1 la reunio
tores bien definidos: en el grupo
presentan mayor namero de casos Y P
a 55 afios, menor nimero de casos; lo inverso ocurr

jpo B; sin embargo +al diferencia no es estad isticamente signi-
te, (véase Tabla 1 Modificada).

TABLA 1 MODIFICADA

Al BD
Casos Casos TOTAL

19¢ 11 30
(14.83146)d (15.168539)

16 15 30
(14.83146) (15.168539)

10 19 29
(14.337078) (14.662921)

44 45 89

Grupo testigo ¢ Observados

Grupo de coronaridpatas d Teoricos

OMPARACION ESTADISTICA

VS B x2 : 3.3173 Probabilidad 190/0: NS

S: No Significante

Prueba de Chi Cuadrado

os resultados fueron comparados por la
cisién en 50/0 (P < 0.05).

K2) (26). Aceptamos nuestro nivel de de



Se efectuaron mediciones de colesterol, triglicéridos y lipidos
s a los 89 pacientes estudiados, los resultados se presentan en
la2.

TABLA2., -
LIPIDOS SERICOS
No. Colesterol Trigliceridos Lipidos totales
Examinado mg/100 mi mg/100 ml mg/100 ml

a4 2128t5817¢ 126226651 573.23%12096
45 206816132 1225 *5052 54000% 16016

Grupo testigo
Grupo de coronariopatas
Significa desviacion estandard.

PARACION ESTADISTICA
erol A vs Colesterol B : 0.45 Probabilidad 32.64 sobre 100 : NS

éridos A vs Triglicéridos B : 0.3271 Probabilidad 37.45 sobre 100 : NS
nidos totales A vs Lipidos totales B : 1,105 Probabilidad 13.57 sobre 100 : NS

5: No Significante.
o5 resultados fueron comparados por la Prueba X vy aceptamos la

gnificancia estadisticaen P 2> 2; segun lo recomendado por R. de
ielly Herndndez (26).



Debe hacerse notar que la totalidad de los pacientes estudiados
pstraron niveles séricos de colesterol, triglicéridos y lipidos totales
gntro de |imites normales (de acuerdo a los valores establecidos por
aboratorio del Hospital Militar donde se procesaron las muestras)
aue las diferencias entre los grupos observados no son estad istica-
significantes.

CONCLUSIONES

La medicion rutinaria de colesterol, triglicéridos y lipidos tota-
s no aport6 informacion que pudiera utilizarse en el estudio clini-
liferencial de los pacientes en quienes se sospechaba enfermedad

Con los métodos utilizados en este estudio y con este grupo de
idividuos observados, en particular, no se establecio la relacion en-
e hipercolesterolemia y enfermedad coronaria; y tampoco asociar
stos valores especificamente con enfermedad coronaria demostra-

OBSERVACIONES Y RECOMENDACIONES

Es preciso indicar a manera de observacion y recomendacion
e los criterios para seleccionar pacientes deben incluir grupos
ton amplia distribucion etarea, al igual que sujetos de sexo femenino,
¥a que las mujeres en edad postmenopausica, seglin reportes ex-
ranjeros, muestran curvas de morbilidad por enfermedad coronaria
imilares a las de los hombres. No constituye suficiente evidencia
a nuestros propositos la ausencia de historia de trastornos cardio-
ulares y electrocardiograma (EKG) normal en reposo; ya que
seqiin Roberts (1972) el infarto al miocardio en algunos pacientes su-
e sin enfermedad coronaria arteriosclerotica o ésta no es signifi-



En el EKG la inversion de T por se no es 1000/0 confirmatoria
isquemia. El EKG “normal” en reposo solo descarta patologia
guémica en 25.300/0 de casos; la prueba de esfuerzo ayuda en el
qanostico de insuficiencia coronaria hasta 750/c y finalmente el
leriograma coronario en un 950/0 de casos. Debe tenerse en cuen
también, que existen pacientes con coronarias normales y cuadro
nico de angina pectoris, verbigracia: Sindrome de Printz-Metal,
bacientes con posible patolog ia de la microcirculacion.

QOtro aspecto importante a considerar son los factores que In
ienen en el resultado de los lipidos sericos:

Dietas hipocolesterolemicas por indicaciones medicas, que No
permiten la manifestacion bioguimica de hiperlipidemia.

Empleo de drogas hipolipoproteicas.

21 Inhibicion de sintesis 0 absorcion de lipidos

Androgenos Acido nicotinico
Clorpropamida Colestiramina
Clomifeno Tiroxina
Haloperidol Clofibrato
Fenformin Neomicina
Feniramidol Heparina

Trifluoperidol
2.2 Miscelaneos

Azatioprine

Kanamicina

Linoleamida

Drogas que interaccionan con el colesterol



3.1

3.2

3.3

4.1

Hipocolesterolémicas

Ziloprim
Eritromicina
INH
Lincomicina
Tetraciclina

(por hepatotoxicidad)

Clortetraciclina
Asparginasa
Carbutamida
inhibidores de la meno-
amino-oxidasa

Hipercolesterolemicas (por estasis)

Acetoexadine
Acetofenacina
Esteroides anabolicos
Androgenos
Clorpromazina
Clorpropamida
Linfofen
imipramida
Mepazine
Meprobamato
Metandrostenolena
Metimazol

Hipercolesterolémicas

Difenilhidantoina
Parametadiona

Hipotrigliceridemicas

Acido ascorbico
Asparginasa

Metil testosterona
Nitrofenol
Noretandrolena
Oxymetolona
Promazina
Suifadiazina
Sulfonamidas
Testosterona
Tiabendazol
Tiacetazona
Tiazidas
Tiouracilo

{por hepatotoxicidad)

., Drogas que interaccionan con los triglicéridos

Metformin
Metandrostinolena



Clofibrato Oxymetolona
Colestipol Fenformin

4.2 Hipertrigliceridémicas

Estrogenos Mestranol
Colestiramina Contraceptivos orales
Etinodiol

Hiperlipidemias secundarias

L.E.S:

Diabetes mellitus (pobremente controlada)
Embarazo
Alcoholismo
Hipotiroidismo
Ictericia obstructiva
Sindrome nefrético
Pancreatitis alcoholica
Mieloma
Macroglobulinemia
Porfiria

Factores de riesgo
6.1 Modificables

Hipertension arterial
Consumo de cigarrillos
Lipidemias
Personalidad ‘A"’
Stress

Obesidad

Vida sedentaria




Hiperuricemia
No modificables

Edad
Sexo
Diabetes mellitus

Otros

Raza

Oficio

Infarto (edad vy tipo)

Historia familiar de hiperlipidemias
Arteriosclerosis

Es importante establecer el patrén normal de | ipidos séricos del
geografica de la cual provienen los sujetos del estudio. Se reco-
nda obtener por lo menos tres muestras de suero de los pacientes
14 horas de ayuno para ser analizadas en diferentes laboratorios,
aumentara la confiabilidad de los resultados.
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