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Resumen.

El objetivo de la investigacion fue establecer las concentraciones de triglicéridos plasmaticos en pacientes con
sindrome coronario agudo. La muestra fue no probabilistica de 140 pacientes con diagnostico de sindrome
coronario agudo, que fueron hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del Hospital Central Dr.
"Urquinaona". Se escogieron 140 pacientes, asignados como controles, que fueron seleccionados por tener edades
similares a los casos. Se determind las concentraciones de triglicéridos, LDL y HDL. Se encontraron valores
significativamente mas elevados en los valores de triglicéridos y LDL en los casos comparado con los controles (p <
0,05).El valor de HDL fue significativamente menor en los casos que en los controles (p < 0,05). Aquellos casos en
el grupo de riesgo muy alto de acuerdo a la concentracion de triglicéridos eran hombres con hipertension, diabetes
mellitus y un indice de masa corporal alto. El riesgo relativo ajustado a la edad en el grupo de riesgo moderado, alto
y muy alto fue de 3,2, 4,5 y 6,8 respectivamente (p < 0,05). Se concluye que en los pacientes con sindrome
coronario agudo, las concentraciones de triglicéridos plasmaticos se encuentran elevadas en forma significativa y
son un factor de riesgo importante para el desarrollo del sindrome.
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Abstract.

The objective of the research was to establish of plasma triglycerides in patients with diagnosis of acute coronary
syndrome. Sample was non-probabilistic of 140 patients with diagnosis of acute coronary syndrome who were
admitted at Internal Medicine Service at Hospital Central “Dr. Urquinaona”. One hundred forty patients were
selected, assigned as controls, chosen by similar age with cases. Total cholesterol triglycerides, LDL and HDL were
determined. There were significant higher values of triglycerides and LDL in cases when compared with controls (p
< 0,05). HDL values were significant lower in cases than controls (p < 0.05). Those cases in high risk groups were
men with hypertension, diabetes, mellitus and a higher body mass index. Adjusted relative risks to age in moderate,
high and very high risk group were 3.2, 4.5 and 6.8, respectively (p for tendency < 0.05). It is concluded that in
patients with acute coronary syndrome, plasma triglycerides concentrations are found significantly higher and they
are an important risk factor for developing the syndrome.
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INTRODUCCION. la  cardiopatia  isquémica, es algo que,
El sindrome coronario agudo, con el dolor toracico independientemente de la mortalidad y de las secuelas
como primera manifestacion hasta el diagnostico de que provoca, es muy frecuente (Gonzalez 1989,
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Lozano 1990, Lopes-Virela 1977, Gurevitz 2000).
Numerosos estudios han demostrado que la
incidencia de sindrome coronario agudo es
considerablemente mas alta en pacientes con
alteraciones del perfil lipidico que en aquellos que
tienen perfiles normales (Katsilambros 1996, Vulkov
1997). La prevalencia de sindrome coronario agudo
se incrementa después de la aparicion de alteraciones
en el endotelio y se acentia de forma paralela al
incremento  de los triglicéridos, colesterol y
lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) (Vulkov
1997).

El alto riesgo de sindrome coronario agudo que se
observa en los pacientes después de la elevacion de
los lipidos ha evidenciado que el aumento de los
triglicéridos juega un papel importante en la
aterogénesis. Ademas los cambios hormonales que se
observan en grupos de pacientes (como por ejemplo,
las mujeres) en distintas etapas de la vida explica el
incremento de la relacion entre la concentracion de
los triglicéridos y el sindrome coronario agudo
(Katsilambros, 1996). Aun no se ha aclarado si los
triglicéridos  plasmaticos  tienen un  valor
independiente en la prediccion del riesgo de
enfermedad cardiaca coronaria. Un consenso del
Instituto Nacional de Salud de EE.UU. concluy6 que
los datos que apoyan el juicio son “mixtos” en la
relacion causal entre las concentraciones elevadas de
triglicéridos y sindrome coronario agudo (Hodis
1999, Wingard 2000, Garber 2000).

La determinacion de cualquier efecto de los
triglicéridos sobre el riesgo de sindrome coronario
agudo es complicada por varios aspectos
metodoldgicos. Primero, existe una considerable
variabilidad en los sujetos en la medicion de las
concentraciones de triglicéridos. Segundo, se ha
comprobado sobre fuertes bases matematicas que la
distribucion de las concentraciones de triglicéridos en
la poblacion es diferente a la distribucion estadistica
normal (Assman 2001). Tercero, los triglicéridos se
correlacionan fuertemente con otros parametros
lipidicos. Cuarto, agregado a esta complejidad,
algunos individuos con concentraciones muy
elevados de triglicéridos, como aquellos con el
fenotipo 1 o V de las hiperlipoproteinemias, parecen
no tener aumento en el riesgo de sindrome coronario
agudo (Schoenfeld 1995, Garber 2000, Wingard
2000).

El objetivo de la investigacion fue establecer las
concentraciones de triglicéridos plasmaticos en
pacientes con diagnostico de sindrome coronario
agudo.

METODOLOGIA.

La muestra fue no probabilistica intencionada de 140
pacientes con diagnostico de sindrome coronario
agudo, que fueron hospitalizados en el servicio de
Medicina Interna del Hospital Central Dr.
"Urquinaona". Igualmente se escogieron 140
pacientes, asignados como controles entre 18 y 75
afios en los que se obtuvo el perfil lipidico, que
presentaron patologias diferentes pero que fueron
seleccionados por tener edades similares a los casos.
Se excluyeron pacientes con antecedentes de
alcoholismo, enfermedad hepatica cronica o renal
preexistente, que para el momento del examen
estuviesen consumiendo medicamentos que pudiesen
alterar el metabolismo lipidico (por ejemplo,
estatinas).

Posterior al diagnéstico clinico y para-clinico
(laboratorio 'y electrocardiografia) del sindrome
coronario agudo y de realizar todos los
procedimientos de emergencia se obtuvo una muestra
de 6 ml de sangre venosa de la region antecubital de
los pacientes luego de 6 horas de ayuno. A todos los
pacientes se les peso y talld y se determind la presion
arterial después de 10 minutos en posicién supina
usando un tensiometro digital. La muestra de sangre
se almaceno en un tubo limpio y se obtuvo el suero
posterior a baja centrifugacion a 4 C por una hora, se
proceso el mismo dia para determinar triglicéridos,
LDL-C y lipoproteinas de alta densidad (HDL-C).
Los triglicéridos se determinaron con el
autoanalizador ABA-VP, usando el método de
hidrolizacion enzimatica con peridocromo, con
estandares y controles en cada prueba. El coeficiente
de variacion para la concentracion de triglicéridos fue
de 4%. La HDL-C se determind por precipitacion con
sulfato de dextran. Las concentraciones de LDL-C se
calcul6 con la siguiente formula: LDL-C = colesterol
total - HDL-C (triglicéridos / 5) (Friedewal 1972).

El anélisis de los datos se realizo6 utilizando la prueba
t de Student para los datos cuantitativos y la prueba
exacta de Fischer para los datos cualitativos. El
analisis de regresion logistica multiple se us6 para
estimar el riesgo relativo controlando en forma
simultanea todos los factores de riesgo de sindrome
coronario agudo utilizados en el estudio. Las pruebas
de tendencia se realizaron usando la regresion
logistica. Debido a la amplia variabilidad de Ia
distribucion de los triglicéridos, los datos se
normalizaron transformandolos en datos logisticos. El
riesgo relativo fue calculado para aquellos casos en el
grupo de riesgo moderado, alto y muy alto de acuerdo
a las concentraciones de triglicéridos. El valor de p <
0,05 se considero estadisticamente significativo.
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RESULTADOS.
Las caracteristicas de los casos se muestran en la
tabla 1.

riesgo moderado de 3,2, en el grupo de riesgo alto 4,5
y en el grupo de riesgo muy alto de 6,8 (p para la
tendencia < 0,001). El ajuste para los factores de
riesgo disponibles no alter6 los resultados.

CASOS CONTROLES  p  DISCUSION. =~ =

(n = 140) (n = 140) Los Flatos (]136 eslta 1frlllvest1ga(:10p appyan rep(n.“tes
— previos sobre la fuerte asociacion que existe
Edad (afios) 57,7+-96 S ns entre las concentraciones elevadas de
Sexo masculino, 108 (77,1) 104 (74,3) ns triglicéridos y el sindrome coronario agudo. Las
n (%) concentraciones elevadas de triglicéridos
Antecedente de 56 (40,0) 41 (29,3) ns demostraron estar asociadas con antecedentes
hipertension, n de hipertension y diabetes mellitus y con el sexo
(%) masculino pero los ajustes de estos factores de

Antecedentes de 29 (20,7) 17 (12,1) ns riesgo no alteraron e.l e-stlrm-ado total. ’
diabetes, n (%) El papc?l de los tr1g1'1cer1d0s en el' s1ndrome
coronario agudo ha sido controversial (Austin
Antepedentes de 40 (28,0) 47 (33,6) ns 1996, Garber 2000). Sin embargo, se conoce
obesidad, n (%) que las caracteristicas estadisticas de la
Antecedentes 21 (15,0) 27 (19,3) ns distribucion de las concentraciones de
habito triglicéridos, la variabilidad de las mediciones y
tabaquico, n (%) las relaciones estadisticas - metabdlicas entre
IMC, kg/m2 29.0 +-25 29.0 H-2.1 s estos y otros factores de riesgo (en particular el
. HDL-C) pueden disminuir la capacidad de
Triglicéridos, 184,27 +/- 36,7 13154223 <005 jetectar una asociacion entre los triglicéridos y
mg/dl el riesgo de apariciéon del sindrome en los
HDL, mg/dl 37,3 +/-8,3 50,8 +/- 12,1 <0,05 analisis multivariantes estandares (Schonfeld
LDL, mg/dl 224,5+/-28,8 1753 +/-213  <0,05 1995, Hein 1998, Baiton 1997, Hein 2001,

Al comparar los casos con los controles se
encontraron valores significativamente mas elevados
en los valores de triglicéridos (184,27 +/- 36,7 mg/dl
comparado con 131,5 +/- 22,3 mg/dl; p < 0,05) y
LDL-C (37,3 +/- 8,3 mg/dl comparado con 50,8 +/-
12,1 mg/dl; p < 0,05). El valor de HDL-C fue
significativamente menor en los casos que en los
controles (37,3 +/- 8,3 mg/dl comparado con 50,8 +/-
12,1 mg/dl, p < 0,05).

Los factores de riesgo coronario (sexo masculino,
antecedentes de hipertension, diabetes mellitus,
obesidad y habito tabaquico e indice de masa
corporal) por cada cuartil del valor de triglicéridos
fueron asignados por grupo de riesgo (bajo,
moderado, alto y muy alto) que se muestran en la
tabla 2. Aquellos casos en el grupo de riesgo muy alto
de acuerdo a la concentracion de triglicéridos eran
hombres con hipertension, diabetes mellitus y un
indice de masa corporal alto. Las concentraciones de
los pardmetros lipidicos ajustados por grupo de riesgo
con relacion a las concentraciones de triglicéridos
entre los casos se muestran en la tabla 2.

El riesgo relativo de sindrome coronario agudo entre
los casos del grupo de riesgo muy alto comparado con
el grupo de riesgo bajo se muestra en la tabla 3. El
riesgo relativo ajustado a la edad fue en el grupo de

Assman 2001, Hokanson 2001, Mack 2001).
Para compensar estos problemas, en esta
investigacion se utilizé la transformacion categorica y
se dividio a la poblacion en estudio, estratificando a
los diferentes grupos de riesgo en base a las
concentraciones de triglicéridos. Esto puede explicar
porque en la presente investigacion se logréd
identificar a la hipertrigliceridemia como un factor de
riesgo para el sindrome coronario agudo.

Algunos datos sugieren que existe una compleja
interrelacion metabdlica entre las lipoproteinas ricas
en colesterol y triglicéridos (Manninnen 1997). La
relacion entre la concentracion de triglicéridos con los
otros parametros lipidicos parece ser metabolica en su
naturaleza. Las concentraciones de triglicéridos estan
elevadas en presencia de una disminuciéon de la
actividad de la lipasa de lipoproteinas (Mack 2001).
Esto lleva a cambios pro-aterogénicos con
concentraciones mas altas de remanentes de
quilomicrones o lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL-C) y disminucion de las concentraciones de
HDL-C (lo cual promueve la aterogénesis).

Se ha descrito que las concentraciones de colesterol
total atenua la relacion triglicéridos B sindrome
coronario agudo hasta convertirla en no significativa,
pero esto ha sido descrito en solo algunos estudios
(Siedel 1991, Criqui 1998). Un porcentaje del
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Tabla 2. Factores de riesgo coronarios por grupo de riesgo de acuerdo con las concentraciones de triglicéridos entre

los casos.
Grupo de Grupo de Grupo de Grupo de riesgo
riesgo bajo riesgo moderado riesgo alto muy alto
(n=17) (n=29) (n=39) (n=155)
Edad (afos) 52,3 +/-3,6 50,1 +/-2,9 54,6 +/- 4,9 58,3 +/-4,9
Sexo masculino, n (%) 11 (64,7) 19 (65,5) 30 (76,9) 48 (87,3)
Antecedente de 7 (41,2) 15 (38,5) 29 (52,7)
hipertension, n (%)
Antecedentes de 1(5,9) 3(10,3) 4(10,3) 21 (38,2)
diabetes, n (%)
Antecedentes de 0 5(17,2) 6(15,4) 29 (52,7)
obesidad, n (%)
Antecedentes 0 6 (15,4) 13 (23,6)
habito tabaquico, n (%)
IMC, kg/m2 26,9 +/- 0,5 29,1 +/-0,6 32,9 +/-0,9 35,5+/-0,7
Triglicéridos, mg/dl 70,1 +/- 26,5 108,5 +/-26,1 138,7 +/- 19,7 278,9+/-131,0*
HDL, mg/dl 51,6 +/- 12,0 47,5 +/- 10,0 41,5 +/-11,3 27,1 +/-10,7*
LDL, mg/dl 127,9 +/- 34,2 156,5 +/-32,5 197,0 +/- 33,2 240,6 +/- 39,2*

* p < 0,05 comparado con el resto de los grupos.

Tabla 3. Riesgo relativo de sindrome coronario agudo
por grupo de riesgo.

mas densas produciendo en un metabolismo anormal
de los triglicéridos (Mack 2001).

Ademas del efecto aterogénico directo de la VLDL-C
y LDL-C, las altas concentraciones de triglicéridos

Grupo de Grupo de Grupo de parecen ser ?1

riesgo riesgo alto riesgo muy alto marcador de una serie

moderado de potenciales

_ - - cambios aterogénicos
Riesgo relativo ajustado 3,2(1,7-5,8) 4,5(2,5-8,1) 6,8 (3,8 -12,1) y protromboticos.
por la edad (Il = 140) (IC 95%) (Hokanson, 2001,
Factor de riesgo ajustado 2,9(1,5-5,5) 4,2(2,2-17,8) 6,5(3,5-11,1) Hein, 2002) Las
(n=140) (IC 95%) elevadas

colesterol plasmatico total es transportado en Ia
circulaciéon por la VLDL-C (rica en triglicéridos), por
lo que el uso del colesterol total para el calculo de
riesgo de sindrome coronario agudo puede
representar un factor de confusion (Baiton 1997).

Mas atn, la baja actividad de la lipasa de
lipoproteinas puede prolongar el tiempo de
circulacion de la VLDL-C, lo cual puede resultar en
un aumento de la densidad de estas particulas. Los
patrones de las subclases de LDL-C pueden ser
dependientes en parte de la densidad de la VLDL-C
(Manninen, 1997). Un predominio de las particulas de
LDL-C mas pequefias y densas (patron B de la
subclase de LDL-C), el cual parece ser mas
aterogénico, esta fuertemente asociado con un
aumento en las concentraciones de triglicéridos y
disminucion de las concentraciones de HDL-C. La
reduccion del didmetro de las particulas de LDL-C
puede resultar de particulas precursoras de VLDL-C

concentraciones tienen
efectos sobre el inhibidor-1 del activador del
plasmindégeno y también estdn asociados con
alteraciones de la fibrindlisis (Hamstem 1990, Metha
1993, Lahdenpera 1993). Estas altas concentraciones
también estan asociadas con resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia (Agner 1990, Fontone 1994, Hodis
1999, Mack 2001). Aunque el papel independiente de
la insulina en la patogénesis del sindrome cardiaco
agudo es controversial, en el Estudio Cardiovascular
de Quebec se identificé que una alta concentracion de
insulina en ayunas es un factor de riesgo
independiente para la aparicion de esta patologia
(Wingard 2000). Ademas, existe suficiente evidencia
biologica para sustentar la asociacion reportada en
esta investigacion entre las concentraciones elevadas
de triglicéridos y el sindrome coronario agudo.

El uso del valor de HDL-C en el ajuste del riesgo
atentia substancialmente la asociacion de los
triglicéridos con el riesgo de sindrome coronario
agudo, similar a lo reportado en otras investigaciones
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(Hein 1998, Criqui 1998, Hokanson 2001, Hein
2002). Ademas, la relacion triglicéridos / HDL-C
puede ser un valioso marcador de anormalidad en el
metabolismo de los triglicéridos y puede suministrar
informacion adicional importante sobre el potencial
aterogénico del perfil lipidico (Wingard 2000).
Aunque pueden existir algunas diferencias
cuantitativas relacionadas al sexo en relacion con los
triglicéridos y el HDL-C con el riesgo de sindrome
coronario agudo, aparentemente no  existen
diferencias entre los sexos en la relacion entre los
triglicéridos/HDL-C y el riesgo de sindrome
coronario agudo (Mack 2001, Hein 2002).

Hasta el momento, no se conoce ningin estudio de
prevenciéon primaria que haya sido disefiado
especificamente para evaluar la disminucion de los
triglicéridos en relacion con el sindrome coronario
agudo (Sheperd 2000). Sin embargo, existen
evidencias que algunos estudios para disminucion de
colesterol en sujetos con hipertrigliceridemia se
beneficiarian del tratamiento. En el Estudio del
Corazén Helsinki, la mayoria del riesgo del sindrome
coronario agudo y casi todos los beneficios del
tratamiento médico fue observado en las personas con
altas concentraciones de triglicéridos (Hokanson
2001).

Una de las posibles limitaciones de la investigacion
es que esta basada en una sola medicion de lipidos
séricos. Las considerables variaciones entre
individuos de la mediciéon de triglicéridos resultarian
en un factor de alteracion potencial de la estimacion
de riesgo y se tenderia a subestimar cualquier
asociacion verdadera entre la elevacion de los
triglicéridos y el sindrome coronario agudo. Otra
posible limitacién es que en el momento de la toma
de la muestra en el grupo de pacientes de esta serie
las concentraciones plasmaticas de triglicéridos
pueden verse afectadas debido a que es reconocido
que las modificaciones fisioldgicas y fisiopatoldgicas
del sindrome coronario agudo afecta el metabolismo
lipidico, pero a su vez puede ser un factor 6ptimo
debido a que no se modifican por el tratamiento
utilizado en el tratamiento del sindrome.

CONCLUSION.

En los pacientes con sindrome coronario agudo, las
concentraciones de triglicéridos plasmaticos se
encuentran  elevadas en forma  significativa
comparada con pacientes controles y son un factor de
riesgo importante para el desarrollo del sindrome.
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