
ISSN - 0034 - 1000 
ReV. ARG. CARDIOl.. 41. N? 1. 54 a 60 

Lipoproteína 

Pacientes 

I ntermedia en el Plasma de 

con Cardiopatía Isquémica 

Ores.: HECTOR ENRIQUE MOSSO, REGINA w. DE WfKINSKl, 
ANA MARIA PAGLIONE y MARCELO M. MOLLERACH 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

La lipoproteina intermedia es el producto 
de la degradación parcial de las lipoproteínas 
de muy baja densidad. 

Tiene una cida media de 6 horas en el plas- 

ma, y de su posterior degradacíón a nicel 
hepátieo, se formaría la L.D.L. 

Su contenido proteieo es proporcionalmente 
mayor que el de sus precursores, y menor que 
el de las L.D.L., mientras que su proporeión 
en lípidos varia inversamente. 

Su estudio permite conocer el catabolismo 
plasmático de las lipoproteinas de muy baja 

densidad. 
En el lípidograma electroforético, posee 

una m'Hèi'idad en posición Beta, por 10 cual 
7a L.D.L. 7a enmascara normal mente, hacíén- 
d0se par e'lo necesario, la utilización de téc- 
nicas especificas para su deteceión. 

El objeto del presente trabajo es incestigar 

la presencia de lipoprOteína intermedia (l,. 
P.!.) en pacientes que han sufrido cardiopa- 
tía isquémiea y en controles normales. 

Se seleccionaron 25 adultos normales coma 
cOntrol, y 60 paeientes que habían sufrido 

infarto de miocardia, siendo estudiados desde 

el punta de vista clínico, humoral, electro- 
cardiográfíco y en 14 casas. can prueba ergo- 
métrica y coronariografía. 

Se extrajeron muestras de sangre vellosa 
fuego de un ayuno de 14 hs. II se detennina- 
ron los w70res del lípidograma eleetroforético, 

colesterol y triglicéridos, y la presencia de la 
lipoproteina intermedia. 

Las lipoproteínas fueron separadas electro- 
foréticamente usando gel de agarosa 11 de po- 
liacrHamida. La L.P.I. se detectó con el mé- 
todo combinado de e7ectroforesis y posterior 
precipitación con heparina-Mg, y mediante 
ultracentrifugación preparativa. 

Los resultados obtenidos nwestran que la 
lipoproteína intermedia no se encuentra en las 
muestras en alJunas de personas normales, es- 
tando en cambio presente, en el 75% de los 

que padecían una cardiopatía isquémica, ya 
fueran normolipémicos 0 portadores de hiper- 

lipemias de tipo II 0 IV de la clasificación de 
Fredrickson. 

Este hal'azco signifiea que el plasma de 
estos paeientes transporta permanentemente 
lipoproteínas ricas en colesterol y triglieéridos 
sin que los sistemas enzimátieos sean cap aces 
de degradarlas y sin que la electroforesis de 
rutina los detecte. 

Esas lipoproteínas no degradadas pueden 
tener influencia para la penetración del co- 
7esterol y de los triglicéridos en la pared ar- 
terial, mecanismo que facorece el desarrollo 
de ateroesclerosis coronaria, con todas sus im- 
plicancias clinicas y evolutivas. 

INTRODUCCION 

La ateroesclerosis coronaria, ya 10 hemos 
anotado, es la causa más común de cardio- 
patía isquémica e infarto de miocardio, sien- 
do loslípidos plasmáticos uno de los fac- 
tores de riesgo conocidos, que interviene 
en la génesis de tal enfermedad. 

Si bien es cierto que aún es desconocida 
la causa que lIeva al acúmulo de lípidos a 

nivel de la pared arterial, existenindiscu- 
tiblemente, tres mecanismos que en forma 
ineludible, y en distinta proporción contri- 
butiva conducen a lainstauración del pro- 
ceso ateromatoso. 

a) Filtración de lipoproteinas desde el plas- 

ma, especial mente de L.D.L. (Lipoproteínas 

de baja densidad) y de V.L.D.L. (Lipoproteí- 
nas de muy baja densidad), las cuales son 

ricas en colesterol y triglicéridos respe.ctiva- 

mente ( 1). 

b) Almacenamiento de compuestos lipídi- 

cos por la pared arterial, ante la incapaci- 
dad de degradar 0 desprenderse de los mis- 

mos, por falla enzimática local. 

c) Síntesis in situ, que si bien se realiza 
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en reducidas proporciones, puede estar au- 
mentada (12). 

Contrapuestamente al efecto aterogénico 
de estas dos lipoproteínas, fas L.D.L. y (as 

V.L.D.L., como facto res de riesgo coronario, 
en los últimos años se ha enfatizado sobre 
el papel de las H.D.L. (Upoproteína de alta 
densidad), en su calidad de protectoras con- 
tra la ateroescJerosis coronaria (3). Existen, 
en efecto, evidencias de que la H.D.L. favo- 
recería la toma de colesterol desde los teji- 
dos periféricos y desde la pared arterial, 
transportándolo hacia el higado para au pos- 
terior catabolismo y excresión (4). 

En esta última década, sin embargo,ade- 
más de estas tres grandes familias de lipo- 
proteínas, las V.LD.L., L.D.L. y H.D.L., se 
ha detectado e identificado por distintos mé- 
todos analíticos, la existencia de una lipo- 

proteína, que por ser intermediaria en el 
proceso degradativo de las V.L.D.L. a L.D.L., 
harecibidoel nombre de Upoproteína In- 
termedia (LP.I.) (5). Sus posibles implican- 
cias dínieas, respecto a la cardiopatía is- 

quémica, se analizarán en el presente tra- 
bajo. 

Interesa resa/tar -que esta L.P.I. es eJ re- 
sultado de la degradación parcial en el plas- 

ma, de la V.L.D.L. por acción del sistema 
de ,lipoprotein lipasa 1 (6), proceso en el 
cual esta macromolécula pierde parte de sus 
lipidos constitutivos. Los triglicéridos son 
hidroliiados a ácidos grasos no esterifica- 
dos (A.G.N.E.) y glicerol, y el colesterol Ii- 
brees transferido alas H.D.L., en las cuales 
se esteriHca por acc;ón de ,Ia enzima, Jeci- 

tín-colesterol-acil-transferasa (L.C.A.T.) de 
síntesis hepática, siendo en estas condicio- 
nes a su vez, devuelto alas L.D.L. y a Jas 

propias V.L.D.L. (7) (8). 

Esta enzima esterificante (L.C.A.T.), ejer- 

ce su accióncuando es activada por la apo- 

proteína A1 (9), (a!gunos autores opinan 

sin embargo queen reaHdad existiría una 

nueva apoproteína denominada A 111, la cual 

sería la verdaderaactivadora (10), y por 10 

tantoal ser este polipéptido parte constitu- 
tiva de las H.D.L., la acción enzimática se 
ejerceria en forma preponderante sobre esta 
fracción lipoproteica. 

Las apoproteínas apo C, que primitivamen- 
te forman parte de Jas V.L.D.L., son trans- 
feridas alas H.D.L.. cuando estas son par- 
cialmente degradadas por acción de la L.P.L. 

de los endotelios capilares (L.P.Lt), que,dan- 

do as'i formada e,sta lipoproteína L.P.I., fa 

cual no puede continuar degradándose en el 

plasma al carecer del péptido activador es'en- 
ciai, la apo C2. (5) (9). 

Esta lipoproteina asi formada tiene un ran- 
go de densidades entre 1,006 y 1,019 gr Iml, 
con un Sf de 12 a 20 (11), conserva todo 
el contenido deapo 8, de au predecesora 
(10 cualla hace proporcionalmente más rica 
en este polipéptido) y es pobre (0 carece) 
de apo C, pues la ha perdido en el proceso 
degradativo, como ya ha sido señalado. 

Comparativamente con la V.L.D.L., puede 

decirse entonces que posee un contenldo 
proteico proporcional, mayor que el de esta 
lipoproteina, mientras que su contenido lipi- 

dico ha variado inversamente. La concentra- 
ción de colesterol ha aumentado con res- 
pecto a los otros componentes, y 10 ha hecho 

en parte a expensas delos triglicéridos, que 
han disminuído considerablemente a través 
del proceso hidrolitico. 

Dela degradación posterior de esta nueva 
lipoproteína L.P.I., se origina la L.D.L., posi- 

blemente por acción sobre ella de la lipo- 

protein Jipasa 2, enzima de origen hepático 

que no requiere como la L.P.L[ de heparina . 

para su activación (5). Este proceso catabó- 
lico aún necesita de nuevos estudios eva- 

!uativos. 

Esta segunda etapa, por así 1,lamarla, se 

efectuaría a nivel hepático produciéndose 

una toma inicial de la L.P.I., sobre la oual 

actuarian distintas'enzimas hidrolíticas, pre- 

sentes a nivel de las membranas plasmáti- 

cas de lascélulas del higado, como son la 

L.P.L2 (que es una triglicérido hidrolasa), 

una fosfolipasa A y una colesterol esterasa 
(12) (5). Es importanteseñalar que la ac- 

tividad de estasenzimas hepáticas es 'inde- 

pendiente de la pre,sencia de Apo C. 
En un estudio previo (13) y corroborando 

el de otros auto res (14) se demostró que 
la L.P.I. se halJa ausente en el plasma de 

personas con ayunos de 12 a 14 horas, ha- 

biéndose determinado una vida media de 6 

horas en la circulación de sujetos sanos to- 

mados como controles (15). 

Contrariamente, la presencia de LP.I. ha 

sido verificado, en iguales condiciones de 

ayuno, en los sueros de pacientes con sín- 

drome nefrótico sin insuficiencia renal. (16). 
La identificación de esta lipoproteina pue- 

de hacerse por ultracentrifugación, pero tam- 
bién puede ser caracterizada a través de un 

método sencillo, como es la precipitación 

post electroforética, consolución de polia- 
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nianes 'en presencia de. catianes bivalentes 

(17). 

Suestudia nas brinda una mayar infar- 
mación respecta al catabalisma de las lipa- 

prateínas de muy baja densidad. 

OBJETO 

Ante la identificación y aislamienta de 
esta nueva lipoprateína, la L.P.I., hasta hace 

pacas añas descanacida, hemas efectuada 
el presente trabaja que tiene par abjeta in- 

vestigar la presencia de L.P.I. en pacientes 
que sufrían de cardiopatía isquémica (infar- 
ta de miacardia). yen cantrales narmales, 
ya sea narma a hiperlipémicas. Fue así pas. 
tulada cama hipótesis de trabaja, verificar 
si existe carrelación entrela persistencia 
en .el plasma de L.P.!., en ayunas de 12 a 

14 haras, y las caranariapatías. 

MATERIAL Y METODOS 

Las estudíos fueranrealizadas en un can- 
junta de 85 pacientes divididas en das gru- 
pas: 

Grupo A: Can$tituída par 60 pacientes que 
habían sufrida infarta de miacardio, de las 
cuales 48 eran hambres y 12 mujeres. Sus 
edades estabancamprendidas entre las 37 
y 76 añas. 

Grupo B: Farmada par 25 cantrales nar- 
males desde el punta de mira cardiavascu- 
lar, de las cuales 8 eran hambres y 17 mu- 
jeres, can edades entre las 18 y 70 añas. 

Tadas :Ias pacientes fueran estudiados 
exhaustivamente en el aspecta clínica, hu- 
maral y electracardiagráfica, habiéndase 
camprobada que además de la cardiapatía 
caranaria, 8 padecían ang.or pectaris resi. 
dual, 5 arteriapatía periféri~a y 2 eran dia- 
béticas. En 14 pacientes se realizó la prueba 
ergamétrica y el estudio cineangiacaranaria- 
gráfica. 

Las pacientes fueran clasificadas desde el 

punta de vista humaral según el criteria de 
Fredricksan y col. (18). 

En el grupa A encantramas 25 normalipé- 
micas, 17 hiperlipémicas del tip a II a, 6 del 

tipa II b, y 12 del tipa IV. 
En el grupa B encantramas 16 narmalipé- 

micas, 8 hiperlipémicas del tipa II a y 1 

del tipa II b. 

METODOS ANALITICOS 

Las muestras de sangre venasa se extra- 
jeran luega de un ayuna de 14 haras y se 
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determinaran las valares químicas de cales- 
feral tatal (19), y triglicéridas (20). La se- 
paración electrafarética de hpoproteínas se 
efectuó sabre soparte de gel de agarasa 
(21) y en gel de paliacrilamida (22). 

Para la identificación de la L.P.I. se efec- 
tuó la técnica de precipitación past elec- 

trafarética de Seidel y cal. (17), es decir 
la carrida electrafarética en gel de aga- 
rasa al 1 % (en buffer de veranal - vera- 
nal sódica) sumergienda pasteriarmente la 

placa en salución precipitante de hepa- 
rina en cancentración del 1,5 9 %0, clarura 
de magnesia 0,1 malar y clarura de sadia 
al 10 %0, visualizándase de esta farma la 

L.P.I., en pasición Beta, es decir en el sitia 

que acupa la L.D.I., en una carrida electra- 
forética en las candicianes dadas. En este 
casa y can esta salución precipitante, las 

lipaprateínas de baja densidad (ranga 1,019 
- 1,063), na precipitan, par 1.0 cual de es- 
tar presente una fracción precipitada en 

esta pasición beta, se trata de la L.P.I que 

cama ya se ha mencianada carre can esta 
mavilidad electrafarética. 

Su pasición de carrida electrafarética 
hace necesaria que para determinar la pre- 

sencia a na de esta lipaproteína interme- 

dia, deba recurrirse a un métada específi- 

ca para su caracterización, y na al simple 

lipidagrama, ya que en éste queda enmar- 
carada par la beta L.P. 

Para canfirmar la presencia real de L.P.I., 

se efectuó la separación de lipaprateínas, 

par ultracentrifugación preparativa a 98.000 

9 durante 16 haras, aislanda la fracción 

de densidad menar de 1,019, can la cual 

valvió a efectuarse la carrida electrafaré- 

tica, detectándase la presencia de una trac- 
ción en pasición Beta, 1.0 cual canfirmó en- 

tancesla presencia virtual de esta fracción 

intermedia. 
En tadas las casas las muestras se pra- 

cesaran dentra delas 48 haras de efec- 

tuada la extracción, sienda canservadas 

las sueras durante ese intervalo a 40C. 

':'Of. 

RESULTADOS 

Grupo A 

En la caharte de 60 pacientes partada- 

res de infarta de miacardia se encantró 

que la L.P.I. estaba presente en ayunas en 

45 casas (75 %) Y ausente en 15 (25 %). 
La distribución según el lipidagrama elec- 

trafarética fue la siguiente: 

hJ 



Normolipémicos (25 casos) L.P.I. presente: 19 casas (76 %) 
L.P.I. ausente: 6 casos (24 %) 

Tipo lIa (17 casos) L.P.I. presente: 10 casos (58,8 %) 
L.P.I. ausente: 7 casos (41,2 %) 

Tipo lib (6 casos) L.P.I. presente: 6 casos (100 %) 
1,7' L.P.I. ausente: 0 casos j -' I~[l ' 

, 

Tipo IV (12 casos) L.P.I. presente: 10 casas (83,3 %) 
L.P.I. Ð~ísente: 2 casos (16,6 %) 

~\i En 19 (76 % de los coronarios normoli- 
pérnicos y en 26 (7<1.,28 %) hiperlimémicos, 
se encontró L.P.I. presente, contra 6 (24 %) 

Cuadra N' 1 

cúronarios normolipémicos y 9 (25,71 %] 
coranarios hiper/ipémicos, en que la l.P.1. 
estaba ausente. 

CARDIOPATIA ISQUEMICA 

Fenotipo Ntímero L.P.I. (I) L.P.I.(-) % 

pres. % aus. 
N.l. 25 19 6 76 24 

lIa 17 10 7 58,8 41,2 
lib 6 6 0 100 0 

IV 12 10 2 83,3 16,6 
total 60 45 15 75 25 

Cuadro N? 2 

CARDIOPATIA ISQUEMICA 

L.P.I. (+) .% pres. L.P.I. (-) % aus. 
Normolipémicos 19 76,0 6 24 

Hiperlipémicos 26 74,28 9 25,71 
Total 45 75,0 15 25,0 

Grupo B 

En la cohorte de 25 controles normales 
se encontró que la L.P.I. estaba presente 

Normolipémicos (16 casos) 

Tipo lIa (8 casos) 

Tipo lib (1 casal 

Comparando los normolipémicos con los 

hiperlipémicos resulta que en 16 contrales 
normolipémicos la L.P.I. estaba ausente en 
todos los casos, mientras que en 9 con- 

en 4 casos (16 %) Y ausente en 21 (84 %). 
La distribución según el tipo de hiperlipe- 

mia fue la siguiente: 

L.P.I. presente: 
L.P.I. ausente: 
L.P.I. presente: 

L.P.I. ausente: 

L.P.I. presente: 

L.P.I. ausente: 

o casos 
16 casos (100 %) 

3 casos (37,S %) 
5 casos (62,5 %) 
1 caso (100 %) 
o caso 

troles hiperlipémicos la L.P.I. estaba pre- 
sente en 4 casos, es decir en 44 % de los 

mismos. 

CUADRO N' 3 

CONTROLES NORMALES 

Fenotipo Número L.P.I. (+) L.P.I. (-) % pres. % aus. 
N.L. 16 0 16 0 100 

lIa 8 3 5 37,S 62,S 
lib 1 1 0 100 0 

IV 0 

total 25 4 21 16 84 
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CUADRO N? 4 

CONTROLES NORMALES 

Normol ipémicos 

Hiperlipémicos 
Total 

L.P.I. (+) 
o 

4 

4 

% pres. 
o 

44 

16 

L.P.I.(-) 
16 

5 

21 

% aus, 
100 

56 

84 

CUADRO N" 5 

F1ESULTI:.DOS DE LA PRESENCIA Y AUSENCIA DE L. P. I. 

Normales 

Normales 
Cardiopatia isquémica 
Cardiopatía isquémica 

Lipemia 

normal 

elevada 

normal 

elevada 

totales 

L.P.I. 
presente 

o 

4 

19 

26 

49 

Prueba de X2 con 3 Gr. L. = 29,3 
Prueba de X2 entre (1) y (1') - 8,35 

Prueba de X2 entre (2) y (2') = 0,48 

De la lectura de estos cuadros se des- 

prende en primer lugar la elevada frecuencia 
con que se encuentra la lipoproteína inter- 
media en ayunas en el grupo de pacientes 
portadores de cardiopatía isquémica en re- 
lación con el grupo control siendo los por- 

cientos de 75 y 16 % respectivamente, 
(p < 0,001). Realizado el estudio de signi- 

ficación estadística por el test X2 según 

Pearson, resulta que la presencia 0 no de 
la L.P.I. puede decirse que está vinculada 
casualmente a la enfermedad corona ria, pues 
es altamente improbable (< 1: 1000) la po- 
sibilidad de que por azar se obtuvieran los 

mismos resultados. EI hallazgo de L.P.I. en 
un porciento estadlsticamente significativo 
de pacientes portadores de cardiopatía is- 

quémica es un hecho que consideramos im- 
portante, pues estaría señalando la existen- 
cia de una alteración en el mecanisme de 
degradación de las L.P. de muy baja den- 
sidad, que predispondría a padecer dicha 

enfermedad, con 10 que estariamos entonces 
en presencia de un nuevo factor de riesgo 
que deberá ser evaluado en el futuro. 

En segundo término se observa que si 

bien la L.P.I. se encuentra en el 75% de 

los pacientes portadores de cardiopatía is- 

quémica, no hay una diferencia significativa 

entre los que tenían lipemia normal (76%) 
Y los que tenían lipemia elevada (74%). 

No obstante el hecho sirve para poner de 
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L.P.I. 
ausente 

16 

5 

6 

9 

36 

P < 0,001 

p < 0,01 

No significativa 

Totales Porciento 

16 

9 

25 

35 

85 

- (1) 
44 % (1') 

76 % (2) 

74 % (2') 

manifiesto que una cierta proporción de co- 

ronarios normolipémicos transportan lipopro- 

teínas no degradadas que pueden tener 
infuencia para la penetración de colesterol 
y triglicéridos en la pared arterial, aun 

cuando aparentemente por sus estados de 

normolipemia, según las técnicas clásicas de 

estudio de sus lipidos, nada 'lieve a pensar 
en una posible alteración de su metabolis- 

mo lipoproteico. 
En los controles normales la L.P.I. se en- 

cuentra presente entre aquellos que tienen 
lipemia elevada en forma estadisticamente 
significativa con respecto a aquellos que 

tienen lipemia normal, aunque elporciento 
es solamente de un 44% de los sujetos con 

hiperlipemia. 
Un tercer hallago dentro de los coronarios 

hiperlipémicos fue encontrar que la lipopro- 

teina intermedia 'se halla presente, sobre 

todo, en los tipos lib (100%) Y IV (83,3%). 
La proporción en el tipo Iia es de menor 

cuantía (58,8%). 

COMENT ARlO 

En el presente estudio hemos hallado la 

presencia de L.P.I. en el plasma de una 

gran mayoría de pacientes portadores de 

cardiopatía isquémica, cuando fueron estu- 

diados con un ayuno previo de 14 horas. 
En este mismo trabajo y en otros anterìo- 

res (13) se observó que esta lipoproteína 



está prácticamente ausente del plasma en 
sujetos controles bajo iguales condiciones 
de toma de muestra. 

Va ha sido comentado el mecanisme plas- 

mático a través del cual, las lipoproteinas 
de muy baja densidad dan lugar a la for- 

mación de la lipoproteína intermedia, y tam- 
bién se ha señalado de qué forma ésta 

puede continuar su proceso catabólico para 

dar origen después de su paso por el hígado 

a la L.D.L. 

Extensamente ha sido señalado y demos- 

trado también por diversos autores el papel 

aterogénico de la L.D.L. (23), en virtud de 

su capacidad de poder filtrar a través de 

los endotelios capilares, y asi depositarse 
a nivel de la pared arterial, dando posterior- 

mente lugar a la placa ateromatosa. En estos 

últimos años ha sido comprobado también 

que las V.L.D.l. podrían fíltrar también a 

través del ,endotelio, a pesar de su gran 

tamaño molecular, hecho que ha sido con- 

firmado al detectarse apoproteínas C mar- 

cadas, íncluídas en la misma pared arterial. 

después de haberse inyectado como cons- 

tituyentes de estas lipoproteínas de muy 
baja densidad (24). 

Contraríamente a estos ímportantísimos 

aportes en el estudio de esta enfermedad 

tan generalizada en el mundo occidental 

como es -Ia ateroesclerosis, no hemos en- 
contrado en la literatura a nuestro alcance, 

publícaciones referentes a la importancia de 
la L.P.I. con relación a la cardiopatia isqué- 

mica 0 al infarto de miocardio. 

EI hallazgo de esta L.P.I. en el plasma de 

estos pacientes en las condiciones de ayuno 
establecidas, significaria que estas personas 

transportarian permanentemente lipoproteí- 

nas ricas en colesterol (contienen del 29 

aI33%) (25) y en triglicéridos (contienen 
del 35 al 39%) (25), sin que los sistemas 
enzimáticos del plasma sean capaces de 

degradarlas, con el agravante riesgo que al 

ser partículas de menor tamaño que Jas 

lipoproteínas de muy baja densidad, muy 
probablemente puedan filtrar a nivel de los 

endotelios con mayor facilidad. 

Así como en esta última década ha 

sido señaladala gran importancia que tie- 

ne la H. D. L. en pacientes con coronario- 
patía isquémica, demostrando fehaciente- 

mente cómo en personas que padecen esta 

enfermedad, los niveles de esta lipoproteína 

sonmenores que los de una población nor- 

mar, es nuestro deseo señalar fa importan- 
cia que la lipoproteína intermedia de parti- 
culares características por su composicióll 
y tamaño, puede lIegar a tener como factor 
de riesgo en coronariopatías. 

Así pues, al concepto clásico que admit:} 
la existencia de una correlación entre el co- 

lesterol total, la L.D.l., la V.L.D.l. y los tri- 
glicéridos y el riesgo de padecer enferme- 
dad coronaria (26) (27) (28) (29), habría 

que añadir entonces la detección de la l.P.1. 
cn ayunas y la necesidad de realizar estu- 
dios bioquímicos dinámicos para detectar 
los posibles defectos en la degradación de 
las lipoproteínas de muy baja densidad. 
haciendo resaltar que estos pueden ser tan 
necesarios en pacientes normolipémicos 
como en hiperlipémicos, pues tanto en unos 
como en otros, se ha podido identificar esta 
lipoproteína intermedia, que puede ser con- 
siderada a la luz de estos estudios como 
un nuevo factor de riesgo. 

SUMMARY 

THE INTERMEDIATE LIPOPROTEIN IN THE 
PLASMA OF PATIENTS WITH ISCHEMIC 
CARDIAC DISEASE 

The Intermediate lipoprotein (L.P.I.) is the 
product of the partial degradation of the Very 
Low Density lipoproteins. 

It has a half life of six hours in the plasma 
and of its later degradation at the hepatic le- 
eel there wou'd be the formation of Low 
Density Lipoproteins Its proteic contents is 
proportionally higher than its precursors and 
lower than the L.D.L., whereas its proportion 
in lipids caries inversely. 

Its study allows the knowledge of plasma- 
tic catabolism of the V.L.D.L. 

.In the electrophoretic lipidogram has a mo- 
bility in the beta position, whereby the L.D.L. 
coærs it, therefore making it necessary the 
usage of specific techniques for its detection. 

The objet of this paper is to incestigate the 
prescence of L.P.I. in patients who have suf- 
fered miocardial infarcts and in normal con- 
trols . 

Twenty five normal adults were selected as 
control and sixty patients who had suffered 
miocardial infarct, haveing studied them from 
the clinical point of view, humoral, electro- 
cardiogTl!phic and in fourteen cases with ergo- 
metric and coronariographic tests. 

Venous blood samples were extracted after 
a fourteen hours fast and the electrophoretic 
lipidogram values were determined, also cho- 
lesteol. trig'ycerides and the presence of in- 
termediate lipoprotein. The lipoproteins were 
separated electroforeticallu in agarose and po- 
liacrilamyde gels. The L.P.I. were detected 
with the combined method of electrophoresis 
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and later precipitation with Mg-heparine and 
by means of preparative u'tracentrifugation. 

The results obtained show that the L.P.I. 
is not found in the fast samples of normal 
persons, being present instead in 75 % of 
those who had ischemic cardiopatic disease 
u.:hether they be normolipemics or carriers of 
hyperlipemias of type II or IV of thf] Fre- 
drickson clasification. 

These findings mean that the plasma in 
these patients permanently transport lipopro- 
teins rich in cholesterol and tric:ycerides whit. 
haut the enzymatic systems being capable of 
degradeing them and without rutine electro- 
plwresis being able to detect it. 

These proteins not degraded may have in- 
fluence for the penetration of cholesterol and 
of the triglycerides in the arterial wall th's 
mechanism favours the deælopment of coro- 
nary arteriosclerosis, with all its clinical im- 
plications. 
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