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RESUMEN 

Se realizó un estudio de las lipoprotein as 
plasmáticas en 311 individuos ambulatorios 
que se clasificaron según Sit estado cardiovas- 
cular en tres grupos: pacientes con cardio- 
patía corona ria, hipertensos sin com plicacio- 
nes !J controles aparentemente sanos. 

Los niGeles de colesterol, glicérirlos 11 lípi(h~ 
totales se encontraron significatiwlIlenle ele- 
wdos (p < 0,0(1) en los pacientes can ['fir. 
diopatía coronaria respecto a los controles. 1';/ 

grupo. de hipertensos presentó wlores de lípi.. 
dos intermedios entre ambos. La comparaciÔn 
de los datos l111/[ados, reagrupando a los indi- 
GidltOS pur décadas, reGeló que con respecto 
al incremento del colesterol hallado en los 
coronarios, estaban más significatiwmente e19- 

wdos los -niGeles de glícéridos en la 4~ y 7;\ 

décadiU y los lipidos totales de la 4'1-, 5<;> 11 

6'.\ déeada. 

Correlacionado con estos resultados se o!JIH' 
co en la cardiopatía coronaria mayor preca'en- 
cia (44,6 %) de hiperlipoproteinelllia tipo IF, 
(Iue es la caracterizada por aumento de lipo. 
proteínas de mU1l ba;a densidad 0 pre-beta, 
ricas en g/icérido,y de origen endógeno. Ia 
rliferencia respecto a la frecuencia del gm)Jo 
control (25,0 %) fue estadísticamente sign iii- 
catica (p < 0,001). 

Las hiper/ipoproteinemias tipo II b, "prolm- 
ble Ill" 11 en menur grado II a, tambi6n eci. 
denciaron precalencias aumentadas en la cur. 
diupatia coronaria pero sin significacicin esf'1- 
d'stica. 

En Ius pacientes hipertensus la prevalellcia 
del tipo IF fue de.' 40,6 %, significativamente 
elemdo (p < 0,04) respecto al grupo contral. 

En este tmba;o se pone de relieve la im- 
portancia de la detecciÔn de las hiperlipoprù- 
teinemias en la cardiopatia coronaria y se con- 
sidera al tipu IF como factor de riesgu de la 
lIliSlllCl. 

!NTRODUCCION 

Las conclusiones extraídas de importan. 

tes estudios epidemiológicos e investiga. 

ciones realizadas, han lIevado a consider~Jr 

a la hipercolesterolemia como un factor 
de riesgo para la aterosclerosis, a tal punto, 

que sociedades científicas especializadas 

ya aconsejan a la población dietas restrin- 
gidas en colesterol y grasas saturadas (1). 
Estudios posteriores revelaron que 105 ni. 

veles elevados de glicéridos plasmáticos 

también estaban co~relacionados c'on la 

enfermedad (2, 3), pero sin que hubie:;e 

todavía la suficiente evidencia como para 

considerarlos un factor de riesgo indepen- 

diente (4). Actualmente, desde que las frac- 
ciones lipídicas circulan en el medio 

esencialmente acuoso que es el plasma li- 

gadas alas proteínas para facilitar su di- 

solución. algunas escuelas (5) se refieren 
exclusivamente a hiperHpoproteinemias 

(HLP), teniendo en cuenta a la macromo- 
lécula en su totalidad. 

La mayoría de los trabajos prospectÍlios 

comenzaron antes de que se desarro\lara 

un método simple que permitiese fraccion3r 
las lipoproteínas (LP) plasmáticas en el 
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laboratorio c\ínico y pudiera aplicarse al 

estudio de grandes poblaciones. Fue reclén 

en 1963 cuando Lees y col. (6) perfeccio. 

naron la técnica deelectroforesisen. ;:JR. 

pel agregando albúmina al 1 % al buffE'r, 

que se consiguió obtener cuatro bandas 
de LP bien definidas que se corresponden 
con las fracciones obtenidas por ultracentri. 
fugación y permitió más tarde a Fredrickson 

y col. elaborar la hoy ampliamente difun. 
dida tipificación de las HLP (7). Estudios 

prospectivos documentando la distribución 

de las HLP en la población general están e:1 

sus comienzos y ya se han presentado da- 

tos relacionando los diferentes tipos con 
la cardiopatfa coronaria (8). 

En asta trabajo presentamos nues'tra 

experiencia respecto a la prevalencia de 
HLP en un grupo de pacientes ambulatorios 

con diagnóstico de cardiopatía coronaria 
(CC) comparándolo con individuos aparen- 

temente sanos y con un grupo sin síntomas 
de CC pero con hipertensión arterial (H). 

MA TERIAL V METODOS 

Distribución de 105 pacientes 

Se es.tudió un grupo de 311 individuos 

que concurrían periodicamente a un cea. 
tro de atención cardiovascular.. Este consis. 
tió en 150 pacientes con CC, 92 contro'es 
y 69 individuos sin síntomas de CC pero 
con hipertensión arterial (H) 

. 

Todos los individuos fueron sometid:Js 
a examen cJjnico cardiovascular, telerradio- 
grafía cardioaórtica, electrocardiograma, 

examen oftalmoscópico, repetidas lecturas 
de presión arterial y estudio del siste- 
ma arterial periférico incluyendo oscilome- 

tría. 

EI criterio usado para el diagnóstico de 
CC incluyó: pacientes con dolores típicos 
de angina pectoris y electrocardiogramas 
con clasicas variaciones del segmento ST.T 

y pacientes a los que se seguía en trata- 
miento despues de no menos de 6 meses 
de infarto de miocardio, probado por elee. 
trocardiogramas seriados y reacciones en- 
zimáticas positivas. 

. I nstituto Privado de Enfermedades Cardiovaseu- 
lares. 
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EI grupo control consistió en sujetos sin 

síntomas 0 signos cardiovasculares, y con 

electrocardiogramas, radiografías, fondo de 

ojo y presión arterial normales. Cuando las 

lecturas dela presión arterial fueron po; 
encima de 160-95 mm Hg en determina- 
diones seriadas, estos pacil6ntes fueron 

considerados deÌ1tro del grupo de hiper. 

tensos. 

En la época que se realizaron estos 
exámenes los sujetos estaban bajo su die- 
ta acostumbrada constituída por un 30 é' 

35 % de calorias grasas y 50 % de hi. 

dratos de carbono. Aquellos pacientes con 

tratamiento 'de drogas hipolipemizantes 

fueron excluídos del estudio como tam- 
bién 105 que sufrían de hipotiroidismo, en. 

. 

fermedades renales, neoplásicas. infecc;')- 

sas u otras enfermedades orgánicas. 

Métodos y criterios utilizados para la 

tipificación de las HLP 

La extracción de sangre venosa fu~ rea- 

lizada siempre con ayuno previa de 12 a 14 

horas. Se recolectaron 10 ml en un tuba 

que contenía 10 mg de EDT A (etilendiamino 

tetracetato de sodio) y 10 ml más se dis- 

tribuyeron para análisis bioqu~micos de 

rutina. 

EI estudio de lípidos plasmáticos cons,s. 

tió en determinaciones de colesterol total 

(9). glicéridos (10). lípidos totales (11) Y 

electroforesis en papel (6), 

Los val ores de lípidos totales que fue. 

ron discutidos por algunos autores debido 

a los errores que se producían cuando se 

determinaban turbidimétricamente se reali- 

zaron por el método de Chabrol y col. (11), 
Se realizó esta técnica luego que se COIll. 

probó que daba resultados comparables 
(tabla 1), con un método gravimétrico pa- 

trón adoptado por nosotros del clásico de 

Falch (12) que en un traba}o anterior (13) 

fue publicado en detalle y a su vez eviden- 
ció correlación entre hiperlipemia y en- 
fermedad corona ria. 

Los glicéridos se determinaron por un 

método enzimático (10) y la electroforesis 

se realizó en papel, con el agregado de 

albúmina bovina al 1 % Y EDTA 0.0'01 M 

al buffer veronal.acetato de sodio a pH 3.6 

(6). Se revelaron con colorante "fat red", 



Tabla 1. - COMPARACION DE NIVELES DE LlPIDOS TOTALES PLASMATICOS REALIZADOS 
POR GRAVIMETRIA V POR EL METODO DE CHABROL V COLABORADORES 

No Ind, 
Mdo, Chabrol yea!. 

(par duplicado) 
Mdo, Gravimétrico 

(patrón) 

------ 16 869 ::!:: 149 . 

. Promedio ::!:: desviación standard, 

Además de los niveles de glucemia (14) 

que fueron determinados en todos ios 

pacientes, en un grupo de 61 se realizaron 

pruebas de tolerancia a la glucosa, con 5)(- 

tracciones en ayunas, a los 30, 60 Y 120 

n.inutos de la ingestión de glucosa en agua 
(100 g/500 ml). Se consideraron curves 

anormales cuando el valor del pi co exce- 
dió los niveles de glucemia verdadera de 

160 mg/100. De acuerdo a Camerini Dá- 

valos (15) los pacientes con esta anoma:ía 

se rotularon como diabéticos químicos. 

EI criterio aplicado para la tipificación de 

las HLP fue el síguiente: 

Normales: niveles de colesterol y glicéri- 
dos hasta 250 y 150 mg/100, respecti'Ja- 

mente. La tira electroforética no mostró 
ni bandas de quilomicrones en el origen ni 

bandas de beta a pre-beta LP intensas. E:n 

cada determinación electroforética fue siem- 
pre corrído simultaneamente un plasma nl1r- 

mal para comparación visual. 

Tipo II: niveles de colesterol plasmático 

por encima de 250 mg/100 y banda de be- 

ta LP más, Jntel"isamente teñida que el nm', 

mal. Cuando además los níveles de la n,li- 

ceridemia estaban algo elevadas', y :Ia 
banda de pre-beta LP más intensamente ie- 
ñida que el normal fueron considerados co- 

mo lib en oposición alas lIa con gliceridos 

normales. 

Tipo IV: Colesterolemia normal 0 ligem- 

mente elevada, banda de beta LP normal, 
valores elevados de glicéridos y una ban- 
da de prebeta LP intensa. Como sugie"en 

Levy y col. (16) se aplicó la fórmula: 
LP de baja dens. = coresterol total,- 

(Glicéridos + LP alta dens,) para diferen- 

5 

ciar el tipo IV del tipo lib en algunos casos 

intermedios. Resultados mayores de 190 

mg/100 fueron indicativos de HLP tipo lib' 
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--~-~ ---- -------- 873 ::!:: 127 . 

Tipo III: Presencia de una banda beta an- 

cha' en el electroforetograma y valores ßie- 

vadas de colesterol y glicéridos en ma 
relación aproximadamente igual a 1. Actu;)l- 

mente algunas escuelas consideran que SQ- 

lamente por media de la ultracentrifugación 

a par 10 menos electroforesis en gel de 
poliacrilamida puede establecerse can cer- 
teza este diagnóstico (17), par 10 tanto, 10 

denominaremos "probable tipo III". 

Tipo V: Glicéridos muy elevados tanto oe 
origen exógeno como endógeno, presentan- 
do por consiguiente en el electroforetogò'a- 
ma una banda de quilomicrones en el origen 
y una banda de prebeta LP íntensa. 

Como se trataba de pacientes que se asis- 
tian periodicamente para su control se reD- 
lizó la tipificación definitiva, en la mayoría 
de elias, después de estudios lipídicos se- 
riados. 

RESULTADOS 

Tanto el colesterol, como los triglicéridos 
y los lípidos totales se encontraron sig;"- 
ficativamente aumentados en los 150 J3- 
cientes del grupo de CC respecto al grupo 
control (p < 0.001) 277 ::!:: 55 vs. 251 ::!:: 

44,233 ::!:: 108 vs. 174 ::!:: 92 Y 957 ::!:: 227 vs. 
811 ::!:: 164 mg/100, respectivamente. Los 

pacientes H representaron un grupo inter- 
medio con lípidos más elevados que los 

controles, pero sin significación estadísti- 
ca (tabla 2). 

En todos los grupos estudiados, hubo una 
prevalencia de hombres sobre mujeres: 70 % 

(105/150), 54 % (37/69) Y 62 % (57/9) pa- 
ra los grupos can CC. H y control res- 
pectivamente, Como no hubo diferenc:as 
significativas entre los pequeños subgrupos 
de hombres y mujeres divididos por eda- 
des, ambos sexos fueron tabulados en con- 
junto. 



Tabla 2. - NIVElES DE UPIDOS PlASMATICOS (mg/100 mI.) EN 92 CONTROlES. 
69 HIPERTENSOS V 150 PACIENTES CON CARDIOPATIA CORONARIA 

N? de 

pacientes 
Lípidos Totales Diagnóstico Colesterol Gfìcéridos 

92 Controles 
69 Hipertensos 

150 Cardiopatía coronaria 
311 (Totales) 

251 :t 44 . 

257 :t 43 

277:!: 55 .. 

174 :!: 92 
192 :t 96 
233 :!: 1 08 .. 

811 :t 164 

862:t 181 

957 :t 227 .. 

. Promedio :t desviación standard. 

.. Diferencia estadisticamente significativa respecto a los cont(oles (p < 0.001). 

La distribución de los sujetos por edadas 

no fué homogénea. como era de esperar, sa 
encontraron más pacientes can CC y me- 
nos controles a medida que avanzaba ia 

edad. 
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grupo más joven (30-39 años), presentó 
diferencia significativa para los niveles de 

glicéridos (p < 0.05) Y para los lípidos 

totales (p < 0.01); los mismos resultados 

se obtuvieron para los sujetos dela cjé- 

cada 50-59 años. Los grupos 40-49 y mayo- 
res de 69 años mostraron diferencia sig- 

nificativa para cada fracción lipídica, aun- 

que los últimos, donde se encontraron S('- 

lamente 3 individuos control, no permiten 
grandes especulaciones estadísticas. No se 

hallaron diferenCias significativas para nin- 

guna fracción de lípidos plasmáticos en la 

década 60-69 años (tabla 3). 
La diabetes se encontró con una frecuen- 

cia de 17,3 % (26/150) en la CC, 8,7 % 

(6/69) en el grupo de H y 4,3 % (4/92) en 

los controles. En un subgrupo de 61 sujetos 

que fueron sometidos a pruebas de tolera:l- 
cia a la glucosa, la diabetes química fue 
detectada en 6 % (17/27), 52,9 % (9/17) Y 

35,3 % (6/17) en los individuos con CC, H 

Tabla 3. - DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS NIVELES DE LlPIDOS PLASMATICOS 

COLESTEROL 

mg/100 ml. 

Edad 

30 - 39 
Controles 

225 :t 33 . 

NS 

(10) (4) 

258 :t 30 305 :t 54 

P < 0,01 
(24] 

265 :t 46 
NS 

Coronarios 

248 :t 25 

40 -49 

50 - 59 

(12) 

271 :t 46 

60 - 69 
(51) 

279 :t 50 

69 

(29) 

261 :t 58 

NS 
(13) (63) 

213:t 6 279:t 84 

P < 0,05 
(20) (3) 

. Promedio:t desviación standard. 

NS No significativo. 

( ) Número de individuos. 

y controles, respectivamente. Los niveles de 

lípidos plasmáticos fueron elevados cuando 

se compararon los diabéticos clínicos y Cj~í- 

micos contra aquellos individuos con curvfls 

de glucemia normales (tabla 4). EI hecho 

de que los diabéticos químicos mostraron en 

algunos casos valores más altos que los 

diabéticos cJínicos puede deberse a que es- 

tos últimos estaban en tratamiento mienti"8S 

que en los primeros recién se descubría la 

enfermedad latente. Los pacientes con CC 

presentaron niveles de lípidos elevados aún 

con curvas de glucemia normales. 
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GLICERIDOS 
mg/100 ml. 

LIPEMIA TOTAL 
mg/100 ml. 

~-~ Controles Coronarios 

150 :t 4ô 267 :t 151 

P < 0,05 

Controles Coronarios 

725 :t 89 1023 :t 252 

P < 0,01 

175:t 93 273 :t 90 

P < 0,01 

833:t 164 1130:t 231 

p < 0,0111 

200 :t 86 251 :t 11 0 

P < 0,05 

855 :t 162 987 :t 229 

P < 0,01 

169 :t 118 

NS 
2;5:t107 831:t195 911:t212 

NS 

119 :t 4 210 :t 103 

P < 0,02 

707 :t 55 914:t 21~ 

P < 0,05 

Comparando los distintos tipos de HLP (ta- 
bla 5) la de mayor prevalencia en la CC f~e 

la IV (44,6 %) significativamente más Ire- 

cuente (p < 0,001) que en el grupo control 
(25 %). EI tipo II b, y el "probable" tipo 

III y en menor grado el II a, fueron más fre- 

cuentes en la CC pero sin significación esta- 

dística. En los pacientes H la HLP tipo IV 

con un porcentaj'e de 40,6 % demostró tam- 
bién mayor prevalencía respecto al grupo 

control (p < 0,04). 

Ningún paciente con HLP tipo I y sólo tres 

con tipo V fueron detectados en toda la po- 
blación estudiada. 
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Tabla 5. - PREVALENCIA DE HIPERLIPOPROTEINEMIAS SEGUN LA TIPIFICACION 

DE FREDRICKSON EN 311 INDIVIDUOS AGRUPADOS EN CONTROLES, 

HIPERTENSOS Y PACIENTES CON CARDIOPATIA eORONARIA 

Diagnóstico eORONARIOS HIPERTENSOS CONTROLES 

Ny Ind. % N? Ind. % N" Ind. % 

-------~_._- ~- ---- 
II a 16 10,7 9 13,0 7 7,6 

lib 31 20,6 8 11,6 12 13,1 

III 14 9.3 1. 1,4 2 2,2 

IV 67 44,6 
* 28 40,6* 

* 23 25,0 

V 0,7 1,4 1,1 

Normales 21 14,1 22 32,0 47 51,0 

Totales 150 69 92 

Oiferencia estadísticamente significativa respecto ai control 

. 

p < O,OO~ 

.. p < O,Q4 

DISCUSION 

Los estudios epidemiológicos ace rea de 

la prevalencia de hiperlipoproteinemias en 
pobJaciones aparentemente sanas han apa- 

recido recientemente. Brown y col. (1[31, 

Wood y col. (19) y Loriner y col. (20), I~- 

formaron mayor prevalencia del tipo IV en 

hombres. Otros autores encontraron maYJr 

prevalencia del tipo IV en relación a la eG 

(8), algunós de ellos documentando estos 

datos con coronariografías (21). 

En este trabajo, con menor número de in- 

dividuos aparentemente sanos que los estu- 
dios epidemiológicos mencionados, se hal!ó 

también a la HLP tipo IV en mayor porcell- 
taje (25 %), prevalencia que se acentúa en 

los coronarios e hipertensos (44,6 y 40,6 % 

respectivamente). Los tipos II b y "probable 
III" fueron ligeramente más frecuentes en 
la ee que en los contrales. 

Es sabido que las HLP mencionadas pose'3n 

un nivel de LP de muy baja densidad, ricas 

en glicéridos, superior al normal, 10 cual 

concuerda con la mayor significación esta- 
dística que se obtuvo respecto a la elevac,ón 
de este último parámetro. 
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Los pacientes hipertensos sin complicacio- 

nes que mostraron val ores de lípidos intw- 

medios entre controles aparentemente sanDS 

y coronarios. fueron considerados como un 

grupo aparte pOI' el reconocido papel que 

desempeña esta enfermedad como acelèra- 

dora de la aterogénesis favoreciendo prOD'J- 

blemente la infiltración de las LP a través 

de la pared arterial. 

Los estudios prospectivos que han abarc]. 
do grandes poblaciones seguidas durante pe- 

ríodos prolong ados, como el de Keys [22) 

de tipo cooperativo y multinacional que com. 
prendió 7 países incluyendo alrededor de 

12.000 hombres durante casi una década, òc 

mostraron correlación directa entre niveles 
de colesterolemia y ee. A su vez, los va- 
lores de colesterol plasmático estuvieron 
también directamente correlacionados COil 

dietas a/tas en colesterol y grasas saturada3. 

En el estudio Framingham [23), don~e 

también en algunos sujetos fueron determi- 
nadas fas LP, se determinó que la elevación 
de las LP de baja densidad 0 beta LP fla 

más rica en colesterol) era el evento más 

frecuente en la ee. Recientemente, Stamler 



(4), en una revisión de los principales da. 

tos reunidos hasta el presente, concluye que 
el parámetro óptimo para predecir el riesgo 
de la enfermedad es, por 10 tanto, el nivel 

de colesterol plasmático. 

Por otra parte, Carlson (24) presentó par 

primera vez los datos obtenidos en ùna gran 

población, donde se habia determinado, ad3- 

más, triglicéridos y LP y consideró que tam- 
bién los triglicéridos tienen valor predictivo 

independiente. Los resultados preliminares 
de un estudio multicéntrico en 4 ciudades: 

Londres, Upsala, Génova y Nápoles con el 

objeto de determinar la frecuencia dè HLP 

en pacientes con CC y con enfermedad V.)S- 

cu/ar periférica comparándola con individuos 

aparentemente sanos, dan en general, una 

mayor prevalencia para la HLP tipo IV en 

pacientes con CC (25). 

En Argentina no tenemos conocimiento de 

una estadística de este tjpo, con excepción 
de un resultado previa publicado por n033- 

tros (13), pero donde no se habían deter- 
minado los triglicéridos a todos 105 pacian- 

tes ni tampoco se había djferenciado el tipo 

II b cuya anomalia metabólica es diferente 
del II a (26). Este trabajo sería el prim,3r 

intento que serviria de base para un estudio 

epidemiológico en mayor escala. 

Llama la atención en nuestros resultados 
el alto porcentaje de HLP (49 %) que se 
halló en los sujetos controles. Este dato 

más elevado que en otros estudios, aunqlle 
el criterio para la tipificación de las HL? 

no es similar en todqs (en el de Brown y 

col. (18) donde los topes de valores norma- 
les son más parecidos a 105 nuestros, se 

enc'ontró alrededor de un 35 % de HLP para 
la población aparentemente sana), puede de- 

berse a que el grupo estudiado sería en 

cierto modo selectivo, ya que se trataba dfJ 

gente que concurria periódicamente a un cen- 

tro cardiovascular. Es muy probable que ~n 

nuestros "aparentes normales", hubiese in- 

dividuos sin síntomas clinicos de CC peru 

que tuvieran lesiones arteriales con más fre- 

cuencia que otras poblaciones. Confirma es- 

ta presunción la fa/ta de significacìón eS;B- 

dística que se observó entre los niveles de 
lipidos plasmáticos de con troles y con GC 
a medida que aumentaba la edad de los pa. 

cíentes, especíalmente en la sexta décJda 
(fig. 1). 

Los resultados preliminares de un estu- 
dio epidemio/ógico recién comenzado por 
nosotros (27) en una gran población aparen- 
temente sana revelan un porcentaje de HLP 

de alrededor del 44 % con una prevalecen- 
cia del tipo IV (24 %). La prosecusión del 

mismo nos va a permitir establecer la fre- 

cuencia de las HLP de acuerdo a la edad y 

aJ sexo. 

Los estudios avalados con coronariografía 

serian más definitivos en este senti do, pero 

general mente no abarcan tan grandes pobla- 

ciones y además tam poco esta técnica detec- 

ta en algunos casos :esiones que soJamente 

se revelan por estudios anatómlcos. Por otra 

parte, el diagnóstico de ce, como ya se ha 

detallado, se realizó en pacientes con evi. 
dentes antecedentes de angina de pecho, 

trastornos electrocardiográficos acentuados 0 

secu.elas de infarto de miocardio. En estos 

cas os la divergencia con los resultados de 

las coronariugrafías es mínimo, alrededor de 

un 3 % algunos autores (28). 
- 

Gtro factor que iIlcide sobre la lipemia es 
/à diabetes donde también los individuos 

controles mostraron vaJores altos cuando 

presentaban la enfermedad manifiesta 0 

cuando se detectaron pruebas de tolerancia 
a la glucosa anormales, y por el contrario, 
los niveles IipidicOB de IDS coronarios fueron 
elevados aún con pruebas normales (tabla 4). 

La diabetes clínica 0 química, considerada 
otro factor de riesgo para la aterosclerosis 
se encontró como en otros trabaJos (1) con 

mayor frecuencia en la ec. Según algunos 
autores la ácción aterogénica de la diabetes 

sería a través de la hiperlipemia (1) y tam- 
bién tendría valor patogénico la acumulacíón 
de mucopolisocáridos en los pequeños vasos 
o cambios en la ;:;cmposición de estas sus- 
tancias en la pared arterial como se ha des- 
cripto en sstudios experimentales (29). 

En una publicación anterior (30) inform a- 

mas incremento d0 actividad de una enzima 
involucrada en el metabolismo de los muco- 
polisácaridos, la beta glucuronidasa, en IDS 

pacientes con dabetes química y clinica. A 

diferencia de otro:> auto res (31) no encon- 
tramos aumE;nto de esta enzima en pacientes 
con CC, pero sin trastornos de metabolísmc 
hidrocarbonado. Probablemente distintos erro- 
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res metabólicos conduzcan alas alteracio- 
nes de la pared arterial y la elucidación de 

cada uno de ellos Ileve a aclarar la compleja 

etiología de la aterosclerosis. 

Nuestros resultados sugerirían que las LP 

de muy baja densidad son las que se hallan 

más frecuentemente aumentadas en la ee. 
La infiltracción de estas LP así como las de 
baja densidad a través de la pared arterial 
ha sido bien demostrada (32). 

Desde que el lípido que se halla en mayor 

proporción en la placa es el colesterol y las 

LP de baja densidad 10 conti en en en porcen- 
taje más alto que otras LP, algunos autores 

consideran su aumento de mayor riesgo; teo- 
ria también avalada por los datos de gran 

número de estudios epidemiológicos y por la 

aparición precoz de infarto agudo de mio- 

cardio en niños homocigotas con padres HLP 

tipo II. 

EI hecho de que algunos estudios informan 

más frecuencia de tipo IV en la ee. podría 

deberse a que esta S6, encuentra en general 

más dlfundida en ciertas poblaciones dada 

su gran suceptibilidé:d a la dieta y en algu- 

nos casos a la ingestión de hidratos de car- 

bono. Yudkin y col. (33) encontraron corre- 
lación positiva entre inges!ión de azucar y 

ee. 

eabe recordar además que las LP de muy 
baja densidad tarr.bién contienen alrededor 
de un 20 % de colesterol y que cuando se 

promedian los val ores de colesterolemia en 

paciente&. con HLP tipo IV se encuentra este 

parámetro elevado respecto a sujetos can 

lipidogramas normales (18). Su influencia en 

la viscosidad y coagulabilidad sanguínea, está 

en estudio (34). 

Estudios epidemiológicos en marcha y nus- 

vas aportes experimentales definirá su valor 

aterogénico. Mientras tanto, consideramos de 

interés la detección del tipo IV para la pre- 
vención primaria y secunda ria de la ee ya 

que esta intima mente relacionada a otros 

facto res de riesgo de la enfermedad como 

diabetes, obesidad a sedentarismo, y cuyo 

tratamiento general mente responde a dietas 

moderadas en grasas y bajas en calorías de 
hidratos de carbona (16) a ciertas drogas 
(35) y al ejercicio (36,37). 

114 

SUMMARY 

PREVALENCE OF HYPERLIPOPROTEINEMIAS 
IN CORONARY HEART DISEASE 

The prevalence of hyperlipoproteinemias 
(HLP) according to Fredrickson et al. typi- 
fication, has been determined in 311 free 
(icing subiects who were distributed in three 
groups: 150 patients with well documented 
history of coronary heart disease (CHD), 69 
individuals without findings of CD but with 
high blood pressure readings (equal or more 

than 160/95 lIJI/! Hg) (HBP); and a control 
group of apparently normal subiects. 

. 

Plasma lipid determinations and paper elec- 
troplwresis have been carried out in every 
subiect. 

Cholesterol, glycerides and total lipid plas. 
lIUl levels have been found significantly 111- 

creased (p < 0,001) in CHD patients {oS 

the control group. The distribution of the 
subiects by age showed that glycerides teere 

significantly more elevated in the 4th, 6th and 
7th decades, and the total lipids in the 4th, 
5th and 6th decades compared with clwleste- 
rol increments. 

HBP patients showed medium plasma levels 
betu:een CHD and control groups. 

Type IV HLP was the //lost prevalent 1/1 

CHD (44,6 %) and in HBP groups (40,6 %) 
shou;íng significant difference, p < 0,001 and 
p < 0,04 respectice!y, against the control 
group (25 %). 

Types II b, "probable Ill" and in lesYer 
proporttion IIa H LP, were also more pre"I1- 
lent in CHD but u:ithout statistica' signifi- 
cance. 

These results support the assu//lption tlut 
type IV HLP should be considered and inde- 
pendent risk factor for CHD. 
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