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RESUMEN Y CONCLUSIONES 

En un grupo de 99 pacientes se compara- 
ron los resultados obtènidos en la determina- 
ción de los niveles de AG.L. plasmáticos en 
relación con diversas condiciones fisiológicas, 
drogas y hormonas. 

Esta evaluación tuvo por objeto la interpre- 
tación de las variaciones de los niveles plas- 
máticos de AG.L. en pacientes con I.AM. 

Del estudio realizado se desprende que los 
niveles de A.G.L. plasmáticos se codit/caron 
especialmente por etectos del ayuno, la dia- 
betes, la ingestión de alimentos y la adminis- 
tración de Heparina, eatocolaminas, beta blo- 
queantes adrenérgicos y dextrosa. 

Es de tunâamental importancia la conside- 
ración de estos tactores cuando se analizan 
las variaciones de la concentración plasmática 
de A.G.L. en el Infarto Agudo de Miocardio 
y sus complicaciones. 

INTRODUCCION 

Distintos autores se han ocupado úl- 
timamente de estudiar las variaciones de 
los niveles plasmáticos de ácidos grasos 
libres (AG.L.) en el infarto agudo de mio- 
cardio (I.A.M.) (1, 2, 3). Oliver (4), Grup- 
ta (2) y Reiman (5), han hallado inclu- 
sive, unq correlación entre los valores 
determinádos de AG.L. plasmáticos y la 

rncidencia de graves compl icaciones en 
el I.AM., hecho que no fue corroborado 
por otros investigadores (3). 

Por otra parte, desde los fundamenta- 
les trabajos efectuados por Dole en 1956 
(6), son múltiples los aportes realizados 
en relación con el metabolismo de los 

AG.L. plasmáticos y sui modificaciones 
fisiopatológicas (7, 8). 

EI objeto de este trabajo es efectuar 
una evaluación de los factores metabó- 

Trabajo realizado en el Hospital Israel ita. 

licos y farmacológicos que pueden in. 
fluir sobre /os niveles de AG.L. plasmá- 
ticos, para contribuir a la correcta inter- 
pretación de los variaciones de dichos 
niveles que se encuentran en pacientes 
con I.AM. 

PACIENTES Y METODOS 

En un total de 99 pacientes se efectuó 
la determinación de la concentración 
p/asmática de AG.L. según el método de 
Duncombe modificado (9, 22). La sangre 
fue obtenida en todos los casos por pun- 
ción venosa. La determinación de AG.L. 
plasmáticos se efectuó de inmediato, 
previa centrifugación y separación del 

plasma. Excepcionalmente la determina- 
ción de AG.L. se efectuó alas 24 horas 
de extraída la nuestra de sangre, man- 
teniendo en congelación el plasma se- 

parado. 
EI total de pacientes estudiados fue 

clasificado en los siguientes grupos: 

Grupo 1: Control. 17 pacientes (10 
hombres y 7 mujeres), cuyas edades os- 
cilaban entre 22 y 65 años (promedio 48 
años). No padecían afección cardiovas- 
cular, diabetes, ni proceso clínico impor- 
tante. Se efectuó en estos pacientes la 

determinación de los niveles plasmáticos 
de AG.L. en ayunas. 

Grupo 2: Se estudió el efecto del ayu- 
no y /a alimentación rica en hidratos de 

carbono. Cinco pacientes (3 hombres y 
2 mujeres), con una edad promedio de 
58 años, límites 48-70 años, internados 
en la Sala de Cardiología. Dos de estos 
pacientes presentaban un infarto de mio- 
cardio reciente de doce días de evolu- 
ción, cuatrose hallaban afectados de 
cardiopatía hipertensiva, uno padecía 
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TABLA 1 - NIVELES DE ACIDOS GRASOS LlBRES PLASMATICOS EN 5 PACIENTES EN AYUNAS Y 

2 HORAS DESPUES DE UNA INGESTA RICA EN HIDRATOS DE CARBONO 
- 

--------- 
Pacienle 

N'? 

Edad 

en años 
Diagnóslico 

346 ::!: 15 

Sexo 

50 Cardiopatía 
siva 

--------------- 

,---------------~. ---~- --.- 
Niveles de ácidos grasos libres plasmálicos 

(IlEq!l) 

----------------~- ----- ayunas 2 horas después de ingesta 

hiperten- 588 ::!: 60 * 

-~-_._. ------------- 2 70 Cardiopatía hiperten- 
siva y coronaria 

1.000 530 

F 

"- ----------- -------- 3 

500 350 

---------- --- 
- 

------ 
- 

------------ ---------- 
4 Enfisema pulmonar 

Infarto agudo de mio- 
cardo 

250 

M 61 

-------------- -~ -----_._~----- M 60 

------------------ 5b M 48 Cardiopatí a 

----- --- 
- _n___- - -------- ----- * Promedio ::!: Error Standard 

enfisema pulmonar y otro presentaba 
una fibrilación auricular. Se efectuó en 
estos pacientes la determinación de los 
niveles de AG.L. plasmáticos antes de in- 
gerir un desayuno rico en hidratos de 
carbono y 2 horas después. 

Grupo 3: Se analizó el efecto de la dia- 
betes. 40 pacientes (31 hombres y 9 mu- 
jeres) cuyas edades oscilaban entre 33 y 
86 años (promedio 63 años), a ninguno 
de los cuales se Ie administró Heparina, 
internados en el Servicio de Unidad Co- 
ronaria con el diagnóstico de I.AM. evi- 
denciado por el cuadro clínico, el elec- 
trocardiograma y los niveles elevados de 
transaminasaglutámico exalacética. Se 

comparó en este grupo el promedio de la 

concentración plasmática de AG.L. ob- 
tenido en los doce pacientes diabéticos 

con el nivel promedio de AG.L. plasmá- 
ticos determinado en los 28 enfermos 
normeglucémicos. 

Grupo 4: Se evaluó la acción de la 

heparina. 50 pacientes (40 hombres y 10 

mujeres), no diabéticos, con una edaci 
promedio de 61 años (Iímites 33 89 
años), intern ados en la Unidad para Cui- 
dado Intensivo. EI diagnóstico en 35 de 
estos enfermos fue de I.A.M. Los 15 pa- 
cientes restantes presentaban diversas 
emergencia~ clínico quirúrgicas consti- 
tuidas por: edema agudo pulmonar (2 

casos), taquicardia paroxística (3 casos), 
bloqueo aurículo ventricular con síndro- 
me de Stocke Adams (2 casos), accidente 
vascular cerebral (2 casos), neumopatía 
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------------. 400 

--------------~--- ----------- hiperten- 440 320 

600 280 

------ -------. 
- 

aguda (2 casos), hemorragia digestiva (1 

caso), paro respiratorio post-operatorio 
(1 caso), insuficiencia respiratoria (1 C!l- 

so). A 10 pacientes de este grupo, 7 con 
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Fig.!. - I nfluencia de la diabetes y la heparin. 
sobre 105 niveles de ácidos grasos libres plasmáticos. 
I: Controles normales (17 pacientes). 2: Inf. ago de 
miocardio - Normoglucémicos - Sin hepa rina (28 pa. 
cientes). 3: Inf. ago de miocardio . Diàbéticos . Sin 

heparina (12 pacientes). 4: Inf. ago de miocardio 
(28 pacientes) . Normoglucémicos . Sin heparin. 
(40 pacientes) - Emerg. clinicas (12 pacientesJ. 5: Inf. 
ago de miocardio (7 pacientes) . Normoglucémicos . 

con heparina (10 pacientes) . Emerg. clinicas (3 pa. 
cientes. 



-H ~._--- ---~- 
TABLA 2 - INFLUENCIA DE LA DIABETES Y HEPARINA SOBRE LOS NIVELES DE ACIDOS GRASOS 

LlBRES PLASMATICOS EN DISTINTOS GRUPOS DE PACIENTES 

--~- 
- 

----- 
N'? de casos Diagnóstico Diabetes 

17 Controles No 

----'n_-- 28 Infarto agudo de No 
- 

---- ---- --- 12 Infa:to agudo de 

miocardo 

Sí 

- 

-------- ----~-_.._-------- 
- 

-- _n___-- -~--- ---- -- 

4) I A.M.: 28 casos 

Em. CI.: 12 casos 

~-~o 

- 

-- ------ -------- ----._--,--- 

-~._--_._-~--._-----~-. 

10 I.A.M.: 7 casos 

Em. CI.: 3 casos 

No 

-'---'--- --------------- 
* Promedio ::t Error Standard 

I.A.M.: Infar10 agudo de mioca:dio 
Em. CI.: Emergencias clínicas 

LAM. y 3 con diversas emergencias clí- 
nicas (taquicardia paroxística, accidente 
vascular cerebral, y hemorragia digesti- 
va), se les administró des de el momenta 
de su internación heparin a por infusión 
venosa continua a la dosis de 25 mg por 
día. Dosis administrada de rutina en pa- 
cientes con canalización venosa, efec- 
tuando la determinación seriada de los 

niveles de AG.L. plasmáticos en ayunas. 
Los resultados obtenidos fueron compa- 
rados con la concentración plasmática de 
AG.L. en ayunas determinada en los 40 
pacientes de este grupo que no recibie- 
ron heparina. 

Grupo 5: Se estudió el efecto de las 

catecolaminas y la administración de dex- 
trosa. A 3 pacientes de este grupo (de 

sexo masculino) con edades entre 37 y 
41 años, sin afección cardiovascular se 
les administró L;';vo Nor Epinefrina base 
por infusión venosa continua a la dosis 
de lOa 15 ug. por minuto durante 120 

minutos efectuando durante ese espacio 
de tiempo, la determinación de la glu- 
cemia y de los niveles plasmáticos de 
A.G.L. a 105 0, 30, 60, 90 y 120 minutos. 
En dos enfermos la infusión se hizo por 
dilución de la nor adrenalina en solución 
isotónica de cloruro de sodio. En el otro 
paciente la nor adrenalina se diluyó en 
solución dextrosada al 10 % con el ob- 
jete de comprobar si la administración 
simultánea de dextrosa influía sobre los 

niveles plasmáticos de AG.L. La veloci- 
dad delgoteo..fue de 40 a 60 cc por hora 
tomando como base para su regulación 
diversos parámetros clínicos en el pa- 
ciente (pulso, presión arterial, tempera- 
tura cutánea). 
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Administración de 
heparina 

Niveles de A.G.l. plasmálicos 

(flEq/l) 

No 410 ::t 20 * 

- 

___n '--------- ------------ No 810 ::t 50 

---- ------ --------- No 980 ::t 80 

------'- --- -__..__n.___- 
No 760 ::t 60 

---- 
- 

---- ---- 
- 

----'--.'---- Sí 1.2BO ::t 320 

--- 
Por otra parte ados. pacientes interna- 

dos en la Sala de Cardiología con infarto 
reciente de miocardio de 15 días de evo- 
lución (de sexo masculino, de 61 y 66 
años de edad, respectivamente, se les ad- 
ministró 60 cc de solución dextrosada al 

25 % por vía endovenosa, efectuando 
la determinación de los niveles de AG.L. 

. 

plasmáticos a los 0, 30, 60 y 120 mi- 
n utos. 

Grupo 6: Se analizó la acción de los 

betabloqueantes adrenérgicos. Seis pa- 
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Fig. 2. - Niveles de ácidos grasos lib res plasmili- 
CDS y glucemia durante la administración de Nor 

Adrenalina (explicación en el texto). 
. 

dentes (mujeres), cuyas edades oscilaban 
entre 50 y 78 años (promedio 66 añ:Js), 

internadas en la Sala de Cardiología. To- 
das presentaban cardiopatía hip'3rtensi- 

va, dos eran diabéticas y tres de ellas 
padecían de insuficiencia coronaria. Se 



les administró a estas pacientes 80 a 

120 mg por día de Propranolol por vía 
oral durante tres días, efectuando du- 
rante ese lapso la determinación diaria 
de los niveles plasmáticos de AG.L. en 
ayunas. 

RESULTADOS 

Efecto del ayuno y de una comida pre. 
cedente: En la tabla I se pueden apreciar 
los niveles plasmáticos de AG.L. en cin- 
co pacientes antes de ingerir un desayu- 
no rico en hidratos de carbono y dos ho- 
ras después. La concentración plasmática 
de AG.L. en ayunas era de 588 /Æq / I 
+ 60, descendiendo a 346 ,uEq/1 ::!:: 15 

en el período post-prandial. La compara- 
ción de estos resultados evidencia que 
el descenso fue estadísticamente signifi- 
cativo (p < 0,01). 

Acción de la diabetes: Se observa en 
la tabla 2 y figura 1 que los niveles de 
AG.L. plasmáticos en doce pacientes dia- 
béticos afectados de I. A M. fue de 
980 ,uEq/ I ::!:: 80, en tanto que en 28 en- 
fermos normoglucémicos con I.AM. la 

concentración plasmática de AG.L. fue de 
810 ,uEq/1 ::!:: 50. La comparación de es- 
tos resultados evidencia que las diferen- 
cias no son estadísticamente significati- 
vas (p < 0,1). 

Acción de la heparina: La concentra- 
ción de AG.L. determinada en los 10 pa- 
cientes a los que se administró heparina 
fue de 1.280 ,uEq / I ::!:: 320 (tabla 2 y 

figura 1). Por otra parte la concentración 
plasmática de AG.L. en el grupo control 
fue de 410 ,uEq/1 ::t: 20 y en los 40' pa- 
cientes que no recibieron heparina los 

niveles plasmáticos de AG.L. plasmáti- 
cos fueron de 760 ,uEq/1 ::!:: 60. EI au- 
mento de la concentración plasmática de 
AG.L. obtenido en el grupo de pacien- 
tes que recibió heparina no fue de sig- 
nificación estadística (p < 0,1), compa- 
rado con eJ grupo de similar patología 
al que no se administró dicha droga. 

Efecto de las catecolaminas y la dex- 
trosa: La administración de nor adrena- 
1 ina produjo en los tres pacientes estu- 
diados una elevación significativa de la 

glucemia y de los niveles plasmáticos de 
AG.L. (figura 2). La máxima concentra- 
ción plasmática de AG.L. alcanzada en 
el paciente que recibió'simultáneamente 
dextrosa fue de de 1.050 ,uEq/l, en tanto 
que en los otros dos pacientes los niveles 
de AG.L. plasmáticos alcanzados fueron 
de 2.250 ,uEq/ I y 1. 178 Eq/ I respecti- 
va mente. Se desprende también de la 

observar:ión de la figura 2, que cuanto 
más altas fueron las cifras de glucemia 
alcanzadas men ores eran los niveles de 
AG.L. plasmáticos obtenidos. Por otra 
parte en los dos pacientes en que se ad- 
ministró 60 cc de dextrosa al 25 % por 
vía endovenosa se produjo un descenso 
de la concentración plasmática de AG.L. 
de 500 ,uEq / I y 430 /.tEq / I a 300 y 320 
,uEq / I respectivamente (figura 3). 

Acción de 105 beta bloqueantes adre. 
nérgicos: La administración de Propr~- 

--~---------~ 

TABLA 3 - VARIACIONES DE LOS NIVELES DE ACIDOS GRASOS LlBRES PLASMATICOS EN 6 PACIENTES 
POR LA ADMINISTRACION DE PROPRANOLOL 

------~--- 
Paciente Sexo Edad Diagnóstico 

Niveles de ácidos gra505 libre5 plasmátìc05 
(llEq/l) 

----- -- ------_._-~---_. -_._---- ----- Control Con propranolol (80 a 120 mg. dìarios) 

------_u- 
- 

----------~-_....~~ dí a cero ler. día 2'1 día 3er. día 

F Diabetes. C. H. 

580 

74 

--- __n_- ---_._~------_._---,-~----- ,-- 2 

3 

F 78 C. H. y C. 

----------------...------ 63 Diabetes. C. H. y C. 
- 

----------_._-------------~-- 4 F 62 C. H. y C. 

----------_.._~------ .- ------ 5 50 C. H. y C. 

--------- 
- 

------------ 
- 

------- 6 72 C. H. 

Promedios 

----~_._- * Promedio :!:: Error Standard 
C. H.: Cardiopatfa hipertensiva 
C. H. y C.: Cardiopatí a hipertensiva y coronaria 
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1.000 650 480 

420 

480 

~----------_._-- 
- 

--- 600 280 

430 --------------- -----~-_._- 550 430 260 
- 

-------------_._-------.~- 1.100 

1.100 

750 600 600 

---------- 
- 

-- ----------.- ... ~------ 650 

500 

650 600 

----._--- ----- ------- 
- 

--"'---.--.._- ---------.- 610 

82b ::!:: 104 * 

500 400 

445 :!:: 60 



nolo I por vÎa oral produjo un descenso 
significativo (p < 0,05) de los niveles 
plasmáticos de AG.l. (tabla 3). EI pro- 
medio de la concentración plasmática de 

AG.l. era de 826 j,tEq/1 ='= 104 antes de 
administrar beta bloqueantes adrenérgi- 
cos descendiendo a 445 [LEq / I ='= 60 du- 
rante los días sucesivos en que se admi- 
nistró Propranolol. 

DISCUSION 

A través de los resultados obtenidos 
se puede apreciar la multiplicidad de 
factores capaces de modificar los niveles 
plasmáticos de A.G.l. mediante diversos 
mecanismos (6), tanto en individuos nor- 
males como en aquellos afectados de 
procesos cardiovasculares 0 de otra ín- 
dole. 

Distintas condiciones fisiológicas, ta- 
les como el ayuno y la ingestión de ali- 
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Fig. 3. - Niveles de á.idos grasos libres plasmáti. 

cos en 2 pacientes luego de la administración de 
60 cc. de Dextrosa al 25 %. 

mentos evidenciaron su infl uencia sobre 
los niveles plasmáticos de AG.L. (1, 6), 
hecho que es necesario considerar ya que 
pacientes con emergencias agudas, se 

someten general mente a una estricta res- 
tricción dietética, sea por propia inicia- 

tiva, 0 bien por indicación médica. 

La heparina, por su acción activadora 
de la lipasa lipoproteica, con la cons i- 

guiente hidrólisis intravascular de trigli- 
céridos (10, 11), produjo en aquellos pa- 
cientes en ql,le fue administrada un au- 
mento de la concentración plasmática de 

AG.L., que sin embargo, no fue estadís- 
ticamente significativa. No obstante, es 
de importancia tener presente la acción 

112 

heparínica, ya que es común en enfer- 
mos con canalización venosa la adminis- 
tración de heparina por infusión con- 
tinua. 

La actividad insulínica plasmática, cu- 
ya disminución se ha comprobado en el 

!.AM. (12), sería responsable de fa mo- 
dificación de los niveles plasmáticos de 
AG.L. en ciertas condiciones metabólicas 
(13). Es así como nosotros hemos com- 
probado un aumento de los niveles plas- 
máticos de AG.L. en pacientes diabéti- 
cos, en tanto que la administracin de dex- 
trosa a un grupo de enfermos permitió 
corroborar 10 señalado por otros autores 
(2, 14), registrándose un descenso de la 

concentración plasmática de AG.L. Ello 
se debería a que la mayor utilización de 
dextrosa por los tejidos reduce la libera- 
ción de AG.L. desde' el tejido adiposo 
debido a un aumento en la reesterifica- 
ción de los AG.L. por los alfa gliceros- 
fosfatos formados a partir de la glucosa 
fijadà (7). 

La administración de catecolaminas 
produjo un aumento de la concentración. 
plasmática de AG.L. (15), que no pudo 
ser completamente inhibido por la admi- 
nistración de dextrosa. Ello se explica 
por el mecanismo de acción de las cateco- 
laminas, que por un lado activa la for- 
mación del A.M.P. cíclico de! tejido adi- 
poso con liberación de AG.L. (16), y por 
otro reducen la respuesta insulínica a la 

hiperglucemia (17, 18), Resultó asimismo 
interesante la observación de que en los 

pacientes que recibieron catecolaminas la 

elevación de los niveles plasmáticos de 
A.G.l. fue mayor cuando la respuesta 
hiperglucémica a la administración de nor 
epinefrina fue menos manifiesta. 

la demostrada acción lipolítica de las 

catecolaminas (19) podría ser impedida 
por las drogas beta bloqueantes adre- 
nérgicas, ya que al bloquearse la acción 
de las catecolaminas circulantes sobre los 

receptores beta se producirÎa una depre- 
sión de la lipólisis con el c,onsiguiente 
descenso del nivel plasmático de AG.l. 
Este efecto pudo ser conseguido en cinco 
pacientes en los que la administración 
de Propranolol por vía oral disminuyó 
significativamente los niveles plasmáti- 
cos de AG.L. Trabajos realizados por 
otros autores evidenciaron que la admi- 
nistración de Propranolol por vía endo- 
venosa produjo un descenso del nivel 
plasmático de A.G.L. en animales de ex- 



perimentación (20), pero no en seres hu- 
manos (21), 10 que podría estar en rela- 
ción con la dosis administrada. 

SUMMARY 

Plasma Free Fatty Acids (FFA) were eva- 
luated in a group of 99 subjects (patients with 
cardiovascular diseases and control groups) 
in relation with several physiological condi- 
tions drugs and hormones. This evaluation 
was specially realized to compare different 
conditions in acute myocardial infarction. 

Fasting, diabetes, catecholamines and he- 
parin elevated free fatty acids plasma levels. 
On the contrary, these lehels were diminished 
with dextrose infusions, food and beta block- 
ing agents. 

The influence that many factors produce 
elevating and diminishing plasma FFA levels 
must be considered when these determinations 
are analized in acute myocardial infarction 
an it's complications. 

Trabajo realízado en el Servicio de Cardio- 
logia del Hospital Israelita de Buenos Aires, 
Jete Dr. José Neuman. 
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