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Ciertas observaciones clínicas, algunas 
ya viejas, sugirieron la existencia de una 
relación entre las hiperlipoprofeinemias 
y estados de hipercoagulabilidad. Por 

ejemplo, todos hemos oído hablar de pa- 
cientes que sufrieron un accidente vas- 
cular, particularmente un infarto de mio- 
cardio, después de ingerir una comida 
rica en grasas, y ocasionalmente se ha 

- observado angor pectoris 0 cambios is- 

quémicos en el ECG que aparecen y des- 
aparecen en paralelo con fluctuaciones 
de hiperlipidemias importantes. La 5e- 
gunda Guerra Mundial, al limitar drásti- 
camente la ingesta de grasas de ciertas 
poblaciones d~mostró hechos de interés: 
por ejemplo, las curvas que representan 
la incidencia de embolia de pulmón en 
Freifurg y Frankfurt entre 19'35 y 1955 
son sorprendentemente parecidas alas 
que representan el consumo de grasas, 
expresadas como kilogramos por perso- 
na y por año, 0 como porcentaie propor- 
cionado por las grasas al total de calorías 
ingeridas, Observaciones de este tipo 
lIevaron a muchos investigadores a estu- 
diar la posible relación entre hiperlipi- 
demia' y coagulación. . 

Los estudios iniciales fueron pocos de- 
mostrativoS'. 5e encontró, sí, que la in- 
gestión de grasas acortaba el tiempo de 
5typven, que es un tiempo de trombo- 
plastina parcial, en el que se utiliza el 

veneno de un reptil. Este hecho lIevó a 

algún autor a conc1uir que en la práctica, 
la importancia del problema se reducía a 

que, después de ingerir una comida rica 

en grasas, todos debíamos tomar precau- 
ciones para evitar ser mordidos por una 
serpiente. 

Sin embargo, estudios recientes son 
más demostrativos. 

Resumiré para ustedes los resultados 
de investigaciones lIevadas a cabo: I) "In 
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vitro". II) En animales de experimenta- 
ción, y III) En seres humanos. 

I) Estudios "in vitro" 

A) 5e sabe que la adenosina difosfato 
o ADP juega un papel fundamental en 
el mecanismo de agregación plaquetaria. 
La sensibilidad de las plaquetas a la ac- 
ción del ADP es aumentada por la leci- 
tina y por la I isolecitina en concentracio- 
nes similares alas existentes en el plas- 
ma. La incubación de plaquetas normales 
con estos fosfolípidos les confiere pro- 
piedades similares a las de las plaquetas 
de pacientes con aterosclerosis significa- 
tiva, tales como cambios en la movilidad 
electroforética de las plaquetas bajo el 
efecto del ADP, sin alteración en su mo- 
vilidad bajo el efecto de las catecola- 
minas. 

B) Las lipoproteínas beta aumentan 
significativamente la adhesividad plaque- 
taria y reducen el tiempo requerido para 
que se complete la agregación inducida 

por el ADP. Este efecto es mucho más 
evidente si se utiliza lipoproteínas beta 
procedentes de animales a quienes se ha 
administrado una dieta rica en colesterol. 

Los quilomicrones tienen un efecto pa- 
recido, pero solamente en concentración 

muy elevada y las lipoproteínas alfa no 
actúan sobre las plaquetas. 

C) Las lipoproteínas beta poseen acti- 
vidad antifibrinolítica "in vitro", habién- 
dose estimado que son responsables por 
aproximadamente un 10 % de la activi- 
dad antifjbrinolítica total espontánea en 
condiciones normales. 

II) Estudios realizados en 
animales de experimentaci6n 

A) Si se induce en la rata una hiperli- 
pl')p"oteinemia significativa por medio de 
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la administración decoJesterol y de gra- 
sas de origen animal, se produce sistemá- 
ticamente aterosclerosis generalizada 
complicada par fenómenos trombóticos, 
especial mente en corazón y riñones. Si 

/as grasas animales son reemplazadas par 
aceites, se observa un gradosimi/ar de 
aterosclerosis, pero no tienen lugar las 
complicaciones trombóticas. 

B) La administración de ACTH a cone- 
jos, en dosis de V2 unidad par kilogramo 
de peso, produce un gran aumento de 
los ácidos grasos no esterificados y un 
acortamiento del tiempo de coagulación 
determinado con material siliconado. 

En estos animales se puede demostrar 
sistemáticamente laaparición de trombos 
en segmentos aislados de vena yugular, 
y en los pulmones. 

C) La inyección repetida de epinefrina 
o de un gangliopléjico a monos normales 
produce oscilaciones significativas de la 

presión arterial y alteraciones morfológ'- 
cas arferio/ares en el caso de la epine- 
frina. Pero si se procede de esta manera 
can monos que padecen de hipertrigli- 
ceridemia de origen exógeno 0 endó- 
gena, se puede observar con gran fre- 
cuencia la aparición de trombosis arte- 
riales. 

"I) Investigaciones realizadas 
en seres humanos 

A) Como mencioné antes, en pacientes 
can grandes hipertrigliceridemias se pue- 
de demostrar un acortamiento del tiempo 
de Stypven. EI tiempo de Stypven está ín- 
timamente relacionado can la disponib:- 
lidad de fosfolípidos plaquetarios p9ra 
el proceso de la coagulación. Se ha dicho 

que el plasma lipémico tiene una activi- 
dad de "tipo plaquetario" sobre la coa- 
gulación. 

B) Tanto en sujetos normales como en 
pacientes que padecen de hipertrigliceri- 
demia y / a aterosclerosis se ha demostra- 
do una significativa correlación negativa 
entre la concentración de triglicéridos y 
el activador de la profibrinolisina. Es de- 
cir, a medida que aumentan lòs triglicé- 
ridos, se reduce la actividad fibrinolítica 
espontánea. 

C) La ingestión de una comida rica en 
grasas animales produce en el hombre 
normal los siguientes efectos: 


