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Resumen

Introducción:  La lipoproteína (a) (Lp(a)) mayor o igual a 30
mg/dL es considerada como factor de riesgo, independiente-
mente de enfermedad cardiovascular. El proceso ateroscleró-
tico de estenosis o fibrosis vascular aórtica, valvulopatía aórti-
ca (VA), es frecuente en la insuficiencia renal crónica (IRC).
Objetivo:  Evaluar la Lp(a) y su riesgo aterogénico en pacien-
tes en hemodiálisis crónica (HDC) con VA. Material y metodo:
Se estudiaron 116 pacientes en HDC, 93 con VA diagnostica-
da por ecocardiografía, según las recomendaciones de la Ame-
rican Society of Echocardiography y 70 personas procedentes
del Carnet de Salud con características poblacionales seme-
jantes. Se estudió la Lp(a) por inmunoturbidimetría y colesterol
(C) total, HDL-C, LDL-C, apolipoproteína Al y B en sangre con
9 a 12 horas de ayuno. Resultados:  En HDC la Lp(a) aumenta
significativamente p < 0.05 (38 + 33 vs 25 + 15 mg/dL grupo
testigo) y Lp(a) > 30 mg/dL aumentada significativamente p <
0.01 para HDC con VA (52.6 vs 32.9% grupo testigo, 54.8% en
HDC con VA). Comentarios:  El Cardiovascular Health Study
plantea la hipótesis de que la lesión inicial de VA es la misma
que la de la aterosclerosis y sobre ambas inciden los mismos
factores de riesgo. La Lp(a) presenta en los HDC un aumento
significativo (p < 0.01), comportándose como un factor de ries-
go positivo Lp(a) > 30 mg/dL, OR 1.58 (Cl 95% 1.02-2.44) para
VA en HDC.

Summary

Purpose:  The lipoprotein (a) (Lp(a)) higher or equal to 30 mg/
dL is considered an independent risk factor to cardiovascular
disease. The atherosclerotic process of aortic stenosis and/or
fibrosis aortic valvulopathy (AV), is frequent in chronic renal
failure patients. The aim of this study was to assess the Lp(a)
and its atherogenic risk in patients with AV in chronic
hemodialysis (HDC). Methods:  We analyzed 116 patients in
HDC, 93 with AV diagnosed acording the American Society of
Echocardiography recommendations; and 70 persons from
Health Card with similar population characteristic. We assessed
Lp(a) immunoturbidimetric method and total cholesterol, HDL-
C, LDL-C, apolipoprotein Al and B in blood with a fast period
between 9 and 12 hours. Results:  In HDC Lp(a) is significative
increase (p < 0.05) 38 + 33 vs 25 + 15 mg/dL of control group.
Lp(a) higher or equal to 30 mg/dL is significative increase (p <
0.01) in patients with AV in HDC (52.6 vs 32.9% of control
group, 54.8% in patients with AV in HDC). Conclusions:  The
Cardiovascular Health Study support the hypothesis that the
initial lesion in AV is the same in the atherosclerosis and on
both fell the same risk factors. The Lp(a) showed in patients in
HDC a significative increase (p < 0.01) behaving like a positive
risk factor Lp(a) higher or equal to 30 mg/dL OR 1.58 (Cl 95%
1.02-2.44) to patients with AV in HDC.

Introducción

La lipoproteína (a) (Lp(a)) constituye una lipopro-
 teína con un contenido en apolipoproteína

(apoLp)B, estructuralmente semejante a la
lipoproteína (Lp) de baja densidad (LDL), constitu-
yendo el polo aterogénico y un contenido en apoLp(a),
glicopéptido plasminógeno-simil, polo trombótico.1-3
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Cuadro I.

Pacientes en HDC Control
(n = 116) (n = 70)

Edad 54 + 14 52 + 12
Sexo masculino 64 (55%) 39 (55%)
Diabetes mellitus 15  (13%) 4 (6%)
HTA 35 (30%) 18 (25%)
Tabaquismo 33 (29%) 21 (30%)

La valvulopatía aórtica (VA) calcificada era con-
siderada como proceso degenerativo vinculado a
la edad, actualmente se plantea como proceso ac-
tivo de aterosclerosis, teniendo en cuenta que la
mayoría de estos pacientes tienen enfermedad
coronaria asociada y a menudo depósitos de cal-
cio en la válvula mitral.4

Existe una similitud histológica entre la lesión
aterosclerótica y la lesión inicial de la VA, encon-
trándose en esta lesión, en la cara aórtica de las
valvas, una rotura de la membrana basal con de-
pósitos de lípidos, calcio, proteoglicanos, macrófa-
gos y linfocitos T, con una disposición idéntica a las
lesiones arteriales5 y con modificaciones histoquí-
micas específicas que constituyen otro argumento
en favor de un proceso activo.6

Si el proceso que conduce a la VA es similar al de
la aterosclerosis, es probable que los mismos facto-
res de riesgo participen en ambos procesos, a saber
entre otros, tabaquismo, diabetes mellitus, hiperten-
sión arterial (HTA), LDL-colesterol (LDL-C) > a 160
mg/dL, HDL-colesterol (HDL-C) < a 35 mg/dL y Lp(a)
> a 30 mg/dL.7-1l

En el paciente con insuficiencia renal crónica
(IRC), la VA es frecuente;12 en el presente trabajo
se estudia la implicancia de Lp(a) como factor de
riesgo para VA en el paciente en hemodiálisis cró-
nica (HDC).

Material y métodos

Se estudiaron 116 pacientes de cuatro centros de
hemodiálisis y 70 personas procedentes de Carnet
de Salud, las características de ambas poblacio-
nes se muestran en el cuadro I.

Estudio ecográfico

A todos los pacientes en hemodiálisis crónica se
les realizó ecocardiografía al finalizar la sesión de
diálisis para excluir cambios cardiacos dependien-
tes de la sobrehidratación. Se obtuvieron los cor-

tes ecocardiográficos estándar paraesternal izquier-
do eje largo y eje corto, cuatro y dos cámaras apical
y cuatro cámaras subcostal, en las modalidades
M, bidimensional y Doppler.

Las medidas se realizaron de acuerdo con las
recomendaciones de la American Society of
Echocardiography.13

Se calculó el gasto cardiaco (método Doppler)
por la fórmula: GC = flujo aórtico por latido x fre-
cuencia cardiaca; en donde: flujo aórtico = VTI
aórtica x área de sección del tracto de salida del
ventrículo izquierdo (VI) y el área de sección = Π
(TSVI/2)2, VTI representa la integral de la veloci-
dad del flujo en el tracto de salida del VI (TSVI).7

En la válvula aórtica se estudió:

a) El aspecto ecográfico (en modo bidimensional)
que se calificó como normal, fibrocalcificado (por
aumento de la ecogenicidad y del espesor de
las valvas sin restricción de su movimiento),
estenótica (por engrosamiento de las valvas con
reducción de la apertura sistólica y aumento de
la velocidad máxima anterógrada > 2.5 m/s) o
presencia de prótesis.

b) El flujo transvalvular aórtico por VTI y velocidad
máxima.

Estudio de Lp(a) y lipoproteínas plasmáticas

Se extrajo sangre de la fístula arteriovenosa en
pacientes en hemodiálisis crónica y de la vena de
pliegue de codo en los pacientes testigo, luego de
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Cuadro II. Estudio de parámetros lipídicos.

Parámetro Técnica

Colesterol total (CT) (mg/dL) Enzimático (14)
Triglicéridos (TG)(mg/dL) Enzimático (14)
HDL-colesterol (HDL-C)(mg/dL) Homogénea (15)
LDL-colesterol (LDL-C)(mg/dL) Calculado por fórmula de

Friedwald (16)
CT/HDL-C Calculado (17)
ApoLp AI y B (mg/dL) Inmunoturbidimétrico (18)
Lp(a) (mg/dL) Inmunoturbidimétrico (18)

Cuadro III.

Parámetros Testigo HDC total HDC s/VA HDC c/VA
(x + DS) (n = 70) (n = 116) (n = 23) (n = 93)

CT (mg/dL) 210 + 36 184 + 45 173 + 31 187 + 48
LDL-C (mg/dL) 136 + 30 118 + 52 107 + 47 121 + 53
HDL-C (mg/dL) 46 + 12 32 + 10 (*) 29 + 8 33 + 10
TG (mg/dL) 124 + 50 112 + 65 137 + 90 106 + 57
ApoAI (mg/dL) 112 + 38 94 + 24 89 + 15 95 + 25
Apo B (mg/dL) 101 + 36 81 + 25 74 + 19 83 + 28
Lp(a) (mg/dL) 25 + 15 38 + 33 (**) 30 + 22 40 + 35
IA 4.6 + 1.5 5.6 + 1.8 (**) 5.8 + 1.2 5.4 + 2.0

(*) p < 0.05          (**) p < 0.02

procedimiento estadístico se realizó con SPSS (ver-
sión 5.0 Z). El riesgo relativo se calculó a través del
Odds Ratio (OR) con un intervalo de confianza de
95%.19

Resultados

El estudio lipoproteínico se muestra en el cuadro
III  para el grupo testigo y para los 116 pacientes
en HDC estudiados, de los cuales 93 presentaban
valvulopatía aórtica.

En el cuadro IV se observa una disminución sig-
nificativa (p < 0.01) para HDL-C en ambos grupos
de HDC vs testigo y un aumento significativo de
Lp(a) en HDCc/VA vs testigo, entre los pacientes
HDC con Lp(a) > 30 mg/dL existe un OR 1.58 (Cl
95% 1.02-2.44) para valvulopatía aórtica.

Comentarios y discusión

La prevalencia de estenosis aórtica en nuestro gru-
po de pacientes con insuficiencia renal crónica en
HDC es de 6%, aproximadamente tres veces mayor
que la prevalencia en la población general, en gru-
pos estudiados con la misma metodología 2%7 y
2.2%,20 donde la fibrosis aórtica tiene el mismo com-
portamiento de casi tres veces mayor (72% vs 26%).7

El Cardiovascular Health Study plantea la hi-
pótesis que la lesión inicial de valvulopatía aórtica

9 a 12 horas de ayuno. Se separa el suero por
centrifugación y se determinan los siguientes
parámetros bioquímicos (cuadro II).

Todas las determinaciones fueron realizadas en
un multianalizador BM Hitachi 911, empleando
reactivos, calibradores y controles Roche.

Métodos estadísticos

La media y la desviación estándar se utilizaron
como medida descriptiva, las pruebas Ji cuadrada
(r de Pearson) y de Fisher para demostrar asocia-
ción entre variables. La prueba t de student para
datos no pareados se usó con el propósito de com-
parar grupos dentro de la población. En todos los
casos se exigió un nivel de significación < 5%. El
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Cuadro IV.  HDL-colesterol y Lp(a) como varia-
bles categóricas como factor de riesgo de VA.

Parámetros (x) T estigo HDC s/VA HDC c/VA
(n = 70) (n = 23) (n = 93)

HDL-C < 35 mg/dL 10.0 (7) 56.5 (13) (*) 53.8 (50) (*)
Lp(a) > 30 mg/dL 32.9 (23) 43.5 (10) (ns) 54.8 (51) (*)

(x) % (valores absolutos)       (*) p < 0.01
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es la misma que la de la aterosclerosis, y que so-
bre ambas inciden los mismos factores de riesgo.
Apoyan esta hipótesis la similitud histológica y
bioquímica de las lesiones,5,6 la asociación a
hiperlipidemia21 y la localización de los cambios
focales iniciales en el lado aórtico de las valvas,
donde es mayor la carga de tensión.

En los pacientes en hemodiálisis crónica el ries-
go aterogénico lipídico en nuestra serie está dado
por HDL-colesterol bajo, con expresión sobre el
índice de aterogenicidad y por la Lp(a) elevada (cua-
dro III) que coincide con otros estudios.22,25 El com-
portamiento para riesgo de valvulopatía aórtica es
diferente, mientras en relación con los pacientes
en HDC sin y con VA, aumenta significativamente
HDL-colesterol, Lp(a) aumenta (significa un aumen-
to del riesgo) significativamente sólo en los pacien-
tes HDC con VA en relación con el grupo testigo.

Lp(a) > 30 mg/dL se comporta como un factor
de riesgo para VA con un OR 1.58 (Cl 95% 1.02-
2.44), comportamiento que ha sido observado en
pacientes ancianos con valvulopatía aórtica,26 que
apoyan la participación de la Lp(a) como factor de
riesgo de valvulopatía aórtica.
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