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SOBRE LA ASOCIACIÓN ENTRE LOS LÍPIDOS SANGUÍNEOS Y LA 
PRESENCIA DE ATEROESCLEROSIS REGIONAL  
 

Jorge Luis Hernández Castro1. 

 

 
RESUMEN 

  

Justificación: Las manifestaciones de la ateroesclerosis pudieran ser dependientes del 

estado de los lípidos sanguíneos. Diseño del estudio: Analítico, retrospectivo. Serie de 

estudio: 202 pacientes (Hombres: 70.8%; Edad: 49.5  11.6 años) en los que se realizó 

una angiografía por sustracción digital (ASD) debido a manifestaciones clínicas de 

ateroesclerosis regional. Los pacientes se distribuyeron según la lesión observada del 

árbol arterial: Ausencia de lesión: 11.4%; Lesión coronaria: 11.9%; Lesión 

cerebrovascular: 18.8%; y Lesión arterial periférica: 57.9%; respectivamente. 

Materiales y métodos: Se recuperaron los lipidogramas completados en los pacientes 

estudiados. Se evaluó la asociación entre los valores observados de los lípidos sanguíneos 

y la presencia de lesión ateroesclerótica regional. Resultados: Los pacientes con lesión 

del árbol coronario mostraron valores elevados de los triglicéridos séricos. Los enfermos 

con ateroesclerosis cerebral exhibieron cifras disminuidas de HDL. Conclusiones: La 

asociación entre los lípidos sanguíneos y la ateroesclerosis regional no fue tan intensa 

como se anticipaba. Pacientes con afectaciones de varios vasos arteriales en una región 

especificada mostraron valores normales (o modestamente elevados) de los lípidos 

séricos. La asociación estudiada pudo haber sido modificada por el sexo del paciente. Se 

recomienda la conducción de estudios prospectivos con técnicas no invasivas para 

indagar más en el vínculo dislipidemia-ateroesclerosis regional. Hernández Castro JL. 

Sobre la asociación entre los lípidos sanguíneos y la presencia de ateroesclerosis 

regional. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2014;24(1):17-34. RNPS: 2221. ISSN: 1561-

2929. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La aterosclerosis subyace en el daño 

endotelial que resulta en coronarioesclerosis 

(que puede progresar hasta la angina de 

pecho y el infarto del miocardio), la 

enfermedad cerebro-arterial (que suele 

causar diferentes manifestaciones del 

accidente vascular encefálico), y la 

enfermedad oclusiva vascular periférica, que 

puede complicarse con claudicación 

intermitente, isquemia distal, y gangrena 

regional en los casos más graves.
1-6

  

Las enfermedades vinculadas 

asociadasderivadas de la ateroesclerosis 

copan hoy globalmente las primeras causas 

de morbi-mortalidad, independiente de la 

situación económica y social del paísárea 

geográfica considerada. Cerca del 80% de 

las muertes atribuidas en el mundo a las 

enfermedades crónicas no transmisibles 

fueron causadas por la enfermedad 

cardiovascular.
7
 La cardiopatía isquémica y 

el accidente vascular encefálico causaron 

entre los dos 12.9 millones de muertes al 

cierre del 2010, cifra que se corresponde con 

una de cada 4 muertos en el mundo.
8
 

En los EEUU la tasa de mortalidad 

debida a la enfermedad cardiovascular fue 

de 262.5 por 100,000 habitantes.
9
 La 

mortalidad por la enfermedad cardiovascular 

representó el 34.3% de las muertes ocurridas 

en los EEUU a la conclusión del año 2006.
9
 

Esta cifra representó 1 de cada 2.9 muertes 

registradas en este país.
9
 La enfermedad 

coronaria causó 1 de cada 6 muertes.
9
 Por su 

parte, el accidente vascular encefálico causó 

1 de cada 18 muertes en los EEUU.
9
 Se debe 

hacer notar que en el tiempo transcurrido 

entre 1996 – 2006 disminuyeron las tasas de 

mortalidad por la enfermedad cardio-

vascular, la enfermedad coronaria, y el 

accidente vascular encefálico.
9
 

En la actualidad 202 millones de 

personas en el mundo viven con enfermedad 

arterial periférica.
10

 Esta cifra representa un 

incremento del 23.5% respecto de la 

observada en el año 2000, y puede 

atribuirse, en parte, al envejecimiento 

poblacional.
10

 Se estima que entre 20 – 40 

millones de ellas padecerán de claudicación 

intermitente. Muchos sufrirán la amputación 

de una de las (o las dos) extremidades.
10

 

Adicionalmente, cerca de la quinta parte de 

estas personas morirá de enfermedad 

coronaria o cerebrovascular en algún 

momento dentro de los siguientes 10 años de 

vida.
10

  

En los últimos 30 años el cuadro 

nacional de morbimortalidad ha 

experimentado cambios significativos como 

consecuencia de la transición 

epidemiológica que ha vivido Cuba.
11

 Como 

elemento distintivo de esta transición, las 

enfermedades asociadas | secundarias a la 

ateroesclerosis se han convertido en un serio 

problema de salud para la población cubana, 

y su prevalencia se ha incrementado 

dramáticamente en apenas 3 décadas. En 

1984, la tasa de mortalidad por la 

enfermedad cardiovascular fue de 176.0 por 

100 mil habitantes. Sin embargo, en el 2012 

fue de 197.6 por cada 100 mil personas ( = 

21.6%).
12-14

 De forma similar, la tasa de 

mortalidad debida a la enfermedad 

cerebrovascular en 1984 fue de 61.5 por 

cada 100 mil habitantes. Al término del 

2012, esta tasa se había incrementado hasta 

79.0 por 100,000 ( = 17.5%).
12-14

 Se debe 

hacer notar que se ha observado una 

reducción modesta de la tasa de mortalidad 

debido a las enfermedades de las arterias, las 

arteriolas y los vasos capilares (categoría 

taxonómica dentro de la cual se incluye la 

enfermedad arterial periférica). En el 2000, 

la tasa de mortalidad por esta causa fue del 

33.0 por cada 100 mil, pero disminuyó hasta 

ser del 23.4 por 100,000 al cierre del 2012 

( = 9.6%).
14

    

En vista de las consideraciones 

expuestas en los párrafos anteriores acerca 

de la extensión e impacto de la enfermedad 
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aterioesclerótica, todos los esfuerzos 

orientados a esclarecer la etiopatogenia, la 

progresión y la evolución de la enfermedad 

ateroesclerótica están plenamente 

justificados. 

El término ateroesclerosis comprende y 

engloba los cambios patológicos que se 

observan en el endotelio de la arteria como 

resultado de la acumulación crónica de 

lípidos y carbohidratos, junto con elementos 

formes de la sangre (como los macrófagos 

saturados de vacuolas de lípidos), y que 

traen consigo engrosamiento de la pared 

endotelial, pérdida de la elasticidad del vaso, 

y estrechamiento de la luz del vaso 

afectado.
15-16

 La enfermedad se precipita 

cuando ocurre oclusión total de la luz 

arterial, con isquemia en los territoriales 

distales, o ruptura de la pared y 

sangramiento consecuente. 

Se han identificado varios eventos (léase 

también factores) que pueden aumentar el 

riesgo de desarrollo de la ateroesclerosis, y 

éstos se han agrupado, de acuerdo a la fuerza 

de la influencia, en 2 niveles diferentes. Así, 

entre los factores de riesgo de primer orden 

(denominados así por su patogenicidad per 

se) se encuentran las dislipidemias, la 

hipertensión arterial, la Diabetes Mellitus, y 

el tabaquismo.
17-21

  

Los factores de riesgo de segundo nivel 

no comportan carga patogénica en sí, pero 

pueden actuar como aceleradores | 

intensificadores del riesgo de 

ateroesclerosis, y entre ellos se tienen el 

exceso de peso, la hiperuricemia, el 

sedentarismo, y el estrés.
22-27

 Es 

inmediatamente obvio que la concurrencia 

de varios factores de riesgo (no importa el 

nivel) conduce a un incremento 

desproporcionado de la probabilidad de 

aparición y progresión de la enfermedad 

ateroesclerótica. 

Las dislipidemias como factor de riesgo 

de primer nivel de desarrollo de 

ateroesclerosis han recibido mucha atención 

desde la aparición del reporte del Programa 

Nacional de Educación en el Colesterol 

(traducido del inglés NCEP National 

Cholesterol Education Program) en los 

1980s.
28-30

 Las cifras elevadas del Colesterol 

sérico total se pueden asociar fuertemente 

con un riesgo incrementado de 

ateroesclerosis.
17,31

 Correspondientemente, 

la reducción de la hipercolesterolemia 

mediante el tratamiento con bloqueadores de 

la enzima HMG-CoA hidroxi-metil-glutaril-

CoA puede retrasar la progresión de la 

ateroesclerosis y prevenir así el infarto o el 

accidente hemorrágico.
32

 

La participación de las distintas 

fracciones lipídicas séricas en la génesis y 

progresión de la ateroesclerosis es menos 

clara. Se han reconocido a los triglicéridos 

séricos como importantes predoctores de 

ateroesclerosis.
33

 El impacto de los 

triglicéridos séricos sobre la ateroesclerosis 

pudiera estar mediado por la presencia de la 

apoproteína pro-aterogénica apo C-III, y la 

inclusión de estas moléculas dentro de otras 

lipoproteínas promotoras de ateroesclerosis 

como los remanentes de quilomicrones y las 

lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL).
33-34

 Sin embargo, el uso de drogas 

hipolipemiantes para reducir las cifras 

séricas elevadas de triglicéridos no se 

acompaña de una reducción consistente del 

riesgo de ateroesclerosis. Es probable que 

las intervenciones farmacológicas 

conducidas en sujetos con 

hipertrigliceridemias influyan sobre el 

comportamiento de las restantes fracciones 

lipídicas.
35-36

 

La atención de los investigadores 

también se ha dirigido a las lipoproteínas 

involucradas en el transporte del colesterol, 

triglicéridos, y otras especies bioquímicas 

relacionadas a través del torrente 

sanguíneo.
37

 Este interés se ha resumido en 

la antagonización que se ha hecho entre el 

“Buen Colesterol”, representado en las 

lipoproteínas de alta densidad (HDL), y de 
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las que se afirma pueden ejercer acción 

protectora sobre el endotelio arterial; y el 

“Mal Colesterol”, dado por las lipoproteínas 

de baja densidad (LDL), que han sido por 

muchos años responsabilizadas con el daño 

ateroesclerótico.
38-41

 Esta antagonización 

también se ha extendido a las apoproteínas 

reconocidas en la superficie de la 

lipoproteína, que en el caso de las HDL sería 

la apoproteína A II, mientras que para el 

caso de las LDL sería la apoproteína B-

100.
42-43

 

La presencia y extensión de la 

enfermedad ateroesclerótica puede 

reconocerse y demostrarse mediante 

diversas técnicas analíticas. El examen de 

especímenes anatomo-patológicos obtenidos 

de los órganos y tejidos afectados mantiene 

la primacía como el estándar dorado del 

estudio de las manifestaciones de la 

ateroesclerosis,
44

 pero la utilidad del mismo 

está limitado al análisis retrospectivo de los 

hechos.  

La aparición y desarrollo de las técnicas 

radiográficas e imagenológicas ha servido 

para explorar in vivo la progresión y 

evolución de las lesiones ateroescleróticas 

en diferentes terrenos arteriales, y establecer 

asociaciones con los factores de riesgo que 

se postulen.
45-46

 Hoy en día, las técnicas 

imagenológicas se han refinado de forma tal 

que se puede examinar en detalle la 

circulación cerebral y coronaria, y obtener 

imágenes contrastadas de las áreas 

mesentéricas, esplácnicas, renales y 

segmentarias, sin que ello suponga 

complicación alguna para el enfermo. 

La Angiografía por Sustracción Digital 

(ASD) se destaca de entre las técnicas 

imagenológicas disponibles porque permite 

la obtención de imágenes vasculares nítidas 

sin que estén contaminadas por las 

interferencias de los tejidos óseos y 

blandos.
47-49

 Se ha abierto así la posibilidad 

de explorar in vivo las asociaciones que 

pudieran existir entre las diferentes 

fracciones que componen el lipidograma 

sérico y las diferentes manifestaciones 

regionales de la ateroesclerosis.
50-52

 Esto es: 

los pacientes con lesiones imagenológicas 

de ateroesclerosis regional (coronaria/ 

cerebrovascular/periférica) deberían exhibir 

valores séricos elevados de Colesterol y 

Triglicéridos, acompañados de trastornos de 

las distintas fracciones lipídicas séricas 

como podrían observarse en una 

dislipidemia. 

Por consiguiente, se ha conducido el 

presente estudio orientado a examinar si los 

cambios en las fracciones lipídicas séricas se 

asocian con manifestaciones demostrables 

angiográficamente de la ateroesclerosis en 

regiones especificadas de interés. 

 

MATERIAL Y MÉTODO 
 

Diseño del estudio: Analítico, 

retrospectivo. 

Serie de estudio: Pacientes que 

acudieron al Departamento de Imagenología 

del Hospital Clínico quirúrgico “Hermanos 

Ameijeiras” de La Habana (Cuba) para la 

realización de una angiografía por 

sustracción digital (ASD) debido a la 

sospecha de daño ateroesclerótico con riesgo 

inminente para la salud.  

De acuerdo con los resultados de la 

ASD, los pacientes fueron asignados a 

cualquiera de 4 grupos posibles: Grupo I: 

Ausencia de lesión; Grupo II: Lesión 

coronaria; Grupo III: Lesión 

cerebrovascular; y Grupo IV: Lesión 

arterial periférica. Se excluyeron de la serie 

de estudio aquellos pacientes con lesiones 

ateroescleróticas concurrentes de 2 (o más) 

territorios. La lesión coronaria se estableció 

ante la afectación de uno, dos o tres vasos; o 

la presencia de colusiones y otras lesiones 

difusas. La lesión arterial periférica se 

diagnosticó ante la observación de cambios 

ateroscleróticos en la aorta toraco-

abdominal, las ramas de la misma, los 
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sectores aorto-ilíacos, e incluso la presencia 

de cambios ateroscleróticos en los territorios 

distales correspondientes a los miembros 

superiores e inferiores. Por su parte, la 

lesión cerebrovascular se diagnosticó ante 

las alteraciones de los troncos cerebrales 

supraórticos, los vasos del cuello, y las 

arterias intracraneales propiamente dichas. 

Identificado el paciente con un estudio 

realizado de ASD, se examinaron los 

registros del Servicio hospitalario de 

Laboratorio Clínico para recuperar los 

lipidogramas completados en ocasión de la 

indicación de la ASD. Se excluyeron de la 

serie de estudio los enfermos con 

lipidogramas incompletos | no realizados.  

El lipidograma incluyó Colesterol total, 

Triglicéridos, HDL, LDL, lipoproteínas de 

muy baja densidad (VLDL), apoproteína AII 

(ApoA), y apoproteína B100 (ApoB). Las 

cifras séricas de Colesterol total y 

Triglicéridos se determinaron mediante 

métodos enzimáticos acoplados a la reacción 

de Trinder,
53-34

 tal y como están instalados 

en un autoanalizador HITACHI 

(Boehringer-Manheim, Alemania). La HDL 

se determinó con el método desarrollado de 

precipitación selectiva con ácido 

fosfotúngstico y cloruro de magnesio.
55

 La 

LDL y la VLDL se estimaron mediante la 

fórmula de Friedewald.
56

 La Apo B fue 

determinada por técnicas de 

electroinmunodifusión,
57

 empleando para 

ello antisueros y patrones de calibración 

desarrollados por la industria nacional.
58

 La 

Apo A fue determinada por 

inmunoturbidimetría
59

 mediante un estuche 

comercial (ORION, Suecia). 

De cada uno de los pacientes incluidos 

finalmente en la serie de estudio se 

obtuvieron adicionalmente el sexo, la edad, 

y factores concurrentes selectos de riesgo de 

desarrollo de ateroesclerosis, como el 

tabaquismo, Diabetes mellitus, Obesidad, e 

Hipertensión arterial.  

Análisis estadístico-matemático de los 

resultados: Los valores de las distintas 

fracciones lipídicas séricas se redujeron 

hasta estadígrafos de locación (media) y 

dispersión (desviación estándar). La 

asociación entre la presencia de lesiones 

ateroescleróticas en un segmento regional 

especificado (periférico/coronario/ cerebro-

vascular) y los valores de colesterol sérico 

total, triglicéridos, y la fracción lipídica 

correspondiente se examinaron mediante 

técnicas estadísticas basadas en la 

distribución t-Student.
60

 Se seleccionó un 

nivel de significación menor del 5% para 

denotar las diferencias como significativas.
60

 

Se empleó el sistema SPSS versión 21.0 

(SPSS Inc., Pensylvania) para el tratamiento 

de los datos y el análisis estadístico-

matemático de los resultados. 

 

RESULTADOS 
 

La serie de estudio quedó constituida 

finalmente por 202 pacientes. La Tabla 1 

muestra las características demográficas y 

clínicas de los pacientes estudiados. 

Prevalecieron los hombres sobre las mujeres 

(Hombres: 70.8% vs. Mujeres: 29.2%). La 

edad promedio fue de 49.5  11.6 años. Los 

factores de riesgo de desarrollo de 

ateroesclerosis se distribuyeron como sigue 

(en orden descendente): Tabaquismo: 

55.4%; Hipertensión arterial: 26.7%; 

Obesidad: 9.9%; y Diabetes mellitus: 8.9%; 

respectivamente. 

La Figura 1 muestra la distribución de la 

serie de estudio según los resultados de la 

ASD. En orden descendente, los pacientes se 

distribuyeron de acuerdo con las lesiones 

encontradas en los diferentes árboles 

arteriales como sigue: Arterial periférico: 

57.9%; Cerebrovascular: 18.8%; y 

Coronario: 11.9%; respectivamente.  
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En el 11.4% de los pacientes estudiados 

no se demostraron lesiones ateroescleróticas 

de árbol arterial alguno. 

Los valores encontrados de los lípidos 

sanguíneos fueron como sigue: Colesterol 

total: 5.14  1.26 mmol.L
-1

; Triglicéridos: 

1.95  1.34 mmol.L
-1

; HDL: 0.86  0.23 

mmol.L
-1

; LDL: 3.41  1.01 mmol.L
-1

; 

VLDL: 0.85  0.58 mmol.L-1; ApoA: 1.34  

0.32 mmol.L
-1

; y ApoB: 1.41  0.44  

mmol.L
-1

; respectivamente. 

El 11.4% de la serie de estudio tenía 

valores de Colesterol sérico total > 6.5 

mmol.L
-1

. La Figura 2 muestra la 

distribución de la hipercolesterolemia en la 

serie de estudio, según la lesión del árbol 

arterial regional. La frecuencia de 

hipercolesterolemia fue independiente del 

árbol arterial afectado: Árbol coronario: 

12.5%; Árbol cerebrovascular: 15.8%; y 

Árbol arterial periférico: 10.0%; 

respectivamente (2 = 1.07; p < 0.05). Se 

debe destacar que el 8.7% de los pacientes 

en los que no se observó lesión 

ateroesclerótica mediante la ASD mostraron 

valores anormalmente elevados de 

Colesterol sérico total.  

La Tabla 2 muestra los valores de las 

fracciones lipídicas séricas según el árbol 

arterial regional afectado. Los valores de las 

fracciones lipídicas séricas fueron 

independientes del árbol arterial afectado. 

No obstante, se debe mencionar que los 

pacientes con ateroesclerosis del árbol 

coronario mostraron valores 

significativamente elevados de los 

triglicéridos séricos respecto de los 

observados en los sujetos libres de lesión 

(Lesión coronaria: 2.43  1.57 mmol.L
-1

 vs. 

Ausencia de lesión: 1.46  0.96 mmol.L
-1

;   

 = 0.97; t-Student = 2.54; p < 0.05). 

Igualmente, los sujetos con lesión 

ateroesclerótica del árbol cerebrovascular 

tuvieron valores disminuidos de la HDL 

(Lesión cerebrovascular: 0.81  0.19 

mmol.L
-1

 vs. Ausencia de lesión: 0.93  0.19 

mmol.L
-1

;  = -0.12; t-Student = -2.16;        

p < 0.05). 

Finalmente, la Tabla 3 muestra los 

valores de las fracciones lipídicas séricas 

según el sexo del sujeto estudiado. Se 

observaron en los hombres valores 

significativamente disminuidos de las 

fracciones HDL (Hombres: 0.83  0.20 

mmol.L
-1

 vs. Mujeres: 0.93  0.43 mmol.L
-1

; 

 = -0.10; t-Student = -2.25; p < 0.05) y 

LDL (Hombres: 2.71  0.92 mmol.L
-1

 vs. 

Mujeres: 3.04  1.05 mmol.L
-1

;  = -0.33;  

t-Student = -2.22; p < 0.05); y de la proteína 

ApoB (Hombres: 1.35  0.45 mmol.L
-1

 vs. 

Mujeres: 1.54  0.40 mmol.L
-1

;  = -0.59;  

t-Student = -2.81; p < 0.05). 

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes incluidos en la serie de estudio. Se 

presentan el número y [entre corchetes] el porcentaje de pacientes incluidos en cada una de las 

categorías de la correspondiente categoría. 

  

Característica Hallazgos 

Sexo Masculino: 143 [70.8] 

Femenino: 59 [29.2] 

Edad, años, media  desviación estándar 49.5   11.6 

Factores de riesgo de ateroesclerosis Obesidad: 20 [  9.9] 

 Tabaquismo: 112 [55.4] 

 Diabetes mellitus: 18 [  8.9] 

 Hipertensión arterial: 54 [26.7] 

  

Tamaño de la serie: 202.  

Fuente: Registros del estudio.  
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Figura 1. Distribución de las lesiones del árbol 

arterial regional, según los resultados de la 

angiografía de sustracción digital. Para más 

detalles: Consulte la sección “Resultados” de 

este artículo. 

 

 
 

Tamaño de la serie: 202. 

Fuente: Registros del estudio. 

 

 

DISCUSIÓN 
 

El presente trabajo ha explorado las 

asociaciones entre el estado de los lípidos 

sanguíneos (junto con las correspondientes 

fracciones) y la presencia de daño 

ateroesclerótico de árboles arteriales 

importantes de la economía (demostrada 

mediante ASD). Se anticipaba que la 

afectación ateroesclerótica de un árbol 

arterial especificado se expresara en valores 

anómalos de las fracciones lipídicas séricas, 

como serían la elevación del Colesterol 

total, los triglicéridos, y la LDL (y por 

extensión, la ApoB); y la disminución 

concurrente de los valores de la HDL y la 

ApoA, en correspondencia con la hipótesis 

del “Colesterol Bueno” vs. “Colesterol 

Malo”. Sin embargo, éste no fue el caso, y la 

presencia de lesiones ateroescleróticas fue 

esencialmente independiente del estado de 

los lípidos séricos. El comportamiento de los 

triglicéridos séricos en los pacientes con 

ateroesclerosis coronaria, y de la HDL en la 

ateroesclerosis cerebrovascular podrían ser 

las excepciones a la regla anterior. 

La correlación entre los lípidos séricos y 

la aparición y la progresión de la 

ateroesclerosis regional ha motivado el 

interés de otros investigadores, pero los 

resultados no han satisfecho las expectativas 

iniciales.
61

 Se ha reportado una frecuencia 

del 52.0% de hipercolesterolemia en sujetos 

con enfermedad arterial periférica 

demostrada radiográficamente, cuando se 

empleó el percentil 95 del intervalo de 

referencia propio del lípido.
62

 La afectación 

concurrente del colesterol total y los 

triglicéridos fue más frecuente en estos 

pacientes que la alteración aislada de uno u 

otro lípido.
62

 En contraste, se debe hacer 

notar que los valores promedio de los lípidos 

séricos obtenidos en los pacientes con daño 

arterial periférico incluidos en la presente 

serie de estudio no fueron diferentes de los 

propios de los sujetos sin lesiones. 

La correlación entre los lípidos séricos y 

la ateroesclerosis coronaria no fue tan 

evidente en otro artículo consultado.
63

 Si 

bien los pacientes con lesión estenótica ≥ 

50.0% de la arteria coronaria izquierda 

anterior descendente mostraron valores 

significativamente elevados del colesterol 

total sérico, la influencia de este lípido 

sérico fue equiparada con (e incluso 

superada u oscurecida por) el sexo, la 

presencia de diabetes y/o hipertensión 

arterial, o factores culturales como el 

tabaquismo.
63

 En el trabajo que se expone en 

este artículo, los triglicéridos séricos fueron 

los que se asociaron estrechamente con el 

daño coronario. 

En lo que respecta a la asociación entre 

los lípidos séricos y la ateroesclerosis 

cerebrovascular, un tercer estudio 

consultado reportó valores promedio 

preservados del colesterol total sérico en 

sujetos con edades  55 años que habían 

sufrido recientemente un accidente vascular 

encefálico de tipo isquémico.
64

 Examinadas 
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las fracciones lipídicas, se observó un 

incremento leve de la VLDL, con una 

reducción concomitante de la HDL,
64

 en 

concordancia con los resultados observados 

en la serie de estudio, y que se han 

expuestos más arriba. 

Está fuera del alcance de este trabajo 

explicar la naturaleza de la asociación 

observada entre la ateroesclerosis regional y 

los lípidos séricos. Llama la atención la 

constancia de los valores promedio de los 

distintos componentes del lipidograma en 

una población en la que la progresión de la 

sintomatología clínica ha justificado la 

conducción de una ASD. Es probable 

entonces que la medicación instalada para el 

control de los síntomas derivados de la 

isquemia regional en los pacientes 

estudiados haya causado que valores 

previamente alterados de los lípidos séricos 

medidos regresen a la normalidad. En tal 

sentido, la hipercolesterolemia (definida 

como Colesterol total sérico > 6.5 mmol.L
-1

) 

estaba presente en poco más de la décima 

parte de la serie de estudio. 

La edad del enfermo también puede 

haber influido en la naturaleza de la 

asociación observada en este estudio entre 

los lípidos séricos y la ateroesclerosis 

regional. Los pacientes de la serie de estudio 

representaron adultos maduros con edades 

distribuidas entre 47.9 – 51.1 años (tamaño 

del intervalo de confianza al 95% para el 

valor promedio de la edad). La prevalencia 

de las dislipidemias se incrementa con la 

edad, como expresión, entre otras cosas, del 

proceso natural de envejecimiento.
65

 Luego, 

el perfil lipídico observado en la presente 

serie de estudio podría ser el propio de una 

población adulta con edades < 60 años. 

El sexo del enfermo también pudo haber 

modificado la naturaleza de la asociación de 

interés. Los lípidos séricos exhiben un 

comportamiento diferenciado según el sexo, 

con la mujer mostrando por lo general 

valores preservados de las distintas 

fracciones.
66

 Este patrón desaparece con la 

menopausia y el cese consiguiente de la 

esteroidogénesis ovárica.
67

 Ya en la tercera 

edad, los valores de los distintos lípidos 

séricos pueden ser independientes del sexo 

del sujeto.
67-68

 

Las mujeres representaron casi la tercera 

parte del tamaño de la serie de estudio (lo 

que habla de una presencia desigual en la 

muestra), pero, aunque pocas en número, los 

valores preservados de las fracciones 

lipídicas que se observaron en ellas pueden 

haber impedido que la asociación entre los 

lípidos séricos y la ateroesclerosis regional 

haya alcanzado la significación hipotetizada. 
 

 

Figura 2. Asociación entre la hiper-

colesterolemia (entendida como Colesterol 

sérico total > 6.5 mmol.L
-1

) y la localización de 

la lesión ateroesclerótica. 

 

 
 

Tamaño de la serie: 202. 

Fuente: Registros del estudio. 

 

 

Se debe hacer notar que las mujeres que 

integraron la presente serie de estudio 

mostraron valores elevados de las fracciones 

HDL y LDL; así como de la ApoB. Los 

valores de la ApoA también fueron 

numéricamente superiores en las mujeres, 

aunque la diferencia observada no alcanzó 

significación. Luego, cabría especular que la 

presencia de la mujer en cada uno de los 

subgrupos de la serie de estudio pudiera 

haber determinado la naturaleza de la 
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asociación entre los lípidos séricos y la 

ateroesclerosis regional, pero ello debería 

ser tratado en estudios adicionales. 

Otras influencias ambientales, sociales y 

culturales (dentro de las cuales no pueden 

dejar de mencionarse los estilos de 

alimentación del paciente) pudieran 

modificar la naturaleza de la asociación 

tratada en este artículo. En tal sentido, se 

recuerdan las bajas prevalencias de formas 

clínicas selectas de la gran crisis 

ateroesclerótica (Infarto del miocardio/ 

Accidente vascular encefálico/Oclusión 

arterial periférica aguda) en una población 

de mujeres perimenopáusicas que viven sin 

restricciones en un área de salud de la 

ciudad-capital.
69

 La baja prevalencia de las 

formas de la gran crisis ateroesclérotica 

(expresión última de la ateroesclerosis 

regional) coexistían con factores de riesgo 

de desarrollo y progresión de la enfermedad 

ateroesclerótica como la HTA, el 

tabaquismo, y la obesidad.
69

 Es probable 

entonces que en estas mujeres existan 

factores de protección endotelial que sería 

útil identificar, para convertirlos en la base 

testimonial de futuras estrategias 

intervencionistas. 

 

Los dispares resultados contrastados no 

deberían tenerse como evidencias 

invalidantes del papel de los lípidos séricos 

en la aparición y progresión de la 

ateroesclerosis regional, aspecto éste que ha 

sido discutido in extenso desde los reportes 

iniciales que vincularon la ateroesclerosis 

coronaria, la angina de pecho y el infarto del 

miocardio con valores consistentemente 

elevados del Colesterol total sérico.
28-30

 

Otras investigaciones se han extendido para 

evaluar en qué medida una u otra fracción 

lipídica se asocia con un riesgo 

incrementado de ateroesclerosis regional | 

sistémica.  

De estas indagaciones ha emergido el 

papel central de la LDL como el factor 

bioquímico promotor de la ateroesclerosis, 

en contraposición con el rol de la HDL 

como un factor protector contra el daño 

ateroesclerótico.
37

 Las implicaciones de la 

hipótesis del “Colesterol Bueno” vs. 

“Colesterol Malo” son inmediatas: cualquier 

 

Tabla 2. Valores de las fracciones lipídicas según el árbol arterial afectado. Se muestran la media  

desviación estándar de las fracciones lipídicas para cada uno de los segmentos arteriales afectados. Para 

más detalles: Consulte la Sección “Resultados” de este estudio. 

   

 Árbol arterial Todos 

 Periférico Cerebrovascular Coronario No lesión  

Número 117 38 24 23 202 

Colesterol total 5.07  1.22 4.94  1.38  5.50  0.96 5.03  1.53 5.14  1.26 

Triglicéridos 1.97  1.38 1.94  1.24 2.43  1.57 
¶
 1.46  0.96 1.95  1.34 

HDL 0.88  0.24 0.81  0.19 
¶
 0.82  0.23 0.93  0.19 0.86  0.23 

LDL 3.34  1.04 3.34  1.02 3.74  0.97 3.23  0.85 3.41  1.01 

VLDL 0.90  0.63 0.91  0.56 0.91  0.42 0.67  0.42 0.85  0.58 

ApoA 1.32  0.34 1.29  0.28 1.43  0.32 1.32  0.31 1.34  0.32 

ApoB 1.49  0.48 1.54  0.38 1.27  0.32 1.35  0.41 1.41  0.44 

      
¶ 

p < 0.05 

 

Tamaño de la serie: 202. 

Fuente: Registros del estudio. 
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intervención orientada a disminuir las cifras 

séricas de Colesterol total, Triglicéridos, y 

LDL; y elevar concurrentemente los valores 

de HDL, puede conducir a la reducción del 

riesgo de desarrollo de ateroesclerosis, y por 

extensión, prevenir la ocurrencia de infarto 

arterial del corazón, la corteza cerebral y las 

extremidades inferiores.
37

  

A pesar del atractivo de esta hipótesis, es 

poco probable que una sola fracción lipídica 

sea responsable de un fenómeno tan 

complejo como la ateroesclerosis. La 

alteración de una u otra fracción lipídica no 

necesariamente conduce a la gran crisis 

ateroesclerótica.
70

 La modificación de una 

fracción lipídica especificada mediante 

fármacos selectivamente orientados tampoco 

suele traducirse en una disminución tangible 

del riesgo de desarrollo de alguna de las 

formas de esta entidad.
71

 Si bien los valores 

elevados del colesterol total sérico se 

asocian estrechamente con la ocurrencia de 

infarto del miocardio en el adulto, esta 

asociación se suspende en el anciano.
72

 

Paradójicamente, la hipercolesterolemia 

pudiera ser un factor de éxito adaptativo en 

la tercera edad.
73-74

 En definitiva, todas estas 

aparentes disparidades son solo un 

permanente recordatorio de las complejas e 

intrincadas relaciones que sostienen entre sí 

los genes, las células, tejidos y órganos, el 

ambiente en que está inmerso el ser humano, 

la cultura, y las distintas moléculas, 

proteínas y hormonas involucradas en la 

utilización de los lípidos.  

CONCLUSIONES 
 

No se comprobó una asociación fuerte 

entre la presencia de ateroesclerosis regional 

(establecida mediante ASD) y los lípidos 

séricos. Parecen existir excepciones a la 

regla anterior, si se juzga de los valores 

elevados de triglicéridos séricos en los 

sujetos con daño coronario, y las cifras 

disminuidas de HDL en aquellos con 

ateroesclerosis cerebrovascular. Se 

comprobarom valores disminuidos de las 

fracciones de LDL y HDL en las mujeres de 

la serie de estudio. La frecuencia de 

hipercolesterolemia (Colesterol total sérico 

> 6.5 mmol.L
-1

) fue baja en la presente serie 

de estudio. 

 

Tabla 3.  Valores de las fracciones lipídicas según el sexo del sujeto estudiado. Se muestran la media  

desviación estándar de las fracciones lipídicas en cada sexo. Para más detalles: Consulte la Sección 

“Resultados” de este estudio. 

    

 Masculino Femenino Todos 

Tamaño 143 59 202 

Colesterol total 5.06  1.25 5.36  1.32 5.21  1.27 

Triglicéridos 1.96  1.63 1.82  1.04 1.89  1.48 

HDL 
¶
 0.83  0.20 0.93  0.43 0.88  0.29 

LDL 
¶
 2.71  0.92 3.04  1.05 2.87  0.96 

VLDL  0.94  0.66 0.82  0.42 0.88  0.60 

ApoA 1.32  0.31 1.36  0.36 1.34  0.33 

ApoB 
¶
 1.35  0.45 1.54  0.40 1.44  0.43 

    
¶ 

p < 0.05 

 

Tamaño de la serie: 202. 

Fuente: Registros del estudio. 
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Limitaciones del estudio 
 

Este estudio fue retrospectivo en su 

naturaleza. La validez de las series históricas 

en la exploración de hipótesis especificadas 

ha sido examinada previamente en ocasión 

de la derivación de intervalos locales de 

referencia para la excreción urinaria de 

creatinina.
75

 Se percibió que los datos 

almacenados en los registros del 

Departamento hospitalario de Imagenología 

pudieran servir para explorar la naturaleza 

de la asociación discutida a lo largo de este 

trabajo, ante la imposibilidad ética, 

metodológica y económica de conducir 

estudios de naturaleza prospectiva con el 

mismo propósito.  

La validez de las conclusiones derivadas 

de un estudio retrospectivo depende del 

grado de completamiento de los procederes 

conducidos en el paciente. El tamaño 

muestral se afecta significativamente cuando 

se tienen que desechar observaciones debido 

a la ausencia del valor de una u otra 

variable, y ello limita la potencia de los tests 

estadísticos a aplicar, y por ende, la validez 

de las conclusiones. Por otro lado, las series 

históricas pueden no reflejar 

fehacientemente los cambios que han 

ocurrido en las poblaciones humanas en los 

últimos años debido a la transición 

epidemiológica, demográfica y nutricional. 

Una mayor proporción de sujetos con edades 

 60 años hubiera servido para evaluar la 

influencia de esta variable en el lipidograma 

del paciente y la presencia de ateroesclerosis 

regional. Lo mismo podría decirse del 

control de la medicación corrientemente 

instalada en el sujeto para el control de los 

síntomas causados por la isquemia regional, 

y del exceso de peso que hoy permea las 

colectividades humanas.  

Según el diseño experimental del 

estudio, la hipercolesterolemia se definió 

ante valores del colesterol total sérico  6.5 

mmol.L
-1

: el percentil 95 del intervalo de 

referencia para este indicador. Según el 

NCEP, se debe lograr en el paciente valores 

de colesterol total sérico  5.2 mmol.L
-1

.
28-30

 

En consecuencia, este valor se ha difundido 

globalmente como valor de corte para el 

diagnóstico de la hipercolesterolemia.  

 

Figura 3. Aspecto imagenológico de la ateroesclerosis coronaria. Izquierda: Arteria coronaria izquierda. 

Aspecto normal. Centro: Lesión estenótica de una de ramas del vaso coronario. Derecha: Ateroesclerosis 

de varias ramas del vaso coronario. Se aprecia anfractuosidad del trayecto de una de las ramas 

descendentes. 

   

   
 

Fotos: Cortesía del autor. 
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Si se hubiera aplicado este punto de 

corte, la frecuencia de hipercolesterolemia 

sería del 37.9% para la serie de estudio: un 

valor 3 veces mayor que el obtenido con el 

percentil 95. Por extensión, la distribución 

de la hipercolesterolemia según la lesión del 

árbol arterial sería como se muestra a 

continuación: Lesión coronaria: 58.4%; 

Lesión cerebrovascular: 42.1%; y Lesión 

arterial periférica: 38.8%; respectivamente. 

Es inmediato que la hipercolesterolemia se 

asocia fuertemente con la localización 

regional de la ateroesclerosis, apuntando así 

hacia la permanencia del vínculo discutido 

entre los lípidos séricos y la ateroesclerosis 

regional. Sin embargo, el examen de la 

hipótesis de estudio apoyándose en los 

valores promedio de las diferentes 

fracciones lipídicas que se engloban bajo el 

colesterol total no llenó las aspiraciones del 

investigador, y por lo tanto, este camino de 

indagación fue abandonado.  

El efectivo muestral propio de una serie 

histórica a la que se le aplican filtros 

restrictivos puede limitar la exploración de 

otras asociaciones, como la extensión y la 

gravedad de la lesión ateroesclerótica, e 

incluso, el impacto de distintas 

combinaciones de predictores (sexo + edad) 

sobre el estado de los lípidos séricos, por un 

lado, o el daño ateroesclerótico regional, por 

el otro. Ésta sería entonces la mejor 

   

Figura 4. Aspecto imagenológico de la ateroesclerosis cerebrovascular. Panel superior: Cayado aórtico. 

Izquierda: Aspecto normal. Centro: Lesión estenótica del tronco subclavio izquierdo. Derecha: Vista 

ampliada de la lesión estenótica mostrada previamente. Panel inferior: Vasos del cuello. Izquierda: 

Aspecto normal. Centro: Lesión estenótica de la arteria carótida derecha. Derecha: Amputación 

ateroesclerótica de los vasos del cuello.   

   

   
   

   

   

Fotos: Cortesía del autor. 
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justificación para la conducción de estudios 

multicéntricos, multinacionales.  

No obstante las limitaciones apuntadas, 

los presentes resultados pueden asumirse 

como un estándar dorado para la realización 

de futuros estudios comparativos. 

Las técnicas imagenológicas se han 

refinado y diversificado. Hoy se ha hecho 

posible estudiar el flujo arterial mediante 

métodos no invasivos como la tomografía 

axial computarizada,
76-77

 e incluso seguros 

para el paciente como la resonancia 

magnética y la ultrasonogafía.
78-80

 El uso de 

estas tecnologías pudiera resultar en series 

de estudios de mayor tamaño, y superior 

diversidad demográfica, clínica y nutricional 

para proseguir el estudio de la asociación 

entre la ateroesclerosis regional y el 

comportamiento de los lípidos séricos. 
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SUMMARY  

 
Rationale: Manifestations of atherosclerosis 

could be dependent upon the state of blood 

lipids. Study design: Analytical, retrospective. 

Study serie: 202 patients (Males: 70.8%; Age: 

49.5   11.6 years) in whom a Digital 

Subtraction Angiography (DSA) due to clinical 

manifestations of regional atherosclerosis. 

Patients were distributed according with 

observed lesion of arterial tree: Lesion absent: 

11.4%; Coronary lesion: 11.9%; Vascular brain 

lesion: 18.8%; and Peripheral arterial lesion: 

57.9%; respectively. Materials and methods: 

Completed blood lipid profiles were recovered 

for studied patients. Association between 

   

   

Figura 5. Aspecto imagenológico de la ateroesclerosis de los miembros inferiores. Panel superior: Aorta 

femoral y bifurcación ilíaca. Izquierda: Aspecto normal. Centro: Ateroesclerosis de la aorta abdominal 

inferior y las ramas ilíacas, con dilatación, anfractuosidad y estenosis. Derecha: Ateroesclerosis de la aorta 

abdominal y la arteria renal, con insuficiente llenado del árbol arterial.  

   

   
   

Fotos: Cortesía del autor. 
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observed values of blood lipids and the presence 

of regional atherosclerotic lesion was assessed. 

Results: Patients with lesion of the coronary 

tree showed raised values of serum triglycerides. 

Patients with vascular brain atherosclerosis 

exhibited diminished HDL figures. Conclusions: 

Association between blood lipids and regional  

atherosclerosis was not as strong as anticipated. 

Patients with damage of several arterial vessels 

within a specified region showed normal (or 

moderately increased) values of blood lipids. 

Studied association might have been modified by 

patient´s sex. Conduction of prospective studies 

with non-invasive techniques are recommended 

in order to further dwell upon the link between 

dyslipidemia and regional atherosclerosis. 

Hernández Castro JL. On the association 

between blood lipids and the presence of 

regional atherosclerosis. RCAN Rev Cubana 

Aliment Nutr 2014;24(1):17-34. RNPS: 2221. 

ISSN: 1561-2929. 

 
Subject headings: Atherosclerosis / Blood   

lipids / Digital Subtraction Angiography / 

Dyslipidemia. 
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