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Resumen

Objetivo: Investigar la asociacion del sindrome metabdlico y la lipoproteina(a) [Lp(a)] con el riesgo de aterosclerosis subcli-
nica en adultos mexicanos. Método: En 953 mujeres y hombres se evaluaron datos clinicos, bioquimicos y tomogréficos de
grasa abdominal visceral, subcutanea, hepatica y calcio arterial coronario. La Lp(a) se determind mediante nefelometria y el
sindrome metabdlico se diagnosticd con los criterios del Adult Treatment Panel Ill. La asociacion independiente de estas
variables con el calcio arterial coronario se obtuvo con andlisis de regresion logistica multivariada. Resultados: La edad, el
peso, el indice de masa corporal, la presion arterial sistdlica y diastdlica, los volumenes de grasa abdominal, los lipidos, la
glucosa, la insulina y el indice de resistencia a insulina fueron significativamente mayores en los sujetos con sindrome me-
tabdlico, mientras que la mediana de Lp(a) fue mds baja en comparacion con los sujetos sin el sindrome (3.7 [rango inter-
cuartilico (RIC): 2.3-9.2 vs. 5.9 [RIC: 2.5-13.1) mg/dl; p < 0.01). El nimero de componentes y el sindrome metabdlico se
asociaron inversamente con la Lp(a) elevada (> 30 mg/dl). La presencia de sindrome metabdlico se asocio con un riesgo de
calcio arterial coronario > 0 (odds ratio [OR]: 2.19; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 1.64-2.94; p < 0.001), indepen-
dientemente de la Lp(a) elevada. La glucemia > 100 mg/dl (OR: 2.42; 1C95%: 1.7-3.4; p < 0.0001) y la presidn arterial ele-
vada (OR: 2.14; 1C95%: 1.5-3.1; p > 0.0001) se asociaron con calcio arterial coronario > 0. Conclusiones: En poblacion
mexicana existe una asociacion inversa entre la concentracion de Lp(a) y el sindrome metabdlico. Este y sus componentes
se asociaron positivamente con aterosclerosis subclinica. La elevada prevalencia de obesidad, diabetes, hipertension arterial,
triglicéridos elevados y concentracion de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad que caracterizan a la poblacion
mexicana pudieran explicar las diferencias con otras poblaciones.
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Abstract

Objective: To assess the relationship of metabolic syndrome (MetS) and Lp(a) with subclinical atherosclerosis (CAC) in
Mexican adults. Method: Clinical, biochemical and tomographic data of visceral, subcutaneous, hepatic abdominal fat and
CAC were evaluated in 953 women and men. Lp(a) was determined by nephelometry and MetS was diagnosed according to
ATP Il criteria. Multivariate logistic regression analysis was performed to determine the independent association of these
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variables with CAC. Results: Age, weight, body mass index, systolic and diastolic blood pressure, volumes of visceral, sub-
cutaneous and hepatic abdominal fat, lipids, glucose, insulin and HOMA-RI were significantly higher in subjects with MetS.
The median Lp(a) was lower in subjects with MetS compared to subjects without MetS (3.7 [IR: 2.3-9.2 vs. 5.9[IR: 2.5-13.1) mg/dL;
p < 0.01). The number of components and the MetS were inversely associated with the elevated Lp(a) (> 30 mg / dL). The
presence of MetS was associated with a CAC risk >0 (OR: 2.19, [95% CI (1.64-2.94)]; p < 0.001), independently of elevated
Lp(a). The components of MetS that were independently associated with the presence of CAC > 0 UA were glycaemia
> 100 mg/dL (OR 2.42, [95% CI (1.7-3.4)]; p < 0.0001) and high blood pressure (OR 2.14 [95% CI (1.5-3.1)]; p < 0.0001).
Conclusions: In Mexican population there is an inverse association between Lp(a) levels and MetS. The MetS and its com-
ponents were associated with subclinical atherosclerosis. The high prevalence of obesity, diabetes, high blood pressure high

triglycerides and low HDL-C, characteristics of Mexican population could explain the differences with other populations.

Key words: Subclinical atherosclerosis. Lipoprotein (a). Metabolic syndrome.

Introduccion

El sindrome metabdlico (SMet) se caracteriza por
resistencia a la insulina, exceso de peso, intolerancia
a la glucosa, dislipidemia aterogénica (triglicéridos
elevados y colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad [C-HDL] bajo), inflamacién y estado protrom-
bético’2. Los estudios clinicos retrospectivos y los me-
taandlisis han mostrado que los pacientes con SMet
tienen mayor riesgo de enfermedad arterial coronaria
(EAC)®*. La lipoproteina(a) [Lp(a)] es un complejo ma-
cromolecular formado por una lipoproteina de baja
densidad y la Apo(a), una proteina similar al plasminé-
geno® que se une a la fibrina bloqueando la fibrindlisis
y aumentando la trombogénesis®”. Varios estudios han
demostrado que la concentracion elevada de Lp(a) es
un factor de riesgo independiente de EAC8'. Sin em-
bargo, la asociacion con el depdsito de calcio en las
arterias coronarias es controversial: algunas eviden-
cias son positivas'*'® y otras son negativas'®'. La
inconsistencia de los resultados pudiera deberse prin-
cipalmente a: 1) la amplia variacion en la concentra-
cién de Lp(a) determinada genéticamente en los gru-
pos étnicos; 2) las prevalencias de los polimorfismos
del gen LPA asociados a concentraciones elevadas de
Lp(a)'®2%; y 3) las diferencias en la prevalencia de
obesidad, diabetes, hipertension y tabaquismo en los
grupos estudiados. De acuerdo con la Encuesta Na-
cional de Salud y Nutricién 2018 (https:/ensanut.insp.
mx/encuestas/ ensanut2018/ informes.php) en pobla-
cién adulta mexicana, la prevalencia de SMet es del
45%, la de exceso de peso (sobrepeso y obesidad) es
del 75.2%, la de diabetes mellitus es del 10.3%, la de
hipertension es del 18.4% y la de tabaquismo es del
7.1%. En un estudio previo en poblacién mexicana, la
prevalencia de Lp(a) elevada = 30 mg/dl fue del 14%,
y en el 33% de los pacientes con EAC se asocid con
infarto agudo al miocardio®’. En un estudio en

mestizos mexicanos sin antecedentes personales ni
familiares de EAC, la prevalencia de calcificacion ar-
terial coronaria (CAC) > 0, que es un factor de riesgo
independiente de EAC??, fue del 27%%3.

Considerando que las prevalencias de SMet y L(a)
> 30 mg/dl son elevadas en nuestra poblacion, y que
el efecto de la coexistencia de ambos factores de ries-
go sobre la aterosclerosis subclinica se desconoce, el
proposito de este estudio fue investigar en sujetos sin
antecedentes personales ni familiares de EAC la aso-
ciacion del SMet y la concentracion de Lp(a) con la
presencia de aterosclerosis subclinica evaluada por el
depésito de CAC.

Método

Sujetos estudiados

Se incluyeron 953 sujetos del proyecto Genética de
la Enfermedad Aterosclerosa (GEA)?*, disefiado en el
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez para
investigar la asociacion de factores genéticos con fac-
tores de riesgo cardiovascular tradicionales y emergen-
tes en poblacién mexicana adulta de la Ciudad de
México sin antecedentes de EAC prematura, con una
edad entre 35y 70 afios, en sujetos reclutados de los
donadores que acuden al banco de sangre de dicho
Instituto o mediante invitacion en centros de salud del
area metropolitana de la Ciudad de México. Ninguno
de los participantes presenté enfermedad hepatica, re-
nal, tiroidea u oncoldgica. El protocolo de estudio fue
aprobado por el Comité de Etica del Instituto Nacional
de Cardiologia y disefiado de acuerdo con las guias
de la Declaracién de Helsinki. Todos los participantes
firmaron el consentimiento informado.

A todos los sujetos se les aplicaron cuestionarios
validados para obtener informacion demografica, ante-
cedentes personales y familiares de factores de riesgo
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para EAC, actividad fisica y uso de medicamentos. El
indice de masa corporal (IMC) se obtuvo con la férmu-
la: peso (kg) / estatura (m?). El perimetro de la cintura
(cm) se midi6 con una cinta métrica de fibra de vidrio,
colocada en el punto medio entre la Ultima costilla y la
cresta iliaca, con una aproximacién de 0.5 cm.

La frecuencia cardiaca y la presién arterial sistolica
y diastdlica se midieron en tres ocasiones con interva-
los de 1 minuto, después de 10 minutos de reposo en
posicion sedente. Para los andlisis estadisticos se us6
el promedio de la segunda y la tercera mediciones. La
hipertensién arterial se definié6 de acuerdo con las
guias del Seventh Report of the Joint National Commi-
ttee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure®. Se consideraron fumadores
activos los sujetos que fumaban al menos un cigarro
al dia o siete a la semana durante los 6 meses previos
al estudio. La actividad fisica durante el trabajo y el
tiempo libre se evalué usando un cuestionario validado
internacionalmente?®.

Las muestras de sangre de los participantes se ob-
tuvieron por la mafiana con un ayuno minimo de
10 horas, sin haber practicado ejercicio antes de la
puncion venosa y después de 20 minutos en reposo
en posicidn sedente. Los valores de glucosa, colesterol
total (CT), triglicéridos (TG), C-HDL, Apo Al y B100 se
determinaron en plasma con métodos enzimaticos
colorimétricos (Roche/Hitachi, Germany) en un autoa-
nalizador Hitachi 902 (Hitachi LTD, Tokyo Japan). El
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(C-LDL) se calculé con la formula de Friedewald modi-
ficada por DelLong, et al.?’, y el colesterol no HDL se
calculd con la diferencia entre el CT menos el C-HDL
(colesterol no HDL = CT — C-HDL).

La concentracion de insulina se determind por ra-
dioinmunoanalisis (Millipore, St. Charles, Missouri,
USA) vy la resistencia a la insulina se estimé con el
modelo homeostatico HOMA-RI (HOMA-RI = insulina
[uUl/ml] x glucosa [mmol] / 22.5)%.

La presencia de dislipidemia se definid, de acuerdo
con los criterios del National Cholesterol Education
Program Adult Treatment Panel Ill (NCEP-ATP ),
como hipercolesterolemia (CT = 200 o C-LDL = 160
mg/dl), hipertrigliceridemia (TG = 150 mg/dl) y hipoal-
falipoproteinemia (C-HDL < 40 mg/dl en hombres y <
50 mg/dl en mujeres). La precision y la exactitud en las
mediciones de lipidos y lipoproteinas fueron certifica-
das periédicamente con el programa Lipid Standardi-
zation Program of the Center for Disease Control and
Prevention (LSP-CDC, Atlanta, GA, USA). Los

coeficientes de variacién intraandlisis e interandlisis
fueron < 3%.

La concentracion de Lp(a) se determind mediante
inmunonefelometria cinética con el reactivo N Latex
Lp(a) (Siemens Healthcare Diagnostics Products
GmbH, Marburg, Germany)?® en un nefelémetro auto-
matizado BN ProSpec® con calibradores, controles y
reactivos de la misma marca. Los coeficientes de va-
riacion intraandlisis e interanalisis fueron < 6%.

El SMet se definié de acuerdo con las guias NCEP-
ATP IlI" si el participante presentaba al menos tres de
los cinco componentes: 1) circunferencia de cintura
> 90 cm en hombres 0 = 80 cm en mujeres; 2) TG
> 150 mg/dl; 3) C-HDL < 40 mg/dl en hombres y
< 50 mg/dl en mujeres; 4) presion arterial sistdlica >
130 mmHg y diastdlica = 85 mmHg, o tratamiento
farmacoldgico antihipertensivo; y 5) glucosa plasmatica
en ayuno = 126 mg/dl, o diagndstico o tratamiento
previo de diabetes mellitus.

Determinaciones tomograficas

La tomografia computada es un método validado
para la medicién del tejido adiposo visceral y la CAC®.
En este estudio, la tomografia de térax y abdomen se
realiz utilizando un sistema helicoidal multidetector de
64 canales (Somatom Cardiac Sensation 64, Forchheim,
Bavaria, Germany) y la interpretaron radidlogos expe-
rimentados. Las imagenes del tomdgrafo fueron
evaluadas para cuantificar el tejido adiposo abdominal
total, subcutaneo y visceral®':32. El depésito de CAC se
expreso en unidades Agatston (UA)%. Se consideraron
todas las areas con atenuacion > 130 unidades Houns-
field, y con la sumatoria de las puntuaciones individua-
les de las arterias coronarias se obtuvo la puntuacion
total de Agatston. El coeficiente de correlacion intraob-
servador fue de 0.99 (p < 0.001).

Andlisis estadistico

Los datos se expresan como el promedio y la des-
viacién estandar o como la mediana con el rango in-
tercuartilico (RIC) para las variables con distribucion
asimétrica, y como porcentajes las variables categoéri-
cas. La comparacion de variables continuas se realizd
con la prueba t de Student o con la prueba U de
Mann-Whitney, segun el tipo de distribucion. Las varia-
bles categoricas se compararon con la prueba de ji al
cuadrado.

El depdsito de calcio coronario se analizé como va-
riable categdrica (presencia o ausencia de CAC
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Tabla 1. Caracteristicas de los sujetos segln la presencia o no de sindrome metabélico

Edad, afios* 52.7 + 9.6 54.1+ 88 0.006
Hombres (%) 52.1 47.9 < 0.001
IMC, kg/m?* 213+ 4.1 299 + 4.1 < 0.001
Cintura, cm* 90.7 + 11.3 98.7 + 10.4 < 0.001
GAV, mm3* 138.2 + 60.8 182.3 + 61.1 < 0.001
GAS, mm®* 1123+ 144 123.7 £ 19.0 < 0.001
PAS, mmHg* 1123+ 144 123.7 £ 19.0 < 0.001
PAD, mmHg* 69.8 + 8.3 754+ 9.8 < 0.001
CT, mg/dI* 188.8 + 32.9 199.2 + 40.0 < 0.001
C-LDL, mg/dI* 115.0. + 28.3 123.7 + 35.1 0.003
TG, mg/dI* 130.9 + 58.8 236.2 + 193.7 < 0.001
C-HDL, mg/dI* 51.5+13.0 38.5+96 <0.001
Glucosa, mg/dI" 88 (82-93) 96.5 (88-109.2) <0.001
Insulina, pwlU/ml* 14.4 (10.6-19.9) 20.5 (15.6-27.1) < 0.001
HOMA-RI 3.1(22-4.4) 5.3 (3.8-7.6) < 0.001
Lp(a), mg/dlIt 5.9 (2.5-13.1) 37(23-9.2) < 0.001
CAC, UAT 0.0 (0.0-0.0) 0.0 (0.0-11.3) < 0.001
Lp(a) = 30 mg/dl (%) 10.8 15 0.087
CAC >0 UA (%) 236 39.9 < 0.001
Riesgo ASCVD (% a10 afios)* 1.2 (0.8-2.0) 1.6 (1-3.2) < 0.001

ASCVD: Enfermedad arterial coronaria; CAC: calcio arterial coronario; C-HDL: colesterol en lipoproteinas de alta densidad; C-LDL: colesterol en lipoproteinas de baja
densidad; CT: colesterol total; GAV: grasa abdominal visceral; GAS: grasa abdominal subcutanea; HOMA-RI: resistencia a la insulina; IMC: indice de masa muscular; PAD:
presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica; SMet: sindrome metabdlico; TG: triglicéridos.

*Promedio + desviacion estandar.

tMediana (rango intercuartilico).
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> 0 UA). Para investigar la independencia de las aso-
ciaciones entre la Lp(a) = 30 mg/dl, el SMet y la pre-
sencia de CAC > 0 UA se realiz6 un andlisis de regre-
sion multiple ajustado por sexo y edad, y luego ajustado
por IMC, TG, C-LDL, diabetes mellitus, hipertensién y
tabaquismo. Un valor de p < 0.05 se consider6 esta-
disticamente significativo. Todos los analisis estadisti-
cos se realizaron con SPSS V.16.

Resultados

Las caracteristicas de los 953 sujetos sin y con SMet
se muestran en la tabla 1. El 41.7% (n = 398) de los
participantes fueron diagnosticados de SMet. En los
sujetos con SMet, el promedio o la mediana de las
variables antropométricas, como el IMC, el perimetro
de la cintura, el volumen de grasa abdominal visceral

y subcutanea, y de las variables bioquimicas, como las
concentraciones de lipidos, lipoproteinas, glucosa e
insulina, y el indice de resistencia a la insulina
(HOMA-RI), fueron significativamente mayores que en
aquellos sin SMet, mientras que el promedio del C-HDL
fue significativamente menor (p < 0.001) (Tabla 1).

La mediana de Lp(a) fue significativamente mas baja
en los sujetos con SMet: 3.7 (RIC: 2.3-9.2) vs. 5.9
(RIC: 2.5-13.1); p < 0.001. Comparados con los sujetos
sin SMet, la prevalencia de Lp(a) = 30 mg/dl fue méas
baja en los sujetos con SMet (7.5 vs. 10.8%; p = 0.087).
Sin embargo, la prevalencia de aterosclerosis subclini-
ca (CAC > 0 UA) en los sujetos sin SMet fue significa-
tivamente menor que la de los sujetos con SMet
(23.6 vs. 39.9%; p < 0.001) (Tabla 1).

Como se muestra en la figura 1, la prevalencia de
Lp(@) = 30 mg/dl se asocia de manera inversa, y la
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Figura 1. Prevalencia de lipoproteina(a) [Lp(a)] > 30 mg/dI
y de calcio arterial coronario (CAC) > 0 UA en poblacion
mexicana segin el nimero de componentes del sindrome
metabdlico (SMet).

prevalencia de CAC de manera positiva, con el nimero
de componentes del SMet. El porcentaje de sujetos
con Lp(a) elevada disminuyd y el de CAC > 0 UA se
incrementd, progresivamente, con la presencia de uno
a cinco de los componentes del SMet. Estas relaciones
fueron evaluadas con andlisis de regresion logistica
para investigar la independencia de la asociacion entre
los componentes del SMet y la concentracion de Lp(a)
> 30 mg/dl y la presencia de CAC > 0 UA. En los su-
jetos con SMet, con una glucemia = 100 mg/dl o una
presion arterial = 130/85 mmHg, el riesgo de CAC >
0 UA fue dos veces mayor que en los sujetos sin SMet
(odds ratio [OR]: 2.19, intervalo de confianza del 95%
[IC95%): 1.6-2.6, p < 0.001; OR: 2.4, IC95%: 1.7-3.4,
p < 0.001; y OR: 2.1, 1C95%: 1.6-3.1, p < 0.001; respec-
tivamente). Los TG = 150 mg/dl, la concentracion baja
de C-HDL (< 50 mg/dl en mujeres y < 40 mg/dl en
hombres) y la obesidad (perimetro de cintura) no se
asociaron con mayor riesgo de CAC > 0 UA (Fig. 2).

Discusion

La Lp(a) es un factor de riesgo independiente para
EAC®* no obstante, el grado de asociacion con la ate-
rosclerosis varia ampliamente entre los diferentes grupos
étnicos. En este estudio transversal en 953 mexicanos
sin antecedentes personales ni familiares de EAC pre-
matura, la mediana y la prevalencia de Lp(a) = 30 mg/dl
fueron significativamente menores en los sujetos con
SMet, mientras que la prevalencia de CAC > 0 UA fue
significativamente mayor. La prevalencia de CAC > 0 UA
se incremento, progresivamente, con la presencia de uno

RM (IC 95%)
* 2.19(1.6-26)

Glucosa 2 100 # 24 (1.7-3.4)

PA 2130/ 80 mmHg — . ¥ 21 (16-3.9)
= 2150 #
—— C-HDL<50/40 #
= e Cintura 2 80/90 cm
————— Lp(a)230#
-1 o 1 2 3 4 5

OR (IC 95 %)

Figura 2. Riesgo de aterosclerosis subclinica (calcio
arterial coronario > 0 UA) en sujetos con sindrome
metabélico y sus componentes en poblacién mexicana.
Analisis de regresion multiple ajustado por sexo, edad,
colesterol en lipoproteinas de baja densidad, tabaquismo
y actividad fisica. C-HDL: colesterol en lipoproteinas
de alta densidad; 1C95%: intervalo de confianza del
95%; OR: odds ratio, PA: presion arterial.

a cinco de los componentes del SMet. Sin embargo, el
porcentaje de sujetos con Lp(a) elevada disminuyd y no
se asocio con CAC. Las medidas de adiposidad corporal,
como el IMC y la grasa abdominal visceral y subcutanea,
y los marcadores cardiometabdlicos, como la insulina en
plasma y HOMA-RI, fueron significativamente mayores
en los sujetos con SMet, pero la glucemia > 100 mg/d|
y la hipertensién arterial > 130/85 mmHg fueron los Uni-
cos componentes del SMet que se asociaron, de manera
independiente y significativa, con la presencia de ateros-
clerosis subclinica.

El consenso ATP Il del afio 2014%° sugiere que la
primera diana terapéutica para el tratamiento de la
aterosclerosis es la concentracion elevada de C-LDL,
y la siguiente debe ser el SMet, debido a que cada uno
de sus componentes es un factor de riesgo de EAC.
La concentracion elevada de Lp(a) es un factor de
riesgo emergente para EAC'336%7, Se ha sugerido que
la coexistencia de la Lp(a) elevada con el SMet pudiera
potenciar el riesgo de aterosclerosis prematura o ace-
lerar el proceso ateroscleroso®; sin embargo, los es-
tudios en los que se ha investigado esta asociacion
son escasos y los resultados son controversiales. En
la gran mayoria de los estudios se analizan de manera
aislada cada uno de los componentes del SMet y su
asociacion con la concentracion de Lp(a). En pacientes
cardiépatas con y sin SMet se encontrd que los que
presentaban SMet tenian concentraciones de Lp(a) 1.8
veces mayores que aquellos sin SMet (mediana de
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29.2 vs. 16.2 mg/dl; p < 0.0001) y una prevalencia 2.3
veces mayor de Lp(@) = 30 mg/dl (51.4 vs. 21.6%;
p < 0.001)%. En otro estudio se encontré que las con-
centraciones medias de Lp(a) (5-17 mg/dl) en mujeres,
comparadas con los hombres con SMet, se asocian
con progresion de la aterosclerosis®®. Sin embargo, se
ha informado que las concentraciones de Lp(a) son
significativamente mas bajas en los pacientes con
SMet comparados con los sujetos sin SMet, y que la
Lp(a) es un predictor de eventos cardiovasculares en
sujetos sin SMet*° 0 que en los sujetos con mayor con-
centracion de Lp(a), el riesgo de SMet es significativa-
mente menor*!. Estos autores sugieren que la relacion
inversa entre el SMet y la Lp(a) pudiera deberse a un
sesgo de sobrevida en los sujetos con antecedentes
de EAC. La presencia de Lp(a) = 30 mg/dl y de SMet
a edades tempranas pudiera aumentar la mortalidad
en sujetos jovenes, lo que explicaria la mayor propor-
cién de Lp(a) baja entre los sobrevivientes con mayor
edad*'.

Nuestros datos en sujetos sin EAC, agrupados por
década de edad, mostraron que desde los 20 hasta los
70 anos la prevalencia de Lp(a) elevada es mayor en
los sujetos sin SMet, y por tanto no apoya la hipdtesis
del efecto de sobrevivencia que intenta explicar la re-
lacion inversa entre estos dos factores de riesgo de
EAC; de hecho, la prevalencia de Lp(a) = 30 mg/dl no
se asocia con el SMet ni con la aterosclerosis subcli-
nica en ningun rango de edad. Resultados similares
han sido informados por otros investigadores*2.

En otros estudios en los que se incluyeron pacientes
con EAC* o con dislipidemias** se ha observado una
asociacion inversa entre las concentraciones de Lp(a)
con TG elevados y con C-HDL bajo. Los autores su-
gieren que la asociacion pudiera deberse a un meca-
nismo metabdlico compartido entre los tres factores
bioquimicos. En el presente estudio se observd una
correlacion negativa y significativa entre los TG y la
Lp(a) (r = -0.073; p = 0.024), que se perdio al agrupar
la muestra en sujetos con y sin SMet. Estos resultados
confirman lo reportado en otro estudio*® y apoyan los
resultados, in vitro, en los que se demuestra que la
Lp(a) es ligando del receptor de lipoproteinas de muy
baja densidad en las membranas de células del endo-
telio, los macrofagos, las células espumosas y las cé-
lulas musculares lisas en las placas aterosclerosas. La
internalizacion de la Lp(a) a estas células pudiera con-
tribuir de manera importante al catabolismo de la Lp(a)
y al desarrollo de las placas aterosclerosas*®. Esta bien
documentado que la Lp(a) disminuye los efectos del
PAI-1y la formacién de plasmina, generando un estado

protrombatico. En los sujetos con SMet existen altera-
ciones en la hemostasia que disminuyen la fibrindlisis
y favorecen la coagulacién*’. Se ha sugerido que el
incremento de la concentracion del PAI-1 en los sujetos
con SMet pudiera disminuir la sintesis de Lp(a)*®4°. El
mecanismo fisiopatoldgico de la relacion entre el SMet,
la Lp(a) y la aterosclerosis se desconoce; sin embargo,
un estudio prospectivo en sujetos con SMet y Lp(a)
elevada pudiera generar informacién que permita co-
nocer, al menos en parte, la relacion entre estos fac-
tores de riesgo cardiovascular.

Este estudio presenta como limitaciones que es de
tipo transversal, por lo que solo se pueden establecer
asociaciones entre las variables y no es posible esta-
blecer la causalidad. El estudio incluyd voluntarios re-
sidentes en el &rea conurbada de la Ciudad de México
y no es una muestra representativa de la poblacion
mexicana; sin embargo, la prevalencia de los factores
de riesgo de EAC observados en este estudio es simi-
lar a la encontrada en la Encuesta Nacional de Salud
y Nutriciéon 2016 (ENSANUT MC 2016), estudio aleato-
rizado y representativo de ambito nacional®. Entre las
fortalezas del estudio se encuentran el tamafio de
muestra (mayor que en otros estudios), que los sujetos
estudiados son de ambos sexos, con edades de 20 a
70 anos y sin antecedentes personales ni familiares de
aterosclerosis, 10 que disminuye el sesgo en la inter-
pretacion de los resultados, y la evaluacion de la ate-
rosclerosis subclinica (CAC) en el total de la muestra.

Conclusiones

En este estudio en poblacion mexicana asintomatica
y sin antecedentes de enfermedad arterial coronaria se
encontro: 1) una asociacion inversa entre la concentra-
cion de Lp(a) con el SMet y sus componentes; 2) la
concentracién elevada de Lp(a) en sujetos con SMet
no se asocia con aterosclerosis subclinica por el CAC;
y 3) la elevada prevalencia de sobrepeso, obesidad,
diabetes mellitus, presion arterial elevada y dislipide-
mia aterogénica (TG elevados y C-HDL bajo) que ca-
racteriza la poblacién mexicana pudiera explicar las
diferencias con otras poblaciones.
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