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Niveles séricos de lipoproteina A en
pacientes uréemicos en tratamiento con
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Senor director:

La lipoproteina A [Lp(a)] ha acaparado estos Ulti-
mos anos una considerable atencién desde el cono-
cimiento de que la apoproteina(a) presenta una ana-
logia estructural con el plasmindgeno . La Lp(a)
puede causar alteraciones en el sistema trombolitico
sugiriendo una union entre el metabolismo de las li-
poproteinas y la frombosis 2.

Diversos estudios in uitre sobre la apoproteina(a)
revelan que dicha proteina desplaza al plasmindégeno
de los sitios de unién a la fibrina, fibrinbgeno y super-
ficie celular; de la misma manera inhibe competitiva-
mente la activacién del plasmindégeno por el tPA 3,

El incremento de los niveles plasmdticos de Lp(a)
en humanos parece estar asociado con un elevado
riesgo de desarrollo de enfermedad coronaria 4 Por
este motivo se considera a la LP(a) como una lipo-
proteina aterogénica independiente.

Se han encontrado niveles elevados de LP(a) en
pacientes con diabetes mellitus 3 infarto de miocar-
dio ¢ y pacientes con enfermedad renal cronica trata-
dos con hemodidlisis y masa recientemente en pa-
cientes tratados con didlisis peritoneal continua
ambulatoria (DPCA) 7- 12,

Objetivos:

Determinamos los niveles séricos de Lp(a) en un
grupo de pacientes urémicos tratados con DPCA
compardndolos con los obtenidos en un grupo de vo-
luntarios sanos normolipémicos.

Pacientes y métodos:

El primer grupo lo integran 25 pacientes (12 hom-
bres y 13 mujeres) afectos de insuficiencia renal cro-
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nica terminal en fratamiento con DPCA; el segundo
grupo lo integran 20 voluntarios sanos normolipémi-
COS.

La Lp(a) se determind por enzimoinmunoandlisis
(MACRA™, TERUMO, USA). Colesterol y ftriglicéridos
plasmaticos por CHOD-PAP ensayo y GPO-PAP en-
sayo (Boehringer Mannheim, FRG), respectivamente.
HDL-colesterol se determind por CHOD-PAP ensayo
después de la precipitacion de Apo By E rica en li-
poproteinas con dcido fosfotingstico (Boehringer
Mannheim, FRG).

Los resultados se expresan como media aritmética
+ desviacion estdndar. Para la comparacién de resul-
tados se aplicé la t de Student, con una significacién
estadistica p <0,05.

Resultados (tfabla 1)

Observamos una elevacién de los triglicéridos
plasmdticos en el grupo de pacientes en DPCA com-
parado con el grupo control (201 = 1,13 mmol/L vs
0,79 £0,32 mmol/L) [p < 0,001); de forma paralela
observamos una disminucion de colesterol-HDL en
el grupo de DPCA comparado con el control (1,07 £
0,37 mmol/L vs 1,47 £ 0,3 mmol/L) (p < 0,001). Los
niveles de colesterol en los pacientes en DPCA fue-
ron elevados (5,30 £ 1,28 mmol/L) comparados con
el grupo conftrol, pero sin presentar diferencias signi-
ficativas. Por ofra parte, los niveles plasmdticos de
LP(a) fueron elevados en el grupo de pacientes en
DPCA comparado con el grupo control (36,8 25,3
mg/dl vs 10,8 £ 7.7 mg/dl).

Conclusiones
Nuestros resultados, en concordancia con ofros

frabajos, confirman la presencia de un incremento de

(1) Autorizado de forma excepcional mds de 4 autores.



Tabla |. Perfil lipidico y lipoproteico

Pacientes en DPCA y grupo control sano

Lipidos CAPD Control
(mmol/L) (n =25) (n =20)

Triglicéridos .. 2,01 £1,13* 0,79+ 0,32
Colesterol...... ... 530x1,28 4,84+ 0,58
ColesteroFHDL . .......... ... 1,07 = 0,37* 1,47+ 0,29
p(Q) MQId) v, 36,8 + 25,3 10,8 7,70

Resultados expresados como media * desviacién estandar. *p > 0,05. T de
Student.

Lp(a) sérica en pacientes urémicos tratados con
DPCA; ello sugiere su contribucion como factor de
riesgo cardiovascular afiadido en pacientes con insu-
ficiencia renal crénica, ademas que presentan de for-
ma afiadida una hipercolesterolemia y una disminu-
cion de colesterol-HDL.
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