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RESUMEN
Los niveles de lipoproteína (a) (Lp(a)) están estrechamente relacionados 
con la aparición de cardiopatía isquémica en estudios internacionales, 
sin embargo, en nuestro medio el impacto sobre severidad del com-
promiso coronario y cardíaco no ha sido descrito. Hipótesis: Niveles 
elevados de Lp(a) se asocian a mayor compromiso coronario y de la 
función ventricular. Métodos: Estudio de corte transversal entre por-
tadores de cardiopatía isquémica ingresados a unidad coronaria tras 
un síndrome coronario agudo (SCA) o posterior a una angioplastia 
coronaria por síndrome coronario crónico. Se realiza medición del 
perfil lipídico y Lp(a) dentro de las primeras 24 horas de ingreso, y 
ecocardiograma con medición de fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo (FEVI), dentro de los 5 días del ingreso. Se evalúa magnitud 
de enfermedad coronaria (número de lesiones y arterias afectadas), 
y FEVI en pacientes distribuidos según niveles de Lp(a) considerando 
corte de 30 mg/dL y 50 mg/dL. Resultados: Se reclutaron 118 sujetos, 
de 65.9±20.2 años, 74.6% hombres, y 75% cursando SCA. 60 pa-
cientes (50.8%) tomaban estatinas. Se observó compromiso de arteria 
descendente anterior en 78.8%, con media de FEVI 49.9±17.5%, LDL 
95.6±43.4 mg/dL (LDL >70 mg/dL en 69.4%), no-HDL 120.4±49.1 mg/
dL, y Lp(a) 40.5±38.6. mg/dL. Se detectó niveles de Lp(a) >30 mg/
dL en 42.3% y >50 mg/dl en 27.9% de los sujetos. Lp(a)>30 mg/dL 
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se asoció con FEVI<40% (OR 2.6, p= 0.02), y valores >50 mg/dL se 
relacionan con FEVI<40% (OR 3.7, p= 0.03) y a enfermedad signifi-
cativa de 2 o más coronarias (OR 2.4, p= 0.04). Análisis de regresión 
logística multivariable muestra que concentraciones Lp(a) >50 mg/
dL se relacionan con mayor riesgo de FEVI <40% (OR 3.8, p<0.01) y 
enfermedad multivaso (OR 2.8, p= 0.03). Conclusión: En pacientes 
con cardiopatía coronaria establecida, niveles elevados de Lp(a) se 
asocian a mayor extensión de compromiso coronario y a menor FEVI. 
Palabras clave: Cardiopatía coronaria; Disfunción ventricular; Lipo-
proteína (a); Unidades de Cuidados Coronarios.

ABSTRACT
Lipoprotein (a) [Lp(a)] levels are closely related to the development of 
ischemic heart disease in international studies; however, the impact 
on the severity of coronary and cardiac involvement in our country 
has not been described. Hypothesis: High levels of Lp(a) are asso-
ciated with greater involvement of coronary disease and ventricular 
function compromise. Methods: Cross-sectional study among patients 
with ischemic heart disease admitted to a cardiac intensive care unit 
after acute coronary syndrome (ACS) or after coronary angioplasty 
for chronic coronary syndrome. Lipid profile and Lp(a) measure-
ments were performed within the first 24 hours of admission, and 
echocardiogram with left ventricular ejection fraction (LVEF) measu-
rement was performed within 5 days of admission. The magnitude 
of coronary disease (number of coronary arteries severely affected) 
and LVEF were evaluated in patients distributed according to Lp(a) 
levels considering a cut-off of 30 mg/dL and 50 mg/dL. Results: One 
hundred and eighteen subjects were recruited, aged 65.9±20.2 years, 
74.6% men, and 75% with ACS. Sixty patients (50.8%) were taking 
statins. Left anterior descending artery involvement was observed in 
78.8%, with mean LVEF 49.9±17.5%, LDL 95.6±43.4 mg/dL (LDL >70 
mg/dL in 69.4%), non-HDL 120.4±49.1 mg/dL, and Lp(a) 40.5±38.6 
mg/dL. Lp(a) levels >30 mg/dL were detected in 42.3% and >50 mg/
dL in 27.9% of subjects. Lp(a) >30 mg/dL was associated with LVEF 
<40% (OR 2.6, p= 0.02), and values ​>50 mg/dL were related to LVEF 
<40% (OR 3.7, p= 0.03) and significant disease of 2 or more coronary 
arteries (OR 2.4, p= 0.04). Multivariate logistic regression analysis 
showed that Lp(a) levels >50 mg/dL were related to a higher risk of 
LVEF <40% (OR 3.8, p<0.01) and multivessel coronary disease (OR 
2.8, p= 0.03). Conclusion: In patients with established coronary heart 
disease, elevated Lp(a) levels are associated with a greater severity of 
coronary involvement and a lower LVEF.
Keywords: Coronary Artery Disease; Coronary Care Units; Lipoprotein(a); 
Ventricular Dysfunction.
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La enfermedad cardiovascular continúa 
siendo la principal causa de mortalidad mun-
dial, y la cardiopatía coronaria a pesar de los 
avances clínicos ha demostrado una tendencia 
a incrementar la mortalidad en adultos jóve-
nes. Diversos factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) tradicionales se asocian al desarrollo de 
enfermedad coronaria (EC), siendo la hiperco-
lesterolemia un factor relevante. No obstante, 
en los últimos años la Lipoproteína(a) [Lp(a)] 
se ha establecido como un FRCV emergente a 
considerar, tanto por su asociación con EC e 
infarto al miocardio como con otras enferme-
dades secundarias a aterosclerosis1,2.

El American College of Cardiology (ACC) y 
la American Heart Association (AHA) reconocen 
en sus recientes consensos y guías clínicas que 
niveles elevados de Lp(a) >50 mg/dL son un 
factor de riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar3. De este modo, niveles elevados de Lp(a) 
se han relacionado con: severidad de la EC, 
incremento en calcificación coronaria, y como 
marcador subclínico de aterosclerosis4,5. Más 
aún, se ha descrito que es más aterogénica 
que el colesterol LDL, y que niveles elevados 
de Lp(a) sumarían potencial de riesgo en caso 
de combinarse con otros FRCV clásicos6,7,8.

Por otro lado, se ha observado en registros 
clínicos una relación inversa entre niveles de 
Lp(a) y fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI), y de esta forma con el de-
sarrollo de insuficiencia cardíaca de causa 
isquémica9,10. Sin embargo, la relación directa 
entre insuficiencia cardíaca y Lp(a) aún no está 
totalmente esclarecida10.

En la actualidad se ha observado un mayor 
reporte de estudios con determinación y aná-
lisis de la Lp(a) en distintas poblaciones. Esto 
en parte se debe al avance en investigaciones 
clínicas con fármacos dirigidos específicamente 
a disminuir la producción de Lp(a) a través de 
interferencia del RNA mensajero11. Por ello, dada 
las crecientes investigaciones y publicaciones 
internacionales relacionadas a la Lp(a), suma-
do a la progresiva extensión de laboratorios 
locales con medición de niveles de ésta, nos 
parece relevante el recoger información sobre 

los niveles de Lp(a) en nuestro país. Por esto, 
el objetivo principal del presente estudio es 
analizar la distribución de las concentraciones 
de Lp(a) y el impacto de sus niveles elevados 
sobre magnitud o extensión de EC y FEVI en 
pacientes chilenos portadores de cardiopatía 
coronaria hospitalizados en una unidad inten-
siva coronaria.

Métodos
Estudio descriptivo de corte transversal de 

sujetos ingresados en una unidad de cuidados 
críticos cardiológicos en el contexto de cardio-
patía isquémica. Se incorporaron al registro de 
forma consecutiva todos los pacientes adultos 
con síndrome coronario agudo (SCA) con 
angiografía coronaria dentro de las primeras 
48 hrs, o aquellos posterior a la realización 
de una angioplastia coronaria en el contexto 
del estudio de un síndrome coronario crónico 
(SCC). Se realizó medición en ayuno de perfil 
lipídico, apolipoproteína A1, apolipoproteína B 
y Lp(a) dentro de las 24 horas de su admisión. 
Se excluyeron pacientes en los que el perfil 
lipídico se realizó posterior a las 24 horas y/o 
con SCA sin lesiones coronarias epicárdicas.

La determinación de laboratorio de Lp(a) fue 
a través del método de Quimioluminiscencia-
Diazyme procesado en VitrosXT7699-Diazyme, 
siendo el valor de corte normal hasta los 30 
mg/dL. No obstante, en la literatura se reporta 
que valores sobre 50 mg/dL se asocian a mayor 
riesgo de eventos coronarios2. Por lo anterior, 
para el análisis se dicotomizó a la población 
estudiada en 2 grupos independientes: mayor 
y menor de 30 mg/dL, y mayor y menor de 50 
mg/dL. Se estimó dirigidamente la severidad 
de EC a través del número de vasos coronarios 
afectados y el número de lesiones severas. 
Además, se estimó el compromiso de la FEVI 
a través de evaluación ecocardiográfica dentro 
de los primeros 5 días de su ingreso utilizando 
método de Simpson.

Se realizó también registro de variables 
demográficas, clínicas, y de laboratorio, in-
cluyendo antecedentes ecocardiográficos y 
angiográficos. Los antecedentes mórbidos y 
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farmacológicos se recogen a través de anamnesis 
y registro de ficha clínica. Se incorporan los 
valores de laboratorio al ingreso. La descripción 
de las lesiones coronarias se registra según 
recomendaciones internacionales, ocupando 
valores de severidad tradicional con estenosis 
mayor a 50% en el tronco coronario izquier-
do y mayor de 70% para el resto del árbol 
coronario12. Además, se incorporan lesiones 
severas referidas según métodos de ultrasonido 
intravascular, tomografía por coherencia ótica 
y/o mediciones realizadas con guía de presión12. 
Las mediciones ecocardiográficas realizadas 
por recomendaciones de la American Society 
of Echocardiography13, y se usaron equipos 
General Electric Vivid T8, E9 y E95.

Análisis estadístico y aspectos éticos
Se realizó estudio estadístico con programa 

SPSS 30.0.0.0 (171) y confección de gráficos con 
GraphPad Prism10. Se efectuó análisis de des-
criptivo sobre principales variables de desenlace 
demográficas y clínicas. Variables cuantitativas 
se expresan a través de su media y variable de 
dispersión por desviación estándar (DE) o rango 
intercuartílico (RIC), según fuera apropiado. El 
análisis de variables categóricas se realiza con 
Chi-cuadrado o Fisher, y el riesgo se expresó a 
través de Odd Ratio (OR). En la comparación de 
variables cuantitativas entre 2 grupos se utilizó T 
de student para variables con distribución normal 
o prueba de Mann-Whitney para variables que 
no siguen una distribución normal. En el análisis 
de variables cuantitativas en más de 2 grupos se 
utilizó ANOVA para variables con distribución 
normal o prueba Kruskal-Wallis para variables 
que no siguen una distribución normal. Análisis 
de correlación por medio del índice de Pearson 
(r). Se consideraron intervalo de confianza (IC) 
de 95% y un valor p significativo menor de 0.05. 

Modelo de regresión logística multivariable 
fue construido para estimar el OR (IC 95%) para 
una FEVI<40% y de enfermedad multivaso (enfer-
medad severa de 2 o más vasos). Variables con 
umbral de significancia establecido en análisis 
univariado de p<0.2 se incluyen en el modelo 
multivariado. 

Este estudio se realizó con la aprobación 
del comité ética del hospital DIPRECA y se 
ciñó a las recomendaciones de la declaración 
de Helsinki.

Resultados
Se ingresaron 118 sujetos durante un periodo 

de 1 año, con una edad promedio de 65.9 ± 
20.2 años, de predominio masculino (74.6%). 
Dentro de las comorbilidades predominantes se 
observó 81.3% de pacientes con antecedente 
de hipertensión arterial y 61% con dislipidemia. 
De los pacientes con dislipidemia, 83.3% es-
taba bajo tratamiento con estatinas y de éstos, 
56.9% se encontraban recibiendo estatinas en 
dosis de alta intensidad. Los niveles de Lp(a) 
promedio fueron de 40.5 ± 38.6 mg/dL, con 
42.3% de los sujetos con niveles >30 mg/dL y 
27.9% con concentraciones >50 mg/dL (Tablas 
1, 2 y figura 1).

El diagnóstico de ingreso principal fue SCA 
(73.7%), y dentro de este grupo hubo mayor 
proporción de infartos agudos sin elevación 
del ST. No hubo diferencias entre la forma de 
presentación clínica y concentraciones de Lp(a). 
Destaca el compromiso de la arteria descendente 
anterior en 78.8% de los pacientes, y enferme-
dad de 2 o más vasos coronarios en 58.5%. 
La Fracción de eyección media fue de 49.9 ± 
17.5%. La mayoría de los sujetos recibieron 
tratamiento de revascularización percutánea 
(79.7%) (Tabla 2 y figura 1). Fue poco frecuente 
el uso de aterectomia (9,3%) y litotricia (4.2%), 
sin asociación con los niveles promedios de 
Lp(a) (p 0.25 y 0.28, respectivamente).

En el análisis bivariado (Tabla 3) se aprecia 
que valores de Lp(a) >30 mg/dl se vinculan de 
forma estadísticamente significativa con fracción 
de eyección <40% (OR 2.6, IC 95% 1.11-6.37; 
p 0.02). Niveles de Lp(a) >50 mg/dl se asocian 
a FEVI <50% (OR 1.9, IC 95% 0.85-4.37; p 
0.10), FEVI <40% (OR 3.7, IC 95% 1.52-9.16; 
p 0.03), enfermedad severa de 2 o más vasos 
coronarios (OR 2.4, IC 95% 1.03-5.96; p 0.04) 
y enfermedad severa de 3 vasos coronarios (OR 
2.7, IC 95% 1.15-6.51; p 0.02).

Dentro del análisis de variables cuantitativas 
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relacionadas con niveles de Lp(a) se muestra que 
no hay diferencias estadísticamente significati-
vas al comparar valores elevados de Lp(a) con 
edad, niveles de LDL y apolipoproteínas (Tabla 
4). Valores elevados de Lp(a) se relacionan con 
menores valores de FEVI y mayor extensión de 
enfermedad coronaria, sin correlación entre 
valores de Lp(a) y niveles de LDL (r -0.38; p 
0.68) (Tabla 4 y figura 2).

En el análisis de correlación se logra una 
correlación inversa entre mayores niveles de 
Lp(a) con menor FEVI (r -0.2, p= 0.03) y correla-
ción positiva con numero de vasos epicárdicos 
severamente enfermos (r 0.2, p= 0.02).

Finalmente, se realiza un análisis de regresión 
logística multivariable para estimar OR (IC 95%) 
en sujetos con FEVI menor 40% y enfermedad 
multivaso (2 o más lesiones coronarias). En 
el modelo para FEVI menor 40% se incluyen 
edad, dislipidemia, cardiopatía isquémica 
previa, enfermedad de TCI y 3 vasos, enfer-
medad multivaso, y niveles de Lp(a) >50 mg/
dL. En el modelo para enfermedad multivaso 
se incluyen edad, diabetes, FEVI<40%, LDL, 
apolipoproteína B, y niveles de Lp(a) >50 mg/
dl. Se aprecia relación significativa entre FEVI 
reducida y enfermedad multivaso, con diabetes 
y concentraciones de Lp(a) >50 mg/dl (Tabla 5).

n	 118

Edad promedio ± RIC	 65.9 ± 20.2
Sexo masculino %(n)	 74.6	 (88)
Nacionalidad Chilena	 100%	 (118)

Comorbilidades	 %	 (n)
	 Hipertensión arterial	 81.3	 (96)
	 Diabetes mellitus	 45.7	 (54)
	 Dislipidemia	 61	 (72)
	 Tabaquismo	 54.2	 (64)
	 Cardiopatía coronaria previa	 27.9	 (33)
	 Hipotiroidismo	 13.5	 (16)
	 Vasculopatía periférica	 33	 (39)
	 Hipercolesterolemia familiar conocida	 0	 (0)

Fármacos hipolipemiantes	 %	 (n)
Estatinas	 50.8	 (60)
	 Dosis altas	 34.7	 (41)
Ezetimibe	 2	 (3)
Fibratos	 5	 (6)
Inhibidores de PCSK9	 0	 (0)

Tabla 1. Características basales de la población en estudio. DE: Desviación estándar. RIC: Rango 
interquartil. FEVI: Fracción eyección ventrículo izquierdo.
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Tabla 2. Características clínicas al ingreso hospitalario en unidad coronaria. DE: Desviación estándar. 
RIC: Rango interquartil. FEVI: Fracción eyección ventrículo izquierdo. VI: Ventrículo izquierdo.

n	 118

Diagnóstico de ingreso	 %(n)
	 Infarto agudo con SDST	 23.7 (28)
	 Infarto agudo sin SDST	 33 (39)
	 Angina inestable	 18.6 (22)
	 Síndrome coronario crónico	 24.6 (29)

Laboratorio relacionado	 Promedio ± DE
	 Perfil lipídico
	 Triglicéridos (mg/dL)	 137.1 ± 92.5
	 Colesterol total (mg/dL)	 162 ± 50.2
	 HDL (mg/dL)	 41.1 ± 11.1
	 LDL (mg/dL)	 96.8 ± 42.8
	 >70 mg/dL %(n)	 69.4 (82)
	 >55 mg/dL %(n)	 88.1 (104)
	 Relación colesterol total/HDL	 4.13 ± 1.5
	 Colesterol no-HDL (mg/dL)	 120.4 ± 49.1
	 Apolipoproteína A1 (mg/dL)	 104.3 ± 16.4
	 Apolipoproteína B (mg/dL)	 84.9 ± 27.5
	 Lipoproteína A (mg/dL)	 40.5 ± 38.6
	 >30 mg/dL %(n)	 42.3 (50)
	 >50 mg/dL %(n)	 27.9 (33)

Lesiones coronarias significativas por coronariografía	 %(n)
	 Tronco coronario izquierdo	 11.8 (14)
	 Arteria descendente anterior	 78.8 (93)
	 Arteria circunfleja	 52.5 (62)
	 Arteria coronaria derecha	 53.3 (63)
	 Enfermedad multivaso (2 o más vasos)	 58.5 (69)
	 Enfermedad  severa de tronco y 3 vasos	 7.6 (9)

Ecocardiograma transtorácico
	 FEVI promedio ± RIC	 49.9 ± 17.5%
	 Estenosis aórtica severa	 0

Tratamiento - Tipo de revascularización	 %(n)
	 Percutáneo 	 79.7 (94)
	 Asociada a aterectomía 	 9.3 (11)
	 Asociada a litotricia	 4.2 (5)
	 Quirúrgico	 16.9 (20)
	 Médico	 3.4 (4)
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Figura 1: Relación entre variables basales y de ingreso con niveles Lp(a). 1A muestra relación en población estudiada de 
la Lp(a), con línea que señala promedio de la muestra en 40.5 mg/dL. 1B muestra relación entre edad y Lp(a). 1C muestra 
relación según sexo. 1D muestra relación con el diagnostico de ingreso y Lp(a). SCA: Síndrome coronario agudo. SCC: 
Síndrome coronario crónico.

Tabla 3. Análisis Bivariado entre Lp(a) elevada y extensión del daño cardiaco. FEVI: Fracción eyección 
ventrículo izquierdo. TCI: Tronco coronario izquierdo.

Lipoproteína > 30 mg/dL
		  Lp(a)<30 mg/dL	 Lp(a)>30 mg/dL	 OR [IC 95%; valor p]
		  casos/total	 casos/total

	 Con FEVI <50%	 27/68	 27/50	 2.3 [0.85-3.73; p 0.12]
	 Con FEVI <40%	 11/68	 17/50	 2.6 [1.11-6.37; p 0.02]
	 Enfermedad TCI	 9/68	 5/50	 0.7 [0.22-2.32; p 0.59]
	 Enfermedad 2 o mas	 36/68	 32/50	 1.5 [0.74-3.34; p 0.23]
	 Enfermedad 3 vasos	 15/68	 17/50	 1.8 [0.80-4.12; p 0.14]

Lipoproteína > 50 mg/dL
		  Lp(a)<50 mg/dL	 Lp(a)>50 mg/dL	 OR [IC 95%; valor p]
		  casos/total	 casos/total

	 Con FEVI <50%	 35/85	 19/33	 1.9 [0.85-4.37; p 0.10]
	 Con FEVI <40%	 14/85	 14/33	 3.7 [1.52-9.16; p 0.03]
	 Enfermedad TCI	 9/85	 5/33	 1.5 [0.46-4.88; p 0.53]
	 Enfermedad 2 o más	 44/85	 24/33	 2.4 [1.03-5.96; p 0.04]
	 Enfermedad 3 vasos	 18/85	 14/33	 2.7 [1.15-6.51; p 0.02]
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Tabla 4. Análisis de niveles de Lp(a) elevada y variables cuantitativas relacionadas con desarrollo y 
gravedad de la cardiopatía coronaria. FEVI: Fracción eyección ventrículo izquierdo.

Lipoproteína > 30 mg/dL
	 Lp(a)<30 mg/dL	 Lp(a)>30 mg/dL	 valor p
	 Media ± DE	 Media ± DE

	 Edad (años)	 65.7 ± 12.6	 66.1 ± 12.4	 0.85
	 FEVI (%)	 52.1 ± 10.2	 46.9 ± 11.8	 0.02
	 LDL (mg/dl)	 95.7 ± 41.7	 97.66 ± 45.8	 0.81
	 Apolipoproteína A1 (mg/dL)	 105.7 ± 15.2	 102.2 ± 17.8	 0.25
	 Apolipoproteína B (mg/dL)	 82.2 ± 26.7	 88.4 ± 28.6	 0.21

Lipoproteína > 50 mg/dL
		  Lp(a)<50 mg/dL	 Lp(a)>50 mg/dL	 valor p
		  Media ± DE	 Media ± DE

	
	 Edad (años)	 64.8 ± 11.9	 68.7 ± 13.5	 0.08
	 FEVI (%)	 51.9 ± 9.9	 44.8 ± 12.6	 <0.01
	 LDL (mg/dL)	 98.3 ± 42.3	 91.9 ± 46.1	 0.47
	 Apolipoproteína A1 (mg/dL)	 105.7 ± 15.4	 100.5 ± 18.4	 0.13
	 Apolipoproteína B (mg/dL)	 85.1 ± 27.4	 84.1 ± 28.5	 0.89

Figura 2: Relación niveles de Lp(a) con FEVI, LDL y número de vasos coronarios severamente enfermos. FEVI: Fracción eyección 
ventrículo izquierdo. r: Índice de Pearson. NS: No significativo.
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Discusión
El objetivo del presente estudio fue analizar 

en nuestro medio el impacto de los niveles 
elevados de Lp(a) en la cardiopatía isquémica 
a través de la extensión del compromiso de las 
arterias coronarias y su impacto en la función 
ventricular. Esto se realiza de forma homogénea 
a través de la medición de concentraciones de 
Lp(a) dentro de las primeras 24 horas del evento 
agudo o de un procedimiento de angioplastia, 
periodo en el que se ha descrito que no hay 
una variación significativa con las mediciones 
a largo plazo14,15.

Nuestro principal hallazgo es que en una 
población nacional con enfermedad coronaria 
epicárdica, los niveles elevados de Lp(a) se 
relacionan significativamente con menor fun-
ción ventricular izquierda y enfermedad severa 
multivaso. Lo anteriormente mencionado, en 
una población con alta prevalencia de Lp(a) 
elevada, con 4 de cada 10 pacientes con valores 
de Lp(a) >30 mg/dL y 3 de cada 10 pacientes con 
concentraciones de Lp(a) >50 mg/dL. Destaca 
también que el riesgo es independiente de los 
niveles de LDL y apolipoproteínas, ya que no 
encontramos diferencias significativas entre sus 

concentraciones con niveles elevados de Lp(a). 
La medición de Lp(a) en el ambiente agudo pue-
de apoyar como un predictor de mayor riesgo 
cardiovascular, ayudando a predecir un mayor 
número de lesiones coronarias y FEVI reducida.

A nuestro entender, este es el primer registro 
chileno en valorar los niveles de Lp(a) en población 
portadora de EC al ingreso en unidad coronaria. 
Existe evidencia publicada del registro internacio-
nal HERITAGE16, que incorporó sujetos chilenos. 
La población incluida tenía historia de infarto al 
miocardio, accidente cerebrovascular isquémico 
o enfermedad arterial periférica. Se observó que 
38.4% y 27.9% tenía concentraciones de Lp(a) 
>30mg/dL y >50 mg/dL, respectivamente. En lo 
referente a la población chilena, se enrolaron 
375 pacientes y la concentración promedio fue 
31 nmol/L, sin registrarse los datos por separado 
de aquellos con infarto previo16.

Es conocida la relación entre cardiopatía 
isquémica y Lp(a), siendo esta última conside-
rada como un factor de riesgo independiente y 
causal1. Se ha comprobado previamente que la 
concentración de Lp(a) esta además asociada con 
extensión y severidad de la enfermedad corona-
ria en la angiografía, por medio de los puntajes 

Tabla 5. Análisis de regresión logística multivariable para estimar OR (IC 95%) de FEVI menor 40% 
y enfermedad multivaso.

Regresión logística multivariable para FEVI<40%

Variable	 B	 OR [IC 95%; valor p]
Diabetes mellitus	 1.272	 3.6 [1.36-9.36; p 0.01]
Lp(a) >50 mg/dL	 1.336	 3.8 [1.46-9.89; p<0.01]

Regresión logística multivariable para enfermedad multivaso

Variable	 B	 OR [IC 95%; valor p]
Diabetes mellitus	 0.986	 2.7 [1.21-5.92; p 0.02]
Lp(a) >50 mg/dL	 1.028	 2.8 [1.10-7.10; p 0.03]
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CAGE y SYNTAX17,18. Además, se ha visto que a 
mayores niveles de Lp(a), hay mayor complejidad 
de las lesiones coronarias4,5. Nuestros hallazgos 
son similares a lo publicado, donde valores sobre 
de Lp(a) >50 mg/dl se asocian con mayor riesgo 
de enfermedad de multivaso.

Concentraciones elevadas de Lp(a) se han 
asociado con el desarrollo de fibrosis y remo-
delado adverso del ventrículo izquierdo, incluso 
con estudios en resonancia cardiaca que se 
relacionan con mayor prevalencia de cicatriz 
miocárdica19,20. Además, la Lp(a) se ha asociado 
no sólo a un efecto proaterogénico, sino también 
protrombótico, proinflamatorio, y a mayor rigi-
dez arterial21,22,23, todo lo cual puede favorecer 
a una isquemia crónica del miocardio. Por otro 
lado, se le ha asociado con favorecer el proceso 
degenerativo aórtico, con asociación a estenosis 
aórtica. Esto pudiese ser otro factor que puede 
contribuir con un aumento crónico de la post-
carga sobre el ventrículo izquierdo19. Algunos 
autores consideran que existen condiciones 
fisiopatológicas que permiten correlacionar el 
hallazgo que niveles altos de Lp(a) se asocien a 
menor FEVI y mayor probabilidad de desarrollar 
insuficiencia cardiaca19,20. El hallazgo de FEVI más 
baja reportada en población asiática, también 
ha sido observada por nuestro grupo, donde 
se aprecia asociación significativa entre menor 
FEVI a partir de niveles de Lp(a) sobre 30 mg/dL.

Nuestro estudio tiene limitaciones. La muestra 
es relativamente pequeña y representa a un solo 
centro hospitalario. Además, no es un estudio 
con seguimiento de estos pacientes para analizar 
su evolución clínica, cambios en FEVI o nuevos 
eventos cardiovasculares, como insuficiencia 
cardiaca. La función ventricular izquierda pos-
terior al infarto puede variar, ya que muchos 
pacientes pueden recuperar contractilidad dada 
las posibles zonas de aturdimiento, no obstante, 
todos los pacientes fueron evaluados en igual 
momento. También se describen 2 mediciones de 
laboratorio de la Lp(a) a través de masa (mg/dL) 
o como número de partículas o molar (nmol/L), 
siendo esta última más precisa y deseable. En 
nuestro hospital se utiliza la medición por masa. 
Consideramos que la mayoría de la literatura ex-

presa los resultados de Lp(a) en mg/dL, inclusive 
en estudios clínicos en desarrollo.

Finalmente, destacamos el hecho de ser el 
primer estudio descriptivo en analizar y relacio-
nar los niveles elevados de Lp(a) con desenlaces 
relacionados a cardiopatía coronaria en Chile. 
Este estudio deja abierta la posibilidad de realizar 
registros multicéntricos y seguimientos a largo 
plazo para lograr caracterizar mejor el compor-
tamiento de los pacientes con concentraciones 
elevadas de Lp(a) en nuestra población.
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Tabla abreviaturas.

ACC	 American College of Cardiology
AHA	 American Heart Association
CAGE	 Coronary Artery Greater Even 		
	 Than
DE	 Desviación estándar 
EC	 Enfermedad coronaria
FEVI	 Fracción de eyección del ventrículo 
	 izquierdo
FRCV	 Factores de riesgo coronario
IC	 Intervalo de confianza
Lp(a)	 Lipoproteína A 
NS	 No significativo
OR	 Odd ratio
r	 Índice de Pearson
RIC	 Rango intercuartílico
SCA	 Síndrome coronario agudo
SCC	 Síndrome coronario crónico
SYNTAX	 Synergy Between Percutaneous
	 Coronary Intervention with Taxus 
	 and Cardiac Surgery
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