
TRABAJOS ORIGINALES

Instituto de Neurología y Neurocirugía

LAS ALTERACIONES LIPÍDICAS EN EL INFARTO CEREBRAL

Lic. Sergio Gonzalez García, Dr. Otman Fernández Concepción, Dra. Alina González-Quevedo Monteagudo,
Lic. Rebeca Fernández Carriera, Dr. Luis Molina Martínez y Téc. Irma Vicente Valdés

RESUMEN

Se realizó un estudio prospectivo tipo caso-control en pacientes y controles, para definir los
principales desórdenes lipídicos en pacientes con infarto cerebral y comparar la relación de
estos con factores de riesgo vascular. Se observaron valores significativamente más elevados
de triglicéridos, lipoproteínas de baja densidad e índice aterogénico, en los pacientes
respecto de los controles. No hubo diferencias para el colesterol total ni las lipoproteínas de
muy baja densidad entre los 2 grupos. La hipertensión arterial como factor de riesgo se
asoció con valores más bajos de lipoproteínas de alta densidad, y más elevados de lipoproteínas
de baja densidad, triglicéridos, lipoproteínas de muy baja densidad e índice aterogénico.
No se encontró relación entre la hipertensión arterial y el colesterol total. Se concluyó que
era necesario controlar los lípidos en el infarto cerebral.

DeCS: INFARTO CEREBRAL/etiología; FACTORES DE RIESGO;TRIGLICÉRIDOS/
/análisis; LIPOPROTEÍNAS LDL/análisis; LIPOPROTEÍNAS HDL/análisis;
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De todos los casos de enfermedad
cerebrovascular (ECV), 80 % es por infarto
cerebral de tipo isquémico, en los cuales
las alteraciones lipídicas desempeñan un
papel importante, aunque no está definido
con certeza su papel.1 El infarto cerebral
es una de las causas principales de
mortalidad y morbilidad en Cuba, con un
desplazamiento en los últimos años hacia
edades más jóvenes, lo que constituye un
verdadero problema de salud.
El infarto cerebral es un síndrome
heterogéneo de etiología variada, sujeto a
numerosos factores de riesgo, con
particularidades según el tipo de vaso
afectado y que depende del nivel de
suplencia sanguínea. Muchos autores han
planteado una relación muy discutida entre
los desórdenes lipídicos y el infarto
cerebral.2,3 Posiblemente estos resultados
tan contradictorios se deban a diferencias
metodológicas y a la influencia de factores
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relacionados con el estilo de vida o étnicos
de los individuos estudiados.4

Se debe señalar que el mecanismo
aterosclerótico es el más frecuente en los
distintos subtipos de infarto cerebral, así
como en los eventos de pequeños y de
grandes vasos.5

El propósito de los autores de este
trabajo fue definir los principales
desórdenes lipídicos en pacientes con
infarto cerebral y comparar la relación de
estas alteraciones con los principales
factores de riesgo vasculares.

MÉTODOS

Para definir los principales desórdenes
lipídicos en pacientes con infarto cerebral,
y comparar la relación de estos con otros
factores de riesgo, se realizó un estudio
preliminar, prospectivo tipo caso-control,
donde los casos eran pacientes que
ingresaron al Servicio de Neurovascular del
Instituto de Neurología y Neurocirugía y
los controles eran individuos sanos.

El grupo experimental estaba compuesto
por 46 pacientes de los dos sexos con infarto
cerebral confirmado por tomografía axial
computadorizada (TAC). El resultado se
consideró positivo cuando la imagen
demostraba  una zona hipodensa que coincidía
topográficamente con la sugerida por el
examen clínico.
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El grupo control estaba formado por
47 individuos sanos con distribución de
edad y sexo similar a los pacientes y que no
tenían antecedentes de desórdenes
lipídicos ni de enfermedades vasculares de
tipo isquémico (tabla 1).

A pacientes y controles se les aplicó
un cuestionario donde se recogieron los
principales factores de riesgo de origen
vascular, así como la etiología del evento
isquémico. A ambos grupos se les realizó
una toma de sangre previo ayuno de 12 h y
se procesó para la obtención del suero
correspondiente, almacenándose a – 20 oC
por un período máximo de 20 d.

Se realizó la determinación de
colesterol total (CHOt) por el método
CHOD-PAP y de triglicéridos (TG) por el
método GPO-PAP, ambos de la línea
Ecoline-25 de la firma Merck.6, 7 Se
analizaron las lipoproteínas de alta
densidad (HDL) tras una precipitación
selectiva en presencia de ácido
fosfotúngstico y magnesio, y las lipo-
proteínas de baja densidad (LDL)  tras una
precipitación con heparina.8 Se realizó el
cálculo del índice aterogénico (IA),
IA=CHOt/HDL, y de las lipoproteínas de
muy baja densidad (VLDL), VLDL=TG/2,2.

El procesamiento de datos se realizó
mediante el programa Statistica, con
aplicación de pruebas paramétricas para la
comparación de medias (t de Student) y no
TABLA 1. Distribución por grupos de edades de pacientes y controles

 Pacientes Controles
Grupos de
edades Masculino Femenino Total Masculino Femenino Total

 15-25      2       2    4        1        2     3
 26-35      1       2    3        3        4     7
 36-45      3       5    8        3        4     7
 46-55      5       3    8        4        5     9
 56-65    10       3  13        9        6   15
 66-75      3       3    6        1        2     3
 76 o más      2       2    4        1        2     3



paramétricas (Mann-Whitney) para la
comparación entre los grupos en estudio.
Se calculó el coeficiente de Pearson para
evaluar la correlación entre algunas
variables. Se consideró significativo con un
nivel de confianza de 95 %.

RESULTADOS

Los pacientes se caracterizaron por
padecer de HTA, diabetes mellitus e
hiperlipidemia, así como mantener hábitos
tóxicos (hábito de fumar y consumo de
alcohol), en porcentajes superiores a los
controles (tabla 2).

TABLA 2. Características clínicas de los grupos en estudio

Características % Pacientes % Controles   P
HTA  73,95  29,80 0,000
Diabetes  17,95    8,51 0,200
Hiperlipidemia  21,74    0,0 0,001
Obesidad  10,80  12,80   ns
Antecedentes familiares
de eventos isquémicos  63,11  44,72   ns
Hábito de fumar  43,50  29,80   ns
Consumo de alcohol  21,73    6,42 0,003
7

En los  pacientes con infarto cerebral
se observó un aumento altamente
significativo (p<0,001) de LDL y del IA,
con una disminución de las HDL, y un
aumento significativo (p<0,05) para los
TG, respecto a los controles. No se
observaron diferencias significativas para
el CHOt (fig. 1).

La hipertensión (HTA) como factor de
riesgo se asoció con valores más elevados
en los pacientes de LDL, triglicéridos,
VLDL e IA, y valores más bajos de HDL.
No se encontró relación entre la HTA y el
colesterol total (fig. 2).

En el grupo de pacientes se observó
una correlación altamente significativa
(p<0,00001) entre el colesterol total y
las LDL (fig. 3), resultado no encontrado
en los controles.

No se encontró asociación entre las
concentraciones de lípidos sanguíneos y la
etiología del infarto cerebral, el tipo de
vaso afectado, ni el territorio vascular
donde estaba la lesión.
Fig. 1. Perfil lipídico en pacientes y
controles.
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Fig. 2. Relación entre la hipertensión y el perfil
lipídico en pacientes.

Fig. 3. Relación entre el colesterol total y
lipoproteínas de baja densidad en pacientes.
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DISCUSIÓN

Las alteraciones lipídicas influyen en
el infarto cerebral a través de un mecanismo
aterosclerótico, y pueden ejercer su
influencia de forma distal, mediante un
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mecanismo trombolítico y embolígeno, y de
forma proximal, mediante la hipoperfusión
y obstrucción.4

Entre los factores de riesgo vasculares
que fueron significativamente más
abundantes en los pacientes respecto a los



controles está la HTA, la diabetes y la
hiperlipidemia y el consumo de alcohol fue
significativamente mayor también en
pacientes respecto a controles, resultados
estos que coinciden con los reportados por
otros autores.2, 9

En este trabajo los niveles de colesterol
total sanguíneo no se asociaron con la
presencia de infarto cerebral, sin embargo
sus distintas subfracciones sí lo hicieron.
El perfil lipídico que se observó en los
pacientes se caracterizó por ser más
aterogénico que el encontrado en controles,
lo que coincide con el reportado en la
literatura para este tipo de pacientes.10 Existen
estudios de tipo prospectivo en los cuales
no encontraron asociación entre el colesterol
total y la incidencia del infarto cerebral.11, 12

Esta bien descrito el papel aterogénico
de las LDL en la patología aterosclerótica,
y es considerado como uno de los mejores
predictores de la severidad de los eventos
isquémicos.13 También es conocido el papel
protector de las HDL en los episodios
isquémicos,14 hasta tal punto que para la
enfermedad coronaria es considerado como
un factor de riesgo independiente.6

Se ha descrito que la HTA es el factor
de riesgo de mayor peso para el infarto
cerebral15 y que la HTA aumenta el riesgo
de infarto cerebral de 4 a 5 veces.16 En
este estudio la HTA fue el único factor de
riesgo que se asoció con las variables
lipídicas, demostrándose un perfil lipídico
más aterogénico en pacientes hipertensos,
al compararlo con los normotensos. Esto
sugiere la posibilidad de que cifras altas
de tensión arterial y valores de lípidos
elevados actúen sinérgicamente au-
mentando el riesgo de padecer eventos
isquémicos cerebrales.

La asociación entre colesterol total y
LDL-colesterol solo encontrada en
pacientes, indica que la mayor parte de este
colesterol es LDL-colesterol, que es el que
está descrito se acumula en la intima arterial
y favorece la formación de las lesiones
ateroscleróticas y la ocurrencia de sus
principales consecuencias, que son los
eventos de tipo isquémico.17

Los autores se proponen la conti-
nuidad del estudio para buscar asociación
entre las variables lipídicas y la etiología
del infarto cerebral, así como con la
localización del evento y el tipo de vaso
afectado; variables entre las cuales no se
encontró relación, posiblemente por el
tamaño reducido de la muestra.

Se confirma la necesidad de controlar
los lípidos sanguíneos en el infarto cerebral.
SUMMARY

A case-control prospective study was conducted in patients and controls to define the main lipid disorders in
patients with cerebral infarction and to compare their relation with vascular risk factors. Significantly more
elevated values of triglycerides, low density lipoproteins and atherogenic index were observed in patients compared
with controls. There were no differences between the two groups as regards total cholesterol and low density
lipoproteins. Arterial hypertension as a risk factor was associated with lower values of high density lipoproteins
and with more elevated values of low density lipoproteins, triglycerides, very low density lipoproteins and
atherogenic index. No relation was found between arterial hypertension and total cholesterol. It was concluded
that it was necessary to control lipids in  cerebral infarction.

Subject headings: CEREBRAL INFARCTION/etiology; RISK FACTORS; TRIGLYCERIDES/ analysis;
LIPOPROTEINS, LDL/analysis; LIPOPROTEINS, HDL/analysis; LIPOPROTEINS, VLDL/analysis;
CHOLESTEROL/analysis; HYPERTENSION
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