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Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de mortalidad global, cobrando millones de vida cada año.En el centro de esta

problemática se encuentra la ateroesclerosis, un proceso patológico caracterizado por la formación de placas en las arterias, que reduce el flujo

sanguíneo y desencadena eventos como infartos o accidentes cerebrovasculares. Estudiar los mecanismos detrás de esta enfermedad es crucial

para la prevención y tratamiento, y aquí es donde las lipoproteínas y sus componente proteicos clave, Apo A y Apo B emergen como

protagonistas indiscutibles. En un mundo donde la enfermedad cardiovascular sigue siendo una pandemia silenciosa, descifrar el papel de las

lipoproteínas y sus formas Apo no es solo un avance científico, sino una urgencia de salud pública.

Paciente femenina de 45 años, testigo de jehová con factor de riesgo
cardiovascular de HTA, presenta cuadro clínico caracterizado por
angina persistente y disnea de mínimos esfuerzos de 3 meses de
evolución, destaca una prueba de esfuerzo positiva y en
cinecoronariografía se evidencia lesión coronaria multivaso con
anatomía compleja para intervencionismo por lo que se planificó
cirugía de revascularización, se indaga biomarcadores no
convencionales y se evidenció lipoproteína A y APO B altas, Apo A baja
desenmascarando un cuadro de dislipidemia genética y factor
responsable de la aterogénesis acelerada, se realizó revascularización
miocárdica 3 puentes, la intervención fue exitosa, el control post
quirúrgico y rehabilitación cardíaca fue favorable enfatizando en una
terapia hipolipemiante agresiva y optimización de sus comorbilidades
por riesgo residual alto.

Figura 2 y 3. Cinecoronariografía : lesión multivaso

La importancia de un caso clínico como el descrito radica en su rareza, su relevancia para comprender los mecanismos fisiopatológicos y su

impacto en el manejo clínico, la enfermedad coronaria multivaso en paciente menos de 50 años es inusual (<5% de los casos) lo que sugiere

factores de riesgo no convencionales, la Apo B refleja el número total de partículas lipoproteicas aterogénicas y niveles >130 mg/dl se asocian a

riesgo cardiovascular elevado, el estudio PROMINENT (Nengl J Med, 2022 ) demostró que niveles altos de Apo B aumentan la progresión de

ateroesclerosis, independientemente de LDL, el estudio Uppsala (Eur Heart J, 2017) demostró que en adultos jóvenes niveles elevados de Apo B

aumento 3 veces el riesgo de infarto de miocardio incluso con LDL normal, la sinergia entre Lp (a) y Apo B elevadas en el Analásis Copnehagen

City Heart demostró que esta combinación multiplicó el riesgo de infarto en 4-5 veces y acelera la formación de placas complejas e inestables,

nuestro paciente demuestra el impacto de la aterogénesis acelerada y la necesidad de revascularización quirúrgica. Sin tratamiento la mortalidad

a 10 años en estos pacientes superan el 50%, (REGISTRY FH, 2019) por lo que un abordaje temprano y multidisciplinario salva vidas.

La Lipoproteína (a) y la Apo B no son solo un marcador lipídico, sino un driver central de la aterogénesis acelerada.

La medición de la Lp (a) debe integrarse en la práctica clínica para estratificar el riesgo con precisión y guiar terapias.

La Lp (a) elevada es un factor de riesgo independiente y heredable cuyo diagnóstico temprano puede salvar vidas mediante
estrategias personalizadas.

INTERVENCIÓN Y RESULTADOS

Figura 4 -5 RVM Mamaria interna Izquierda a DA, puente venoso a ramo diagonal y DP
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Figura 1 . Lipidogroma

ARTERIA CORONARA DERECHA 

2 RAMO DIAGONAL

ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR 

Lipidograma Valor Referencia 

Lipoproteína a 517 Nmol / L 0 – 75

Apolipoproteína A 91 mg / dL 95- 178

Apoliproteína B 180 mg / dL 63 – 130

Colesterol / HDL 10.1 3.50 - 5

Colesterol 224 mg / dL 0 – 200

Triglicéridos 211 mg / dL 0 – 150 

HDL 22,10 mg / dL 40 – 60 

LDL 159.7 Hasta 100 


