
Hiperlipemia y polimorfismos 
de la glucoproteína IIIa 

Sr. Director: Los estudios realizados para inten-
tar demostrar la relación existente entre la en-
fermedad coronaria y la presencia del alelo A2
del gen Pl de la glucoproteína plaquetaria IIIa
presentan datos contradictorios1-8. En diversos
estudios se ha intentado poner en relación a di-
cho polimorfismo con la enfermedad coronaria
a través de la interacción con otros factores de
riesgo como el tabaco1, la lipoproteína(a)2 o las
concentraciones séricas de colesterol3,4. Noso-
tros intentamos observar si los pacientes homo-
zigotos para el alelo A2 presentaban alguna ca-
racterística especial en su perfil lipídico. 

De forma prospectiva hemos estudiado a 178 varo-
nes menores de 50 años (rango 25-49 años) que
fueron ingresados por presentar un episodio de en-
fermedad coronaria (infarto agudo de miocardio o an-
gina inestable). Tras un período de ayunas de 12 h,
se determinó a los 32 ± 13 meses (12-60 meses) de
la fase aguda y en el mismo laboratorio colesterol to-
tal (CT), HDL colesterol (HDL), triglicéridos (TG), apo-
lipoproteína A1 (ApoA1), apolipoproteína B (ApoB) y
Lp(a). El LDL colesterol se calculó mediante la fórmu-
la de Friedwald, siempre y cuando los triglicéridos no
excedieran de 300 mg/dl. Asimismo, fueron recogi-
das muestras para analizar los polimorfismos de la
glucoproteína IIIa (gen Pl) integrante del receptor glu-
coproteico plaquetario IIb-IIIa. Los genotipos posibles
eran: PlA1A1,, PlA1A2 y PlA2A2. Establecimos dos grupos:
uno integrado por los pacientes PlA2A2 y otro por el
resto. No existían diferencias significativas en el por-
centaje de pacientes tomadores de hipolipemiantes
en ambos grupos. Se utilizó ANOVA para las varia-
bles paramétricas y el test de Kruskal-Wallis para las
no paramétricas. 
Hallamos diferencias significativas en las concentra-
ciones séricas de CT, LDL y ApoB (tabla 1), pero no
para el resto de fracciones lipoproteicas.

Encontramos que los varones con enfermedad
coronaria precoz y homozigotos A2A2 para el
gen Pl de la glucoproteína IIIa presentan con-
centraciones significativamente más elevadas de
CT, LDL y Apo B que el resto. Aunque el núme-
ro de pacientes A2A2 estudiado es escaso, estas
diferencias podrían contribuir a aumentar el
riesgo de padecer enfermedad aterosclerótica.
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Reducción de ingresos 
hospitalarios en la neumonía adquirida
en la comunidad con la utilización 
de una estrategia terapéutica basada 
en la mortalidad a corto plazo

Sr. Director: En su reciente articulo sobre el
impacto de la utilización de una estrategia te-
rapéutica basada en la mortalidad a corto pla-
zo de la neumonía adquirida en la comunidad,
Ruiz et al concluyen «que una estrategia de
tratamiento de la neumonía adquirida en la co-
munidad (NAC) basada en la clasificación pro-
nóstica... parece reducir los ingresos hospita-
larios»1. Esta afirmación se basa en una
disminución del 23,8% del número de ingre-
sos respecto a «una hipotética actuación es-
tándar». No obstante, para obtener esta cifra
los pacientes que quedaron ingresados en el
hospital «en el área de observación de urgen-
cias» entre 10 y 98 h (media de 69 h) no se
consideraron ingresos hospitalarios. Creemos
que esto no es correcto. Los 40 pacientes in-
gresados en esa zona del hospital recibieron
los cuidados hospitalarios estándares inclu-
yendo medicación parenteral, oxigenoterapia 
y fluidos i.v. Por tanto, independientemente 
de consideraciones administrativas, no parece 
razonable incluir a estos junto al grupo de 
17 pacientes (grupo I) que se fueron directa-
mente a su domicilio. De hecho, estos pacien-
tes estuvieron ingresados 114 días recibiendo
cuidados hospitalarios.
Por otro lado, considerar que los 24 pacientes
que se libraron de ingresar con esta nueva es-
trategia habrían estado ingresados 11,1 días
(la estancia media en su centro para la NAC
en 1996) no parece adecuado, ya que estos
pacientes con una menor gravedad (por su si-
tuación funcional o su enfermedad de base)
pertenecientes al grupo II y III probablemente
habrían tenido una estancia más breve. De he-

cho, la media de días que recibieron cuidados
hospitalarios los pacientes del grupo II y III en
este estudio fue de 3, aproximadamente. No
obstante, el modelo de Fine et al2 no valora el
impacto que puede tener éste en la estancia
hospitalaria, que depende de cómo se apli-
quen los criterios de alta, lo cual representa
otro problema con connotaciones específicas,
como se ha tratado en otros estudios3.
El otro aspecto que creemos que deben co-
mentar los autores es por qué a la diabetes
mellitus y a la enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica (EPOC) se le asignó una puntua-
ción de 20 a cada una en caso de que estuvie-
ran presentes. A nuestro modo de ver, esto es
una tergiversación del modelo de Fine et al
(que no incluye estas dos situaciones) y en
cierta medida una redundancia, ya que el mo-
delo original incluye datos de laboratorio como
glucemia mayor de 250 mg/dl (10 puntos) o
presión parcial de oxígeno inferior a 60 mmHg
(10 puntos)2. Por otro lado, la derivación y vali-
dación de los datos del modelo de Fine et al se
llevó a cabo excluyendo a los pacientes con
sida o anticuerpos para el VIH, pero en este
estudio se incluyeron estos pacientes y se les
asigna una puntuación de 30. Estas modifica-
ciones al modelo son importantes y requieren
una valoración específica para comprobar en
qué medida la introducción de estos cambios
mantiene, mejora o empeora la estrategia tera-
péutica testada.
Por último, llama la atención en este estudio 
la escasa frecuencia de neumonías que se ob-
servaron en la urgencia de su hospital (121 pa-
pacientes mayores de 18 años diagnosticados
inicialmente de neumonía en un período de un
año para una población de referencia de
300.000 habitantes). Este dato es importante
porque sugiere algún tipo de sesgo (o filtro) de
inclusión que debe aclararse.
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Sr. Director: En relación a las observaciones
de Solera et al debo decir lo siguiente:
La incidencia de la neumonía adquirida en la
comunidad (NAC) varía ampliamente en los
estudios publicados –entre 1 y 30 casos por
1.000 habitantes y año1–, dependiendo de
variables como la zona geográfica o la pobla-
ción en estudio. En la actualidad, no dispo-
nemos de observaciones previas de inciden-
cia realizadas en nuestra área para
contrastar los hallazgos del actual estudio.
En cualquier caso, y tomando la incidencia
de 2,6 episodios, recogida del estudio geo-
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TABLA 1

Diferencias significativas en
las concentraciones lipídicas 
en el grupo homozigoto A2A2 
para el gen de la glucoproteína IIIa 
y el resto (A1A2/A1A1)

A2A2 Resto 
p

(n = 4) (n = 174)

CT (mg/dl) 301 (104) 232 (47) 0,002
LDL (mg/dl) 215 (108) 153 (42) 0,0001
ApoB (mg/dl) 144 (73) 124 (26) 0,0001



gráficamente más cercano al nuestro2, debe-
ríamos haber tenido 780 casos, de los cuales
una cuarta parte acude al hospital3; es decir,
deberíamos haber observado 195 casos y no
los 101 recogidos en nuestro estudio. El he-
cho de que algunos enfermos optan por acu-
dir a centros privados de la misma ciudad
para ser atendidos podría justificar los 94 ca-
sos «perdidos».
La asignación de 20 puntos a los enfermos
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) y diabetes fue consensuada por los
clínicos del área de urgencias, teniendo en
cuenta las recomendaciones vigentes que
aconsejan el ingreso hospitalario en pacientes
con enfermedades crónicas susceptibles de
descompensación: EPOC, diabetes mellitus,
insuficiencia renal crónica (IRC), insuficiencia
cardíaca congestiva (ICC), hepatopatía4. No
compartimos la opinión de que incluir ciertas
enfermedades crónicas sea una redundancia
ya que, por este mismo proceso lógico, Fine
et al5 deberían haber excluido pacientes con
enfermedad renal, dado que éstos podrían
haber sido identificados por otra variable: una
cifra de BUN igual o superior a 30 mg/dl. An-
tes bien, creemos que existen otros argumen-
tos para decidir la hospitalización de ciertas
enfermedades crónicas, como la necesidad
de polimedicación o la probabilidad de etiolo-
gías no habituales4. Por otro lado, nos ha pa-
recido importante incluir a los pacientes con
infección por VIH, puesto que constituyen un
grupo no despreciable entre los enfermos con
NAC6. En un estudio reciente realizado en
nuestro centro7, los enfermos con infección
por VIH constituyeron el grupo con enferme-
dad crónica más importante, el 50% de los
cuales tuvo una infección por patógenos con-
vencionales. En cualquier caso, la inclusión
de estas enfermedades en la estratificación
pronóstica, ha mejorado ligeramente el trata-
miento de los enfermos en nuestro estudio.
Así, de los 30 enfermos con EPOC, diabetes o
infección por VIH, sólo 7 (23,3%) fueron asig-
nados a hospitalización directa (grupos 4 y 5)
en lugar de observación en el área de urgen-
cias (grupos 2 y 3) por los criterios de Fine et
al5, y de éstos, uno falleció y otro requirió in-
greso en UCI; los días de ingreso oscilaron
entre 13 y 31.
Estamos de acuerdo con Solera et al en que
la comparación entre la estrategia en estudio
y la hipotética estándar sólo ofrece una idea
aproximada del ahorro de ingresos hospitala-
rios y, en consecuencia, del impacto sobre el
gasto. A nuestro juicio, habría que realizar un
estudio de intervención en el que se utiliza-
ran aleatoriamente las dos estrategias en es-
tudio para conocer el impacto exacto sobre el
gasto.
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Participación de los ácaros de
almacenamiento en la patología alérgica
respiratoria inducida por ácaros

Sr. Director: Los Dermatophagoides (D) son
conocidos responsables de síntomas respirato-
rios. Otros ácaros, llamados de almacenamien-
to (AA), también se han relacionado con la
presencia de patología respiratoria. Los AA son
frecuentes en ambientes donde se almacena
paja, granos vegetales o comidas para anima-
les pero también pueden estar presentes en el
polvo doméstico. Para conocer cuál es la parti-
cipación de los AA en la patología alérgica res-
piratoria por ácaros, se estudian 331 sujetos,
reclutados de forma consecutiva, que por pri-
mera vez acudieron a una consulta de ambu-
latorio y que fueron diagnosticados de asma
y/o rinitis.
A todo individuo se le realiza, además de una
historia clínica y espirometría, una analítica
que incluye la determinación de IgE total e IgE
específica (CAP system) frente a 5 diferentes
ácaros (dos D: Dermatophagoides pteronyssi-
nus [Dpt] y Dermatophagoides farinae [Df]; y
tres AA: Acarus siro [As], Lepidoglyphus des-
tructor [Ld] y Tyrophagus putrescentiae [Tp])
(Kabi Pharmacia Diagnostics). La concentra-
ción de anticuerpos se determinó de forma
cuantitativa y ordinal. Se incluirán en el análi-
sis sólo aquellos (n = 169) con positividad (va-
lores superiores a 0 (> 0,35 kU/l) frente al me-
nos uno de los 5 ácaros.
Observamos una alta prevalencia de casos con
IgE específica positiva (valor > 0) frente a los
AA (137/169, 81,1%), dato similar al observa-
do en otras zonas de nuestro país1,2. Se consi-
dera que en la inmensa mayoría de individuos
no existía un entorno de almacenamiento de
vegetales, por lo que cabe pensar en una im-
portante presencia de AA en el polvo domésti-
co, si bien, inferior a la de los D, principalmen-
te Dpt, causantes de más positividades
(98,2%) y de valores de IgE específica muy
superiores (entre 6 y 8 veces más altos).
En 17 casos (8,3%) los valores de IgE específi-
ca observados frente a algún AA fueron igua-
les o superiores a los D. Sin embargo, sólo en
3 casos (1,8%) hubo sensibilidad exclusiva
(negatividad frente a D) frente a los AA. Esta
baja proporción, coincidente con otros estu-
dios3-6 desaconsejaría la inclusión rutinaria de
los AA en los estudios alergológicos. La sensi-
bilidad frente a los AA se ha asociado a expo-
sición a zonas en las que se almacena grano o
vegetales en general. Muchos de los sujetos
estudiados procedían de un ambiente rural,

pero sólo 17 tenían una exposición evidente
por residir y trabajar en granjas (caseríos) en
donde se almacenaban vegetales. En relación
con el resto, los títulos de IgE específica frente
a As (3,7 frente a 5,1 kU/l; p = 0,54), Ld (5,3
frente a 4,6 kU/l; p = 0,99) o Tp (6,9 frente a
5,2 kU/l; p = 0,36) no presentaron diferencias
estadísticamente significativas, según la prue-
ba de la U de Mann-Whitney (dos medias).
Tampoco constatamos una mayor prevalencia
de positividades frente a algún AA al realizar el
test de la χ2 o prueba exacta de Fisher (dos
proporciones) (94,1 frente a 79,6%; p = 0,20),
como observan otros autores7.
El Ld fue el AA frente al que se registraron valo-
res más bajos (p < 0,001) según la prueba de
Friedman (k medias para grupos apareados).
Aunque las diferencias no fueron muy grandes,
este resultado contrasta en gran medida con
los estudios llevados a cabo en nuestro país,
con los mismos ácaros (As, Ld y Tp)1,2,5,6.
Fueron escasos los sujetos sensibilizados fren-
te a una sola especie, 11 (6,8%), en relación a
los sensibilizados frente a dos (24 [14,8%]),
tres (12 [7,4%]), cuatro (26 [16,0%]) y, sobre
todo, cinco especies (89 [54,9%]) (7 sujetos
no se evaluaron por falta de alguna determina-
ción). La correlación entre los valores de IgE
específica entre los dos D fue muy fuerte, al
igual que entre los 3 AA. Esta correlación fue
menor cuando se valoró un D con un AA 
(tabla 1). Los extractos de ácaros son mezclas
complejas de proteínas que representan dife-
rentes antígenos. Se piensa en reacciones cru-
zadas frente a antígenos comunes, o en sen-
sibilizaciones múltiples frente a alergenos
diferentes, sobre todo entre distintas especies.
Posiblemente se trate de una respuesta inmu-
nológica compleja en la que quepan ambos fe-
nómenos8.
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TABLA 1

Coeficientes de correlación 
(test de Spearman) entre 
las diferentes IgE específicas

Dpt Df As Ld

Df 0,94
As 0,42 0,50
Ld 0,36 0,39 0,88
Tp 0,39 0,45 0,95 0,91

Los valores inferiores a 0,35 kU/l se consideraron como cero y
los superiores a 100 kU/l como 100. En todos los casos 
p < 0,001. Dpt: Dermatophagoides pteronyssinus; 
Df: Dermatophagoides farinae; As: Acarus siro; 
Ld: Lepidoglyphus destructor; Tp: Tyrophagus putrescentiae.


