
Hiperlipemia y polimorfismos 
de la glucoproteína IIIa 

Hiperlipemia; Glucoproteína IIIa.

Sr. Director: Los estudios realizados para intentar
demostrar la relación existente entre la enfermedad
coronaria y la presencia del alelo A2 del gen Pl de
la glucoproteína plaquetaria IIIa presentan datos
contradictorios1-8. En diversos estudios se ha inten-
tado poner en relación a dicho polimorfismo con la
enfermedad coronaria a través de la interacción
con otros factores de riesgo como el tabaco1, la li-
poproteína(a)2 o las concentraciones séricas de co-
lesterol3,4. Nosotros intentamos observar si los pa-
cientes homozigotos para el alelo A2 presentaban
alguna característica especial en su perfil lipídico. 

De forma prospectiva hemos estudiado a 178 varones
menores de 50 años (rango 25-49 años) que fueron in-
gresados por presentar un episodio de enfermedad coro-
naria (infarto agudo de miocardio o angina 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 total (CT), HDL colesterol
(HDL), triglicéridos (TG), apolipoproteína A1 (ApoA1),
apolipoproteína B (ApoB) y Lp(a). El LDL colesterol se
calculó mediante la fórmula de Friedwald, siempre y
cuando los triglicéridos no excedieran de 300 mg/dl. Asi-
mismo, fueron recogidas muestras para analizar los poli-
morfismos de la glucoproteína IIIa (gen Pl) integrante del
receptor glucoproteico plaquetario IIb-IIIa. Los genotipos
posibles eran: PlA1A1,, PlA1A2 y PlA2A2. Establecimos dos gru-
pos: uno integrado por los pacientes PlA2A2 y otro por el
resto. No existían diferencias significativas en el porcenta-
je de pacientes tomadores de hipolipemiantes en ambos
grupos. Se utilizó ANOVA para las variables 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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CARTAS AL DIRECTOR
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

Ingreso hospitalario; 
Neumonía adquirida en la comunidad.

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


