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Resumen

En la circulacion de las arterias coronarias, después
de la agregacion plaquetaria, se libera malondialdehido
(MDA), un producto de la lipoperoxidacion, que
aumenta la aterogenicidad de algunas lipoproteinas.

Objetivo: Determinar la concentracion sanguinea
de MDA en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
(DM2) y en pacientes con enfermedad coronaria.

Material y métodos. El MDA se midi6 en e plasma
de 131 sujetos normales, 44 pacientes con diabetes
mellitus tipo 2,60 pacientes con angina 'y 62 pacientes
con infarto del miocardio sin didipidemia, con y sin
DM2.

Andlisis estadistico: la concentracion de MDA:
fue menor en los sujetos normales (42.5 + 7.2 ug/dL),
intermedia en aquellos con DM2 (62.7 + 10.1 ug/dL,
p< 0.002), y mayor en los pacientes con infarto del
miocardio (101.6 + 31.7 ug/dL, p< 0.001). La
concentracion de MDA en pacientes con infarto fue
similar a la de los pacientes con angina:121.8 + 51.9
ug/dL, p< 0.07.

Conclusiones: el andlisis de regresién
logistica demostr6 que el MDA es un marcador
bioguimico de enfermedad coronaria (OR= 2.82; IC
de 95 %; de 1.029 a 7.740) y probablemente valores
mayores de 62.7 pg/dL de MDA indican un alto
riesgo de infarto del miocardio.

Palabras clave: malondialdehido, aterosclerosis,
infarto del miocardio

Summary

After intracoronary platelet aggregation,
malondialdehyde (MDA), a lipid peroxide product is
released. MDA renders some lipoproteins more
atherogenic.

Objective: the objective of this study wasto determine
the sanguineous concentration of MDA in patients with
type 2 diabetes mellitus (DM2) and patientswith coronary
disease. We measured methods and material MDA in
plasma of 131 consecutive normal subjects, 44
hyperlipidemic, hyperglycemic patients with type 2-
diabetes mellitus (DM2), 60 normolipidemic patients
with angina, and 62 normolipidemic patients with acute
myocardial infarction with and without DM2.

Satistical Analysis: the concentration of MDA
was lowest in normal subjects (425 £ 7.2 ug per
deciliter), intermediate in those with DM2 (62.7 +
10.1 ug per deciliter, p < 0.002), and highest in those
with myocardial infarction (101.6 + 31.7 ug per
deciliter, p < 0.001). The mean MDA concentration
of patients with infarction was similar to that of
patients with angina (121.8 + 51.9 ug per deciliter,
p <0.07). Stepwise logistic regression analysis showed
that MDA was a possible predictor of myocardial
infarction.

Conclusions: the increase of plasma MDA might
be a biochemical marker of coronary artery disease.
We suggest that MDA levels greater than 62.7 ug per
deciliter could indicate a high risk for myocardial
infarction.

Key words: Malondialdehyde, Atherosclerosis,
Myocardial infarction
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MDA y enfermedad coronaria

Introducciéon

Unapruebasanguineasensibley sencillacapaz
de detectar la presencia de aterosclerosis, que sea
utilen elandlisisy que refleje la naturaleza multifac-
torial del proceso aterogénicoy los multiples meca-
nismos que conllevan al infarto del miocardio ten-
dria gran valor clinico. EI MDA parece reunir esas
cualidades por las siguientes razones:

Un gran namero de estudios in vivo e in vitro han
demostrado que el MDA, un producto de la
lipoperoxidacion grasa,! rapidamente modifica la
estructura quimica de la lipoproteina de baja densi-
dad (LDL)?®y de lalipoproteina (a).* Laavidez conla
gue son captadas estas lipoproteinas modificadas
(que contienen la apolipoproteina B-100) por los
receptores de rapifia (“scavenger”) presentes en los
monocitos y macrofagos humanos,®acelera la con-
version de esos elementos en células espumosas,®
la mé&s temprana alteracion morfoldgica de la lesién
aterosclerética.”® Ademéas de estos cambios, el
MDA posiblemente tiene la capacidad de evidenciar
el grado de espasmo de las arterias coronarias.*®

Otros estudios in vivo e in vitro han demostrado
gue el MDA es liberado de las plaguetas activadas
con trombina!*!? Asi, en ratas tratadas con hierro,
el dafio producido por la oxidacién aumentd los
niveles de MDA plasmatico de 41.8 a 69.9 ug/dL.

Las altas concentraciones de MDA obtenidas
del plasma del seno coronario*®o de la circulacién
sistémical*!’ de pacientes con enfermedad coro-
naria, indican que la concentracion periférica de
MDA refleja los eventos bioquimicos que ocurren
durante la disminucién del flujo coronario.

Algunos trabajos recientes relacionan el MDA
con la severidad de la aterosclerosis. Particular-
mente, el incremento progresivo de la concentra-
cion plasmatica de MDA en pacientes con ateros-
clerosis de las arterias periféricas.*® El aumento de
los autoanticuerpos séricos a la LDL modificada
por el MDA correlaciona con la progresion de la
aterosclerosis carotidea humana.*®

Material y métodos

Los grupos de sujetos y pacientes estudiados
incluyeron 131 individuos de la poblacion general,
reclutados entre los trabajadores del Centro Médi-
co Nacional SXXI; 44 pacientes con DM2 con
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dislipidemia e hiperglucemia (consulta externa); 60
pacientes normolipidémicos con anginainestabley
62 pacientes con infarto del miocardio con o sin
DM2 (Unidad Coronaria).

El diagnéstico de DM2 se establecié de acuerdo
aloscriterios de The National Diabetes Data Group.
En ninguno de los pacientes se demostraron com-
plicaciones micro o macrovasculares, hiperten-
sion arterial, nefropatia (creatinina sérica normal:
0.6-1.5 mg/dL) ni microalbuminuria (<20 pg/min.
de albumina en las tres colecciones nocturnas
cronometradas).

Quince pacientes recibieron tratamiento con
hipoglucemiantes orales. Los pacientes con angi-
na inestable presentaron dolor precordial durante
los ultimos cuatro meses antes del estudio o subito
empeoramiento de la angina estable preexistente
acomparfado de cambios electrocardiogréaficos tran-
sitorios deisquemiasin las alteraciones enzimaticas
delinfarto.

El diagnéstico de infarto del miocardio se esta-
blecio por el dolor precordial, cambios electrocardio-
gréficos caracteristicos o ambos y aumento de los
niveles séricos de la creatina-cinasa (méas del
doble de los valores basales con méas del 5% de la
subunidad MB).

Criterios de exclusién de la poblacion general y
pacientes: antecedentes de infarto del miocardio,
hipertensionarterial, insuficiencia cardiacacongestiva,
niveles anormales de creatinina sérica, embarazo,
participacion en actividades atléticas de alta intensi-
dad, el empleo de anticonceptivos, de medicamentos
con actividad plaguetaria o antioxidante o medica-
mentos que alteren el metabolismo de los lipidos y la
actividad de la insulina.

La ausencia de hipertension se estableci6 des-
pués de obtener en tres ocasiones separadas un
promedio de presion arterial de 140 mmHg sistélica
y menor de 85 mmHg diastodlica.

Encondiciones basales se obtuvo sangre venosa
de la vena cubital. Enlos pacientes con enfermedad
coronaria, lamuestra se extrajo durante las 72 horas
iniciales del episodio de angina o infarto.

Analisis de laboratorio

El colesterol total, la lipoproteina de alta densi-
dad (HDL-C), los triglicéridos séricos se midieron
con equipos comerciales (“kits”; Boehringer-
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Ingelheim, Ingelheim, Germany). La concentracion
de la lipoproteina de baja densidad (LDL-C) se
calculo6 con el método de Friedewald.?® La concen-
tracion de glucosa se midié con el método de la
glucosa oxidasa. La de MDA plasmatico se llevo a
cabo en la primera hora después de la toma de
sangre ya que se demostraron diferencias signifi-
cativas entre los valores obtenidos con muestras
inmediatas y aquéllas mantenidas a + 4 y - 80°C
durante 24, 48y 72 horas.

Se utiliz6 como anticoagulante 0.13 mol/L de
citrato trisédico (1 vol. de citrato 9 volimenes de
sangre). El plasma se obtuvo por centrifugacion leve
(1500 r.p.m., 15 min.); 0.5 mL de plasma se mezcld
con 2.5mL de 1.22 mol/L de &cido tricloroacético en
HCI 0.6 mol/L. Después de incubacién (medio am-
biente, 15 min.) se agreg6 1.5 mL del reactivo de
acido tiobarbitdrico (ATB), (500 mg de ATB, 6 mL de
1 mol/L de NaOH y 69 mL de agua deionizada).

Después de la agitacion enérgica, incubacion (30
min. en bafio maria a 94°C), y enfriamiento (cubeta
con hielo, 5 min.), se extrajo el color con n-butanol (4
mL) bajo agitacion intensa (3 min.). El sobrenadante
obtenido por centrifugacion (2500 r.p.m. por 10 min.)
se analizé en un espectrofotometro Beckman DU-
600 (532 nm).

La curva de calibracién se traz6é con 1,3,3, tetra-
metoxipropano malonaldehido bis (acetildimetilo),
8.2 pL, hidrolizado con HCI concentrado (0.2 mL),
y aforado final a 5 mL con agua deionizada.®12

En lareproduccién de los duplicados simultaneos
0 con un mes de intervalo en 20 sujetos normales, el
coeficiente intraindividual de variacion fue solamente
3.6 %, indicando que la variaciébn metodolégica y
biolégica es baja.

Analisis estadistico

Los datos se presentan como media + desvia-
cion estandar (DE) o como porcentajes (%).

Para la comparacion entre grupos se utilizo la
prueba: andlisis de varianza.

Se utilizé x2 (con la correccion de Yates) para
analizar las diferencias en las variables categoricas.

En el andlisis de regresion logistica mdultiple se
usaron diferentes modelos consistentes en dife-
rentes variables independientes siendo la variable
independiente el MDA. El predictor variable prima-
rio fue la evidencia de infarto del miocardio.
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Los predictores de infarto del miocardio fueron
analizados mediante el andlisis de regresion logis-
tica (“forward stepwise”) y el riesgo de infarto del
miocardio se calcul6 con el OR (95% IC).

Resultados

Las caracteristicas demogréficas, la frecuencia
de tabaquismo y la presencia de DM2, las concen-
traciones de lipidos séricos, lipoproteinas, glucosa
y los niveles de MDA de los cuatro grupos se
ilustran en los cuadros 1y .

La relacion hombre-mujer fue similar entre los
sujetos normales y los pacientes con DM2, pero la
mayoria de los pacientes con angina e infarto del
miocardio fueron hombres. En lo referente a las
edades, no se encontraron diferencias entre los
controlesy los pacientes con DM2, angina e infarto
del miocardio; el indice de masa corporal y la
relacion cintura/cadera, (Cuadro I); la presion arte-
rial sistdlica (118 + 5,120+ 6, 126 + 6y 130 £ 8
mmHg, p NS, en todos) y diastdlica (81 + 4,83 +6,
85 £ 3y 88+ 6 mmHg, p NS, en todos).

La frecuencia del tabaquismo fue similar en el
grupo control y en el grupo de pacientes con DM2,
pero mayor enlos pacientes con anginae infarto del
miocardio.

La frecuencia de DM2 fue similar en los grupos
con angina o con infarto del miocardio y su tiempo
de evolucion clinica fue similaren lostres grupos de
pacientes (Cuadro I).

Lipidos

Laconcentracién séricade triglicéridos fue mayor
en el grupo con DM2 que en los sujetos normales.
La comparacion entre los sujetos normales y los
pacientes con infarto del miocardio no demostré
diferencia significativa en la concentracién de
triglicéridos, pero en los pacientes con angina la
concentracion de triglicéridos fue mayor que en el
grupo control, y al compararse el grupo de angina
con el grupo de infarto, el valor estadistico se
encontro en el limite significativo (Cuadro I1.).

La concentracion del colesterol sérico fue
significativamente mayor p<0.01 en pacientes con
DM2 comparado con los grupos control, angina e
infarto. Fue similar en los sujetos normalesy en los
pacientes con angina o infarto del miocardio. (Cua-
droll.)
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( Cuadro |. Datos demogréficos, frecuencia tabaquismo y duracién de la DM2 en sujetos normales, pacientes con )
DM2, con angina o infarto del miocardio
Sujetos Pacientes Pacientes Pacientes
Normales con DM2* con Angina con IM**
(n=131) (n = 44) (n = 60) (n =62)
Sexo Masc. (No.-%) 56 (43) 19 (43) A7 (78)*rr* 52 (84)r+*+*
Edad (afios)
Media 54 + 14 51+ 15 62 + 10 61 +12
Margen 21-81 18- 76 37-82 34-83
Indice de masa
corporal
Media 26.5+5.6 279+41 272+4.0 28.4+34
Margen 17.6 - 44.9 23.0 - 38.0 28.0 - 39.2 19.5 - 40.0
Cintura/Cadera 0.82+0.3 0.93+0.4 0.94+0.4 0.95+0.6
Tabaquismo(%) 37.0 33.3 45.8%+* 69.4%**
DM2 (%) 47 45
Duracion de la
DM2 (afios)
Media 8.4+30 9.5+4.0 102+ 34
Margen 1-23 2-25 3-22
. J

x = DE Promedio de los valores + desviacion estandar; * Diabetes Mellitus Tipo 2; ** Infarto del miocardio; *** Estadisticamente diferente (p <0.01)

en comparacion con el grupo normal; **** Estadisticamente diferente (p < 0.05) en comparacién con el grupo normal.

La concentracion sérica de la LDL-C se encontrd
elevada, pero no significativa en el grupo con DM2,
comparada con el grupo normal y con los grupos de
pacientes con angina o infarto. (Cuadro Il.)

Aungue las concentraciones de HDL-C en pacientes
con angina o infarto del miocardio fueron menores que
en sujetos normales y en pacientes con DM2, no se
encontrd diferencia significativa entre ellos. (Cuadro Il).

Malondialdehido

Se encontré aumento en los niveles del MDA. La
concentracion en los sujetos normales fue signi-
ficativamente menor que la obtenida en los diabé-
ticos (p< 0.002) y en los pacientes con infarto del
miocardio (p<0.001):42.5+7.2,62.7+ 10.1y 101.6
+ 31.7 pg/dL, respectivamente. Las concentracio-
nes de MDA plasmatico en pacientes con DM2 o
infarto fueron significativamente diferentes (p<
0.001) mientras que la concentracion de MDA en
pacientes con angina (121.8 + 51.9 pg/dL) fue
similar alade los pacientes coninfarto del miocardio,
encontrandose en el rango de significancia esta-
distica p<0.07. (Figura 1, cuadro II).
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Glucosa

Las concentraciones de glucosa sérica de ayu-
no fueron significativamente menores en sujetos
normales que en diabéticos y similares en diabéti-
cos Y pacientes con angina o infarto del miocardio.

No se demostro correlacion entre los niveles de
glucosa, lipidos, lipoproteinasy MDA en cada grupo
0 entre los grupos.

Al analizar las concentraciones de MDA en fun-
cion de los lipidos, lipoproteinas y glucosa, no se
encontraron diferencias significativas en las corre-
laciones obtenidas de los pacientes con enferme-
dad coronaria cony sin DM2. Por lo tanto, los datos
obtenidos en ambos grupos de pacientes con an-
gina o infarto del miocardio fueron analizados en
conjunto.

Después de usar la regresion logistica maltiple
para definir los efectos de los factores de riesgo
tradicionales, se demostré que las concentracio-
nes de MDA no variaron en relacion con el género,
la edad, las medidas antropomeétricas, la presion
arterial, el tabaquismo, la frecuencia y tiempo de
evoluciéon clinica de la DM2, los lipidos, las
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Cuadro Il. Concentraciones séricas de lipidos, lipoproteinas, glucosa y MDA plasmatico en sujetos normales, con DM2,
angina o infarto del miocardio

Sujetos Pacientes Pacientes Pacientes
Normales con DM2* con Angina con IM**
(n=131) (n=44) (n = 60) (n =62)
Triglicéridos
séricos (mg/dL) 132 + 66 250 + 104*** 167 £ 94**** 142 + 74
Colesterol
sérico (mg/dL)
Total 194 + 34 280 + 93*** 207 + 44 194 + 49
LDL (mg/dL) 124 + 28 139 + 61 124 + 33 124 + 41
HDL (mg/dL) 43.7+10.3 426+12.4 42.2+11.8 40.8+10.5
Glucosa
sérica (mg/dL) 80+ 12 170 £ 8Qxr*¥ix 172 £ QQx***x 160 £ 76******
MDA
plasmatico
(ng/dL) 425+7.2 62.7 + 10.1x**** 121.8 £ 51,9tk sk 101.6 £ 31, 7wk sk

J

x + DE Promedio de los valores + desviacion estandar; * Diabetes Mellitus Tipo 2; ** Infarto del miocardio; *** Estadisticamente diferente (p < 0.01)
en comparacion con el grupo normal; **** Estadisticamente diferente (p < 0.05) en comparacién con el grupo normal; ***** Estadisticamente
diferente (p < 0.002) en comparacion con el grupo normal; ****** Estadisticamente diferente (p < 0.001) en comparacion con el grupo normal;
wrwkkkk Estadisticamente diferente (p < 0.001) en comparacion con el grupo DM2.

p= 0001

160| |

100/ p< 0,002

EDI -

MDA PLASMATICO ( pgidL )

s | E:
CONTROL oMz

INFARTO

ARGEIRL,

Figura 1. Malondialdehiido Plasmético (x + DE) en Controles, Pacientes
con Diabetes Mellitus Tipo 2, Angina o Infarto del Miocardio. x + DE
Promedio de los valores + desviacion estandar. DM2: Diabetes Mellitus
Tipo 2. MDA: Malondialdehido.
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lipoproteinas o las concentraciones de glucosa;
por tanto, no se consideraron en el analisis.

No se demostr6 una correlacion significativa
entre los valores maximos de la creatina-cinasa
MB y las concentraciones de MDA.

La regresion logistica (“stepwise”) demostrd
que el MDA fue el nico predictor significativo del
infarto del miocardio: el OR corregido tomando en
cuenta todos los factores de riesgo fue 2.82; 95%
IC; de 1.029 a 7.740.

Discusion

El razonamiento para incluir pacientes asinto-
méaticos con DM2, dislipidemia, hiperglucemia y
pacientes normolipidémicos con manifestaciones
clinicas de enfermedad coronaria con y sin DM2,
fue amplificar los efectos sobre el MDA de esos
factores de riesgo en los pacientes con DM2. Para
eliminar los efectos de la dislipidemiay la diabetes,
se incluyeron en el estudio pacientes normolipidé-
micos con infarto del miocardio con o sin DM2. En
este contexto, encontramos la mayor concentra-
cibn de MDA en los pacientes con infarto del
miocardio y valores intermedios en pacientes con
DM2. No se encontr6 correlacion entre las concen-
traciones de MDA vy las caracteristicas antropo-
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métricas. El tabaquismo y los otros factores de
riesgo analizados en este estudio se ilustran en los
cuadros ly l.

El dafio de la aterosclerosis y su consecuencia,
el infarto del miocardio agudo, se asoci6 con el
aumento del MDA plasmatico independientemente
de los valores normales de lipidos y lipoproteinas y
de la presencia 0 ausencia de DM2.

El hecho de que los diabéticos sin enfermedad
coronariay con hiperlipidemia presentaron valores
menores de MDA que los pacientes normolipidé-
micos con infarto del miocardio y niveles compara-
bles de glucemia argumenta enfavor de ladiferente
susceptibilidad lipoperoxidativa en estos dos gru-
pos de pacientes y tal vez se explique por el efecto
de la presencia de enfermedad coronaria aguda,
cuyo impacto es tan importante, que sobrepasa y
oculta la influencia de la diabetes mellitus tipo 2.

Se sabe poco de los mecanismos reguladores
delmetabolismo del MDA enlaenfermedad coronaria,
es dificil especular acerca de la naturaleza de los
mecanismos Yy sitios de origen que operan en el
incremento del MDA plasmatico en esos pacientes.
Sinembargo, es posible proponer algunos mecanis-
mos que pudieran aumentar el proceso peroxidativo
en pacientes con enfermedad coronaria.

Se ha demostrado en los diabéticos valores
elevados de productosfinales de lalipoperoxidacion?:
y que en estos pacientes la hiperglucemia crénica
ocasiona el aumento de la concentracion de esos
productos,???®|os cuales aumentan la susceptibili-
dad peroxidativa.*

Una explicacion alternativa, respecto a los nive-
les elevados de MDA plasmatico en el infarto del
miocardio puede basarse en las observaciones
qgue los productos de peroxidacion pueden ser
inducidos por la hiperlipidemia. Luoma et al?® de-
mostraron en sujetos normales sin hiperlipidemia 'y
concentraciones normales de LDL y HDL, una aso-
ciacion entre larelacién disminuidade apolipoproteina
Al / All'y HDL2 / HDL3 vy los valores elevados de
productos reactivos al &cido tiobarbittrico (49.0 *
10.8 pg/dL). Esta concentracion es comparable con
la que encontramos en 25% de nuestros pacientes
con DM2. Una forma comun de dislipidemia en
pacientes con DM2 es la baja concentracion de la
HDL que ocurre primariamente en la subfraccion
HDL226?"resultante del aumento del grado de con-
versibonde HDL2 aHDL3,y que es acompafiada por
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pérdida de apolipoproteina Al. Esto puede explicar
la baja concentracion de esa apolipoproteina y el
aumento absoluto o relativo de las particulas mas
densasy pequefias encontradas en la HDL3. Pen-
samos que este predominio de subclase puede ser
responsable del aumento de las concentraciones
MDA encontrado en nuestros pacientes.

En nuestro estudio, los pacientes con infarto del
miocardio presentaron concentraciones normales
de colesteroltotal, triglicéridos, LDLyHDL . A pesar
de la ausencia de hiperlipidemia no podemos ex-
cluir la posibilidad de que en los pacientes con
enfermedad coronaria se encuentren presentes
las subfracciones arriba mencionadas que los ha-
cen mas susceptibles a la oxidacion.

Los datos en conjuntoimplican que laaterotrom-
bogenicidad esinadecuadamente percibida por las
mediciones en donde se emplean Unicamente los
lipidos totales y que las subclases de lipoproteinas
Yy, quiza el MDA, puedan ser mejores predictores
del grado de arteriopatia en individuos aparente-
mente normolipidémicos. La concentracion media
de MDA en el plasma en nuestro grupo control fue
similar a los reportados por otros investigadores en
sujetos normales? y las mayores concentraciones
de MDA en la anginainestable que en el infarto del
miocardio esta de acuerdo con una observacion
previals,

En el grupo con angina, con o sin DM2, la
hipertrigliceridemia fue la inicaanormalidad lipidica.
Esta es la mas comun dislipidemia descrita en la
DM228y es el mejorindicador del tamafiode laLDL.%°
La hipertrigliceridemia puede ser también la anor-
malidad solitaria en la hiperapobetalipoproteinemia,
un desorden caracterizado por el aumento del na-
mero de particulas mas densas y pequefias de
LDL®* y por su elevada asociacion con la enferme-
dad coronaria. Puesto que estas particulas son mas
susceptibles a la oxidacion®*2 su exceso podria
explicar la exagerada produccién de MDA en nues-
tros pacientes con angina.

Indudablemente excluimos la posibilidad de
necrosis miocardica como el origen del MDA por
los valores mayores, aunque no significativos, de
MDA en el grupo con angina, por la normalidad de
la actividad de la creatina-cinasa-MB en estos
pacientes y por la ausente correlacion de esa
enzima con la elevada concentracion de MDA en
los pacientes con infarto del miocardio.
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Como el oxigeno que difunde en la circulacion
coronaria después de la recanalizacion de esta
arteria lesiona los cardiomiocitos a través del im-
pacto oxidativo,**3®* y considerando las fuentes
sistémicas de generacion de MDA, 3% debemos
concluir que la apertura o recanalizacion “esponté-
nea” de las coronarias y la subsecuente liberacion
de MDA de los cardiomiocitos isquémicos y la
agregacion sistémica plaquetaria incrementada
pueden explicar las elevadas concentraciones de
MDA demostradas en nuestros pacientes con en-
fermedad coronaria.

La utilidad del MDA necesita ser corroborada
con estudios de pacientes con angina estable o en
pacientes con DM2 de menor tiempo de evolucion
ya que las concentraciones de MDA pueden ser
menores en estos grupos que en los pacientes con
angina inestable o DM2 de mayor duracién como
los que estudiamos.

Otra interrogante es si la reduccién de los nive-
les elevados de MDA plasmético concuerda con
una mejor evolucion del curso de la enfermedad
coronaria lograda con medidas farmacologicas,
dietéticas e higiénicas.

Conclusiones

El MDA plasmatico se incrementa en pacientes
con enfermedad coronaria aguda y también en
pacientes diabéticos tipo 2 aunque en menor mag-
nitud.

El MDA plasmético puede ser un método sensi-
ble y sencillo para identificar la propension para
enfermedad coronaria aguda en pacientes con
DM2 y en sujetos normales sin dislipidemia.
Tentativamente, el umbral de riesgo podria consi-
derarse igual o mayor al promedio observado enlos
pacientes con DM2 (62.7 pg/dL ), en pacientes con
manifestaciones clinicas de enfermedad coronaria.
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