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for statin treatment
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El artículo publicado por Sniderman et al es el último de
una serie que muestra datos a favor de la utilización de la
apolipoproteina B (apo B) en la evaluación y seguimiento
de los pacientes con dislipemia. Los autores resumen los re-
sultados de los estudios epidemiológicos que demuestran
que la apo B es mejor predictor de episodios cardiovascula-
res que el colesterol total y el colesterol LDL (cLDL) y que el
cociente apo B/apolipoproteina A1 es superior al colesterol
total/colesterol HDL (cHDL), tanto en pacientes sin como
con tratamiento hipolipemiante. Asimismo, aportan datos
no publicados de estudios observacionales y que muestran
que el valor predictivo de la apo B es incluso superior al del
colesterol no-HDL (c-noHDL), recientemente incluido
como objetivo terapéutico secundario en los pacientes con
triglicéridos superiores a 200 mg/dl (2,25 mmol/l)1.
Tanto el c-noHDL como la apo B han demostrado ser me-
jores predictores de episodios cardiovasculares que el
cLDL en estudios epidemiológicos2-4 y, en el caso de la
apo B, también en estudios de intervención5. El primero
incluye el colesterol de todas las partículas aterogénicas y
tiene a su favor la sencillez y economía de su cálculo (co-
lesterol total – cHDL). El segundo representa el número
total de partículas aterogénicas y es mejor predictor, aun-
que constituye una determinación (y un coste) adicional
al perfil lipídico convencional. No obstante, existen datos,
publicados también por Sniderman et al, que sugieren
que se toman similares decisiones terapéuticas si éstas se
basan en los componentes del perfil lipídico completo o
solamente en las concentraciones de apo B6.
Estos hallazgos tienen especial repercusión en los pacientes
con dislipemia aterogénica, propia del síndrome metabólico
y de la diabetes mellitus tipo 2, donde la fórmula de Friede-
wald infraestima el cLDL7 y son frecuentes los fenotipos de
dislipemia con hiperapo B, presentes incluso en el 45% de
los pacientes con cLDL normal8,9. Aunque existe una buena
correlación entre el c-noHDL y la apo B10, pocos son los da-
tos sobre las implicaciones terapéuticas de utilizar uno u
otro componente en la evaluación de la dislipemia. Noso-
tros comparamos recientemente la clasificación de un gru-
po de 122 pacientes con diabetes tipo 2 en fenotipos de dis-
lipemia según se utilizaran los triglicéridos y el c-noHDL o
los triglicéridos y la apo B. En los pacientes con triglicéridos
por encima de 200 mg/dl (2,25 mmol/l), la concordancia era
muy buena entre ambas magnitudes. No obstante, en el
grupo normotrigliceridémico, el 48% de los pacientes con 
c-noHDL normal tenían una apo B aumentada, es decir, te-
nían un fenotipo de riesgo no detectado por el c-noHDL11.
En resumen, tanto el c-noHDL como la apo B son superio-

res al cLDL como marcadores de riesgo cardiovascular. No
obstante, no son equivalentes y cada vez son más los datos
que apoyan la inclusión de la determinación de apoB en la
evaluación y seguimiento de la dislipemia, especialmente
en la diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico.
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