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Lipoproteinas; La lipoproteina (a) (Lp[a]) es una lipoproteina esférica, rica en ésteres de colesterol y
Lipoproteina (a); fosfolipidos con una apolipoproteina a que se asemeja estructuralmente a la molécula de
Colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL). Los valores elevados de Lp(a) se asocian a ataques
lipoproteinas de alta cardiacos, apoplejias, estrechamiento de las arterias y reestenosis de vasos después de
densidad; haber establecido quirdrgicamente un puente coronario. B hecho que la concentracion
Colesterol unido a de Lp(a) no pueda modificarse con los hipolipemiantes habituales influye en el cumpli-
lipoproteinas de baja miento terapéutico de los pacientes, ya que el porcentaje de colesterol transportado por
densidad; la Lp(a) esinmodificable, y éste puede llegar a concentraciones de hasta 80-90 mg/dl.
Riesgo cardiovascular; Objetivos: Estudiar si los valores de Lp(a) influyen en la consecucién de los objetivos
Objetivo terapéutico terapéuticosy, en caso afirmativo, analizar las posibles alternativas.

Pacientes y métodos: Se seleccion6 a una poblacion de 100 pacientes intervenidos de
bypass aortocoronario. Todos los pacientes fueron pesados y tallados, se lestomo la pre-
sion arterial y el perimetro de cintura, se les determind un hemograma, coagulacion,
perfil tiroideo, bioquimica general y un perfil de riesgo cardiovascular.

Resultados: Dividimos a los pacientes en funcién de la concentracion de Lp(a) al afio de
seguimiento. Segun los valores de Lp(a) el cumplimiento es del 46,55% para Lp(a)
<30 mg/ dl y del 35,75%para Lp (a) >30 mg/dl. S aplicamos el LDL corregido (colesterol
unido a LDL —colesterol unido a Lp[a]) el cumplimiento en el grupo de mayor riesgo se
incrementa en un 39,89% pasando al 75,60%
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Introduccion

Conclusiones. Confirmamos que la consecucién de los objetivos terapéuticos de los pa-
cientes puede mejorarse con un seguimiento de éstos de manera masintensivay que esta
consecucion esta influida por la elevacion de las concentraciones de Lp(a), con lo que se
confirma un cumplimiento mas bajo en los pacientes con riesgo mayor en funcién de sus
concentraciones de Lp(a).

© 2009 Hsevier Espana, SL. y SEA. Todos los derechos reservados.

Influence of lipoprotein(a) levels on the achievement of therapeutic low-density
lipoprotein (LDL)-cholesterol targets in high cardiovascular risk patients.
Significance of corrected LDL

Abstract

Lipoprotein(a) (Lp[a]) is a spherical lipoprotein, rich in cholesterol esters and
phospholipids, with an apolipoprotein structurally similar to the LDL molecule. Hevated
LP(a) levels are associated with heart attacks, stroke, narrowing of the arteries and
restenosis of vessels after coronary bypass surgery. Lp(a) concentrations cannot be
modified by routine lipid-lowering therapy and consequently thislipoprotein will influence
the achievement of therapeutic targets. The proportion of cholesterol carried by Lp(a) is
unchangeable and can reach concentrations of up to 80-90 mg/ dI.

Objectives: To study the influence of Lp(a) levelson the achievement of therapeutic LDL-

cholesterol targets in high cardiovascular risk patients and to analyze the possible
alternatives.

Patientsand met hods: We selected a population of 100 patientsundergoing aortocoronary
bypass. In all patients, weight, height, blood pressure and waist perimeter were measured.

Hemogram, coagulation parameters, thyroid profile, general biochemistry and
cardiovascular risk profile were also determined.

Results. Patients were divided according to Lp(a) concentrations at 1 year of follow-up.

According to Lp(a) values, therapeutic LDL-cholesterol targets were achieved by 46.55%
of patients with Lp(a) < 30 mg/dl and by 35.71%o0f those with Lp(a) > 30 mg/ dl. When

corrected LDL (LDL-c —Lp(a)-c) was applied, achievement of therapeutic targetsincreased

by 39.89%in the group at highest risk, representing 75.60%o0f this group.

Conclusions. We confirm that reaching therapeutic LDL-cholesterol targets can be
improved by more intensive follow-up. Achievement of targets is influenced by rising
concentrations of Lp(a), confirming that targets are harder to achieve in patients whose
Lp(a) profile confers higher risk.

© 2009 Hsevier Espana, SL. and SEA. All rights reserved.

después de haber establecido quirargicamente un puente
coronario'.

La lipoproteina (a) (Lp[a]) esuna lipoproteina esférica, rica
en ésteres de colesterol y fosfolipidos; contiene una gluco-
proteina especifica, la apolipoproteina (a) (apo[a]), que es
el componente esencial que le confiere propiedades espe-
cialesala particula y que se encuentra unida a la apo B-100
de manera covalente y no covalente a través de un enlace
disulfuro’, lo que la asemeja a la estructura de las lipopro-
teinas de baja densidad (LDL).

Estudios retrospectivos? han puesto de manifiesto una
asociacion entre valores elevados de Lp(a) y riesgo cardio-
vascular en individuos menores de 60 afos, y otros estudios
mas recientes confirman que hay una relacion directa entre
valores de Lp(a), cardiopatia isquémica®’ y su progresion
angiografica®. Alos mismos resultados se ha llegado para la
claudicacion intermitente®, el infarto cerebral’®, apople-
jias, estrechamiento de las arterias y reestenosis de vasos

B gen que codifica la apo(a) se considera uno de los genes
mas polimaérficos de |la especie humana, dando lugar a dife-
rentes isoformas de apo(a) que tienen un efecto significati-
vo en la concentracion de la Lp(a). Actualmente se admite
que el efecto aterotrombogeno de la Lp(a) esta ligado con
una concentracién plasmatica elevada. B principal factor
que determina el nivel circulante de Lp(a) es el tamaro del
gen de la apo(a)'?; el tamario de cada alelo varia en funcién
del nimero de secuencias repetitivas correspondientes al
kringle 4 de tipo 2; en diferentes estudios, se ha demostra-
do una relacién inversa entre el tamano de apo(a) y la con-
centracion de Lp(a)'®™, de tal manera que si el tamario de
la regién hipervariable es pequeno y la molécula es corta,
en general la concentracién plasmatica de la Lp(a) estara
elevada; por el contrario, si la molécula de apo(a) es larga,
la concentracion plasmatica de ésta sera baja. A pesar de
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que esta relacion inversa entre tamafo de los alelos de
apo(a) y concentracion de Lp(a) no siempre se observa'®, la
cuestion es saber si el riesgo atribuido a la Lp(a) esta ligado
0 no con las isoformas de apo(a) de baja masa molecular.

Al estudiar su estructura, se verific6 una homologia es-
tructural de la Lp(a) con el plasminégeno'é, ya que alrededor
del 80%de los aminoacidos de la Lp(a) coinciden con los de
esta molécula. Esta homologia estructural entre ambas pue-
de llevar a desencadenar la inhibicién de la fibrindlisis'’y a
desarrollar una diatesis trombogénica, ya que la presencia o
ausencia de plasmindgeno en un coagulo sanguineo unido a
una placa aterosclerética puede marcar la diferencia entre
una reparacién benigna de un vaso alterado y un ataque car-
diaco. Esta similitud entre una lipoproteina aterogénicay la
enzima clave del sistema fibrinolitico proporciona una evi-
dencia molecular del vinculo existente entre la aterosclero-
sisy latrombosis'®. Asimismo, se ha comprobado que la Lp(a)
compite con el plasminégeno y con su principal activador
por los sitios de union de la fibrina'®?. De esta manera, la
Lp(a) inhibe la conversién del plasminégeno en plasmina.

La Lp(a) podria penetrar también en la pared de los va-
sos, alojada en el interior de los macrofagos, y éstos pue-
den sobrecargarse de una cantidad excesiva de lipoprotei-
nas de baja densidad (LDL) oxidada, con el peligro de
convertirse en células espumosas rebosantes de lipidos. Es-
tas células pueden quedar atascadas en los vasos sangui-
neos y pueden inducir la quimiotaxis de los monocitos,
afectar al inhibidor 1 del activador del plasmindgenoy a la
expresion del factor tisular, por lo que podria promover la
multiplicacion celular, con el consiguiente espesamiento de
la pared arterial.

Bl hallazgo inmunohistoquimico de la Lp(a) en lesiones
ateromatosasindica que esta lipoproteina puede quedar re-
tenida en la subintima arterial, porque la Lp(a) se une fuer-
temente alafibronectina, la cual esta presente en laslesio-
nes ateroscleréticas iniciales®. Ademas, puede formar
complejos con los glucosaminoglucanos de la pared arte-
rial. B establecimiento de estas uniones favorece la acu-
mulacién de lipidos en la intima de las arterias y con ello
promueve la formacion de la placa de ateroma® 2,

La concentracion normal de Lp(a) en sangre es menor de
30 mg/ dl; no obstante, hay factores dietéticos y hormona-
les que influyen en la concentracion de ésta; por ejemplo,
el consumo de pescados la disminuye, y el hipotiroidismo y
la acromegalia la incrementan®. B hecho de que no hay
una enfermedad asociada con valores bajos de Lp(a) y la
ausencia de factores selectivos en la evolucion que limita-
ran el desarrollo de un gran polimorfismo de la apo(a), indi-
ca que la Lp(a) no es un factor bioldgico vital.

La prediccién del riesgo cardiovascular asociado con la
Lp(a) se realiza actualmente a partir de las concentraciones
plasmaticas, esta determinada por factores genéticos® y se
mantiene practicamente constante en el curso de la vida;
no se modifica con los cambios dietéticos; con los hipolipe-
miantes no se tienen resultados definitivos®®, salvo con el
acido nicotinico y los acidos grasos omega-3 no parecen te-
ner efecto en ésta®=.

El hecho de no modificarse con los hipolipemiantes ha-
bituales influye, sin duda alguna, en la consecucion de los
objetivos terapéuticos de los pacientes, ya que el porcen-
taje de colesterol transportado por la Lp(a) serd inmodifi-

cable, y éste puede llegar a concentraciones de hasta 80-
90 mg/ dl.

La obtencién o no de la consecucion de los objetivos mé-
dicos en el marco de los servicios sanitarios es uno de los
temas mas relevantes desde puntos de vista muy variados.
B problema del cumplimiento de objetivos en el tratamien-
to de las dislipemias esté definido, principalmente, por el
abandono o un cumplimiento parcial de éste. No hay estu-
dios consistentes acerca de dicho abandono en la préctica
médica habitual, siendo la mayor parte de los datos dispo-
nibles procedentes de grandes ensayos clinicos. B cumpli-
miento en estos ensayos®* oscila entre el 12y el 45% y es
mas bajo en los farmacos con menor eficacia o en los que
tiene un impacto mayor en efectos secundarios asociados.
Otros motivos de estas diferencias pueden residir en el pro-
pésito del tratamiento y, asi, los pacientes en prevencion
secundaria cumplirian mejor, debido a que estan motivados
al haber experimentado un episodio cardiovascular; pero,
por otro lado, el cumplimiento es peor debido a que los
obj etivos son mucho mas exigentes.

B principal objetivo de este trabajo es comprobar si los
valores de Lp(a) influyen en la consecucion de objetivos te-
rapéuticosy, en caso afirmativo, analizar las posibles alter-
nativas.

Pacientes y métodos

Se seleccion6 a una poblacion de 100 pacientes de riesgo
cardiovascular alto que han sido intervenidos de bypassaor-
tocoronario por el Servicio de Cirugia Cardiovascular en el
Hospital Virgen Macarena de Sevilla. La recogida de datos
de los pacientes se inicid en enero de 2006 y continu6 hasta
enero de 2009. Para la inclusién de cada paciente en nues-
tro estudio, era condicion indispensable la aceptacion del
consentimiento informado por parte del paciente y la cum-
plimentacién de la ficha de datosy seguimiento de éstos. S
incluy6 a pacientes de ambos sexos y se excluyé a los que
presentaran algun tipo de enfermedad previa que afecte al
metabolismo lipidico, o que carecieran de datos antropo-
métricos completos.

En todos los pacientes se anoté peso y talla, se procedid
a la medicién del perimetro de cinturay se le midio la pre-
sion arterial. En el cuestionario cumplimentado por los pa-
cientes, se interrogaba acerca de los factores de riesgo si-
guientes: tabaco, diabetes mellitus, hipertension arterial,
antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular, an-
tecedentes familiares y personales de enfermedad cardio-
vascular y diferentes tratamientos farmacol égicos.

A todos los pacientes se les determind un hemograma,
coagulacion, perfil tiroideo, bioquimica general y un perfil
de riesgo cardiovascular que incluye parametros habituales
como el colesterol total, y triglicéridos (métodos enzimati-
cos); tras una ultracentrifugacion para la separacion de las
lipoproteinas, se determiné el colesterol unido a cada una
de ellas (colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
[cHDL], colesterol unido a LDL [cLDL] y colesterol unido a
lipoproteinas de muy baja densidad [cVLDL]); el perfil in-
cluye también la cuantificacién de las apolipoproteinas A-l
y B-100 y diversos marcadores de riesgo e inflamacién como
la Lp(a), la proteina Creactiva (PCR) ultrasensible, el fibri-
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négeno y la homocisteina, que fueron determinados por in-
munonefelometria. En el caso de producirse aumentos en
los valores de homocisteina, se cuantifico el acido félico y
la vitamina B,, por electroquimioluminiscencia para com-
probar si este aumento puede ser motivado por un déficit
vitaminico. Para el estudio estadistico, se calcularon con-
centraciones medias con un intervalo de confianza del 95%
y un andlisis de varianza de medidas repetidas para compro-
bar la significacién estadistica.

Resultados

Con el fin de observar la influencia que la Lp(a) pueda tener
en lascifrasde cLDL dividimos a los pacientes en funcion de
la concentracion de Lp(a) al afo de seguimiento. B primer
grupo esta constituido 58 pacientes con concentracion de
Lp(a) <30 mg/dl y el segundo grupo, por 41 pacientes con
Lp(a) > 30 mg/ dl. Cuando analizamos los distintos factores
de riesgo en estos 2 grupos (fig. 1), observamos que los gru-
pos son muy equiparables a excepcion de la hipertension
que es mas frecuente en el grupo Lp(a) > 30 mg/ dl. Alrede-
dor de un 20%de los pacientes de ambos grupos presenta
antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular, y
mas de un 90% presenta también antecedentes de algin
episodio cardiovascular previo. B porcentaje de pacientes
en tratamiento para la diabetes melltius y dislipemia es si-
milar en ambos grupos. Respecto a la obesidad, el grupo
Lp(a) <30 mg/ dl es el que presenta al inicio del estudio un
porcentaje mayor de pacientes con sobrepeso y perimetro
de cintura > 102 cm (fig. 2).

Respecto a los factores de riesgo lipidicos, emergentesy
de inflamacion, en lafigura 3 puede observarse el porcenta-
je de pacientes que alcanza valores deseables de cHDL,
cLDL, triglicéridos y apo B-100 y de los marcadores PCR, fi-
brindgeno y homocisteina.

Al finalizar el estudio, las caracteristicas de los pacientes
referentes al IMC y al perimetro de cintura se encuentran
resefiadas en las figuras 4 y 5 y se observa que en el grupo
Lp(a) <30 mg/ dl el sobrepeso pasd del 29,30 al 22,41%y la
obesidad del 41,37 al 34,48% y en el grupo Lp(a) >30 mg/ dl

el sobrepeso descendi6 del 26,61 al 16,60%y la obesidad
del 45,23 al 28,57% Sn embargo, estos descensos no se
reflejaron en el perimetro de cintura que aument6 del 23,80
al 26,19%en el grupo Lp(a) > 30 mg/dl, y en el otro grupo
paso del 31,03 al 37,91%

De acuerdo con la Guia Clinica del ATP IlI*', consideramos
que los pacientes cumplen objetivos cuando sus cifras de
cLDL son inferiores a 100 mg/ dl. De esta forma, el cumpli-
miento en el grupo de 100 pacientes es del 47,00%y segun
los valores de Lp(a) el cumplimiento es del 46,55% para
Lp(a) <30 mg/ dl y del 35,71%para Lp(a) >30 mg/ dl, con lo
que se confirma un cumplimiento mas bajo en los pacientes
con un riesgo mayor en funcién de sus concentraciones de

Lp(a).

Discusion

B interésen centrarnos en las concentraciones de esta mo-
lécula se debe a que los valores elevados de Lp(a) se aso-
cian con ataques cardiacos, apoplejias, estrechamiento de
las arterias y reestenosis de vasos en pacientes en los que
se ha establecido quirurgicamente un puente coronario'.

En nuestra poblacion, cuando analizamos los distintos
factoresde riesgo en funcion de los valores de Lp(a), hemos
comprobado que los grupos son muy equiparables, a excep-
cion de la hipertension y la obesidad, que son mas frecuen-
te en el grupo de riesgo mayor (Lp[a] > 30 mg/ dl). Se obser-
va un comportamiento inverso en el sobrepeso y en el
perimetro de cintura.

Al ano de seguimiento, comprobamos una mejoria impor-
tante en gran parte de los parametros lipidicos y factores
de riesgo analizados, pero se sigue manteniendo el hecho
de que los pacientes del grupo Lp(a) > 30 mg/ dl son los que
siguen teniendo un riesgo mayor no sélo porque su cumpli-
miento de objetivos es mas bajo, sino también porque es el
grupo que tiene mas pacientes con LDL > 100 mg/ dI, fibri-
négeno > 350 mg/ dl y homocisteina >15 umol/|.

B estudio FORTIAM*2 revel 6 que la Lp(a) en pacientes que
han presentado un IAM se asocia a un peor pronéstico a los
6 meses de forma independiente a los factores de riesgo
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Figura1 Porcentaje de pacientes clasificados en funcion de la Lp(a) y caracteristicas analizadas al inicio del estudio.
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Figura 2 Porcentaje de pacientes con perimetro de cintura
> 102 cm, obesidad y sobrepeso en funcién de la concentracién
de Lp(a) al inicio del estudio.
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Figura 3 Porcentaje de pacientes en funcion de la lipopro-
teina (a) que cumplen los siguientes criterios al afio de segui-
miento.

clasicos. H punto de corte para esta asociacion de Lp(a) es
de 60 mg/ dI.

Sk Danik et al*®, en un estudio prospectivo en el que se
incluyé a 27.791 muj eres sanas que fueron seguidas durante
10 anos, demostraron que valores elevados de Lp(a) (per-
centil 90, 65,5 mg/dl) se asocian con un incremento del
riesgo cardiovascular, especialmente si ademas tienen ele-
vaciones de cLDL. Este punto de corte es similar al dado por
Gomez et al“? en el estudio antes comentado. Estos resulta-
dos, aunque con menos potencia estadistica, se encuentran
también en el percentil 75, que corresponde a concentra-
ciones de Lp(a) de 32,8 mg/ dl. Ambos trabajos corroboran
nuestrosresultados en el sentido de que pacientescon Lp(a)
elevado tienen un riesgo cardiovascular mayor.

No hay una evidencia clinica que indique que descen-
diendo los valores de Lp(a) se disminuya el riesgo cardiovas-
cular; sin embargo, tratamientos agresivos para descender
cLDL han demostrado una disminucién importante del ries-
go cardiovascular en pacientes con valores elevados de
Lp(a), lo cual indica que cuando los valores de Lp(a) se en-
cuentren elevados, el objetivo primario debe ser el de in-
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Figura 4 Porcentaje de pacientes con perimetro de cintura
> 102 cm, obesidad y sobrepeso en el grupo Lp(a) <30 mg/dl al
inicio del estudio y al afio de seguimiento.
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Figura 5 Porcentaje de pacientes con perimetro de cintura
> 102 cm, obesidad y sobrepeso en el grupo Lp(a) >30 mg/ dl al
inicio del estudio y al afo de seguimiento.

tervenir agresivamente sobre el cLDL con estatinas o nia-
cina*.

Al igual que ocurre con el tratamiento farmacoldgico, el
grupo de mayor riesgo es el que consigue mayores benefi-
cios, y asi en los pacientes con Lp(a) > 30 mg/ dl el sobrepe-
so y la obesidad descendi6 un 40% mientras que en el otro
grupo el descenso fue tan sélo de un 20% Curiosamente,
estos importantes descensos no se vieron reflejados en el
perimetro de cintura, que aumenté en ambos grupos. No
obstante, estas diferencias no alcanzaron significacion es-
tadistica, debido probablemente al escaso nUmero de pa-
cientes que formaban cada grupo.

La Lp(a) debe cuantificarse en pacientes con aterosclero-
sis prematura, historia familiar de enfermedad coronaria
prematura, pacientes que han tenido cirugia de bypass o
puente arterial coronario con injerto, en los cuales el exce-
so de Lp(a) puede estar asociado a una estenosisdel injerto
0, en una poblacion de alto riesgo, como puede ser la hiper-
colesterolemia familiar®.

Bl cumplimiento de objetivos terapéuticos obtenido pue-
de verse modificado, como hemos visto por los valores de
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Tabla 1
colesterol unido a LDL

Cumplimiento terapéutico de pacientes en funcién de los valores de lipoproteina (a) con y sin correccion del

Sn correccion de LDL

Con correccién de LDL Porcentaje

de incremento

n Porcentaje n Porcentaje
Grupo total 100 47 25 72 25
Lp(a) >30 mg/dl y LDL < 100 mg/ dI 15 35,75 16 75,60* 39,89
Lp(a) <30 mg/dl y LDL < 100 mg/ dI 27 46,55 2 50 3,45

LDL: lipoproteinas de baja densidad; Lp(a): lipoproteina (a).
*p < 0,001.

Lp(a). Dado que los farmacos hipolipemiantes habituales no
modifican los valores de Lp(a), seria conveniente conocer el
valor real de colesterol sobre el que podriamosintervenir y,
por este motivo, aplicamos el |lamado cLDL corregido, que
se define como la diferencia entre el cLDLy el cLp(a), sien-
do este ultimo el 45%de la concentracién de Lp(a).

Entre los pacientes que no cumplen objetivos por tener
un cLDL > 100 mg/ dl, en el grupo de Lp(a) > 30 mg/ dl hay
26 pacientes a los que si les aplicamos la férmula del cLDL
corregido 16 de ellos si cumplirian objetivos al restarle el
colesterol de la Lp(a) que no puede ser modificado. Al apli-
car el mismo criterio para el grupo Lp(a) <30 mg/ dl, apare-
cen 2 pacientes mas, por lo que el cumplimiento en ambos
grupos se incrementa, especialmente en el grupo de riesgo
mayor. De esta forma, podriamos decir que el cumplimiento
obtenido fue del 75,60%en el grupo Lp(a) > 30 mg/dl y del
50%en el de Lp(a) < 30 mg/dl, con unos incrementos del
39,89 y del 3,45% respectivamente, incrementos que una
vez mas confirman la influencia de la Lp(a) en el cumpli-
miento terapéutico (tabla 1).

Consideramos muy satisfactorio el cumplimiento de obje-
tivos conseguido si lo comparamos con lo publicado para
pacientes en prevencion secundaria. Se ha estimado que el
porcentaje medio de pacientes que no cumple de forma
adecuada las recomendaciones terapéuticas de sus médicos
oscila entre un 30 y un 40% lo que supone 2 de cada 5 pa-
cientes. Sn duda, hay diferencias segin distintos factores
y, asi, en las enfermedades agudas la tasa de incumplimien-
to llega al 20% aproximadamente, mientras que en las cré-
nicas es casi el doble y latasa de incumplimiento estodavia
mas alta en el caso de regimenes terapéuticos que impli-
quen cambios en el estilo de vida, o en caso de complejidad
en la modificacion de un medicament 0.

Las cifras aportadas por Banegas et al® en el trabajo
“Control de factores de riesgo cardiovascular en Espaia” y
por Alvarez-Sala et al®' hablan de un 31%de cumplimiento;
en el estudio Hispalipid®, los pacientes de riesgo alto tie-
nen un cumplimiento del 15,1% en el estudio Princeps, del
29,498, y en el estudio Reality®, donde se describe la pro-
porcion de pacientes de diversos paises europeos que cum-
plen objetivos para LDL y colesterol total, la media de Eu-
ropa esta en un 40,5%y la de Espafa, en un 26,3% cifras
todas ellas muy lejanas del 47%conseguidas por nosotros en
el grupo general.

Por todo ello, confirmamos que la consecucion de objeti-
vos terapéuticos puede mejorarse con un seguimiento de

los pacientes de manera mas intensiva y que éste se ve in-
fluenciado por la elevacion de las concentraciones de Lp(a),
la cual debe cuantificarse para tomar las medidas oportu-
nas, segun se ha descrito.

Conflicto de intereses

Una comunicacién referente a esta linea de trabajo titulada
Influencia de la Lp(a) en el cumplimiento terapéutico en
pacientes de alto riesgo cardiovascular, se present6 en el
XX Congreso Nacional de la SEA, Valencia 2007 y fue galar-
donado con una mencion especial.
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