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Presentacion

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de
carga de enfermedad en los paises desarrollados y en desa-
rrollo, principalmente como resultado de la escalada de
pandemia de obesidad, diabetes mellitus tipo 2 y sindrome
metabolico. En tales estados de insulinorresistencia, la dis-
lipemia aterogénica es un factor de riesgo clave, que contri-
buye al riesgo vascular residual. A consecuencia del objeto
de reducir el riesgo cardiovascular residual es preciso abor-
dar esta situacion, que se caracteriza por el aumento de
triglicéridos y el descenso de lipoproteinas de alta densidad
(HDL), junto a particulas de lipoproteinas de baja densi-
dad (LDL) pequenas y densas, con cLDL normal o ligeramen-
te elevado.

Las principales guias de practica clinica y los documentos
de expertos reconocen la relevancia de la dislipemia atero-
génica como un disbalance entre lipoproteinas proaterogé-
nicas, que contienen apoB (como es el caso de las LDL, las
lipoproteinas ricas en triglicéridos y las lipoproteinas rema-
nentes) y las lipoproteinas antiaterogénicas que contienen
apoAl (como las HDL).

Los grandes estudios epidemioldgicos han evidenciado que las
lipoproteinas ricas en triglicéridos, particularmente las lipopro-
teinas remanentes, de las que la concentracion plasmatica de
triglicéridos es un marcador, son aterogénicas y constituyen un
factor de riesgo independiente asociado a la mortalidad cardio-
vascular y a la mortalidad por cualquier causa.

Por otra parte, el descenso de HDL constituye, asimismo,
un importante factor de riesgo, lo que se ha empleado para
sugerir su inclusion en el calculo individual de riesgo. Sin
embargo, su cuantificacion ha resultado ser solo un medio-
cre marcador subrogado de riesgo. En consecuencia, tam-
bién se ha sugerido que puede resultar muy importante la
funcionalidad de la molécula, y que podria estar comprome-
tida en los pacientes de alto riesgo.

El aumento de los triglicéridos junto al descenso de HDL,
que frecuentemente van unidos actuando de manera sinér-
gica, pueden ser responsables del riesgo residual, sobre

todo en aquellos con cLDL controlado. Pero, a pesar de ser
un potente contribuyente al riesgo residual, el tratamiento
de la dislipemia aterogénica es insuficiente.

En el momento actual, y al margen de la imprescindible
modificacion del estilo de vida, el tratamiento mas plausible
para reducir el riesgo vascular residual dependiente de la
existencia de una dislipemia aterogénica es un agonista de
los receptores activados por factores de proliferacion pe-
roxisomal alfa —PPARalfa— (fibrato), y para el caso de que
el enfermo precise una estatina por su riesgo elevado o por
su nivel de colesterol, especificamente fenofibrato.

En consecuencia, y con respecto a la dislipemia aterogé-
nica, las prioridades se centran en considerar la dislipemia
aterogénica como un factor determinante en pacientes con
alto riesgo de origen cardiometabdlico (con o sin diabetes u
otras circunstancias asociadas) y abordarla de acuerdo con
recomendaciones y guias, que permitan optimizar el tra-
tamiento no farmacologico, y establecer el tratamiento
farmacoldgico fundamentado en las mayores y mejores evi-
dencias cientificas.

De alguno de estos temas se han ocupado los expertos
durante el “Dia de la Dislipemia Aterogénica”, que anual-
mente acude a la cita cientifica, organizado desde el Grupo
de Trabajo de Dislipemia Aterogénica de la Sociedad Espa-
nola de Arteriosclerosis (SEA), y con el impulso de Mylan.
Los trabajos presentados en la Jornada, que han sido com-
partidos en forma de workshops por numerosos expertos na-
cionales, se publican en el presente suplemento de CLinica
E INVESTIGACION EN ARTERIOSCLEROSIS, gracias al esfuerzo comparti-
do de los asistentes, el comité cientifico del grupo de la SEA
y el patrocinador.
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