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Mas alla del colesterol LDL

Beyond LDL Cholesterol
EMILIANO SALMERI!2 MTsAC.

Si tuviéramos que determinar muy resumidamente qué
elementos consagraron al colesterol LDL (c-LDL) como
el protagonista principal del abordaje de la dislipidemia
aterosclerotica podriamos destacar, sin miedo al error,
tres argumentos como centrales. El primero de ellos
se vincula con la contundencia del rédito clinico que
se obtiene a partir de la intervencién con diferentes
clases farmacolégicas y sus combinaciones para reducir
eventos adversos cardiovasculares mayores (MACE,
por su sigla en inglés), pues ciertamente nos permite
dimensionar de lo que estamos hablando. (1-3) Haber
encontrado una relacion directa que asegura que a toda
reduccion de 1 mmol/L le corresponde un descenso del
22% del riesgo de MACE fue, sin dudas, el segundo pi-
lar, por lo facil que nos resulta visualizar esta relacion.
(4) Por ultimo, pero no menos importante, el hallazgo
de la ausencia de curva J combinado con la aceptacién
de la existencia de una relacién causal entre el ¢-LDL
y el proceso aterosclerético es el tercer punto, porque
nos permite entender que la intervenciéon agresiva es
segura y prolonga la vida de los pacientes como con-
secuencia de ser un punto medular en el desarrollo de
la enfermedad. (5) Asi es como el control del ¢-LDL
se apoder6 de todas las guias de la practica clinica y,
hasta hoy, constituye la base para la construccion de los
objetivos terapéuticos precisos que los pacientes deben
alcanzar en funcion de su condicién clinica de riesgo.
Sin embargo, no todo culmina alli y el trabajo de
0. Pacce y cols. publicado en esta edicién de la Revista
Argentina de Cardiologia (RAC) se relaciona con eso:
invitarnos intelectualmente a mirar mas alla de la
cifra del c-LDL. (6) Justamente, el valor central de la
publicacién radica en dar testimonio, con evidencia
local, de la importancia de no desatender al universo
de particulas pro-aterogénicas que existen mas alla del
¢-LDL, aun cuando estuviera adecuadamente en meta.
Se trata de una excursién al mundo del riesgo residual
y su importancia clinica, eligiendo al colesterol no-HDL
(c-no-HDL) como vehiculo para ese viaje. Mucho se ha

escrito hasta aqui acerca de la capacidad “descriptiva”
del riesgo residual lipidico atribuible tanto al c-no-HDL
como a la apolipoproteina B (ApoB) cuando pensamos
en MACE o en eventos vasculares. Si bien esta tltima
tendria mayor capacidad de discriminacién del riesgo
aterosclerotico global (7) y menos variabilidad, (8-10)
este estudio nos dice que el c-no-HDL es todavia un
parametro interesante desde lo clinico. En efecto, el
hecho de que no agregue ni un centavo al costo que de
por si tiene el perfil lipidico tradicional y su correlaciéon
bastante razonable con ApoB (11) son los garantes
del interés que podriamos conservar en este elemento
en un pais de ingresos bajos y medianos como es la
Republica Argentina. M4s aun, al finalizar la lectura
del articulo queda completamente denudada, una vez
mas, la robusta conexién con el MACE a corto plazo
en pacientes en prevencion secundaria como los que
atendemos a diario todos nosotros en nuestra praxis
cotidiana. Con él, los trabajos de tantos anos de autores
como Bgrge Nordestgaard sobre el impacto clinico de
las lipoproteinas ricas en triglicéridos y el colesterol
remanente parecen cobrar vida nuevamente en estas
latitudes. (12-15)

En definitiva, este articulo de O. Pacce y cols. pone
en contexto la utilidad que puede tener la valoracién
del c-no-HDL para tratar a nuestros pacientes, en un
pais diverso en el cual no se dispone siempre de recur-
sos dinerarios ni de complejidad para universalizar
prestaciones a gran escala, aunque sean de bajo costo.
Es un nuevo llamado a tomar la iniciativa para fijar
en nuestras guias de la practica clinica metas no sola-
mente centradas en el ¢-LDL sin desmerecer, por ello,
su relevante rol fisiopatolégico y terapéutico.
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Fig. 1. Especies lipidicas e impacto en MACE (eventos adversos cardiovasculares mayores)
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ApoB: apolipoproteina B; c-LDL: colesterol LDL; c-no-HDL: colesterol no HDL; CR: colesterol remanente; IDL: lipoproteinas de densidad intermedia; Lp(a):
lipoproteina a; Qm: quilomicrones; TRL: lipoproteinas ricas en triglicéridos; TRLr: lipoproteinas ricas en triglicéridos remanentes; VLDL: lipoproteinas de muy

baja densidad
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