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Editorial
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Las enfermedades cardiovasculares (ECV), particularmente el
infarto de miocardio y el ictus, son una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad en el mundo. El control de los factores
de riesgo cardiovascular (CV) modificables es uno de los objetivos
primordiales de las estrategias de prevención CV1.

Se acepta que, si coexisten varios factores de riesgo en un
individuo, la prevención CV debe ser multifactorial1. Sin embargo,
en la práctica clı́nica las estrategias de intervención con frecuencia
priorizan los factores de riesgo en los que intervenir, ya que no
todos ellos tienen el mismo peso en la prevención CV. El estudio
INTERHEART, que incluyó 15.152 casos de infarto agudo de
miocardio (IAM) y 14.820 sujetos de control de 52 paı́ses, demostró
que 9 factores modificables (dislipemia, tabaquismo, hipertensión,
diabetes mellitus, obesidad abdominal, consumo de alcohol,
consumo de frutas y verduras, actividad fı́sica regular y algunos
factores psicosociales) explicaban más del 90% de los casos de IAM.
En el citado estudio, la dislipemia, evaluada como el cociente entre
las apolipoproteı́nas B y A-I (representativas del número de lipo-
proteı́nas de baja densidad [LDL], de muy baja densidad y de alta
densidad [HDL]), fue el principal determinante del riesgo CV, ya
que dicho cociente explicaba el riesgo poblacional de IAM en el
49,5% de los varones y el 47,1% de las mujeres2.

Además, se ha demostrado que las intervenciones terapéuticas
en alguno de los factores de riesgo modificables tienen mayor
impacto en la prevención CV que las intervenciones en otros
factores3. Numerosa evidencia clı́nica indica que la intervención en
los constituyentes del perfil lipı́dico de los pacientes dislipémicos
y, especialmente, las concentraciones de colesterol unido a LDL
(cLDL) disminuye la incidencia/prevalencia de la ECV y sus
complicaciones4. A diferencia de lo que ocurre con otras variables
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biológicas (p. ej., frecuencia cardiaca, presión arterial o glucemia),
no se ha descrito una concentración mı́nima de cLDL a partir de la
cual no haya reducción del riesgo CV5; ello justifica que para cada
categorı́a de riesgo CV se recomiende un objetivo terapéutico de
cLDL distinto. La existencia de diferentes concentraciones (obje-
tivos) de cLDL que alcanzar puede originar confusión para un
adecuado tratamiento en la práctica clı́nica y constituir una barrera
adicional para el control terapéutico. Sin embargo, la estratifica-
ción de objetivos terapéuticos para las variables lipı́dicas según las
categorı́as de riesgo CV no es la única posible barrera para el
control de la dislipemia en la práctica clı́nica. Actualmente
coexisten numerosas guı́as de práctica clı́nica que recomiendan
diferentes valores de constituyentes lipı́dicos para el diagnóstico
de las dislipemias, y también diferentes estrategias y objetivos
terapéuticos para controlarlas; además, existen guı́as especı́ficas
para grupos poblacionales especı́ficos como aquellos con diabetes
mellitus o disfunción renal, en terapia antiviral, niños, etc. Una
búsqueda en PubMed de los términos cholesterol y guideline ha
aportado 225 resultados, 11 de estos en el año 2016.

Un escenario con múltiples guı́as de práctica clı́nica implica una
sobrecarga de información y dificulta la toma de decisiones del
médico clı́nico en su labor asistencial, particularmente si las
recomendaciones no son homogéneas. Este hecho se ha corrobo-
rado en una encuesta realizada a 1.390 médicos de familia de toda
España, en la que un 71% indicó que la principal barrera para la
implementación de las recomendaciones de las guı́as fue el exceso
de recomendaciones y un 50% opinó que los objetivos terapéuticos
fijados en las guı́as no eran realistas para aplicarlos en la clı́nica6.
Afortunadamente, en nuestro paı́s existen datos esperanzadores de
una evolución entre neutra y positiva del perfil lipı́dico de la
población. Ello se ha objetivado en los cambios observados en la
población de 20 a 60 años incluida en el estudio DRECE (Dieta y
Riesgo de Enfermedad Cardiovascular en España) al comparar los
resultados obtenidos entre 1992-1994 (DRECE 1) y 2005-2007
.L.U. Todos los derechos reservados.
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Tabla 1
Concentraciones que se debe señalar como alteradas en el informe analı́tico del perfil lipı́dico (la columna de observaciones/recomendaciones ayuda a clarificar la
motivación de las cifras recomendadas)

Ayunas No en ayunas Observaciones/recomendaciones

Colesterol total � 5,2 mmol/l (� 200 mg/dl)

Colesterol total, cLDL y no-cHDL

pueden disminuir 0,2 mmol/l

(8 mg/dl)

cLDL

� 1,81 mmol/l (� 70 mg/dl) Si riesgo CV muy alto

� 2,58 mmol/l (� 100 mg/dl) Si riesgo CV alto

� 3,36 mmol/l (� 130 mg/dl) Si riesgo CV moderado

� 4,13 mmol/l (� 160 mg/dl) Si riesgo CV bajo

Colesterol no-HDL Idénticos valores que cLDL + 0,77 mmol/l (30 mg/dl) Misma clasificación de riesgo CV que para cLDL

Triglicéridos

� 1,7 mmol/l (� 150 mg/dl) � 2,0 mmol/l (� 175 mg/dl) Aumenta % LDL pequeñas y densas

� 5,0 mmol/l (� 440 mg/dl) En cualquier condición

Recomendado repetir tras 12 h de ayuno

� 10,0 mmol/l (� 880 mg/dl) En cualquier condición

Riesgo de pancreatitis incrementado

cHDL Mujeres, � 1,24 mmol/l (50 mg/dl); varones, � 1,03 mmol/l (40 mg/dl)

Lp(a) � 500 mg/l (50 mg/dl) Muy dependiente de la metodologı́a

cHDL: colesterol unido a lipoproteı́nas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteı́nas de baja densidad; CV: cardiovascular; HDL: lipoproteı́nas de alta densidad;

Lp(a): lipoproteı́na(a).

Adaptado con permiso de Pedro-Botet et al.10

Tabla 2
Variabilidad analı́tica y biológica del perfil lipı́dico elemental y diferencia
crı́tica entre medidas sucesivas para considerarla significativa

Parámetro Variabilidad Diferencia crı́tica entre valores

sucesivos

Analı́tica Biológica IC50% IC90%

Colesterol total < 1,0% 7,0% V/M: 18/19% V/M: 26/29%

Triglicéridos < 3,0% 18,0% V/M: 38/40% V/M: 90/104%

cHDL < 4,0% 7,0% V/M: 23/22% V/M: 28/33%

cLDL 2-10%* 14,0% V/M: 34/39% V/M: 49/62%

Apo A-I < 5,0% 6,5% V/M: 29/26% V/M: 40/44%

Apo B < 5,0% 13,5% V/M: 37/43% V/M: 60/68%

Apo: apolipoproteı́na; cHDL: colestrol unido a lipoproteı́nas de alta densidad; cLDL:

colesterol unido a lipoproteı́nas de baja densidad; IC50%: intervalo de confianza del

50%; IC90%: intervalo de confianza del 90%; M: mujeres; V: varones.
* Dependiendo del método de evaluación.
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(DRECE 3)7. Uno de los motivos de esta mejora del perfil lipı́dico es
la mayor intervención en los pacientes en que se identificó una
dislipemia en el primer estudio7.

La publicación periódica de nuevas guı́as o recomendaciones
que, como se ha mencionado, se identifica como una de las barreras
para el control extenso de las dislipemias por los médicos clı́nicos,
es continua y, en ocasiones, causa de controversia. Recientemente,
la European Atherosclerosis Society y la European Federation of

Clinical Chemistry and Laboratory Medicine8 han publicado una
recomendación conjunta sobre qué concentraciones de lı́pidos
definen las dislipemias y requieren intervención terapéutica; sin
embargo, el aspecto más controvertido de la guı́a es la propuesta de
evaluar el perfil lipı́dico sin necesidad de ayuno. Medir el perfil
lipı́dico sin ayuno facilitarı́a la evaluación a los pacientes y los
profesionales sanitarios, pero la falta de ayuno puede aumentar las
concentraciones de triglicéridos hasta 0,34 mmol/l (30 mg/dl) y
disminuir las de colesterol total, cLDL o colesterol no unido a
lipoproteı́nas de alta densidad hasta 0,2 mmol/l (8 mg/dl). Si la falta
de ayuno origina que las concentraciones de triglicéridos excedan los
4,51 mmol/l (400 mg/dl), no se puede calcular el cLDL con la fórmula
de Friedewald9. En consecuencia, la recomendación de medir el perfil
lipı́dico sin ayuno previo es pragmática, pero puede promover
inexactitud de las determinaciones lipı́dicas obtenidas. La guı́a
recomienda que se fijen 2 objetivos diferentes de triglicéridos según
se hayan obtenido en ayunas o no, y deja a la discreción del médico
clı́nico la interpretación del resto de las variables afectadas por el
estado de ayuno. Se debe considerar estas circunstancias al recom-
endar las condiciones en que se debe obtener un perfil lipı́dico.

El laboratorio clı́nico es un actor fundamental para informar a
los médicos clı́nicos sobre qué valores del perfil lipı́dico se ha de
considerar alterados y, por lo tanto, objetivos de evaluación o
intervención. No obstante, las diferentes guı́as o recomendaciones
sobre dislipemias también son heterogéneas en cuanto a qué
constituyentes lipı́dicos incluir en el informe analı́tico y, espe-
cialmente, en las concentraciones que se debe considerar para el
diagnóstico y la fijación de objetivos de control de las dislipemias.

Considerando todos los anteriores factores, diversas sociedades
cientı́ficas con interés en la prevención CV, el diagnóstico y el
tratamiento de las dislipemias, tanto en la atención primaria como
en la especializada, han desarrollado un documento que recoge el
conocimiento más actual sobre el perfil lipı́dico y recomienda la
homogenización del informe analı́tico para facilitar el mejor
diagnóstico y el control de las dislipemias y, en consecuencia, la
disminución del riesgo de ECV o sus complicaciones10. El
documento establece una recomendación sobre las variables que
debe incluir el perfil lipı́dico y cuáles son los valores que el informe
analı́tico del laboratorio clı́nico deberı́a reportar como «alterados o
fuera de los objetivos», tanto si se han obtenido en ayunas como si
no (tabla 1). Además, el documento también incluye los valores de
la variabilidad biológica de los constituyentes del perfil lipı́dico
para que, al evaluar valores sucesivos, las variaciones observadas
se puedan considerar consecuencia de la intervención terapéutica
o fruto de la variación biológica (tabla 2). Esperamos que este
documento pueda facilitar la homogeneización de los valores del
perfil lipı́dico en los informes analı́ticos del laboratorio clı́nico, una
vez identificadas y eliminadas las principales barreras preanalı́-
ticas, analı́ticas y posanalı́ticas para conseguir un control lipı́dico
más exhaustivo.
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