I CARTAS AL EDITOR

ESTIMADOS EDITORES:

Tengo el agrado de dirigirme a
Uds. con relacion al excelente
aporte escrito por los Dres.
Lavalle Cobo, Destaville y Corral,
“Colesterol remanente y riesgo
cardiovascular: ;donde estamos
parados?”, publicado en el Vol.
7(2):44-48, 2023 de esta revista.

Es sumamente relevante tener
presente cuales son las particulas
lipoproteicas que  conforman
el conjunto de “lipoproteinas
aterogénicas” mas alla de las
lipoproteinas de baja densidad
(LDL), y que pueden explicar,
en muchos casos, el riesgo
cardiovascular  residual desde
el punto de vista lipidico. Las
lipoproteinas remanentes (RLP) y
la lipoproteina(a) se suman a las
LDL (ysussubclases) conformando
el conjunto de lipoproteinas que
contienen  apolipoproteina B
(apoB). Las RLP son productos en
diferentes estadios de degradacion
de la lipoproteina de muy baja
densidad (VLDL) secretada por
el higado y, eventualmente, de
los quilomicrones en situacion
posprandial. Se destaca, tal como
fue expresado en el articulo, que
a lo largo del dia, un tercio del
colesterol circulante se encuentra
transportado por las RLP.

Las RLP pueden cuantificarse
por su contenido en colesterol
por métodos especializados, no
accesibles a todos los laboratorios,
como la cromatografia de
inmunoadsorcién  desarrollada
por Nakajima y col.' El calculo
que los autores detallan en su
articulo [colesterol total - (LDLc
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+ HDLc)] fue validado por el
mismo Nakajima, demostrando
una excelente correlaciéon en un
amplio rango.” Si bien algunos
especialistas optan por utilizar
solo el colesterol no unido a
lipoproteinas de alta densidad (no
HDL) dado que captura a todas
las lipoproteinas aterogénicas,
la estimacion del RLPc es
especifica para las RLP, cobrando
mayor importancia cuando la
lipoproteina(a) se encuentra en
niveles bajos y cuando el contenido
de colesterol acarreado por las
LDL también es reducido. En esos
casos, la mayor contribuciéon al
colesterol no HDL lo brindan las
RLP. A modo de ejemplo, hemos
observado un aumento del RLPc
en el hipotiroidismo subclinico,
aun cuando las pacientes no
presentaban LDLc elevado.’ Los
autores describen adecuadamente
una serie de evidencias robustas
que demuestran el rol del RLPc
como factor independiente de
riesgo y asociado con eventos
cardiovasculares adversos
mayores, y brindan con certeza
las estrategias de tratamiento que
impactan en la reduccion de las
lipoproteinas con apoB, entre
ellas las RLP.

Asimismo, el articulo discute
los posibles mecanismos por
los cuales las RLP presentan
potencialidad aterogénica, lo cual
me motiva a reforzar el concepto
que han descripto de la accién
proinflamatoria de las RLP, el cual
ocurre, en gran parte, a través de
los acidos grasos liberados por
accion de la lipoproteinlipasa
(LPL) en la pared arterial.
Recientemente, Doi y col
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demostraron una correlacion
estrecha entre la  proteina

C-reactiva de alta sensibilidad
(PCRhs) -como indicador de
inflamacién de bajo grado- y el
RLPc, significativamente superior
a la correlacion entre la PCRhs
y el LDLc, postulando que la
conjunciéon entre el aumento
de RLPc y de PCRhs confiere
mayor riesgo de infarto de
miocardio, enfermedad vascular
aterosclerdtica y mortalidad por
todas las causas, en comparacion
con cualquiera de estos dos
factores en forma individual.* Para
complementar este concepto se
recomienda la revisién publicada
por autores finlandeses acerca de
los mecanismos por los cuales las
RLP contribuyen a la aparicién
de lesiones aterosclerdticas, y
resaltan las diferencias en la
aterogenicidad con las LDL.?

En  conclusion, comparando
particula por particula y sus
efectos sobre la pared arterial,
las RLP son iguales o mas
aterogénicas que las LDL.

Dra. Laura Schreier

Profesora Titular Consulta;
Investigadora en Laboratorio de
Lipidos y Aterosclerosis, Hospital
de Clinicas, Facultad de Farmacia y
Bioquimica, Universidad de Buenos
Aires, Ciudad de Buenos Aires,
Argentina.
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ESTIMADOS EDITORES:

He leido con gran interés el
documento de la Sociedad
Argentina de Lipidos (SAL)
sobre un tema tan controvertido
y de gran relevancia en el ultimo
tiempo como lo es la intolerancia
a las estatinas. En este se realiza
una exhaustiva revision sobre los
puntos mas importantes sobre la
correcta valoracion y abordaje
de estos farmacos en la practica
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clinica. Hago hincapié sobre todo
en la valoracion, ya que vemos
frecuentemente atribuir cualquier
mialgia a un efecto secundario de
las estatinas. Para este fin resulta
muy util la tabla, que muestra los
patrones regional y temporal, y el
desafio de suspension. Ademads,
mediante la estimaciéon de un
puntaje podemos aproximarnos a
las caracteristicas distintivas de la
afeccion muscular.

Otro tdpico de gran valor es la
relacion de las estatinas con la
hepatopatia: “La  persistencia
de la elevaciéon mayor de tres
veces el limite superior normal
es dependiente de la dosis y se
observa en menos del 1% de
los pacientes tratados” Este
parrafo es muy demostrativo de
la verdadera dimensiéon de esta
complicacion , como también la
reflexion sobre el preconcepto en
los pacientes con higado graso,
a los cuales no se les prescribe
estatinas por el riesgo potencial
de empeorar la hepatopatia. Esto
es mas relevante si consideramos
que esta poblacion de pacientes
poseen, de manera concomitante,
dislipidemias aterogénicas graves.

La mirada sobre el uso de
estatinas y los nuevos casos de
diabetes, haciendo foco en el
estudio JUPITER, brinda también
conclusiones  practicas  sobre
este aspecto. Siempre es bueno
reafirmar el concepto de que el
riesgo es muy bajo, en comparacion
con el extraordinario beneficio
cardiovascular. También considero
relevante el resumen del abordaje
clinico luego del diagnoéstico de la
intolerancia a estatinas.

Como consideracion final, un
concepto que escuche del Dr.

Eduardo Esteban, “la
resistencia a estatinas mas
frecuente es la resistencia de
los médicos a utilizar estos
farmacos en las dosis y tiempos
necesarios.”

Dr. Daniel Aimone

Hospital de Alta Complejidad El Cruce;
Codirector del Curso de posgrado
Lipidos y aterosclerosis, Universidad
Nacional de La Plata (UNLP); Profesor
Adjunto, Cétedra E de Medicina
Interna, UNLP; La Plata, Argentina.
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