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Las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema
de salud pública de primer nivel en la edad adulta. La enfermedad
de las arterias coronarias constituye una de las principales causas
de muerte y de consumo de productos sanitarios en los países
desarrollados.

España es una país mediterráneo que tiene una baja mortalidad
coronaria, sin embargo en algún estudio reciente se ha mostrado
que la prevalencia de factores de riesgo no es significativamente
diferente a la que se puede encontrar en otras sociedades occiden-
tales que tienen una mortalidad mucho más elevada (1), lo que
indica la existencia de una evidente paradoja entre ambas realida-
des, mortalidad relativamente baja y prevalencia de factores de
riesgo relativamente elevada (2).

Debido a que las alteraciones ateroscleróticas tienen su origen
en edades relativamente tempranas, sería del máximo interés
identificar marcadores bioquímicos en edades tempranas de la
vida, para realizar un tratamiento corrector de las alteraciones
perjudiciales en el patrón lipídico.

Evidentemente hay un gran número de sustancias a conside-
rar, pero de un modo breve, nos parece interesante realizar unas
reflexiones sobre las apoproteínas A1 y B, como marcadores de
riesgo cardiovascular.

Las apoproteínas permiten el transporte de lípidos en el com-
partimiento intravascular y extravascular.

Dentro de los diferentes tipos de apoproteínas vamos a men-
cionar fundamentalmente a las apo B y la apo A1.

La capacidad de estimular el transporte de lípidos por parte de
las HDL, parece ser exclusiva de la apoA1 (3). Este proceso per-
mite que las HDL realicen un lavado rápido y eficiente del exce-
so del colesterol y su almacenamiento como éster de colesterol.
El transporte del colesterol por las HDL desde las células extra-
hepáticas hacía el hígado para ser eliminado por la bilis, es el
mayor responsable del efecto protector de esta lipoproteína con-
tra la aterosclerosis (3,4).

En la conversión de VLDL a LDL, la apoB sufre un cambio
conformacional que permitirá la unión de las LDL a su receptor y
su salida de la circulación.

Se han relacionado concentraciones elevadas de apo B con
estados de hiperinsulinemia y resistencia a la insulina (5-7).

En niños y adolescentes obesos se ha comunicado en los
casos en los que los niveles de colesterol total se encuentra
dentro de los límites normales, las relaciones colesterol
total/HDL-colesterol, LDL-colesterol/ HDL-colesterol y
apoB/apo A1, suelen estar elevadas con respecto a los adoles-
centes no obesos, lo que mostraría una disminución relativa de
las HDL-colesterol (5,6).

Los niveles de apoproteínas B y A1 se miden por inmunotur-
bimetría, siendo los valores de referencia para apo A1 de 115 a
220 mg/dl y para la apoB de 60 a 138 mg/dl (6).

Niveles elevados de apo A1 se asocian negativamente con el
índice de obesidad, un índice de riesgo cardiovascular bajo y
positivamente con los niveles de HDL-colesterol.

A su vez los niveles elevados de apo B, se relacionan de modo
positivo con los niveles de colesterol total y con los de LDL-
colesterol, lo que indicaría un mayor riesgo cardiovascular. Este
grupo de pacientes muestra a menudo, niveles de triglicéridos
más elevados, niveles más elevados de insulina basal y menores
de HDL-colesterol.

Incrementos moderados en los triglicéridos pueden alterar el
contenido de colesterol de las partículas de HDL.

Diversos estudios han demostrado que existen subespecies de
estas lipoproteínas con distintas propiedades bioquímicas y meta-
bólicas(8), así se ha descrito una subespecie de LDL de menor
tamaño y más densa, denominada fenotipo aterogénico, que esta
asociado con niveles elevados de triglicéridos VLDL y de apo B
y niveles bajos de HDL-colesterol y de apo A1. Es evidente que
todas estas moléculas por separado están relacionadas con la apa-
rición precoz de la enfermedad arterial coronaria (9).

Incluso algún estudio sugiere que más importante que los
niveles de colesterol de la HDL, es su composición en el conteni-
do de la apoproteína A1 (9), lo que mostraría el interés. de estas
apoproteínas.

De todas formas, estos biomarcadores no están de momento
indicados en la práctica clínica habitual, siendo preciso realizar
un mayor número de estudios clínicos randomizados, que anali-
cen los cambios en los niveles de estas apolipoproteinas en las
distintas situaciones clínicas (10).
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