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RESUMEN

El abordaje integral de las DLP es fundamental para modificar la historia natural de
estas condiciones. El enfoque actual requiere integrar la evaluacion clinica con los
hallazgos de laboratorio. En este contexto se requiere una vision holistica, que
contemple la interaccion entre los factores genéticos, ambientales y conductuales,
que condicionan el estado del metabolismo lipidico del paciente. El objetivo de este
trabajo fue describir las principales clasificaciones y el abordaje para el diagnéstico
de las dislipoproteinemias. Los miembros de la comision discutieron los aspectos
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clinicos a considerar en el abordaje de las dislipoproteinemias. Se realizdé una
revision bibliografica para actualizar las clasificaciones y los aspectos relacionados
con el diagnéstico, que incluyé estudios originales, revisiones sistematicas e
informes de consenso, identificados en las bases de datos PubMed, ScienceDirect
y Scopus. El diagnéstico clinico de las dislipoproteinemias constituye un proceso de
integracion importante en la practica asistencial. Sus diferentes clasificaciones se
complementan entre si y permiten un mejor enfoque de estas, por lo que se realizan
recomendaciones orientadas a este abordaje.

Palabras clave: hiperlipidemias; dislipoproteinemias; dislipidemias;
hipertrigliceridemia; hipercolesterolemia.

ABSTRACT

A comprehensive approach to dyslipoproteinemias is essential for modifying the
natural history of these conditions. The current approach requires integrating clinical
evaluation with laboratory findings. In this context, a holistic view is required, one
that considers the interaction between genetic, environmental, and behavioral
factors that influence the patient’s lipid metabolism. The objective of this study was
to describe the main classifications and the approach to the diagnosis of
dyslipoproteinemias. The committee members discussed the clinical aspects to
consider in the management of dyslipoproteinemias. A literature review was
conducted to update the classifications and aspects related to diagnosis, which
included original studies, systematic reviews, and consensus reports identified in
the PubMed, ScienceDirect, and Scopus databases. The clinical diagnosis of
dyslipoproteinemias constitutes an important integrative process in clinical
practice. Their different classifications complement one another and allow for a
better approach to these conditions, which is why recommendations are made to
guide this approach.

Keywords: hyperlipidemias; dyslipoproteinemias; dyslipidemias;
hypertriglyceridemia; hypercholesterolemia.
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Introduccion

La dislipoproteinemia (DLP) es uno de los factores de riesgo cardiovascular mas
importantes en la aparicién de la enfermedad cardiovascular aterosclerética
(ECVA); por tanto, su identificacién temprana, tratamiento oportuno y control
adecuados contribuyen de manera significativa a reducir la morbimortalidad
cardiovascular. Este grupo heterogéneo de trastornos lipidicos, que se caracteriza
por alteraciones cuantitativas y/o cualitativas en las diferentes lipoproteinas del
plasma, que, de no ser tratadas, podrian provocar graves complicaciones.(2)

La trascendencia clinica de las DLP radica en el rol central que desempenan en la
génesis de la aterosclerosis, proceso patolégico que subyace a la mayoria de las
complicaciones cardiovasculares y a otras enfermedades metabodlicas como la
diabetes mellitus tipo 2, la esteatosis hepatica metabdlica y complicaciones como
la pancreatitis aguda.('? Entre los principales mecanismos implicados estan las
alteraciones en la sintesis, la composicion, el funcionamiento y el catabolismo de
las lipoproteinas plasmaticas. El riesgo al que predispone cada una de las DLP es
diferente, en dependencia del tipo de lipoproteina implicada, la causa que la provoca,
su magnitud y el tiempo de exposicion al trastorno; de ahi la importancia de la
identificacién particular de cada una de ellas.(")

El estudio de las DLP ha experimentado grandes avances en los ultimos afos. Las
nuevas técnicas de diagndstico molecular con secuenciacion masiva han permitido
identificar genes clave en el metabolismo lipidico y una mejor comprension de sus
bases genéticas. Ademas, se profundiza en el conocimiento de particulas, como la
lipoproteina A, y en nuevas dianas terapéuticas para la formulacién de preparados
hipolipemiantes. De manera evidente, esto ha contribuido a una mejora en el manejo
de los diversos trastornos lipidicos.®)

El abordaje integral de las DLP es fundamental para modificar la historia natural de
estas condiciones y ha evolucionado desde una mera identificacion y un control de
parametros lipidicos aislados hasta un proceso de evaluacion integral, a través del
meétodo clinico, que adquiere un valor insustituible en la estratificacion del riesgo
cardiovascular. El enfoque actual requiere integrar la evaluacion clinica con los
hallazgos de laboratorio, al considerar, ademas, la presencia de comorbilidades.®
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En este contexto, se requiere una vision holistica que contemple la interaccion entre
los factores genéticos, ambientales y conductuales que condicionan el estado del
metabolismo lipidico del paciente. La integracion de multiples dimensiones podria
reducir la aparicibn de otras complicaciones metabdlicas y los eventos
cardiovasculares para asi mejorar la calidad de vida del paciente.

En el presente articulo se describiran las principales clasificaciones de las DLP y el
abordaje para su diagnédstico clinico que fueron revisadas para el Segundo
Consenso Cubano de DLP.

Definicion de términos

En el Primer Consenso Nacional de DLP, se referenciaron varios términos que
permiten establecer una mejor descripcién de las condiciones relacionadas con los
trastornos lipidicos y que se mantienen como recomendacion en este consenso. @
Se enfatiza el uso del término “dislipidemia” para cada una de las alteraciones en la
concentracion de los lipidos circulantes, especialmente del colesterol y los
triglicéridos, lo que denota aumento o disminucién de estos.

Por su parte, el término “dislipoproteinemia” incluye cada una de las alteraciones
cuantitativas o cualitativas de las lipoproteinas plasmaticas encargadas del
transporte de lipidos, que provocan concentraciones anormales de los lipidos en la
sangre. Incluye alteraciones en la funcion de lipoproteinas y puede presentarse,
incluso, con normolipidemia. Es el término recomendado porque revela con mas
exactitud las diferentes alteraciones de las lipoproteinas circulantes.®

Clasificaciones

Existen diferentes formas de clasificar las DLP. Durante décadas se ha utilizado la
clasificacion de Fredrickson, Levy y Lees, basada en los patrones electroforéticos
de las diferentes fracciones lipoproteicas. Desafortunadamente, no permite precisar
el diagndstico etioldgico, no es capaz de predecir complicaciones ni informa sobre
el prondstico, por lo que carece de utilidad clinica-terapéutica y en la actualidad esta
en desuso.(129
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Otra forma util y sencilla de clasificar las DLP es segun el fenotipo lipoproteico:
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y dislipidemia mixta. También incluye las
hipolipidemias en general, que cursan con concentraciones disminuidas de alguna
de las lipoproteinas plasmaticas, de las cuales la hipoalfalipoproteinemia resulta la
mas frecuente. Esta clasificacion se puede establecer a partir de los resultados del
perfil lipidico basico.(1:25

En cuanto a la clasificacién etiologica, se subdividen en DLP primarias, debido a
causas genéticas, y en DLP secundarias, que corresponden a factores ambientales,
tales como: estilo de vida no saludable, farmacos u otras enfermedades o
condiciones.('2%) Esta clasificacion es mas compleja, ya que requiere de anamnesis
detallada, examen fisico y complementarios especificos. Su importancia radica en
que permite establecer la causa vy, a partir de ella, se determinan el prondstico y el
tratamiento especifico.

La nueva era de la medicina gendmica ha cambiado el paradigma de las DLP. Asi,
las clasificaciones tradicionales para las hiperlipoproteinemias primarias se han
basado en que la mayoria de los trastornos eran monogénicos. Sin embargo, la
mayoria de las DLP son en realidad enfermedades mucho mas complejas, por lo que
se han propuesto nuevas formas de clasificarlas con el conocimiento de sus bases
genéticas y, por tanto, se deben ir incorporando a la practica clinica habitual.(®7:8)

En el diagnédstico etiolégico de las DLP, el objetivo es identificar si el origen
predominante es primario o secundario, al considerar siempre que en la mayoria de
ellas la alteracion de los lipidos constituye el resultado de una interaccion entre
factores genéticos y ambientales. El diagndstico de las secundarias tiene gran
relevancia clinica, ya que estas pueden ser la manifestacion de una enfermedad
subyacente.

Clasificacion segun su etiologia
DLP primarias

Afectan entre un 5y un 10 % de la poblacién general, aunque esta proporcion podria
variar segun el area o region en particular.("V Incluye aquellos casos en los que se
descartan causas secundarias que, de forma determinante, pueden provocarla. En
estas condiciones se asume un mayor tiempo de exposicioén al trastorno, lo cual
determinara un mayor riesgo de complicaciones. A su vez, las DLP primarias se
subdividen en poligénicas y monogénicas.
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La mayoria de las DLP primarias son de origen poligénico y se deben a la sumatoria
de numerosas variantes comunes de pequefio efecto de diferentes cromosomas a
lo largo del genoma y que individualmente solo provocan alteraciones lipidicas
minimas, pero en conjunto elevan las diferentes fracciones lipoproteicas de manera
indistinguible de las monogénicas. Por ello, la expresion final del trastorno lipidico
poligénico presenta diferencias interindividuales importantes.(:8)

Por su parte, existen al menos 25 DLP monogénicas causadas por mutaciones en
un solo gen, con un patrén de herencia mendeliana autosémica dominante,
codominante o recesivo. Las variantes patogénicas en diferentes genes podrian
producir un fenotipo idéntico, como en los casos de hipercolesterolemia familiar. En
otros casos hay mutaciones contrastantes, en las cuales la ganancia o pérdida de
funcion en el mismo gen causa fenotipos opuestos, como en los genes APOB y
PCSK9®) (tabla 1).

Tabla 1 - Principales dislipoproteinemias primarias

l. Hiperlipoproteinemias monogénicas
Hipercolesterolemias

- Hipercolesterolemia familiar por variantes en los genes LDLR, APOB y PCSK9
- Hipercolesterolemia autosémica recesiva (LDLRAP1)

- Hipercolesterolemia familiar atipica (APOE)

- Sitosterolemia (ABCG5, ABCGS)

- Xantomatosis cerebrotendinosa (CYP27A1)

- Deficiencia de colesterol-7-alfa-hidroxilasa (CYP7A1)

Hipertrigliceridemias

- Deficiencia de lipasa lipoproteica o sindrome de hiperquilomicronemia familiar (LPL)
- Deficiencia de apolipoproteinas C-Il y A-V (APOC2, APOA5)

- Hipertrigliceridemia por deficiencia de GPIHBP1 y LMF1

- Hipertrigliceridemia infantil transitoria (GPD1)

Hiperlipoproteinemias mixtas

- Deficiencia de lipasa 4cida lisosomal o enfermedad por almacenamiento de ésteres de colesterol
(LIPA)
- Deficiencia de lipasa hepética (LIPC)

Hipoalfalipoproteinemias

- Deficiencia de CEPT y de receptores scavenger de clase B tipo 1 (SR-BI) (CEPT, SCARB1)
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- Deficiencia de Apo C-Ill (APOC3)

1. Hipolipidemias monogénicas
Hipobetalipoproteinemias

- Abetalipoproteinemia o sindrome Bassen—Kornzweig (MTTP)

- Hipobetalipoproteinemia (APOB)

- Deficiencia de PCSK-9 (PCSK9)

- Enfermedad por retencién de quilomicrones o enfermedad de Anderson (SAR1B)
- Hipolipidemia familiar combinada (ANGPTL3)

Hipoalfalipoproteinemias

- Analfalipoproteinemia o enfermedad de Tangier (ABCA1)
- Deficiencia de lecitinaciltransferasa de colesterol (LCAT)
- Enfermedad por ojo de pez (LCAT)

- Deficiencia de Apo A-l (APOA1)

Il. Dislipidemias poligénicas

- Hipercolesterolemia poligénica

- Hiperlipidemia familiar combinada

- Hipertrigliceridemia familiar

- Sindrome de hiperquilomicronemia multifactorial

Iv. DLP complejas

- Hiperlipoproteinemia (a)
- Disbetalipoproteinemia familiar (APOE)

*entre paréntesis los genes relacionados con la condicion.
PCSK-9: proproteina convertasa de subtilisina a kepsina 9

CEPT: proteina de transferencia de ésteres de colesterol, Apo: apolipoproteina, GPIHBP1: proteina 1
de unioén a las lipoproteinas de alta densidad anclada en el glicosilfosfatidilinositol, LMF1: factor 1 de
maduracién de lipasa

DLP secundarias

Se define como la DLP que se produce en presencia de una causa subyacente capaz
de producir el trastorno lipidico. Se caracteriza por presentar el cuadro clinico de la
enfermedad o condicién que la provoca asociado al trastorno lipidico en estudio.
Con frecuencia puede coexistir con causas primarias, lo que agrava la expresion
fenotipica y complejiza el diagnostico. La eliminacion o modificacion de la causa
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subyacente, en teoria, deberia normalizar el perfil lipidico. Si el trastorno lipidico
persiste, debe motivar una nueva evaluacion y una posible reclasificacion.('29.10)

Algunas de las causas que promueven la aparicién de DLP (tabla 2) pueden no ser
suficientes para provocar una alteracion clinicamente relevante del perfil lipidico;
por el contrario, en algunos pacientes las causas secundarias pueden resultar
suficientes para causar un fenotipo grave. Sin embargo, su presencia sobre una
base de riesgo poligénico predisponente puede desencadenar la expresion clinica
del trastorno lipidico.(19)

Cuando este fenotipo se agrupa en familias, podria apuntar a la presencia de una
herencia mendeliana, pero en realidad son factores ambientales que agravan un
trastorno poligénico. La expresion fenotipica final en el paciente resultara de la
compleja interaccion de factores genéticos y ambientales, como DLP
multifactoriales.

Tabla 2 - Principales dislipoproteinemias secundarias

l. Farmacos

- ciclosporina, rapamicina, sirolimus, everolimus - glucocorticoides

- antirretrovirales - colestiramina

- antipsicoticos - esteroides anabdlicos
tamoxifeno amiodarona
diuréticos tiazidicos y de asa fenitoina
betabloqueantes no selectivos retinoides

isotretinoina

interferén

. Endocrinas
hipotiroidismo
diabetes mellitus

sindromes de resistencia a la insulina

asparaginasa

obesidad
hipercortisolismo endégeno

hipogonadismo

(@) o-ro |

Esta obra esté bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES



eCiMED

F cononaciencis weoicas Revista Cubana de Endocrinologia. 2026;37(1):560
- acromegalia - hiperprolactinemia
- déficit o exceso de hormona de crecimiento - terapia hormonal de reemplazo /

anticoncepcion / reafirmacién de género
- exceso de catecolaminas - hiperaldosteronismo

- sindrome de ovario poliquistico

Il. Relacionadas con habitos téxicos y estilos de vida
- alcoholismo - dietas hipercaldricas
- sedentarismo - estrés
- dieta cetogénica - tabaquismo
Iv. Otras
- sindrome nefrético - porfiria aguda intermitente
- colestasis hepatica - gammapatias monoclonales
- anorexia nerviosa - lupus eritematoso sistémico
- glucogenosis - artritis reumatoide
- hepatoma - embarazo
- enfermedad renal crénica - sindrome nefrético
- trasplante renal - sida
- hepatitis aguda - derivacion ileal

Abordaje clinico

La estrategia general para el diagnéstico de las DLP incluye confirmar la presencia
del trastorno lipidico a partir del perfil lipidico y realizar una detallada anamnesis
médica y un minucioso examen fisico, asi como la realizacion de otros estudios
complementarios.

En la historia clinica del paciente se recogen de forma ordenada los sintomas y
signos que constituyen el procedimiento habitual para establecer un diagnéstico
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clinico.211.12) Es necesario explorar situaciones que confieran un riesgo
cardiovascular afiadido o que orienten hacia una posible presentacion familiar. El
siguiente paso consiste en orientar la presunta etiologia, por lo que se deben
descartar las causas secundarias, que suelen ser muy frecuentes en la poblacion
general, aunque no resulta raro, la coexistencia de alguna causa secundaria en
pacientes que cumplen con los criterios de una forma primaria. La deteccion de una
DLP de origen genético implica la necesidad de efectuar una pesquisa de trastorno
lipidico en otros miembros de la familia.('3

Anamnesis médica

La exploracion clinica a través de preguntas al paciente con DLP y sus familiares
permite establecer una relacion de confianza dirigida a mejorar la precisidn
diagndstica del trastorno lipidico. En este sentido se debera precisar:

— Antecedentes patoldgicos familiares (APF): se explora la presencia de otros
miembros de la familia con trastornos lipidicos, precisando la etapa de la vida y la
gravedad de esta, aunque con frecuencia estos datos son desconocidos o no bien
precisados. Ademas, son de gran interés los APF de diabetes mellitus tipo 2, de
pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia y de ECVA prematura (hombres < 55 afios
y mujeres < 65 afios) que incluyen el sindrome coronario agudo, la cardiopatia
isquémica crénica establecida (infarto de miocardio, angina y revascularizacién
coronaria), el accidente cerebrovascular isquémico, el accidente isquémico
transitorio, la enfermedad arterial periférica y la muerte cardiaca subita. Estos APF
tienen mayor valor cuando aparecen en familiares de primer grado (padre, madre,
hijos o hermanos) y siempre se intentara identificar un posible patrén de herencia
mendeliana en presencia de varios familiares afectados, aunque los patrones
poligénicos son los mas frecuentes como causa de DLP.®'")

— Antecedentes patoldgicos personales (APP): se deben identificar los APP de la
persona y sus respectivos tratamientos, ya que podrian ser la causa de la DLP en
estudio. Asimismo, es necesario precisar las caracteristicas de cada uno de los
hallazgos identificados y no solo su presencia, como el nivel de control de la
diabetes mellitus, la presencia de una disglucemia oculta o el antecedente de
pancreatitis (nimero de episodios). Los APP de hepatopatia crénica o de dafio renal
podrian ser la causa del trastorno en estudio®®'" (tabla 2).
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Debe registrarse la presencia de enfermedades sistémicas con carga inflamatoria
cronica de bajo grado, como psoriasis, enfermedad por el virus de la
inmunodeficiencia humana, artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico y las
neoplasias, que por si mismas o por su tratamiento, aumentan el riesgo de
alteraciones lipidicas y de ECVA. Otro aspecto importante a considerar relacionado
con la mujer y las etapas de la vida son los antecedentes de sindrome de ovario
poliquistico, la falla ovarica prematura, la edad de la menopausia y el uso de terapias
hormonales.(®211.12)

Detectar la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular que puedan
coexistir con el trastorno lipidico permitira estratificar el riesgo cardiovascular del
individuo. En este contexto, las enfermedades crénicas asociadas a las DLP
justifican la presencia del trastorno lipidico, pero debe considerarse que son causas
gue no se pueden eliminar, sino, controlar la condicién para minimizar el impacto en
el metabolismo lipidico. Ademas, influyen de forma adicional como modificadores
del riesgo cardiovascular en el paciente, aspecto crucial en la evaluacion integral del
paciente. Por su parte, los farmacos pueden actuar como verdaderos causantes o
simplemente exacerbar el trastorno. Las dosis, el tiempo de uso, la via de
administracion, entre otros factores, determinan la aparicion y gravedad de la DLP
secundaria a farmacos.®911.12)

La indagacion sobre los estilos de vida de la persona orienta sobre la causa del
trastorno lipidico en estudio. Asi, las caracteristicas de la alimentacion constituyen
un aspecto crucial en la evaluacion. Se debe interrogar sobre la cantidad y calidad
por grupos de alimentos. Asi, las dietas hipercaldricas y alimentos ultraprocesados
pueden ser la causa del trastorno lipidico o incluso, agravar una DLP de otra
etiologia. Con respecto a los habitos toxicos, se debe cuantificar el consumo de
alcohol, precisar el nimero de cigarrillos al dia y los afios de tabaquismo.('%

La mayoria de las personas con DLP estan asintomaticas, de ahi la importancia de
su busqueda en personas de riesgo. Sin embargo, una vez identificada, se debe
explorar el aumento de peso, los sintomas asociados a episodios isquémicos que
hayan podido pasar desapercibidos o no diagnosticados aun, como los déficits
neuroldgicos transitorios, precordalgia con el esfuerzo, palpitaciones, disnea o
claudicacion intermitente.

En presencia de hipertrigliceridemia grave se debera indagar la presencia de dolor
abdominal. La historia de dolor abdominal y diarrea crénica desde la infancia orienta
hacia la presencia de hiperquilomicronemia. La presencia de tenosinovitis, pérdida
de vision cromatica, amaurosis fugaz o sintomas neurolégicos variados en
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presencia de una alteracion lipidica no es frecuente, pero su aparicion podria ser
importante para el diagnostico etioldgico. El hipotiroidismo es una causa frecuente
de DLP secundaria y, a través del interrogatorio, puede sospecharse.(1%

Examen fisico

El examen fisico general, regional y por aparatos permite evaluar la presencia de
alteraciones relacionadas con las DLP. Debe registrarse la antropometria: el peso,
la talla, la circunferencia de la cintura y calcular el indice de masa corporal (IMC) y
el indice cintura-talla para precisar el incremento de la adiposidad y su localizacion.

En la exploracién fisica se debe buscar intencionadamente la presencia de
acantosis nigricans, que orienta sobre resistencia a la insulina. La exploracién
cardiocirculatoria basica en el paciente dislipidémico incluye la medicién de la
presion arterial, la busqueda de soplos y la presencia, intensidad y simetria de los
pulsos arteriales. Debe recogerse el hallazgo de bocio y organomegalia
(hepatomegalia y/o esplenomegalia).(®17)

En el examen de piel y mucosas se debe buscar de forma intencionada la presencia
de depdsitos extravasculares de lipidos, en particular cuando se sospechan causas
primarias. La presencia de xantomas, su morfologia y localizacién, en muchos
casos constituyen un factor diagnéstico de primer nivel. No son patognoménicos
de las DLP, pero su presencia orienta el tipo de DLP existente y dependera de la
lipoproteina alterada, de la gravedad o magnitud del trastorno, del tiempo de
exposicion y de la susceptibilidad individual.(1617)

Los xantomas tendinosos se presentan como protuberancias localizadas en
tendones, ligamentos y aponeurosis por deposito de colesterol. La localizacion en
el tendon de Aquiles puede estar presente en 15-20 % de los pacientes con
hipercolesterolemia familiar. Su identificacion se facilita con la flexion del pie y una
palpacion cuidadosa. La flexion de los dedos facilita la identificacién de los
xantomas de los tendones extensores de las manos.(16.17.18.19)

Los xantomas planos son placas ligeramente elevadas, bien circunscritas, de
tamafio variable, amarillo-naranjas. Los xantelasmas con frecuencia son bilaterales
y simétricos y su asociacion con la hipercolesterolemia es menos especifica. Se
localizan en el canto medial del ojo y son mas frecuentes en el parpado superior.
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Por su parte, los xantomas estriados palmares son caracteristicos de la
disbetalipoproteinemia y la colestasis. La deplecion del contenido lipidico dentro de
los xantomas y xantelasmas se correlaciona con el descenso en los niveles de
colesterol circulantes.(')

Los xantomas eruptivos aparecen por hipertrigliceridemia. Son papulas pequefas
de 2-5 mm, aspecto de cabeza de alfiler, morbiliformes, amarillas de centro blanco
con base eritematosa. Suelen ser confluentes o en racimos y aparecen en zonas de
presion.(20)

Los xantomas tuberosos son neoformaciones irregulares de consistencia firme y
limites netos, indoloros y poco moviles. Miden de 0,5 a 2,5 cm 0 mas. Se localizan
en zonas de presidon como las superficies extensoras, codos, rodillas, gluteos,
palmas, abarcan hasta el tejido celular subcutaneo.('”

El arco corneal en menores de 45 afos esta presente en el 30-35 % de los pacientes
con hipercolesterolemia familiar. Es un anillo de color grisaceo en la periferia
corneal por depdsito de sustancias lipoides, dejando un espacio no afectado
respecto al limbo esclerocorneal.('82") En presencia de hiperquilomicronemia se
debe evaluar el fondo de ojo en busca de lipemia retinalis. Se caracteriza por un
disco Optico palido, rosado salmén, con aspecto lechoso de las vénulas vy
arteriolas.("

Los hallazgos del examen fisico deben contrastarse con el perfil lipidico para una
mejor interpretacion en el proceso diagndstico. La presencia de xantomas no es
patognomonica y otras entidades clinicas pueden asociarse con xantomatosis
normolipémica.

Recomendaciones

— El enfoque diagndstico del paciente con DLP debe incluir la clasificacién de la DLP
segun el fenotipo lipidico y la etiologia.

— En todos los pacientes con trastornos lipidicos se realizara la historia clinica con
énfasis en la anamnesis y el examen fisico orientados al diagnoéstico, a la
estratificacion del riesgo cardiovascular del individuo y la repercusion de la
enfermedad.
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Conclusiones

En resumen, las DLP representan un desafio clinico de gran relevancia por su
impacto en la salud metabdlica y cardiovascular. El diagnéstico clinico implica un
abordaje integral indispensable para modificar el curso de la enfermedad y reducir
la carga de complicaciones asociadas. Esta estrategia trasciende la mera
correccion de parametros bioquimicos y el método clinico se erige como la
herramienta fundamental para este proposito. Se concluye que el diagndstico
clinico de las DLP es un proceso de integracion clave en la practica asistencial, por
lo que se proponen recomendaciones orientadas a este abordaje.
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