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Documento de consenso para la determinacién e informe
del perfil lipidico en laboratorios clinicos espafioles
{Que parametros debe incluir un perfil lipidico basico?

>>> Este documento ha sido elaborado por un grupo multidisciplinar de trabajo de

lipidos y riesgo vascular, con el objetivo de establecer los parametros que deben
incluirse en un perfil lipidico basico.
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>>> RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares (EC-
V) siguen siendo la principal causa de muerte en
nuestro pais. El control adecuado de las alte-
raciones del metabolismo lipidico es un reto clave
en prevencion cardiovascular que esta lejos de
alcanzarse en la practica clinica real. Existe una
gran heterogeneidad en los informes del meta-
bolismo lipidico de los laboratorios clinicos espa-
foles, lo que puede contribuir al mal control del
mismo. Por ello, un grupo de trabajo de las prin-
cipales sociedades cientificas implicadas en la
atencion de los pacientes de riesgo vascular, he-
mos elaborado este documento con una pro-
puesta basica de consenso sobre la determinacidon
del perfil lipidico basico en prevencidén cardiovas-
cular, recomendaciones para su realizacion y unifi-
cacion de criterios paraincorporar los objetivos de
control lipidico adecuados al riesgo vascular de los
pacientes enlosinformes delaboratorio.

Palabras clave: apolipoproteina B, bioquimica,
colesterol, enfermedades cardiovasculares, lipo-
proteina(a).

>>> INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares (EC-
V) que incluyen la cardiopatia coronaria y el



accidente cerebrovascular, siguen siendo la prin-
cipal causa de muerte y discapacidad en el mundo'.
En nuestro pais son la primera causa de muerte,
por delante de los tumores y de la COVID-19
incluso en el afio de sumayor expresion clinica’. La
arteriosclerosis, como proceso patoldégico sub-
yacente a la mayoria de las ECV, es una enfer-
medad que se desarrolla durante décadas y cuyos
principales factores de riesgo estan bien caracte-
rizados. Uno de los factores de riesgo cuyo trata-
miento ha demostrado ser capaz de reducirlamor-
bimortalidad cardiovascular es la dislipidemia™*. A
pesar de disponer de un amplio arsenal terapéu-
tico para el tratamiento de la misma, el grado de
control de las alteraciones lipidicas es claramente
subdptimo, en especial en los pacientes de riesgo
cardiovascular (muy) elevado, en los que la redu-
ccién deriesgo absoluto es masimportante™.

Recientemente se han actualizado las gui-

as europeas de prevencién cardiovascular’, que
son las suscritas por las principales sociedades
cientificas espafiolas implicadas en la atencién de
estos pacientes, incluido el Comité Espafiol Inter-
disciplinario de Prevencién Vascular (CEIPV)*“".

Frente a un amplio consenso sobre los
objetivos de tratamiento hipolipemiante ajustado
al riesgo vascular, los informes de los laboratorios
de bioquimica contindan ofreciendo valores de
referencia basados enladistribucién de los valores
en la poblacién general, eludiendo con frecuencia
informar de los valores «deseables» en funcién del
riesgo y el grado de enfermedad renal crénica
(ERC) vascular de los pacientes. Pese al docu-
mento SEA-SEC 2018™", muchos informes descri-
ben como «normales» valores lipidicos muy por
encima de los valores «deseables» en términos de
prevencién cardiovascular® o como «anormalmen-
te bajos» valores lipidicos deseables desde el pun-
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to de vista de prevencidon cardiovascular. Esta
informacion puede ser malinterpretada y conducir
a la abstencidn terapéutica en pacientes con valo-
res «normales»y alareduccion de laintensidad del
tratamiento en pacientes con valores «anormal-
mente bajos». Por ello, un grupo de trabajo de las
principales sociedades cientificas implicadas en la
atencidondelos pacientes deriesgo vascularhemos
elaborado este documento con una propuesta
basica de consenso sobre la determinacion del
perfil lipidico bdsico en prevencién cardiovascular,
recomendaciones para su realizacién y unificacién
de criterios para incorporar los objetivos de
control lipidico adecuados al riesgo vascular de los
pacientes enlosinformes delaboratorio™”.

>>> CONSIDERACIONES PREANALITICAS

({Cémo, cudndoy a quién debemos solicitar un perfil
lipidico?

La determinacién del perfil lipidico es
necesaria para conocer el riesgo de presentar ECV
enla poblacién aparentemente sana o condiciones
clinicas de especial riesgo, incluidos los pacientes
que van a ser sometidos a cirugia cardiaca. Tam-
bién se requiere para la monitorizacion de la efi-
cacia terapéutica y la adherencia al tratamiento
hipolipemiante. Es imprescindible en prevenciéon
cardiovascular, especialmente en personas de alto
riesgo o con familiares de alto riesgo. Asimismo,
permite descartar la posible elevacion de los para-
metros lipidicos secundaria a otras patologias. El
grupo de trabajo considera una referencia ade-
cuada las recomendaciones recientes de la Socie-
dad Europea de Cardiologia’, recientemente tradu-
cidas”ysuscritas porel CEIPV13tabla1.

~> Tabla 1A. Determinacién de lipidos para
valoracién deriesgo vascular®
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Pacientes sin tratamiento hipolipemiante

1. Serecomienda la evaluacion de riesgo vascular sistemitica completa para
personas con cualquier factor de riesgo vascular mayor (p. ej., antece -
dentes familiares de ECV prematura, HF, factores de riesgo de ECY como
tabaquismo, hipertensién arterial, DM, hiperlipemia, obesidad, enfermedad
renal crénica o comorbilidades que aumenten el riesgo de ECV

2. Considerar la evaluacion sistematica u oportunista del RCV en hombres
=40 afios y mujeres > 50 o posmenopausicas de la poblacion general sin
factores de riesgo

3. Considerar una revaluacion tras 5 afios (o antes si el riesgo se acerca a los
umbrales de tratamiento) para todas las personas que hayan pasado un
cribado de riesgo de ECV durante un cribado oportunista

4. No se recomienda la evaluacion sistematica del RCV en hombres <
y mujeres < de 50 afos sin factores de RCV conocidos

Monitorizacion de eficacia terapéutica y adherencia al tratamiento

hipolipemiante

1. Antes de iniciar el tratamiento con farmacos hipolipemiantes, hay que
hacer dos determinaciones separadas 1-2 semanas, excepto tras un evento

40 afos

cardiovascular y en los pacientes con riesgo muy alto con indicacion de
tratamiento inmediato
2. Después de iniciar el tratamiento hipolipemiante, repetir la determinacién
analitica.
« Tras evento vascular aterosclerético agudo, a las 4-6 semanas
« En pacientes estables desde el punto de vista cardiovascular,
alas 8 + 4 semanas
3. Una vez que el paciente ha alcanzado el objetivo de lipidos éptimo, los
lipidos se deben medir anualmente

M: diabetes mellitus; ECV: enfermedades cardiovasculares; HF: hipercolesterolemia
gemiliar: RCV: riesao cardiovascular.

= > Tabla 1B. Objetivos lipidicos segun riesgo
cardiovascular’

+ En RCV muy alto se recomienda una reduccién del 50% del valor basal
y un objetivode c-LDL< 1,4 mmol/L(< 55 mg/dL)

+ En RCV alto se recomienda una reduccién del 50% del valor basal y un
objetivo de c-LDL< 1,8 mmol/L (< 70 mg/dL)

+ En RCV moderado se debe considerar un objetivo de c-LDL
<2,6 mmol/L(< 100 mg/dL)

+ En RCV bajo se puede considerar un objetivo de c-LDL <

(<116 mg/dL)

3,0 mmeol/L

Sospechar HF  en pacientes que tengan ECV arteriosclerdtica antes de los 55
anos (hombres) o de los 60 (mujeres), en personas con un familiar que haya
tenido ECV prematura, quienes tengan familiares con xantomas tendinosos,
pacientes con ¢-LDL muy aumentado (adultos, > 5 mmol/L [190 mg/dL]; nifios,
>4 mmol/L [150 mg/dL]) y familiares de primer grado de pacientes con HF

En nifios, se recomienda hacer las pruebas desde los 5 afios o antes cuando se

sospeche HF homocigota

ECV: enfermedades cardiovasculares; HF: hipercolesterolemia familiar; ROV riesgo
cardiovascular: c-LDL: colesterol lioado a linooroteinas de baia densidad.

Factores que influyen en la determinacion del perfil
lipidico del paciente

Multiples factores pueden influir en los
parametros analiticos; preferiblemente, la toma
de muestra debe realizarse en un estado metabd-
licamente estable®.

>>> RECOMENDACION1

Estilo de vida y condiciones fisiopatoldgicas del
paciente:
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- Deben mantenerse habitos estables las 2 sema-
nas previas alaextraccion.

- No hacer ejercicio fisico extremo antes de la
extraccion.

-Permanecer sentado 15 minutos antes de la extra-
ccion.

- Se recomienda para la estandarizacion de la
flebotomia: obtencidén de la sangre venosa con el
paciente en posicién sentada (puede existir con-
centracion mas baja de colesterol total [¢-T] y
colesterol asociado a lipoproteinas de baja den-
sidad[c-LDL] en posicién supina).

- Descartar dislipidemias secundarias y asociadas a
tratamiento farmacolégico (Anexo. Material su-
plementario. Tabla1A™").

- Esperar un minimo de 2-4 semanas tras un pro-
ceso inflamatorio agudo, pues puede provocar
descenso del ¢-T, del del colesterol asociado a
lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) y un incre-

22-25

mento de triglicéridos (TG)™™.

-Serecomienda una determinacion de parametros
lipidicos tras sindrome coronario agudo (u otro
proceso isquémico agudo) en las primeras 24
horas™*. Si se realiza > 24 horas después del pro-
ceso agudo, debe tenerse en cuenta en latomade
decisiones que los niveles de ¢-T y ¢-LDL pueden
estar disminuidos en relacion con los habituales
del paciente. Se recomienda la determinacion de
los niveles de lipoproteina (a) [Lp(a)] en los
pacientes en los que no se haya determinado
previamente. Aunque los niveles de Lp(a) pueden
elevarse en el contexto de un proceso agudo, la
variacion es modesta™”, lo que permite detectar a
pacientes con Lp(a) marcadamente elevada en
faseprecoz.

(Es necesario el ayuno para el andlisis del perfil
lipidico?

-La mayor parte de las determinaciones lipidicas
ofrecen resultados similares independientemente
delasituaciéon de ayuno del paciente’.
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-Las principales guias clinicas no exigen ayuno al
menos para una evaluacidn inicial del riesgo o para
diagnosticar una hipercolesterolemia aislada
como hipercolesterolemia familiar (HF) o Lp(a)
elevada sin elevacidon concomitante de TG. Los
lipidos sin ayunas pueden predecir mejor el riesgo
de ECV ya que reflejan mejor el estado posprandial
del pacientey lainfluencia del riesgo residual™.

-La concentracion de TG es la Unica magnitud que
cambia significativamente tras la ingesta™. Dada la
inexactitud de la ecuacidn de Friedewald en
pacientes con TG >150 mg/dL, es preferible realizar
la estimacidon de c-LDL por la férmula de Martin
[Hopkins® (Anexo. Material suplementario. Tabla
3)outilizar el c-no HDL en estos pacientes.

-Se recomienda ayuno si TG 24,5 mmol/L (2398
mg/dL) antes de iniciar tratamientos farmacold-
gicos que pueden causar hipertrigliceridemia gra-
ve (por ejemplo, isotretinoina), en individuos
genéticamente predispuestos, con historia de
pancreatitis hipertrigliceridémica y cuando se
hagan pruebas de laboratorio adicionales que
requieran muestras en ayunas o matutinas (por
ejemplo, glucosa en ayunas o marcadores con
ritmo circadiano).

-Las mediciones de los perfiles de lipidos en ayunas
y no ayunas deben considerarse complementarias
y nomutuamente excluyentes.

-Las determinaciones de colesteroly TG sellevan a
cabo de modo habitual mediante métodos enzima-
ticos, con una variabilidad de las determinaciones
< 10% (Anexo. Material suplementario. Tabla 2)".
No obstante, debido a la variabilidad bioldgica
intraindividual y en las condiciones de recoleccidn
de la muestra de los pardmetros lipidicos (=20%
para TGy =10% para c-HDL y c-LDL), es razonable
realizar una segunda determinacién de para-
metros lipidicos en los pacientes en prevencion
primaria que no tengan unaindicacion claramente
establecida para iniciar tratamiento hipolipe-
miante sin demora®.

>>> RECOMENDACION2

CONSIDERACIONES ANALITICAS



(Sedebeinformar delametodologia analitica?

La cuantificacion de parametros lipidicos
debe hacerse siempre con la misma metodologia.
En caso de producirse un cambio, este debe ser
notificado. El conocimiento del método analitico
empleado para la determinacion de parametros
lipidicos es necesario, ya que pueden existir
diferentes interferencias o interpretaciones erré-
neas.

>>> RECOMENDACIONS3

Métodos para determinar el colesterol asociado a
lipoproteinas de baja densidad

El método de referencia para la determi-
nacion de c-LDL es la separacidon de lipoproteinas
en gradiente de densidad por ultracentrifugacion,
una técnica tediosa y solo disponible en labora-

torios especializados. Por este motivo, tradicional-
mente se hace una estimacidon a partir de Ia
medicién del colesterol y TG totales (por métodos
enzimdticos) y la determinacion directa del c-HDL.
La férmula de Friedewald es la utilizada con mas
frecuencia™.

Férmula de Friedewald para la estimacion del
colesterol asociado a lipoproteinas de baja densi-
dad (enmg/dL)

La férmula de Friedewald asume la ausen-
cia de quilomicronesy una proporcion fija de coles-
terol/TG enlas lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) (1/5 en mg/dL; 1/2,2 en mmol/L). Debido a
que larelacion TG/colesterol enlas VLDL aumenta
progresivamente a medida que la hipertriglice-
ridemia se acentua, la ecuacién sobrestima el
colesterol delas VLDL Yy, por tanto, subestima el c-
LDL en pacientes hipertrigliceridémicos. La ecua-
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cion presenta una exactitud aceptable cuando la
concentracion de TG es < 200 mg/dL y a partir de
TG >400mg/dLnodebe utilizarse.

cLDL'=c-T-cHDL- (TG/5)

La ecuacion de Martin-Hopkins reemplaza
el nimero 5 de la estimacién de Friedewald (c-
VLDL= TG/5) por divisores que varian segin los
valores de TG y c-no HDL del paciente (Anexo.
Material suplementario. Tabla 3)”. La ecuacién de
Martin-Hopkins muestra una mejor precisiéon que
la de Friedewald para TG > 150 mg/dL, para niveles
de c-LDL < 100 mg/dL, y especialmente para < 70
mg/dL.

Lafédrmula de Sampson es mas complejay
presenta resultados similares a la de Martin-
Hopkins para pacientes con TG < 400 mg/dL, porlo
que es de uso menos frecuente. En los pacientes
con TG > 400 mg/dL no es recomendable el uso de
férmulas para la estimacién del c-LDL por su
menor fiabilidad.

La ultracentrifugacion, método clasico de
referencia para la determinacién de c-LDL, es un
método laborioso que solo se emplea en labora-
torios muy especializados. Disponemos de un
método directo para su cuantificacion, preciso y
ampliamente disponible en muchos laboratorios.
La implementacion de este marcador se reco-
mienda cuando los TG son > 400 mg/dL o cuando
las LDL son < 70 mg/dL, situacién en la cual las
férmulas de estimacidon del c-LDL son mds inexac-

tas”.

Sino se dispone de determinacidn directa
de c-LDL, se recomienda el uso del c-no HDL como
marcador del colesterol «aterogénico»” o la deter-
minacion de apolipoproteina B (Apo B, ver mds
adelante). El ¢-no HDL no requiere la deter-
minacion de TG, no se ve influido por el ayuno y
tiene unaalta correlacion conlos niveles de Apo B.

>>> RECOMENDACION4
En pacientes con elevacion importante de

Lp(a), la estimacién de c-LDL debe corregirse con
laférmula:
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c-LDL corregido por Lp(a) (mg/dL) = c-LDL
(mg/dL)-[Lp(a) (mg/dL) x 0,30]
c-LDL corregido por Lp(a) (mmol/L) = c-LDL

(mmol/L) - [Lp(a) (mg/dL) x 0,0078]

La posible elevacién de Lp(a) debe tener-
se en consideracion en especial en pacientes
subsaharianos, pacientes con sindrome nefrdtico,
en didlisis peritoneal o con un descenso del c-LDL
deficiente tras recibir tratamiento hipolipemiante.

>>> CONSIDERACIONES POSTANALITICAS
Marcadores de «<normalidad» y alertas

El laboratorio clinico es clave para la esti-
macién del riesgo cardio- vascular de los pacientes
condislipidemia. Es de vital importancia establecer
valores de referencia diferenciados para la pobla-
cién pediatrica.

Es deseable que las determinaciones lipi-
dicas se referencien a los valores deseables en
términos de riesgo y prevencion cardiovascular”.
En la tabla 2 se muestran los valores deseables de
los principales parametros lipidicos de las socie-
dades europeas de cardiologia, arteriosclerosis y

medicina de laboratorio de 2019”"**° para adultos.

Aquellos valores que puedan ser conside-
rados como «criticos» deben incorporar una alerta
almédico peticionario, como se muestraenlatabla

3.
>>> RECOMENDACIONS5

(Qué parametros tienen que incluirse en un perfil
lipidico basico?

El perfil lipidico basico debe incluir la
determinacion de ¢-T, c-HDL, TG, c-no HDL y ¢-
LDL**,




>> Tabla 2. Valores lipidicos deseables en >> Tabla 3. Alertas recomendadas para el
adultos segun las socie- dades europeas de sistemainformdtico/informe delaboratorio
cardiologia, arteriosclerosis y medicina de

. 8 PARAMETRO VALOR CRITICO ALERTA
I 17,18,36
aboratorio
Paciente de alto riesgo
Colesterol total 310 mg/dL | g
PARAMETRO VALOR DESEABLE EN ADULTOS vaseular
Colestercl total <200 mg/dL o TG > 880 ma/dL Hipel:lriglicelidemia gr._a\lve
>50 mg/dL (mujeres) Triglicéridos con riesgo de pancreatitis
Colesterol-HDL aguda
=40 mg/dL (hombres)
Valares recomendados segin el ROV Colesterol-LDL Constderar hlpercolestl?r )
=190 mg/dL olemia familiar heterocigo -
+ Prevencién secundariay RCV muy alto < 85 mg/dL adultos ta
Calesterol no-HOL
« RCValte < 100 mg/dL
Colesterol-LDL S EOG Considerar hipercolester -
w2 rado < 130 mgidl adultos mg olemia familiar homocigota
Valores recomendados segin RCV
. N m=— i ——— SiTG = 150 mg/dLy Triada lipidica orientativa
. o< e i f .
et e s Triada lipidica ¢-HDL < 30mag/dL de dislipidemia aterogéni -
Colesteral-LDL + RCValto < 70 mg/dL aterogénica c-LDL/ApoB< 130 ca de muy alto riesgo
+ RCV moderado < 100 mg/dL TG/e-HDL > 2 vascular
+ RCV bajo < 116 mgidlL Riesgo muy elevado de
- T6 < 150 mo/Len ayunas Lp(a) 5120 mg/dL enfermedad cardiovascular
Triglicéridos o , aterosclerosa y estenosis
175 mgidL
= it s de la valvula adrtica
Valores recomendados segin ROV
Valorar hipoalfali -
+ Prevencién secundaria y ROV muy alto < 65 mgidL Apolipoproteina A1 | <10mg/dL a, ral' il sl
Apolipoproteina B 100 teinemia
+ RCValto < 80 mg/dL
. Apclipoproteina Valorar abetalipoproteine -
RCV moderade < 100 mg/dL polipop <10 mag/dL . Pop
Lpla) <50 magidL (< 105 nmoliL) B-100 e
RCVE rie dicvascular; Lplal: lipoproteina (a); HOL: lipoproteinas de alta densidad:

LDL: Noacroteinas du baia densidad. Apa: apolipoproteina; HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja

REV CLIN MECr FAM 2023; 16 [1): 33-45 | doi.org/10.55783/remd 160106 densidad; Lp(a): lipoproteina (a); TG: triglicéricios.
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Los documentos de consenso de la Socie-
dad Europea de Arteriosclerosis y la Sociedad
Europea de Medicina de Laboratorio recomiendan
también la estimacion de particulas remanentes®”.
La Lp(a) elevada confiere un aumento del riesgo
vascular, por lo que su determinacidon es también
aconsejable al menos una vez en la vida del
paciente, dado quelos niveles estan determinados

9,17

sustancial-mente porlagenética™”.

En los pacientes con TG > 400 mg/dL es
recomendable la determinacion directa del c-LDL
para obtener cifras mas fiables4o0. Si esta dispo-
nible,la determinacién de Apo B esunmarcadorde
especial interés, puesto que es el mejor marcador
del nimero de lipoproteinas aterogénicas®. Si la
determinacion directa de ¢-LDL o Apo B no estan
disponibles, puede usarse como aproximacion el c-
noHDL.

RECOMENDACION6

(Cudl es la utilidad de determinar el colesterol no
asociado alipoproteinas de alta densidad?

La estimacion del c-no HDL es un cdlculo
sencillo (¢-T — c-HDL), re- presenta el colesterol de
las lipoproteinas aterogénicas y tiene una elevada
correlaciéon con los niveles de Apo B. Es el para-
metro lipidico de referencia para la estimacién del
riesgo vascular con las ecuaciones SCORE2 y
SCOREOP*™®. Una ventaja adicional es que no
estd afectado porelayuno, puede determinarse en
pacientes con concentraciéon de TG > 400 mg/dL o
servir de orientacidon en labora- torios que no
dispongan de determinacion de LDL directo o Apo
B*.

(Cuando usar la apolipoproteina B?

La Apo B es un excelente predictor de
eventos cardiovasculares ya que esta apoproteina
estd presente en las principales lipoproteinas
aterogénicas: LDL, Lp(a), VLDL y lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL)"*. La medicién de Apo
B es equivalente a cuantificar el nimero de lipo-
proteinas aterogénicas, ya que cada una de ellas
contiene una unica molécula de Apo B. Los valores
de Apo B no varian por la situaciéon de ayuno. El

numero de lipoparticulas puede también medirse
mediante resonancia magnética nuclear (RNM),
pero esta técnica no estd disponible en practica
clinicaasistencial®.

La Apo B tiene un valor especial en perso-
nas con TG elevados, diabetes mellitus, obesidad,
sindrome metabdlico o ¢-LDL muy bajo, en los que
la medicion o estimacidn de c-LDL puede ser ine-
xacta, ademas de no recoger el componente ate-
rogénico de otras lipoproteinas.

RECOMENDACION 7

La determinacidn de Apo B no suele
formar parte del perfil lipidico estandar y de los
modelos de estimacidn del riesgo de enfermedad
cardiovascular aterosclerosa (ECVA). Los trastor-
nos monogénicos, como la HF, se pueden reco-
nocer facilmente a partir del panel de lipidos
estdndar sin necesidad de medir la Apo B (Anexo.
Material suplementario. Tabla 4)". Por otro lado, la
concentracion de Apo B puede ayudar en la
tipificacion de dislipidemias mas graves como la
hiperlipidemia familiar combinada y la disbetali-
poproteinemia familiar® (Anexo. Material suple-
mentario. Tabla 6).

(Cudndo determinar lalipoproteina(a)?

Se recomienda determinar la Lp(a) al me-
nos una vez en la vida para estimar el riesgo
vascular®?. Esta determinacién es especialmente
relevante en pacientes con ECV prematura, HF,
pobre respuesta al tratamiento con estatinas,
estenosis adrtica o eventos isquémicos recu-
rrentes y, obviamente, en los familiares de pacien-
tes con Lp(a) elevada. Los pacientes con Lp(a) muy
elevada (> 180 mg/dL) tienen un riesgo cardiovas-
cular equivalente al de los pacientes con HF he-
terocigota®*. Uno de los problemas de la medi-
cién de la Lp(a) es la variabilidad de resultados con
distintas técnicas de deteccidnylaausenciade una
equivalencia directa entre los niveles reportados
enmg/dLynMol/L segun las distintas isoformas de
apoproteina(a).

La determinacion de Lp(a), debido a su
marcada influencia genética y falta de



ANALIZADOR DE
ELECTROLITOS

El Analizador EXIAS e1 Analyzer
es un sistema analizador de
electrolitos destinado para
mediciones in vitro de Na*t, K*,
Cl°, Ca?*, asi como pH y Hct

en sangre entera, suero y plasma.

El sistema utiliza un cartucho
todo en uno que permite un
funcionamiento sin mantenimiento.

La excelencia técnica y un sensor de innovadora
tecnologia conducen a un rendimiento operativo
excepcional.

El disefio robusto e inteligente en un formato compacto
hace que el analizador EXIAS e1 Analyzer sea adecuado
tanto para el punto de atencion al paciente como

para el entorno de laboratorio.

sadallis

Pantalla tactil de 7”
Facilidad de uso

Libre de mantenimiento
Impresora térmica integrada
Conectividad completa

Origen Austria

IVD| C€

Importa y distribuye
Adaltis Agentina s.a.
Ministro Brin 897
C1158AAl | CABA

Tel.: 011 4307 6420
info@adaltis.com.ar
www.adaltis.com.ar




58

tratamientos farmacoldgicos especificos, solo
debe determinarse inicamente una vez en la vida.
Las excepciones a esta regla son la transicién a la
menopausia, el embarazo, el uso de anti- concep-
tivos orales, la enfermedad renal crénica o el
sindrome nefrdtico, cuando se administre un trata-
miento especifico para reducir la Lp(a) o para
modular las opciones terapéuticas aconsejables,
como eluso deinhibidores de PCSK9™.

> > Figura 1. Recomendaciones basicas para
el informe de perfil lipidico en laboratorios clinicos

espafioles.
; ’
-
A

RIESGOD CARDIOVASCULAR RESIDUAL CON
CONTROL ADECUADO DE c-LDL
Evaluar
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+  Colesterol total
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*  Lpfa) una vez enla

En pacientes con hipertrigliceridemia
leve o moderada

(TG 20-10 mmal/L — 175-880/mg/dL)

>>> RECOMENDACIONS

¢(Debemos valorar la inflamacion en el paciente con
arteriosclerosis?

Los procesos inflamatorios crénicos se
asocian con un aumento del riesgo cardiovascular
independiente del riesgo atribuible por los fac-
tores convencionales™. La proteina C reactiva de
alta sensibilidad es el parametro analitico que mas
se ha empleado como marcador de inflamacién de
baja intensidad. Presenta alta variabilidad y no
existe un consenso definido de los valores que
deben considerarse como «elevados» para la esti-
macién del riesgo vascular®.

Innovacioén en el diagnéstico de dislipidemias:
parametros necesarios para la resolucion de una e-
consulta

Con el fin de poder hacer una adecuada
resolucion de la consulta de manera agil y eficaz,
en la tabla 4 se recogen los parametros minimos
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recomendados que debemos incluir en las e-
consultas para el diagndstico de dislipidemias.

>> Tabla 4. Datos de referencia necesarios
para evaluacién de riesgo cardiovascular en e-
consulta

1. Edad, sexo, IMCy perimetro de cintura/cadera del paciente

Breve resumen de antecedentes familiares y personales

Factores de riesgo: h  abito tabaquico, consumo de alcohol

Breve resumen de historia lipidica y tratamientos hipolipemiantes previos

Tratamiento completo del paciente

L B o B

Posibles efectos secundarios del tratamiento con farmacos hipolipemi -
antes

7. Perfil lipidico basico actual: ¢-T, ¢-LDL, c-HDL, ¢-no HDL, TG

8. Problema actual

9. Existencia de estudios genéticos personales o familiares previos

10. En caso de sospecha de hipercolesterolemia familiar: puntuacion de la Red
de Clinicas de Lipidos Holandesas/OMS (DLCN) o

. En caso de sospecha de hipertrigliceridemia: puntuacion de Moulin para
diagn éstico de quilomicronemia familiar  *

IMC: indice de masa corporal; c-LDL: colesteral ligado a lipoproteinas de baja
densidad; c-HDL: colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad; c-no HDL:
colesterol no ligado a lipoproteinas de alta densidad; TG: triglicéridos; OMS:
Oraanizacion Mundial de la Salud.
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>>> ANEXO.MATERIALSUPLEMENTARIO

== Anexo1A. Causas de hipercolesterolemia secundaria®
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Hipotircidismo
Hipopituitarismo
Diabetes mellitus
Hiperparatiroidismo
Sindrome de Cushing
Hepatitis

Infeccién por VIH

Colestasis intrahepatica recurrente benigna

CONDICIONES CLINICAS

Atresia biliar congénita

Sindrome de Alagille

Enfermedad de ovario poliguistico
Esteroides anabdlicos

Danazol

Progestagenos

Isotretinoina

Anticonceptivos orales

Clopidogrel

MEDICAMENTOS

Fenobarbital

Terapia con inhibidores de la proteasa

CAUSAS SECUNDARIAS DE HIPERCOLESTEROLEMIA

Enfermedad de Gaucher
Sindrome de Klinefelter
Enfermedad de Tay-Sachs
Enfermedad de Niemann-Pick
Porfiria aguda intermitente
Gammapatia monoclonal
Disglobulinemia

Enfermedad hepatica obstructiva
Trastornos autoinmunes
Embarazo/lactancia

Enfermedad obstructiva de las vias respiratorias
Glucocorticoides

Amiodarona

Fibratos (en HT grave)

Agentes inmunosupresores
Retinoides

Carbamazepina

Fenitoina

Acidos grasos w-3 de cadena larga (en HT
grave)

Sindrome nefrético

Sindrome hemolitico urémico

Trasplante renal

Enfermedad renal crénica

Mefrosis temprana

Anorexia nervosa

Hepatocarcinoma

Enfermedad por almacenamiento de glucégeno
Hipercalcemia idiopética

Lupus eriternatoso sistémico

Trastornos del complejo inmuneglobulina-lipoproteina
Tiazolidinedionas

Diuréticos (tiazidicos, del asa)

Mirtazapina

Inhibidores del SGLT2

B-blogqueantes

Ranitidina

Famotidina

Acido docosahexaenoico (en HT grave)

== Anexo1B. Farmacos que pueden causar dislipemias™

CARDIOVASCULAR/ENDOCRINOLOGIA
Amiodarona 1 variable — —
B-Blogueantes® — 1 10-40% 1 5-20%
Diuréticos del asa 1 5-10% 1 5-10% -
Thiazide diuretics (high dose) 1 5-10% 1 5-15% I
Inhibidores SGLT2 (cotransportador sodio-glucosa 2) 1 3-8% ] 1 variable
ESTEROIDES
Estrogenos | 7-20% 1 40% 15-20%
Progestagenos 1 variable | | variable 1 15-40%
Moduladores selectivos de receptores estrogénicos 1 10-20% | 1 0-30° P
Danazol | 110-40% | = | 50%
Esteroides anabolizantes 120% P 1 20-70%
Corticosteroides | 1 variable | 1 variable o
ANTIVIRALES

Inhibidores de la proteasa | 115-30% 1 15-200% i
Antivirales directos 112-27% —r 1 14-20%
Inmunosupresores

Ciclosporina y tacrolimus 1 0-50% 1 0-70% 1 0-90%
Corticosteroides . 1 variable . 1 variable i

MEDICACION CON ACCION SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Antipsicoticos de 1.2 generacidn | | 122% 1 20%
Antipsicéticos de 2.2 generacion o ' 120-50% =
Anticomiciales 1 variable —r t variable
Otros

Retinoides | 115% | 135-100% b
Hormona del crecimiento | 110-25% | 1 T%

*Varia con les farmacos individuales.

*Raloxifeno no se asocia con aumento de triglicéridos, pero estos pueden aumentar hasta un 30% con tamexifena.

“Datos controvertidos,
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~ = Anexo 2.Fuentes de variabilidad analitica®

Colesterol esterificado 1.4 26 57
Colesterol Enzirmati :
olesterol (CT) nzimatico yno esterificado
A.Tiempo y composicion 0.4 38 6,7
i o Triglicéridos, diglicérides, mona - | de la dltima ingesta
I
Triglicéricos (TG) Enzimdtico | liceridos, glicerol libre B. Deficiencia de glicero
kinasa 1/1500 en EEUU.)
A.Temperatura de trans - 34 53 122
porte y almacenamiento
previo al andlisis
Colesterol de lipoproteinas Precipitacion B. Agente precipitante
de alta densidad {c-HDL, + C Tiempao Tiempo y
c-HDL directa) enzimatico composician de dltima
ingesta
D. TG elevados
E. Lp(a) elevada
Colesl'erol de' lipoproteinas VDL < Eoleatarol tital - EHDL - A T'letnpo ¥ composicion 20 48 9.9
de baja densidad calculado Calulo triglicéridos de dltima ingesta
(Friedwald; c-LDL caleu - Qf 0. TG elevados
ladao) E. Lpla) elevada
A, tlempo y composicién 6,1 51 14,6
Colesterol de lipopro - Precipitacion de dltima ingesta
teinas de baja densidad + B. niveles de TG2
(medicion directa) enzimatico C. niveles de c-HDL
D. Lpla) elevada
c-na HDL Céleulo CT-c-HDL Igual que CTy c-HDL 1,2 33 6,7

7-49

TRIGLICERIDOS (MG/DL)

50-56

100-129

C-NO HDL (MG/DL)

130-159

160-189

190-219

57-61

62-86

== Anexo 3. Cocientes TG/ VLDL colesterol basado en niveles de TGy colesterolno HDL (modificacién
delaecuaciénde Friedewald por Martin Hopkins)

B7-71

72-75

76-79

80-83

84-87

88-92

93-96

97-100

101-105

108-110

111-115

116-120

121-126

127132

133138

139-146

147-154

155-163

164173

174-185

186-201

202-220

221-247

248-292

293-399

= 400

Modificado de: Martin 55, et al.
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>> Anexo 4. Criterios de la Red de Clinicas de Lipidos Holandesas para el diagndstico de
hipercolesterolemiafamiliar”

. Historia familiar

Famniliar de primer grado con enfermedad coronaria o vascular conacida (hombres < 55 afios y mujeres < 60 o familiar de primer grade con e-LDL
conocido por encima del percentil 95)

Familiar de primer grade con xantoma tendineso o arco comneal, o nifios < 18 afos con c-LDL por encima del percentil 95 2
. Historia clinica
Paciente con EC prematura (hombres < 55 afos y mujeres < 60 anos) 2
Paciente con enfermedad cerebrovascular o vascular periférica prematura (hombres < 55 afios y mujeres < 60 afos) 1

[

w

. Exploracion fisica *

Xantoma tendinoso

& o

Arco corneal antes de los 45 anos
. Concentracion de c¢-LDL (sin t
<-LDL = 8,5 mmol/| (= 325 mg/dl}
c-LDL 6,5-8,4 mmol/l (251-325 mg/dl)
c-LDL 5,0-6,4 mmol/l (191-250 mg/di)
c-LDL 4,0-4,9 mmal/1 (155-190 mg/dl)
. Analisis de ADN
Mutacion funcional en los genes LDLR, ApoB o PCSK9 8
Escoja solo una puntuacién por grupo, la méaxima aplicable; el diagndstico se basa en el nimero total de puntos obtenidos
Un diagnéstico «definitivos de HF requiere > 8 puntos
Un diagnéstico «probables de HF requiere 6-8 puntos

s

= |w|w|em

wn

Un diagnéstico sposibles de HF requiere 3-5 puntos

ApoB: apalipoproteina B; ¢-LOL: calesteral unide a lipoproteinas de baja I lemia familiar; PCSKS: convertasa sub
tilisina/kexina de tipo 9.

* Excluventes entre si les declr. max. 6 ountes sl ambos estdn oresentes].

lensidad; EC: lad caronaria; HF: hiper

> > Anexo 5. Puntuacidon de Moulin para el diagndstico practico del sindrome de quillomicronemia
familiar

Fase de reclutamiento
Hipertrigliceridemia severa en ayunas (>10 mmol/L o 885 mg/dL)

3 {fuera de un episodio agudo)

1. TG en ayunas =10 mmol/L durante 3 analisis de sangre consecutivos (+5)a

a. TG en ayunas =20 mmol/L al menos una vez (+1)

TG <2 mmel/Len

determinaciones previas (-5)

Ausencia de causas de hiperlipemia secundariab [excepto embarazoc y tratamiento con etinilestradiol)
(+2) Puntuacion para sindrome de quilomicronemia familiar:
5. Historia de pancreatitis (+1) =10: muy probable

6. Dolor abdominal recurrente inexplicable (+1) =9:FCS Improbable

7. No historia de hiperipemia familiar combinada (+1) =8: FCS muy improbable

8.

9.

B wpn

. Pobre respuesta a tratamiento hipolipemiante (disminucién de TG <20%)
. Edad de Inicio de los sintomas:

b. <40 afos (+1)

€. <20afios (+2)

d. <10afos (+3)

Los niimeras entre paréntesis indican la ponderacion otorgada a cada item,

La puntuacion para o disgnistico del sindrome de gquilomicronemia familiar es la suma de todos los elementas presentes,
* Medidas al menos con un mes de diferencia,
b Incluyende aleohal, disbetes, sind metabdlica, hip i corticeterapia y firmacos

© 5l el diaondstice se realiza durante el embarazo es necesarla una seaunda evaluacidn para confirmar el diaandstico posoarte.

>> Anexo 6. Algoritmo simplificado para el diagnéstico de disbetalipoproteinemia*®

Dislipemia mixta
Colesterol total = 5,2 mmol/
y triglicéridos = 2,0 mmo

Colesterol no HDL/ApoB = 3,69 mmol/g
1,43 si unidades en mg/dl)

Test confirmatorio: genotipo APOE y/o electroforesis
de lipoproteinas y/o ultracentrifugacion

ApoB: apolipoproteina B; APOE: apolipoproteina E.




> > Anexo 7. Controversias en unidades de determinacién Lp (a)

En la practica clinica, la determinacion de los niveles de Lp (a) se lleva a cabo,
generalmente, mediante inmunoensayos que utilizan anticuerpos policlonaes
frenta a la Apo A. Los resultados se suelen expresar como masa total de la

particula de Lp (a) en (mg/dL), que incluye tanto la masa de Apo A como la del

resto de componentes de la particula (Apo B, colesterol, ésteres de colesterol,
fosfolipidos, triglicéridos y carbohidratos) o como concentraciéon de molar de

Apo A en nmoL/L. Desde el punto de vista metroldgico, la expresion de resul -
tados como masa total (mg/dL) cuenta con importantes limitaciones debido a

la gran variabilidad que presenta la Lp (a) en su composicién y a la falta de un
material de referencia al que referir los calibradores. Por el contrario, la expre -
sion de resultados en nmol/L de Apo A refleja de una manera mas precisa la
concentracién plasmatica de particulas de Lp (a) y permite, ademas, la compa -
racion entre diferentes métodos al contar con un material de referencia (OMS/

IFCC SRM-2B) al que se pueden referenciar los calibradores. No se recomien -
da la conversién entre unidades nmol/L a mg/dL o viceversa, ya que todos los
factores de conversion dependen intrinsecamente de las isoformas

N f NOX<

/Qmwém%/% o major- servicis

SE PARTE DE REVISTA BIOANALISIS

"Y LLEGA A TODOS TUS CLIENTES POTENCIALES
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