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UNA APROXIMACION ACTUAL A LAS DISLIPEMIAS 2022

A modern approach to dyslipidemia. Berberich AJ, Hegele RA. Endocr Rev. 2021 Oct 22; bnab037. doi: 10.1210/endrev/bnab037

Guia ESC/EAS 2019 sobre el tratamiento de las dislipemias: Modificacién de los lipidos para reducir el riesgo cardiovascular. Rev Esp

Card Vol. 2020, 73. (5): 403.e1-403.e70 (mayo 2020). https://doi.org/10.1016/j.recesp.2019.10.031

CARACTERISTICAS CLINICAS
Aumento del riesgo de enfermedad arterial ateroesclerética (ASCVD)
Aumento de LDL-C: Xantomas, xantelasmas, arco corneal
Aumento de Triglicéridos: Pancreatitis, xantomas eruptivos, lipemia retiniana

HIPERLIPEMIA COMBINADA
EFECTOS COLESTEROL ELEVADO TRIGLICERIDOS ELEVADOS HDL-C BAJO o
Lp(a)
: . Xantomas eruptivos,
DERMATOLOGIA Xantomas tendinosos tuberoeruptivos y palmares
Enfermedad aterosclerética
cardiovascular (EACV) Incremento del
CARDIOVASCULAR prematura Incremento del riesgo de EACV riesgo de EACV Incremento del riesgo de EACV
Soplos carotideos y variable
femorales
GASTROINTESTINAL Pancreatltls
Dolor abdominal recurrente
030 Xantelasmas Lipemia retiniana
Arco Corneal
Aumento de Colesterol total,
LABORTORIO Aumento de Colesterol Aumento de Colesterol total y Disminucion de LDL-Cy TG. (También
total y LDL-C TG HDL-C disminucién de HDL-C)
0 Aumento de Lp(a)
Herencia Autosdmica
semidominante:
LDLR, _APOB' PFS|_<9 Herencia recesiva: T
Heren?eac é-\slil\tgﬁomlca LPL, APOC2, APOA5, LMF1, ABCA1, APOAI, o
: GPIHBP1 LCAT Poligénica
, LDLRAP1 o
GENETICA - . . . .
Otros Suceptibilidad Herencia recesiva: - Polimorfismo del gen de la LPA
p Herencia -
Sindromes: APOE . . . 0 de Nucledtido (SNPs)
semidominante:
Wolman (LIPA) L ABCA1
Sitosterolemia Poligenica
(ABCG5/ABCGS8)2
Poligénica
Diabetes no controlada
Diabetes no controlada Hipotiroidismo
Hipotiroidismo Obesidad
Obesidad Alcohol
Hipotiroidismo Alcohol Sindrome Medicaciones:
CAUSAS 2ARIAS Colestasis hepatica Medicaciones: metabdlico Anticonceptivos orales
Sindrome nefrético Anticonceptivos orales Obesidad Acido retinoico
Acido retinoico Secuestradores de acido biliar
Secuestradores de acido biliar Esteroides
Esteroides Colestasis hepatica
Sindrome nefrético
LABORATORIO

Basico: Colesterol total, LDL-C, no HDL-C, HDL-C y triglicéridos

Considerar: Lipoproteina a (Lp(a)), Apo B

Investigar: Tamafio de las particulas, particulas remanentes, efluvio lipidico, Apo A-I

NIVELES DE DISLIPEMIA C-LDL C-HDL TG
130-194 mg/dI 25-35 mg/dl 175-885 mg/dl
LEVE O MODERADA ETIOLOGIA PRESIDPOSICION POLIGENICA
CAUSAS SECUNDARIAS> 194 MG/DL
>194 mg/dI >885 mg/dl <25 mg/dl
SEVERA ETIOLOGIA DESORDENES MONOGENICOS Y/O PREDISPOSICION POLIGENICA MARCADA +
CAUSAS SECUNDARIAS

EVALUAR CAUSAS SECUNDARIAS Y COMPLICACIONES
Clinicas: Sedentarismo, obesidad, alcohol, dieta, lipodistrofias, signos de enfermedad vascular
Laboratorio: Diabetes, enfermedades renales o hepaticas, condiciones autoinmunes, hipotiroidismo
Imagenes: TAC coronario, calcio, Doppler carotideo, ecografia hepatica por higado graso no alcohélico (NAFLD)
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ESTILOS DE VIDA Y SU INFLUENCIA AUMENTO DE :
SOBRE: AUMENTO DE LDL-C TRIGLICERIDOS DISMINUCION DE HDL-C
OBESIDAD X X X
ACTIVIDAD FISICA X X X
EXCESO DE ALCOHOL X
FUMAR X
DIETA CON GRASA TRANS ALTA X
DIETA CON GRASA SATURADA ALTA X
DIETA ALTA EN CARBOHIDRATOS X X
AUMENTO DE <
ENFERMEDADES Y SU INFLUENCIA SOBRE: AUMENTO DE LDL-C e eEE LEs DISMINUCION DE HDL-C
ENFERMEDAD HEPATICAS COLESTASICAS X
HIPOTIROIDISMO X
SINDROME NEFROTICO X
ANOREXIA X
SINDROME METABOLICO X X
RESITENCIA A LA INSULINA X X
DIABETES MELLITUS X X
ESTEATOSIS HEPATICA NO ALCOHOLICIA X X
ENFERMEDAD RENAL CRONICA X X
SINDROME DE CUSHING X X
INFECCION POR VIH X X
LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO X X
LIPODISTROFIA X X

GENETICA

Aumento de LDL-C: Frecuentemente monogénico (Hipercolesterolemia familiar)
Aumento de Triglicéridos: Raramente monogénico (Sindrome quilocronémico familiar)

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS DISLIPEMIAS MONOGENICAS

CARACTERISTICAS | CARACTERISTICAS CLINICAS

COMENTARIOS

GRUPO 1: HIPERCOLESTEROLEMIA MONOGENICA CON AUMENTO SEVERO DE C-LDL

HIPERCOLESTEROLEMIA Xantomas: tendinosos  (principalmente)

El HDL-C puede estar disminuido;

FAMILAR raramente  peri6sticos, intracraneales, | Lp (a) puede estar muy elevada;
Autos6mica dominante asociada | Perispatelares o en espacios interdigitales La forma bialélica (es decir, homocigética) no tratada puede
genes LDLR/19q13 Xantelasmas, arco corneal expresar caracteristicas clinicas en la infancia, mientras que la
APOB/2p24 ASCVD precoz: angina, sindrome coronario | forma monoalélica (es decir, heterocigdtica) expresa
PCSK9/1p32 agudo, infarto de miocardio, accidente | caracteristicas clinicas en la edad adulta temprana
HIPERCOLESTEROLEMIA cerebrovascular, ataque isquémico | Los padres tienen lipidos normales
AUTOSOMICA RECESIVA transitorio, enfermedad arterial periférica, | Los nifios afectados son indistinguibles de los homocigotos
Autosémica recesiva asociada gen claudicacion, soplos arteriales
LDLRAP1/1p35 -Enfermedad de la valvula adrtica

Xantomas: tendinosos, cutaneos, tuberosos
Esplenomegalia

SITOSTEROLEMIA ASCVD precoz: angina, infarto de miocardio,
Autosémica recesiva asociada accidente cerebrovascular, ataque isquémico
genes ABCG5/2p21 transitorio, claudicacion, soplos arteriales
ABCG8/2p21 Hemodlisis / anemia hemolitica

Alteracion de la agregacion plaquetaria con
facil aparicion de hematomas o sangrado

Aumento de beta-sitosterol plasmatico, campesterol estigmasterol
son diagndsticos, al igual que la secuenciacion genética positiva
que muestra mutaciones bialélicas

Nauseas, vémitos, diarrea / esteatorrea

DEFICIENCI A DE LIPASA | /\Pdomen protuberante -
ACIDA LISOSOMICA I-!epat_oesplenomegalla, Fibrosis hepatica,

cirrosis

Infiltracién xantomatosa de suprarrenales,

bazo, ganglios linfaticos, médula dsea,

intestino delgado, pulmones y timo

Autosomica recesiva asociada gen
LIPA/10qg23

Aumento de TG con frecuencia

Aumento de transaminasas

La infiltracion de lipidos en el higado es colesterol, no TG
Glandula suprarrenal calcificada en la imagen

Alias: sindrome de Wolman en lactantes y enfermedad por
almacenamiento de ésteres de colesterol (presentacién algo mas
leve)

GRUPO 2: HIPERCOLESTEROLEMIA MONOGENICA

Retraso del crecimiento, esteatorrea
Ceguera nocturna, retinitis pigmentosa
ABETALIPOPROTEINEMIA atipica, degeneracion de la retina
Autosémica recesiva asociada gen | Osteomalacia, osteoporosis
MTTP/4q23 Ataxia, neuropatia periférica, signos de la
columna posterior, pérdida de reflejos
tendinosos profundos

Acantocitosis en el frotis de sangre periférica

Ausencia completa de lipoproteinas que contienen apo B; HDL-C
normal

Niveles indetectables de vitaminas liposolubles

HIPOBETALIPOPROTEINEMIA La} forma bialélica (e; Eieqlr, homocigotica) es
clinicamente idéntica a la

Autosémica dominante asociada f : f
etalipoproteinemia.
gen APOB/2p24 abetalipopro a

La forma monoalélica/heterocigdtica tiene caracteristicas
principalmente bioquimicas: lipoproteinas que contienen apo B
bajas, pero no ausentes, ademas de susceptibilidad al higado
graso (hepatoesteatosis tipica) y proteccion frente a ACSCVD

Autosdmica recesiva asociada gen
ANGPTL3/1p31

ENFERMEDAD DE ANDERSON | Similar a la abetalipoproteinemia Se distinguen bioquimicamente de la abetalipoproteinemia y la
O DE RETENCION DE Las caracteristicas sistémicas son menos | hipobetalipoproteinemia homocigdtica por los niveles normales de
bl 2s graves; sin anomalias en los eritrocitos TG.
Autosdmica recesiva asociada gen
SAR1B/5g31
HIPOLIPIDEMIA FAMILIAR | Sin caracteristicas clinicas definitorias forma bialélica: profunda deficiencia de todas las lipoproteinas,
COMBINADA Probable proteccion contra ASCVD - forma monoalélica: HDL-C normal; lipoproteinas con bajo

contenido de apo B
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GRUPO 2A: HIPERALFALIPOPROTEINEMIA MONOGENICA: HDL-C EXTREMADAMENTE ELEVADO

DEFICIENCIA DE CEPT

Autosémica dominante asociada
gen CETP/16q13

DEFICIENCIA DE SR-B1
(Scavenger receptor B1)

Autosémica dominante asociada
gen SCARB1/12g24

Sin caracteristicas clinicas definitorias
Posible proteccién contra ASCVD, aunque
esto es controvertido

forma bialélica: HDL-C extremadamente alto
forma monoalélica: HDL-C moderadamente elevado

DEFICIENCIA DE LIPASA
HEPATICA

Autosémica recesiva asociada gen
LIPC/15g21

Asociado con ASCVD acelerado
Xantomas eruptivos o palmar a veces

Aumentos en las lipoproteinas que contienen HDL-C y apo B;
gestionado de acuerdo con los objetivos de LDL-C

GRUPO 2B: HIPOALFALIPOPROTEINEMIA MONOGENICA CON HDL-C SEVERAMENTE DEPRIMIDO

DEFICIENCIA DE
APOLIPOPROTEINEMIA
FAMILIAR

Autosémica dominante asociada
gen ABCA1/9g31

xantomatosis:
cutaneos
predisposicion a ASCVD precoz

espacios interdigitales

Forma bialélica: HDL-C y apo A-I ausentes
Forma monoalélica: HDL-C moderadamente deprimido y apo A-I

ENFERMEDA DE TANGIER

Autosémica dominante asociada
gen SCARB1/12q24

Hepatoesplenomegalia

Opacidades corneales

Amigdalas anaranjadas agrandadas

Piel / cabello / ufias secas / quebradizos
Depésito de CE en ganglios linféticos,
médula dsea, higado, bazo, amigdalas
Neuropatias desmielinizantes sensoriales,
auténomas y motoras

A menudo enfermedad coronaria prematura,
angina, soplos carotideos, claudicacion

Forma bialélica: HDL-C y apo A-I ausentes con caracteristicas
clinicas mas estomatocitos en el frotis de sangre periférica
Forma monoalélica: HDL-C moderadamente deprimido y apo A-I
sin caracteristicas clinicas

DEFICIT FAMILIAR DE LCAT
(Enfermedad del ojo de pez por
deficiencia grave de LCAT)

Autosdmica recesiva asociada gen
LCAT/16q22

Depdsitos y opacidades de lipidos de la
cornea;

Células espumosas en la médula dsea y los
glomérulos renales

Proteinuria, insuficiencia renal

Anemia

HDL-C bajo, colesterol esterificado en plasma, apo A-1y A-II;
Colesterol alto libre en plasma, TG.

GRUPO 3: HIPERTRIGLICERIDEMIA MONOGENICA CON AUMENTO SEVERO DE TG

DEFICIENCIA
QUILOCRONEMIA FAMILIAR

Autosémica recesiva asociada
genes LPL/8p22
APOC2/19g13
APOA5/11g23
LMF1/16p13
GPIHBP1/8q24

Nauseas, vomitos, retraso del crecimiento,
dolor abdominal, riesgo de pancreatitis;
Plasma lipémico
Hepatoesplenomegalia, lipemia
xantomas eruptivos, ictericia

retinal,

la forma bialélica se asocia con un inicio temprano (a menudo en
la nifez);

Los parientes con forma monoalélica expresan fenotipos
extremadamente heterogéneos que van desde TG normal a HTG
grave

HIPERTRIGLICERIDEMIA
INFANTIL TRANSITORIA

Autosémica recesiva asociada
genes GPD1/12q12

Baja estatura;
Hepatoesplenomegalia;
Esteatosis / fibrosis hepatica

el colesterol TG +/- elevado y las enzimas hepaticas se normalizan
con la edad;
Acido dicarboxilico en orina elevado

DISBETALIPOPROTEINEMIA

Autosémica recesiva asociada

Xantomas tuberoeruptivos, xantomas del
pliegue palmar
Aterosclerosis prematura

Las lipoproteinas remanentes, denominadas IDL y beta-VLDL,
persisten de forma anormal;
Los homocigotos APOE E2 / E2 estan predispuestos pero la

genes APOE/19q13 expresion requiere una segunda anomalia genética
DISLIPEMIAS SECUNDARIAS
LIPODISTROFIAS Patrones distintivos de lipoatrofia regional | Los TG elevados pueden ser graves en el 10-20% de los casos
PARCIALES

Autosémica dominante asociada
genes LMNA/1g22
PPARG/3p25.2
PLIN1/15p26.1
CIDEC/3p25.3

asociados con lipohipertrofia simultanea en areas

no afectadas
Resistencia a la insulina
pancreatitis recurrente

LIPODIDTROFIAS
GENERALIZADAS

Autosomica recesiva asociada
genes AGPAT2/9g34.3
BSCL2/11g12.3
CAV1/7g31.2
CAVIN1/17g21.2

Ausencia de grasa subcutdnea en los tejidos

subcutaneos
Resistencia a la insulina
Pancreatitis recurrente
Hepatoesplenomegalia

TG elevado que puede ser grave en la mayoria de los casos
Enzimas hepéticas elevadas




Documentos www.1aria.com

MANEJO
Busqueda de causas secundarias. Optimizaciéon de los factores de riesgo de enfermedad arterial ateroesclerética
(ASCVD). Manejo de dieta. Promocién de la Actividad fisica regular

OBJETIVOS

Disminuciéon agresiva del LDL-C basado en el riesgo subyacente para lograr los objetivos / o el control del
tratamiento. Tratar los triglicéridos si son > 885mg/dl para prevenir la pancreatitis. Abordar el riesgo residual
desde los Triglicéridos y la Lp(a)

RIESGO CARDIOASC DEFINICION DE CATEGORIAS OBJETIVO TERAPEUTICOS

v Cardiopatia isquémica, ictus, arteriopatia
periférica, placas de calcio (coronarias o
carotidas) = cLDL < 55 mg/dL y reduccion de al menos un

v'DM con afectacion de organo diana | = 50%
(retinopatia, microalbuminuria, neuropatia) | = Colesterol no de HDL < 85 mg/dL
0 con 3 FRCV mayores o con mas de 20 | = ApoB < 65 mg/dL
afios de evolucion = Si recurren los eventos con cLDL < 55 mg/dL, intensificar

v'Filtrado glomerular < 30 mL/min el tratamiento hasta cLDL < 40 mg/dL

v'SCORE = 10%

v'HCF con otro FRCV

v HCF sin otros FRCV

v CT > 310 mg/dL o cLDL > 190 mg/dL

v Presion arterial > 180/110 mmHg

ALTO v DM con otro FRCV mayor o duracion de 10
0 mas afos y sin lesion de 6rgano diana

v Filtrado glomerular 30-59 mL/min

v SCORE > 5y < 10%

v SCORE 2 1y <5%

v Diabéticos tipo 1 < 35 afios, o tipo 2 < 50

cLDL < 70 mg/dL y reduccién de al menos un 50%
Colesterol no de HDL < 100 mg/dL
ApoB < 80 mg/dL

= cLDL < 100 mg/dL

MODERADO o = - = Colesterol no de HDL < 130 mg/dL
afnos de menos de 10 afios de evoluciony | ApoB < 100 mg/dL
sin otros FRCV P 9
BAJO v SCORE < 1% 1 Gl s gl

= Colesterol no de HDL < 146 mg/dL

Estrategias de intervencion en funcién del riesgo cardiovascular total y la concentracién de colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad sin tratamiento

RCV SCORE LDL-C sin tratamiento
<1 <115 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA
116-189 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA. CONSIDERAR FARMACOS SI NO SE CONTROLA

RIESGO BAJO >190 mg/dl. CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA Y TRATAMIENTO FARMACOLOGICO \

=1y <5 <100 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA
RIESGO 100-189 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA. CONSIDERAR FARMACOS SI NO SE CONTROLA
.
PREVENCION - <70 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA
PRIMARIA =5y <10 70-99 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA. CONSIDERAR FARMACOS SI NO SE CONTROLA

RIESGO ALTO

>100 mg/dl. CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA Y TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
<55 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA

55-69 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA. CONSIDERAR FARMACOS SI NO SE CONTROLA

>70 mg/dl. CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA Y TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

< 55 mg/dl CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA. CONSIDERAR FARMACOS SI NO SE CONTROLA

PREVENCION RIESGO MUY
SECUNDARIA ALTO

>55 mg/dl. CONSEJOS SOBRE EL ESTILO DE VIDA Y TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

ESTATINAS

Lovastatina 20-80 mg/dia Disminuye el LDL 25-40%
Simvastatina 10-80 mg/dia Disminuye el LDL 30-45%
Pravastatina 20-80 mg/dia . Disminuye el LDL 25-40%
Fluvastatina 20-80 mg/dia Inhlbldc;:_zgjcg;MG G Prevencion ASCVD Disminuye el LDL 22-40%
Atorvastatina 10-80 mg/dia Disminuye el LDL 35-50%
Rosuvastatina 5-40 mg/dia Disminuye el LDL 35-50%
Pitavastatina 1-4 mg/dia Disminuye el LDL 22-40%
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Bloquea NPC1L1
(Niemann Pick C Like
transportador)

Ezetimiba 10 mg/dia

Prevencion ASCVD

Disminuye el LDL 22-40% como
monoterapia o afadido a la estatina

SECUESTRADORES DE LOS ACIDOS BILIARES

Colestiramina 8-24 mg/dia
Colesevelam 0,625-3,75 g/dia

Deplecion del
colesterol hepatico

Prevencion ASCVD

Reduccién LDL-C

Disminuye el LDL 22-40% como
monoterapia o afiadido a la estatina

INHIBIDORES DE LA PCSK9

140 mg cada 2 semanas o
420 mg cada 4 semanas
75 0 150 mg cada 2

Evolocumab

Previene la

Alirocumab degradacion de

Prevencion ASCVD

Disminuye el LDL 50-70% como
monoterapia o afadido a la estatina

semanas
300 bouta 93 receptor del LDL
Inclisiran (siRNA) mg subcutanea cada Reduccién LDL-C Disminuye el LDL 40-50%
a 6 meses
FIBRATOS,
Genfibrocilo 600 mg/12 h
Fenofibrato 145, 160 0 200 mg/dia . ) o N W
Bezafibrato 400 mg/dia Agonista PPAR-a Reduccion TG Disminuye los TG 20- 40%
Pemafibrato 0,1 00,2 mg/dia
ETIL ICOSAPENTANO,
Etil icosapentano 2g/12h Altamente pleiotrépica Prevencion ASCVD Disminuye los TG 15- 20%
I i - 0,
Epanova 2gr/12h Desconocido Reduccion de TG Cls i Ios, TG 15-20%
Mezcla con los acidos grasos Q3
LOMITAPIDA,
Inhibidor de la N .
Lomitapida 10-80 mg/dia Proteina transferencia Reduccién LDL-C D.'Sm.'“uye el LDL 30-50%
. Disminuye los TG 15- 40%
microsomal de TG
ACIDO NICOTINICO
Disminuye el LDL 15-20%
o o ) q A } Disminuye los TG 20- 30%
Acido Nicotinico 2-3 gr/dia No claro Reduccién LDL-Cy TG No beneficios cardiovasculares. Uso
decreciente
ACIDO BEMPEDOICO.
Acido bempedoico 180 mg/dia itz .ATP g Reduccién LDL-C Dlsm|nuy_e el LP L .15 20% Semie
liasa monoterapia o afnadido a la estatina
Inhibe ATP-citrato
Ab+ ezetimiba 180mg+10 mg/dia liasa y Bloquea Disminuye el LDL 50%
NPC1L1

Farmacos emergentes:
Inhibidores de la ANGPLT3,

- 15 mg/Kg 1V cada 4
Evinacumab semanas
Vupanorsen 40-80 mg subc cada 4 Redumgn_ global de
semanas lipidos
50-200 mg subc cada 2 a
LA 4 semanas

Reduccién LDL-C en
Hipercolest
homocigoética familiar.
Reduccién de TG

Disminuye el LDL 30-50%
Disminuye los TG 25- 45%

Inhibidores de la Apo C-IiI,

Volanesorsen 300 mg Sc cada semana ASO (antisense
nucledtido)
AKCEA-apoC3- - R _
LRX B GBS dlsmlnuyEIeI gEele Reduccién de TG Disminuye los TG 50-70%
AROAPOC3 50 mg SC cada 12 semanas | SRNA disminuye el
apo C-IIT

Agentes anti-Lp(a)

Olpasiran No definida B dLlsgl)nuye =
L, - o
ASO disminuye LA Reduccion de Lp(a) Disminuye la Lp(a) 50-70%
Pelacarsen 80 mg SC cada 4 semanas
Lp(a)
Otros
g ; 14 ) Disminuye el LDL 15-25% como
Gemcabene 300-900 mg/dia No claro Reduccién LDL-C monoterapia o afiadido a la estatina

DISLIPEMIAS HEREDITARIAS RARAS

Sospecha basada en caracteristicas clinicas Unicas.
Remitir a la Unidad de lipidos
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ACTUACION EN UN PACIENTE CON NIVELES ELEVADOS DE C-LDL
Adaptado de: A modern approach to dyslipidemia. Berberich AJ, Hegele RA. Endocr Rev. 2021 Oct 22; bnab037. doi: 10.1210/endrev/bnab037

C-LDL > 194 mg/dL o

Indicacion de estatina o

Enfermedad aterosclerética CV o alto riesgo
como prevencién primaria o

C-LDL > 135 mg/dL + riesgo intermedio

!

Valorar Causas s
Obesidad, actividad fisica, dieta con grasa
trans alta, dieta con grasa saturada alta,
enfermedades hepéticas colestasicas,
hipotiroidismo, sindrome nefrético, anorexia.

4

Valorar datos clinicos

4

Determinar el valor de C-LDL y el objetivo a
alcanzar

‘ OBJETIVO NO ALCANZADO

Prevencion @@ Cambio en el estilo de vida
seguido de estatina si esta indicado
Prevencion 22"@: Cambio en el estilo de vida
mas inicio de estatina: Reduccion del riesgo CV
global. Recalcular el valor de C-LDL y el
objetivo a alcanzar

PRESENTES

—>

PRESENTES

—>

OBJETIVO ALCANZADO

—>

OBJETIVO ALCANZADO

1 OBJETIVO NO ALCANZADO

Dosis maxima de estatina tolerada. Recalcular
el valor de C-LDL y el objetivo a alcanzar

1 OBJETIVO NO ALCANZADO

Anadir ezetimiba. Recalcular el valor de C-LDL
y el objetivo a alcanzar

1 OBJETIVO NO ALCANZADO

Anadir inhibidor PCSK9. Recalcular el valor de
C-LDL Yy el objetivo a alcanzar

manejo y tratamiento de causas 2@

Considerar causa monogeénica:
Hipercolesterolemia Familiar.
Considerar test de ADN

Valorar el estilo de vida.
Calculo periddico de perfil lipidico

Continuar con estas determinaciones.
Considerar tratamientos adyuvantes de la
enfermedad aterosclerética CV (Ej.: Etil
icosapentano)

Calculo periddico de perfil lipidico

OBJETIVO NO ALCANZADi

v Considerar otras terapias:

v Secuestradores de é&cidos biliares,
niacina, acido bempedoico

v' Considerar derivacién a unidad de
lipidos

v' St Hipercolesterolemia  familiar
Homocigotica: Aféresis, lomitapida,
Evinacumab; tratamientos en
investigacion
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ACTUACION EN UN PACIENTE CON NIVELES ELEVADOS DE TRIGLICERIDOS

Adaptado de: A modern approach to dyslipidemia. Berberich AJ, Hegele RA. Endocr Rev. 2021

En todos los pacientes con triglicéridos con

Hipertrigliceridemia (> 177 mg/dL):

v Evaluacion clinica de: Nauseas, vémitos,
dolor abdominal, riesgo de pancreatitis,
Hepatoesplenomegalia, esteatosis vy
fibrosis hepatica Xantelasma, Arco corneal,
Xantomas tendinosos, del pliegue palmar, y
tuberosos en codo, Lipemia retinal,
Amigdalas anaranjadas, Opacidades
corneales en el déficit de la lecitina-
colesterol aciltransferasa, Acantocitos en
frotis de sangre periférica, Retinitis
pigmentaria atipica.

v Descartar o tratar las causas secundarias:
Obesidad, actividad fisica, exceso de
alcohol, fumar, dieta alta en carbohidrato,
sindrome metabdlico, resistencia a la
insulina. diabetes mellitus, esteatosis
hepatica no alcohélica, enfermedad renal
crénica, sindrome de Cushing, infeccion por
VIH, lupus eritematoso  sistémico,
lipodistrofia

v Intervencién en el estilo de vida: Dieta,
pérdida de peso, gjercicio

v Optimizar los factores de riesgo
cardiovascular

-

Oct 22; bnab037. doi: 10.1210/endrev/bnab037

Hipertrigliceridem

Hipertrigliceridemia severa (TG >885 mg/dL) 177

ia leve-moderada (TG entre
y 884 mg/dL)
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Iniciar tratamiento con fibratos Evaluar riesgo cardiovascular

g s L
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TG >885 mg/dL TG entre 177 y 884 . )
persistente mg/dL Alto/ Intermedio Bajo
Considerar: . . v Continuar con el
v Test de ADN Iniciar Estatina. consejo sobre el
v' Derivacién unidad Evaluar C-LDL o estilo de vida
de lipidos non C-HDL o apo B v Usar estatina
v’ Tratamientos discrecionalmente,
nuevos y etil icosapentano o
emergentes: valor de C-LDL o el fibrato, sin embargo,
XE?E:SX;SSEIHI obijetivo alcanzado carecen de evidencia
LRx, AROAPOC3, ‘ '
Evinacumab,
vupanorsen, St. Considerar etil icosapentano No. Seguir el
AROANGS3 para TG entre133 y 495 mg/dL Algoritmo del C-
o fibratos si estd mas alto LDL elevado
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ACTUACION EN UN PACIENTE CON INTOLERANCIA A LAS ESTATINAS
Adaptado de: A modern approach to dyslipidemia. Berberich AJ, Hegele RA. Endocr Rev. 2021 Oct 22; bnab037. doi: 10.1210/endrev/bnab037

INTOLERANCIA A LAS ESTATINAS (Asociado a sintomas musculares)

$ A

CPK > 5 VECES SOBRE EL LIMITE DE LA CPK < 5 VECES SOBRE EL LIMITE DE LA NORMALIDAD
NORMALIDAD EN EL LABORATORIO DE REFERENCIA EN EL LABORATORIO DE REFERENCIA
VALORAR LA INDICACION DE LA ESTATINA Y LOS MANTENER ESTATINA DURANTE 4-6 SEMANAS
BENEFICIOS ESPERADOS SEGUIR LA CPK HASTA QUE SE NORMALIZE Y SE
VALORAR CONTINUAR CON LA ESTATINA A PESAR DE DESAPAREZCAN LOS SINTOMAS
LOS EFECTOS SECUNDARIOS

> 2 ¥

<
CONTINUAR CON LA ESTATINA {333’” NO CONTINUAR CON LA ESTATINA
o _—
> 4 < > 4
A\
VALORAR SINTOMAS MANTENER DURANTE 4 SEMANAS
SINTOMAS SIN CAMBIOS MEJORIA DE SINTOMAS
TOI FRARI F ‘ ‘
OPCIONES: OPCIONES:
Estatina original a la misma Misma Estatina de Alta Potencia, misma dosis
dosis ‘ Misma Estatina de Alta Potencia, dosis mas
Cambiar a Estatina de Alta baja
Potencia FALLO " Cambiar a otra Estatina de alta Potencia
Cambiar a otra Estatina de menos Potencia.
EXITO ‘ Usar estatina de accion prolongada no diaria
MAXIMA DOSIS DE ESTATINA TOLERADA. .\§\°
Recalcular el valor de C-LDL y el objetivo a ¢
alcanzar

¥

FALLO

VOLVER A VALORAR LOS VALORES DE C-LDL

COLESTEROL, LDL, no HDL, HDL y TG, Apolipoproteina B,
Lipoproteina(a)

Estudio de causas secundarias
v' Diabetes: glucosa, HBA1c
v" Hipotiroidismo. TSH
v Enfermedad hepética. transaminasas, bilirrubina, Evaluar opciones con otros farmacos

Fosfatasa alcalina. o , v’ Secuestradores de acidos biliares,
v Enfermedad renal: creatinina, alouminuria, aloumina/ L. L. L. .
creatinina Niacina, ezetimiba, acido bempedoico,

v Enfermedades autoinmunes: FR, ANAS, PCR inhibidores de PCSK9, Evinacumab




