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Estabilidad de los niveles de lipoproteína (a) en la fase aguda
del síndrome coronario agudo: impacto de la inflamación y el
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Introducción: Debido a la fuerte determinación genética de la lipoproteína (a) [Lp(a)], se recomienda su
determinación al menos una vez en la vida bajo la premisa de que sus niveles permanecen estables. Sin embargo,
existe controversia sobre su variabilidad durante la reacción de fase aguda de un evento coronario y sobre el
posible efecto de las estatinas en el incremento de sus niveles. El objetivo de este estudio es evaluar la estabilidad
de la Lp(a) tras un síndrome coronario agudo (SCA), analizando específicamente la influencia de la inflamación y el
tratamiento hipolipemiante.

Métodos: Estudio observacional prospectivo de pacientes ingresados por SCA. Se realizaron dos determinaciones
de Lp(a): una durante la fase aguda, en las primeras 72 horas del ingreso, y otra en fase estable, a partir de las 4-6
semanas tras el alta hospitalaria. La Lp(a) se analizó mediante inmunoturbidimetría, con precisión intraensayo de
0,51-1,01% e interensayo de 1,67-1,94%. La variación se definió como la diferencia: Lp(a) ingreso – Lp(a)
ambulatoria. Se recogieron variables clínicas, analíticas y el tratamiento hipolipemiante al ingreso y tras el alta. Se
analizaron los factores asociados a la variación de Lp(a).

Resultados: Se incluyeron 303 pacientes. La mediana de Lp(a) al ingreso fue de 65 [26–139] nmol/L y 60 [25–172]
nmol/L en la analítica ambulatoria. Se observó una excelente concordancia entre ambas medidas (coeficiente de
correlación intraclase = 0,929; IC 95%: 0,910-0,944; p <0,001). La variación absoluta mediana fue de ?1 [?21 a 7]
nmol/L, con una variación relativa mediana del ?2% [?29 a 16%]. En el análisis de la variación, esta no se asoció
con los niveles de proteína C reactiva ni con el pico de troponina. Respecto al tratamiento, el inicio de estatinas o
su intensificación tampoco se asoció a cambios significativos en los niveles de Lp(a) (?1 [?18 a 6] nmol/L de
variación en los pacientes en los que se inició o intensificó el tratamiento con estatinas vs. ?1 [?21 a 13] nmol/L en
los pacientes sin cambios; p = 0,670). Aunque factores como el tipo de síndrome coronario agudo (con o sin
elevación del segmento ST) y la hipertensión arterial se asociaron a variación en el análisis univariado, ninguna
variable se mantuvo como predictor independiente en el análisis multivariado.

Conclusiones: En nuestra cohorte, los niveles de Lp(a) permanecen estables, siendo la determinación en el ingreso



representativa de los niveles basales de forma independiente a la intensidad de la respuesta inflamatoria y al inicio
o intensificación del tratamiento con estatinas.


