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INTRODUCCION RESULTADOS

El sindrome antifosfolipido (SAF) es un trastorno autoinmune [ 1. PACIENTES CON SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO MUESTRAN UN PERFIL LIPIDOMICO DIFERENCIAL EN RELACION A DONANTES SANOS }
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En este ambito, el coenzima Q10 (CoQ10) o ubiquinona ha
demostrado efectos antioxidantes y antitrombéticos. Por tanto,
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OBJETIVOS

1. Caracterizar el perfil metabdlico presente en el suero de pacientes SAF y analizar su asociacion con la

53 metabolitos se hallaron alterados en pacientes SAF en relacion a DS, destacando la presencia de niveles reducidos de HDL ateroprotectoras, esfingomielinas, fosfolipidos e histidina, y altos niveles de VLDL proaterogénicas y
acidos grasos (MUFA, omega-3). Tambien se identificaron numerosas correlaciones entre los niveles de los metabolitos identificados como expresados diferencialmente, lo que sugiere su modulacion simultanea.

fisiopatologia de la enfermedad. ; ; .
[ 2. ANALISIS DE CLUSTERING BASADOS EN EL PERFIL LIPIDOMICO DE LOS PACIENTES CON SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO }
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1. Los pacientes con SAF presentan un perfil lipidomico circulante distintivo, con anomalias asociadas a la ) Ubiquinol o w1 % o % 9% w 100
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nuevas herramientas que mejoren su manejo clinico.

’ | | _ o _ R Por ultimo, el tratamiento con suero de pacientes C2 promovio una mayor captacion de lipidos en
demas, se evaluaron los cambios promovidos en el perfil metaboldmico en 15 pacientes con SAF tratados durante un mes macréfagos sanos, predisponiéndolos a convertirse en células espumosas. Ademas, estudios in

con Ubiquinol (Qred, CoQ10 reducida, 200 mg/dia) como tratamiento adyuvante a la terapia estandar. La suplementacion con vitro mostraron un aumento significativo de los niveles de mediadores inflamatorios (IL-1b y
Qred revirtié parcialmente el perfil metabolico serico encontrado alterado y vinculado al desarrollo de aterosclerosis y trombosis TNFa) y proangiogénicos (VEGF) tras el tratamiento con suero de pacientes del cluster 2, lo que
en pacientes con SAF, representado principalmente por las lipoproteinas de alta y baja densidad. Estos datos corroboran el sugiere un efecto directo de las LDL/VLDL en la induccién de inflamacién, a través de su

Qoapel del Ubiquinol como potente antioxidante y antitrombotico, apoyando su uso en el tratamiento de estos pacientes. Y interaccion con los receptores de macrofagos, que a su vez inducen la liberacion de estas citocinas
proinflamatorias, punto fundamental en el aumento del riesgo cardiovascular de estos pacientes.

3. La suplementacion con ubiquinol restaura parcialmente dichas alteraciones moleculares, respaldando su papel /A
ateroprotector.

4. Ensayos in vitro demuestran el impacto directo de la alteracion del perfil lipidomico circulante en células
inmunes clave en el SAF, como los macroéfagos, potenciando su fenotipo proaterogénico.
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