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Grosor íntima-media
Carótidas (ECO)

Ateromas aórticos y
Carótideos (RMN)

Calcio coronario
(TAC)

Índice brazo-tobillo

Reactividad vascular
(ECO-Dopl.)

Distensibilidad  vascular
(Tonometría radial)

Reactividad microvascular
(tonometría en dedos)

ATEROSCLEROSIS

FACTORES DE RIESGO

Aumento de LDL
Disminución de HDL

HTA
Diabetes

Tabaquismo
PCR

Síndrome metabólico
Lp(a)

Homocisteína
LDL densa
Lp-PLA2

ApoB/ApoA
Historia familiar
Vida sedentaria

Obesidad
Estrés

.

.

.
(Se han comunicado

más de 200
factores de riesgo)

ESTRUCTURA
(ANATOMÍA)

FUNCIÓN ARTERIAL /
ISQUEMIA

TAC multic.

RMN coro.

SPECT.

ECO estr.

Prueba esf.



COLESTEROL Y CORONARIOPATIAS
1910 Colesterol en las placas ateroscleróticas

1913 Dieta con contenido alto de colesterol causa aterosclerosis en conejos

1919 Se describen los “ataques cardiacos” en humanos

1933 Se demuestra la inhibición de la síntesis de colesterol cuando aumenta la ingesta
de colesterol

1938 Se describe la hipercolesterolemia familiar

1950 Se dilucida la la via de síntesis del colesterol

1951 Las dietas con contenido alto de grasas elevan el colesterol plasmático

1953 Se  introduce el concepto de factor de riesgo

1955 Se identifica al LDL como factor de riesgo

1973 Se descubre el receptor de LDL

1976 Se descubren los inhibidores de la HMG CoA reductasa (estatinas)

1981 Las estatinas aumentan los receptores de LDL in vivo

1987 Se aprueba la primera estatina para huso humano

1994 Las estatinas disminuyen los ataques cardiacos y prolongan la vida

1997 Se elucida la via SREBP

2006 PCSK9: Destructor de los receptores LDL
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COLESTEROL Y CORONARIOPATIAS
1938 Se describe la hipercolesterolemia
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1953 Se  introduce el concepto de factor de
riesgo
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 Estudio Framingham:
papel de la HTA,
hipercolesterolemia,
diabetes, tabaquis-
mo…)

 Estudio de los 7 pai-
ses (Ancel y Margaret
Keys)

 Ensayos clínicos que
demuestran la dismi-
nución de la mortali-
dad CV al controlar los
FR
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COLESTEROL Y CORONARIOPATIAS
1955 Se identifica al LDL como factor de

riesgo

1973 Se descubre el receptor de LDL

1976 Se descubren los inhibidores de la
HMG CoA reductasa (estatinas)

1981 Las estatinas aumentan los receptores
de LDL in vivo
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METABOLISMO LIPÍDICO:

- TRANSPORTE PLASMÁTICO:
- Quilomicrones, VLDL,
IDL, LDL

- METABOLISMO EXÓGENO:
- Quilomicrones, LPL,
remanentes.

- METABOLISMO ENDÓGENO
- LDL, Lisosomas,

Espacio subendotelial

- TRANSPORTE INVERSO
- HDL
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COLESTEROL Y CORONARIOPATIAS
1987 Se aprueba la primera estatina para

huso humano (lovastatina)

1994 Las estatinas disminuyen los ataques
cardiacos y prolongan la vida

1997 Se elucida la via SREBP “sterol
regulatory element-binding protein -2”
(regulación de la transcripción)
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Randomised trial of cholesterol lowering
in 4444 patients with coronary heart
disease: the Scandinavian Simvastatin
Survival Study (4S).
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2006 PCSK9 (Proprotein convertase subtilisin/kexin

type-9): Destructor de los receptores LDL
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HDL: FUNCIONES ANTI-
ATEROGÉNICAS:

-TRANSPORTE INVERSO DEL
COLESTEROL:

- Disminución del colesterol en la
pared arterial

- ANTIOXIDANTES:
- Disminuye la oxidación de las LDL

- ANTIINFLAMATORIAS
- Disminuye el reclutamiento /

adhesión / infiltración de los
leucocitos

- ANTITROMBÓTICAS/PRO-
FIBRINOLÍTICAS:

- Disminuye la trombosis aguda
- ESTABILIZACIÓN DEL ENDOTELIO:

- Mejora la vasodilatación arterial
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