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PREMIOS 2022

PREMIO: INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, 	
BIOQUÍMICA Y GENÉTICA

Comunicación - Póster	 PREMIO: 1000 €

La inhibición de moléculas efectoras de los receptores Fc de IgG LIMITA EL DESARROLLO DE 
ANEURISMA AÓRTICO ABDOMINAL EXPERIMENTAL.					   
Carmen Gómez Guerrero, Laura López Sanz, Susana Bernal Uribe, Luna Jiménez Castilla, Marisa Pardines 
Ortiz, Ana Hernández García, Luis Blanco Colio, José Luis Martín Ventura

IIS-Fundación Jiménez Díaz, Universidad Autónoma de Madrid, Madrid, España

PREMIO: UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

Comunicación - Oral		  PREMIO: 1000 €

Tratamiento de los pacientes de alto y muy alto riesgo en la prevención de eventos 
cardiovasculares: Datos basales españoles del Estudio SANTORINI.		                   
Jose Maria Mostaza Prieto (1), Luis Garcia Ortiz (2), Manuel Suarez Tembra (3),                                           
Pedro Luis Talavera Calle (4), Javier Chimeno Garcia (5), Vanessa Escolar Perez (6), Jose Luis Diaz Diaz (7), 
Luis Manzano Espinosa (8), Gema Diaz Moya (9), Juan Pedro-Botet Montoya (10)

1. H. Carlos III, Madrid, España

2. C.S. Alamedilla, Salamanca, España

3. Htal. San Rafael, La Coruña, España

4. Htal Fuenlabrada, Madrid, España

5. Htal Zamora, Zamora, España

6. Htal Basurto, Bilbao, España

7. Complejo Hospitalario A Coruña, La Coruña, España

8. Htal Ramon y Cajal, Madrid, España

9. Daiichi-Sankyo, Madrid, España

10. Htal del Mar, Barcelona, España

PREMIO: Atención Primaria - Epidemiología

Comunicación - Oral		  PREMIO: 1000 €

Colesterol de HDL extremo, enfermedad cardiovascular y neoplásica en una muestra de 
1.849.087 trabajadores seguidos durante 10 años. Proyectos ICARIA E IberScore.		
Miguel Ángel Sánchez Chaparro (1), Carlos Fernández-Labandera Ramos (2), 			 
Javier Espíldora Hernández (3), Inmaculada Coca Prieto (3), María José Benítez Toledo (3), Pablo 
González Redondo (3), Andrés Mesas Ruiz (4), María José Ariza Corbo (5), José Rioja Villodres (5), 	
Pedro Valdivielso Felices (1)

1. UGC Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Dpto. Medicina y Dermatología. 		
Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis. CIMES. IBIMA. Universidad de Málaga, Málaga, España

2. Ibermutua. Mutua colaboradora con la Seguridad Social 274, Madrid, España

3. UGC Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, España

4. UGC Oncología Médica. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, España

5. Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis. CIMES. IBIMA. Universidad de Málaga, Málaga, España



PREMIO: NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

Comunicación - Oral		  PREMIO: 1000 €

Desregulación de la maquinaria de splicing como biomarcador temprano de nefropatía 
diabética: Estudio CORDIOPREV.							     
Alicia Podadera Herreros (1,2,3), Ana Ojeda Rodríguez (1,2,3), Francisco Miguel Gutiérrez Mariscal (1,2,3), 
Laura Martín Piedra (1,2,3), Prudencio Sáez Martínez (4,2,5), Antonio García Ríos (1,2,3), 
Jose López Miranda (1,2,3), Elena María Yubero Serrano (1,2,3)

1. Unidad de Lípidos y Aterosclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba, Córdoba, España

2. Instituto Maimónides de Investigación Biomédica de Córdoba, Córdoba, España

3. Universidad de Córdoba, Córdoba, España

4. Departamento Biología Celular e Inmunología, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

5. Hospital Reina Sofía de Córdoba, Córdoba, España

PREMIOS 2022



MENCIONES 2022

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

EL RECEPTOR NUCLEAR NOR-1 MODULA LA CALCIFICACIÓN DE LA ÍNTIMA ASOCIADA A LA 
ATEROSCLEROSIS Y LA CALCIFICACIÓN VALVULAR

Oral

Carme Ballester Servera (1), Judith Alonso Nieto (1), Laia Cañes Esteve (1), Lídia Puertas Umbert (2), 

Manel Tauron Ferrer (3), Cristina Rodríguez Sinovas (2), José Martínez González (1)

1. Instituto de Investigaciones Biomédicas de Barcelona (IIBB-CSIC). IIB-Sant Pau. CIBERCV, Barcelona, España

2. Institut de Recerca del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, IIB-Sant Pau, CIBERCV, Barcelona, España

3. Servicio de Cirugía Cardíaca, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

ACTIVACIÓN DE LA VÍA WNT/β-CATENINA EN EL ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL: IMPACTO 
DE LA INHIBICIÓN DE LA PORCUPINA Y DE LA INTERACCIÓN CBP/β-CATENINA

Oral

Lídia Puertas Umbert (1), Saray Varona Álvarez (2), Carme Ballester Servera (2), Judith Alonso Nieto (2), 

Mar Orriols Martins (2), José Martínez González (2), Cristina Rodríguez Sinovas (1)

1. Institut de Recerca de l’Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, IIB-Sant Pau, CIBERCV, Barcelona, España

2. Instituto de Investigaciones Biomédicas de Barcelona (IIBB-CSIC). IIB-Sant Pau. CIBERCV, Barcelona, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

LA INACTIVACIÓN GÉNICA DE LIGHT EN RATONES DEFICIENTES EN APOLIPOPROTEÍNA E 
AGRAVA LA ATEROSCLEROSIS MODULANDO LA INMUNIDAD LOCAL DE LA PLACA.

Oral

Gema Hurtado Genovés, Susana Martín Vañó, Andrea Herrero Cervera, Alida Taberner Cortés,               

María Aguilar Ballester, Ángela Vinué Visus, Sergio Martínez Hervás, Herminia González Navarro

Instituto de Investigación Sanitaria INCLIVA, Valencia, España



MENCIONES  2022

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

EFECTO DE LAS VARIANTES GENÉTICAS EN APOA5 EN LA ACTIVACIÓN DE LA LIPOPROTEINA 
LIPASA Y SU ASOCIACIÓN AL SÍNDROME DE QUILOMICRONEMIA FAMILIAR

Oral

José Rioja Villodres (1), María José Ariza Corbo (1), María José Benítez Toledo (2),                                      
Javier Espíldora Hernández (2), Inmaculada Coca Prieto (2), Ovidio Muñiz Grijalvo (3),                                
Alipio Mangas Rojas (4), Miguel Ángel Sánchez Chaparro (1,2), Pedro Valdivielso Felices (1,2)

1.	 Departamento de Medicina y Dermatología. Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis (CIMES). Instituto de 
Investigación Biomédica de Málaga (IBIMA). Universidad de Málaga, Málaga, España

2. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Lípidos. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, 
España

3. 	UCERV-UCAMI, Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla, España
4. 	Departamento de Medicina Interna, Hospital Universitario Puerta del Mar, Facultad de Medicina, 

Universidad de Cádiz, Instituto de Investigación e Innovación en Ciencias Biomédicas (INiBICA), Cádiz, 
España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

CATARATAS EN SUJETOS DE EDAD AVANZADA CON HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR 
HETEROCIGOTA EN TRATAMIENTO PROLONGADO CON ESTATINAS.

Oral

Victoria Marco Benedí (1), Martín Laclaustra Gimeno (2), Rosa M. Sánchez Hernández (3), 		
Emilio Ortega Martinez De La Victoria (4), Juan Pedro Botet Montoya (5), Jose Puzo Foncillas (6), 
Fernando Civeira Murillo (7)

1. 	Hospital Miguel Servet, Zaragoza, España
2. 	IIS Aragon, Zaragoza, España
3. 	Hospital Universitario de Gran Canaria, Gran Canaria, España
4. 	Hospital Clinic de Barcelona, Barcelona, España
5. 	Hospital del Mar, Barcelona, España
6. 	Hospital San Jorge, Huesca, España
7. 	Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza, España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

DISPARIDADES POR SEXO EN EL TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA 
FAMILIAR: UN ANÁLISIS LONGITUDINAL DEL REGISTRO NACIONAL DE DISLIPEMIAS DE LA 
SOCIEDAD ESPAÑOLA DE ATEROSCLEROSIS

Oral

Amanda Jiménez Pineda (1), Clara Viñals Domènech (1), Victoria Marco Benedí (2), Pilar González García 
(3), Mónica Domenech Feria-Carot (4), Gema Yago Esteban (4), Manuel Suárez Tembra (5), Xavier Pinto 
Sala (6), Emilio Ortega Martínez De La Victória (4)

1. Hospital Clinic de Barcelona, Barcelona, España

2. Hospital Universitario Miguel Servet,, Zaragoza, España
3. Hospital San Jorge, Zaragoza, España
4. Hospital Clínic de Barcelona, Barcelona, España
5. Hospital San Rafael, A Coruña, España

6. Hospital de Bellvitge, Hospitalet De Llobregat, España



INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

DETECCIÓN DE POSIBLES BIOMARCADORES DE RIESGO RESIDUAL EN LIPOPROTEÍNAS

Oral

Pere Rehues Masip (1,2,3), Marina Rodríguez García (1,2,3), Montse Guardiola Guionnet (1,2,3), 	
Gemma Castillejo De Villasante (2,4), Antoni Castro Salomó (2,4), Josep Ribalta Vives (1,2,3)

1. 	Universitat Rovira i Virgili, Reus, España
2. 	Institut d’Investigació Sanitària Pere Virgili, Reus, España
3. 	CIBERDEM, Madrid, España
4. 	Hospital Universitari Sant Joan, Reus, España

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

MICRONUTRIENTES Y SU IMPLICACIÓN EN LA INCIDENCIA DE DIABETES. EVIDENCIAS DEL 
ESTUDIO CORDIOPREV

Oral

Lorenzo Rivas García, Gracia Quintana Navarro, Javier López Moreno, José David Torres Peña, Maite 

Sánchez Giraldo, Pablo Pérez Martínez, Elena Yubero Serrano, José López Miranda

Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de 
Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

LA DESREGULACIÓN DE LA MAQUINARIA DE SPLICING PREDICE LA REMISIÓN DE LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 2: PROYECTO CORDIOPREV.

Oral

Ana Ojeda Rodríguez (1), Alicia Podadera Herreros (1), Laura Martín Piedra (1), Antonio Carlos Fuentes 
Fayos (2), Juan Francisco Alcalá Díaz (1), Javier Delgado Lista (1), José López Miranda (1), Elena M Yubero 

Serrano (1)

1.	 Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de 
Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

2.	 Dpto. Biología Celular, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de Investigación 

Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

PROYECTO EDUCASS: UNA HERRAMIENTA EDUCATIVA PARA LA MEJORA DE LA SALUD 
CARDIOVASCULAR Y LA INSEGURIDAD ALIMENTARIA EN POBLACIONES VULNERABLES.

Oral

Esther Porras Pérez, Lorenzo Rivas García, Juan Luis Romero Cabrera, Ana León Acuña, Antonio Pablo 

Arenas De Larriva, Ana María Ortiz Morales, Elena Maria Yubero Serrano, Pablo Pérez Martínez

Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de 

Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España



MENCIONES  2022

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

DIAGNÓSTICO LAS HIPERTRIGLICERIDEMIAS GRAVES EN EL LABORATORIO. CASOS DEL 
REGISTRO DE DISLIPEMIAS DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE ARTERIOSCLEROSIS

Oral

María José Ariza Corbo (1), José Rioja Villodres (1), Ovidio Muñiz Grijalvo (2), Teresa Arrobas Velilla (3), 
Emilio Ortega Martínez De Victoria (4), Luis Antonio Álvarez Sala-Walter (5), Javier Delgado Lista (6), 
Verónica Adriana Seidel (7), Ana Camacho Carrasco (8), Miguel Ángel Sánchez Chaparro (1,9),           

Pedro Valdivielso Felices (1,9)

1.	Departamento de Medicina y Dermatología. Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis (CIMES). 		
Instituto de Investigación Biomédica de Málaga (IBIMA). Universidad de Málaga, Málaga, España

2.	 UCERV-UCAMI, Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla, España
3. 	Unidad de Bioquímica Clínica. Hospital Virgen Macarena, Sevilla, España
4.	 Servicio de Endocrinología y Nutrición, Institut d’Investigacions Biomèdiques August Pi Sunyer, CIBEROBN, 

Hospital Clínic, Barcelona, España
5. 	Unidad de Lípidos, Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Gregorio Marañón, IiSGM. 

Departamento de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad Complutense., Madrid, España
6.	 Unidad de Lípidos. Hospital Universitario Reina Sofía, Universidad de Córdoba. Instituto Maimónides de 

Investigación Biomédica de Córdoba. (IMIBIC), CIBEROBN., Córdoba, España
7.	 Genética Clínica. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Gregorio Marañón, Madrid, España
8.	 Unidad de Riesgo Vascular, Hospital Infanta Elena, Huelva, España
9.	 Servicio de Medicina Interna. Unidad de Lípidos. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, 

España

ATENCIÓN PRIMARIA - EPIDEMIOLOGÍA

PREVALENCIA DE HIPERTRIGLICERIDEMIA GRAVE Y MUY GRAVE EN LA POBLACIÓN 
ATENDIDA EN EL SISTEMA PÚBLICO DE SALUD EN CATALUNYA

Oral

Emilio Ortega Martínez De Victoria (1,2), Andreu Altés Boronat (3), Manel Mata Casas (4),                       
Clara Viñals Domenech (1), Amanda Jiménez Pineda (1,2), Bogdan Vlacho (5), Ray Puig Treserra (5),    

Jordi Real Gatius (5), Josep Fanch Nadal (5), Didac Mauricio Puente (6)

1. 	Unidad de Lípidos y riesgo vascular, Serv. Endocrinología y Nutrición, Hospital Clinic Barcelona, Barcelona, 
España

2. 	CIBEROBN, Barcelona, España
3. 	Centro de Atención Primaria Sants, Institut Catalá de Salut, Barcelona, Barcelona, España
4. 	Centro de DAP-Cat Group, Unitat de Suport a la Recerca Barcelona, Fundació Institut Universitari per a la 

Recerca l’Atenció Primària de Salut Jordi Gol i Gurina (IDIAPJGol), Barcelona, España
5. 	DAP-Cat Group, Unitat de Suport a la Recerca Barcelona, Fundació Institut Universitari per a la Recerca 

l’Atenció Primària de Salut Jordi Gol i Gurina (IDIAPJGol), Barcelona, España
6. 	Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital de la Santa Creu y Sant Pau, Barcelona, España



ATENCIÓN PRIMARIA - EPIDEMIOLOGÍA

COCIENTE TRIGLICÉRIDOS/COLESTEROL HDL Y SU INFLUENCIA EN LA MORBI-MORTALIDAD 
CARDIOVASCULAR EN HIPERTENSOS DE UNA COHORTE PROSPECTIVA DE ORIGEN 
POBLACIONAL.

Oral

Julio Antonio Carbayo Herencia (1), Marta Simarro Rueda (2), Francisca Molina Escribano (2),                  
Luis Miguel Artigao Ródenas (2), Juan Antonio Divisón Garrote (3), Pilar Torres Moreno (2),                 
Isabel Ponce García (2), David Caldevilla Bernardo (4), Rosalina Martínez López (4),                               

Antonio Palazón Bru (5), Vicente Gil Guillén (6)

1. 	GEVA. UMH., Albacete, España
2. 	GEVA., Albacete, España
3. 	GEVA. UCAM, Albacete, España
4. 	GEVA. CHUA, Albacete, España

5. 	GEVA. IQVIA, Albacete, España

ATENCIÓN PRIMARIA - EPIDEMIOLOGÍA

¿PODEMOS MEJORAR LA IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE CON MUY ALTO RIESGO VASCULAR 
EN ATENCIÓN PRIMARIA?

Póster

José Manuel Ramírez Torres (1), Antonio López Téllez (1), Pedro Valdivielso Felices (2),                              
María José Ariza Corbo (3), José Rioja Villodres (3), José Antonio Ramírez García (3),                              
Elena E. González Rodríguez (1), Ildefonsa Martínez Zaragoza (1), Miguel Ángel Sánchez Chaparro (2), 

Natalia García Casares (3), Miguel Ángel Barbancho Fernández (4)

1. 	Centro de Salud Puerta Blanca, Málaga, España
2. 	Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, España
3. 	Centro de Investigaciones Médicas Sanitarias (CIMES), Instituto de Investigación Biomédica de Málaga 

(IBIMA). Universidad de Málaga, Málaga, España

4. 	Departamento de Fisiología Humana, Universidad de Málaga, Málaga, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA              
Y GENÉTICA

MIOCARDIOPATIA DILATADA ISQUÉMICA Y EL MICRORNA-16-5P. SU PAPEL PATOGÉNICO A 
NIVEL SUBCELULAR.

Póster

Thalía Belmonte García1, Elena Alonso Villa2, Mónica Ramos Sánchez3, Maribel Quezada 
Feijoó3,Amparo Perez Navarro1, Carmen Rodriguez Leal4, Rocío Toro Cebada5,2, Alipio Mangas 

Rojas4,5,2                                                                      

1. 	Instituto de Investigación e Innovación Biomédica de Cádiz (INiBICA), Cádiz, España, 		
Cádiz, España

2.	  Instituto de Investigación e Innovación Biomédica de Cádiz (INiBICA), Cádiz, España
3. 	Departamento de Cardiología del Hospital de la Cruz Rojan, Universidad Alfonso X, Madrid,		
	 Madrid, España
4. 	Unidad de Medicina Interna, Hospital Universitario puerta del Mar, Cádiz, España

5. 	Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina, Universidad de Cádiz, Cádiz, España                                                                 



MENCIONES  2022

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA 		
Y GENÉTICA

LA DEFICIENCIA EN ANEXINA A8 DISMINUYE LA INCIDENCIA Y PROGRESIÓN DE LA LESIÓN 
ANEURISMAL EN RATONES DEFICIENTES EN APOE.

Póster

Rafael Blázquez Serra*, Irene Mª San Sebastián Jaraba*, Carmen Gutiérrez Muñoz, 		
José L. Martín Ventura, Luis M. Blanco Colio, Nerea Méndez Barbero

IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA 		
Y GENÉTICA

IDENTIFICACIÓN DE NUEVOS MARCADORES CIRCULANTES DE EXTENSIÓN Y SEVERIDAD DE 
ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA CON ORIGEN EN CÉLULA MUSCULAR ESPUMOSA.

Indiferente

Jesús Eduardo García Rodríguez (1), Lene Claudi - (1), Aleyda Benítez Amaro (1), David Vilades Medel 
(2), Vicenta Llorente Cortés (1,3)

1. 	IIB-SantPau, IIBB-CSIC, Barcelona, España
2. 	Cardiac Imaging Unit, Cardiology Service, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Universitat Autònoma de 

Barcelona, Barcelona, España

3. 	CIBERCV, Instituto de Salud Carlos III, Madrid, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA           
Y GENÉTICA

ASOCIACIÓN ENTRE LAS CONCENTRACIONES SÉRICAS DE AMINOÁCIDOS RAMIFICADOS          
Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN UNA POBLACIÓN DE EDAD AVANZADA Y 
SÍNDROME METABÓLICO

Póster

Vicente Pascual Fuster (1), Francesc Frances Bozal (2,3), Rocío Barragán Arnal (2,3),                                  
Rebeca Fernández Carrión (2,3), Eva C. Pascual Castelló (2), Olga Portolés Reparaz (2,3),               
Inmaculada González Monje (2), Carmen Valero Barceló (4), Patricia Guillem Sáiz (2,3),                       

Dolores Corella Piquer (2,3), José V. Sorlí Guerola (2,3)

1. Centro Salud Palleter, Castellón, España
2. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública, Universitat de València, Valencia, España
3. CIBER-OBN Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición, ISCIII, Madrid, España
4. Centro de Salud Integrado de Xirivella, Valencia, España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

¿QUE IMPLICACIÓN TIENE LA LP(A) EN LA INFECCIÓN POR SARS-COV-2?

Indiferente

Àngels Pedragosa Vall, Carolina Guerrero Buitrago, Faunier Rios Jaramillo, Marina Cherepanova ., Joan 

Granero Muñoz, Rosa Borrallo Almansa, Marta Mauri Pont

Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa, España



COMUNICACIONES ORALES  
Y PÓSTERS





#82 - Oral

Detección De Posibles Biomarcadores De Riesgo Residual En Lipoproteínas

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Pere Rehues Masip1,2,3, Marina Rodríguez García1,2,3, Montse Guardiola Guionnet1,2,3, Gemma
Castillejo De Villasante2,4, Antoni Castro Salomó2,4, Josep Ribalta Vives1,2,3

1. Universitat Rovira i Virgili, Reus, España
2. Institut d'Investigació Sanitària Pere Virgili, Reus, España
3. CIBERDEM, Madrid, España
4. Hospital Universitari Sant Joan, Reus, España

Objetivo
Un 50% de los casos de cardiopatía isquémica debida a arteriosclerosis se dan en personas con
concentraciones normales de colesterol. Hipotetizamos que elementos proinflamatorios de sus
lipoproteínas aceleran el proceso ateromatoso. Por sus características en el metabolismo lipídico y la
inflamación, se han seleccionado dos moléculas transportadas por lipoproteínas como potenciales
biomarcadores de riesgo residual: lipopolisacárido (LPS) y apolipoproteína C-III (ApoC-III).
ApoC-III está implicada en numerosos procesos proaterogénicos y presenta distintas isoformas.
Algunas isoformas son especialmente proaterogénicas y una mayor proporción de esas se asocia con
incidencia de eventos cardiovasculares y resistencia a la insulina. Por otro lado, el LPS en circulación se
une principalmente a lipoproteínas y provoca inflamación subclínica crónica; y se ha detectado en
lesiones arterioscleróticas.
El objetivo de ese trabajo es determinar si se pueden medir las concentraciones de LPS y de 7 isoformas
de ApoC-III en cada fracción lipoproteica para su estudio como biomarcadores de RCV.

Material y Métodos
Se ha estudiado un grupo de 25 sujetos control. Se han separado las VLDL, IDL, LDL y HDL mediante
ultracentrifugación. Se han cuantificado las isoformas de ApoC-III y los ácidos grasos 3-hidroxi del
lípido A del LPS por espectrometría de masas.

Resultados
Hay una elevada variabilidad interindividual en la distribución de ambas moléculas. Las 7 isoformas se
pueden detectar en cada fracción lipoproteica de todos los individuos. ApoC-III1 es la más abundante
(52.6%), seguida por ApoC-III2 (13.4%) y ApoC-III0b (13.1%). Esa proporción se mantiene en cada
fracción. En cambio, las fracciones LDL y HDL transporta más LPS, aunque las VLDL contienen más
LPS por partícula. Algunas isoformas de ApoC-III correlacionan con factores proaterogénicos.

Conclusiones
Ambas moléculas se pueden detectar en cada fracción lipoproteica y presentan una elevada variabilidad
interindividual, lo que sugiere su estudio como posible biomarcador de RCV.
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Tratamiento De Los Pacientes De Alto Y Muy Alto Riesgo En La Prevención De
Eventos Cardiovasculares: Datos Basales Españoles Del Estudio SANTORINI.

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Jose Maria Mostaza Prieto1, Luis Garcia Ortiz2, Manuel Suarez Tembra3, Pedro Luis Talavera Calle4
, Javier Chimeno Garcia5, Vanessa Escolar Perez6, Jose Luis Diaz Diaz7, Luis Manzano Espinosa8,
Gema Diaz Moya9, Juan Pedro-Botet Montoya10

1. H. Carlos III, Madrid, España
2. C.S. Alamedilla, Salamanca, España
3. Htal. San Rafael, La Coruña, España
4. Htal Fuenlabrada, Madrid, España
5. Htal Zamora, Zamora, España
6. Htal Basurto, Bilbao, España
7. Complejo Hospitalario A Coruña, La Coruña, España
8. Htal Ramon y Cajal, Madrid, España
9. Daiichi-Sankyo, Madrid, España
10. Htal del Mar, Barcelona, España

Objetivo
Las guías ESC/EAS 2019 recomiendan alcanzar concentraciones muy bajas de C-LDL en pacientes con
riesgo CV alto y muy alto, lo que podría requerir regímenes de tratamiento hipolipemiante más
intensivos. SANTORINI es un estudio multinacional, prospectivo, observacional, (NCT04271280) en el
que participan 14 países europeos en entornos de atención primaria y especializada. El objetivo
principal del estudio es conocer el tratamiento hipolipemiante prescrito y el grado de consecución de
objetivos en estas dos poblaciones. Se describen las características basales de los pacientes españoles y
sus pautas de tratamiento.

Material y Métodos
Entre marzo de 2020 y febrero de 2021 fueron incluidos en el registro 9044 pacientes de riesgo CV alto
o muy alto mayores de 18 años, de ellos 1043 en 82 centros sanitarios españoles.

Resultados
De los 1043 pacientes reclutados se dispone de datos evaluables en 990, 89,6% en Atención
especializada.
71,2% de los pacientes fueron clasificados como muy alto riesgo y 28,8% alto riesgo. Las guías
ESC/EAS fueron utilizadas para la clasificación de riesgo (69,2%) , seguido de la experiencia del
clínico (20,7%).
El 10,9% de los pacientes no estaban recibiendo ningún tratamiento hipolipemiante, el 49,1% recibía
monoterapia (44,3% estatinas, 1,7% ezetimiba, 1,6 iPCSK9 y 1,5% otros tratamientos), y un 39,7%
terapia combinada, siendo estatina con ezetimiba la más utilizada (26,6%). No existieron diferencias
apreciables en estos porcentajes entre los pacientes de alto y muy alto riesgo. Según la clasificación de
riesgo establecida por el investigador, la consecución de objetivos terapéuticos fue del 26,8% (22,1% en
pacientes de alto riesgo y 28,7% en pacientes de muy alto riesgo).

Conclusiones
La mayoría de los pacientes incluidos en SANTORINI fueron de muy alto riesgo CV. Las guías
ESC/EAS fueron las más utilizadas para la clasificación del riesgo. La consecución de objetivos
terapéuticos de cLDL fue muy baja, siendo las combinaciones de hipolipemiantes infrautilizadas.
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¿Que Implicación Tiene La Lp(A) En La Infección Por SARS-CoV-2?

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Àngels Pedragosa Vall, Carolina Guerrero Buitrago, Faunier Rios Jaramillo, Marina Cherepanova .,
Joan Granero Muñoz, Rosa Borrallo Almansa, Marta Mauri Pont

Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa, España

Objetivo
El papel de los lípidos en la infección por SARS-CoV-2 parece fundamental. Varios estudios
recomiendan incluir el perfil lipídico como marcador sensible de inflamación.
La lipoproteína (a) [Lp(a)] es un factor de riesgo independiente de enfermedad cardiovascular y se
considera también un posible reactante de fase aguda. Sujetos con niveles elevados de IL-6, citoquinas
relacionadas con gravedad por COVID-19, presentan más probabilidades de tener niveles elevados de
Lp(a).
Objetivo: evaluar si existe correlación entre valores de Lp(a) y criterios de gravedad por infección
SARS-CoV-2.

Material y Métodos
Estudio prospectivo, observacional, hospitalario. Se han incluido de forma consecutiva, pacientes
ingresados con infección por SARS-CoV2 durante los 2 primeros meses del 2022 (6ª ola).

Resultados
Se han incluído 207 pacientes, 57% hombres. Edad media 66 (25-98).
El 40% fumadores o exfumadores, 20% presentaban obesidad, 55% hipertensión, 30% diabetes
mellitus, 40% dislipemia, 24% algún evento cardiovascular previo, 33% realizaban tratamiento con
estatinas, 67% vacunados. El 71% presentó neumonía. 30% requirió oxigéno >10lpm, 11% alto flujo,
9% ventilación no invasiva, 4% intubación.
Tratamiento específico: 7% remdesivir, 66% dexametasona, 13% tocilizumab. El 10% requirió ingreso
en UCI, 10% mortalidad, 3,4% presentó eventos trombóticos.
Perfil lipídico: 16% colesterol total > 200mg/dL, 42,5% triglicéridos > 150mg/dL. 34% Lp(a) >
75nmol/L.
Niveles altos de Lp(a) no se relacionan con mayor riesgo de neumonía, ni con niveles de ferritina, PCR,
linfocitos o DDímero. Sí encontramos relación significativa inversa entre mortalidad y niveles de Lp(a)
(p-0.003). Niveles de Lp(a) altos no se relacionan de forma significativa con ningún otro criterio de
gravedad de infección por COVID-19.

Conclusiones
Valores altos de Lp(a) no se asocian con peor pronóstico de enfermedad por COVID-19. La Lp(a) en
infección por COVID-19 podría actuar como marcador de inflamación independiente más que como
agente protrombótico.
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Asociación Entre Las Concentraciones Séricas De Aminoácidos Ramificados Y
Factores De Riesgo Cardiovascular En Una Población De Edad Avanzada Y Síndrome
Metabólico

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Vicente Pascual Fuster1, Francesc Frances Bozal2,3, Rocío Barragán Arnal2,3, Rebeca Fernández
Carrión2,3, Eva C. Pascual Castelló2, Olga Portolés Reparaz2,3, Inmaculada González Monje2, Carmen
Valero Barceló4, Patricia Guillem Sáiz2,3, Dolores Corella Piquer2,3, José V. Sorlí Guerola2,3

1. Centro Salud Palleter, Castellón, España
2. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública, Universitat de València, Valencia,

España
3. CIBER-OBN Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición, ISCIII, Madrid, España
4. Centro de Salud Integrado de Xirivella, Valencia, España

Objetivo
Los aminoácidos de cadena ramificada están despertando gran interés en nutrición y en estudios de
riesgo cardiometabólico. Son más conocidos por sus siglas en inglés BCAA (Branched-Chain Amino
Acids) e incluyen leucina, isoleucina y valina. Inicialmente eran más conocidos por sus efectos
beneficiosos, y su uso se extendió en deportistas. Recientemente, diversos estudios han enfatizado sus
efectos perjudiciales asociados con mayor resistencia a la insulina y otras alteraciones cardiovasculares.
Sin embargo todavía existen pocos estudios en población española que hayan analizado estos
compuestos. Nuestro objetivo es conocer las asociaciones entre las concentraciones séricas de BCAA y
factores de riesgo cardiovascular (diabetes, lípidos plasmáticos, presión arterial, obesidad) en población
española de edad avanzada y síndrome metabólico.

Material y Métodos
Análisis en 426 participantes (55-75 años) con síndrome metabólico reclutados en el estudio
PREDIMED-Plus-Valencia. Basalmente se han medido las concentraciones séricas BCAA (leucina,
isoleucina y valina) en una plataforma metabolómica internacional utilizando resonancia magnética
nuclear. Se han obtenido datos antropométricos, clínicos, bioquímicos y de estilo de vida, y empleado
modelos de regresión múltiple para estudiar las asociaciones.

Resultados
Las concentraciones séricas medias (+/- desviación estándar; DE) en la población han sido de
0,092+/-0,019 mmol/l para leucina; 0,070+/-0,017 mmol/l para isoleucina y 0,199+/-0,037 mmol/l para
valina. Leucina e isoleucina han mostrado niveles ligeramente superiores en hombres que en mujeres
(P<0,05). Todos ellos se han asociado muy significativamente con mayor glucemia y riesgo de diabetes.
El incremento del riesgo de diabetes por DE para la suma de BCAA se ha estimado en
OR:1,64(IC95%:1,33-2,03), P<0,001 en un modelo multivariante ajustado. Los BCAA también se han
asociado (P<0,05) con mayores concentraciones de triglicéridos y menores concentraciones de c-HDL,
tras ajustar por diabetes, sexo, edad y otros confusores.

Conclusiones
En esta población, mayores concentraciones de BCAA se asocian con múltiples factores de riesgo
cardiovascular, contribuyendo de manera independiente.
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Proyecto Educass: Una Herramienta Educativa Para La Mejora De La Salud
Cardiovascular Y La Inseguridad Alimentaria En Poblaciones Vulnerables.

Nutrición, diabetes y obesidad

Esther Porras Pérez, Lorenzo Rivas García, Juan Luis Romero Cabrera, Ana León Acuña, Antonio
Pablo Arenas De Larriva, Ana María Ortiz Morales, Elena Maria Yubero Serrano, Pablo Pérez
Martínez

Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de
Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

Objetivo
La inseguridad alimentaria está implicada en el problema de salud más importante en el mundo: el
incremento de las enfermedades no transmisibles. La mayoría de las estrategias para mejorar el estilo de
vida son frecuentemente costosas y eficaces a corto plazo. Nuestra hipótesis es que un programa
educativo sobre un estilo de vida saludable, con una intervención inicial y refuerzos posteriores,
promoviendo la alfabetización en salud, podría mejorar su estado de salud a largo plazo y mitigar la
inseguridad alimentaria. Nuestro objetivo es realizar una intervención de 24 meses para mejorar la salud
cardiovascular (escala Life's Simple 7 de la AHA), de familias vulnerables en riesgo de inseguridad
alimentaria.

Material y Métodos
Incluye una formación inicial mediante talleres (modelo de intervención básica) y tras ello se
aleatorizarán en tres grupos: 1.No intervención posterior; 2.Talleres motivacionales, cada 3 meses y de
coste limitado (modelo de intervención avanzada tradicional); 3.Talleres formativos cada 15 días,
mediante YouTube/WhatsApp/mensajes de texto (modelo de intervención avanzada e-learning).

Resultados
Se han incluido 460 voluntarios (12-80 años), 43% hombres y 57% mujeres. El 47,2% de adultos
(19-80 años) y el 14,6% de menores (12-18 años) presentan obesidad y el 21,1% de adultos y el 22% de
menores tienen sobrepeso. Los niveles de triglicéridos en adultos fueron 170±7mg/dl, 19-49 años y
203±14, >50 años, de LDL-colesterol 92±3mg/dl, 19-49 años y 109±8, >50 años, y de glucosa en
ayunas 103±4mg/dl, 19-49 años y 111±4, >50 años.

Conclusiones
El programa E-ducass pretende ofrecer esta estrategia como herramienta para mejorar la salud
cardiovascular en poblaciones vulnerables, de forma eficiente, segura y sostenible. Al inicio del
programa nuestra población supera la tasa de obesidad descrita en población española (47,2%vs17,4%
para adultos y 14,6%vs14,2%, para menores), con unos niveles plasmáticos de glucosa en el rango de
prediabetes y de parámetros lipídicos por encima de los recomendados.
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Desregulación De La Maquinaria De Splicing Como Biomarcador Temprano De
Nefropatía Diabética: Estudio CORDIOPREV.

Nutrición, diabetes y obesidad

Alicia Podadera Herreros1,2,3, Ana Ojeda Rodríguez1,2,3, Francisco Miguel Gutiérrez Mariscal1,2,3,
Laura Martín Piedra1,2,3, Prudencio Sáez Martínez4,2,5, Antonio García Ríos1,2,3, Jose López Miranda
1,2,3, Elena María Yubero Serrano1,2,3

1. Unidad de Lípidos y Aterosclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba, Córdoba,
España

2. Instituto Maimónides de Investigación Biomédica de Córdoba, Córdoba, España
3. Universidad de Córdoba, Córdoba, España
4. Departamento Biología Celular e Inmunología, Universidad de Córdoba, Córdoba, España
5. Hospital Reina Sofía de Córdoba, Córdoba, España

Objetivo
La nefropatía diabética (ND) es la principal causa de enfermedad renal crónica (ERC) iniciada por una
diabetes no controlada. A su vez, la presencia concomitante de enfermedad renal y cardiovascular está
estrechamente relacionada con una mayor probabilidad de comorbilidades asociadas que por separado.
Este contexto manifiesta la necesidad de caracterizar los mecanismos implicados en dichas
enfermedades, debido a que comparten factores de riesgo que pueden ser abordados de manera
conjunta. El splicing alternativo se encuentra involucrado en diferentes patologías como la diabetes y
ERC sin embargo, poco hay descrito en particular en ND y la identificación de cambios en la
maquinaria de splicing responsables de isoformas clave en la enfermedad.

Material y Métodos
Se evaluaron 190 pacientes con diabetes mellitus tipo 2, de reciente diagnóstico, y con enfermedad
coronaria del estudio CORDIOPREV. La función renal basal fue evaluada mediante el cálculo del
filtrado glomerular estimado (FGe) al basal. Los pacientes fueron clasificados en cuartiles (Q1=bajo
FGe vs Q4=alto FGe). La expresión génica de 93 genes asociados a la maquinaria de splicing e
isoformas relacionadas fue medida en células mononucleares periféricas de los pacientes del estudio.

Resultados
El análisis por regresión de mínimos cuadrados parciales (VIP score PLS-DA) permitió discriminar 3
genes de los 72 asociados a la maquinaria de splicing en la comparación de los cuartiles extremos Q1vs
Q4, siendo hnRNP2, esrp2 y mbnl1 los que obtuvieron mayor puntuación. En el análisis de covarianza,
la expresión de esrp2 (Q1=1.024e+004±4.153e+004 vs Q4=1.372e+005±4.537e+004, p=0.029) fue
menor en Q1 en comparación con Q4 mientras que los niveles de la isoforma cd44 fueron mayores en el
Q1 que en el Q4 (Q1=1.15e+007±2.38+006 vs Q4=1.12e+007±2.42e+006, p=0.029).

Conclusiones
Nuestros resultados sugieren que la expresión del eje esrp2/cd44 se encuentra asociada la función renal
de la población diabética y por tanto, actuar como un potencial biomarcador de desarrollo de nefropatía
diabética.



#64 - Oral

La Desregulación De La Maquinaria De Splicing Predice La Remisión De La Diabetes
Mellitus Tipo 2: Proyecto CORDIOPREV.

Nutrición, diabetes y obesidad

Ana Ojeda Rodríguez1, Alicia Podadera Herreros1, Laura Martín Piedra1, Antonio Carlos Fuentes
Fayos2, Juan Francisco Alcalá Díaz1, Javier Delgado Lista1, José López Miranda1, Elena M Yubero
Serrano1

1. Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides
de Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

2. Dpto. Biología Celular, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de
Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

Objetivo
Diferentes estudios han demostrado que el patrón de expresión de ciertos elementos de la maquinaria de
splicing se asocia con el riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus Tipo 2 (DMT2). Además, se ha
propuesto que la dieta podría influir en procesos esenciales para la homeostasis celular modulando los
procesos de splicing. Nuestro objetivo es investigar si la desregulación de la maquinaria de splicing, a
través del consumo de una dieta cardiosaludable, predice la remisión de DMT2 en pacientes con
enfermedad coronaria.

Material y Métodos
Incluimos 183 pacientes con DMT2 recientemente diagnosticada del total de los participantes en el
estudio CORDIOPREV. 73 de ellos revirtieron la DMT2 (respondedores) tras los 5 años de
intervención dietética cardiosaludable, los otros 110 no lo lograron (no-respondedores). Se determinó la
expresión génica de componentes de la maquinaria de splicing específicos en células mononucleares de
sangre periférica previa a la intervención dietética.

Resultados
Se observó una marcada desregulación en la expresión basal de componentes de la maquinaria de
splicing (RBM5, CD44 y NT5E) entre los respondedores y los no-respondedores. La probabilidad de
remitir la DMT2 aumentó aproximadamente un 50% en aquellos sujetos con mayor expresión de
RBM5, CD44 y NT5E. Evaluamos la habilidad de diagnóstico de variables clínicas (AUC= 0,67;
0,58-0.76), índices de resistencia a la insulina y funcionalidad de la célula beta (AUC= 0,76; 0,69-0,84)
añadiendo los componentes de la maquinaria de splicing (AUC= 0,78; 0,71-0,86) y observamos una
mejora significativa (p= 0.016) en las curva ROC. Tras realizar análisis de regresión de COX con un
score de DMT2 que incluía los 3 componentes de splicing se observó que los pacientes con mayor
puntuación presentaban mayor probabilidad de remitir la DMT2 (HR= 2,19).

Conclusiones
Nuestros resultados sugieren que la desregulación en la maquinaria de splicing predice la posibilidad de
remitir la DMT2 en pacientes con enfermedad coronaria.
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Micronutrientes Y Su Implicación En La Incidencia De Diabetes. Evidencias Del
Estudio CORDIOPREV

Nutrición, diabetes y obesidad

Lorenzo Rivas García, Gracia Quintana Navarro, Javier López Moreno, José David Torres Peña,
Maite Sánchez Giraldo, Pablo Pérez Martínez, Elena Yubero Serrano, José López Miranda

Unidad de Lípidos y Arterioesclerosis, Hospital Universitario Reina Sofía, Instituto Maimónides de
Investigación Biomédica de Córdoba, Universidad de Córdoba, Córdoba, España

Objetivo
Diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) es una pandemia global y su prevalencia aumenta continuamente. La
Organización Mundial de la Salud señala que malos hábitos dietéticos y un estilo de vida no saludable
están asociados directamente con el aumento de la prevalencia de esta enfermedad, por tanto, es
esencial establecer índices de calidad de la dieta. Algunos autores señalan que la cantidad de minerales
aportados por la dieta puede ser considerados como un parámetro de calidad de la misma. El objetivo
del presente trabajo es evaluar cómo los valores de densidad nutricional (DN) mineral condicionan la
incidencia de DMT2 tras una intervención dietética cardiosaludable en pacientes no diabéticos al inicio
del estudio CORDIOPREV.

Material y Métodos
Se evaluaron 462 pacientes sin DMT2 del estudio CORDIOPREV, los cuales fueron intervenidos para
seguir dos modelos de dieta cardiosaludable durante 5 años. Durante este tiempo, la incidencia de
diabetes se diagnosticó siguiendo los criterios de American Diabetes Association.
Para evaluar la calidad de la dieta se midió la DN mineral (microgramos/miligramos de cada
mineral/1000 kcal de dieta), en el estado basal y en el año 1 de intervención y se calculó la diferencia
entre ambos. Para estudiar la posible relación entre la incidencia de diabetes y la DN se realizó un test
de análisis de la varianza entre incidencia de DMT2 y diferencia de DN.

Resultados
A los 5 años de intervención dietética, 107 pacientes fueron diagnosticados de DMT2 y 355 no la
desarrollaron. En todos los pacientes, se apreció un aumento de los valores de DN mineral, evidenciado
el efecto positivo de la intervención nutricional. Además, se obtuvo una relación inversa entre los
valores de diferencia de DN de cinc y magnesio y la incidencia de DMT2.

Conclusiones
La monitorización de la DN de micronutrientes puede ser una herramienta para evaluar la incidencia de
DMT2.
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Cociente Triglicéridos/Colesterol HDL Y Su Influencia En La Morbi-Mortalidad
Cardiovascular En Hipertensos De Una Cohorte Prospectiva De Origen Poblacional.

Atención Primaria - Epidemiología

Julio Antonio Carbayo Herencia1, Marta Simarro Rueda2, Francisca Molina Escribano2, Luis Miguel
Artigao Ródenas2, Juan Antonio Divisón Garrote3, Pilar Torres Moreno2, Isabel Ponce García2, David
Caldevilla Bernardo4, Rosalina Martínez López4, Antonio Palazón Bru5, Vicente Gil Guillén6

1. GEVA. UMH., Albacete, España
2. GEVA., Albacete, España
3. GEVA. UCAM, Albacete, España
4. GEVA. CHUA, Albacete, España
5. GEVA. IQVIA, Albacete, España
6. GEVA. UMH, Albacete, España

Objetivo
La relación triglicéridos/cHDL (TG/cHDL) ha mostrado ser un predictor en una muestra de población
general. Menos conocido es si se comporta del mismo modo en pacientes hipertensos. El objetivo del
presente estudio ha sido valorar la predicción del cociente TG/cHDL en la aparición de primeros
episodios de morbi-mortalidad cardiovascular en sujetos hipertensos de una muestra aleatoria de origen
poblacional.

Material y Métodos
La cohorte, de carácter prospectivo, fue seguida durante 19,0 años (DE=5,4). La muestra incluida no
debía haber padecido ningún episodio precio de ECV. Los valores del cociente TG/cHDL se
estratificaron por terciles. La supervivencia en cada tercil se ha calculado por el método de Kaplan
Meier. La predicción del valor del cociente TG/cHDL sobre la aparición de primeros episodios se ha
realizado mediante un modelo de regresión de Cox. Las variables incluidas en el ajuste han sido: edad,
género, DM, IMC en 3 grupos (normopeso, sobrepeso y obesidad), fumador, cociente
triglicéridos/cHDL y colesterol total.

Resultados
Han participado 502 personas con una edad media de 57,8 años (DE=6,5); 282 (56,2%) mujeres. En el
período estudiado se registraron 160 episodios del combinado morbilidad por ECV y mortalidad por la
misma causa. El análisis de supervivencia no mostró diferencias entre los tres grupos, pero al ajustar
por las variables citadas, el cociente TG/cHDL presentó una hazard ratio de 1,082; IC del 95%:
1,004-1,165; p=0,039.

Conclusiones
En la muestra del presente estudio el cociente TG/cHDL se ha mostrado como predictor de enfermedad
cardiovascular en pacientes hipertensos. En este subgrupo, por cada aumento en una unidad del cociente
TG/cHDL aumenta un 8,2% el riesgo de padecer un primer episodio de enfermedad cardiovascular.
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La Deficiencia En Anexina A8 Disminuye La Incidencia Y Progresión De La Lesión
Aneurismal En Ratones Deficientes En ApoE.

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Rafael Blázquez Serra*, Irene Mª San Sebastián Jaraba*, Carmen Gutiérrez Muñoz, José L. Martín
Ventura, Luis M. Blanco Colio, Nerea Méndez Barbero

IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

Objetivo
El remodelado vascular patológico conduce a cambios en la estructura de los vasos y eventualmente a
su oclusión/dilatación y rotura. El aneurisma aórtico abdominal (AAA) se caracteriza por cambios en la
estructura de la pared arterial inducidos por una respuesta inflamatoria crónica, degradación de la
matriz extracelular y alteración del número de células. Actualmente, el único tratamiento efectivo para
el AAA es la cirugía abierta o endovascular pero no hay una terapia médica efectiva para evitar su
progresión y/o rotura.
La anexina A8 (AnxA8) es una proteína implicada en la regulación del tráfico de membranas en el
interior celular. Recientemente, se ha demostrado que la AnxA8 participa en el reclutamiento de células
inflamatorias hacia la pared del vaso. Sin embargo, el papel que desempeña en la lesión aneurismal es
totalmente desconocido.

Material y Métodos
Ratones deficientes para ApoE (N=15), y doble deficientes para ApoE-/-y AnxA8-/- (N=15) fueron
infundidos con Angiotensina II (AngII) 1ug/kg/min durante 28 días.

Resultados
Hemos observado que AnxA8 se expresa en muestras humanas de AAA (N=10) y que su expresión
aumenta en el AAA de ratones ApoE-/- infundidos con AngII (N=8) comparado con arterias sanas
(N=8). La deleción génica de AnxA8 disminuye la incidencia de AAA y aumenta la supervivencia
evitando disecciones aórticas letales en comparación con ratones ApoE-/-AnxA8+/+. Además, la
deficiencia de AnxA8 previene los cambios inducidos por AngII en la morfología general de la aorta,
observándose un menor aumento del diámetro aórtico (ecografía), sin afectar a la presión arterial entre
ambos genotipos. La deficiencia de AnxA8 provocó una menor degeneración medial, demostrada por
una menor fragmentación de las fibras elásticas.

Conclusiones
La ausencia de AnxA8 previene de la dilatación aórtica, la incidencia de aneurismas y la degeneración
medial producida por el tratamiento con AngII. AnxA8 podría ser una nueva diana terapéutica en el
desarrollo de AAA.
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Prevalencia De Hipertrigliceridemia Grave Y Muy Grave En La Población Atendida
En El Sistema Público De Salud En Catalunya

Atención Primaria - Epidemiología
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Objetivo
El objetivo del nuestro estudio fue evaluar la prevalencia de hipertrigliceridemia (HTG) grave, y la de
sus principales determinantes.

Material y Métodos
Estudio transversal retrospectivo realizado durante el año 2019 en población atendida en Atención
Primaria, Institut Català de la Salut (ICS), con al menos una determinación (seleccionamos la más alta)
de triglicéridos. Se utilizó la base de datos clínica pseudo-anonimizada SIDIAP. Definimos HTG leve
(150-300), moderada (300-500), grave (500-880), y muy grave (>880 mg/dl). Se evaluó la distribución,
la prevalencia global y por grupos, y los Odds Ratios (OR, [IC95%]) ajustados por edad y sexo, de
presentar HTG grave/muy grave en función de diversas situaciones clínicas.

Resultados
De una población total de 4.087.989 personas, 1.567.783 (38,3%) disponían de determinación de
triglicéridos. Su edad media era 61 años, 55% mujeres, 21% tenían obesidad, y 20% diabetes.
Detectamos HTG leve, moderada, grave, y muy grave en un 24,6%, 3,3%, 0,71% y 0,19% de ellos. La
HTG grave/muy grave fue de 1,13%/0,34% en varones, y 0,35%/0,08% en mujeres, p< 0, 001, siendo
más prevalente en edades entre 36-51 años. En el 17,4%/15,5% de personas con HTG grave/muy grave
no identificamos causas de hipertrigliceridemia. Un 34%/50% recibían tratamiento con fibratos,
respectivamente. Los factores asociados a mayor riesgo (OR [IC95%]) de HTG grave o muy grave
fueron: origen asiático 2,3 [2,1;2,4], nivel socioeconómico desfavorecido 1,7 [1,6;1,8], consumo
alcohol de riesgo 3,0 [2,7;3,3], obesidad 3,3 [3,1;3,5], HbA1c>8% 6,2 [5,9-6,4], albumina/creatinina
orina >300 mg/gr 3,7 [3,4;4,1], GGT > 50 UI/l 4,4 [4,3;4,6], vivir con VIH 1.7 [1,6;2,0], y TSH > 10
mU 2.1 [1,7;2,5]).

Conclusiones
La HTG grave/muy grave es poco prevalente (< 1%), y menos de la mitad de estas personas reciben
tratamiento con fibratos. Se requieren estudios que clarifiquen su relación con eventos cardiovasculares
y/o pancreáticos incidentes para determinar la importancia del tratamiento preventivo.
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Identificación De Nuevos Marcadores Circulantes De Extensión Y Severidad De
Enfermedad Arterial Coronaria Con Origen En Célula Muscular Espumosa.

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Jesús Eduardo García Rodríguez1, Lene Claudi -1, Aleyda Benítez Amaro1, David Vilades Medel2,
Vicenta Llorente Cortés1,3

1. IIB-SantPau, IIBB-CSIC, Barcelona, España
2. Cardiac Imaging Unit, Cardiology Service, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Universitat

Autònoma de Barcelona, Barcelona, España
3. CIBERCV, Instituto de Salud Carlos III, Madrid, España

Objetivo
Las células vasculares musculares lisas (CVML) son el principal componente de la pared vascular y
están en el origen de más de un 50% de las células espumosas presentes en lesiones ateroscleróticas
humanas. Las CVML tienen una alta capacidad de secretar microvesículas. Por tanto, las células
musculares espumosas (CVMLe) podrían ser una nueva fuente de marcadores de enfermedad arterial
coronaria (EAC). El objetivo fue identificar proteínas liberadas específicamente por CMVLe como
potenciales biomarcadores de EAC.

Material y Métodos
El estudio incluyó a 200 pacientes (56% hombres y 44% mujeres, edad: 65±12.90; IMC, 27.75±4.51)
clínicamente estables con sospecha de EAC. Exploramos el árbol coronario de estos pacientes mediante
tomografía computarizada cardíaca y se obtuvieron puntuaciones de extensión SIS (del inglés
“segment-involvement-score”) que valora el número total de segmentos coronarios con placa
aterosclerótica, así como de extensión y severidad de la EAC (SSS del inglés “segment-stenosis-score”)
que valora el número de segmentos coronarios con EAC y se aplica un factor corrector en función del
grado de estenosis luminal. Mediante estudios de proteómica diferencial se encontraron 6 proteínas
secretadas por CVMLe que cumplían criterios de especificidad. Se analizaron los niveles de 2 de estas 6
proteínas (SP1 y SP2) en el plasma de los pacientes mediante ELISA.

Resultados
Los niveles de SP1 fueron inferiores en EAC respecto a controles (9.70±4.47 vs 12.49±4.44; p=0,001)
mientras que los de SP2 no mostraron diferencias significativas (13.79±12.10 vs 12.97±6.91; p=0,467).
Se observó una correlación inversa significativa de estas dos proteínas con SIS (SP1:p=0,000; r=-0,494
y SP2:p=0,000; r=-0,366) y con SSS (SP1:p=0,000; r=-0,499 y SP2:p=0,006; r=-0,258).

Conclusiones
SP1 y SP2 están correlacionadas con la extensión y la severidad de la EAC en humanos.
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Disparidades Por Sexo En El Tratamiento Y Control De La Hipercolesterolemia
Familiar: Un Análisis Longitudinal Del Registro Nacional De Dislipemias De La
Sociedad Española De Aterosclerosis
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Objetivo
Evaluar en pacientes con hipercolesterolemia familiar (HF) del Registro Nacional de Dislipemias de la
Sociedad Española de Aterosclerosis las diferencias entre sexos en el (1) porcentaje de pacientes que
alcanzan los objetivos de control lipídico y (2) el tipo de tratamiento hipolipemiante prescrito

Material y Métodos
Estudio longitudinal observacional y retrospectivo. Se seleccionaron todos los pacientes con
diagnostico genético o clínico de HF ≥18 años. Los objetivos de control lipídico se definieron como un
c-LDL<70 mg/dl en pacientes en prevención secundaria y <100 mg/dl en prevención primaria o una
reducción relativa de los niveles de c-LDL pre-tratamiento ≥50% (RR≥50%). Para el análisis estadístico
se utilizaron análisis de regresión logística y análisis de riesgos proporcionales de Cox ajustados por
factores de confusión

Resultados
Se incluyeron 3361 individuos (52% mujeres, 48.9 ±14.2 años).En el momento de la inclusión las
mujeres presentaban menores probabilidades de alcanzar los objetivos recomendados de c-LDL (OR:
0.77; 95%CI:0.63-0.94) o una RR≥50% (OR: 0.68; 95%CI: 0.57-0.82) y tenían menos probabilidad de
recibir tratamiento con estatinas de alta potencia (OR: 0.79, 95% CI: 0.66-0.95). Durante un
seguimiento medio de 4.2±2.4 se observó un incremento en el uso de iPCSK9 (2.7% vs. 23.4%, p<0.01)
y un aumento en el porcentaje de pacientes que alcanzaban los objetivos de control (19.4% vs. 40.2%,
p<0.01) o una RR≥50% (49.9% vs. 63.1%, p<0.01). Sin embargo, en comparación con los hombres, las
mujeres tuvieron una probabilidad un 39% menor de iniciar un iPCSK9 (HR: 0.61, 95%CI:
0.456-0.825) durante el seguimiento y una probabilidad un 41% (OR: 0.59, 95%CI: 0.46-0.77) y un
43% (OR: 0.57, 95%CI: 0.41-0.78) menor de alcanzar los objetivos de c-LDL o una RR≥50% al final
del mismo.

Conclusiones
Existen disparidades por sexo en el tratamiento y control de la HF. Son necesarios estudios que
exploren los factores implicados en estas diferencias
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LA INHIBICIÓN DE MOLÉCULAS EFECTORAS DE LOS RECEPTORES Fc DE
IgG LIMITA EL DESARROLLO DE ANEURISMA AÓRTICO ABDOMINAL
EXPERIMENTAL.
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Objetivo
El aneurisma aórtico abdominal (AAA) es una patología vascular degenerativa caracterizada por
dilatación permanente de la aorta y activación crónica de mecanismos inmuno-inflamatorios y
oxidativos. Este trabajo explora el papel funcional de la respuesta inmune dependiente de anticuerpos
frente a antígenos presentes en el vaso dañado durante el desarrollo de AAA. Para ello, nos enfocamos
en proteínas asociadas a la señalización de receptores Fc de IgG (FcγR) activadores, analizando las
consecuencias de su inhibición genética (ratones deficientes en cadena-γ, γKO) y farmacológica
(inhibidor de tirosina quinasa Syk) en la formación del AAA experimental.

Material y Métodos
Se indujo AAA mediante perfusión aórtica de elastasa en ratones wild-type (WT) y γKO. Los ratones
WT se trataron con el inhibidor Bay 61-3606 (50 mg/kg peso, vía i.p.). A los 14 días, las lesiones AAA
se caracterizaron mediante histología y expresión génica de mediadores. En muestras AAA de ratones y
pacientes se analizó la localización de FcγR. In vitro, macrófagos y células de músculo liso vascular
(VSMC) murinas se estimularon con inmunocomplejos de IgG.

Resultados
En lesiones AAA humanas y murinas se detectó una expresión aumentada de isoformas FcγR. Los
ratones γKO presentaron una menor incidencia de AAA en comparación con los WT. Esto se asoció
con disminución de la dilatación aórtica, preservación de fibras de elastina y VSMC, reducción del
infiltrado leucocitario y menor expresión de citoquinas y metaloproteasas. El tratamiento con el
inhibidor de Syk previno la formación de AAA en ratones, redujo la expresión de genes de inflamación
y estrés oxidativo y restauró el balance fenotípico de macrófagos y VSMC in vitro.

Conclusiones
La inhibición de moléculas efectoras de los FcγR reduce el daño vascular en el AAA experimental
mediante la regulación coordinada de la respuesta inmunoinflamatoria, el estrés oxidativo, la actividad
proteolítica y la transición fenotípica.
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¿Podemos Mejorar La Identificación Del Paciente Con Muy Alto Riesgo Vascular En
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Objetivo
Identificar a pacientes con elevado riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) en prevención primaria
es una tarea desafiante, y la Atención Primaria podría ser el ámbito donde realizarla. Las placas
aterosclerosas carotídeas (PAC) presentan un alto valor predictivo para accidente cerebrovascular e
infarto de miocardio, independientemente de los factores de riesgo tradicionales. El registro de PAC
significativa permite clasificar al paciente como de muy alto riesgo.
El objetivo del estudio fue determinar la presencia de aterosclerosis carotídea subclínica en hipertensos
no diabéticos en un centro de atención primaria.

Material y Métodos
Estudio descriptivo transversal. Criterios de inclusión: hipertensos de ambos sexos, no diabéticos y sin
ECV clínica, y con riesgo vascular (RV) moderado o alto (SCORE entre 1% y 10%) que acudieron
consecutivamente a la consulta de RV del centro de salud. Se recogieron datos clínicos,
antropométricos y analíticos. La aterosclerosis subclínica (placa aterosclerosa) se detectó mediante
ecografía bidimensional.
Análisis estadístico: Se realizó análisis estadístico descriptivo, bivariado (χ2, t de Student, ANOVA) y
multivariante mediante regresión logística binaria paso a paso (Wald), tomando la PAC como variable
dependiente (SPSS 26.0, IBM).
El estudio fue aprobado por el CEIC local.

Resultados
De 140 pacientes incluidos (varones:54%, edad: 62±9 años), presentaban un RV inicial moderado el
40,7% y alto el 59,3%. Se detectó PAC significativa en 59 pacientes (42%) que fueron reclasificados a
categoría de muy alto riesgo. De 57 pacientes con RV moderado previo, 14 (25%) tenían al menos una
PAC. En los análisis multivariados, el tabaquismo y la edad se asociaron con presencia de placa.

Conclusiones
En pacientes hipertensos no diabéticos y sin ECV clínica atendidos en un centro de atención primaria, 4
de cada 10 presentaban PAC (1 de cada 4 entre los de RV moderado).
La ecografía carotídea permite una alta rentabilidad en la detección de aterosclerosis subclínica y en la
reclasificación del RV.



#23 - Oral

La Inactivación Génica De Light En Ratones Deficientes En Apolipoproteína E Agrava
La Aterosclerosis Modulando La Inmunidad Local De La Placa.
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Objetivo
Estudios anteriores de nuestro laboratorio demuestran un aumento del tamaño de ateroma en ratones
deficientes en la Apolipoproteína E con inactivación genética global de Tnfsf14/Light
(Apoe-/-Light-/-). Dado el papel relevante de LIGHT en la maduración de las células inmunes, para
explorar los mecanismos subyacentes en los ratones Apoe-/-Light-/-, se propuso como objetivo el
estudio de los órganos linfoides terciarios arteriales (ATLO) y de los cambios en el ateroma. Por otro
lado, se investigó si la infusión de LIGHT mediante reemplazo medular podría restaurar la homeostasis
inmune local de la placa.

Material y Métodos
Ratones Apoe-/-Light+/+ y Apoe-/-Light-/- alimentados con dieta aterogénica dos meses, fueron
sometidos a análisis de composición de los ATLO por citometría de flujo, caracterización
histopatológica y estudio de expresión génica por RNAseq del ateroma. Un subconjunto de ratones fue
sometido a trasplante de médula ósea (TMO), seguido de dieta aterogénica y caracterización.

Resultados
Los ratones Apoe-/-Light-/- presentaron un agravamiento de la lesión aterosclerótica, mayor tasa de
proliferación en el ateroma, aumento de células CD3+ en adventicia e incremento de linfocitos Th1,
Th17 y disminución de Th2 en los ATLO. El análisis de RNAseq mostró una disminución en los
ratones Apoe-/-Light-/- de vías asociadas a la plasticidad celular y linfoorganogénesis. El TMO de
ratones Apoe-/-Light+/+ en Apoe-/-Light-/- disminuyó la aterosclerosis, estabilizó las placas y restauró
la homeostasis linfocitaria en los ATLO.

Conclusiones
Los resultados demuestran que el aumento de la aterosclerosis en ratones Apoe-/-Light-/- se atribuye a
un desajuste de los ATLO y a cambios transcriptómicos importantes en el lecho vascular; así como que
LIGHT procedente del linaje hematopoyético restaura la homeostasis de la placa aterosclerótica. Estos
estudios sugieren un papel ateroprotector de la citoquina LIGHT.

Financiación: PI19/00169 (ISCIII, fondos FEDER). Proyecto Paula. Beca FEA/SEA BIB-07-20.
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Objetivo
La hipertrigliceridemia (HTG) grave aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y de padecer
episodios de pancreatitis aguda. Los pacientes con HTG grave se encuadran, principalmente, en dos
entidades clínicas: Síndrome de Quilomicronemia Familiar (SQF) o Multifactorial (SQM). Entre estas
dos formas de HTG grave hay diferencias clínicas y, además, un perfil genético y bioquímico distinto
que puede determinarse experimentalmente. El objetivo de este trabajo ha sido implementar un flujo de
trabajo en el laboratorio para ayudar en el diagnóstico de pacientes con HTG grave como SQF o SQM.

Material y Métodos
Se consideró HTG grave tener triglicéridos basales > 1000 mg/dL en dos ocasiones. Se secuenciaron,
en 210 pacientes, 24 genes relacionados con los triglicéridos mediante secuenciación masiva y la
estrategia de sondas de captura. Se realizó ultracentrifugación secuencial en dos pasos (n= 170) para
diagnosticar hiperlipoproteinemia tipo I (HLP I) y se midió la actividad lipoproteína lipasa (LPL) post
heparina para descartar o confirmar el déficit (n=60).

Resultados
La mayoría de los pacientes tenían SQM puesto que: (1) no presentaban HLPI y/o (2) su perfil genético



no era compatible con SQF y/o (3) no presentaban déficit de actividad LPL. Los casos con SQF se
identificaron porque tenían: (1) HLPI y/o (2) variantes patógenas bialélicas en los genes LPL (n=5),
GPIHBP1 (n=3) o LMF1 (n=2) y/o (3) déficit de actividad LPL. Identificamos 4 pacientes que tenían
HLPI confirmada y variantes patogénicas bialélicas en APOA5, pero una actividad LPL rescatada. Se
diseñó un estudio adicional de la funcionalidad de Apo-AV para confirmar el diagnóstico de SQF en
estos casos.

Conclusiones
Las determinaciones de laboratorio, en pacientes con hipertrigliceridemia grave, aportan información de
utilidad clínica para distinguir entre el Síndrome de Quilomicronemia Familiar y el Multifactorial.
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Objetivo
La hipertrigliceridemia (HTG) grave aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y de padecer
episodios de pancreatitis aguda. Los pacientes con HTG grave se encuadran, principalmente, en dos
entidades clínicas: Síndrome de Quilomicronemia Familiar (SQF) o Multifactorial (SQM). Entre estas
dos formas de HTG grave hay diferencias clínicas y, además, un perfil genético y bioquímico distinto
que puede determinarse experimentalmente. El objetivo de este trabajo ha sido implementar un flujo de
trabajo en el laboratorio para ayudar en el diagnóstico de pacientes con HTG grave como SQF o SQM.

Material y Métodos
Se consideró HTG grave tener triglicéridos basales > 1000 mg/dL en dos ocasiones. Se secuenciaron,
en 210 pacientes, 24 genes relacionados con los triglicéridos mediante secuenciación masiva y la
estrategia de sondas de captura. Se realizó ultracentrifugación secuencial en dos pasos (n= 170) para
diagnosticar hiperlipoproteinemia tipo I (HLP I) y se midió la actividad lipoproteína lipasa (LPL) post
heparina para descartar o confirmar el déficit (n=60).

Resultados
La mayoría de los pacientes tenían SQM puesto que: (1) no presentaban HLPI y/o (2) su perfil genético
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Activación De La Vía Wnt/β-Catenina En El Aneurisma De Aorta Abdominal:
Impacto De La Inhibición De La Porcupina Y De La Interacción CBP/β-Catenina

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Lídia Puertas Umbert1, Saray Varona Álvarez2, Carme Ballester Servera2, Judith Alonso Nieto2, Mar
Orriols Martins2, José Martínez González2, Cristina Rodríguez Sinovas1

1. Institut de Recerca de l'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, IIB-Sant Pau, CIBERCV,
Barcelona, España

2. Instituto de Investigaciones Biomédicas de Barcelona (IIBB-CSIC). IIB-Sant Pau. CIBERCV,
Barcelona, España

Objetivo
No existen fármacos que limiten la progresión y/o prevengan la rotura del aneurisma de aorta
abdominal (AAA), enfermedad degenerativa que puede ser mortal. La vía de señalización de Wnt se
reactiva en múltiples patologías y regula procesos relevantes en el AAA; sin embargo, se desconoce si
juega un papel activo y puede ser una alternativa terapéutica en el AAA. Nuestro objetivo fue analizar
si la vía de Wnt se activa en el AAA y si su inhibición previene su formación.

Material y Métodos
Se analizó el nivel de expresión (PCR/Western blot/inmunohistoquímica) de componentes de la vía de
Wnt en la aorta abdominal de pacientes con AAA y controles, y en aortas de ratones ApoE-/-
infundidos con angiotensina II para inducir AAA. En estos animales, se realizó seguimiento de la
presión arterial (pletismografía), y del diámetro de la aorta y la función cardiaca (ecocardiografía) en
grupos control y tratados con LGK974 (inhibidor de porcupina) o PRI-724 (que interfiere la interacción
CBP/β-catenina).

Resultados
En la pared aneurismática humana, no se modificaron los niveles de mRNA de β-catenina, pero
aumentó la β-catenina transcripcionalmente activa, así como la expresión de WNT2, WNT5a y
WNT5b. Asimismo, se alteró la expresión de SFRP2, SFRP4 y SFRP3. Un perfil similar se detectó en
la aorta aneurismática de los animales ApoE-/-. El LGK974 redujo la expresión vascular de Axin2,
confirmando la inhibición de la ruta Wnt, y la hipertrofia cardiaca, pero no afectó a la supervivencia,
progresión, incidencia o severidad de los AAA. Análogamente, el PRI-724 también bloqueó la vía,
retrasó ligeramente el aumento del diámetro aórtico y redujo la gravedad de los aneurismas, si bien no
afectó a su formación.

Conclusiones
La vía Wnt está activada en el AAA, pero la inhibición de la porcupina o de la interacción
CBP/β-catenina no afecta a la formación del aneurisma experimental.
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EL RECEPTOR NUCLEAR NOR-1 MODULA LA CALCIFICACIÓN DE LA
ÍNTIMA ASOCIADA A LA ATEROSCLEROSIS Y LA CALCIFICACIÓN
VALVULAR

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Carme Ballester Servera1, Judith Alonso Nieto1, Laia Cañes Esteve1, Lídia Puertas Umbert2, Manel
Tauron Ferrer3, Cristina Rodríguez Sinovas2, José Martínez González1
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Objetivo
Los mecanismos implicados en la calcificación de arterias y válvulas (calcificación cardiovascular;
CCV) no se conocen suficientemente. El receptor NOR-1 modula la diferenciación celular, la
inflamación y el estrés oxidativo, mecanismos clave en la CCV. Nuestro objetivo fue analizar el papel
de NOR-1 en la CCV.

Material y Métodos
Se cultivaron células musculares lisas vasculares (CMLV) de animales control (WT) y transgénicos de
NOR-1 (TgNOR1-CMLV), y células intersticiales valvulares (VICs) humanas. La calcificación
inducida con un medio osteogénico (OM) se cuantificó mediante tinción (Rojo de alizarina). NOR-1 se
silenció o se sobreexpresó lentiviralmente. Se analizó la calcificación de anillos aórticos incubados ex
vivo con OM. En animales WT y TgNOR1-CMLV se indujo aterosclerosis y calcificación mediante la
administración de virus adenoasociados (AAV-PCSK9-D734Y) y una dieta aterogénica. Se cuantificó
la calcificación de las aortas en fresco administrando una sonda fluorescente antes del sacrificio
(OsteoSense 680 EX-sistema IVIS Spectrum). Se analizó la extensión de la aterosclerosis, la
calcificación (Von Kossa) y la infiltración de células inflamatorias (análisis
histológicos-inmunohistoquímicos), niveles de RNA/proteína (PCR/Western blot) y de marcadores
circulantes de calcificación (ELISA).

Resultados
Las CMLVs transgénicas fueron menos propensas a calcificar que las control, y mostraban menor
expresión de BMP2, ALPL, osteopontina y osteoprotegerina. El OM indujo NOR-1 de igual modo en
ambas CMLV; sin embargo, en las transgénicas la inducción de los marcadores de calcificación fue
menor. Los anillos aórticos de los animales transgénicos también calcificaron menos. Los animales
TgNOR1-CMLV mostraron cierto grado de protección frente al desarrollo de aterosclerosis y sus
lesiones presentaban una reducción de la calcificación y la inflamación. La expresión de NOR-1 en
VICs aumentó al inducir calcificación, y su silenciamiento o sobreexpresión aumentó o redujo la
calcificación, respectivamente, y moduló la expresión de BMP2.

Conclusiones
NOR-1 previene o retrasa la calcificación asociada a la aterosclerosis y la calcificación valvular.
Financiado por RTI2018-094727-B-100 (MICINN).
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EFECTO DE LAS VARIANTES GENÉTICAS EN APOA5 EN LA ACTIVACIÓN
DE LA LIPOPROTEINA LIPASA Y SU ASOCIACIÓN AL SÍNDROME DE
QUILOMICRONEMIA FAMILIAR

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos
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Objetivo
La lipoproteína Lipasa (LPL) tiene entre sus activadores a la APO-AV, aunque existe controversia
sobre si esta resulta esencial en la activación de la enzima. Nuestro objetivo fue estudiar el efecto de
determinadas variantes genéticas en APOA5 presentes en 4 pacientes con historia de
Hipertrigliceridemia Grave (HTG) sobre la actividad de la Lipoproteína Lipasa post-heparina in vitro y
su asociación con las manifestaciones clínicas del Síndrome de Quilomicronemia Familiar (SQF).

Material y Métodos
Para estudiar la capacidad de activación del suero de los pacientes sobre la actividad Lipoproteína
Lipasa, se añadieron cantidades crecientes del suero pre-heparina de cada paciente, como fuente de
APO-AV, a la mezcla de reacción (10, 20 y 40 µL; pre-calentados a 56 °C durante 60 minutos con
PMSF al 0.1% (m/v)). En cada ensayo enzimático a punto final se empleó LPL de un plasma
post-heparina (100 U/Kg) procedente de un individuo sano.
Por otro lado, se estableció el perfil apolipoproteico mediante turbidimetría, ELISA y
ultracentrifugación secuencial. Se estableció la presencia de HPLI mediante el cálculo del cociente de
triglicéridos en quilomicrones entre triglicéridos en VLDL y se recogieron datos clínicos y
antropométricos.

Resultados
PACIENTE:___RESUMEN DE VARIANTES GENÉTICAS EN APOA5.
1:___________Hom c.758T>C
2:___________Het c.758T>C; c.326_327insC
3:___________Het c.990_993delAACA; c.289C>T & c.*31C>T
4:___________Het c.289C>T; c.50-2ª>G



Los pacientes 1, 2 y 3, presentaron HPLI, y hospitalizaciones por episodios de pancreatitis. Además, los
sueros pre-heparina de estos pacientes no activaron significativamente la actividad LPL (p<0.05). En
cambio, el paciente 4 no presentó HPLI, no tuvo episodios de pancreatitis y su plasma pre-heparina sí
activó significativamente la actividad LPL (p<0.05).

Conclusiones
En pacientes con historia clínica de HTG, determinadas variantes genéticas en APOA5 no activan a la
LPL, asociándose además a la presencia de HPLI y a una clínica compatible con SQF.



#18 - Oral

Colesterol De HDL Extremo, Enfermedad Cardiovascular Y Neoplásica En Una
Muestra De 1.849.087 Trabajadores Seguidos Durante 10 Años. Proyectos ICARIA E
IberScore.

Atención Primaria - Epidemiología

Miguel Ángel Sánchez Chaparro1, Carlos Fernández-Labandera Ramos2, Javier Espíldora Hernández
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Objetivo
Niveles bajos y extremadamente elevados de colesterol-HDL (cHDL) se han relacionado con mayor
riesgo de mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV) y cáncer. Objetivo: Analizar la relación
entre niveles de cHDL bajos (< 40/< 50) y extremos (> 116/>135) en hombres y mujeres,
respectivamente, con el riesgo de desarrollar ECV o neoplásica en una amplia muestra de trabajadores
jóvenes seguida durante 10 años.

Material y Métodos
1.849.087 trabajadores (hombres 67,8%); edad media 36,7 ±10,7 años, que acudieron a reconocimiento
médico laboral a la Sociedad de Prevención de Ibermutuamur (hoy Cualtis) entre 2004 y 2009, seguidos
10 años. Las bajas laborales (mortales o no: registros Ibermutua), y la mortalidad en el seguimiento
(Instituto Nacional de Estadística), se codificaron según la CIE-9-MC y CIE-10, respectivamente. Se
utilizaron 3 modelos multivariantes ajustados por edad, PAS, triglicéridos, LDL, tto. hipolipemiante,
tabaquismo, diabetes, obesidad, hipertensión arterial y consumo de alcohol; y estimados
independientemente para mujeres y hombres.

Resultados
Los episodios (mortales y no mortales) por cáncer o ECV; y el número de trabajadores en los grupos
con cHDL extremo, normal o bajo fueron: 33 / 1687; 14.884 / 1.581.048 y 2.590 / 221.174,
respectivamente. El ratio de incidencia para dichos grupos fue: 13,3; 3 y 4,2 por mil, respectivamente;
4,44 veces superior con cHDL extremo y 1,4 superior con cHDL bajo respecto al grupo con cHDL
normal (p<0.01). En el análisis multivariante, tomando cHDL normal como referencia, tanto el cHDL
extremo como el cHDL bajo fueron predictores de eventos [OR 3,54 (IC 99% 2,16-5,81 p = 0,000 y OR
1,32 (IC 99% 1,24-1,40 p = 0,000)].

Conclusiones
En la población laboral analizada, mayoritariamente joven, tomando como referencia el grupo con
cHDL normal, el riesgo de ECV o neoplasica (mortal o no) para el grupo con cHDL extremo resultó ser
tres veces superior respecto al observado para el grupo con cHDL bajo.
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Cataratas en sujetos de edad avanzada con hipercolesterolemia familiar heterocigota
en tratamiento prolongado con estatinas.
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Objetivo
Determinar la prevalencia de cataratas en pacientes de edad avanzada con hipercolesterolemia familiar
heterocigota (HFhe) diagnosticada genéticamente que reciben tratamiento con estatinas de ≥ 5 años

Material y Métodos
Este es un estudio observacional, multicéntrico, caso-control. Recopilamos datos de cinco Unidades de
lípidos en España, con los siguientes criterios de inclusión: edad ≥ 65 años, niveles de colesterol LDL ≥
220 mg/dl sin tratamiento hipolipemiante, diagnósticados genéticamente con una mutación en el gen:
LDLR, APOB, o PCSK9 y que recibían tratamiento con estatinas de ≥ 5 años. Se seleccionaron
controles de familiares de pacientes con HFhe sin diagnóstico de HFhe.

Resultados
Analizamos 205 sujetos, 112 HFhe y 93 controles, con una edad media de 71,8 años y 70,0 años,
respectivamente. Los casos no presentaron ninguna diferencia en las características clínicas en
comparación con los controles, incluyendo el tabaquismo, la hipertensión y la diabetes mellitus tipo 2.
La media de duración de tratamiento con estatinas en HFhe fue de 22,5 años. La tasa de cirugía de
cataratas no fue significativamente diferente entre los casos y los controles. La presencia de cataratas no
se asoció ni con LDLc ni con la duración del tratamiento con estatinas.

Conclusiones
En el presente estudio, la HFhe no fue un factor de riesgo para las cataratas y el tratamiento prolongado
de estatinas no favorece el desarrollo de cataratas. Estos hallazgos sugieren que el tratamiento con
estatinas no está relacionado con la cirugía de cataratas.
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Miocardiopatia dilatada isquémica y el microrna-16-5p. su papel patogénico a nivel
subcelular.
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Objetivo
La miocardiopatía dilatada isquémica (iDCM) es resultado de la remodelación miocárdica postinfarto.
En su fisiopatología se ve implicada una desregulación de los niveles circulantes de los microRNAs
(miRNAs). Concretamente, el microRNA-16-5p (miR-16) desempeña un papel determinante en la
cascada de señalización apoptótica que desencadena la insuficiencia cardiaca asociada a la iDCM.
Nuestro objetivo es determinar el papel del miR-16 en iDCM a nivel celular y molecular

Material y Métodos
Se incluyeron un 136 sujetos: 76 controles sanos y 60 pacientes iDCM. Se recogió información clínica
y síntomas de insuficiencia cardíaca. Se les realizó un electrocardiograma y ecocardiograma
transtorácico. Adicionalmente, in vitro, en una línea de células cardíaca, se sobrexpresó el miR-16 por
lipotransfección durante 48 horas. Tras ello, se cuantificaron los niveles de mRNA de BCL-2,
CASPASA-3, CHOP, EDEM, IL-1β, proforma del péptido natriurético de tipo B (proBNP) y troponina
T de músculo cardíaco (TNNT2) mediante qRT-PCR. La viabilidad celular se evaluó mediante el
ensayo de MTT.

Resultados
Los niveles plasmáticos del miR-16 aumentan en los pacientes con iDCM, comparados con los sujetos
controles. Por otro lado, la sobreexpresión del miR-16 en nuestro modelo celular induce : i) la
apoptosis, basada en la reducción y aumento de los niveles de BCL-2 y CASPASA-3, respectivamente;
ii) estrés de retículo endoplasmático mediante el aumento de expresión de CHOP y EDEM, y la
disminución de la expresión de Grp78; iii) sobreexpresión de marcadores relacionados con el daño
cardíaco, como proBNP y TNNT2 e IL-1; iv) y disminución de la viabilidad celular.

Conclusiones
Demostramos que el incremento de los niveles del miR-16 tienen un papel determinante en la
progresión de la lesión de las células cardíacas humanas, a través del estrés del retículo, de la activación
de la inflamación y de la apoptosis. Todo ello sugiere que, miR-16 puede ser una diana terapéutica en la
en la iDCM
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