
PREMIOS Y MENCIONES 2023





PREMIOS 2023

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

Comunicación - Oral	 PREMIO: 1000 €

La Deficiencia Hematopoyética del Receptor Polimérico de Inmunoglobulinas Disminuye la 
Aterosclerosis y el Aneurisma Aórtico Abdominal (AAA)				  

Isabel Cerro Pardo (1), Belén Picatoste Botija (1), Ana García García (1), Lucía Ortega Villanueva (1), 
Inmaculada Martos Folgado (2), Irene Raposo Gutiérrez (2), Sonia Mur González (2), 		
Joan Carles Escolà Gil (3), Estefanía Núñez Sánchez (2), Jesús Vázquez Cobos (2), 			 
Luis Miguel Blanco Colio (1), Almudena Rodríguez Ramiro (2), José Luis Martín Ventura (1)

1. IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

2. Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares, Madrid, España

3. Institut de Recerca de l’Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España

PREMIO: UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

Comunicación - Oral		  PREMIO: 1000 €

Niveles de lipoproteína(a) y su relación con la gravedad y discapacidad del ICTUS isquémico

Àngels Pedragosa Vall, Alejandra Alija Martinez, Mamen Carmona Orozco, Faunier Rios Jaramillo, 
Carolina Guerrero Buitrago, Marta Mauri Pont, Rosa Borrallo Almansa

Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa, España

PREMIO: NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

Comunicación - Oral		  PREMIO: 1000 €

Asociación entre la longitud de los telómeros y la progresión de la lesión arterial subclínica 	
en pacientes con enfermedad coronaria: Estudio CORDIOPREV.

Ana Ojeda Rodríguez, Javier Arenas Montes, José David Torres Peña, Lorenzo Rivas García, 		
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



PREMIOS 2023

PREMIO: ATENCIÓN PRIMARIA - EPIDEMIOLOGÍA

Comunicación - Póster		  PREMIO: 1000 €

Discrepancias entre percepción y realidad en la estimación del riesgo cardiovascular, el control 
de la presión arterial y el control del colesterol, en pacientes hipertensos con dislipidemia: un 
estudio epidemiológico transversal en España (SNAPSHOT-SPAIN)

Jose María Mostaza Prieto (1), Juan Pedro Justel Pérez (2), Carlos Escobar Cervantes (3), Estíbaliz Jarauta 
Simón (4), Marta Martín Millán (5), Carmen De La Hoz Regules (6), Jose Miguel Chopo Alcubilla (4), Silvia 
Gómez Moreno (7), Mónica Maure Rico (8), Guillermo Pinillos Francia (9), Cristina Vehí Gasol (10), María 
Luisa Fernández Bujía (11), Pilar Murga Tabales (12), Miquel Camafort Babkowksi (10)

1. Hospital Carlos III, Madrid, España

2. Centro de Salud Dr. Castroviejo, Madrid, España

3. Hospital Universitario La Paz, Madrid, España

4. Complejo Hospitalario Miguel Servet, Zaragoza, España

5. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, España

6. Centro Salud Dr. Morante, Santander, España

7. Hospital Virgen del Rocio, Sevilla, España

8. Centro Salud Mallen, Sevilla, España

9. Hospital de San Pedro, Logroño, España

10. Hospital Clínic, Barcelona, España

11. Centro Salud Los Rosales, A Coruña, España

12. Departamento médico, Laboratorios Servier, Madrid, España



MENCIONES 2023

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

PROCEDIMIENTO PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR 
HETEROCIGOTA

Oral

Victoria Marco Benedí (1), Salvador Olmos Gassó (2), Ana Cenarro Lagunas (3), 			 

Pablo Fernández Corredoira (4), Ana M Bea Sanz (4), Fernando Civeira Murillo (1)

1. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV; Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España

2. Aragon Institute of Engineering Research (I3A), Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España

3. Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud (IACS), Zaragoza., Zaragoza, España

4. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV, Zaragoza, España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

VALOR DE LA PRESENCIA DE AUTOANTICUERPOS ANTI-GPIHBP1 EN LA HIPERTRIGLICERIDEMIA 
GRAVE

Oral

Inmaculada Coca Prieto (1), José Rioja Villodres (2), Patricia Macías Guillen (2), María José Ariza Corbo (2), 

Ovidio Muñiz Grijalvo (3), Alipio Mangas Rojas (4), Carlos Aguilar Salinas (5), 			 

Daiana Ibarretxe Gerediaga (6), Teresa Arrobas Velilla (7), Daniel Zambón Rados (8), 		

Miguel Ángel Sánchez Chaparro (1,2), Pedro Valdivielso Felices (1,2)

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

España

2. Departamento de Medicina y Dermatología. Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis (CIMES). Instituto de 

Investigación Biomédica de Málaga (IBIMA). Universidad de Málaga, Málaga, España

3. 	UCERV-UCAMI, 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

5. 	Departamento de Endocrinología y Metabolismo, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición 

Salvador Zubirán, Ciudad De México, México

6. 	Servicio de Medicina Vascular y Metabolismo, Unidad de Investigación en Lípidos y Arteriosclerosis, 

Hospital Universitario Sant Joan, Universitat Rovira i Virgili, IISPV. CIBERDEM, Reus, España

7. 	Servicio de Bioquímica Clínica. Hospital Virgen Macarena., Sevilla, España

8. 	Servicio Endocrinología y Nutrición, Hospital Clínic de Barcelona, Barcelona, España; Institut 

d’Investigacions Biomèdiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS),Barcelona, España



MENCIONES  2023

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

COCIENTES LIPOPROTEICOS Y RIESGO DE NEUMONÍA EN PACIENTES CON INFECCIÓN POR 
SARS-COV-2

Oral

Carolina Guerrero Buitrago, Roberta Causa Trifuoggi, Faunier Ríos Jaramillo, Joan Granero I Muñoz, 

Marina Cherepanova, Marta Mauri Pont, Rosa María Borrallo Almansa, Àngels Pedragosa Vall

Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 

GENÉTICA

LA METALOPROTEINASA 25 ACELERA LA PROGRESIÓN DE LA ATEROSCLEROSIS.

Oral

Rafael Blázquez Serra (1,2), Irene María De San Sebastián Jaraba (1,2), José Luis Martín Ventura (1,2), 

Nerea Méndez Barbero (1,2,3), Luis Blanco Colio (1,2)

1. Laboratorio de Patología Vascular. IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

2. CIBERCV, Madrid, España

3. Universidad Alfonso X el Sabio, Madrid, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA 		
Y GENÉTICA

MICROARNS DE RIESGO CARDIOVASCULAR SE ASOCIAN A LAS GLICOPROTEÍNAS 			
Y AL PERFIL LIPOPROTEICO AVANZADO EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE

Oral

Dídac Llop Paredes (1), Josep Ribalta Vives (1), Roser Rosales Ribas (1), Lluís Masana Marín (1), 	

Delia Taverner Torrent (2), Silvia Paredes González-Albo (2), Joan-Carles Vallvé Torrente (1)

1. Facultat de Medicina, Universitat Rovira i Virgili, CIBER de Diabetes y Enfermedades Metabólicas Asociadas, 

Institut Investigació Sanitària Pere Virgili., Reus, España, Tarragona, España

2. Hospital Universitari Sant Joan de Reus, Reus, España, Tarragona, España



INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

IDENTIFICACIÓN DE NUEVAS DIANAS TERAPÉUTICAS Y BIOMARCADORES CON VALOR 
PREDICTIVO EN EL ANEURISMA DE AORTA ASCENDENTE.

Oral

Rafael Almendra Pegueros (1), Laura Martin Fernandez (2,3), Antonio J Barros Membrilla (4), Elvira Pérez 

Marlasca (5), Juan Francisco Tabilo (4), Nina Borràs Agustí (2,3), Irene Corrales Insa (2,3,6), Francisco Vidal 

Pérez (2,3,6), José Martínez González (1,6,7), Cristina Rodríguez Sinovas (1,6), María Galán Arroyo (1,8,6)

1. 	Institut d’Investigació Biomèdica Sant Pau (IIB SANT PAU), Barcelona, España

2. 	Laboratori de Coagulopaties Congènites, Banc de Sang i Teixits (BST), Barcelona, España

3. 	Medicina Transfusional, Vall d’Hebron Institut de Recerca, Universitat Autònoma de Barcelona (VHIR-UAB), 

Barcelona, España

4. 	Fundació de Gestió Sanitària de L`Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España

5. 	Facultad de Ciencias Básicas de la Salud, Universidad Rey Juan Carlos, Alcorcón, Madrid, España

6. 	Centro de Investigación Biomédica en Red de Enfermedades Cardiovasculares (CIBERCV), Instituto Carlos III 

(ISCIII), Madrid, España

7.	 Instituto de Investigaciones Biomédicas de Barcelona-Consejo Superior de Investigaciones Científicas 

(IIBB-CSIC), Barcelona, España

8. 	Facultad de Ciencias Básicas de la Salud, Universidad Rey Juan Carlos, Alcorcón, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA             
Y GENÉTICA

PAPEL DE LA LISIL OXIDASA (LOX) EN LA CALCIFICACIÓN VASCULAR Y VALVULAR

Oral

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

Lídia Puertas Umbert (2,3), Paula Vázquez Sufuentes (1), Manel Tauron Ferrer (2,4),                                  

Natalia López Andrés (5), Cristina Rodríguez Sinovas (2,3), José Martínez González (1,2)

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

2. CIBER de Enfermedades Cardiovasculares (CIBERCV), ISCIII, Madrid, España

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

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

5. Cardiología Traslacional, Navarrabiomed, Pamplona, España



MENCIONES  2023

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

EFECTO DE UNA PÉRDIDA DE PESO CON DIETA MEDITERRÁNEA REDUCIDA EN ENERGÍA Y 
ACTIVIDAD FÍSICA SOBRE LA FUNCIONALIDAD DE LAS HDL EN PACIENTES CON SÍNDROME 
METABÓLICO.

Oral

Lidia Daimiel Ruiz (1), Laura Díez Ricote (2), Esther Cuadrado Soto (2), Javier Muñoz Gutiérrez (3), 

Alejandra Montero . (3), Yolanda De La Fuente Cortés (3), Mª José Concejo Carranza (3), 		

Gema De La Peña . (4), Javier Martínez- Botas (4), Diego Gómez- Coronado (4), 			 

José Mª Ordovás Muñoz (5)

1. 	Nutritional Control of the Epigenome Group. Precision Nutrition and Obesity Program. IMDEA Food, UAM 

+ CSIC, 28049, Madrid, Spain.CIBER Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición (CIBERObn), Instituto de 

Salud Carlos III, Madrid, Spain. Departamento de Ciencias Farmacéuticas y de la Salud, Facultad de 

Farmacia, Universidad San Pablo-CEU, CEU Universities, Urbanización Montepríncipe, 28660 Boadilla del 

Monte, Spain, Madrid, España

2. 	Nutritional Control of the Epigenome Group. Precision Nutrition and Obesity Program. IMDEA Food, UAM 

+ CSIC, 28049, Madrid, Spain., Madrid, España

3. 	Gerencia de Atención Primaria. SERMAS, Servicio Madrileño de Salud. Madrid, Spain., Madrid, España

4. 	Servicio de Bioquímica-Investigación, Hospital Universitario Ramón y Cajal-IRYCIS, Madrid, Spain, Madrid, 

España

5. 	CIBER Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición (CIBERObn), Instituto de Salud Carlos III, Madrid, Spain. 

Nutritional Genomics and Epigenomics Group. Precision Nutrition and Obesity Program. IMDEA Food, 

UAM + CSIC, 28049, Madrid, Spain. Nutrition and Genomics Laboratory, JM_USDA Human Nutrition 

Research Center on Aging, Tufts University, Boston, Massachusetts, 02111, USA., Madrid, España

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

EVALUACIÓN DE LA SALUD CARDIOVASCULAR EN FAMILIAS VULNERABLES DEL PROYECTO 
E-DUCASS.

Oral

Esther Porras Pérez, Alberto Díaz Cáceres, Juan Luis Romero Cabrera, Francisco Miguel Gutierrez 

Mariscal, Elena María 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



NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

SOBREPESO Y DIABETES MELLITUS TIPO 2: INFLUENCIA EN LA MORTALIDAD DE CAUSA 
CARDIOVASCULAR.

Oral

Julio Antonio Carbayo Herencia (1), Marta Simarro Rueda (2), Francisca Molina Escribano (2), 	

Luis Miguel Artigao Ródenas (2), Juan Antonio Divisón Garrote (3), Isabel Ponce García (2), 		

Antonio Palazón Bru (2), Pilar Torres Moreno (2), David Caldevilla Bernardo (4), 			 

Rosalina Martínez López (4), Eva María Argandoña Palacios (4), Vicente Gil Guillén (1)

1. 	GEVA. UMH, Albacete, España

2. 	GEVA., Albacete, España

3. 	GEVA. UCAM, Albacete, España

4. 	GEVA. CHUA, Albacete, España

NUTRICIÓN, DIABETES Y OBESIDAD

LA CONCENTRACIÓN DE LEPTINA DETERMINA LA ASOCIACIÓN ENTRE LOS NIVELES DE 
PROTEÍNA C REACTIVA DE ALTA SENSIBILIDAD Y EL ÍNDICE DE MASA CORPORAL EN NIÑOS 
PREPÚBERES

Poster

Claudia Vales-Villamarín Fernández (1), Olaya De Dios Huerta (1), Iris Pérez Nadador (1), 		

Teresa Gavela Pérez (2), Leandro Soriano Guillén (2), Carmen Garcés Segura (1)

1. Laboratorio de Patología de Lípidos, IIS-FJD, UAM, Madrid, España

2. Departamento de Pediatría, IIS-FJD, UAM, Madrid, España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

RELACIÓN ENTRE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y LA PRESENCIA DE 
DISBETALIPOPROTEINEMIA.

Poster

Ana M Bea Sanz (1), Ana Cenarro Lagunas (1,2), Victoria Marco Benedí (1,3), Martín Laclaustra Gimeno 

(1,3), Estibaliz Jarauta Simon (1,3), Pablo Fernández Corredoira (1), Salvador Olmos Gassó (3), Fernando 

Civeira Murillo (1,3)

1. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV, Zaragoza, España

2. Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud (IACS), Zaragoza, España

3. Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España



MENCIONES  2023

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

ASOCIACIÓN ENTRE ENVEJECIMIENTO ACELERADO Y LA LONGITUD DE LOS TELÓMEROS EN 
UNA POBLACIÓN DE EDAD AVANZADA Y SÍNDROME METABÓLICO: MODULACIÓN POR LA 
DIETA MEDITERRÁNEA

Poster

Juan José Tamarit García (1), Concha Riera Fortuny (2), Magdalena Martínez Pérez (2), 		

Rebeca Carrión Carrión (3,4), Mara Martínez Rueda (3), Eva María Asensio Márquez (3,4), 		

Silvia Sánchez Navarro (5), Carmen Valero Barceló (6), Carolina Ortega Azorín (3,4), 		

Oscar Coltell Simon (7,4), Dolores Corella Piquer (3,4), José Vicente Sorlí Guerola (3,4)

1. 	Servicio Medicina Interna. Consorcio Hospital General Universitario de València, Valencia, España

2. 	Centro de Salud de Picassent, Valencia, España

3. 	Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública, Universitat de València, Valencia, España

4. 	CIBER-OBN Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición, ISCIII, Madrid, España

5. 	Consultorio Auxiliar Port Saplaya, Valencia, España

6. Centro de Salud Integrado de Xirivella, Valencia, España

7. Departamento de Lenguajes y Sistemas Informáticos, Universitat Jaume I, Castellón, España



UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

REGISTRO NACIONAL DE HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR HOMOCIGOTA: SITUACIÓN 
ACTUAL

Poster

Rosa María Sánchez Hernández (1), Sergio Martínez Hervás (2), Nuria Plana Gil (3), 		

Franciso Fuentes Jiménez (4), Pablo González Bustos (5), María Mercedes Martín Ordiales (6), 	

Agustín Blanco Echevarría (7), Daiana Ibarretxe Gerediaga (3), Rosa Argüeso Armesto (8), 		

Paula Sánchez Sobrino (9), Begoña Cortés Rodríguez (4), Cristina Soler Ferrer (10),			   

Enrique Castro Martínez (11), Marta Casañas Martínez (12), Jose Daniel Mosquera Lozano (12), 	

Pedro Sáenz Aranzubia (13), Emilio Ortega De Victoria (14), Juan Pedro-Botet Montoya (15), 		

Ana M. González Lleo (1), Yeray Brito Casillas (1), Jose Javier Gómez Barrado (16), 			 

Victoria Marco Benedí (17), Antonio Pérez Pérez (18), Luis Masana Marín (3), 			 

Fernando Civeira Murillo (17)

1. 	 Sección de Endocrinología y Nutrición. Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-Infantil de 

Gran Canaria. Instituto Universitario de Investigaciones Biomédicas y Sanitarias de la Universidad de Las 

Palmas de Gran Canaria, Las Palmas De Gran Canaria, España

2. 	 Hospital Clínico Universitario de Valencia-INCLIVA. Universidad de Valencia. CIBERDEM, Valencia, España

3. 	 UVASMET. Hospital Universitario Sant Joan. URV, Reus, España

4. 	 Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis. Instituto Maimónides de Investigación Biomédica de Córdoba 

(IMIBIC)/Hospital Universitario Reina Sofía/Universidad de Córdoba, Córdoba, España

5. 	 Hospital Virgen de las Nieves. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Hipertensión y Riesgo Vascular, 

Granada, España

6. 	 Unidad de riesgo vascular. Servicio de Medicina Interna. Complejo Asistencial Universitario de 

Salamanca, Salamanca, España

7. 	 Hospital Universitario 12 de Octubre. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis, 

Madrid, España

8. 	 Unidad de Lípidos. Endocrinología y Nutrición. Hospital universitario Lucus Augusti, Lugo, España

9. 	 Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital Montecelo, Complexo Hospitalario Universitario de 

Pontevedra, Pontevedra, España

10. 	 Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis, Hospital de Santa Caterina de Salt, Girona, España

11. 	 Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario de Toledo, Toledo, España

12. 	 Unidad de Lípidos. Hospital San Pedro, Logroño, España

13. 	 Unidad de Lípidos, Hospital de Mérida, Mérida, España

14. 	 Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital Clinic, Barcelona, España

15. 	 Unidad de Lípidos y Riesgo Vascular. Serivicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital del Mar. 

Universidad Autònoma de Barcelona, Barcelona, España

16. 	 Unidad de RHC y Riesgo Vascular, Servicio de Cardiología, Hospital San Pedro de Alcántara, Cáceres, 

España

17. 	 Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV, Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España

18. 	 Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España



MENCIONES  2023

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA	  
Y GENÉTICA

EFECTOS PRO-INFLAMATORIOS DE PCSK9 Y LIPOPROTEÍNA(A) EN MACRÓFAGOS

Poster

Cristina Espadas Ñíguez (1), Laura Serrano Palomo (2), José Tuñón Fernández (3), 			

Óscar Lorenzo González (1)

1. Instituto de Investigación Sanitaria Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

2. Universidad Autónoma de Madrid, Madrid, España

3. Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

GRADO DE CONTROL Y DISPARIDADES POR SEXO EN EL TRATAMIENTO DE 		
LA HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR EN MENORES DE 18 AÑOS: UN ANÁLISIS 
LONGITUDINAL DEL REGISTRO DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE ARTERIOSCLEROSIS

Poster

Clara Viñals Domenech (1), Amanda Jiménez Pineda (1,2), Gema Yago Esteban (1), Núria Plana Gil (3,4), 

Emilio Ortega Martínez De Victoria (1,2,5)

1. Hospital Clínic de Barcelona, Barcelona, España

2. Institut d’Investigacions Biomèdiques August Pi i Sunyer, Barcelona, España

3. Unitat de Medicina Vascular i Metabolisme,Hospital Universitari Sant Joan, Reus, España

4. Institut d’Investigació Sanitària Pere Virgili, Reus, España

5. Centro de Investigación Biomédica en Red de la Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición, Madrid, España

INVESTIGACIÓN BÁSICA EN ARTERIOSCLEROSIS: BIOLOGÍA MOLECULAR, BIOQUÍMICA Y 
GENÉTICA

LA SOBREEXPRESIÓN DE LA NADPH OXIDASA 5 (NOX5) ENDOTELIAL CONDICIONA LA 
COMPOSICIÓN DEL TROMBO EN FUNCIÓN DEL SEXO

Poster

Elena Ainzúa Pérez (1,2), Javier Marqués Cantero (1,2), Enrique Santamaría Martínez (1,3), Joaquín 

Fernández Irigoyen (1,3), Carmen Roncal Mancho (1,4,5), Josune Orbe Lopategui (1,4,6), Guillermo 

Zalba Goñi (1,2)

1. 	Instituto de Investigación Sanitaria de Navarra (idiSNA), Pamplona, España

2. 	Departamento de Bioquímica y Genética, Universidad de Navarra, Pamplona, España

3. 	Unidad de Neuroproteómica Clínica, Hospital Universitario de Navarra (HUN), Pamplona, España

4. 	Laboratorio de Aterotrombosis, Programa de Enfermedades Cardiovasculares, Cima (Universidad de 

Navarra), Pamplona, España

5. 	Centro de Investigación Biomédica en Red de Enfermedades Cardiovasculares (CIBERCV), Madrid, España

6. 	Redes de Investigación Cooperativa Orientadas a Resultados en Salud (RICORS), Madrid, España



UNIDADES DE LÍPIDOS, PREVENCIÓN SECUNDARIA Y TRATAMIENTOS

VARIABILIDAD DEL CLDL CORREGIDO POR LP(A) SEGÚN EL MÉTODO DE CÁLCULO, 	
EN POBLACIÓN INFANTIL CON HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR.

Poster

Andrea Anadón Sánchez (1), Adelaida Rubio Civit (2), Maria Martí (2), Natalia Andreychuk (1),	

 Daiana Ibarretxe Gerediaga (1), Nuria Plana Gil (1), Lluis Masana Marin (1)

1. 	Unitat de Medicina Vascular i Metabolisme, Hospital Universitari Sant Joan de Reus, URV, CIBERDEM, 
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La Deficiencia Hematopoyética del Receptor Polimérico de Inmunoglobulinas
Disminuye la Aterosclerosis y el Aneurisma Aórtico Abdominal (AAA)

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Isabel Cerro Pardo1, Belén Picatoste Botija1, Ana García García1, Lucía Ortega Villanueva1,
Inmaculada Martos Folgado2, Irene Raposo Gutiérrez2, Sonia Mur González2, Joan Carles Escolà Gil3,
Estefanía Núñez Sánchez2, Jesús Vázquez Cobos2, Luis Miguel Blanco Colio1, Almudena Rodríguez
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Objetivo
El receptor polimérico de inmunoglobulinas (pIgR) es una proteína transmembrana involucrada en la
transcitosis de IgA e IgM poliméricas en la mucosa intestinal. Estudios recientes de nuestro grupo para
la identificación de biomarcadores circulantes de aterosclerosis han relacionado niveles elevados de
pIgR con la presencia de aterosclerosis subclínica. Sin embargo, su función en patologías vasculares es
desconocida.

Material y Métodos
La expresión de pIgR se analizó en placas ateroscleróticas y aneurismas humanos, así como en aortas
sanas, y en macrófagos in vitro. Se estudió la contribución de pIgR en el compartimento
hematopoyético en modelos experimentales de aterosclerosis (LDLr-/-) y de AAA (Angiotensina II),
evaluándose el tamaño y la composición celular de las lesiones. Se realizaron experimentos in vitro en
macrófagos derivados de médula ósea (BMDMs) de ratones salvajes y deficientes en pIgR estimulados
con LDL oxidadas.

Resultados
La expresión de pIgR aumentó en la íntima de placas fibrolipídicas humanas y en la pared de aortas
aneurismáticas respecto a aortas control, colocalizando a su vez con células fagocíticas CD68+. La
expresión de pIgR se incrementó significativamente cuando diferenciamos monocitos THP-1 a
macrófagos in vitro. En los modelos animales de aterosclerosis y AAA, la deficiencia de pIgR en los
linajes hematopoyéticos disminuyó el tamaño de las lesiones y la infiltración de macrófagos. Los
experimentos in vitro con BMDMs indicaron que la deficiencia de pIgR genera una reducción en la
expresión de citoquinas proinflamatorias y marcadores de macrófagos M1 en respuesta a LDL
oxidadas, así como una disminución en la capacidad de formación de células espumosas.

Conclusiones
La deficiencia hematopoyética de pIgR disminuye la formación y progresión de aterosclerosis y AAA
mediante la modulación de la respuesta inflamatoria mediada por macrófagos.



#30 Oral

La Deficiencia Hematopoyética del Receptor Polimérico de Inmunoglobulinas
Disminuye la Aterosclerosis y el Aneurisma Aórtico Abdominal (AAA)

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Isabel Cerro Pardo1, Belén Picatoste Botija1, Ana García García1, Lucía Ortega Villanueva1,
Inmaculada Martos Folgado2, Irene Raposo Gutiérrez2, Sonia Mur González2, Joan Carles Escolà Gil3,
Estefanía Núñez Sánchez2, Jesús Vázquez Cobos2, Luis Miguel Blanco Colio1, Almudena Rodríguez
Ramiro2, José Luis Martín Ventura1

1. IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España
2. Centro Nacional de Investigaciones Cardiovasculares, Madrid, España
3. Institut de Recerca de l'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España

Objetivo
El receptor polimérico de inmunoglobulinas (pIgR) es una proteína transmembrana involucrada en la
transcitosis de IgA e IgM poliméricas en la mucosa intestinal. Estudios recientes de nuestro grupo para
la identificación de biomarcadores circulantes de aterosclerosis han relacionado niveles elevados de
pIgR con la presencia de aterosclerosis subclínica. Sin embargo, su función en patologías vasculares es
desconocida.

Material y Métodos
La expresión de pIgR se analizó en placas ateroscleróticas y aneurismas humanos, así como en aortas
sanas, y en macrófagos in vitro. Se estudió la contribución de pIgR en el compartimento
hematopoyético en modelos experimentales de aterosclerosis (LDLr-/-) y de AAA (Angiotensina II),
evaluándose el tamaño y la composición celular de las lesiones. Se realizaron experimentos in vitro en
macrófagos derivados de médula ósea (BMDMs) de ratones salvajes y deficientes en pIgR estimulados
con LDL oxidadas.

Resultados
La expresión de pIgR aumentó en la íntima de placas fibrolipídicas humanas y en la pared de aortas
aneurismáticas respecto a aortas control, colocalizando a su vez con células fagocíticas CD68+. La
expresión de pIgR se incrementó significativamente cuando diferenciamos monocitos THP-1 a
macrófagos in vitro. En los modelos animales de aterosclerosis y AAA, la deficiencia de pIgR en los
linajes hematopoyéticos disminuyó el tamaño de las lesiones y la infiltración de macrófagos. Los
experimentos in vitro con BMDMs indicaron que la deficiencia de pIgR genera una reducción en la
expresión de citoquinas proinflamatorias y marcadores de macrófagos M1 en respuesta a LDL
oxidadas, así como una disminución en la capacidad de formación de células espumosas.

Conclusiones
La deficiencia hematopoyética de pIgR disminuye la formación y progresión de aterosclerosis y AAA
mediante la modulación de la respuesta inflamatoria mediada por macrófagos.



#71 Oral

NIVELES DE LIPOPROTEÍNA(a) Y SU RELACIÓN CON LA GRAVEDAD Y
DISCAPACIDAD DEL ICTUS ISQUÉMICO

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Àngels Pedragosa Vall, Alejandra Alija Martinez, Mamen Carmona Orozco, Faunier Rios Jaramillo,
Carolina Guerrero Buitrago, Marta Mauri Pont, Rosa Borrallo Almansa

Consorci Sanitari de Terrassa, Terrassa, España

Objetivo
La concentración de lipoproteína(a) [Lp(a)] es un factor de riesgo causal de enfermedad cardiovascular
aterosclerótica.
La asociación entre los valores de Lp (a) y el déficit neurológico y funcional posteriores a un ictus
isquémico no es clara.
El objetivo fue analizar si la Lp(a) elevada se asocia con la gravedad del ictus y el grado funcional
posterior.

Material y Métodos
Se incluyeron 300 pacientes consecutivos ingresados ​​por ictus isquémico agudo o accidente
cerebrovascular isquémico transitorio (AIT) a los que se determinó el valor de Lp(a) dentro las primeras
24h al ingreso.
Se utilizó el valor de la escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke scale) para evaluar la
gravedad del déficit neurológico y la escala de Rankin modificado (mRS) para evaluar el grado de
discapacidad.
La asociación entre los niveles de Lp(a) y mRS y NIHSS se midieron utilizando la correlación de
Spearman. Los pacientes fueron divididos en dos grupos según valores bajos (<75 nmol/L) o altos (>75
nmol/L) de Lp(a).

Resultados
Datos basales: edad media 71,5 años (DE 11,6), 59,7% hombres, 23,7% fumadores, 76,3% hipertensos,
40% diabetes, 60,3% dislipemia, 21,3% enfermedad renal crónica, 20% ictus previo, 46,7% tratamiento
previo con estatinas, 41% Lp(a) >75nmol/L.
Se observó una correlación positiva entre los valores de Lp(a) con los valores de mRS al alta
[RhoSpearman 0,116, p=0,045 (IC 95%: -0,003-0,227)] y valores NIHSS en fase aguda [Rho Spearman
0,125, p=0,03 (IC 95%: 0,009-0,238)] y al alta [RhoSpearman 0,120, p=0,041 (IC 95%: 0,001-0,235)].

Conclusiones
En pacientes con ictus isquémico agudo o AIT, la elevación de Lp(a) > 75 nmol/L se correlaciona con
mayor déficit neurológico en la fase aguda y al alta y con mayor discapacidad funcional al alta .
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Asociación entre la longitud de los telómeros y la progresión de la lesión arterial
subclínica en pacientes con enfermedad coronaria: Estudio CORDIOPREV.

Nutrición, diabetes y obesidad

Ana Ojeda Rodríguez, Javier Arenas Montes, José David Torres Peña, Lorenzo Rivas García, 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
Una longitud telomérica (LT) crítica se asocia a una mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y
mortalidad asociada. Por otro lado, se ha demostrado que los hábitos dietéticos afectan el riesgo
cardiovascular. Sin embargo, aún no está claro cómo la LT podría determinar la respuesta a enfoques
dietéticos específicos en la reducción de la lesión arterial. Nuestro objetivo fue evaluar si la LT se
asociaba con la progresión de la lesión arterial (evaluada por el grosor íntima-media de ambas arterias
carótidas comunes: GIM), después del consumo a largo plazo de dos modelos dietéticos saludables en
pacientes con enfermedad coronaria (EC).

Material y Métodos
De los 1002 pacientes con EC del estudio CORDIOPREV, 903 completaron la evaluación de GIM y LT
al inicio y se asignaron al azar para seguir una dieta mediterránea o una dieta baja en grasas durante 5
años.

Resultados
Los pacientes con riesgo de telómeros cortos (LT<percentil 20) presentaron un GIM elevado
(0,79±0,17) en comparación con a los pacientes sin riesgo (0,74±0,17; p<0,001). Observamos una
asociación inversa entre la LT y el GIM (β=-0,036, p=0,001). Los pacientes que consumieron una dieta
mediterránea, independientemente del riesgo de telómeros cortos, mostraron una disminución
significativa en el GIM, con una reducción mayor en aquellos pacientes con riesgo de telómeros cortos
(cambio GIM = -0,03±0,11, p=0,035). La LT (β=0,023, p=0,006), la asignación a la dieta mediterránea
(versus dieta baja en grasas) (β=-0,026, p=0,001) y la ingesta de energía basal (β=-0,000, p=0,046)
fueron contribuyentes significativos a los cambios en el GIM.

Conclusiones
Los pacientes que presentaron una LT reducida mostraron una disminución mayor en el GIM al
consumir una dieta mediterránea. Estos hallazgos sugieren que la longitud de los telómeros podría
determinar la respuesta a enfoques dietéticos específicos en la reducción de la progresión de la lesión
arterial en pacientes con EC.
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Discrepancias entre percepción y realidad en la estimación del riesgo cardiovascular,
el control de la presión arterial y el control del colesterol, en pacientes hipertensos con
dislipidemia: un estudio epidemiológico transversal en España (SNAPSHOT-SPAIN)

Atención Primaria - Epidemiología

Jose María Mostaza Prieto1, Juan Pedro Justel Pérez2, Carlos Escobar Cervantes3, Estíbaliz Jarauta
Simón4, Marta Martín Millán5, Carmen De La Hoz Regules6, Jose Miguel Chopo Alcubilla4, Silvia
Gómez Moreno7, Mónica Maure Rico8, Guillermo Pinillos Francia9, Cristina Vehí Gasol10, María
Luisa Fernández Bujía11, Pilar Murga Tabales12, Miquel Camafort Babkowksi10

1. Hospital Carlos III, Madrid, España
2. Centro de Salud Dr. Castroviejo, Madrid, España
3. Hospital Universitario La Paz, Madrid, España
4. Complejo Hospitalario Miguel Servet, Zaragoza, España
5. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, España
6. Centro Salud Dr. Morante, Santander, España
7. Hospital Virgen del Rocio, Sevilla, España
8. Centro Salud Mallen, Sevilla, España
9. Hospital de San Pedro, Logroño, España
10. Hospital Clínic, Barcelona, España
11. Centro Salud Los Rosales, A Coruña, España
12. Departamento médico, Laboratorios Servier, Madrid, España

Objetivo
Comparar el nivel de riesgo cardiovascular (RCV), y la tasa de control de la presión arterial (PA) y del
colesterol LDL (cLDL) percibidos por el médico, con los reales de acuerdo con las guías de la sociedad
europea de cardiología.

Material y Métodos
Estudio epidemiológico transversal, observacional, multicéntrico, en pacientes con hipertensión e
hipercolesterolemia seguidos en consultas de atención primaria, cardiología y medicina interna. Para
cada paciente el médico estimó su RCV y, de acuerdo con ello, su percepción sobre el control de la PA
y del colesterol. El nivel de RCV y el grado de control reales fueron evaluados de acuerdo con las guías
europeas.

Resultados
Fueron incluidos 473 pacientes por 27 investigadores (edad media 68±11 años; 53,1% varones). Un
37,8% tenían diabetes, un 36,4% enfermedad cardiovascular y un 15,9% enfermedad renal crónica.
Los investigadores estimaron el riesgo CV como "alto" o "muy alto" en un 34,8 % y un 28,5 % de los
pacientes, frente a un 20,3 % y 47,6% respectivamente, de riesgo real. Un 54% de los investigadores
estimaron con precisión el riesgo CV y un 28% lo infraestimaron.
Se consideró que la PA estaba controlada en un 68,1% de los casos y el cLDL en un 63,6%. Sin
embargo, el control real de la PA solo se logró en un 30,2 %, el control del cLDL en el 30,9% y el
control de ambos en un 9,8%.
El 41,3%, 33,6% y 6,0% de los pacientes recibió tratamiento con una combinación fija para
hipertensión, dislipemia y para ambas, respectivamente.

Conclusiones
Este estudio demuestra que los médicos subestiman el RCV en más de la cuarta parte de los pacientes y
sobrestiman el control de la PA y el cLDL. Las tasas reales de control siguen siendo bajas, así como el
uso de combinaciones fijas.
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Procedimiento para el diagnóstico de la Hipercolesterolemia familiar heterocigota

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Victoria Marco Benedí1, Salvador Olmos Gassó2, Ana Cenarro Lagunas3, Pablo Fernández
Corredoira4, Ana M Bea Sanz4, Fernando Civeira Murillo1

1. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV; Universidad de Zaragoza,
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2. Aragon Institute of Engineering Research (I3A), Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España
3. Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud (IACS), Zaragoza., Zaragoza, España
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Objetivo
La hipercolesterolemia familiar (HF) es una enfermedad autosómica codominante, cursa con elevada
concentración de cLDL y alto riesgo de enfermedad prematura cardiovascular. La confirmación
genética es el gold-standard para el diagnóstico preciso de las enfermedades monogénicas. El fenotipo
clínico de sospecha de HF no está bien definido y está muy condicionado por las descripciones iniciales
más graves de la enfermedad, que no reflejan suficientemente su espectro clínico más amplio. El
objetivo del presente trabajo es establecer nuevos criterios clínicos de sospecha basados en el perfil
clínico actual de la HF

Material y Métodos
Estudio longitudinal, retrospectivo diseñado para analizar las diferencias en el perfil clínico en un grupo
de sujetos con HF heterocigota (HFhe) confirmados genéticamente (casos) y un grupo control de
sujetos con sospecha de HFhe pero sin defecto genético en los genes canónicos de la enfermedad. Los
datos se recogieron mediante la historia clínica y un perfil lipídico sin tratamiento hipolipemiante.

Resultados
Se analizaron 1527 sujetos, de los cuales 567 fueron diagnosticados de HFhe y 960 sujetos con
hipercolesterolemia primaria no-HF. Entre las variables estudiadas, aquellas que se asociaron de forma
independiente con HFhe fueron el sexo (varones) ｝(IC, -0,47(-0,791, -0,160), p=0,003)｝, edad ｝(IC,
-0,08(-0,098 -0,072), p= 0,000)｝, concentración de colesterol total, triglicéridos, colesterol en
lipoproteínas de alta densidad (HDLc) y presencia de arco corneal y xantomas tendinosos. El área bajo
la curva ROC en el modelo de regresión logística realizado presentó mayor especificidad y sensibilidad
que el modelo basado en el criterio diagnóstico de la Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) (0,88 vs
0,74).

Conclusiones
El presente estudio demuestra que la edad, el sexo y el fenotipo lipídico en su conjunto se asocian con
el diagnóstico genético de HFhe. Este modelo orienta a una mayor precisión y diagnóstico
individualizado de HFhe, estableciendo un umbral más adecuado para el diagnóstico de la enfermedad.
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VALOR DE LA PRESENCIA DE AUTOANTICUERPOS ANTI-GPIHBP1 EN LA
HIPERTRIGLICERIDEMIA GRAVE

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Inmaculada Coca Prieto1, José Rioja Villodres2, Patricia Macías Guillen2, María José Ariza Corbo2,
Ovidio Muñiz Grijalvo3, Alipio Mangas Rojas4, Carlos Aguilar Salinas5, Daiana Ibarretxe Gerediaga6,
Teresa Arrobas Velilla7, Daniel Zambón Rados8, Miguel Ángel Sánchez Chaparro1,2, Pedro
Valdivielso Felices1,2

1. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Lípidos. Hospital Universitario Virgen de la Victoria,
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2. Departamento de Medicina y Dermatología. Laboratorio de Lípidos y Arteriosclerosis (CIMES).
Instituto de Investigación Biomédica de Málaga (IBIMA). Universidad de Málaga, Málaga,
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(INiBICA),, Cádiz, España

5. Departamento de Endocrinología y Metabolismo, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutrición Salvador Zubirán, Ciudad De México, México

6. Servicio de Medicina Vascular y Metabolismo, Unidad de Investigación en Lípidos y
Arteriosclerosis, Hospital Universitario Sant Joan, Universitat Rovira i Virgili, IISPV.
CIBERDEM, Reus, España

7. Servicio de Bioquímica Clínica. Hospital Virgen Macarena., Sevilla, España
8. Servicio Endocrinología y Nutrición, Hospital Clínic de Barcelona, Barcelona, España; Institut

d'Investigacions Biomèdiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS),, Barcelona, España

Objetivo
estudios previos han demostrado que la presencia de autoanticuerpos anti-GPIHBP1 (AAb-G) en
pacientes con hipertrigliceridemia y episodios de pancreatitis aguda es más frecuente de lo esperado. El
objetivo del presente estudio ha sido evaluar la prevalencia de la presencia de estos autoanticuerpos
(AAB-G(+)) en pacientes con antecedentes personales de hipertrigliceridemia grave (TG > 1000
mg/dL; HTGg), así como establecer las diferencias en las variables bioquímicas, antropométricas y
clínicas entre pacientes AAb-G(+) y pacientes con Síndrome de Quilomicronemia Multifactorial (SQM)
y también Familiar (SQF) sin AAB-G.

Material y Métodos
el estudio incluyó a 79 pacientes con antecedentes personales de hipertrigliceridemia grave; 61 SQM y
18 SQF. El título de AAb-G fue obtenido mediante ELISA. Se analizaron perfil lipídico
(ultracentrifugación secuencial), perfil apolipoproteico (ELISA o turbidimetría), y actividad y masa de
la lipoproteína lipasa (ELISA y trioleina tritiada). Se recogieron también datos antropométricos y datos
clínicos (pancreatitis aguda, dolor abdominal, tratamiento hipolipemiante o antidiabético, diabetes,
hipertensión y el tipo de hiperlipoproteinemia.

Resultados
diez pacientes (13%) fueron AAb-G(+) (9 MCS, 1 FCS) y 69 fueron negativos (52 SQM y 17 SQF). En
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clínicas entre pacientes AAb-G(+) y pacientes con Síndrome de Quilomicronemia Multifactorial (SQM)
y también Familiar (SQF) sin AAB-G.

Material y Métodos
el estudio incluyó a 79 pacientes con antecedentes personales de hipertrigliceridemia grave; 61 SQM y
18 SQF. El título de AAb-G fue obtenido mediante ELISA. Se analizaron perfil lipídico
(ultracentrifugación secuencial), perfil apolipoproteico (ELISA o turbidimetría), y actividad y masa de
la lipoproteína lipasa (ELISA y trioleina tritiada). Se recogieron también datos antropométricos y datos
clínicos (pancreatitis aguda, dolor abdominal, tratamiento hipolipemiante o antidiabético, diabetes,
hipertensión y el tipo de hiperlipoproteinemia.

Resultados
diez pacientes (13%) fueron AAb-G(+) (9 MCS, 1 FCS) y 69 fueron negativos (52 SQM y 17 SQF). En



comparación con los SQM, los pacientes AAB-G(+) mostraron valores significativamente inferiores
(valor p U Mann-Whitney < 0.05) de actividad (3.5 vs. 82.0 mU/mL) y masa LPL post-heparina (67 vs.
215 ng/mL) y mayores niveles séricos de TG-Totales, TG-Quilomicrones y TG-Mínimos. Los Pacientes
AAB-G(+) mostraron mayor prevalencia de Hiperlipoproteinemia tipo 1 (80% vs 43%) y Pancreatitis
(75% vs 35%) que los MCS (Chi-cuadrado; p< 0.05). En comparación con los pacientes SQF, Los
pacientes AAB-G(+) no presentaron características clínicas y bioquímicas estadísticamente diferentes.

Conclusiones
la prevalencia pacientes AAb-G(+) en la HTGg es también muy elevada, por lo que el establecimiento
del título de AAb-G en pacientes con HTGg sin diagnóstico genético concluyente resulta necesario para
su correcto manejo terapéutico.
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VALOR DE LA PRESENCIA DE AUTOANTICUERPOS ANTI-GPIHBP1 EN LA
HIPERTRIGLICERIDEMIA GRAVE

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Inmaculada Coca Prieto1, José Rioja Villodres2, Patricia Macías Guillen2, María José Ariza Corbo2,
Ovidio Muñiz Grijalvo3, Alipio Mangas Rojas4, Carlos Aguilar Salinas5, Daiana Ibarretxe Gerediaga6,
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Valdivielso Felices1,2
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Universidad de Cádiz, Instituto de Investigación e Innovación en Ciencias Biomédicas
(INiBICA),, Cádiz, España
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6. Servicio de Medicina Vascular y Metabolismo, Unidad de Investigación en Lípidos y
Arteriosclerosis, Hospital Universitario Sant Joan, Universitat Rovira i Virgili, IISPV.
CIBERDEM, Reus, España

7. Servicio de Bioquímica Clínica. Hospital Virgen Macarena., Sevilla, España
8. Servicio Endocrinología y Nutrición, Hospital Clínic de Barcelona, Barcelona, España; Institut
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Objetivo
estudios previos han demostrado que la presencia de autoanticuerpos anti-GPIHBP1 (AAb-G) en
pacientes con hipertrigliceridemia y episodios de pancreatitis aguda es más frecuente de lo esperado. El
objetivo del presente estudio ha sido evaluar la prevalencia de la presencia de estos autoanticuerpos
(AAB-G(+)) en pacientes con antecedentes personales de hipertrigliceridemia grave (TG > 1000
mg/dL; HTGg), así como establecer las diferencias en las variables bioquímicas, antropométricas y
clínicas entre pacientes AAb-G(+) y pacientes con Síndrome de Quilomicronemia Multifactorial (SQM)
y también Familiar (SQF) sin AAB-G.

Material y Métodos
el estudio incluyó a 79 pacientes con antecedentes personales de hipertrigliceridemia grave; 61 SQM y
18 SQF. El título de AAb-G fue obtenido mediante ELISA. Se analizaron perfil lipídico
(ultracentrifugación secuencial), perfil apolipoproteico (ELISA o turbidimetría), y actividad y masa de
la lipoproteína lipasa (ELISA y trioleina tritiada). Se recogieron también datos antropométricos y datos
clínicos (pancreatitis aguda, dolor abdominal, tratamiento hipolipemiante o antidiabético, diabetes,
hipertensión y el tipo de hiperlipoproteinemia.

Resultados
diez pacientes (13%) fueron AAb-G(+) (9 MCS, 1 FCS) y 69 fueron negativos (52 SQM y 17 SQF). En
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Cocientes lipoproteicos y riesgo de neumonía en pacientes con infección por
SARS-CoV-2

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Carolina Guerrero Buitrago, Roberta Causa Trifuoggi, Faunier Ríos Jaramillo, Joan Granero I
Muñoz, Marina Cherepanova -, Marta Mauri Pont, Rosa María Borrallo Almansa, Àngels Pedragosa
Vall

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 un marcador sensible de inflamación y debe medirse en
pacientes con COVID-19.

El objetivo principal fue evaluar la relación entre índices lipoproteicos y la aparición de neumonía en
pacientes infectados con SARS-CoV-2.

Material y Métodos
Se incluyeron pacientes consecutivos ingresados con infección por SARS-CoV-2 (enero y febrero
2022). Recogida datos: niveles de colesterol total, cHDL, cLDL, triglicéridos, Lp(a), apoA1 y apoB. Se
calcularon los cocientes lipoproteicos: apoB/apoA1, colesterol total/HDL-c y triglicéridos/HDL-c, se
consideraron de riesgo con valor ≥ 0.9, 5 y 2, respectivamente. Se realizó análisis estadístico
descriptivo univariante y bivariante para evaluar la relación entre los cocientes y la presencia de
neumonía (test chi cuadrado y test-t para muestras independientes).

Resultados
205 pacientes, 57% hombres. Edad media 66 ±17 años. El 71% presentaron neumonía por
SARS-CoV-2. Los pacientes con neumonía presentaban niveles cLDL, triglicéridos, apoB y Lp(a) más
altos y niveles cHDL más bajos en comparación con los pacientes sin afectación pulmonar (cLDL
92,4±32,1 vs 75,6±29,9mg/dL, triglicéridos 163,4±74,6 vs 132,9±96mg/dL, apoB 0,97±0,2 vs 0,78±0,2
g/L, Lp(a) 73,4±75,1 vs 69,42±80,9 nmol/L, cHDL 35,7±12,7 vs 41,63±16,3mg/dL). El 57.9%
presentaba un cociente apoB/apoA1 ≥ 0.9 y 91.7% cociente Trigliceridos/HDL-c ≥ 2. Se detectó
asociación significativa (p<0.05) entre la presencia de neumonía por SARS-CoV-2 y valores de riesgo
de estos índices.

Conclusiones
Los pacientes con índices aterogénicos elevados presentan una mayor probabilidad de desarrollar
neumonía asociada a la infección por SARS-CoV-2. La medición del perfil lipídico y el cálculo de los
cocientes lipoproteicos puede ser una herramienta útil para identificar a los pacientes con infección por
SARS-CoV-2 con mayor riesgo de neumonía.
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La metaloproteinasa 25 acelera la progresión de la aterosclerosis.

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Rafael Blázquez Serra1,2, Irene María De San Sebastián Jaraba1,2, José Luis Martín Ventura1,2, Nerea
Méndez Barbero1,2,3, Luis Blanco Colio1,2

1. Laboratorio de Patología Vascular. IIS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España
2. CIBERCV, Madrid, España
3. Universidad Alfonso X el Sabio, Madrid, España

Objetivo
La inestabilidad de las placas ateroscleróticas se asocia a un aumento de la respuesta inflamatoria y de
la actividad de diferentes enzimas proteóliticas como las metaloproteinasas de matriz (MMP). La
MMP25 (MT6-MMP) se expresa específicamente en macrófagos y su papel en el desarrollo de la lesión
aterosclerótica es totalmente desconocido.

Material y Métodos
La expresión y secreción de Mmp25 se analizó en placas ateroscleróticas y arterias sanas humanas. El
papel que desempeña Mmp25 en la progresión del daño vascular se estudió en un modelo experimental
de aterosclerosis en ratón mediante infección con pAAV/D377Y-mPCSK9 y dieta hipercolesterolémica
durante 12 o 20 semanas (lesiones tempranas o avanzadas), analizando el tamaño y composición de las
lesiones. Los mecanismos moleculares implicados se estudiaron en macrófagos peritoneales de ratones
salvajes y deficientes en Mmp25 estimulados con proteínas inflamatorias.

Resultados
La expresión y secreción de Mmp25 aumentó en placas ateroscleróticas humanas en comparación con
arterias sanas. La deficiencia de Mmp25 disminuyó la carga aterosclerótica así como el tamaño de las
placas presentes en el seno aórtico. Las placas presentes en ratones Mmp25-/- fueron más estables, con
un menor tamaño del núcleo necrótico, del contenido en lípidos y células infiltrantes CD68+ y un
aumento en células alfa-SMA+ en comparación con ratones salvajes. La expresión del mRNA de
Mmp25 aumento en macrófagos peritoneales en presencia de estímulos proinflamatorios como
TNF-alfa, INF-gamma o LPS. Además, la deficiencia de Mmp25 disminuyó la activación del factor de
transcripción NF-kB así como la expresión de las quimioquinas proinflamatorias Cxcl5 y Cxcl10 en
macrófagos estimulados con LPS o TNF-alfa.

Conclusiones
La deficiencia de Mmp25 disminuye la formación y desarrollo de lesiones ateroscleróticas mediante la
inhibición de la respuesta inflamatoria mediada por macrófagos. Mmp25 podría ser una nueva diana
terapéutica para el tratamiento de la aterosclerosis.
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MicroARNs de riesgo cardiovascular se asocian a las glicoproteínas y al perfil
lipoproteico avanzado en pacientes con artritis reumatoide.

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Dídac Llop Paredes1, Josep Ribalta Vives1, Roser Rosales Ribas1, Lluís Masana Marín1, Delia
Taverner Torrent2, Silvia Paredes González-Albo2, Joan-Carles Vallvé Torrente1

1. Facultat de Medicina, Universitat Rovira i Virgili, CIBER de Diabetes y Enfermedades
Metabólicas Asociadas, Institut Investigació Sanitària Pere Virgili., Reus, España, Tarragona,
España

2. Hospital Universitari Sant Joan de Reus, Reus, España, Tarragona, España

Objetivo
Los pacientes con artritis reumatoide (AR) presentan mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (CV)
comparado con la población general. Diversas variables lipoproteicas y glycoproteicas, analizadas por
resonancia magnética nuclear (RMN), han sido asociadas con diversos marcadores de arterioesclerosis
subclínica en pacientes con AR. En la misma dirección, diversos microARNs también se han
identificado como potenciales predictores de enfermedad CV en estos pacientes. En este trabajo, hemos
estudiado por primera vez las asociaciones entre el perfil lipoproteico y glicoproteico y los microARNs
previamente asociados con enfermedad CV en pacientes con AR.

Material y Métodos
Se han incluido 199 pacientes con AR. El perfil glicoproteico (GlycA, B y F) y el perfil lipoproteico
(diámetro, número total de partículas y número de partículas grandes, medianas y pequeñas de las
VLDL, LDL y HDL) se ha analizado mediante métodos de RMN. Los microARNs seleccionados (24,
103, 125a, 125b, 132, 146, 191, 223, 425, 451, 96, Let7a) se han cuantificado con PCRs a tiempo real.
Para estudiar las asociaciones, se han empleado modelos multivariantes.

Resultados
Los niveles de expresión de los microARNs 24, 451 y Let7a se asocian significativamente con los
niveles de GlycA y GlycB. Además, los microARN 125a y 125b se asocian con GlycA y GlycF,
respectivamente. Por otro lado, los niveles de expresión de los microARNs 125a y 451 se asocian con el
número total de partículas VLDL, los de los microARNs 24, 125a y 146 con las partículas grandes
VLDL, el del microARN 125a con las partículas medianas VLDL y los de los microARNs 125a, 451 y
Let7a con las partículas pequeñas VLDL. Los resúmenes de los modelos se muestran en la Tabla 1.

Conclusiones
Los microARNs 24, 125a, 451 y Let7a muestran asociaciones consistentes con las variables de carácter
inflamatorio del perfil lipoproteico y glicoproteico avanzado analizado por RMN.
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Identificación de nuevas dianas terapéuticas y biomarcadores con valor predictivo en
el aneurisma de aorta ascendente.

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Rafael Almendra Pegueros1, Laura Martin Fernandez2,3, Antonio J Barros Membrilla4, Elvira Pérez
Marlasca5, Juan Francisco Tabilo4, Nina Borràs Agustí2,3, Irene Corrales Insa2,3,6, Francisco Vidal
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(VHIR-UAB), Barcelona, España
4. Fundació de Gestió Sanitària de L`Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España
5. Facultad de Ciencias Básicas de la Salud, Universidad Rey Juan Carlos, Alcorcón, Madrid,

España
6. Centro de Investigación Biomédica en Red de Enfermedades Cardiovasculares (CIBERCV),

Instituto Carlos III (ISCIII), Madrid, España
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Científicas (IIBB-CSIC), Barcelona, España
8. Facultad de Ciencias Básicas de la Salud, Universidad Rey Juan Carlos, Alcorcón, España

Objetivo
El Aneurisma de Aorta Ascendente Torácico (AAAT) es una dilatación progresiva de la aorta que
puede complicarse con su disección o rotura. La terapia actual se centra en la intervención quirúrgica de
reparación en base al diámetro aórtico. Nuestro objetivo es identificar nuevas dianas terapéuticas y
biomarcadores mediante análisis transcriptómico para el tratamiento del AAAT.

Material y Métodos
Se realizó análisis transcriptómico por secuenciación de ARN extraído de la aorta ascendente de
pacientes clasificados en los siguientes grupos de estudio: 1) pacientes con síndrome (Marfan o
Loeys-Dietz); 2) pacientes con válvula aórtica bicúspide (BAV) y; 3) pacientes no sindrómicos con
mutaciones asociadas a AAAT (genéticos) en comparación con el ARN extraído de aorta ascendente de
controles sanos. Mediante análisis bioinformático se identificaron aquellos Genes Expresados
Diferencialmente (DEGs) en cada grupo de pacientes respecto al grupo control. Los DEGs cuya
expresión era más significativa se validaron mediante PCR a Tiempo Real y los niveles séricos de
proteínas secretadas y codificadas por DEGs fueron evaluados mediante ELISA.

Resultados
Entre los DEGs seleccionados se encontraron cuatro genes exclusivamente regulados al alza en el grupo
de pacientes con VAB y ocho en los grupos de pacientes con síndrome de Marfan o Loeys-Dietz y
genéticos. Según el análisis bioinformático, estos DEGs intervienen en procesos de inflamación,
remodelado de matriz extracelular y en vías de estrés celular. Mediante PCR a tiempo real se confirmó
la inducción en el AAAT de MUC16, UPK1B, KLK11, MSLN, SLAMF7, IL-11, GAL, CCL7, PPBP,
SPP1, OLR1 y AQP9 en los distintos grupos de estudio. Sin embargo, no se observaron diferencias
significativas entre los grupos en los niveles circulantes de FCN1, MUC16, MSLN, ITLN1 y S100A8.

Conclusiones
Según nuestros resultados preliminares, hemos detectado potenciales dianas terapéuticas para el
tratamiento del AAAT específicas de cada grupo de pacientes.
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Papel de la Lisil Oxidasa (LOX) en la calcificación vascular y valvular

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética
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Objetivo
El remodelado de la matriz extracelular (MEX) juega un importante papel en la calcificación
cardiovascular. La lisil oxidasa (LOX), enzima que participa en la maduración de la MEX, se ha
implicado en la calcificación de las células musculares lisas vasculares (CMLVs).
Nuestro objetivo fue analizar la contribución de la LOX a la calcificación valvular y la calcificación
vascular asociada a la aterosclerosis.

Material y Métodos
Los estudios se realizaron en válvulas aórticas humanas, células intersticiales valvulares (VICs) y
ratones transgénicos que sobreexpresan LOX en CMLVs (TgLOX-CMLV) a los que se indujo
aterosclerosis mediante la administración de virus adenoasociados AAV-PCSK9-D734Y y dieta
aterogénica.

Resultados
Las válvulas aórticas muy calcificadas presentaban mayor expresión de LOX, que colocalizó con
RUNX2 en VICs. En VICs cultivadas en condiciones osteogénicas, la deposición de calcio y la
inducción de marcadores de calcificación se asoció con mayor secreción de LOX y aumento de la
deposición de colágeno I. En estas células, un inhibidor de la LOX (BAPN) atenuó la calcificación y la
maduración de la MEX. Además, en las VICs cultivadas sobre matrices procedentes de células tratadas
con BAPN se redujo la mineralización respecto a las cultivadas sobre MEX de células control. En
cambio, la sobreexpresión de LOX en VICs exacerbó la deposición de colágeno y la mineralización de
la MEX. En concordancia, medio condicionado de células que sobreexpresaban LOX agravó la
mineralización de las VICs. La extensión de la aterosclerosis fue mayor en los animales
TgLOX-CMLV que mostraron mayor calcificación en distintos lechos vasculares, así como un aumento
en el contenido de colágeno maduro y de células α-SMA positivas, y mayor infiltrado inflamatorio.

Conclusiones
Estos resultados enfatizan la importancia del remodelado de la MEX en la calcificación cardiovascular
y evidencian el papel clave de la actividad LOX.
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incremento en el CEC y una disminución en los niveles de hemoglobina glicosilada.

Conclusiones
La pérdida de peso alcanzada mediante una intervención multifactorial que combina dieta mediterránea,
reducción de energía y actividad física mejoró la funcionalidad de las HDL en adultos con
sobrepeso/obesidad y SMet. Dicha mejora depende el IMC y puede favorecer una mejora en parámetros
de diabetes y promover envejecimiento más saludable.
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Efecto de una pérdida de peso con dieta mediterránea reducida en energía y actividad
física sobre la funcionalidad de las HDL en pacientes con síndrome metabólico.

Nutrición, diabetes y obesidad
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Objetivo
El envejecimiento conlleva un declive funcional que, finalmente, lleva al desarrollo de enfermedades
crónicas no transmisibles. La obesidad y factores de vida no saludables son factores que condicionan la
calidad del envejecimiento. Un marcador de riesgo cardiovascular de gran interés es la función
endotelial que está asociada con la eficacia de las HDL en la extracción del exceso de colesterol celular
y el transporte reverso del mismo al hígado. Nuestro objetivo fue evaluar el impacto de una pérdida de
peso, conseguida mediante una intervención multifactorial sobre la dieta y la actividad física, sobre la
funcionalidad de las HDL.

Material y Métodos
La funcionalidad de las HDL se midió como la capacidad de las HDL de los participantes de
exportación de colesterol (CEC) de macrófagos THP-1 cargados con 3H-colesterol. Evaluamos la CEC
en 116 participantes del nodo de IMDEA Alimentación en el ensayo PREDIMED-Plus
(https://www.predimedplus.com/), 56 del grupo de intervención (GI) y 60 del grupo control (GC).
Comparamos el CEC tras 1 y 3 años de intervención con una regresión lineal mixta y el cambio en el
CEC entre los grupos con una ANOVA, ajustado por edad, sexo, hábito tabáquico, prevalencia de
hipertensión y niveles de HDL.

Resultados
El CEC se incrementó en el GI pero no en el GC. El incremento del CEC era dependiente del IMC,
siendo significativo sólo en los sujetos con obesidad de grado II. Observamos una correlación entre elincremento en el CEC y una disminución en los niveles de hemoglobina glicosilada.

Conclusiones
La pérdida de peso alcanzada mediante una intervención multifactorial que combina dieta mediterránea,
reducción de energía y actividad física mejoró la funcionalidad de las HDL en adultos con
sobrepeso/obesidad y SMet. Dicha mejora depende el IMC y puede favorecer una mejora en parámetros
de diabetes y promover envejecimiento más saludable.
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2. Nutritional Control of the Epigenome Group. Precision Nutrition and Obesity Program. IMDEA
Food, UAM + CSIC, 28049, Madrid, Spain., Madrid, España

3. Gerencia de Atención Primaria. SERMAS, Servicio Madrileño de Salud. Madrid, Spain., Madrid,
España

4. Servicio de Bioquímica-Investigación, Hospital Universitario Ramón y Cajal-IRYCIS, Madrid,
Spain, Madrid, España

5. CIBER Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición (CIBERObn), Instituto de Salud Carlos III,
Madrid, Spain. Nutritional Genomics and Epigenomics Group. Precision Nutrition and Obesity
Program. IMDEA Food, UAM + CSIC, 28049, Madrid, Spain. Nutrition and Genomics
Laboratory, JM_USDA Human Nutrition Research Center on Aging, Tufts University, Boston,
Massachusetts, 02111, USA., Madrid, España

Objetivo
El envejecimiento conlleva un declive funcional que, finalmente, lleva al desarrollo de enfermedades
crónicas no transmisibles. La obesidad y factores de vida no saludables son factores que condicionan la
calidad del envejecimiento. Un marcador de riesgo cardiovascular de gran interés es la función
endotelial que está asociada con la eficacia de las HDL en la extracción del exceso de colesterol celular
y el transporte reverso del mismo al hígado. Nuestro objetivo fue evaluar el impacto de una pérdida de
peso, conseguida mediante una intervención multifactorial sobre la dieta y la actividad física, sobre la
funcionalidad de las HDL.

Material y Métodos
La funcionalidad de las HDL se midió como la capacidad de las HDL de los participantes de
exportación de colesterol (CEC) de macrófagos THP-1 cargados con 3H-colesterol. Evaluamos la CEC
en 116 participantes del nodo de IMDEA Alimentación en el ensayo PREDIMED-Plus
(https://www.predimedplus.com/), 56 del grupo de intervención (GI) y 60 del grupo control (GC).
Comparamos el CEC tras 1 y 3 años de intervención con una regresión lineal mixta y el cambio en el
CEC entre los grupos con una ANOVA, ajustado por edad, sexo, hábito tabáquico, prevalencia de
hipertensión y niveles de HDL.

Resultados
El CEC se incrementó en el GI pero no en el GC. El incremento del CEC era dependiente del IMC,
siendo significativo sólo en los sujetos con obesidad de grado II. Observamos una correlación entre el
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Evaluación de la salud cardiovascular en familias vulnerables del Proyecto E-ducass.

Nutrición, diabetes y obesidad

Esther Porras Pérez, Alberto Díaz Cáceres, Juan Luis Romero Cabrera, Francisco Miguel Gutierrez
Mariscal, Elena María 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, definida como la falta de disponibilidad regular a alimentos nutritivos que
permitan un crecimiento adecuado y una vida activa y saludable, se relaciona con la incidencia de
enfermedad cardiovascular debido a baja adherencia a dietas saludables e inactividad física,
principalmente en poblaciones vulnerables. Objetivo: evaluar la salud cardiovascular (CVH) en una
población vulnerable en riesgo de inseguridad alimentaria.

Material y Métodos
La CVH de los participantes (n=460) del proyecto E-ducass (Clinicaltrials.gov NCT05379842), basado
en un programa educativo sobre estilo de vida saludable para mejorar la alfabetización en salud, fue
evaluada basalmente mediante el score Life´s Simple 7 (LS7) y el nuevo Life’s Essential 8 (LE8). Con
el LS7 se calculó la CVH ideal y con el LE8 se realizó la clasificación de la CVH en baja CVH (0-49
puntos), moderada (50-79 puntos) y alta (80-100 puntos).

Resultados
Según LS7, la CVH fue 8.4 puntos/sobre 14, con solo 0.2% de la población con CVH ideal. Al analizar
cada ítem, el índice de masa corporal (IMC) y la adherencia a una dieta saludable (mediterránea) fueron
los ítems por los que un mayor porcentaje de la población no cumplían los criterios ideales (43.0% y
64.5%, respectivamente). Según LE8, la CVH fue de 65 puntos/sobre 100, con 13.7% de la población
en alta CVH, 72.9% en moderada y 13.3% en baja. Las peores puntuaciones se encontraron en el
indicador de dieta saludable (43.6%), exposición al tabaco (49.1%), actividad física (52.8%) e IMC
(59.1%).

Conclusiones
Una baja adherencia a hábitos de vida saludables y su repercusión en el IMC son factores clave que
contribuyen a la baja CVH en poblaciones vulnerables. Sin embargo, un programa educativo sobre un
estilo de vida saludable que mejore la alfabetización en salud podría ser una herramienta adecuada para
mejorar factores modificables de comportamiento y prevenir enfermedades cardiometabólicas a largo
plazo.

#38 Oral

SOBREPESO Y DIABETES MELLITUS TIPO 2: INFLUENCIA EN LA
MORTALIDAD DE CAUSA CARDIOVASCULAR.

Nutrición, diabetes y obesidad

Julio Antonio Carbayo Herencia1, Marta Simarro Rueda2, Francisca Molina Escribano2, Luis Miguel
Artigao Ródenas2, Juan Antonio Divisón Garrote3, Isabel Ponce García2, Antonio Palazón Bru2, Pilar
Torres Moreno2, David Caldevilla Bernardo4, Rosalina Martínez López4, Eva María Argandoña
Palacios4, Vicente Gil Guillén1

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

Objetivo
El término diabesidad (diabetes mellitus tipo 2 [DM2] asociada a obesidad) está siendo objeto de
atención por cuanto representa una combinación que en numerosos estudios se encuentra asociada a la
morbimortalidad. Parece que el sobrepeso apunta en la misma dirección. Por ello, el objetivo del
presente estudio ha sido conocer el valor pronóstico de la asociación DM2 y sobrepeso en la mortalidad
de causa cardiovascular en población general.

Material y Métodos
Tras un seguimiento medio de 21,5 años (DE=6,9) y mediana de 25,5 años (rango intercuartílico
19,2-26,2) en una muestra aleatoria de base poblacional (estudio de cohortes prospectivo) se valoró la
variable DM2+sobrepeso como predictora de mortalidad de causa cardiovascular. Para ello se
establecieron en la muestra 6 grupos: normopeso (referencia), sobrepeso, obesidad, normopeso+DM2,
sobrepeso+DM2 y obesidad+DM2. Se construyeron curvas de supervivencia y un modelo de regresión
de Cox en el que las variables utilizadas en el ajuste fueron edad, sexo, hipertensión arterial, colesterol
no HDL, cociente triglicéridos/colesterolHDL y tabaquismo. Se consideró significativo un valor de
p<0,05.

Resultados
Han participado 1184 individuos que no habían sufrido ningún episodio cardiovascular previo, 664
mujeres (56,1%), edad media 47,7±18,0 años y 520 varones (43,9%), edad media 46,6±16,8 años. Las
probabilidades de supervivencia acumulada han sido: 96,3% en normopeso; 93,4% en sobrepeso;
92,8% en obesidad; 87,5% en normopeso+DM2; 69,2% en sobrepeso+DM2 y 80,0% en
obesidad+DM2 (p<0,001). Realizado el ajuste, la hazard ratio en el grupo sobrepeso+DM2 fue 2,650
(IC: 1,222-5,746), p=0,014.

Conclusiones
En población general, en la muestra de nuestro estudio, el padecer sobrepeso+DM2 incrementó la tasa
de mortalidad cardiovascular un 165%.
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La concentración de leptina determina la asociación entre los niveles de proteína C
reactiva de alta sensibilidad y el índice de masa corporal en niños prepúberes

Nutrición, diabetes y obesidad

Claudia Vales-Villamarín Fernández1, Olaya De Dios Huerta1, Iris Pérez Nadador1, Teresa Gavela
Pérez2, Leandro Soriano Guillén2, Carmen Garcés Segura1

1. Laboratorio de Patología de Lípidos, IIS-FJD, UAM, Madrid, España
2. Departamento de Pediatría, IIS-FJD, UAM, Madrid, España

Objetivo
La obesidad está relacionada con la presencia de un estado inflamatorio sistémico de bajo grado ya en
los niños. La desregulación de la secreción de leptina que ocurre en los estados de obesidad podría
asociarse con el aumento en la secreción de factores inflamatorios ya a edades tempranas. El objetivo
de este estudio fue investigar el papel potencial de los niveles de leptina en la asociación entre el índice
de masa corporal (IMC) y las concentraciones de proteína C reactiva de alta sensibilidad (hs-PCR) en
población infantil.

Material y Métodos
Se analizaron los niveles de leptina y de hs-PCR mediante técnicas de ELISA en dos cohortes
pediátricas compuestas por 684 niños prepuberales (6 a 8 años de edad) y 763 adolescentes entre 12 y
17 años.

Resultados
Las concentraciones de hs-PCR correlacionaron significativamente con el IMC y los niveles de leptina
tanto en niños prepuberales como en adolescentes. Al ajustar por concentración de leptina, no se
observó correlación significativa entre hs-PCR e IMC en niños de 6 a 8 años, pero sí en los
adolescentes. Asimismo, las concentraciones medias de IMC y leptina presentaron valores
significativamente distintos en función del tercil de hs-PCR en ambos grupos de edad, diferencias que,
después de ajustar por leptina, permanecieron significativas en niños de 12 a 17 años pero
desaparecieron en niños de 6 a 8 años.

Conclusiones
El hecho de que las concentraciones de leptina determinen la asociación del IMC con los niveles de
hs-PCR en niños de 6 a 8 años, pero no en niños de 12 a 17 años, sugiere un papel importante de la
leptina en la inflamación de bajo grado en edades tempranas, mientras que otros factores parecen
contribuir a los niveles de PCR en edades posteriores.
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Relación entre la enfermedad cardiovascular y la presencia de disbetalipoproteinemia.

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Ana M Bea Sanz1, Ana Cenarro Lagunas1,2, Victoria Marco Benedí1,3, Martín Laclaustra Gimeno1,3,
Estibaliz Jarauta Simon1,3, Pablo Fernández Corredoira1, Salvador Olmos Gassó3, Fernando Civeira
Murillo1,3

1. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV, Zaragoza, España
2. Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud (IACS), Zaragoza, España
3. Universidad de Zaragoza, Zaragoza, España

Objetivo
La disbetalipoproteinemia familiar (FDBL) es una enfermedad genética rara debida a un trastorno del
metabolismo de los lípidos que se caracteriza por un defecto en el catabolismo de lipoproteínas ricas en
triglicéridos. Cursa con un fenotipo de hiperlipidemia combinada conocido como
disbetalipoproteinemia (DBL), debido a un defecto en la apolipoproteínaE (apoE) y acumulación de
remanentes. La FDBL tiene un elevado riesgo cardiovascular, pero si la presencia del fenotipo clínico
de DBL sin necesidad de cumplir criterios de FDBL se asocia con mayor riesgo cardiovascular es
desconocido.
Hemos descrito los cocientes: no-HDLcolesterol/apolipoproteínaB≥1,7(no-HDLc/apoB ≥1,7) y
triglicéridos/apolipoproteínaB≥1,35(TG/apoB ≥1,35)como buen marcador de DBL
OBJETIVOEstudiar de forma prospectiva la relación entre DBL y enfermedad cardiovascular en una
cohorte de sujetos con hiperlipemia.

Material y Métodos
Se seleccionaron 1559sujetos de la Unidad de Lípidos del HUMS con diagnóstico de hiperlipemia
primaria. Se registraron las variables clínicas y analíticas al inicio del seguimiento. Los sujetos fueron
seguidos desde la primera visita hasta el último contacto con el sistema sanitario registrándose todos los
eventos cardiovasculares incluyendo: muerte cardiovascular, infarto de miocardio e ictus no mortales y
revascularización arterial

Resultados
91 sujetos tuvieron un evento cardiovascular durante un seguimiento medio de 12,5(8,00-16,0) años,
29(31,9%) cumplían un criterio y 17(18,7%) cumplían los dos criterios para el diagnóstico de DBL,
siendo la diferencia con respecto a los sujetos sin evento cardiovascular altamente significativa
(p<0,001). Se observó que los sujetos que cumplían ambos cocientes tenían un riesgo 2,3 mayor
(IC95% 1,23-4,23) de sufrir un evento cardiovascular ajustando por edad y sexo. Al hacer una regresión
logística y ajustar por edad de la primera visita, LDL colesterol, HDL colesterol, sexo, diabetes,
hipertensión y tabaco, el cociente TG/apoB ≥1,35 se asoció de forma independiente con el desarrollo de
un evento cardiovascular durante el seguimiento.

Conclusiones
La DBL en ausencia de FDBL se asocia con el desarrollo de enfermedad cardiovascular
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Asociación entre envejecimiento acelerado y la longitud de los telómeros en una
población de edad avanzada y síndrome metabólico: Modulación por la dieta
mediterránea

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Juan José Tamarit García1, Concha Riera Fortuny2, Magdalena Martínez Pérez2, Rebeca Carrión
Carrión3,4, Mara Martínez Rueda3, Eva María Asensio Márquez3,4, Silvia Sánchez Navarro5, Carmen
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1. Servicio Medicina Interna. Consorcio Hospital General Universitario de València, Valencia,
España

2. Centro de Salud de Picassent, Valencia, España
3. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Pública, Universitat de València, Valencia,

España
4. CIBER-OBN Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición, ISCIII, Madrid, España
5. Consultorio Auxiliar Port Saplaya, Valencia, España
6. Centro de Salud Integrado de Xirivella, Valencia, España
7. Departamento de Lenguajes y Sistemas Informáticos, Universitat Jaume I, Castellón, España

Objetivo
Existen varios indicadores basados en metilación del ADN para calcular la edad biológica. Si la edad
biológica (medida a través de distintos biomarcadores) es mayor que la edad cronológica, se habla de
envejecimiento acelerado, siendo éste un factor de riesgo cardiovascular. Aunque los biomarcadores de
edad metilómica de Horvarth (2013) y Hannum (2013) han sido muy utilizados, se ha constatado que el
biomarcador de Grim es más adecuado para población de edad avanzada. Sin embargo existen muy
pocos estudios en población mediterránea que analicen este marcador, su modulación por la dieta y su
asociación con la longitud de los telómeros, siendo éstos nuestros objetivos.

Material y Métodos
Hemos calculado la edad metilómica de Grim (Lu et al, 2019), así como el envejecimiento acelerado
(“AgeAccelGrim”) a partir de los niveles de metilación en lugares CpG seleccionados, utilizando el
arrary de metilación EPIC (850K) en 414 participantes en el estudio PREDIMED-Plus-Valencia
(edad:55-75 años y síndrome metabólico). Hemos utilizado los algoritmos basados en la metilación de
proteinas tales como cistatina C, leptina, metaloproteinasas inhibidoras de tejido 1, adrenomedulina
(ADM), microglobulina beta-2, factor de diferenciación de crecimiento 15, PAI-I y tabaquismo. Hemos
calculado la longitud de los telómeros basada en metilación (LTLm). Hemos medido la adherencia a la
dieta mediterránea (MedDiet) (score de 17-puntos) y realizado asociaciones y ajustes multivariantes.

Resultados
El indicador de envejecimiento acelerado “AgeAccelGrim” ha sido mayor en hombres que en mujeres
(P=3x10-15). Tras ajustar por sexo, IMC y diabetes, el envejecimiento acelerado “AgeAccelGrim” ha
mostrado una fuerte asociación inversa con la adherencia a la MedDiet (P=0,001). La asociación entre
el “AgeAccelGrim” y la longitud de los telómeros ha sido inversa y elevada (r=-0,43; P=7x10-19).
Además ha permanecido estadísticamente significativa tras ajustar por sexo, diabetes, IMC y adherencia
a la dieta mediterránea (P=2x10-17).

Conclusiones
“AgeAccelGrim” se asocia con menor longitud telomérica e inversamente con MedDiet.

caracterizada por la presencia de dos mutaciones patogénicas en los genes LDLR, APOB, PCSK9 y
LDLRAP1, que cursa con niveles muy elevados de colesterol (c)LDL y enfermedad cardiovascular
(ECV) prematura. El objetivo de este estudio es describir la situación actual de los pacientes con HFHo
del registro Nacional de Dislipemias de la SEA

Material y Métodos
Se analizaron sujetos con HFHo incluidos en el registro desde 2013 a febrero de 2023 con revisión
actualizada en los últimos 6 meses. Los criterios de inclusión: presencia dos mutaciones patogénicas en
los genes LDLR, APOB, PCSK9 y LDLRAP1: homocigotos verdaderos (HoV), heterocigotos
compuestos (HeC) y dobles (HeD) e hipercolesterolemia autosómica recesiva (HAR)

Resultados
Se identificaron 108 sujetos HFHo: 35 HoV, 17 con mutaciones tipo alelo nulo, 61 HeC, 10 HeD y 2
HAR. Un 44,4% mujeres con 47,9± 19,9 años, los HoV tenían 38% de ECV, edad de inicio a los 36,6
años (±14,3), 11% de estenosis aórtica y un 44,4% xantomas tendinosos. El (c)LDL basal era mayor en
los HoV: 537,5 mg/dl (±287,8) (alelos nulos 805,6 mg/dl (196,6)), que en los HeC: 308,8 mg/dl
(±136,7) y dobles 330,8 mg/dl (152), p<0,001. El 100% tenían tratamiento combinado de alta potencia,
el 21% con inhibidores de PCSK9, 8 con lomitapida (dosis media 28 mg/día), 10 en aféresis de LDL, 3
salieron tras el inicio de lomitapida. Los niveles de cLDL postratamiento son HoV: 163,2 (80,9) mg/dl,
alelos nulos 179,5 mg/dl (71,9) (reducción del 78% respecto al basal), los HeC: 148,1 mg/dl (69,7) y
HeD 80,8 mg/dl (38,9), p=0,011

Conclusiones
La situación actual de los HFHo es mejor a la esperada, con reducciones marcadas de los niveles de
cLDL con los nuevos tratamientos y discontinuación de aféresis en algunos casos.
Este estudio cuenta con el apoyo de Ultragenyx.
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Existen varios indicadores basados en metilación del ADN para calcular la edad biológica. Si la edad
biológica (medida a través de distintos biomarcadores) es mayor que la edad cronológica, se habla de
envejecimiento acelerado, siendo éste un factor de riesgo cardiovascular. Aunque los biomarcadores de
edad metilómica de Horvarth (2013) y Hannum (2013) han sido muy utilizados, se ha constatado que el
biomarcador de Grim es más adecuado para población de edad avanzada. Sin embargo existen muy
pocos estudios en población mediterránea que analicen este marcador, su modulación por la dieta y su
asociación con la longitud de los telómeros, siendo éstos nuestros objetivos.

Material y Métodos
Hemos calculado la edad metilómica de Grim (Lu et al, 2019), así como el envejecimiento acelerado
(“AgeAccelGrim”) a partir de los niveles de metilación en lugares CpG seleccionados, utilizando el
arrary de metilación EPIC (850K) en 414 participantes en el estudio PREDIMED-Plus-Valencia
(edad:55-75 años y síndrome metabólico). Hemos utilizado los algoritmos basados en la metilación de
proteinas tales como cistatina C, leptina, metaloproteinasas inhibidoras de tejido 1, adrenomedulina
(ADM), microglobulina beta-2, factor de diferenciación de crecimiento 15, PAI-I y tabaquismo. Hemos
calculado la longitud de los telómeros basada en metilación (LTLm). Hemos medido la adherencia a la
dieta mediterránea (MedDiet) (score de 17-puntos) y realizado asociaciones y ajustes multivariantes.

Resultados
El indicador de envejecimiento acelerado “AgeAccelGrim” ha sido mayor en hombres que en mujeres
(P=3x10-15). Tras ajustar por sexo, IMC y diabetes, el envejecimiento acelerado “AgeAccelGrim” ha
mostrado una fuerte asociación inversa con la adherencia a la MedDiet (P=0,001). La asociación entre
el “AgeAccelGrim” y la longitud de los telómeros ha sido inversa y elevada (r=-0,43; P=7x10-19).
Además ha permanecido estadísticamente significativa tras ajustar por sexo, diabetes, IMC y adherencia
a la dieta mediterránea (P=2x10-17).
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Registro Nacional de Hipercolesterolemia Familiar Homocigota: situación actual

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Rosa María Sánchez Hernández1, Sergio Martínez Hervás2, Nuria Plana Gil3, Franciso Fuentes
Jiménez4, Pablo González Bustos5, María Mercedes Martín Ordiales6, Agustín Blanco Echevarría7,
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3. UVASMET. Hospital Universitario Sant Joan. URV, Reus, España
4. Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis. Instituto Maimónides de Investigación Biomédica de

Córdoba (IMIBIC)/Hospital Universitario Reina Sofía/Universidad de Córdoba, Córdoba, España
5. Hospital Virgen de las Nieves. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Hipertensión y Riesgo

Vascular, Granada, España
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7. Hospital Universitario 12 de Octubre. Servicio de Medicina Interna. Unidad de Lípidos y
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8. Unidad de Lípidos. Endocrinología y Nutrición. Hospital universitario Lucus Augusti, Lugo,

España
9. Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital Montecelo, Complexo Hospitalario

Universitario de Pontevedra, Pontevedra, España
10. Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis, Hospital de Santa Caterina de Salt, Girona, España
11. Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario de Toledo, Toledo, España
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15. Unidad de Lípidos y Riesgo Vascular. Serivicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital del Mar.

Universidad Autònoma de Barcelona, Barcelona, España
16. Unidad de RHC y Riesgo Vascular, Servicio de Cardiología, Hospital San Pedro de Alcántara,
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17. Hospital Universitario Miguel Servet, IIS Aragón, CIBERCV, Universidad de Zaragoza,
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18. Servicio de Endocrinología y Nutrición, Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona, España

Objetivo
La hipercolesterolemia familiar homocigota (HFHo) o HF bialélica es una enfermedad rara
caracterizada por la presencia de dos mutaciones patogénicas en los genes LDLR, APOB, PCSK9 y
LDLRAP1, que cursa con niveles muy elevados de colesterol (c)LDL y enfermedad cardiovascular
(ECV) prematura. El objetivo de este estudio es describir la situación actual de los pacientes con HFHo
del registro Nacional de Dislipemias de la SEA

Material y Métodos
Se analizaron sujetos con HFHo incluidos en el registro desde 2013 a febrero de 2023 con revisión
actualizada en los últimos 6 meses. Los criterios de inclusión: presencia dos mutaciones patogénicas en
los genes LDLR, APOB, PCSK9 y LDLRAP1: homocigotos verdaderos (HoV), heterocigotos
compuestos (HeC) y dobles (HeD) e hipercolesterolemia autosómica recesiva (HAR)

Resultados
Se identificaron 108 sujetos HFHo: 35 HoV, 17 con mutaciones tipo alelo nulo, 61 HeC, 10 HeD y 2
HAR. Un 44,4% mujeres con 47,9± 19,9 años, los HoV tenían 38% de ECV, edad de inicio a los 36,6
años (±14,3), 11% de estenosis aórtica y un 44,4% xantomas tendinosos. El (c)LDL basal era mayor en
los HoV: 537,5 mg/dl (±287,8) (alelos nulos 805,6 mg/dl (196,6)), que en los HeC: 308,8 mg/dl
(±136,7) y dobles 330,8 mg/dl (152), p<0,001. El 100% tenían tratamiento combinado de alta potencia,
el 21% con inhibidores de PCSK9, 8 con lomitapida (dosis media 28 mg/día), 10 en aféresis de LDL, 3
salieron tras el inicio de lomitapida. Los niveles de cLDL postratamiento son HoV: 163,2 (80,9) mg/dl,
alelos nulos 179,5 mg/dl (71,9) (reducción del 78% respecto al basal), los HeC: 148,1 mg/dl (69,7) y
HeD 80,8 mg/dl (38,9), p=0,011

Conclusiones
La situación actual de los HFHo es mejor a la esperada, con reducciones marcadas de los niveles de
cLDL con los nuevos tratamientos y discontinuación de aféresis en algunos casos.
Este estudio cuenta con el apoyo de Ultragenyx.
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EFECTOS PRO-INFLAMATORIOS DE PCSK9 Y LIPOPROTEÍNA(a) EN
MACRÓFAGOS

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Cristina Espadas Ñíguez1, Laura Serrano Palomo2, José Tuñón Fernández3, Óscar Lorenzo González1

1. Instituto de Investigación Sanitaria Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España
2. Universidad Autónoma de Madrid, Madrid, España
3. Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz, Madrid, España

Objetivo
La aterosclerosis es una patología inflamatoria mediada en gran parte por los macrófagos, los cuales
además de ingerir LDL, pueden liberar citoquinas al medio para modular el proceso. La pro-proteína
convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9) es conocida por su acción sobre el aclaramiento sanguíneo
de LDL, pero se desconoce su posible efecto proinflamatorio y su potencial acción sobre otras
lipoproteínas como la lipoproteína-A [Lp(a)]. El objetivo de este estudio fue analizar el potencial efecto
proinflamatorio de PCSK9 y/o Lp(a) y de mediadores celulares relacionados en macrófagos M1 y M2,
bajo condiciones de normoglicemia e hiperglicemia.

Material y Métodos
Macrófagos M1 y M2 derivados de monocitos THP-1 humanos se expusieron a varias concentraciones
de PCSK9 y/o Lp(a) (2,5-5 ug/mL) durante 24 h. Algunas células fueron estimuladas con glucosa
elevada (25 mM). Se analizó la expresión de citoquinas pro-inflamatorias (CXCL9, CXCL10, TNFα,
IL-6 e IL-1β) y antiinflamatorias (CCL17, TGM2, TGF-β1, IL-10 e IL-1Ra) y de mediadores
proinflamatorios p65, IkBα y NLRP3, mediante RT-qPCR y Western blot.

Resultados
En macrófagos M1, ambos PCSK9 y Lp(a) incrementaron la expresión de genes pro-inflamatorios y
atenuaron la de genes antiinflamatorios (p<0.05). El exceso de glucosa aumentó el perfil
pro-inflamatorio sólo inducido por Lp(a). En macrófagos M2, PCSK9 y Lp(a) no modificaron la
expresión pro- ni anti-inflamatoria en normoglucemia ni hiperglucemia. De interés, complejos
proinflamatorios como el NFkB y el inflamasoma podrían estar implicados. Finalmente, para M1 y M2,
la estimulación conjunta de PCSK9 y Lp(a) no incrementó las respuestas de modo adicional.

Conclusiones
PCSK9 y Lp(a) podrían incrementar individualmente el efecto inflamatorio de los macrófagos M1, con
mayor intensidad bajo condiciones hiperglicémicas, pero no aumentarían el fenotipo antiinflamatorio de
los macrófagos M2. La activación del NFkB y del inflamasoma podrían mediar estas respuestas.
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GRADO DE CONTROL Y DISPARIDADES POR SEXO EN EL TRATAMIENTO
DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR EN MENORES DE 18 AÑOS: UN
ANÁLISIS LONGITUDINAL DEL REGISTRO DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE
ARTERIOSCLEROSIS

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos
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Emilio Ortega Martínez De Victoria1,2,5
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3. Unitat de Medicina Vascular i Metabolisme,Hospital Universitari Sant Joan, Reus, España
4. Institut d'Investigació Sanitària Pere Virgili, Reus, España
5. Centro de Investigación Biomédica en Red de la Fisiopatología de la Obesidad y Nutrición,

Madrid, España

Objetivo
La hipercolesterolemia familiar (HF) es una causa genética frecuente de enfermedad cardiovascular
(ECV) prematura. El diagnóstico y tratamiento precoz, desde la infancia, es clave en la prevención de
eventos. Nuestro objetivo fue describir el grado de control lipídico y el uso de tratamiento
hipolipemiante, y evaluar las diferencias entre sexos, en menores de 18 años con HF.

Material y Métodos
Estudio multicéntrico y retrospectivo basado en el registro nacional de la Sociedad Española de
Arteriosclerosis. Se incluyeron a todos los pacientes menores de 18 años con diagnóstico genético o
clínico de HF. Los objetivos de control lipídico se definieron, como un c-LDL <130 mg/dl o una
reducción relativa de los niveles de c-LDL pretratamiento ≥50% (RR≥50%).

Resultados
Se incluyeron 238 pacientes con HF, 52,1% niñas, edad media 12,9± 3,7 años, el 9,7% tenía
antecedentes familiares de ECV prematura, el 44,5% eran el caso índice. El perfil lipídico al
diagnóstico fue colesterol total (CT) 295,1±83,2 mg/dl, cLDL 222,9±82,1 mg/dl, sin diferencias entre
sexos. Un 49,4% recibían tratamiento con estatinas (59,1% niños vs 36,3% niñas; p=0,045), 7,1%
ezetimiba, 4,2% resinas, el 39,3% estaba sin tratamiento, siendo el perfil lipídico (CT 239.5±54.9
mg/dl, cLDL 169.7±52.5 mg/dl) similar entre niños y niñas. En un análisis multivariante la probabilidad
de recibir tratamiento con estatinas fue menor en niñas (OR 0,38; 95% IC:0,16-0,92), y mayor en
aquellos con cifras más elevadas de cLDL (OR 1,02; 95% IC: 1,01-1,03). Durante el seguimiento
(2,1±1,7 años) un 55,2% conseguían un cLDL<130 mg/dl y sólo el 12,1% una RR≥50%, sin diferencias
entre sexos.

Conclusiones
La consecución de objetivos de control lipídico en niños con HF es escaso y existen disparidades por
sexo en la prescripción. Se requieren de estrategias para mejorar el control y de estudios que exploren
los factores potencialmente implicados en estas diferencias.

hembras, NOX5 promueve la trombosis mediante un mecanismo proinflamatorio vía PGs. Finalmente,
aunque son necesarios más estudios, este proyecto respalda las NOXes como potenciales dianas
terapéuticas en las enfermedades cardiovasculares.
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La sobreexpresión de la NADPH oxidasa 5 (NOX5) endotelial condiciona la
composición del trombo en función del sexo

Investigación Básica en Arteriosclerosis: biología molecular, bioquímica y genética

Elena Ainzúa Pérez1,2, Javier Marqués Cantero1,2, Enrique Santamaría Martínez1,3, Joaquín
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Objetivo
La familia de las NADPH oxidasas (NOXes) está relacionada con el proceso trombótico, aunque la
información sobre la implicación de NOX5 es escasa. Anteriormente, nuestro grupo demostró que la
NOX5 endotelial acelera la trombosis in vivo, si bien se desconocen completamente los mecanismos
moleculares subyacentes. Los objetivos de este proyecto fueron: (i) estudiar los efectos de la NOX5
endotelial en la composición del trombo; y (ii) dilucidar el mecanismo protrombótico promovido.

Material y Métodos
Como modelo animal se utilizaron ratones macho y hembra C57BL6/J knock-in condicional para
NOX5 endotelial. Los trombos fueron generados mediante la inducción con FeCl3 en la arteria carótida.
Estos trombos fueron procesados y cuantificados mediante procedimientos de proteómica y los datos
fueron analizados mediante herramientas bioinformáticas (STRING, Metascape, Ingenuity). Los
hallazgos derivados se corroboraron en plasma y tejido, y en una línea de células endoteliales humanas
que sobreexpresan crónicamente NOX5 (tHNOX5).

Resultados
El análisis bioinformático indicó diferencias marcadas en la composición de trombo entre machos y
hembras independientemente del genotipo. Al analizar el efecto de NOX5 en hembras, se detectó una
situación inflamatoria. Al profundizar en este estudio, se observaron alteraciones en la síntesis de
prostaglandinas (PGs) in vivo, destacando un aumento en plasma de PGE2 que correlacionaba con el
tiempo de trombosis (p=0,01). Estos resultados tuvieron su paralelismo in vitro. Además, se observaron
alteraciones en la expresión de moléculas de adhesión endotelial (Selectinas, CD31…) in vitro e in
vivo. Por otro lado, NOX5 en machos parece favorecer la producción de trampas extracelulares de
neutrófilos.

Conclusiones
La NOX5 endotelial la composición del trombo mediante mecanismos ligados al sexo. En concreto, en
hembras, NOX5 promueve la trombosis mediante un mecanismo proinflamatorio vía PGs. Finalmente,
aunque son necesarios más estudios, este proyecto respalda las NOXes como potenciales dianas
terapéuticas en las enfermedades cardiovasculares.
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Variabilidad del cLDL corregido por Lp(a) según el método de cálculo, en población
infantil con hipercolesterolemia familiar.
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Objetivo
El cálculo de cLDL (Friedewald) incluye el colesterol transportado por Lp(a). En casos de Lp(a)
elevada la valoración de cLDL puede ser equívoca. En la actualidad se sugiere un ajuste basado en la
masa de Lp(a) considerando que un 30% de la misma es colesterol. Otra aproximación se basa en la
relación entre el número de partículas de LDL y Lp(a). El objetivo es evaluar estos 2 métodos
comparándolos con la relación entre partículas Lp(a) (nmol/L) y LDL determinadas por RMN.

Material y Métodos
Se incluyeron 232 niños con hipercolesterolemia familiar (Cohorte DECOPIN). Se analizó el perfil
lipídico incluyendo, cLDL (Friedewald), apoproteína B100 (ApoB) en mg/dl, Lp (a) en nmol/L y test
avanzado de lipoproteínas (Liposcale® RMN) número total de partículas LDL (LDL-P). Se calculó el
cLDL corregido por Lp(a) mediante 3 métodos. Método 1, cLDL menos el 30% de Lp (a) en mg/dl.
Método 2, cLDL con una reducción porcentual obtenida como Lp(a) en nmol/L : ApoB en mg/dl x 20 .
Método 3, cLDL con una reducción porcentual obtenida como Lp(a) nmol/L : LDL-P (gold standard).

Resultados
La mediana y rango IQ de Lp(a) fue 33,10 (128,60-12). El porcentaje medio de partículas Lp(a)
respecto al total de LDL según el método 2 y 3 fue 9% y 15%. La mediana (SD) de cLDL antes de la
corrección fue de 131 (156-109) mg/dl y después de la corrección fue: Método 1: 123 (156,12-96,37).
Método 2: 127 (158,64-103,80) mg/dl. Método 3: (gold standard) 122 (154,74-98,40) (p< 0.0001).

Conclusiones
El colesterol Lp(a) sobrevalora el cLDL especialmente en pacientes con valores elevados de Lp(a). Los
métodos basados en la proporción de partículas Lp(a) sobre LDL son los más adecuados para corregir
las variaciones.
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Utilidad de la ecografía en el cribado del aneurisma de aorta abdominal en Atención
Primaria. Resultados preliminares

Atención Primaria - Epidemiología

Antonio López Téllez1, José Manuel Ramírez Torres1, Estrella Pérez Vázquez2, Manuel Frías Vargas3,
Juan Fernando Peiró Morant4, Cristóbal Trillo Fernández1, Miguel Ángel Babiano Fernández5, Pedro
Valdivielso Felices6
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4. Centro de Salud Andratx, Andratx (islas Baleares), España
5. Centro de Salud Argamasilla de Calatrava, Ciudad Real, España
6. Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen de la Victoria, Málaga, España

Objetivo
El cribado selectivo del aneurisma de aorta abdominal (AAA) en pacientes de riesgo, está recomendado
por numerosas guías. Presentamos el análisis intermedio de nuestro estudio de cribado.
Objetivos: Determinar la utilidad de la ecografía en la detección de (AAA) y de daño vascular
subclínico en población de riesgo en Atención Primaria. Identificar sujetos cuyo riesgo vascular (RV)
debe reclasificarse.

Material y Métodos
Estudio descriptivo transversal, multicéntrico nacional (5 Comunidades Autónomas) en Atención
Primaria. Sujetos: Muestra consecutiva en las consultas, durante 12 meses, de varones hipertensos entre
65-75 años, fumadores o exfumadores; o mayores de 50 años de ambos sexos con antecedentes
familiares de AAA. Mediciones: Diámetro de aorta abdominal y arterías ilíacas; placa aterosclerosa
aórtica abdominal y carotídea. Se registraron datos antropométricos, clínicos y analíticos. Se calculó el
RV inicialmente y tras las pruebas (SCORE). Análisis estadístico: descriptivo, bivariado y multivariante
mediante regresión logística. Los CEIs locales aprobaron el proyecto.

Resultados
Se analizaron 94 pacientes (edad:68,4±4,9 años; 91,5% varones). Hipertensos: 95,7%. Fumadores
activos: 21,5%, el resto exfumadores. Tenían obesidad abdominal: 56,7%; diabetes: 25,5%; dislipemia:
65,6% (80% tratados con estatinas en monoterapia). El RV inicial era moderado en 27 (29%); y
alto/muy alto en 57 (61,3%). Presentaron placa carotídea 65 pacientes (73%; IC95%:64-82); placa
aórtica abdominal 50 (56,2%); ectasia aórtica (25-29,9 mm) 15 (17,2%) y AAA (≥30mm) 8 (9,1%;
IC95%:3-15). Se reclasificó el RV en 41 (47,7%) pacientes. En los análisis multivariados, la presencia
de placa carotídea se asoció con la edad y el perímetro abdominal, p<0,05. El AAA y la ectasia se
asociaron positivamente con el perímetro abdominal, lipoproteína (a) y ser fumador activo p<0,01.

Conclusiones
La prevalencia del AAA en pacientes con RV alto es elevada. La ecografía en Atención Primaria
permite detectar AAA y enfermedad vascular subclínica; y consecuentemente reclasificar el RV de los
pacientes para optimizar su tratamiento.
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Control de la hipercolesterolemia en España: análisis de los resultados en pacientes
con diabetes o insuficiencia renal crónica

Unidades de Lípidos, prevención secundaria y tratamientos

Pedro Valdivielso Felices1, Raquel Campuzano Ruiz2, José Luis Díaz Díaz3, Carlos Escobar
Cervantes4, María Rosa Fernández Olmo5, Juan José Gómez Doblas1, José María Mostaza Prieto6,
Juan Pedro-Botet Montoya7, Nuria Plana Gil8, Juan Cosín Sales9

1. Hospital Virgen de la Victoria, Málaga, España
2. Hospital Fundación Alcorcón, Madrid, España
3. Hospital A Coruña, A Coruña, España
4. Hospital La Paz, Madrid, España
5. Hospital U de Jaén, Jaén, España
6. Hospital Carlos III, Madrid, España
7. Hospital del Mar, Barcelona, España
8. Hospital Sant Joan, Reus, España
9. Hospital Arnau de Vilanova, Valencia, España

Objetivo
La reducción del cLDL es esencial para el control de la dislipemia, especialmente en pacientes de alto o
muy alto riesgo cardiovascular (RCV), como aquellos con diabetes mellitus (DM) o insuficiencia renal
crónica (IRC). Objetivo: conocer el grado de control en estos pacientes en práctica clínica en España y
el impacto del tratamiento hipolipemiante de alta intensidad.

Material y Métodos
Estudio transversal, multicéntrico que incluyó 435 profesionales sanitarios (34% cardiólogos, 28%
médicos de familia, 24% internistas, 14% endocrinólogos) de 145 áreas sanitarias en España. Se
recogió información cualitativa y cuantitativa relacionada con el manejo de pacientes dislipémicos en
práctica clínica, incluyendo datos agregados anonimizados de pacientes. El tratamiento hipolipemiante
de alta intensidad se definió como estatina de alta intensidad en monoterapia, o en combinación con
ezetimiba, o iPCSK9

Resultados
4.010 pacientes dislipémicos incluidos, 3.107 de alto o muy alto RCV. De estos, 1.440 presentaban DM
y 826 IRC. El 84% y 87% de los pacientes con DM y IRC, respectivamente, recibían tratamiento
hipolipemiante de alta intensidad. El 80% de todos los pacientes con DM en prevención primaria no
estaban controlados, alcanzando el 90% en pacientes sin tratamiento de alta intensidad, frente al 75% en
pacientes con tratamiento de alta intensidad. En prevención secundaria, el 94% de los pacientes con
DM sin tratamiento de alta intensidad no estaban controlados, frente al 74% cuando se potenciaba el
tratamiento. El 79% de todos los pacientes con IRC no estaban controlados, alcanzando el 95% en caso
de no recibir tratamiento de alta intensidad.

Conclusiones
En España, la mayoría de los pacientes dislipémicos con DM o IRC no alcanzan objetivos. El grado de
control es menor en pacientes sin tratamiento de alta intensidad. Por ello es necesario tanto intensificar
el tratamiento hipolipemiante como disponer de nuevas estrategias terapéuticas de alta intensidad que
permitan optimizar el control de la dislipemia
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