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Descubren como actua el colesterol “malo” en el
organismo, clave en el desarrollo de cardiopatias

Con tecnologia de alta gama, cientificos estadounidenses pudieron ver el proceso, lo que puede ayudar a crear farmacos.

Agencia EFE

ientificos de los Ins-
titutos Nacionales
de laSalud (NIH) de

Estados Unidos han descu-
bierto como el colesterol
“malo”, conocide como co-
lesterol de lipoproteinas de
baja densidad o LDL-C, se
acumula en el organismo,
un hallazgo que podria faci-
litar el desarrollo de trata-
mientos mas personalizados
para las enfermedades car-
diovasculares,

El equipo demostré por
primera vez como la princi-
pal proteina estructural de
las LDLse une asu receptory
qué pasa cuando ese proceso
se deteriora, Los resultados,
publicados en Nature, arro-
jan luz sobre la contribucion
de las LDL a las cardiopatias,
queson la principal causa de
muerte en el mundo,

“El LDL es una de las prin-
cipales causas de las enfer-
medades cardiovasculares,
que matan a una persona ca-
da 33 segundos, pero si se
quiere entender al enemigo,
hay que saber qué aspecto
tiene”, apunta Alan Rema-
ley, coautor y director del La-
boratorio de Metabolismo Li-
poproteico del Instituto Na-
cional del Corazon, los Pul-

Las cardiopatias son la principal causa de muerte en el mundo y controlarse resulta fundamental.
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mones y la Sangre de los NIH.

Hasta ahora no se habia
podido visualizar la estructu-
ra de las LDL, ni lo que ocurre
cuando se unen a su recep-
tor, la proteina LDLR. Nor-
malmente, cuando el LDL y
el LDLR se unen empieza el
proceso de eliminacion del
LDLde lasangre. Pero las mu-
taciones genéticas pueden
impedir ese trabajo, hacien-

do que las LDL se acumulen
en lasangre y se depositen en
las arterias en forma de pla-
ca, lo que da lugara la ateros-
clerosis que provoca las en-
fermedades cardiacas.

En esta investigacion los
investigadores lograron ver
qué ocurre en una fase criti-
ca de ese proceso y observar
el LDL bajo una nueva luz.

“Nadie habia llegado nun-

ca a la resolucién que tene-
mos nosotros. Podemos ver
con tantodetalle y empezara
desentranar como funciona
en el organismo”, explica Jo-
seph Marcotrigiano, del Insti-
tuto Nacional de Alergias y
Enfermedades Infecciosas de
los NIH y coautor del trabajo.
La técnica de imagen usa-
da se llama criomicroscopia
electrénica y permitic ver la

totalidad de la proteina es-
tructural de las LDL cuando
se unen al LDLR.

Después, con inteligencia
artificial pudieron modelar la
estructura y localizar las mu-
taciones genéticas conocidas
que dan lugar a un aumento
de LDL. Asi, descubrieron que
muchas de las mutaciones en
el punto de conexion entre el
LDLy el LDLR estaban asocia-

EILDLes una de las
principales causas de
las enfermedades
cardiovasculares, que
matan a una persona
cada 33 segundos. Si
se quiere entender al
enemigo hay que
saber su aspecto.
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”-
das aunaenfermedad heredi-
taria denominada hipercoles-
terolemia familiar (HEF), que se
caracteriza por defectos en el
modo en que el organismo
absorbe las LDL en sus células.
Quienes la padecen presentan
niveles extremadamente ele-
vados de LDL y pueden suffir
infartos muy jovenes.

Los investigadores descu-
brieron que las variantes aso-
ciadas a la HF tendian a agru-
parse en determinadas regio-
nes de las LDL. Al saber con
precision donde y como se
une el LDIR al LDL, los auto-
res defienden que ahora po-
drian dirigirse a esos puntos
de conexién para disenar
nuevos firmacos destinados
areducirel LDL de la sangre.



