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DESCUBREN COMO ACTUA EL COLESTEROL
“MALO” EN EL ORGANISMO, CLAVE EN EL
DESARROLLO DE CARDIOPATIAS

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

farmacos.
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# “El LDL es una delas

ientificos de los Institu- < Frinci ales causas de
c tos Nacionales de la Sa- f as enfermedades

lud (NIH) de Estados ¥ cardiovasculares, que
Unidos handescubierto como matan a una persona
el colesterol “malo”, conocido / cada33 seglmdos. Si
como colesterol de lipoprotei- - ' se quiere entender al
e o T - enemigo hay que
un hallazgo que podria facili- f bersu aspecto™.
tar el desarrollo de tratamien- ﬂ
tos mas personalizados para " . ‘, Alan Remaley
las enfermedades cardiovas- a d Investigador
culares \ ‘ !

El equipo demostrd por pri-

mera vez como la principal pro- | taria denominada hipercoles-
teina estructural de las LDL se i terolemia familiar (HF), que se
une a su receptor y qué pasa / caracteriza por defectos en el
cuando ese proceso se deterio- modo en que el organismo ab-
ra. Losresultados, publicados / — sorbe las LDL en sus células.

en Nature, arrojan luz sobre la
contribucion de las LDLa las car-
diopatias, que son la principal
causa de muerte en el mundo.
“El LDL es una de las prin-
cipales causas de las enferme-
dades cardiovasculares, que
matan a una persona cada 33
segundos, pero si se quiere en-
tender al enemigo, hay que sa-
ber qué aspecto tiene”, apun-
ta Alan Remaley, coautor y di-
rector del Laboratorio de Me-
tabolismo Lipoproteico del
Instituto Nacional del Cora-
z6n, los Pulmones y la Sangre

LAS CARDIOPATIAS SON LA PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE EN EL MUNDO Y CONTROLARSE RESULTA FUNDAMENTAL

delosNIH.

Hasta ahorano se habia po-
dido visualizar la estructura de
las LDL, ni lo que ocurre cuan-
do se unen a su receptor, la
proteina LDLR. Normalmente,
cuando el LDL y el LDLR se
unen empieza el proceso de
eliminacién del LDL de la san-
gre. Pero las mutaciones gené-
ticas pueden impedir ese tra-
bajo, haciendo que las LDL se

acumulen en la sangre y se de-
positen en las arterias en forma
de placa, lo que da lugarala
aterosclerosis que provoca las
enfermedades cardiacas.

Enestainvestigacion los in-
vestigadores lograron ver qué
ocurre en una fase critica de
ese proceso y observar el LDL
bajo una nueva luz.

“Nadie habia llegado nunca
a la resolucién que tenemos

nosotros. Podemos ver con
tanto detalle y empezar a de-
sentrafiar como funcionaen el
organismo”, explica Joseph
Marcotrigiano, del Instituto Na-
cional de Alergias y Enferme-
dades Infecciosas de los NIH y
coautor del trabajo.
Latécnica deimagen usada
se llama criomicroscopia elec-
trénica y permitio ver la totali-
dad de la proteina estructural

/
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de las LDL cuando se unen al
LDLR.

Después, con inteligencia
artificial pudieron modelar la
estructuray localizar las muta-
ciones genéticas conocidas
que danlugara un aumento de
LDL. Asi, descubrieron que
muchas de las mutaciones en
el punto de conexion entre el
LDLy el LDLR estaban asocia-
das a una enfermedad heredi-

Quienes la padecen presentan
niveles extremadamente eleva-
dos de LDL y pueden sufrir in-
fartos 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 dénde y como se une
el LDLR al LDL, los autores de-
fienden que ahora podrian di-
rigirse a esos puntos de cone-
xion para disefar nuevos far-
macos destinados a reducir el
LDL de lasangre. &)



