
Antecedentes. La hipercolesterolemia es un
factor de riesgo bien conocido de la enfermedad
cardiovascular y está asociado con la disfunción
del endotelio arterial. Diversos trabajos han
demostrado que la disminución del colesterol en
pacientes con concentraciones altas de colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL)
mejora la función endotelial, pero el efecto de
tratar los aumentos moderados de colesterol no es
bien conocido.

Métodos y resultados. Hemos estudiado el efecto
de disminuir el cLDL sobre la función endotelial en
pacientes con enfermedad arterial coronaria (EAC)
e hipercolesterolemia moderada (cLDL ≤ 4,9
mmol/l, colesterol unido a lipoproteínas de alta
densidad [cHDL] ≥ 0,9 mmol/l y triglicéridos ≤ 2,2
mmol/l). La vasodilatación dependiente del
endotelio mediada por variaciones del flujo (DMF)
en respuesta a la hiperemia reactiva se midió
mediante ecografía de la arteria braquial, antes y
después del tratamiento con pravastatina (40
mg/día durante 6 meses) en 10 pacientes con EAC
y DMF alterada (< 10%). Después del tratamiento
con pravastatina el cLDL disminuyó de 3,86 a 
2,86 mmol/l (p = 0,016), la apolipoproteína (apo) B 
de 1,21 a 0,96 g/l (p = 0,041), y el cHDL aumentó de 
1,25 a 1,46 mmol/l (p = 0,012). La DMF aumentó
después del tratamiento con pravastatina de un
5,23 a un 10,17% (p = 0,028). La función endotelial
se normalizó en  un paciente (10%), mejoró en
cinco (50%) y no sufrió cambios en cuatro (40%).

No hubo correlación entre las concentraciones
plasmáticas de cLDL y el grado de vasodilatación.

Conclusiones. Estas observaciones indican que
en los pacientes con concentraciones
moderadamente altas de cLDL y EAC el
tratamiento con pravastatina mejora la función
endotelial de las arterias braquiales, disminuye las
concentraciones de cLDL y de apo B, y aumenta
las de cHDL.
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IMPROVEMENT OF ENDOTHELIAL
DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH MODERATE
HYPERCHOLESTEROLEMIA AND CORONARY
ARTERY DISEASE TREATED WITH
PRAVASTATIN

Background. Hypercholesterolemia is a well-
known risk factor of cardiovascular disease which
is associated with dysfunction of arterial
endothelium. Several studies have shown that
cholesterol lowering in patients with high LDL-c
levels improves endothelial function, but the effect
of treating moderately elevated cholesterol levels is
not well known. 

Methods and results. We have studied the effect
of decreasing LDL-c on endothelial function in
patients with coronary artery disease (CAD) and
moderate hypercholesterolemia (LDL-c ≤ 4.9
mmol/l, HDL-c ≥ 0.9 mmol/l and triglycerides ≤ 2.2
mmol/l). Flow-mediated endothelium-dependent
dilation (FMD) in response to reactive hyperemia
was measured by means of brachial ultrasound,
before and after pravastatin treatment (40 mg daily
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for 6 months) in 10 patients with CAD and
impaired FMD (< 10%). After pravastatin therapy
LDL-c decreased from 3.86 to 2.86 mmol/l (p =
0.016), apolipoprotein (apo) B from 1.21 to 0.96 g/l
(p = 0.041), and HDL-c increased from 1.25 to 1.46
mmol/l (p = 0.012). The FMD increased after
pravastatin treatment from 5.23 to 10.17% (p =
0.028). Endothelial function was normalized in 1
(10%) patient, improved in 5 (50%) and did not
change in 4 (40%). No correlation was observed
between changes in LDL-c and the vasodilation
degree before and after pravastatin therapy.

Conclusions. These observations indicate that in
patients with moderately increased levels of LDL-c
and CAD pravastatin treatment improves
endothelial function of brachial arteries, decreases
LDL-c and apoB, and increases HDL-c
concentrations.

Introducción
El endotelio no es sólo una capa que recubre y

aísla la sangre del tejido subyacente, sino que cum-
ple importantes funciones en la homeostasis de la
pared vascular, entre ellas la regulación del tono
vasomotor1. La hipercolesterolemia debida al au-
mento del colesterol que transportan las lipopro-
teínas de baja densidad (cLDL) es causa de una
alteración de la vasodilatación dependiente del
endotelio en las arterias con lesiones ateroscle-
rosas, pero también en las arterias sin estas lesio-
nes2-4. Dicha disfunción se relaciona con el poten-
cial citotóxico de las LDL, particularmente las LDL
oxidadas, sobre las células endoteliales5.

La disfunción endotelial aparece en una fase
precoz del proceso de aterogénesis, antes de que se
desarrollen las placas ateromatosas6-9, y persiste
una vez que éstas han aparecido10, siendo un factor
predisponente de la aparición de la angina estable
y de los episodios isquémicos agudos11,12. La inves-
tigación de la función endotelial se ha hecho gene-
ralmente por medio de técnicas invasivas, tales
como la cateterización cardíaca con la inyección
intracoronaria de sustancias con acción vasodilata-
dora dependiente o independiente del endotelio10.
Sin embargo, en los últimos años se ha desarrolla-
do un método que emplea ultrasonidos de alta re-
solución para medir la función endotelial vascular
a través de la valoración de la dilatación de las ar-
terias periféricas en respuesta a los incrementos en
el flujo sanguíneo después de la oclusión arterial
(hiperemia reactiva)6,13. Esta respuesta alterada a la
compresión de las arterias periféricas se correlacio-
na con la respuesta vasomotora a la acetilcolina en

las arterias coronarias antes descrita14. De esta for-
ma, el examen de la función endotelial de las arte-
rias periféricas por medio de ultrasonidos propor-
ciona un método alternativo, no invasivo y de coste
asequible para el estudio de los potenciales benefi-
cios del tratamiento de los factores aterogénicos.

El aumento del cLDL es una dislipemia muy fre-
cuente en pacientes con enfermedad arterial coro-
naria (EAC)15,16, y guarda una intensa relación con
la aparición y el desarrollo de episodios cardiovas-
culares17. Algunos trabajos han demostrado mejoría
de la función endotelial al disminuir el cLDL18-25.

Presentamos un estudio de 10 pacientes con con-
centraciones moderadamente elevadas de cLDL en
quienes valoramos mediante ecografía la función
endotelial vasomotora de sus arterias braquiales en
respuesta a la hiperemia reactiva, antes y después
de 6 meses de tratamiento con pravastatina.

Pacientes y métodos

Pacientes
Se incluyeron 10 pacientes de ambos sexos que cumplían

los siguientes criterios: a) historia de EAC (angina o infarto de
miocardio) estable en los 6 meses anteriores; b) hipercoleste-
rolemia moderada (cLDL ≤ 4,9 mmol/l [190 mg/dl]) sin otras
alteraciones del perfil lipídico, es decir con un cHDL ≥ 0,9
mmol/l (35 mg/dl) y triglicéridos ≤ 2,2 mmol/l (200 mg/dl), y 
c) disfunción endotelial valorada por la ausencia de vasodilata-
ción o una dilatación inferior al 10% en el diámetro de la arte-
ria braquial en respuesta a la hiperemia reactiva valorada con
eco-Doppler de alta resolución. Se excluyeron los pacientes
con dislipemias secundarias, los fumadores, y aquellos con
diabetes mellitus, hipertensión arterial no controlada u obesi-
dad (véase más adelante).

Los 10 individuos que fueron incluidos en este estudio fue-
ron seleccionados en la Unidad de Lípidos y Arteriosclerosis
del Hospital de Bellvitge, Barcelona. Se obtuvo el consenti-
miento de cada uno de los individuos antes de incluirlos en el
estudio.

Desarrollo del estudio
Estudiamos el efecto de 6 meses de tratamiento con pravas-

tatina sobre los parámetros lipídicos y sobre la función endo-
telial de la arteria braquial. Dos semanas antes de su inclusión,
todos los pacientes fueron evaluados por medio de una histo-
ria clínica, un examen físico y una analítica completa que in-
cluía parámetros hematológicos y bioquímicos (véase más
adelante). A aquellos individuos cuyos parámetros lipídicos se
hallaban dentro de los criterios de inclusión y que no tenían
ninguno de los criterios de exclusión se les practicó un estudio
de la función endotelial de la arteria braquial. Los pacientes
con disfunción endotelial de acuerdo con los criterios antes
mencionados se incluyeron en el estudio. Los pacientes fueron
tratados durante 6 meses con 40 mg de pravastatina, en dosis
única por la noche. Al menos 3 meses antes de su inclusión en
el estudio todos los pacientes habían recibido un consejo die-
tético estándar para reducir el colesterol26, que se mantuvo du-
rante el período de tratamiento con pravastatina. El estudio de
la función endotelial, así como los estudios de laboratorio y el
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examen clínico, se realizaron antes del inicio del estudio y al
final del tratamiento con pravastatina. Las visitas clínicas y los
análisis sanguíneos también se realizaron a las 6 y 14 semanas
para evaluar la aparición de efectos adversos de la medicación
y el grado de cumplimiento del tratamiento dietético y farma-
cológico.

Datos analizados
En cada paciente se determinaron los siguientes paráme-

tros: edad, historia de hipertensión arterial o diabetes mellitus,
tabaquismo, datos biométricos (presión arterial [PA], peso, al-
tura), historia de enfermedad isquémica y tipo de isquemia, y
los siguientes datos analíticos:

– Colesterol total, triglicéridos, cLDL, colesterol unido a li-
poproteínas de alta densidad (cHDL), apolipoproteína (apo) AI
y apo B.

– Lipoproteína(a) [Lp(a)].
– Glucosa, ácido úrico, albúmina, ionograma, función renal

y función hepática.
– Hemograma completo con recuento y fórmula leucocita-

ria, plaquetas y fibrinógeno.

Además, en la primera visita se determinaron la tirotropina
en sangre y la proteinuria.

Los factores no analíticos fueron evaluados de acuerdo a los
siguientes criterios: se consideró que existía hipertensión arte-
rial (HTA) cuando el paciente había sido previamente diagnos-
ticado de este trastorno por su médico, y que la hipertensión
no estaba controlada cuando durante el seguimiento, la pre-
sión arterial sistólica era superior a 150 mmHg o la presión ar-
terial diastólica era superior a 90 mmHg. Los individuos no fu-
madores eran aquellos que nunca habían fumado de forma
regular, o que habían dejado de fumar por lo menos un mes
antes de empezar el estudio. El índice de masa corporal (IMC)
se calculó según la fórmula: IMC = peso (kg)/altura (metros)2.
Se consideró que existía obesidad cuando el IMC era superior
a 30 kg/m2. La aterosclerosis localizada se definió como la
afección clínica sólo del territorio arterial coronario y la ate-
rosclerosis generalizada cuando también estaban afectados clí-
nicamente otros territorios arteriales27.

Métodos de laboratorio
La sangre fue recogida después de 12 h de ayuno y colocada

en tubos de 9,5 ml con gel inerte y activador de la coagulación.
El suero se separó por centrifugación a 3.000 rpm durante 
12 min a 10 °C y se almacenó a 4 °C. Los triglicéridos y el co-
lesterol total en suero se midieron por métodos enzimáticos28.
El cHDL se obtuvo por el método de precipitación de Warnick
et al29. Las concentraciones plasmáticas de apoB y apoAI se
midieron por inmunodifusión radial en placas de agarosa30,31.
Todas estas magnitudes se determinaron en un autoanalizador
BM/Hitachi 917. El cLDL fue calculado con la fórmula de Frie-
dewald32. La medida de la concentración sérica de lipopro-
teína(a) (Lp[a]) se realizó en un analizador BM/Hitachi 917
mediante inmunoturbidimetría y lectura espectrométrica a
340 nm.

Estudio de la función endotelial
Para realizar el estudio de la disfunción de la arteria bra-

quial se utilizó un aparato eco-Doppler color de alta resolu-
ción ULTRAMARK 9 HDI (Advanced Technology Laborato-
ries, Bothel, EE.UU.). La arteria braquial se exploró con una
sonda lineal de banda ampliada de 5-10 MHz de frecuencia. Al

aparato de eco-Doppler iba acoplado un sistema de recogida y
procesado de las señales referidas al diámetro y variaciones de
flujo entregados por la sonda. Las imágenes fueron registradas
en vídeo en el sistema VHS y en papel térmico (video printer
Sony UPP-110) para su posterior análisis.

Mediante eco-Doppler se valoró la capacidad de vasodila-
tación y aumento del flujo sanguíneo en la arteria braquial
producidos por la isquemia (hiperemia reactiva; dilatación
dependiente del endotelio) y por los nitritos (dilatación in-
dependiente del endotelio). La técnica empleada fue la des-
crita por Celermajer et al6. Con ella se valoraron los cam-
bios del diámetro y las variaciones del flujo de la arteria
braquial.

Análisis de los cambios de diámetro. Se obtuvieron imágenes
en dos dimensiones de la sección longitudinal y transversal de
la arteria braquial, situando la distancia focal a nivel de la pa-
red anterior y posterior de la arteria. Se realizó monitoriza-
ción electrocardiográfica simultánea.

Las medidas del diámetro se hicieron sobre la imagen am-
pliada tres veces utilizando unas guías ultrasónicas y fijando la
distancia existente entre el punto de medida y un marcador
anatómico fácilmente identificable con la finalidad de poder
repetir la medida posteriormente. El diámetro se consideró
como la distancia existente entre la línea “m” de la pared ante-
rior y la de la pared posterior del vaso al final de la diástole,
coincidiendo con la onda R del electrocardiograma.

Todas las medidas del diámetro se repitieron en cuatro ci-
clos cardíacos y se consideró como válida la media entre ellas.

Análisis de las variaciones de flujo. Se calculó también el flu-
jo sanguíneo en la arteria braquial. Para ello se midió el área
del vaso a partir de la imagen de sección transversal mediante
guías ultrasónicas, bien por campimetría, en caso de un área
muy irregular, o por el cálculo automático del área de la elip-
se. La velocidad de flujo durante el ciclo cardíaco se obtuvo a
partir del análisis de la onda Doppler de un volumen de mues-
tra de 1,5 mm situado en el centro del vaso e insonorizado con
un ángulo de 60°.

Procedimiento. Después de permanecer el individuo en repo-
so durante un período de 10 min y a una temperatura ambien-
te de alrededor de los 20 °C, se tomaron las medidas del diá-
metro y del flujo basal mediante la sonda de ultrasonidos. A
continuación se colocaba el manguito de presión en el tercio
distal del antebrazo (alrededor de la muñeca) y se inflaba a
250 mmHg durante 5 min13. Tras realizar esta maniobra, se re-
petían las medidas del diámetro arterial 30 s antes de desinflar
el manguito y 90 s después, y se obtenía la onda de veloci-
dad con Doppler a los 15 s de haber restablecido el flujo san-
guíneo.

Esta exploración se repitió después de unos minutos de
descanso, administrando nitritos por vía sublingual para pro-
vocar una vasodilatación y un aumento del flujo de la arteria
braquial.

Esta exploración completa se realizó al inicio del estudio y a
las 24 semanas del tratamiento con pravastatina. Se procuró
que en todas las exploraciones las medidas se realizasen en el
mismo punto de la arteria braquial y por esto se tuvo especial
cuidado en identificar el marcador anatómico de la explora-
ción inicial.

Los fármacos vasoactivos se interrumpieron 48 h antes de la
exploración de la función endotelial: bloqueadores de los cana-
les de calcio, bloqueadores beta, inhibidores de la enzima con-
versiva de la angiotensina y antagonistas de los receptores de
la angiotensina II. Los nitritos se suspendieron 24 h antes.
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Análisis de los resultados. Todas las medidas fueron contras-
tadas por un segundo explorador a partir de las imágenes regis-
tradas. Los 2 exploradores desconocían las circunstancias clíni-
cas de los individuos estudiados. Se calculó el porcentaje de
dilatación a partir de la diferencia entre los diámetros basal y
en hiperemia y ésta se consideró dilatación inducida por el en-
dotelio. También se calculó el incremento de flujo en hiper-
emia a partir de la diferencia entre el flujo basal y postisque-
mia. Después de evaluar completamente la exploración de con-
trol se procedió a compararla con la inicial.

Criterios de valoración. Puesto que con los ultrasonidos pue-
den ser detectados cambios en el diámetro arterial de 0,1-0,2
mm33, y que existe un bajo coeficiente de variación en la medi-
ción (error interobservador) y una alta correlación en las me-
didas consecutivas (error intraobservador), que se estiman en
un 2-3%6,14, consideramos que la función endotelial se había
normalizado cuando el aumento de calibre de la arteria bra-
quial entre las dos exploraciones era igual o superior al 10%;
que había mejorado cuando se observaba un incremento entre
el 4 y el 10%, y que no se había modificado cuando el aumento
de calibre era inferior al 4%.

Análisis estadístico
Los resultados se presentan como media ± desviación están-

dar (DE). Para comparar las diferencias entre las variables
continuas basales y postratamiento se usó el test de Wilcoxon.
La correlación de Spearman se usó para valorar la asociación
estadística entre las variables demográficas, clínicas y de labo-
ratorio con el grado de vasodilatación. Se consideró una p <
0,05 como estadísticamente significativa. La respuesta vasodi-
latadora de la arteria braquial a la hiperemia reactiva se expre-
só como el porcentaje de cambio del diámetro arterial calcula-
do con la siguiente fórmula: porcentaje de cambio = ([D2 –
D1]/D1) × 100; siendo D1 y D2 los diámetros basal y después de
la hiperemia, respectivamente. Todos los cálculos se hicieron
usando el paquete estadístico SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences, SPSS Inc., Chicago, Illinois, EE.UU.).

Resultados
Las características clínicas basales de los pacien-

tes se muestran en la tabla 1. La edad media fue de

53,3 ± 9,6 años (límites, 32 a 64 años). Tres eran
mujeres (todas posmenopáusicas) y siete eran va-
rones. Ninguno era diabético ni fumador y ningu-
no tenía cifras de PA sistólica o diastólica superior
a 150 o 90 mmHg, respectivamente.

Los resultados del perfil lipídico, la Lp(a) y el
fibrinógeno antes y después del tratamiento con
pravastatina se muestran en las figuras 1 y 2. Se
observa una disminución significativa en las con-
centraciones plasmáticas de cLDL (–23,2%) y de su
componente proteico, la apo B (–18%), y un incre-
mento de las concentraciones plasmáticas de cHDL
(+21%) después del tratamiento con pravastatina.
Asimismo, se observa un variación significativa en
el colesterol total, los triglicéridos y el índice atero-
génico (cHDL/colesterol total). No se observaron
variaciones significativas en los otros parámetros
analizados, incluyendo la Lp(a) o el fibrinógeno.
No se produjo un cambio significativo en el IMC ni
en las cifras de PA durante los 6 meses de trata-
miento con pravastatina.

En la figura 3  se exponen los datos de la vasodi-
latación dependiente del endotelio mediada por va-
riaciones de flujo (DMF) en respuesta a la hipere-
mia reactiva en situación basal y después del
tratamiento con pravastatina para cada uno de los
pacientes. Antes del tratamiento con pravastatina
el flujo arterial en reposo de los pacientes fue de
100 ± 79 ml/min y se incrementó hasta 260 ± 213
ml/min durante la hiperemia, y después del trata-
miento con pravastatina se incrementó desde 124 ±
101 ml/min hasta 251 ± 149 ml/min, respectiva-
mente. La DMF media se incrementó del 5,23 ±
2,7% a 10,17 ± 6,7% (91%; p = 0,0284). El análisis
de las respuestas de la arteria braquial en cada in-
dividuo incluido en este estudio mostró que la
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Tabla 1. Características clínicas basales de los pacientes

Caso Edad (años)a IMC (kg/m2) HTA previa PAS/PAD Hábito tabáquico Síndrome isquémico Diámetro basal arteria 
(mmHg) previob (paq.-año) previo braquial (cm)

1 64 (52) 25,3 Sí 120/70 35 AP 0,34
2 44 30,0 No 110/85 30 IM, VP 0,40
3 32 27,6 No 123/69 44 IM 0,39
4 62 25,9 Sí 150/80 0 AP 0,47
5 48 (47) 26,1 No 127/75 30 AP 0,42
6 56 28,4 Sí 132/52 14 AP, AVC 0,48
7 55 26,1 Sí 134/72 75 IM 0,36
8 54 25,1 Sí 110/80 40 IM 0,35
9 58 (54) 23,7 No 150/90 40 AP 0,35

10 60 29,5 Sí 130/70 0 IM 0,37
aEntre paréntesis consta la edad de la menopausia.
bTodos los pacientes eran ex fumadores ≥ 3 meses o nunca habían fumado.
IMC: índice de masa corporal; HTA: hipertensión arterial; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; AP: angina pectoris; 
IM: infarto de miocardio; VP: enfermedad vascular periférica; AVC: ictus isquémico.



DMF se normalizó en un paciente (10%), mejoró
en cinco (50%) y no se modificó en cuatro (40%).
La respuesta del diámetro de la arteria braquial a
los nitritos sublinguales (vasodilatación indepen-
diente del endotelio) en situación basal y después
de la hiperemia fue similar (datos no expuestos).

A pesar de que las modificaciones lipídicas con-
seguidas con la pravastatina siguieron un curso pa-
ralelo al observado en la vasodilatación de la arte-
ria braquial, no se demostró una correlación
significativa entre los cambios en ambas variables
(cLDL y DMF) (r = +0,087; p = 0,823).

Basándonos en el recuento de comprimidos, el
cumplimiento terapéutico con pravastatina duran-
te el período de estudio fue superior al 92% y no se

observaron efectos secundarios, intolerancias, ni 
se produjeron alteraciones analíticas.

Discusión
En este estudio es pone de manifiesto que el tra-

tamiento con pravastatina mejora la disfunción en-
dotelial en los pacientes con hipercolesterolemia
moderada. Este efecto se asoció principalmente
con una disminución del cLDL, aunque también
existió un incremento del cHDL. Otros autores han
referido que la disminución del cLDL con trata-
miento en pacientes con hipercolesterolemia grave
se asoció con una mejoría significativa en la dis-
función endotelial de las arterias coronarias18,19,21,25

y de las arterias periféricas20,22. Sin embargo, en
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Figura 1. Efecto de la pravastatina sobre los lípidos plasmáticos.
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nuestro estudio esta mejoría se observa en indivi-
duos con concentraciones sólo moderadamente
elevadas de cLDL.

A la hora de interpretar los resultados de este es-
tudio, hay que tener en cuenta que es un estudio
abierto sin grupo control y realizado con una
muestra pequeña de individuos. Sin embargo, la
cohorte de individuos estudiados estaba formada
por un grupo homogéneo de pacientes (varones y
mujeres posmenopáusicas con enfermedad isqué-
mica), con un aumento moderado del cLDL y sin
otras alteraciones lipídicas asociadas a daño endo-
telial, como la hipoalfalipoproteinemia34, la hiper-
trigliceridemia35 o el aumento de la Lp(a)8,36. De
igual forma, se intentó evitar que los pacientes pre-
sentasen otros factores agresivos para el endotelio
y que pueden causar disfunción endotelial, como el
tabaco37, la HTA38, la diabetes mellitus39 y la obesi-
dad40. Así, en la cohorte analizada, la presión arte-
rial se mantuvo estable durante todo el estudio,
ninguno de los pacientes fumaba por lo menos en
los últimos 3 meses antes del estudio, ninguno era
obeso (IMC < 30 kg/m2 en todos ellos) ni tampoco
diabético. Había 3 mujeres posmenopáusicas. El
cese de la producción de estrógenos en la mujer se
ha descrito como un factor responsable de disfun-
ción endotelial41, y podemos asumir que las muje-
res posmenopáusicas tienen un riesgo comparable
a los varones. No se midieron las concentraciones
plasmáticas de homocisteína, que es un factor
agresivo para las células endoteliales42-44, si bien la
pravastatina no tiene una influencia significativa
sobre éste. Por otra parte, todos los individuos se-
guían una dieta correcta según las recomendacio-
nes de la Sociedad Española de Arteriosclerosis26, y
un ejercicio físico aeróbico que consistía en cami-
nar una hora diariamente.

La disfunción endotelial es un fenómeno reversible 
cuando se corrigen los factores aterogénicos19-21,45,46.
Se desconoce cuánto tiempo se requiere para restau-
rar la función endotelial. En nuestro estudio la mejo-
ría de la disfunción endotelial se produjo después de
6 meses del tratamiento con pravastatina. En varios 
estudios previos de pacientes hipercolesterolémi-
cos con placas de ateroma en el territorio corona-
rio, la mejoría de la función endotelial vasodilata-
dora se conseguía a los 6-12 meses del inicio del
tratamiento reductor del colesterol18,19,21,46,47, y más
rápidamente en otros estudios23,24. La mejoría de la
función endotelial con pravastatina en tan corto es-
pacio de tiempo es un aspecto clínicamente rele-
vante pues se conoce que el tratamiento con estati-
nas se asocia con una disminución de los episodios
cardiovasculares48,49.

Nuestro estudio apoya el efecto preventivo de re-
ducir las concentraciones de cLDL contra la enfer-
medad cardiovascular. Estudios epidemiológicos,
experimentales y de intervención han corroborado
la hipótesis que las concentraciones elevadas de
cLDL son lesivas para el sistema cardiovascular y
que su disminución tiene un efecto protector48-50.
El estudio de Framingham demostró que los au-
mentos del cLDL se relacionan con un riesgo car-
diovascular mayor51. Hay también datos de estu-
dios angiográficos que indican que el descenso del
cLDL se asocia con un efecto independiente en la
regresión de las lesiones aterosclerosas52.

En nuestro estudio también se produjo un incre-
mento significativo del cHDL, aunque no de la apo-
AI, hecho que podría contribuir a explicar la mejo-
ría de la función endotelial. Las concentraciones
bajas de cHDL son un factor de riesgo de la
EAC16,53-57. Recientemente, en el estudio VAHIT58,
que incluía a más de 2.500 pacientes con EAC y
concentraciones bajas de cHDL (< 0,9 mmol/l) sin
otras alteraciones lipídicas, un aumento del 6% en
el cHDL se asoció con una disminución del 22% en
la incidencia de acontecimientos cardiovasculares
en el grupo tratado con gemfibrocilo.

En resumen, el tratamiento con pravastatina me-
jora la disfunción endotelial, disminuye el cLDL e
incrementa el cHDL en los pacientes con EAC e hi-
percolesterolemia moderada. La mejoría de la dis-
función endotelial es de gran relevancia clínica por
sus complicaciones en la etiopatogenia de la arte-
riosclerosis y de los síndromes isquémicos agudos.
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