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RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte alrededor del
mundo. Su aparicién depende de factores genéticos y ambientales, donde, las anomalias
lipidicas, especificamente las dislipidemias, presentan elevada prevalencia en la edad
adulta relacionadas al incremento de la obesidad y sindrome metabdlico. En este sentido,
el receptor SR-B1 lleva acabo un papel importante en la depuracién del colesterol y la
captacion selectiva de lipoproteinas de alta densidad (HDL) localizadas mayoritariamente
en el higado y en tejidos esteroidogénicos, a través de la apolipoproteina-A (apo A-1) y el
colesterol éster, se lleva de manera mas selectiva en las células, se sabe que la apo A-I,
no es captada por parte de los tejidos, sino, por el colesterol que sale de las células a
través de la HDL, que enseguida es llevado hacia el higado para su excrecion mediante la
bilis. El objetivo del presente articulo es revisar el conocimiento actual de la posible
asociacién entre la hipercolesterolemia y 3 polimorfismos (Single Nucledtide
Polimorphism; SNP), del gen SR-B1 o SCARB1, localizado en el cromosoma 12: los SNP’s
del exdn 1, del intrén 5y en el exdn 8.

Palabras clave: colesterol; dislipidemia; hipercolesterolemia; receptor sr-bl;
polimorfismos
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Hypercholesterolemia and SR-B1 gene polymorphism

ABSTRACT

Cardiovascular disease is the leading cause of death in the world. The onset of these
cardiovascular diseases depends on genetic and environmental factors, where lipid
abnormalities, especially dyslipidemia, have a high prevalence in adulthood related to increased
obesity and metabolic syndrome. In this sense, the SR-B1 receptor plays an important role in the
purification of cholesterol and the selective absorption of HDL located mainly in the liver and also
in steroid tissues, by apo A-l, and cholesterol ester are transported in a selective to cells, Although
the particle itself, even apo A-l, is not captured by the tissues, but about cholesterol leaving the
cells through HDL, which is then carried to the liver for excretion by bile. The aim of this article is
to review the current knowledge of the possible association between hypercholesterolemia and
3 polymorphisms (Single Nucleotide Polimorphism; SNP), of the SR-B1 or SCARB1 gene, located
on chromosome 12: the SNP’s of exon 1, intron 5 and exon 8.

Keywords: cholesterol; dyslipidemia; hypercholesterolemia; sr-b1 receptor; polymorphisms
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INTRODUCCION

Las dislipidemias indican una concentracién elevada de lipidos en sangre (colesterol,
ésteres de colesterol, triglicéridos (TG) y fosfolipidos (Lozano, 2005) , que son los
principales factores de riesgo cardiovascular. Para denotar la importancia que tiene
estudiar las dislipidemias, se han recabado datos epidemiolégicos para conocer su
prevalencia en distintas partes del mundo. En Etiopia, pais perteneciente al continente
africano, se obtuvieron como resultado que la hipertrigliceridemia y el bajo nivel de
colesterol HDL (HDL-C) se encontré presente en el 21% y el 68% de los participantes. La
dislipidemia mas prevalente fue el colesterol HDL bajo, lo que sugiere que los
participantes pueden ser propensos a la enfermedad cardiovascular (Gebreyes et al.,
2018). En América del Sur, especificamente Ecuador, se obtuvieron como resultados que
el 68% de los pacientes padecen dislipidemias, siendo la dislipidemia mixta mas frecuente
con 52% en personas de 49 a 58 afios, seguida de hipertrigliceridemia (HTG) con 27% vy
finalmente hipercolesterolemia con 21%; manifestandose, en los dos ultimos con mayor
frecuencia en personas en edades comprendidas entre 19 y 28 afios, donde el 71% de
las mujeres tienen mas probabilidades de sufrir estd patologia (Barahona-Montero y
Falconi-Ontaeda, 2018). La dislipidemia con mayor prevalencia en Venezuela fue la
hipoalfalipoproteinemia (67.1%) seguida de la LDL-C elevada (20%), hipercolesterolemia
(17,1%), hipertrigliceridemia (12,0%) y por ultimo dislipidemia aterogenica (9,4%). La
hipoalfalipoproteinemia, fue mayor en hombres que en mujeres (81,6% y 60,8%) (Davila-
Alcald et al., 2018).

Uno de los lipidos involucrados en el desarrollo de las dislipidemias es el colesterol o 3-
hidroxi-5,6 colesteno), molécula esencial para la vida, posee funciones estructurales y
metabdlicas que son trascendentales para el humano, se encuentra anclado a las
membranas de cada célula donde modula la fluidez, permeabilidad y su funcién
(Maldonado-Saavedra et al., 2011). Los esteroles son lipidos esenciales de las células
eucariotas fundamentales en el control de las propiedades de las membranas celulares,
especialmente las funciones de barrera. Los esteroles comprenden: los precursores de la
sintesis de colesterol (como el desmosterol y el lanosterol), el colesterol y los esteroles
vegetales, también conocidos como fitosteroles (como el campesterol o el sitosterol)

(Civeira et al., 2013).
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El colesterol es necesario para mantener la funcionalidad y la integridad de las células
animales ya que permite la permeabilidad y la funcionalidad de la membrana. Ademas,
es precursor para la sintesis de hormonas esteroideas, vitamina D y acidos biliares (Sedes
et al., 2018).

El transporte reverso de colesterol (TRC) es el proceso fisiolégico mediante el cual el
colesterol de los tejidos periféricos es transportado por las lipoproteinas de alta densidad
(HDL) al higado para su excrecion en la bilis (Pérez-Méndez, 2004). Este proceso puede
llevarse a cabo mediante un variado nimero de mecanismos, y resulta finalmente en la
formacion de particulas discoidales de HDL (Carvajal, 2014).

El Trasporte Reverso del Colesterol (TRC) estd intimamente ligado al transporte exégeno
y endogeno de lipidos, con quienes comparte apolipoproteinas, colesterol y triglicéridos,
esta ruta inicia con la sintesis de HDL nativas, que a su paso por los tejidos, recolectan
colesterol de los macrofagos subendoteliales. Una vez maduras, el transporte reverso se
completard con la cesidon de colesterol al higado, directamente o indirectamente a través
de lipoproteinas Apo B (Diaz-Diaz et al., 2011). El transporte de colesterol desde los
tejidos periféricos hasta el higado para su excrecion, se da gracias a las lipoproteinas de
alta densidad (HDL), que son fundamentales para evitar la acumulaciéon de macréfagos
espumosos en la tunica arterial. (Gdémez-Coronado, 2010).

El HDL (high density lipoprotein) es considerado anti-aterogénico por su capacidad de
transportar colesterol de los tejidos periféricos al higado. Los bajos niveles de HDL, asi
como los altos niveles de LDL (low density lipoprotein), se asocian con el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares. En pacientes con resistencia a la insulina, obesidad y
diabetes tipo 2 se ha observado niveles bajos de HDL (Yanai y Tada, 2018).

Las enfermedades crénicas son el principal problema de salud en México, la enfermedad
coronaria y la diabetes representan la principal causa de muerte en el pais, seguidas de
los accidentes cerebrovasculares. Por lo tanto, reconocery tratar los cambios en los
lipidos es esencial para prevenir y tratar las enfermedades crénicas no
transmisibles(Canalizo-Miranda et al., 2013). Ubicando a las patologias cardiovasculares
como las primeras causas de muerte en el mundo, posicionando a las dislipidemias como

uno de los principales factores de riesgos cardiovasculares modificables (Ye et al., 2017).
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METODOLOGIA

La revisién bibliografica fue la base para el desarrollo de este documento de analisis
cientifico, utilizando una perspectiva cualitativa, donde se empled argumentos que
justifican la relacion de la hipercolesterolemia y los polimorfismos del gen SR-B1. La
metodologia para la revision bibliografica y su posterior deliberacién fue regido por los
siguientes ejes: como punto de partida, se planted el objetivo de la revisién, que fue
conectar la literatura reciente que existe sobre la hipercolesterolemia y su relacién con 3
polimorfismos (Single Nucledtide Polimorphism; SNP), del gen SR-B1 0 SCARB1, localizado
en el cromosoma 12: los SNP’s del exdn 1, del intron 5y en el exdn 8. Posteriormente se
realizé la investigacién bibliografica, para lo cual se utilizaron buscadores como Google
Scholar, Scielo, Dialnet y PubMed principalmente, colectando un total de 39 documentos
entre revisiones bibliograficas, articulos de investigacién y divulgacion, tesis, que hicieron
posible contar con la bibliografia recopilada. El siguiente paso fue organizar la
informacion para finalmente hacer un analisis critico de esta (Gdmez-Luna et al., 2014).
Para la insercién de las citas se utilizd un software de referéncias, empleando Mendeley
para tal proposito.

RESULTADOS Y DISCUSION

Dislipidemias e Hipercolesterolemia

Las dislipidemias refieren a concentraciones elevadas de lipidos en sangre (colesterol,
esteres de colesterol, TG y fosfolipidos). El colesterol es un componente esencial,
precursor de las hormonas corticosteroides y de los acidos biliares, sintetizado en el
higado, es parte fundamental de las VLDL y de las LDL, para ser transportado a los tejidos
como colesterol plasmatico. Las HDL sintetizadas en el higado e intestino, captan el
exceso de colesterol permitiendo su metabolismo y su eliminacion (Lozano, 2005). Las
ECV son la principal causa de muerte e nivel mundial, en 2015 murieron
aproximadamente 17.7 millones de personas, esto significa el 31% del total de
defunciones a nivel mundial (OMS, 2017). Las dislipidemias provocan la muerte de mas
de 4 millones de personas al afio a nivel mundial, se estima que entre el 40% y el 66% de
los adultos en el mundo tiene colesterol alto. Algunas estadisticas al rederor del mundo
indican que la dislipidemia en la poblacion es mas prevalente en hombre mayores de 55
afios y en menor proporcion, pero no insignificante, en las mujeres mayores de 45 afios

(Solorzano-Solorzano, 2018).
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Las dislipidemias en México, tienen tres variables de cambio con significado estadistico
relevante: edad, indice de masa corporal y existencia de diabetes mellitus tipo 2 (DMT2).
Um estudio reciente demostro que el promedio de colesterol total es de 202.9 mg/dL
(IC95%: 200.2- 205.5), mostrando elevacién en pacientes en un rango de edad de 55 a 64
afios (1C95%: 210.6-222.5). El valor promedio de C-HDL es de 49.2 mg/dL (IC95%: 48.3-
50.1), los valores de triglicéridos promedio son de 183.9 mg/dL (IC95%: 175.2-192.6). La
prevalencia de hipercolesterolemia tiene un valor mayor en hombres comparado con
mujeres, de manera inversa, la proporcion de individuos con HDL-C bajo es mayor en
mujeres de edad mas joven. De igual forma, la prevalencia de hipertrigliceridemia es
mayor en los hombres que en las mujeres. También hay un incremento de triglicéridos
en relacién con la edad (Pavia-L et al., 2020).

La hipercolesterolemia familiar (FH) es el trastorno monogénico mds comun que causa
hipercolesterolemia grave, se caracteriza por una acumulacion de moderada a grave de
particulas de LDL en el plasma debido a una disminucién de la depuracion de LDL
secundaria a mutaciones en el gen del receptor de LDL (LDLR), en APOB o en PCSK9. La
HF es una causa comun de arteriopatia coronaria prematura, depdsito ectédpico de
colesterol (expresado como xantoma tendinoso) y muerte cardiovascular prematura. Se
calcula una prevalencia de 1/200-500 para la forma heterocigota de HF y de 1/300.000-
1.000.000 para la forma homocigota, aunque datos recientes sugieren que la prevalencia
de HF es mayor que la inicialmente considerada. Un registro nacional mexicano de HF es
un esfuerzo multicéntrico permanente que contribuira a la caracterizacién de la HF en
nuestro pais. Dos estudios genéticos han buscado las mutaciones de HF en mexicanos.
(Rivas-Gomez et al., 2018).

La hipercolesterolemia familiar (HF) es un trastorno frecuente, asociado a la enfermedad
cardiovascular aterosclerética (ECVA), los pacientes que presentan una HF, tienen mayor
riesgo a desarrollar ECVA, el aumento de colesterol unido a LDL provoca una continua
exposicion de la tunica interna al LDL, acelerando la inflamacién vascular y el depdsito de
colesterol, lo que provoca el aumento de probabilidad de desarrollar aterosclerosis.
(Saltijeral et al., 2017)

La evidencia ha demostrado que la expresion del SR-B1 afecta el desarrollo de la
lipoproteina plasmatica y la mediacion del Trasporte del Colesterol Inverso (RCT) por la

via hepatica SR-B1 contribuyendo a los efectos de la arterosclerosis (Linton et al., 2017).
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SRy su relevancia clinica

Los receptores scavenger, son una vasta familia de receptores de superficie celular,
clasificandolas de la A —J segun sus secuencias, son capaces de unirse a variedad de
ligandos y mejoran la eliminacién de objetivos propios o extrafios (Alqurainiy El Khoury,
2020). Los receptores scavenger de clase B estan implicadas en funciones reguladoras
en la transduccion vy el tréfico de sefiales, (Zani et al. 2015). El dominio central de estos
receptores, estd sujeto a una extensa union glicosilada ligada a N (Alquraini y El Khoury,

2020).

El gen SR-B1 determina el nivel de HDL-C en plasma por promover el transporte selectivo
de los esteres de colesterol a otras lipoproteinas (HDL-CE) al higado para su transferencia
a la bilis siendo un componente clave para el TRC, tiene acciones ateroprotectoras al
impactar el metabolismo de las HDL, revertir el transporte del colesterol, mediar la
eliminacién del colesterol de los macréfagos a través del flujo de salida del colesterol y
minimizar la inflamacion y la oxidacién; también ayuda a minimizar la inflamacion y la
apoptosis, y promueve la efferocytosis de las células apoptdéticas en las lesiones
aterosclerdticas, minimizando asi la formacion de placa vulnerable. Varios modelos de
ratén han mostrado que la sobreexpresion SR-B1 en el higado disminuye la aterosclerosis,
mientras que la pérdida parcial o total de SR-B1 aumenta la aterosclerosis (Shen WJ,

Asthana S et al. 2018).

Polimorfismos asociados a hipercolesterolemias

Los polimorfismos de un solo nucledtido (SNP) son las variantes genéticas mas comunes
encontradas en el genoma humano, gracias a su amplia distribucion, estos polimorfismos
se localizan en cualquier parte de la estructura de los genes y el genoma. Los SNP que
tienen implicaciones funcionales sobre los niveles de expresidn génica se denominan SNP
reguladores (rSNP). Actualmente se han descrito mas de 10 millones de SNP, aunque se
ha estimado que existen aproximadamente 20 millones de ellos. La base de datos de SNP
(NCBI) actualizada diariamente con nuevos genomas secuenciados, como los de J.
Watson y C. Venter, entre otros. Dicha base muestra el nimero de SNP ubicados en el
genoma humano, el cambio de alelo de cada polimorfismo, su distribucién alélica y

genotipica en las diferentes poblaciones (caucdsica, africana, asidtica, mexicana residente
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de Los Angeles, CA, entre otras), asi como también la ubicacién de estos SNP dentro y
fuera de la estructura de los genes (Ramirez-Bello et al., 2013).

Roberts y colaboradores (2007) describieron ocho polimorfismos del gen SCARB1 en una
poblacién Amish: rs10846760 (C/T), rs11057851 (G/A), rs5890 (C/T), rs5891 (G/A),
Intron5 (T/C), rs3782287 (A/G), rs5888 (C/T) y rs838884 (T/C), de los cuales el rs5888 (p

=0.04) y rs5891 (p=0.001) se asociaron con altos niveles de HDL-C solamente en mujeres.

Gen SRB1

Los SR se identificaron por su capacidad para reconocer y unirse a diferentes formas
modificadas de LDL (OxLDL), y tales interacciones pueden promover la diferenciacion de
macrofagos en células espumosas que conducen a afecciones cronicas como la
aterosclerosis. Los genes SR-B (1,2,3) contienen 2 regiones transmembrana cerca de los
extremos N y C que se extienden por ambos lados de un dominio central.

El gen SR-B1 puede unirse a particulas AcLDL u OxLDL, SR-B1, también media la captacion
de HDL y la endocitosis; sin embargo, en tejidos periféricos, la unién de SR-B1 a HDL
puede estimular la salida de colesterol de las reservas interna, promueve el consumo
selectivo del HDL para el colesterol éster (HDL-CE) dentro de las células, particularmente
los hepatocitos y células esteroidogénicas. Los estudios en ratones han proporcionado
importantes conocimientos sobre los efectos del SR-B1 en el metabolismo del HDL, el
trasporte reverso del colesterol (TRC) vy la aterosclerosis. Estos estudios revelaron que la
sobre expresién del SR-B1 reduce el Colesterol HDL (HDL-C) y la aterosclerosis, mientras
gue en la deleciéon del gen SR-B1 incrementa el HDL-C y aumenta la aterosclerosis (Zanoni

et al., 2016).

Se han propuesto el andlisis de polimorfismos de un solo nucleétido (SNP) relacionados
con las estimaciones de riesgo para identificar una mayor susceptibilidad genética a
enfermedad cardiovascular (ECV) comunes, desde una perspectiva de salud publica
(Fiatal y Adany, 2018).

La deficiencia de SRB1 en la pared arterial da como resultado la desregulacién de la
homeostasis de los lipidos vasculares y la induccion de la inflamacién que culmina en la
aterosclerosis. Ha habido informes de SNP de los genes SRB1 relacionados con la

aterosclerosis y la enfermedad coronaria (Sun et al., 2018).
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Desde 1999 Acton et al., caracterizaron el gen del SR-B1 en personas de Zaragoza, Espafia
en 201 hombres y 288 mujeres. El analisis se realizd en estos sujetos aparentemente
sanos mediante PCR. Identificaron 5 variantes, los intrones 3y 5y los exones 1, 8y 11. Se
uso el exén 1y 8 al igual que el intron 5 para examinar asociaciones (P<0.05) con lipidos
o variables antropométricas. El exdn 1 fue asociado con incremento de HDL y bajo LDL en
hombres, pero no en mujeres. El exén 8 fue asociado en mujeres con bajo LDL (3.05 +
0.98 mmol/L y 3.00 + 0.93 mmol/L para heterocigotos y homocigotos) comparados con
mujeres homocigotos del alelo comun (silvestre) (3.39 + 1.09 mmol/L, P=0.043). Estas
asociaciones no fueron observadas en hombres. Las mujeres que expresan la variante
delintrén 5 tienen una mayor masa corporal (23.8 + 3.8 kg/m?, P=0.031) que las mujeres
con homocigoto silvestre (22.4 + 3.4 kg/m?).

Zhang y colaboradores (2012), reportaron en un estudio llevado a cabo en células
endoteliales transfectadas, que la expresiéon de SR-B1 influia en la expresion de
prostaciclina (PGI2) por medio de la HDL, la sobreexpresién de SR-B1 no promovia la
expresion de PGI2 mientras que el silenciamiento de SR-B1 promovia su liberacion al igual
gue el COX-2. La prostaciclina es un tipo de vasoactivo endotelial derivado de un lipido
mediador que es producido del acido araquiddnico después de la cascada de reaccidn
catalizada por la ciclooxigenasa (COX).

La sobreexpresion de SR-B1 en el higado reduce los niveles de HDL, y la eliminacién del
gen incrementa el riesgo de arterosclerosis a pesar de que tenga altos niveles de C-HDL.
Este fendmeno esta directamente relacionado con la via del TRC, la sobreexpresién del
SR-B1 incrementa las TRC en los macrofagos y el apagado del gen reduce el TRC en los
mismos, lo cual se representa en la figura 1 (Song et al., 2015).

Al eliminar el gen SR-B1 en ratones (ratones SR-B1 Knokout) tuvieron concentracion
elevada la HDL, pero paraddjicamente, se incrementaba la arteriosclerosis. Para evaluar
el impacto en humanos, se estudiaron 328 individuos con HDL muy elevados, se
identificaron la perdida de funcién en la variante homocigoto en donde la leucina
reemplazaba a la prolina en la posicion 376 (P376L) del gen SR-B1. Estas variantes se
asociaron con incremento de C-HDL, sin embargo, también incrementan el riesgo de CHD

(odds ratio=1.79, estadisticamente significativo) (Zanoni et al, 2016).
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Figura 1. Transporte reverso del colesterol y la participacion del SR-B1.
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El higado reduce los niveles de C-HDL, y la eliminacion del gen incrementa el riesgo de

arterosclerosis a pesar de que tenga altos niveles de C-HDL.

SNP ubicado en el exén 8 de SRB1

En el polimorfismo rs5888 se sustituye G por A en el aminoacido 350 en el exdn 8 del gen
SR-B1, el genotipo AA decrece el riesgo cardiovascular dos veces (p=0.04), y el genotipo
GA incrementa dos veces el riego cardiovascular (p=0.03). También clasificaron el HDL de
acuerdo a su tamafo, las subfracciones de HDL de tamafio grande e intermedio se
sugirieron como antiaterogénicas mientras que las de tamafio pequefio como
arterogénicos (Ayhan et al., 2017).

En un estudio realizado en Tunez a 316 pacientes que contaban con angiografia
coronaria, se estudié la asociacién entre estenosis coronaria y los SNP’s en el exdn 1,
intrén 5y exén 8. El exdn 8. fue asociado con una alta concentracion de HDL en plasma'y
ApoAl en un grupo sin estenosis coronaria (CS). Los que portaban el exon 8 tenfan un 41%
de poco riego de sufrir una CS principalmente en mujeres que no eran diabéticas ni
fumadoras; demostrando que portadores del alelo T de SCARB1 rs5888 SNP redujeron el
riesgo de estenosis coronaria y aumentaron los niveles séricos de HDL-C (Rejeb et al.,

2012).

Ciencia Latina Revista Cientifica Multidisciplinar, Ciudad de México, México.
ISN 2707-2207/ISSN 2707-2215 (en linea),noviembre-diciembre, 2022, Volumen 6, Nimero 6 p 9176




Veldsquez Hernandez y otros

Ritsch et al. (2007) demostraron que los polimorfismos SCARB1 no solo muestran
asociaciones con los niveles plasmaticos de colesterol total, de lipoproteinas totales, y
con lipoproteinas de baja densidad, sino también con el riesgo de enfermedad arterial
periférica; por lo tanto, el alelo T del SNP rs5888 se asocia con un menor riesgo de
enfermedad arterial periférica en los austriacos. En un meta-analisis realizada por Ye et
al. (2017), se identificd que la etnia influia en el efecto de las variaciones genéticas, el
polimorfismo rs5888 se asocid con altos niveles de HDL y bajos niveles de TG en poblacién
masculina no asiatica, sin embargo, no sucedia en poblacién masculina asiatica.

SNP ubicado en el exon 1 de SRB1

Se ha demostrado asociaciones mas fuertes entre los SNP SCARB1 ya conocidos con la
expresion de la proteina SR-BI y los niveles de HDL-C, donde se asocio significativamente
con niveles mas altos de HDL-C en los hombres, lo que sugiere que este SNP podria estar
asociado con niveles mas bajos de proteina SR-BI; por lo tanto la variante del exén 1
[(rs4238001) codifica un cambio de aminoacido de glicina a serina en la posicién 2 (G2S)]
se asocia significativamente con niveles mads altos de HDL-C y mas bajos de LDL-C en
hombres, pero no en las mujeres (West et al., 2009).

Una hipdtesis realizada por Pérez-Martinez et al. (2005) , es que el SR-Bl puede influir en
la resistencia a la insulina a través de un efecto sobre el metabolismo de los lipidos o Ia
obesidad. Los datos indican que los sujetos que llevan el alelo A en el exdn 1 en el SCARB1
el locus del gen se asocia con un aumento relevante en la sensibilidad a la insulina
después de la dieta de acidos grasos mono insaturados y carbohidratos. Los sujetos que
consumen una dieta de grasas saturadas y expresaban el alelo menor en el exdn 1 tenian
niveles de LDL-C significativamente mas altos que los sujetos homocigotos para el alelo
principal

SNP ubicado en el intrén 5 de SrB1

La variante de exdn 1 (G - A) se ha asociado significativamente con un mayor colesterol
HDL y menores concentraciones de colesterol LDL en hombres, pero no en mujeres. En
contraste, la variante de exén 8 (C - T) se ha relacionado con concentraciones mas bajas
de colesterol LDL en comparacién con la homocigosidad para el alelo comun en las
mujeres. Las mujeres portadoras de la variante de intrén 5 (C = T) mostraron un indice
de masa corporal mayor que las mujeres homocigotas para el alelo comun. El resultado

fue que en los hombres portadores de 1/2 en el exdn 1, los SNP tienen un aumento en
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las concentraciones de colesterol HDL y una disminucion en las concentraciones de

colesterol LDL (Pérez-Martinez et al., 2003).

De acuerdo con la informacién proporcionada por (Andrade y colaboradores (2010) Se

encontré una frecuencia alélica del 17% en el estudio para el SNP del intrén 5 y una

frecuencia de 29,3% para la variante del exdn 8, son levemente diferentes de las

frecuencias encontradas por Acton et al. (2019) para una poblacion espafiola (10,5% vy

43,8%). Tres de las variantes estudiadas tenian frecuencias alélicas similares en la

comparacioén entre el 12 y el 32 terciles. Dos de ellas son polimorfismos del gen SCARB1,

encontrados en el intrén 5y exdn 8.

Las relaciones entre los triglicéridos y el SCARB1 del SNP del intron 5 se han descrito en

una poblacion obesa sometida a cirugia de bypass gastrico, lo cual did como resultado

que las portadoras femeninas del intron 5 variante de SRB1 mostraron un IMC mas alto

de 23.8 + 3.8 kg/m2 que las mujeres homocigotas para el alelo comun que tenia un IMC

de 22.4 + 3.4 kg/m2 (Koumanis et al., 2002).

Los sujetos homocigotos con la variante en el alelo del intrén 5 fueron significativamente

asociados con el incremento del riesgo de estenosis coronaria significativa (SCS),

principalmente en fumadores (Rejeb et al., 2012).

CONCLUSIONES

Los SNP varian de acuerdo a la regién y etnia de la poblacién, se presentan mds en

hombre que mujeres, tener un polimorfismo asociado a gel SR-B1 lleva a la reduccién de

las probabilidades a desarrollar arterosclerosis, de acuerdo al SNP desarrollado en el

intron 5 0 exdén §, la concentracién de HLD en sangre varia, aumentando mas en hombres

gue mujeres. El estudio de estos polimorfismos puede darnos una idea, del cémo las

personas desarrollan un cambio distinto en el mismo gen, que puede aumentar la

disminuir la probabilidad de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
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