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Angiogénesis y estatinas, 
¿a mayor dosis, mayor beneficio?

Sr. Editor:

Hemos leído con gran interés el excelente artículo de re-
visión de Llevadot y Asahara sobre el efecto de las estatinas
en la angiogénesis1. Aunque se ha sugerido la posibilidad de
que ésta podría estar implicada en la progresión de las le-
siones coronarias2, sin embargo, como su propio nombre in-
dica es un complejo proceso que condiciona la formación de
nuevos vasos a partir de otros ya preexistentes3. Así, la in-
ducción de la angiogénesis por parte de este grupo farma-
cológico podría ser uno más en sus diversos efectos ex-
tralipídicos4, como la mejoría de la función endotelial, la
reducción de la respuesta inflamatoria y la atenuación de la
trombogenicidad de la placa. Dichos efectos podrían partici-
par en los beneficios clínicos observados, tanto en preven-
ción primaria como secundaria, en los ensayos clínicos que
han utilizado estatinas.

En los últimos años, la demostración del beneficio de
una mayor reducción en las cifras de lípidos, fruto de un in-
cremento en la dosis de estatinas5, plantea las siguientes
cuestiones: ¿cuánto más bajo mejor?, o también ¿cuánta
más dosis mayor beneficio?

Se ha observado cómo la hipercolesterolemia condiciona
un empeoramiento en la angiogénesis6. En su revisión,
Llevadot y Asahara1 demuestran cómo las estatinas consi-
guen revertir esta condición. Sin embargo, el gran efecto an-
tiinflamatorio de las estatinas7 podría tener importantes con-
secuencias, y no necesariamente siempre positivas. Ante una
agresión, el endotelio sufre cambios, tanto funcionales como
estructurales. En principio, la respuesta inflamatoria es bene-
ficiosa para el individuo frente al agente agresor. La isque-
mia y la inflamación se encuentran entre los principales
agentes estimuladores de la angiogénesis8. De ahí que, en pa-
cientes con arteriosclerosis coronaria, la supresión del meca-
nismo «adaptador» inflamatorio pudiera condicionar un fre-
no en el desarrollo de circulación colateral como respuesta a
episodios isquémicos. Recientemente se ha observado, en es-
tudios experimentales, que las estatinas podrían ejercer un
efecto bifásico sobre la angiogénesis9,10, ya que a dosis bajas
produjeron un aumento de ésta, mientras que fue significati-
vamente reducida tras incrementar las dosis de estatinas.
Estos datos confirman la necesidad de realizar estudios para
analizar el efecto de las dosis elevadas de estatinas en huma-
nos, así como evaluar su beneficio clínico a largo plazo.
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