Revista Mexicana de

ANGIOLOGIA

, . Vol. 46 Num. 2
Trabjo original Abril-Junio 2018

pp 54-60

Biomarcadores de inflamacién en pacientes con
enfermedad arterial crénica de extremidades
inferiores post-revascularizacién endovascular

Dr. Javier Bejarano-Lara,* Dr. Francisco J. Llamas-Macias,**
Dr. César Nufio-Escobar,*** Dr. Miguel A. Calderén-Llamas***

RESUMEN

Objetivo. Determinar la concentracién de biomarcadores inflamatorios interleucina-6 (IL-6),
molécula de citoadhesién vascular soluble 1 (sSVCAM-1), inhibidor tisular de metaloproteinasa 1
(TIMP-1) y proteina C reactiva (PCR) en pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) antes y
después de la cirugia de revascularizacién endovascular.

Material y métodos. Estudio transversal analitico con muestra de 20 pacientes. Las concentracio-
nes de IL-6, sSVCAM-1, TIMP-1 y PCR se determinaron mediante ELISA en pacientes con EAP de
miembros inferiores, antes y después de someterse a cirugia de revascularizacién endovascular en
el Servicio de Angiologia en Centro Médico Nacional de Occidente del Instituto Mexicano del Seguro
Social, durante el 1 de febrero de 2017 al 31 de julio 2017. Anadlisis inferencial: Prueba de Wil-
coxon. Se calcularon intervalos de confianza de 95%. Los valores de P < 0.05 se consideraron esta-
disticamente significativos.

Resultados. Se expresan en medianas, con rangos intercuartilicos superior e inferior. La mediana
de PCR previo a revascularizacion fue de 2,645 mg/L (2.375-2.8125 mg/L). Posterior al procedimien-
to encontramos importante descenso, mediana de 0.765 mg/L (0.675-0.85 mg/L). Para sVCAM-1 se
encontré mediana de 498.81 ng/dL (489.9775-513.8975 ng/dL). La mediana posterior a revasculari-
zacién fue de 268.55 ng/dL (247.85-304.405 ng/dL). La mediana basal de IL-6 fue 20.315 pg/mL
(18.2475-21.85 pg/mL). Ya revascularizado, se encontré mediana de 5.93 pg/mL (4.45-7.35 pg/mL).
Para TIMP-1 se obtuvo mediana previa al procedimiento de 245.4 ng/mL (226.8025-249.575 ng/mL);
posterior al mismo, observamos disminucién, con mediana de 89.94 ng/mL (81.3425-99.81 ng/mL).
Conclusion. La determinacién de biomarcadores inflamatorios es 1til, ya que contribuye a evaluar
o predecir la respuesta al tratamiento quirtrgico del tipo endovascular.
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ABSTRACT

Objective. To determine the concentration of inflammatory biomarkers interleukin-6 (IL-6), soluble
vascular cytoadhesion molecule 1 (sSVCAM-1), tissue inhibitor of metalloproteinase 1 (TIMP-1) and C-
reactive protein (CRP) in patients with disease peripheral arterial (PAD) before and after endovascular
revascularization surgery.
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Material and methods. An analytical cross-sectional study was carried out with a sample of 20 pa-
tients. The concentrations of IL-6, sSSVCAM-1, TIMP-1 and CRP were determined by ELISA in patients
with lower limb EAP, before and after the endovascular revascularization surgery in the Service of
Angiology at the Centro Médico Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social, from
February 01, 2017 to July 31, 2017. Inferential analysis: Wilcoxon test. It is calculated in 95%
confidence intervals. Values of p < 0.05 were considered statistically significant.

Results. They are expressed in medians, with superior and inferior interquartile ranges. The median
CRP presented a revascularization of 2.645 mg /L (2.375-2.8125 mg/L). Subsequently, an average of
0.765 mg/L (0.675-0.85 mg/L). For sVCAM-1 it covers median of 498.81 ng/dL (489.9775-513.8975
ng/dL). The median after revascularization was 268.55 ng/dL (247.85-304.405 ng/dL). The baseline
median of IL-6 was 20,315 pg/mL (18.2475-21.85 pg/mL). Already revascularized, it covers median
5.93 pg/mL, (4.45-7.35 pg/mL). For TIMP-1, they obtained a prior prior to the procedure of 245.4 ng/mL
(226.8025-249.575 ng/ mL); after it, we observed a decrease, with a median of 89.94 ng/mL (81.3425-
99.81 ng/mL).

Conclusion. Determination of inflammatory biomarkers is useful to help predict the response to surgi-

cal treatment of the endovascular type.

Key words. Peripheral arterial disease, sVCAM-1, TIMP1, IL-6, PCR.

INTRODUCCION

La enfermedad arterial periférica (EAP) resulta
de aterosclerosis en las arterias principales de las
extremidades inferiores, causando un desbalance
entre la demanda y suministro de flujo de sangre
oxigenada. Este flujo disminuido puede ocasionar
claudicacién intermitente (CI) en las piernas, carac-
terizado por un dolor de tipo calambre o dolor en la
pantorrilla o muslos, provocados usualmente por
la deambulacién y aliviado con el reposo. La preva-
lencia total de la enfermedad est4 estimada en
2-7% en la poblacién general de entre 50 y 70 anos
de edad, y se cree que aumenta a 15-20% en perso-
nas mayores de 70 afios. Debido a la alta prevalen-
cia, la EAP deberia considerarse un importante
problema global de salud, debido a que estos
pacientes tienen alto riesgo de complicaciones car-
diovasculares y muerte. Luego del diagnéstico
inicial, las tasas de morbilidad y mortalidad poste-
rior a cinco, 10 y 15 afios, son aproximadamente 30,
50y 70%, respectivamente.!

La isquemia critica (IC) es la forma mas severa
de EAP y representa 1% del numero total de
pacientes con EAP. La historia natural de IC difie-
re significativamente de aquella con claudicacion.
Se encuentra asociada con alto riesgo de pérdida de
la extremidad en ausencia de revascularizacion,
mientras que la claudicacién raramente progresa al
punto de requerir amputaciéon. La EAP puede pro-
gresar a IC, caracterizado por dolor en reposo y
pérdida tisular, incluyendo ulceracion, gangrena
y un indice tobillo brazo (ITB) de 0.4. El organismo
compensa generando neovascularizacion, desarro-
llando circulacién colateral para derivar el vaso
ocluido (arteriogénesis) o aumentar la densidad

capilar (angiogénesis), para aportar oxigeno y
nutrientes al tejido isquémico. A pesar de estas
respuestas, la progresion de la enfermedad puede
llevar a la amputacion, disminuyendo la calidad de
vida, comorbilidades, y muerte, y es una carga eco-
némica para el sistema de salud. Un tercio de los
casos con isquemia critica desarrolla EVC, falla
cardiaca y renal.??

La cirugia y revascularizacién percutianea siguen
siendo el tratamiento 6ptimo para la IC; sin embar-
go, persiste 50% de pacientes no candidatos a estos
procedimientos. Y la mortalidad a largo plazo
permanece elevada.??

La discapacidad atribuible a EAP es creciente
debido al envejecimiento de la poblacién y a un
aumento en la prevalencia de enfermedades meta-
bélicas. La isquemia de extremidad inferior en EAP
es dolorosa, desarrollando tlceras y resultando en
200,000 amputaciones por afio en Estados Unidos
solamente. La EAP representa una importante
necesidad clinica no satisfecha afectando aproxima-
damente a 10 millones de personas en Estados
Unidos.*

BIOMARCADORES DE INFLAMACION

Se ha reportado en la literatura que la inflama-
cién se asocia con niveles méas elevados de biomar-
cadores circulantes en pacientes con EAP, siendo
directamente proporcional al dano isquémico. El
colesterol sufre oxidacién tanto por la via de los
estrés enzimaticos, como por los radicales libres,
generando oxiesteroles. La acumulacion de éstos se
asocia con actividad inflamatoria sistémica y enfer-
medad ateroesclerética en individuos con enferme-
dad arterial periférica severa. En el estudio
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National Health and Nutrition Examination Sur-
vey of American men and women aged > 40 years,
los niveles elevados de proteina C reactiva (PCR),
fibrinégeno y cuenta leucocitaria, se relacionaron
con un ITB bajo. Valores elevados de marcadores
inflamatorios como interleucina-6 (IL-6), PCR, mo-
lécula de citoadhesién vascular soluble 1 (sVCAM-1)
y molécula de adhesién intercelular-1 (ICAM-1) han
sido reportadas por asociarse con un declive funcio-
nal acelerado en pacientes con EAP y con multiples
complicaciones que van desde la amputacién del
miembro afectado, infarto agudo al miocardio
(IAM), evento vascular cerebral (EVC), incluso lle-
gando hasta la muerte. El estudio mostré que los
factores de riesgo tradicionales y los marcadores
inflamatorios circulantes mencionados, la funcién
renal, asi como el estado nutricio de la persona,
tuvieron una excelente habilidad discriminatoria en
predecir todas las causas de mortalidad en pacien-
tes con EAP. La PCR ha revelado ser un predictor
independiente de resultados cardiovasculares
adversos, ademas de presentar un elevado valor
predictivo positivo para valorar intervenciones
secundarias o pérdidas de extremidad. Niveles ele-
vados en suero de PCR previo a revascularizacion
pudieran ser asociados con el requerimiento de
reintervencion o amputaciéon y mortalidad posterior
a terapia endovascular.?’

Diversos estudios ponen en evidencia que la
disfuncién endotelial es un marcador temprano
para ateroesclerosis y puede ser detectada incluso
antes de que los cambios estructurales de la pared
vascular se observen por medio de angiografia o
ultrasonido.5”

Proteina C reactiva

Parece ser que la PCR est4 relacionada con una
mayor incidencia de CI sintomaética en los siguien-
tes afos. Algunos estudios recientes han mostrado
que la PCR se encuentra elevada en sujetos asinto-
maéticos y sin desarrollar la enfermedad. En el
Phicisyan s Health Study se encontré un riesgo
relativo (RR) de 2.1 para el desarrollo de EAP en
aquellos pacientes con niveles de PCR en el cuartil
ma4s alto; asimismo, estos niveles se relacionaban
con quienes requirieron posteriormente una cirugia
vascular. La PCR es posiblemente la que més aten-
cion ha recibido, ya que los niveles séricos se han
relacionado con el desarrollo de la enfermedad en
un periodo de seguimiento de cinco afos, asi como
con el estadio de ésta, presentando valores < 1.4
mg/dL en sujetos normales, claudicacién intermi-
tente 3.4 mg/dL e isquemia critica crénica de 7.4
mg/dL, confiriendo asi este marcador un RR de 2.1,
para EAP.6!!

Molécula de
citoadhesion vascular-1

En 1985, Bevilacqua y cols. demostraron que las
citosinas estimulaban el endotelio, ocasionando que
este ultimo se encontrara mas adhesivo para los
leucocitos. Esta observacion desarroll6 una revolu-
ci6n en el entendimiento de la patogenia de la infla-
macioén, y estudios posteriores corroboraron que el
endotelio es el centro de acontecimientos que
permite el desarrollo de la lesiéon inflamatoria.
La adhesion de los leucocitos circulantes al endote-
lio vascular es el paso fundamental para su extra-
vasacion durante la inflamacion. La unién firme y
la migraci6n transendotelial dependen de la inte-
raccién entre la molécula de adhesién intercelular-1
(ICAM-1) y 1la molécula de citoadhesion vascular-1
(VCAM-1). Las moléculas de adhesién endoteliales
pueden desprenderse de la superficie celular a la
circulacién y sus valores solubles pueden reflejar su
expresion sobre la superficie endotelial .®

Inhibidor tisular de
metaloproteinasa-1 (TIMP-1)

Los inhibidores tisulares de metaloproteinasas
(TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 y TIMP-4) son ahora
reconocidos como una familia de inhibidores intrin-
secos de matriz de metaloproteinasas (MMPs).
La habilidad de estos TIMPs de inhibir las MMPs
sugiere que esos inhibidores juegan un rol en la re-
gulacién de la actividad de las metaloproteinasas;
efectivamente, controlando el desglose de los com-
ponentes de la matriz extracelular involucrados en
varios tipos de fenémenos biolégicos importantes y
eventos patolégicos, como la inflamacién e invasion
tumoral. La estimulacién del flujo a las células en-
doteliales reduce la produccion de MMP-2 mientras
incrementa el TIMP-1, sugiriendo que contener la
actividad de las metaloproteinasas puede facilitar
angiogénesis, al inhibir el proceso proteolitico
asociado con el brote abluminal.®

Interleucina-6

Las citocinas son moléculas de comunicacién
intercelular producidas por diversas células.
Su accién pueden ser autocrina, paracrina y endo-
crina. Su misién es mediar muchas de las funcio-
nes de las células encargadas de la inmunidad
innata y adquirida. Estan involucradas en el desa-
rrollo, crecimiento y activaciéon de las células del
sistema inmunolégico y en la ejecuciéon de la
respuesta inflamatoria. La IL-6 es producida por
diversos tipos celulares: Monocitos, macréfagos,
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linfocitos T y B, fibroblastos, células endoteliales,
sinoviocitos, etc.

Diversos estudios recientes han evidenciado que
las citosinas proinflamatorias [factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), asi como IL-6] estdn fuerte-
mente ligadas a la prevalencia de la EAP, asi como
con su severidad y complicaciones, siendo un factor
diagnéstico y prondstico de suma importancia.t®

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio transversal analitico con
una muestra de 20 pacientes. Por ELISA se deter-
minaron las concentraciones de IL-6, sVCAM-1,
TIMP-1 y PCR en pacientes con enfermedad ar-
terial periférica de miembros, inferiores antes y
después de ser sometidos a cirugia de revasculariza-
ci6n endovascular en el Servicio de Angiologia del
Centro Médico Nacional de Occidente (CMNO),
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS),
durante el 1 de febrero al 31 de julio de 2017. Se
realiz6 el procesamiento de datos y andlisis estadis-
tico utilizando el programa estadistico Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS) para Windo-
ws. Los datos se vaciaron en una hoja de Excel. Las
variables categodricas se describieron a través de
frecuencias y porcentajes y las variables cuantitati-
vas por medio de medias y desviaciones estandar.

Analisis inferencial

Mediante prueba de Wilcoxon. Se calcularon
intervalos de confianza de 95%. Todo valor p < 0.05
se considero estadisticamente significativo.

Procedimiento

Se seleccionaron pacientes que llegaron a admi-
sién médica continua de urgencias o que fueron
enviados de hospitales generales de zona por la
Consulta Externa programados de manera electi-
va, con ITB de 0.4 a 0.59, afeccién del sector femoro-
popliteo, y con lesiones categoria A o B, de la clasifi-
cacién TASC II. Se ingresaron un dia previo a fecha
quirargica. Se explico y firmé consentimiento infor-
mado. Posteriormente se tomaron muestras de san-
gre periférica (biometria hematica, tiempos de
coagulacién, quimica sanguinea, biomarcadores
de inflamacién en el estado basal del paciente), ra-
diografia de térax y electrocardiograma; se realizé
valoracién preanestésica durante su estancia en piso
de hospitalizacién 24 h antes de la intervencién. Se
administraron soluciones intravenosas para hidrata-
cion (solucién salina 0.9% 1 mL/kg/h) con 154 mE1/1
de bicarbonato sédico, 8 h previas a la intervencion

quirurgica, asi como administracién de n-acetil
cisteina 600 mg via oral cada 12 h. Se mantuvieron
a los pacientes en ayuno de 8 h previas al procedi-
miento y se administré antibiético profilactico (cefa-
losporina de primera generaciéon) 1 g intravenoso,
60 min previos a la intervencién quirdrgica.

Cirugia endovascular o
minima invasion

Se realiz6 puncion femoral anterégrada con téc-
nica de Seldinger colocando introductor 5 Fr; se
canaliz6 la pierna a tratar y se avanz6 el catéter
angiografico para realizar una arteriografia con me-
dio de contraste de la extremidad, previa heparini-
zacion sistémica del paciente, monitorizada por
tiempo de coagulacién (TTPa). Una vez determina-
do el segmento a tratar se recambi6 el introductor
al calibre necesario, se procedié a realizar an-
gioplastia con bal6n no medicado para tratar las le-
siones de longitud y diametro segun el criterio del
cirujano vascular. Al término del procedimiento se
retir6 el introductor y se realizé compresién
mecéanica del sitio de puncién por al menos 20 min,
dependiendo del calibre en Fr del introductor
utilizado.

Los pacientes se hospitalizaron por un minimo de
24 h, manteniendo reposo absoluto y compresién
mecdnica por un minimo de 24 h. Durante este
tiempo recibieron manejo con antiagregacion pla-
quetaria, analgesia, hidratacion, antibiético sisté-
mico, toma de muestra de sangre periférica para
laboratorios de control (biometria hematica, quimica
sanguinea, tiempos de coagulacién, enzimas
musculares, asi como biomarcadores de inflama-
cion en el posquirdrgico). Se decidi6 alta hospitalaria
en el momento que el paciente inicié y toleré la
deambulacién, obtuvo adecuada cuantificacién de
uresis por medio de sonda urinaria y se normaliza-
ron los estudios diagnésticos complementarios.
Al alta se otorgaron recetas para manejo con clopi-
dogrel, acido acetilsalicilico y analgésicos.

Obtencion y procesamiento de las
muestras sanguineas

Se obtuvo una muestra de 5 mL de sangre perifé-
rica por venopuncién por cada paciente 24 h previas
al evento quirurgico y a las 24 h posteriores al mis-
mo en tubo seco (tubo de tapa roja) para separar
suero y medir los biomarcadores de inflamacién. La
muestra se centrifugé a 3,000 rpm durante 10 min.
Se hicieron cinco alicuotas de suero sanguineo por
paciente en tubos Eppendorf de 300 uL y se guarda-
ron a -80 °C.
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Posteriormente, en laboratorio central de esta
institucion se realizé la determinacién y concentra-
cion de los biomarcadores inflamatorios (I1L-6,
sVCAM-1, TIMP1 y PCR) mediante un ensayo
por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA, por
sus siglas en inglés), de acuerdo con las instruccio-
nes del fabricante. La densidad éptica de las mues-
tras se recabé en el lector de placas Bio Tek a 450
nm con una longitud de referencia de 570 nm.
Los resultados se interpolaron en una curva estan-
dar y se representaron como la media + la desvia-
cién estandar de la concentracion.

RESULTADOS

La edad media fue de 52.4 + 12.5 anos; 65% hom-
bres, 35% mujeres. De los factores de riesgo: Taba-
quismo en 72%, hipertension arterial 38%, diabetes
mellitus 85%. La mediana obtenida de la PCR pre-
vio a revascularizacién fue de 2,645 mg/L, con cuar-
til inferior de 2.375 mg/L y superior de 2.8125 mg/L.
Posterior al procedimiento de revascularizacion, se
tomo6 nueva muestra de sangre venosa periférica,
evidencidandose importante descenso en los valores
de PCR, con una mediana de 0.765 mg/L, con rango
intercuartilico inferior de 0.675 mg/L y superior de
0.85 mg/L. Los resultados de sVCAM-1 en la pobla-
cién normal oscilan de 187,39 - 304,23 ng/dL y los
de pacientes con enfermedad arterial crénica con
una mediana de 498.81 ng/dL, con cuartil inferior
de 489.9775 ng/dL y superior de 513.8975 ng/dL,
encontrandose estadisticamente significativo

(p < 0.004) maés elevado en el grupo de pacientes
con EAP. La mediana posterior a someterse a re-
vascularizacién fue de 268.55 ng/dL, con rango in-
tercuartilico inferior de 247.85 ng/dL y superior de
304.405 ng/dL. La mediana de IL-6 en los pacientes
con EAP previo al procedimiento de revasculariza-
cion fue de 20.315 pg/mL con cuartil inferior de
18.2475 pg/mL y superior de 21.85 pg/mL. Una vez
revascularizados, la mediana para esta variable se
encontré de 5.93 pg/mL, con rango intercuartilico
inferior de 4.45 pg/mL y superior de 7.35 pg/mL. En
lo que respecta a TIMP-1, se obtuvo una mediana
previo al procedimiento de 245.4 ng/mL, con rango
intercuartilico entre 226.8025 y 249.575 ng/mL;
posterior al mismo se encontré disminucién de las
cifras de este biomarcador, con una mediana de
89.94 ng/mL, encontrandose entre rango intercuar-
tilico inferior y superior de 81.3425 ng/mL y 99.81
ng/mL, respectivamente. En los cuadros I y II se
expresan los resultados resumidos.

DISCUSION

La EAP esté asociada también con cambios adap-
tativos en la musculatura y vasculatura en respuesta
al reducido flujo sanguineo. De ésos, el desarrollo
de una red de vasos colaterales que derivan el
segmento estenético u ocluido y/o remodelan en un
intento para mantener el flujo hacia el tejido isqué-
mico, involucra un importante cambio estructural.
En parte, estos cambios estructurales son facilita-
dos, a través de especificas MMPs y sus inhibidores

CUADRO |

Resultados de biomarcadores previo a revascularizacion.

Biomarcador Cuartil inferior Mediana Cuartil superior
PCR 2.375 mglL 2.645 mg/L 28125 mglL
IL-6 18.2475 pg/mL 20.315 pg/mL 21.85 pg/mL
sVCAM-1 489.9775 ng/dL 498.81 ng/dL 513.8975 ng/dL
TIMP-1 226.8025 ng/mL 2454 ng/mL 249.575 ng/mL
CUADRO I
Resultados de biomarcadores posterior a revascularizacion.
Biomarcador Cuartil inferior Mediana Cuartil superior
PCR 0.675 mglL 0.765 mglL 0.85 mglL
IL-6 445 pg/mL 593 pg/mL 7.35 pg/mL
sVCAM-1 247.85 ng/dL 268.55 ng/dL 304.405 ng/dL
TIMP-1 81.3425 ng/mL 89.94 ng/mL 99.81 ng/mL
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tisulares endégenos (TIMPs), los cuales son contro-
ladores de matriz extracelular (ECM). Adema4s, las
concentraciones tisulares de MMPs y TIMPs y sus
respectivos rangos pueden determinar la estructura
de los ECM. Por ejemplo, estudios tienen la hipéte-
sis de que pacientes con claudicacién intermitente
e isquemia critica podrian tener elevados niveles
circulantes de MMP-9, TIMP-1 y TIMP-2, cuando se
comparan con pacientes sanos.!?

Estudios previos han encontrado una ateroescle-
rosis acelerada y un aumentado riesgo de enferme-
dad vascular en pacientes diabéticos. Factores de
riesgo como hiperglicemia, intolerancia a la gluco-
sa, obesidad e hipertensiéon han sido establecidos
como factores de riesgo para la enfermedad vascular
diabética. Sin embargo, muy poco es conocido
acerca de las caracteristicas tnicas de este proceso
inflamatorio en pacientes diabéticos. Algunos estu-
dios han sugerido que los biomarcadores inflamato-
rios, PCR y fibrinégeno juegan un papel en la ini-
ciacién y empeoramiento en las vias cldsicas y la
progresion de la ateroesclerosis en pacientes diabé-
ticos. Estos biomarcadores son mas estrechamente
relacionados con el sindrome metabélico y resis-
tencia a la insulina comparada con citoquinas, e
influyen en el inicio de potenciales eventos cardio-
vasculares.!®

Una investigacién realizada por Derosa G y cols.,
donde evaluaron la variacién de algunos parame-
tros involucrados en la progresiéon de enfermedad
arterial periférica en pacientes diabéticos tratados
con mesoglicanos vs. placebo por seis meses,
encontraron que los marcadores de dafio endotelial
como MMP-2 y 9, Svcam-1, IL-6 disminuyeron los
niveles comparados con los basales (p < 0.01), y al
placebo (p < 0.05) con mesoglicanos. Mientras que
la PCR disminuy6 con el mesoglicano comparado
con la basal (p < 0.05), pero no comparado con pla-
cebo. En nuestro estudio se encontraron resultados
similares en los pacientes que fueron sometidos a
revascularizaciéon de arteria dafniada, encontrando
descenso en las cifras de PCR, con mediana previa
de 2.645 mg/L con rango intercuartilico inferior y
superior de 2.375 mg/L y 2.8125 mg/L, respectiva-
mente, llegando a una mediana de 0.765 mg/L,
con rango intercuartilico inferior de 0.675 mg/L y
superior de 0.85 mg/L una vez revascularizado.
Lo mismo se encontré con la IL-6 y la sVCAM-1,
encontrandose con una evidencia estadisticamente
significativa (p < 0.004). La evidencia acumulada su-
giere que la disfuncién endotelial es un marcador
temprano para ateroesclerosis y puede ser detecta-
da antes de que los cambios estructurales a la
pared vascular aparezcan en una angiografia o
ultrasonido.

Pacientes con enfermedad arterial crénica pre-
sentan valores elevados de marcadores de inflama-
cion cuando se comparan con pacientes libres de
enfermedad. En nuestro estudio, la PCR, IL-6,
molécula de citoadhesion vascular soluble 1y el fac-
tor inhibidor de metaloproteinasas 1, fueron signifi-
cativamente elevados en el grupo de pacientes con
enfermedad arterial periférica, presentando una
disminucién posterior al tratamiento quirurgico
endovascular, con valor de P estadisticamente sig-
nificativo, equiparado con lo que argumenta y pre-
senta la literatura mundial.>!!

CONCLUSIONES

Los valores iniciales de todas las citocinas fueron
superiores en los pacientes previos al tratamiento
quirurgico, mostrando descenso de la concentracion
a la revascularizacién endovascular. La determina-
ci6n de biomarcadores inflamatorios es 1til, ya que
contribuye a evaluar o predecir la respuesta al tra-
tamiento quirdrgico de tipo endovascular. La posi-
bilidad de estimar el riesgo aterotromboético sobre
la base de la medicién en suero de un marcador de
inflamacién, simplificaria el tratamiento terapéuti-
co y proporcionaria al médico y paciente un valor
numérico como objetivo de control y posible factor
pronéstico del tratamiento quirirgico endovascular.
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