NUEVOS MARCADORES EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Maria Barroso Morales Facultad de Farmacia

Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares Monocitos

Macrofagos

(ECV) son un grupo de trastornos del _ s {1 sustancias A s

oty s i e (O S et e L R
' ' as . 4

constituyen la primera causa de o | ! Células

muerte en el mundo. enig pare espumosas

. , vascular
Un mecanismo subyacente comin -

Formacion de placas de ateroma

MARCADORES MAS USADOS EN LA ACTUALIDAD

Particula con contenido lipidico parecido a
las LDL, sintetizada por el higado

 DimeroD Producto de degradacion de la fibrina Factor de crecimiento producido por linfocitos, * Lipoproteina A

monocitos, macrofagos y plaquetas

e TGF-B
Formaciones membranosas liberadas
tras la activacién celular e GDF-15 Citoquina secretada por macrofagos y * Lp-PLA2
cardiomiocitos en respuesta a estrés oxidativo

 MPP Fosfolipasa A2 asociada a lipoproteinas

producida por macroéfagos a nivel arterial

e |L-6 Citoquina que estimula a los Metaloproteinasa de la matriz liberada por e SPLA? Fosfolipasa A2 secretora que hidroliza HDL
hepatocitos a liberar PCR * MMPS neutréfilos y macréfagos y produce LDL de mayor potencial
e PCR , - . aterogénico
& Reactante de fase aguda e Galecting3 Proteina necesaria junto a las PCSK9

metaloproteinasas para activar el TGF-
 Mieloperoxidasa Oxidorreductasa liberada por

neutrafilos +  ST2soluble Metodologia

* Fibrinogeno Proteina soluble precursora de la fibrina

. ctaf Aminoacido asociado a estados de . ) , T REVISTA ESPANOLA DE
Homocisteina hipercoagulabilidad . NT-pro-BNP Porcidon N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B PU bL@Ed

* Distintos tipos de monocitos *  MR-pro-ANP Regidén media del pro-péptido natriurético tipo A

MMEDLINE:: ~
Google Scholar
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* Realizar una revision bibliografica para conocer los nuevos marcadores de ECV que puedan ser utiles para el diagndstico y
prondstico de estas enfermedades sobre todo en pacientes sin factores de riesgo evidentes. Esto nos podria ayudar a:
* Ajustar el grado de riesgo de ECV y asi reclasificar a un paciente con un riesgo bajo o medio a una categoria inmediatamente
superior en funcion de los biomarcadores emergentes.
 Detectar de forma precoz, sencilla y no invasiva las ECV pudiendo hacer un seguimiento y un control médico mas exhaustivo.
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® |La PCSK9, los distintos tipos de monocitos, la forma soluble de ST2 vy los distintos tipos de microARN, juegan un papel clave como potenciales
marcadores diagnostico que pueden mejorar la calidad de vida de muchas personas.

® Estos marcadores han demostrado tras numerosas investigaciones su facilidad de deteccion en plasma sanguineo, su gran especificidad y utilidad de
prondstico.

¥ Conocer las dianas de estas moléculas, su mecanismo de accion y sus vias de sefalizacion, permitira ofrecer un tratamiento mas individualizado en
los pacientes cardiovasculares, asi como encontrar una terapia alternativa en pacientes que no responden de manera optima al tratamiento pautado
hasta el momento utilizando marcadores tradicionales.

® Deben seguir siendo investigados para su incorporacion en la practica clinica combinandose con marcadores tradicionales conocidos hasta el momento
o como nuevos gold-standard independientes.




