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Resumen

Introduccion: La arteriosclerosis es un sindrome caracterizado por el deposito de
sustancias lipidicas en las paredes de las arterias de mediano Yy grueso calibre
provoca una reaccion inflamatoria, los engrosamientos concretos son denominados
placa de ateroma. Con la condicidn de que los adipocitos, el tejido adiposo igualmente
contiene fibroblastos, macro6fagos y componentes vasculares presentes en el tejido. Sin
embargo los sistemas inmunitarios ocasionales de AS establecen que LDLs inician el
proceso aterogénico que genera en el metabolismo lipoproteico y en el funcionamiento
del endotelio vascular, que causa aterosclerosis. El objetivo principal se plantea describir
en la respuesta inmunolodgica frente al metabolismo lipoproteinas, macréfago del tejido
adiposo en situaciones que conllevan el diagnostico de la aterosclerosis, mediante
revision bibliografica, para comprension del proceso a nivel celular. Metodologia: Se
empled la metodologia de tipo bibliogréfica-descriptiva realizando revisiones de caracter
bibliografico sobre mecanismos que interceden en el sistema inmune e inflamatorio, que
afectan a las células mediante el procesos de inflamatorio del tejido adiposo, conlleva del
diagnosticos aterosclerosis. Conclusion: Se determind que el sistema inmune de la
aterosclerosis implica una disfuncién de las células endoteliales con deposicion
subendotelial y modificaciones de las lipoproteinas, que actlan patrones moleculares
asociados para activar receptores inmunitarios, lo que estimula el reclutamiento celular y
provoca inflamacion vascular. Asi mismo mecanismo inflamatorio que los monocitos se
atraen LDLox y se transforman en macrofagos por accion de diversos factores de
diferenciacion incluido M-CSF se diversifican en macrofagos y excitan altas cantidades

de las similares citocinas inflamatorias ocasionadas por los adipocitos.

Palabra clave: Aterosclerosis, macrofago, tejido adiposo, lipoproteinas



Summary

Introduction: Arteriosclerosis is a syndrome characterized by the deposit of lipid
substances in the walls of medium and large caliber arteries, causing an inflammatory
reaction, the specific thickenings are called atheromatous plaque. As long as it is
adipocytes, adipose tissue likewise contains fibroblasts, macrophages, and vascular
components present in the tissue. However, the occasional immune systems of AS
establish that LDLs initiate the atherogenic process that generates in lipoprotein
metabolism and in the functioning of the vascular endothelium, which causes
atherosclerosis. The main objective is to describe the immune response against
lipoprotein metabolism, macrophage of adipose tissue in situations that lead to the
diagnosis of atherosclerosis, through bibliographic review, to understand the process at
the cellular level. Methodology: The bibliographic-descriptive methodology was used,
carrying out bibliographic reviews on mechanisms that intervene in the immune and
inflammatory system, that affect cells through the inflammatory processes of adipose
tissue, leading to atherosclerosis diagnoses. Conclusion: The atherosclerosis immune
system was determined to involve endothelial cell dysfunction with subendothelial
deposition and lipoprotein modifications, which act in associated molecular patterns to
activate immune receptors, thereby stimulating cell recruitment and causing vascular
inflammation. Likewise inflammatory mechanism that monocytes are attracted to oxLDL
and transformed into macrophages by the action of various differentiation factors
including M-CSF diversify into macrophages and excite high amounts of similar

inflammatory cytokines caused by adipocytes.

Keyword: Atherosclerosis, Macrophage, Adipose Tissue, Lipoproteins.
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activadas
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PAF: Factor activador de plaguetas
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Th17: Linfocitos T helper 17
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VCAM1: Moléculas solubles de adhesién vascular.

VSMC: Células musculares lisas vasculares



1. INTRODUCCION
La arteriosclerosis es una enfermedad en la que se producen placas dentro de
las arterias y es una manifestacion representada por la acumulacion de agentes lipidicos
en las paredes de vasos sanguineos como las arterias lo que ocasiona una inflamacion,
proliferacion y una atraccidn quimiotactica celular. Pared de musculo liso, luz de la arteria
gradualmente estrechada; cuando se produce un ensanchamiento concreto es denominado
como placa de ateroma. La placa aterosclerética se va formando en las paredes arteriales,
de tal manera que bloguea el suministro de sangre. La placa puede desprenderse y causar
la formacion de coagulos de sangre que obstruyen de forma aguda la arteria. A menudo,
esta patologia universalmente es asintomatica hasta que la placa se rompe o se acumula

lo suficiente como para bloquear significativamente el suministro de sangre *2.

Con la condicion propia de los adipocitos, el tejido en cuestion contiene la presencia de
fibroblastos, preadipocitos, macréfagos y componentes vasculares. Los macréfagos
siempre estan involucrados en el desarrollo y desempefio general de la inflamacién
provocada por el aumento considerado del tejido adiposo, donde provocan varias
moléculas proinflamatorias secretadas por el tejido adiposo. Igualmente ejercen actividad
citotdxica contra las células tumorales regulando asi la homeostasis local por intermedio
de la obtencion de mediadores de inflamacion y factores de crecimiento. De caso, estos
fagocitos mononucleares se hacen presentes en los tumores humanos, en el cual parecen
promover la angiogénesis tumoral y en las placas ateroscleréticas.® Sin embargo los
sistemas inmunitarios ocasionales de AS establecen que las LDLs inician el proceso
aterogénico que genera en el metabolismo lipoproteico y en el funcionamiento del
endotelio vascular. Al mismo tiempo, estas lipoproteinas se vuelven inmunogénicas a

través de modificacion enzimatica y no enzimatica .

Las ECV son el principal origen de morbilidad a nivel mundial, segin las ultimas
investigaciones y estadisticas de la OMS dan a conocer que un total de 17,9 millones de
personas fallecieron por esta procedencia en el afio 2019, considerando que esto involucra
alrededor del 32% de todos lo decesos registradas en el mundo. De este grupo, el 85%

son las causas de su muerte fueron infarto, enfermedad cerebrovascular y aterosclerosis
4

Dentro de los factores de riesgo mas comunes y modificables de la aterosclerosis incluyen
el consumo de tabaco frecuente, la tension arterial alta, la dislipemia, la obesidad, la
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diabetes, agentes infecciosos, entre otros. La dislipemia es una condicion comdn
representada por alteracion metabdlicas de los compuestos lipidicos y las lipoproteinas,
con consecuencia en las acumulaciones del colesterol y TG °.Como el objetivo general,
se plantea describir en la respuesta inmunoldgica frente al metabolismo lipoproteinas,
macréfago del tejido adiposo en situaciones que conllevan el diagnostico de la
aterosclerosis, mediante revision bibliografica, para comprension del proceso a nivel

celular.

La lipoproteina de baja densidad es rica en colesterol esterificado, que causa
aterosclerosis, y su papel principal es transportar el colesterol desde el 6rgano hepatico al
resto de tejidos del organismo. La HDL es la lipoproteina mas pequefia y mas densa,
normalmente representa del 20 al 30% de los niveles de colesterol sérico, y sus principales

tipo de apolipoproteinas son la apo A-1y la apo A-II ©.

La diferencia entre el LDL y HDL: La LDL transportan colesterol a distintos tejidos. La
LDL pierde apolipoproteinas hasta que solo contiene apoB-100. En la HF primaria, el
receptor de LDL bloquea el metabolismo destructivo de esta lipoproteina, aumenta sus
niveles en sangre y promueve el proceso de aterosclerosis. Sin embargo las HDL
transportan el colesterol desde los tejidos y paredes arteriales hasta el higado, donde en
lo posterior se expulsa mediante la bilis. Lipoproteinas antiaterogénicas reducen el riesgo

de aterosclerosis °.

El metabolismo de las lipoproteinas es un proceso complejo debido al intercambio entre
componentes lipidicos simples y compuestos. Se debe a la interrelacion entre los
diferentes tejidos involucrados: adiposo, hepatico, células periféricas, empleando a las
lipoproteinas como mediadoras. Se ha manifestado que el complejo proceso de
modificacion oxidativa de LDL desempefia una funcion indispensable en el desarrollo de
placas ateroscleroticas. La alteracion ocurre como reflejo por la acumulacion de
lipoproteinas de baja densidad oxidadas (ox-LDL), las células endoteliales liberan
citocinas proinflamatorias, quimiocinas y moléculas de adhesion, que son iniciadas por
respuestas inmunitarias los linfocitos Thl y linfocitos B tanto 1 como 2, productores de

auto-anticuerpos tipo IgM anti-LDL-0x’.
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2. DESARROLLO

2.1. Enfermedad de Aterosclerosis
La aterosclerosis es una manifestacién representada por la acumulacion de agentes
lipidicos en las paredes de vasos sanguineos como las arterias lo que ocasiona una
inflamacién, proliferacion y una atraccion quimiotactica celular. EI engrosamiento

especifico se llama placa aterosclerdtica 2.

2.2. Factores de Riesgo de la enfermedad aterosclerosis
Segun 87 existen determinadas condiciones de riesgo y factores predisponentes de

aterosclerosis, los méas destacados son: tabaquismo, hipertension arterial, obesidad y
sedentarismo, aterosclerosis dietética, diabetes, resistencia a la insulina y dislipemia.
Otros factores de riesgo que no han sido claramente identificados pero que estan cada vez
mas asociados con la patogenia de la enfermedad incluyen: infecciones, homocistinuria,

hipercoagulacion y trastornos fibrogénicos, y bajo peso al nacer, entre otros & 7.

2.3.  Respuesta Inmunologica de la aterosclerosis
El inicio de la aterosclerosis implica una disfuncién de las células endoteliales con
deposicion subendotelial y modificaciones de las lipoproteinas, que actlan patrones
moleculares asociados para activar receptores inmunitarios, lo que estimula el
reclutamiento celular y provoca inflamacién vascular. Las lipoproteinas baja densidad
oxidasas (oxLDL) es el mayor autoantigeno involucrado en aterosclerosis, presentando
tanto oxLDL como anticuerpos anti-oxLDL en las lesiones ateroscleréticas °. Asi mismo
que los monocitos son atraidos por la LDLox para transformarse en macréfagos como
producto de la actividad del M-CSF. Estas células fagociticas mononucleares laboran en
conjunto con diversos receptores “scavenger” tales como CD36, SR-A, SR-B1y LOX-1
Estos receptores, pueden reconocer oxLDL para en lo posterior fagocitarlas, de esta
manera, el colesterol se acumula en sus vacuolas citosélicas dando paso a la formacion
de las células espumosas, es decir, que de esas células cuando los monocitos llegan a la
intima, comienzan a acumular lipidos (también se Ilama macréfagos cargados de
lipidos)!%. Una vez activados, los macréfagos liberan citocinas de proinflamatorios, y
produce de los enzimas con efecto catalitico sobre la matriz extracelular, denominadas
MMP; la actividad de las MMP es esencial para la migracion de células inflamatorias,
neovascularizacion y particularmente importantes en la alteracion y ruptura de las placas.

Las células dendriticas procesan las OXLDL vy se presentan los péptidos de la Apob a los
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linfocitos T. Las diferencias de Linfocitos Th que la respuesta linfocitaria Thl
(“equivalente” a la respuesta M1 de los macréfagos) aplica vias metabdlicas
proinflamatorias mediante la secrecion de citocinas y de interferén-y y parece aumentar
la aterosclerosis. Las células Th1l7 son un subtipo especifico de linfocitos Thl con
importante actividad proinflamatoria. En la respuesta Th2 se secretan las citocinas que
modulan la inflamacién (como IL-4, que promueve la inmunidad humoral); Y del
Linfocitos T reguladores (Linfocitos Treg) son aparentemente intervienen en el
desarrollo de la aterosclerosis. De hecho, el bloqueo de las sefiales inductoras de la
respuesta mediada por los linfocitos Treg (TGF-pB) acelera la aterosclerosis.

llustracion 1. Respuestas inmunolégicas de la aterosclerosis
Lesiones )
ateroscleréticas
w Células Linfocito B
(tacrtogon) (tntoito®)

M-CSF Linfocito B2
l Linfocito T
Los receptores scavenger \ \
Proaterogénicas ( 12G ,
Th ‘ Treg ’
CD36,SR-A, SRB1 y LOX-1 l
l l OxLDL
Thil TG o
CELULAS ESPUMOSAS IFN« ApoB
/\ Th17
Citocinas MMP

inflamatorias

Fuente: Autora,2023

2.4.  Procesos de inflamatorio
La célula del tejido adiposo por si mismo es un elemento clave para dar inicio a un
proceso inflamatorio, las proteinas causadas por este tipo de células que podrian formar
dicho proceso contienen TNF-a, IL-6, resistina, leptina, adiponectina, MCP-1, PAI-1y
angiotensindgeno. Por otro lado, entre las células inmunes importantes de los monocitos
y macrdfagos se enuncian las mismas proteinas vasoactivas y proinflamatorias, con
desigualdad de la leptina y la adiponectina. Se cuenta con la participacion de células
enfrentadas en el tejido en cuestion, asimismo se desenvuelven en el mecanismo
inflamatorio, como las células vasculares. EI mecanismo inflamatorio primario, que da
paso a la disminucion de la funcion endotelial, en un principio se forma con el exceso de

alimentacion y un acrecentamiento consecutivo del tejido lipidico se ocasionan
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acumulacion de estas moléculas en los adipocitos, ademas se da formando una etapa
de estrés en la célula demostrado por la activacion de los mediadores inflamatorios JINK
y NF-k. Estas sefializaciones moleculares proinflamatoria regularizan la agregacion de
grupos fosfatos en proteinas e incidentes de transcripcién celular suministrando parte a
la obtencion dominante de citocinas con funcion proinflamatorias por parte de las
células del tejido adiposo, conteniendo a las quimiocinas como el MCP-1. Las moléculas
de adherencia ICAM1 y VCAML1 se previenen en las células endoteliales del tejido
adiposo, se acoplan actualmente los receptores de estas quimiocinas, respectivamente, en
la membrana de los monocitos para la atraccion quimiotactica hacia el tejido adiposo.
Una vez que pasan a macrofagos liberan citocinas inflamatorias y quimiocinas
ocasionadas por las células del tejido adiposo, para promover una inflamacion especifica
que se revela en resistencia a nivel de los adipocitos. La liberacién complementaria de
citocinas y lipidos originados de la grasa abdominal se obtiene de la circulacion portal
y favorece a la inflamacidn a nivel hepatico y a la resistencia a la insulina en sus células.
Este acrecentamiento de lipidos actuando como un sustrato, va acompafiado del
incremento de adiposidad general, ya su vez se impulsa la respuesta inflamatoria en el
campo hepético, con incremento agrupado en la produccion de citocinas y quimiocinas.
Los mediadores de proinflamacion son producidos y liberados en las células del higado.
Asi mismo, células inmunitarias agregados por fagocitos mononucleares, son reclutados
y activados, es decir se produce por la resistencia a la insulina a nivel de las células
hepéticas. Este desarrollo se adiciona a la propension inflamatoria general que sucede a
partir del tejido lipidico y origina obstinacion a la insulina en tejidos como el del masculo

esquelético, entre otros. ® (Anexo A).

2.5. Vias complementos de la aterosclerosis
Del estudio autor Martinez Lopez Diego que de la membrana interna revelaron que las
clases mas destacadas son las relacionadas con el sistema del complemento,
especialmente las activadas por la via clasica (interaccion provocada por complejos Ag-
Ig). Existen diversos procesos de activacion del sistema del complemento en los tejidos
mencionados. Primero, la produccion de autoantigenos como lipidos presentes en oxLDL.
Estos antigenos se han relacionado con respuestas inmunitarias desencadenadas por el
reconocimiento de complejos inmunitarios. Ademas, los autoantigenos originados a partir
de proteinas muy abundantes como la plasmina son capaces de activar la via de la lectina,

promover el funcionamiento del complemento y conducir al desarrollo de un aneurisma
11
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aortico abdominal (AAA). Por otra parte, los cristales de colesterol FS y FL también
pueden servir como sustratos implicados en el deposito de Ig. En este sentido, se demostrd
que la PCR, ademas reconocida a partir de estudios de protedmica de placa, es capaz de
unir C1Q a la superficie del colesterol. Ademas de la via lectina del complemento, tanto
el C5y el complejo formado por C5b-9. Mediante se admitieron el aumento de los niveles
de C5 en las placas ateroscleroticas originales. Ademas, C5 localiz6 con el complejo C5b-
9 en tejido y los niveles de la C5 indicaron una relacion positiva con el complejo del C5b-
9 en MC, confirmando que en esta via de activacion del complemento es importante
sefialar que el sistema del complemento puede iniciar en ausencia de un activador
especifico, y la ausencia o inactivacion de un inhibidor es suficiente para activar el
sistema, lo que da como resultado la activacion de CAM. Las consecuencias en su funcion
con respecto a la activacion del complemento pueden implicar la activacion y
proliferacion de células endoteliales y VSMC, acompafiadas de la liberacion de varias
citoquinas quimiotacticas secretadas por estas células. Por lo tanto, para abordar la posible
aplicacion de un tratamiento farmacologico de la inhibicion de C5, primero se deberia
comprobar su efecto sobre la activacion del CAM y acorde a la situacion de cada paciente
(pacientes con evidencia de activacion del complemento)!!(Anexo B).

2.6. Proceso de inflamacion de la aterosclerosis
En la aterosclerosis, se ha sugerido que las células endoteliales arteriales participan en la
inflamacion crénica en respuesta al componente oxidado de la lipoproteina de baja
densidad (LDL) modificada o en respuesta a la infeccion cronica, los radicales libres u
otros factores. La inflamacion esta involucrada en las etapas de la aterosclerosis, desde el
inicio, la progresion y la eventual destruccion de la placa. La funcion homeostatica de las
células endoteliales se ve alterada, lo que contribuye a las reacciones inflamatorias, ya
que expresan particulas de adhesion (ICAM-1, VCAML, E y P-selectina) que atraen a los
leucocitos, incluidos los monocitos, que ingresan a la intima, exponiendo las paredes de
los vasos a los lipidos acumulacion o vasculitis. Los mediadores inflamatorios estimulan
a los macrdfagos para que tomen particulas de lipoproteinas modificadas, y los linfocitos
T ingresan a la intima para secretar citocinas, aumentan la respuesta de inflamacion y
promueven el traslado quimitactico de la intima y la proliferacion de células del musculo
liso. En varias etapas, la capa fibrosa formada en la placa aterosclerética se debilita, se
vuelve vulnerable, se engrosa y se rompe, dando lugar a trombosis y manifestaciones

coronarias agudas como el conocido infarto de miocardio 2,
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3. METODOLOGIA
Para la resolucion del presente reactivo préactico se emple6 una metodologia bibliografica
inmediato del método descriptivo, establecer énfasis en la investigacion y descripcion de
los mecanismos que interceden en el sistema inmune e inflamatorio, que afectan a las
células mediante el procesos de inflamatorio del tejido adiposo, conlleva del diagnosticos
aterosclerosis , correlacionado el impacto que produce en el sistema de complemento por
via clésica, via lectina y la inflamacion para generar , como efecto a esto, un dafio en el

respuesta inmune del individuo.

Segin la OMS (2011)% dan a conocer que un total de 17,9 millones de personas
fallecieron por esta procedencia en el afio 2019, considerando que esto involucra
alrededor del 32% de todos los decesos registrados en el mundo. De este grupo, el 85%
son las causas de su muerte fueron infarto, enfermedad cerebrovascular y aterosclerosis.
Ademas, otro autor como Diaz Tanya (2017)%3, la OMS anuncié en 2008 que las ECV
son la causa mas frecuente de muerte y que la prevalencia de enfermedades no
transmisibles (ENT) por enfermedades no virulentas llega al 48%, y se estima que casi
17 millones de personas a nivel mundial han fallecido a causa de esta enfermedad.
Conjuntamente que el estudio investigacion del autor Villarreal Patricia (2012)%* le
informo que en 2004, 17,1 millones de muertes por ECV representaron el 29% de todas
las muertes registradas a nivel mundial; 7,2 millones de muertes fueron causadas por
enfermedades coronarias y 5,7 millones de muertes fueron causadas por accidentes
cerebrovasculares. Este hecho afecta a ambos sexos por igual - 82% en paises con bajos
ingresos. En 2005, fue responsable de 17,5 millones de muertes, o el 30% de todas las
morbilidades registradas en todo el mundo (7,6 millones por enfermedad coronariay 5,7

millones por accidentes cerebrovasculares).

Como metabolismo de la lipoproteina del estudio autor como Sanchez Rolando (2020) °
, la descomposicion intravascular de LDL a partir de VLDL transporta el colesterol a
varios tejidos que lo utilizan y luego se une a sus receptores. Ademas de cambiar el
contenido de lipidos, LDL también pierde apolipoproteinas hasta que solo queda apoB-
100. En el caso del HF primaria, la deficiencia de receptores de LDL inhibe el
metabolismo destructivo de LDL, incrementa sus niveles en la sangre y promueve la
aterosclerosis y los procesos de HDL en los intestinos y se forma en el higado, transporta

el colesterol de los tejidos y paredes de las arterias en campo hepatico, donde se excreta.
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La bilis, el mecanismo por el cual el cuerpo debe eliminar el colesterol, es por eso que se
consideran lipoproteinas antiaterogénicas y estan presentes en la sangre y el incremento
en sangre que reduce el riesgo de aterosclerosis. Ademas, otros autores como Hernandez
Pifferrer( 2019) %6 coinciden en que la lipoproteina de baja densidad es rica en colesterol
esterificado, que facilmente puede causar aterosclerosis, y su papel es movilizar el
colesterol del higado al resto de tejidos. Por lo general, constituyen el 60-70% del
colesterol sérico total y contienen una apolipoproteina llamada apolipoproteina B-100
(apo B). Los receptores de LDL se ubica en la membrana de la mayoria de las células y,
aun cuando la mayoria de las LDL son abstraerse por el higado, el resto se transborda a
los tejidos, alrededor de las glandulas suprarrenales, en la cual se metabolizan y se

sintetizan los esteroides.

Del sistema inmune aterosclerosis del estudio M. Wigren, J. Nilsson & M. J. Kaplan
(2015)*" coincide con esta descripcion, dado que la inflamacién es causada por la
acumulacion y oxidacion de LDL en las paredes de las arterias, promoviendo asi la
inflamacién, participando en el origen de la aterosclerosis. Esta inflamacion puede causar
la remodelacion fibrética de la intima arterial conduce a la formacion de placa y, en la
enfermedad mas avanzada, a la ruptura de la placa. Se activan las sefiales de peligro para
la oxidacion de LDL vy el dafio tisular causado por LDL oxidado inflamacion a través de
interacciones con receptores tipo Toll (TLR) y otros tipos receptor inmunitario innato.
Ademas del autor Mauricio Vargas Valverde (2018)° que dentro del receptores de
reconocimiento de patrones (RRP) que permiten que estas células internalicen desechos
celulares, microbios y otras particulas. Los RRPs mas asociados con la internalizacion de
oxLDL-C se identificaron como SRA-1 y SRA-2, MARCO, CD36, SR-B1, LOX-1y
PSOX21. Tanto las células endoteliales vasculares como los macréfagos expresan otro
tipo de RRPs denominados receptores tipo Toll (TLR). En aquel momento del M. Wigren,
J. Nilsson & M. J. Kaplan (2015)" el nivel de inflamacion en las placas también esta
influenciado por una serie compleja de respuestas inmunitarias adaptativas a la LDL
oxidada y otros antigenos de la placa. Estas respuestas inmunitarias suprimen la
inflamacidn y promueven la reparacién vascular al actuar sobre las células T reguladoras
(Treg) y B reguladoras (Breg) y autoanticuerpos especificos que promueven la
eliminacion de LDL oxidada. Esta inmunidad reguladora normalmente protege las
paredes arteriales de la aterosclerosis en ausencia de factores de riesgo de ECV, esta
inmunidad reguladora normalmente protegera la pared arterial de la aterosclerosis. Sin
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embargo, la exposicion cronica a niveles elevados de LDL se asocia con un riesgo de
pérdida de tolerancia a los antigenos LDL oxidativamente modificados y la activacion de
respuestas inmunitarias Thl proinflamatorias. Por lo tanto, los mecanismos que subyacen
a la incapacidad para mantener la tolerancia a los antigenos de la placa en la aterosclerosis
siguen sin entenderse por completo. La aparicion de antigenos LDL en los ganglios
linfaticos y el bazo puede conducir principalmente a una respuesta tolerogénica. Sin
embargo, si la presentacion del antigeno LDL ocurre en las lesiones aterosclerdticas, es
posible que factores como la activacion concomitante de TLR, la expresion de citoquinas
que promueven la maduracion de Thl y/o la inhibicion de la migracion de células
dendriticas a los ganglios linfaticos disminuyen la inmunidad local. La respuesta a la

inmunidad proinflamatoria exacerba la progresion de la enfermedad 7.

Ademas del via complemento de la aterosclerosis del estudio investigacion Martiz Diego
(2019)** asi los niveles de complemento se encuentran por via clasica que la proteina C
reactiva (PCR), son reconocida del estudio de proteémica de placa, es capaz de juntar el
C1Q a la superficie del colesterol del C1 y via léctica del C5 se encuentran aumentados
en plasma de pacientes con aterosclerosis. De hecho, C5 presenta una correlacion positiva
con la medida de carga aterosclerotica y con la cantidad de calcio coronario, lo que indica
su utilidad como biomarcador de aterosclerosis **. Por lo tanto del otro estudio del Lopez
Carlos (2020)8 coincide con esta descripcion ya que la cual presenta sus bases en los
procesos de la respuesta inmunoldgica que tienen lugar ante los diferentes estimulos
aterogeénicos. En las lesiones aterosclerdticas se ha conseguido ejecutar la presencia de
componentes del sistema del complemento en el espacio subendotelial, mientras que se
han establecido células B en los alrededores de las lesiones. Incluso se ha podido
demostrar que las primeras fases de la aterosclerosis se describen y reconocen por una
respuesta inmune, por lo general, causada por autoantigenos. En esta fase, incluso antes
de la formacidn de la placa, se puede identificar a las células T presentes en dicha lesion.
Luego, el espacio subendotelial es infiltrado por monocitos, como los linfocitos T
auxiliares CD4 + (Thl), aun igualmente conseguia estar actual que linfocitos T

citotoxicos y fagocitos mononucleares '8,
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4. CONCLUSION
La AS es la principal causa de enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares e
insuficiencia arterial periférica entre otras muchas, las cuales pueden llevar a la muerte
al paciente. Esta enfermedad es descrita mediante varios mecanismos. Ademas como
sistema inmune de la aterosclerosis que el inicio de la aterosclerosis implica una
disfuncidn de las células endoteliales con deposicion subendotelial y modificaciones de
las lipoproteinas, que actlan patrones moleculares asociados para activar receptores
inmunitarios, lo que estimula el reclutamiento celular y provoca inflamacion vascular.
Asi mismo que los monocitos se atraen LDLox y se transforman en macréfagos por accion
de diversos factores de diferenciacion incluido M-CSF. Las células dendriticas procesan
las OxLDL y se presentan los péptidos de la Apob a los linfocitos T. También que
mecanismo inflamatorio que los monocitos se diversifican en macrofagos y excitan altas
cantidades de las similares citocinas inflamatorias y quimiocinas ocasionadas por los
adipocitos, para promover una inflamacion especifica que se revela en resistencia a nivel
de los adipocitos. Mediadores proinflamatorios y proaterogenicos son causados en el

hepatocito.
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6. ANEXOS

Anexo A. Procesos Inflamatorio de la aterosclerosis
Exceso de alimentacién y aumento del
paulatino del tejido graso corporal

Causa por:

d

(Acumulacién de lipidos en el adipocito )

4

se inician por:

strés celular por activacién de las cinasa
inflamatorios JNK Y NF-kp.

producciéon del citocinas proinflamatorios
del tejido adiposos incluyen por:

Acidos grasos
libres

leptina resistina quimiocinas

@nién moléculas de adherencia ICAM1y VCAM1a CCRZ)

(Monocitos se diferencia en macréfagos)

{

+ Inflamacién local del adipocitos

. Inflamacion sistémica
. Resistencia a la insulina
. Disfuncion endotelial

Elaboracion: Autora,2023
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Anexo B. Vias Complementos de la aterosclerosis

(Vias complementos de la aterosclerosis)

v

Viadela
Lectina

y

Gomplejo antigeno - anticuerpa

G:S localizé con el complejo C5b-9)

Provocado del complejos Ag-lg i
l fon] N p— MC

Guloumigcnos derivados de proteinaD

!

AAA se da por los cristales de
colesterol FS y FLL

y

( proteina C reactiva (PCR), )

Unir C1Q del plasma a la
superficie con los cristales de

colesterol

Elaboracion: Autora, 2023
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