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Resumen

Antecedentesy objetivos. La proteina quimioatrayente de monocitos-1 (MCP-1) es el factor principal
implicado en la migracion de monocitosy juega un papel crucia en laformacién de la placa aterosclerética.
Laangiotensinall (ANG) induce la produccion de MCP-1 en macréfagos y células endotelialesin vitroy
promueve la formacion de aterosclerosis en model os animales. Losartan, un antagonista del receptor 1 de
angiotensina (AT1), inhibe estos efectos in vitro. Sin embargo, ni los inhibidores de la enzima convertidora
de ANG ni los blogueantes de AT modifican los niveles elevados de MCP-1 observados en pacientes después
de un infarto agudo de miocardio. L as estatinas también modulan la expresion de MCP-1 en células
endotelialesin vitro. El objetivo de este trabajo fue evaluar |os efectos de |as estatinas y de |os antagonistas
de ANG en la produccion de MCP-1 inducida por ANG en células endoteliales de vena umbilical humana
(HUVEQC).

M étodos: Las HUVEC fueron aisladas de cordones umbilicales y cultivadas bajo condiciones apropiadas. Se
estudi6 la acumulacion de MCP-1 en e sobrenadante del cultivo tras distintos tratamientos, mediante
técnicas de ELISA.

Resultados: La ANG (100 nM, 6h), aumento significativamente la produccion de MCP-1. Por otro lado, la
pravastatina (1-60 ?M), el PD 123319 (10 ?M) o el losartédn (100 ?M) aisladamente no modificaron la
produccion de MCP-1. Sin embargo, la pravastatina inhibi6, dependiendo de la concentracion, la produccion
de MCP-1 inducida por ANG. Ademas, estainduccién fue inhibida por € antagonistade AT2, el PD 123319
(10 2M), pero no por €l antagonistade AT1, € losartan (100 ?2M).

Conclusiones: Nuestros resultados demuestran gue la produccion de MCP-1 inducida por ANG en HUVEC
esmediadapor el AT2, no por el AT1y estotalmente inhibida por la pravastatina. Ambos hallazgos tienen
importancia clinica en la prevencion de la aterosclerosis.



