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Resumen

Introduccion: Diferentes estudios han postulado que el factor X activado (FXa) desempefia ef ectos
biol6gicos y fisiopatol 6gicos mas alla de sus efectos sobre la coagulacion. Los radicales libres se han
relacionado con el proceso de la coagulacién y con la diabetes mellitus.

Objetivos: El objetivo del estudio fue analizar si el FXa esta relacionado con la produccion de especies
reactivas del oxigeno en la arteriafemoral de pacientes diabéticos sometidos a amputacion.

M étodos. Seincluyeron 9 pacientes con diabetes mellitustipo I en los que en la amputacién programada de
un miembro inferior, se extrajo un segmento de la arteria femoral, realizandose las siguientes incubaciones in
vitro de cada una de las arterias aisladas: @) con medio de cultivo (control), b) con 0,025 ?M Factor Xa, y C)
con 5 ?M rivaroxaban, inhibidor especifico del FXa, + 0,025 ?M de Factor Xa durante 24 horas a 37 °C. Se
determinaron mediante Dot-Blot 1os niveles de expresion de diferentes proteinas relacionadas con el estrés
oxidativo, Glutation-S-Transferasa (GST), manganeso-superoxido dismutasa (SOD2) y Gp91 (Phox)
NADPH oxidasa.

Resultados: Laexpresion de GST estaba aumentada en los fragmentos de arteriaincubados con FXa. Este
aumento se revirtio en los fragmentos de arteriaincubados con FXA + rivaroxaban (Control: 56,44 + 11,57;
FXa 98,09 + 8,06; FXa + rivaroxaban: 43,49 + 7,53 unidades arbitrarias (AU), p 0,05 con respecto a FXa).
La expresiéon de SOD2 estaba disminuida en |os fragmentos de arteriaincubados con FXa (En A.U.: Control:
977,14 + 146,25; FXa 443,25 + 93,85; p 0,05). La expresion de Gp91 (Phox) NADPH oxidasa aumentd en
los fragmentos de arteria incubados con FXa. Este aumento se revirtié parcialmente en los fragmentos de
arteriaincubados con FXa + rivaroxaban (Control: 719 + 242,43; FXa 1359,71 + 327,03; FXa +
rivaroxaban: 993,83 + 143,30; p 0,05 con respecto a FXa).

Conclusiones: El FXa afecta a enzimas relacionadas con €l estado oxidativo en la arteriafemoral de

paci entes diabéticos mediante la reduccién de la expresion de la SOD2, enzima antioxidante, y el aumento de
la expresion de laenzima Gp91 (Phox) NADPH oxidasa involucrada en la generacion de ién superdxido.
También se produce aumento de la expresion de GST en arterias incubadas con FXa, probablemente como un
mecanismo compensatorio por el aumento del estado prooxidante generado.



