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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de mortalidad en

la enfermedad renal crónica (ERC). La disfunción endotelial favorece la aparición

de ECV. El indoxil sulfato (IS) es una toxina urémica que genera inflamación, estrés

oxidativo y daño endotelial. Ante la situación de daño endotelial, cambia el perfil

proteico de las vesículas extracelulares (VE) liberadas por el endotelio.

OBJETIVO

Caracterizar los mecanismos por

los cuales el IS produce disfunción

endotelial.

Definir cómo participan las VE

endoteliales en el desarrollo de

ECV asociadas a la ERC.

MÉTODOS

CONCLUSIONES

Los análisis proteómicos mostraron las principales rutas alteradas por el tratamiento con IS que contribuyen a la disfunción 

endotelial y a la aterosclerosis asociada con la ERC.

Las células endoteliales tratadas con IS no cambiaban el número ni las características de las VE que liberan, pero si su 

contenido proteico, con una reducción de proteínas relacionadas con rutas que mantienen la estructura vascular.
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RESULTADOS: Vesículas extracelulares (VE)

RESULTADOS: Células endoteliales
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Caracterización de VE y 
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las recomendaciones 
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VE

5871 proteínas identificadas (FDR < 1%)

33 49
Enriquecido en IS Enriquecido en Ctrl

Se identificaron 5871

proteínas en HUVEC,

33 aumentaron tras el

tratamiento con IS y 49

disminuyeron.

El GSEA reveló 3 rutas

aumentadas tras el

tratamiento con IS: la

adipogénesis, la

inflamación vía NFкB y

el metabolismo de

xenobióticos
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Marcaje de VEs (proteómica)

3614 proteínas identificadas (FDR < 1%)

54 50
Enriquecido en IS Enriquecido en Ctrl

Se identificaron 3614 proteínas:

54 aumentadas en VE

procedentes de células tratadas

con IS, y 50 disminuidas.

El GSEA reveló 4 funciones

disminuidas tras el tratamiento

con IS: elementos de la matriz

extracelular, miogénesis, control

del ciclo celular e inflamación.

Se comprobó que nuestra

muestra corresponde a

VE. Fue caracterizarla por

distintas técnicas: TEM,

NTA, WB, y se observa la

presencia de marcadores

específicos de VE

(tetraspaninas). No hay

diferencias en la

concentración y las

características entre las

VE procedentes de células

controles y tratadas con IS
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