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RESUMEN

Objetivos: La proliferacion de células musculares lisas res-
ponsables de la Hiperplasia Intimal origina en las placas arte-
riosclerdticas una alteracion en la actividad de enzimas mus-
culares. Nosotros queriamos comprobar si en la hiperplasia
intimal, producida en el modelo experimental ya descrito en
anteriores trabajos, también habria modificaciones enzinuiti-
cas y, en tal caso, si guardan relacion con el crecimiento inti-
mal medido en la imagen histoldgica.

Material y métodos: En ratas Wistar Albina hemos provo-
cado una denudacion en el endotelio de la aorta abdominal
infrarrenal, comprobando en cada semana posterior a la lesion
la respuesta histologica y los cambios bioquimicos, actividad
enzimdtica de la lactato-deshidrogenasa (LD), creatin-kinasa
(CK) y sus isoenzimas.

Resultados: Obtenenos engrosamiento intimal claramente
significativo desde la 2.7 semana tras la lesion endotelial, sien-
do mayor en ln 3.2 y 4.% A nivel bioquimico destaca el predo-
minio de las isoenzimas LD-5 y CK-BB en la pared de ln aorta
abdominal de las ratas, con un incremento de la LD-5, del
cociente LD-5/LD-3 y de la CK-BB conforme aumenta la hi-
perplasia intimal, siendo significativo para las isoenzimas de
la LD (p<0.05).

Conclusiones: La pared de la aorta de las ratas Wistar Al-
bina tiene actividad de enzimas musculares especificas y el
estimulo de las células musculares lisas origina variaciones

evidentes de las isoenzimas de la lactato-deshidrogenasa y de
la creatin-kinasa, guardando estas variaciones una relacion
muy clara con la respuesta de hiperplasia intimal obtenida, de
forma que son mayores en los grupos y las ratas con mayor
proliferacion intimal.

Palabras Clave: Hiperplasia Intimal; Actividad enzimatica;
Isoenzimas LD; Isoenzimas CK.

SUMMARY

Objectives: The proliferation of smooth muscular cells, res-
ponsible for the Intimal Hyperplasia, originates in the athe-
rosclerotic plaques an alteration in the muscular enzymes
activity. We were trying to prove if in the intimal hyperpla-
sia, it produced in the experimental model already described
in previous works, also there would be enzymatic modifica-
tions and, in such a case, if keep relationship to the intimal
growth measured in the histological image.

Material and methods: We have provoked a denudation in
the endothelium of the infrarenal abdominal aorta in Wistar
Albina rats. Week after from the injury, we have proved the
histological response and the biochemical changes, enzymatic
activities of the lactate dehydrogenase (LD), creatine kinase
(CK) and its isoenzymes.

Results: We obtain an intimal proliferation clearly significa-
tive from the 2nd. week after the endothelium injury that
becomes greater during the 3rd. and the 4th weeks. At bioche-
mical level emphasizes the predominance of the isoenzymes
LD-5 and CK-BB in the wall of the abdominal aorta of the
rats, with an increase of the LD-5, ratio LD-5/LD-3 and CK-
BB according to intimal hyperplasia increases, which is signi-
ficative for the isoenzymes LD (p<0.05).
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Conclusions: The wall of the aorta of the Wistar Albina rats
has activity of the specific muscular enzymes and the stimu-
lus of the smooth muscular cells originates evident variations
of the isoenzymes of the lactate dehydrogenase and the creati-
ne kinase, these variations keep a relationship very clear with
the response of the obtained intimal hyperplasia, so that they
are greater in the groups and the rats with greater intimal
proliferation.

Key words: Intimal hyperplasia; Enzymatic activity;
LD isoenzymes; CK isoenzymes.

Introduccién

Se reconoce hoy dia de forma generalizada que la
Hiperplasia Intimal, como parte de la normal cicatriza-
cién de las arterias a las agresiones del endotelio, esta
involucrada en el fallo de la mayoria de los procedi-
mientos de reconstrucciéon vascular (1, 2). Esto se ve
influido, ademas, porque el desarrollo rapido de la An-
giologia y Cirugfa Vascular ha originado que muchos
de estos procedimientos quirtirgicos, originalmente li-
mitados a arterias de grueso calibre, se han extendido a
los vasos pequefios, apreciandose con mucha frecuen-
cia estenosis y la apariciéon de trombosis espontanea,
implicindose a la Hiperplasia Intimal como causa (3, 4).

Se conoce igualmente a partir de estudios en animales
y humanos que el estrechamiento luminal, originado

por este proceso, se produce principalmente por una
proliferacién de células musculares lisas y posterior de-
posito de tejido conectivo en la intima (4). Por otra parte,
la proliferacién de células de misculo liso es uno de los
factores mds importantes en la patogénesis de la arte-
riosclerosis, existiendo varios estudios que demuestran
una alteracion en la actividad de enzimas musculares,
creatin-kinasa (CK), lactato-deshidrogenasa (LD) y sus
isoenzimas, en dicha patologia (5, 6, 7). Nosotros queria-
mos comprobar si en la Hiperplasia Intimal, producida
en el modelo experimental ya descrito en anteriores tra-
bajos (8, 9), y en el cual producimos una lesién endote-
lial en la aorta abdominal infrarrenal de ratas Wistar
Albinas, también habria modificaciones enzimaticas vy,
en tal caso, si guardan relacién con el crecimiento inti-
mal medido en la imagen histolégica, afadiendo mas
datos a los escasos estudios enzimaticos de la pared ar-
terial y contribuyendo al conocimiento de este proceso.

Material y métodos

Se escogi6é como animal de experimentacion a la rata
de raza Wistar albina y el modelo de lesion endotelial
se realizé con el arrastre de un catéter-balén de embo-
lectomia en la aorta abdominal infrarrenal.

Los animales elegidos fueron ratas machos de 4
meses de edad y con pesos entre 300 y 350 grs., en total
se utilizaron 25 animales. Se distribuyeron en 5 grupos

DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS DE RATAS WISTAR ALBINAS
25 animales machos: 4 meses de edad. Peso: 300-350 grs.

Grupo 0
control

Grupo 2
14 dias

Grupo 3
21 dias

Grupo 4
28 dias

Fig. 1.: Esquema de la distribucion de los grupos de animales, los dias se consideran desde el procedimiento de lesion arterial,
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de 5 animales (Fig. 1) que no hubo necesidad de incre-
mentar una vez analizados los resultados. Un primer
grupo o grupo control (Grupo 0) donde no se realizé
ningun tipo de procedimiento; un segundo grupo (Gru-
po 1) que, tras el procedimiento de lesion endotelial, se
sacrific6 a la semana; el Grupo 2 que se sacrifico a las 2
semanas; el Grupo 3 a las 3 semanas; y el Grupo 4 a las
cuatro semanas. Todos los animales fueron pesados
previamente al procedimiento quirtrgico y, posterior-
mente, de forma periédica cada 2 dias. Los mismos se
pesaban y se intervenian conforme llegaban del anima-
lario, de forma totalmente aleatoria.

El desarrollo del modelo de lesion arterial fue practi-
cado de manera idéntica en todos los animales. Utili-
zando una mezcla anestésica basada en pentobarbital
sodico por via intraperitoneal (20 mgrs./Kg.) y median-
te la diseccién de la arteria carétida comuin izquierda,
se introduce un catéter-balén de Fogarty de calibre 2F
(Baxter Healthcare Corporation) hasta la aorta abdomi-
nal infrarrenal y se arrastra hasta la altura de las arte-
rias renales en 3 ocasiones, con una presion de inflado
homogénea.

Una vez transcurridos los dias previstos en cada ani-
mal, se procede a su sacrificio y recogida de las mues-
tras, realizandose todas las extracciones siguiendo la
misma técnica y por el mismo cirujano, siendo procesa-
das inmediatamente a su extraccién. Se recogen, como
arteria lesionada, la aorta abdominal infrarrenal y, en
cada animal, como arteria control, no lesionada, un
fragmento de aorta tordcica descendente. Cada una de
ellas se divide en dos segmentos, de los que el proximal
se destinara al estudio por parte del Departamento de
Bioquimica; para ello y tras limpiarlo de tejido periad-
venticial y adventicial y lavarlo exhaustivamente (no es
necesario manipulacién cuidadosa), se introduce en
solucién PIPES a pH de 7 y concentracién de 50 mM,
el cual actia como sistema tampén y conservante.
Mientras, el segmento distal se destina para la prepara-
ci6n histol6gica; para ello se lava con suero fisiologico
de forma cuidadosa sin tracciones ni manipulaciones
excesivas, se fija en formaldehido tamponado al 10% y
se lleva para su procesamiento por un técnico de labo-
ratorio, que realiza cortes transversales tinéndolos con
Hematoxilina-Eosina y con Orceina. Mediante el anali-
sis de los mismos con microscopia Gptica se seleccionan
los mejores cortes de cada animal procediendo a su fo-
tografia.

En el estudio bioquimico se procede, por una parte,

a la medicion de la actividad enzimatica de la lactato-
deshidrogenasa (LDH) mediante el método de Berg-
meyer (10) y de la creatin-kinasa (CK) utilizando el
método de Szasz (11), y a la medicién de las proteinas
para obtener asi las unidades de enzimas por gramo
de proteinas. Por otra parte, se realiza la medicion de
las isoenzimas de LD y CK utilizando el método
Paragon de los Laboratorios Beckman de separacion
electroforética (12, 13).

En el andlisis de la imagen de los cortes histolgicos
fotografiados de cada animal se realiza el cociente
entre la medicion del area de la luz del vaso (ALV) y la
medicién del drea interna a la membrana basal (AMB)
(9) (Fig.2). En los vasos normales este cociente es igual
a 1(14), al ser la intima o endotelio del vaso una mono-
capa de células y coincidir ambos valores, lo cual se
interpreta como que el 100% de la luz del vaso esta
libre o permeable, sin existir hiperplasia intimal me-
dible. Si este cociente, como se ve en la imagen de la
Fig. 2, es de 0,82, quiere decir que el 82% de la luz esta
libre y, por tanto, el restante 18% esta ocupada por cre-
cimiento intimal. Es decir, cuanto menor es este cocien-
te mayor es el area de hiperplasia intimal que ocupa la
luz del vaso, utilizando su valor para compararlo con
las mediciones enzimaticas.

Con todos los valores obtenidos, se procedi al estu-
dio estadistico. Para ello se utiliz el analisis de la va-

Fig. 2.: Fotografia de la imagen histoldgica de un corte
transversal de la aorta de una rata del grupo 3 donde se muestra
el drea de crecimiento intimal (C), el drea de la luz del vaso se
seriala con (A) y (B) indica la membrana basal. El ALV serd A,
el AMB serd A+C, el cociente entre ambos (ALVIAMB=A/A+C)
es la medicion que nos indica la cantidad de crecimiento o
hiperplasia intimal, cuanto menor es este cociente mayor es el
drea de crecimiento intimal (C).
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Tabla | de la lesion (valor promedio del cociente ALV/AMB

Resultados: Valores promedio comparativos del grupo 2 de 0,8771), siendo mayor en el de 3 y 4

Aorta Abdominal semanas (valores promedio de 0,7289 y 0,7361, respec-

Medicion Hiperplasia Intimal <¢—» Isoenzimas LD tivamente). Por otra parte, en cuanto a las enzimas,
—=— destacar la falta de homogeneidad en los valores obte-

oo T S et | CORRE | Srgh s | nipe 4 3'@"__ nidos de LDH total, careciendo por tanto de significa-
L[')I_’I“”E‘ 1 ! SET | i | O 3 Pf"--: cién, mientras que se aprecia un significativo incremen-
uupsen | 212684 | 147524 | 106,63 | 116353 | 125378 PGS to de la LD-5 y descenso proporcional de la LD-4 y
LD-1(%)| 146 | 072 | 174 | 2% | 288 [P, LD-3 en los grupos con hiperplasia intimal (grupos 2, 3
LD200| 45 | 468 33 288 | 252 8. | y4) frente alos que no tienen (grupos 0 y 1), en relacién
LD-3(%)| 1446 | 1014 | 536 446 | 618 | P=006 | ademds con el grado de crecimiento obtenido. Todo
LD-4(%)| 4198 | 425 | 3406 | 2728 | 325 | P=008| ello conduce a obtener una gran significacién estadistica
LD-5(%) | 37,58 42,02 5556 63,08 5588 | P=0,01 en ln medicion del cociente ALV/IAMB (Fexp = 44,43; (2,24)
LD-5D-3] 259 414 10,36 14,14 9,04 H,m grados de libertad (g.1.); p<0,001), expresada en la com-

Coa_::‘ia.: Cociente Area de la Luz del Vaso/Area intema a la Membrana Basal.
LDH: Lactato-deshidrogenasa.

N.S.: No Significativo.

U.L/gr.prot: Unidades Intemacionales por gramo de proteinas.

Tabla I: Valores promedio obtenidos en la aorta abdominal
(arteria lesionada) en cada uno de los grupos, se comparan los
del cociente ALVIAMB y los de la LDH y sus isoenzimas (ver
texto).

rianza de 1 via, para realizar las comparaciones en-
tre las semanas vy, si fue significativo, se emplearon
las penalizaciones de Tukey, si los tamanos de mues-
tras eran iguales, o de Bonferroni si no lo eran.

paracién entre los grupos con hiperplasia intimal (gru-
pos 2, 3 v 4) y los que no tienen (grupos 0 y 1), asi como
al comparar los grupos con mayor hiperplasia (grupos
3 y 4) y el de menor (grupo 2). De manera similar, se
encuentra significacion estadistica en la comparacién
de los valores promedios de las isoenzimas LD-4 (Fexp =
3,10; (4,200g1; p = 0,0387), LD-5 (Fexp=4,01; (4, 20) g.1;
p = 0,0151) y del cociente LD-5/LD-3 (Fexp = 2,97; (4, 19)
gl; p = 0.0463), estando muy proximo de la LD-3
(Fexp = 2,64; (4, 19) g.1; p = 0,0663); en estos casos cuan-
do se compara el grupo de mayor hiperplasia (grupo 3)
con los que no tienen (grupos 0y 1). En la Fig. 3 se apre-
cia de forma representativa los resultados comentados.

Resultados

Se presentan en la Tabla I los

valores promedio obtenidos en AsraAbnomingl

RESULTADOS COMPARATIVOS
Hiperplasia Intimal 4=) Isoenzimas LD

cada grupo, tanto del cociente [ Luz Ocupada 12 ,29% 27,12% 26,39%
ALV/AMB como de la activi- ] Luz libre @ @
dad de LDH y sus isoenzimas,

se anade igualmente el valor 87,71% 72, 88%

del cociente LD-5/LD-3 que es

utilizado por algunos autores B Grupo4| .0 |

como indice de las variaciones B Grupo3 80 ||

que experimentan ambas iso- 60 |1

enzimas (incremento de la pri- |- Grupo 2 i

mera y descerTso de la segun- B Grupo 1 20 |1

da) en arterias con placas AT ) )

arterioscleroticas (5, 6, 7, 15). Se L Grupo0 | 0“Lp1 1D2 LD3 LD4 LDS

puede observar, por una parte,
la existencia de crecimiento in-
timal medible a las 2 semanas

Fig. 3.: Representacion esquematica de los resultados reflejados en la Tabla I: la hiperplasia
intimal se expresa segiin la proporcion de luz ocupada y luz libre por dicha hiperplasia.
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Tabla Il
Resultados: Valores promedio comparativos
Aorta Abdominal
Medicién Hiperplasia Intimal -«——» Isoenzimas CK

Grupo 0 | Grupo 1| Grupo 2 | Grupo 3| Grupo 4| SIGNF.
Coc. g | 1 1 0877 | 0728 | 0736 | P<0,001
WK | 16417 | 153678 | 1007.32 | 97381 | 167395 | NS,
CK-MM | 1642 | 199 75 408 | 1212 | P=0,05
CK-MM | 822 474 78 6,14 6,42 NS.

CK-BB 75,36 75,38 84,68 89,78 8144 N.S.

Coc. AY_: Cociente Area de la Luz del Vaso/Area interna a la Membrana Basal.
CK: Creatin-kinasa.

N.S.: No Significativo.

U.1./gr.prot: Unidades Internacionales por gramo de proteinas.

Tabla II: Se expresan ahora los valores promedio obtenidos
también en la aorta abdominal (arteria lesionada) en cada uno de
los grupos, comparando los del cociente ALV/IAMB con los de la
CK y sus isoenzimas (ver texto).

Por otro lado, en la Tabla II se exponen los valores
promedio obtenidos tanto de la actividad global de CK
como de sus isoenzimas, en comparacién también con
los valores del cociente ALV/AMB. En este caso, se
puede apreciar que los valores de CK total tampoco
ofrecen homogeneidad suficiente y que no existen dife-
rencias significativas en los

ca de los distintos grupos. Como era de esperar, al tra-
tarse de una arteria no lesionada, no mostraron ningu-
na diferencia significativa y el valor del cociente ALV/
AMB fue 1 en todos los casos, al no existir crecimiento
intimal.

Discusion

Hay que comentar, en primer lugar, que existen muy
pocos trabajos publicados sobre estudios bioquimicos
en la pared arterial y, en concreto, referidos a la hiper-
plasia intimal no hemos encontrado ninguno. Debido a
ello y, como ya se comenta en la introduccién, por la
importancia de este proceso en la permeabilidad de los
procedimientos de reconstruccién vascular, existe una
necesidad de modelos de experimentacion que incre-
menten nuestros conocimientos sobre el mismo en
cualquier sentido.

En estudios sobre arteriosclerosis, hay que destacar
como Gown y Benditt (5) estudiaron las isoenzimas LD
en placas aterosclerdticas humanas, encontrando un
sorprendente aumento de la relacién isoenzimatica LD-
5/LD-3 en las placas con respecto al obtenido de la inti-
ma y la media. Ellos interpretaron que estos cambios de
la LDH se debian a una modificacién fenotipica en las
células de musculo liso y no al descenso de la presién

valores de sus isoenzimas, si
bien se observa un evidente

grupos con hiperplasia intimal
(grupos 2, 3 v 4) y descenso
proporcional de la CK-MM, en B Luz Ocupada

Aorta Abdominal

12,29% 27,12% 26,39%
cuyo caso se puede hablar de 7] Luz libre
indicios de significacion (Fexp=
=2.82; (4, 18) gl; p = 0,0561)

- B1T1% 72,88% 73,61%

cuando se compara el grupo 3

(el de mayor crecimiento in- B Grupo 4
timal) con los grupos 0 y 1
(sin crecimiento intimal). En la W Grupo 3
Fig. 4 se representa, también | Grupo 2
de forma comparativa, los da- B Grupo 1
tos expuestos.

Por tltimo, en la Tabla III se L Grupo 0

exponen los resultados de los

RESULTADOS COMPARATIVOS
incremento de la CK-BB en los Hiperplasia Intimal 4= Iscenzimas CK

100

80
60 ||
40 ||
20

valores promedio obtenidos en
los fragmentos de aorta tordci-  Fig. 4.: En estas grificas

se representan los resultados reflejados en la Tabla 11.
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Tabla il
Resultados: Valores promedio comparativos en
Aorta Toracica
Medicién Hiperplasia Intimal <€—3 |soenzimas LD y CK
Grupo 0| Grupo 1| Grupo 2 | Grupo 3| Grupo 4 | SIGNF.

Coc. i | 1 1 1 1 1

o011 198818 | 165754 | 1777.13 | 10864 | 253735 |
LD-1(%)| 1092 796 1336 | 24.28 8,46

LD-2(%) | 2562 2242 18,6 10.26 25,88

LD-3(%)| 1894 20,08 15,24 11,94 22,3

LD-4 (%) | 2436 22,62 27,36 17,36 259

LD-5(%) | 20,14 269 2546 36,14 17.44
LD-5AD-3] 1,08 1,33 167 3,02 0,78

i | 117294 | 47995 | 50054 | 53276 | 148594 |

CK-MM | 24,56 16,8 176 19 22,32

CK-MB 9,96 12,88 12,56 93 10,9

CK-BB 65,48 70,32 69,82 788 66,76

Coc., AY_: Coclente Area de la Luz del Vaso/Area interna a la Membrana Basal.
CK: Creatin-kinasa

LDH: Lactato-deshidrogenasa.

N.S.: No Significativo.

U.L/gr.prot: Unidades Internacionales por gramo de proteinas.

Tabla IIT: Exponemos aqui todos los valores promedio
estudiados en la aorta tordcica (arteria no lesionada), tanto del
cociente ALVIAMB como los de la LDH y CK y sus isoenzimas
(ver texto).

de oxigeno en la capa muscular de la pared arterial,
como habian propuesto Lindy y cols. (16). En una linea
similar tenemos los trabajos de Wilkelm y cols. (15), que
demuestran que en la aorta humana normal la mayor
actividad de las isoenzimas de la LD corresponden a la
LD-3, pero si aparecen cambios arteriosclerdticos en-
tonces la maxima actividad es de la LD-5.

Igualmente, en trabajos de nuestro grupo, tanto en
un estudio clinico realizado en 1990 (6) como en un
modelo experimental de arteriosclerosis en el conejo en
1994 (7), se encontro, por una parte, un aumento de los
niveles de LD-5 en la pared arterial de pacientes arte-
rioscleréticos frente a la maxima actividad de la LD-3
en las arterias normales del grupo control. Por otra par-
te, en el modelo experimental, se produce un aumento
de la LD-5 en la pared arterial del grupo experimental
de animales arteriosclerdticos. En estos mismos trabajos
se encontré que la actividad isoenzimadtica de CK-BB
era del 95-100% en la pared arterial de humanos (6), sin

que existieran variaciones por la presencia o ausencia
de arteriosclerosis, de manera similar, también predo-
minaba claramente esta isoenzima (70-85%) en la pared
arterial de todos los grupos de conejos estudiados en el
modelo experimental (7), tanto en los controles como en
los arterioscleréticos.

En el presente modelo experimental, se obtiene en el
estudio histolégico un crecimiento intimal evidente y
medible en todos los animales del grupo 2 (2 semanas
después de producida la lesion endotelial), coincidiendo
con los estudios de Alexander W. Clowes y cols. (17), reali-
zados en ratas machos Sprague-Dawley de 5 meses de
edad, mediante la denudacién del endotelio de la arteria
carGtida comun izquierda por el paso intraluminal de un
catéter-balén 2F introducido a través de la arteria caroti-
da externa. Este crecimiento intimal en nuestro modelo
llega a un maximo a las 3 semanas, manteniéndose con
leve retroceso a las 4 semanas; en el referido modelo de
Clowes el tiempo de estudio es mayor y encuentra que,
entre las 2 y las 12 semanas de la denudacion, se dobla el
grosor de la intima, pero debido enteramente a un incre-
mento de la matriz extracelular, no existiendo diferencia
significativa en el niimero de células.

Por otra parte, en lo referente al estudio bioquimico
en nuestro modelo, no teniamos referencias previas
sobre determinaciones enzimdticas ni en otros modelos
de hiperplasia intimal ni en el animal de experimenta-
cion elegido (la rata). De manera similar a los trabajos
sobre arteriosclerosis comentados, donde también se
produce proliferacién y migracion de células muscula-
res lisas, se obtiene que, aunque ya en la aorta abdomi-
nal no lesionada existe un predominio de la LD-5,
midiendo el cociente LD-5/LD-3 promedio 2.59, esta
isoenzima aumenta de forma significativa cuando se
produce una hiperplasia intimal, llegando el referido
cociente LD-5/LD-3 a valores medios de 14.14 en el
grupo con mayor engrosamiento intimal (grupo 3). Este
incremento de LD-5 no se produce en las aortas tora-
cicas de los mismos animales, donde no se realizé
arrastre del balén, las cuales no sufren modificaciones
significativas en ninguno de los grupos estudiados,
constituyendo una comprobacién adecuada de que di-
cha modificacion isoenzimética es debido al dano arte-
rial provocado. Se puede interpretar que estas variacio-
nes de las isoenzimas LD puede estar en relacion, como
se apunta en algunos de los trabajos publicados sobre la
arteriosclerosis (16,6,7), con la mayor resistencia de la
isoenzima LD-5 a condiciones metabodlicas extremas,
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HELIN, P.; LORENZEN, 1.: The effect of chronic hy- 17. CLowes, A. W.; REIDY, M. A. and CLOWES, M. M.:

poxia on lactate dehydrogenase in rabbit arterial Kinetics of cellular proliferation after arterial
wall: Biochemical studies on normal and injured injury. I. smooth muscle growth in the absence of
aortas. Atherosclerosis, 1974, 20:295-301. endothelium. Lab. Invest., 1983, 49:327-33.
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FE DE ERRATAS

En la publicacién anterior referente al vol. LII, marzo-abril, n.? 2, en el articulo titulado «Estudio
enzimatico de la pared arterial en un modelo experimental de hiperplasia intimal y relacién con la
respuesta histologica», en la seccién de Resultados pagina 51, se publicé la siguiente tabla:

Tabla Il
Resultados: Valores promedio comparativos
Aorta Abdominal
Medicién Hiperplasia Intimal -«—» Isoenzimas CK

Grupo 0| Grupo 1| Grupo 2 | Grupo 3
ALY

Coc. zw| 1 1 0877 | 0728
wok. | 16417 | 153678 | 1007.32 | o738
CK-MM | 1642 19,9 75 4,08

—» | CK-MM | 822 474 78 6,14
CK-BB 75,36 75,38 84,68 89,78

Coc% Cociente Area de la Luz de! Vaso/Area intemna a la Membrana Basal.

CK: Creatin-kinasa.

N.S.: No Significativo.

U.Lfgr.prot: Unidades Intemacionales por gramo de proteinas.,

Tabla II: Se expresan ahora los valores promedio obtenidos
también en la aorta abdominal (arteria lesionada) en cada uno de
los grupos, comparando los del cociente ALVIAMB con los de la
CK y sus isoenzimas (ver texto).

Cuando la correcta seria:

Tabla ll
Resultados: Valores promedio comparativos
Aorta Abdominal
Medicién Hiperplasia Intimal <€«— Isoenzimas CK

Grupo 0| Grupo 1| Grupo 2 | Grupo 3

Coc. | 1 1 0877 | 0728
WK | 16417 | 153678 | 100732 | or3mt

CK-MM | 16,42 19,9 75 4,08
—» | CK-MB 822 474 78 6,14
CK-BB 75,36 75,38 84,68 89,78

c“% Cociente Area de la Luz del Vaso/Area interna a la Membrana Basal.
CK: Creatin-kinasa,

N.S.: No Significativo,

U.L/gr.prot: Unidades Intemnacionales por gramo de proteinas.

Tabla II: Se expresan ahora los valores promedio obtenidos
también en la aorta abdominal (arteria lesionada) en cada uno de
los grupos, comparando los del cociente ALV/IAMB con los de la
CK y sus isoenzimas (ver texto).
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