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RESUMEN

Introduccién: Los pacientes con artritis psoriasica (APs) presentan un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares, debido a la inflamacion sistémica la cual favorece el desarrollo y aceleracion de
aterosclerosis, disfuncion endotelial y rigidez vascular. La galectina-3 ha surgido como un
biomarcador cardiovascular por su participacion en inflamacion sistémica y fibrosis. Sin embargo,
no existen estudios que evaluen su relacion con alteraciones cardiovasculares y actividad de la

enfermedad en APs.

Objetivos: Evaluar la asociacion entre niveles de galectina-3 con el grosor intima-media carotideo
(GIMc), parametros ecocardiograficos, actividad de la enfermedad, reactantes de fase aguda y

perfil de lipidos en pacientes con APs.

Material y métodos: Estudio transversal. Se reclutaron 78 pacientes con APs mayores de 18 afios
que cumplian los criterios CASPAR 2006. Se realizé un ultrasonido Doppler carotideo para
determinar el GIMc y la presencia de placa carotidea. Se midieron los indices DAPSA, PASI y
NAPSI, asi como perfil lipidico, reactantes de fase aguda y galectina-3 mediante ELISA (Abcam,
UK). Se recolectaron los parametros de los ecocardiogramas transtoracicos disponibles. Las
correlaciones se evaluaron con el coeficiente de Spearman y el desempeno discriminativo de

galectina-3 para detectar placa carotidea mediante analisis de curva ROC.

Resultados: El 62.8% de los participantes fueron mujeres, con una edad media de 52.1 £ 11.9
afios. La dislipidemia fue la comorbilidad mas frecuente (48.7%). La mediana de galectina-3 fue
11.5 (5.9-18.1) ng/mL. No se observé correlacion entre galectina-3 y GIMc (rs = —0.156, p =
0.173). En contraste, galectina-3 mostrd correlaciones significativas con la actividad de la
enfermedad cutanea (PASI; rs = 0.331, p = 0.003), la actividad de la enfermedad articular
(DAPSA; 1s=0.237, p=0.037) y la proteina C reactiva (rs = 0.332, p = 0.003). En la evaluacion
ecocardiografica, galectina-3 se asoci6 con un GLS mas positivo (rs = 0.305, p=0.021) y con una
menor FEVI (rs =—-0.255, p = 0.024). No mostr¢ tener capacidad discriminativa para deteccion de

placa carotidea, con un AUC de 0.397 (p = 0.122).

Conclusion: Los niveles elevados de galectina-3 no se asociaron con un mayor GIMec. Sin
embargo, se observo una asociacion con parametros de disfuncion miocardica (GLS y FEVI) y
con mayor actividad de la enfermedad articular y cutanea (DAPSA y PASI). Galectina-3 podria
ser util para identificar inflamacion sistémica y alteraciones subclinicas de la funcion ventricular

en pacientes con APs. Se requieren estudios prospectivos para establecer su relevancia clinica.



ABSTRACT

Introduction: Patients with psoriatic arthritis (PsA) have an increased risk of cardiovascular
events, attributed to systemic inflammation, which promotes the development and acceleration of
atherosclerosis, endothelial dysfunction, and vascular stiffness. Galectin-3 has emerged as a
cardiovascular biomarker due to its involvement in systemic inflammation and fibrosis. However,
no studies have evaluated its relationship with cardiovascular abnormalities and disease activity

in PsA.

Objectives: To assess the association between galectin-3 levels and carotid intima-media
thickness (CIMT), echocardiographic parameters, disease activity, acute-phase reactants, and lipid

profile in patients with PsA.

Materials and Methods: We conducted a cross-sectional study including 78 PsA patients aged
>18 years who fulfilled the CASPAR 2006 criteria. Carotid Doppler ultrasound was performed to
evaluate CIMT and carotid plaque. DAPSA, PASI, and NAPSI scores were measured, as well as
lipid profile, acute-phase reactants, and galectin-3 using ELISA (Abcam, UK). Available
transthoracic echocardiogram parameters were collected. Correlations were analyzed using
Spearman’s coefficient, and the discriminatory performance of galectin-3 for detecting carotid

plaque was assessed using ROC curve analysis.

Results: A total of 62.8% of participants were women, with a mean age of 52.1 + 11.9 years.
Dyslipidemia was the most common comorbidity (48.7%). Median galectin-3 level was 11.5 (5.9—
18.1) ng/mL. No correlation was observed between galectin-3 and CIMT (rs =—0.156, p = 0.173).
In contrast, galectin-3 showed significant correlations with cutaneous disease activity (PASI; rs =
0.331, p=0.003), articular disease activity (DAPSA; rs =0.237, p=10.037), and C-reactive protein
(rs = 0.332, p = 0.003). In echocardiographic assessment, galectin-3 correlated with a more
positive GLS (rs = 0.305, p = 0.021) and a lower LVEF (rs = —0.255, p = 0.024). It did not
demonstrate discriminatory ability for detecting carotid plaque (AUC 0.397; p = 0.122).

Conclusion: Elevated galectin-3 levels were not associated with increased CIMT; however, they
were linked to parameters of myocardial dysfunction (GLS and LVEF) and to higher articular and
cutaneous disease activity (DAPSA and PASI). Galectin-3 may be useful for identifying systemic
inflammation and subclinical ventricular dysfunction in patients with PsA. Prospective studies are

needed to determine its clinical relevance.

Xi



I. INTRODUCCION
Marco teorico

La artritis psoriasica (APs) es una enfermedad crénica, inflamatoria y mediada por el
sistema inmunologico que afecta hasta al 20% de los pacientes con psoriasis (PsO), con
una prevalencia general baja en la poblacion, que varia entre el 0.10% y el 0.25% de los
adultos (1, 2). Se caracteriza por la inflamacién de las articulaciones (axiales y
periféricas), las entesis, la piel y/o las ufias, desarrollada por predisposicion genética
desencadenada por un factor ambiental, lo que produce una cascada de citoquinas,
incluyendo factor de necrosis tumoral-o (FNT-a), IL-17 e IL-23 (3). Estos pacientes
tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares, como infarto de

miocardio, aterosclerosis carotidea, accidente cerebrovascular y muerte cardiovascular (4-

6).

El aumento del riesgo cardiovascular en esta poblacion se atribuye a una mayor
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, como obesidad, hipertension,
dislipidemia y diabetes mellitus tipo 2 (3). Sin embargo, cuando se ajusta por los factores
de riesgo cardiovascular tradicionales, estos pacientes muestran una mayor incidencia de
eventos cardiovasculares que la poblacion general (7), lo que implica un papel de la
inflamacion sistémica en este aumento del riesgo, a través del desarrollo y aceleracion de
la aterosclerosis, la disfuncién endotelial y la rigidez vascular (8, 9). Las citoquinas
proinflamatorias, como IL-17, IL-23 y FNT-a, cruciales en la patogénesis de la APs,
promueven la inflamacion y la trombosis en las células cardiacas y de la pared vascular,

desempefiando un papel en el desarrollo de la fibrosis miocardica (10, 11).

La galectina-3 (gal-3) es una proteina de unién a -galactosido, expresada por las
células endoteliales, los fibroblastos y los macréfagos activados, que participa en la
adhesion celular, la proliferacion, la diferenciacion y la apoptosis. Ha emergido como un
biomarcador prometedor para enfermedades cardiovasculares, incluida la insuficiencia

cardiaca y la muerte cardiovascular (12, 13).

Antecedentes



Niveles mas elevados de gal-3 han sido detectados en la circulacion periférica (17.7 ng/dL
vs 9.1 ng/dL) y en el liquido sinovial en pacientes con artritis reumatoide (AR) en
comparacion con un grupo control, atribuyéndose a un aumento en la liberacion de esta
lectina por los fibroblastos como parte de la inflamacién articular que presentan estos
pacientes (6, 7). También se ha encontrado un aumento de los niveles de gal-3 en pacientes
con psoriasis comparado con controles sanos (12.3 ng/dL vs 6.3 ng/dL) debido a una

alteracion en la expresion de esta proteina por el proceso inflamatorio cutaneo (8).

Gal-3 promueve la angiogénesis e induccién de fibrosis miocardica. Estudios
previos han identificado a esta lectina como un biomarcador de insuficiencia cardiaca,
enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular en la poblacion general, debido a que
participa en el remodelado, proliferacion de fibroblastos y depdsito de colageno en el
tejido cardiaco (9). Su inhibicion ha demostrado una mejoria en la apoptosis de los

cardiomiocitos y la supervivencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca (10).

En pacientes con AR se encontrd una correlacion significativa entre gal-3 con el
grosor de la intima media carotideo (GIMc) (r=0.312, p = 0.004) y velocidad de onda de
pulso (r = 0.341, p = 0.002), que son marcadores de aterosclerosis y rigidez vascular,
respectivamente. También se encontré una asociacion significativa entre gal-3 con el
volumen latido (r = -0.279, p = 0.010) y el gasto cardiaco (r = -0.409, p = <0.001), que

son parametros ecocardiograficos de disfuncion miocardica (6).

En pacientes con PsO se encontrd una asociacion inversa significativa entre los
niveles de gal-3 y el strain longitudinal global (GLS) (r=-0.270, p = 0.006) que representa
la deformacién miocardica del ventriculo izquierdo, considerandose como un marcador
subclinico de disfuncion sistolica. Esta relacion inversa significa que pacientes con niveles

mas elevados de gal-3 tienen peor funcion sistdlica del ventriculo izquierdo (8).

Los pacientes con APs presentan inflamacion articular y cutanea, ambas
relacionadas con un aumento de la expresion de gal-3, sin embargo, hasta la fecha, no se

ha estudiado la relacion de gal-3 con marcadores de ateroesclerosis subclinica.



II. JUSTIFICACION

Los pacientes con APs tienen mayor prevalencia de ateroesclerosis subclinica que la
poblacion general (11). La presencia de ateroesclerosis subclinica se considera un
importante predictor de futuros eventos cardiovasculares, tales como infarto agudo al
miocardio, evento cerebrovascular isquémico e incluso muerte cardiovascular, por lo que

estos pacientes son considerados como alto riesgo cardiovascular (12, 13).

Las calculadoras de riesgo cardiovascular tradicionales, tales como el Systematic
Coronary Risk Estimation (SCORE), los algoritmos de Framingham (indice de masa
corporal y lipidos), entre otros, han mostrado subclasificar a los pacientes con APs y alto
riesgo cardiovascular, debido a la falta de inclusion de caracteristicas propias de la

enfermedad que aumentan este riesgo, tales como marcadores de inflamacion sistémica

(11).

Un biomarcador capaz de identificar a pacientes con aumento del GIMc o
disfuncion cardiaca podria ser de utilidad para la correcta clasificacion del riesgo
cardiovascular de pacientes con APs y consecuentemente el inicio de un tratamiento

preventivo oportuno.



I11. HIPOTESIS
Hipotesis alterna (H1):
Mayores niveles de gal-3 se asocian a mayor GIMc en pacientes con APs.
Hipotesis nula (HO0)

Mayores niveles de gal-3 no se asocian a mayor GIMc en pacientes con APs.



IV. OBJETIVOS
Objetivo primario
e Asociar los niveles de gal-3 con el GIMc en pacientes con APs.
Objetivos secundarios

e Valorar la sensibilidad y especificidad de gal-3 para la deteccion de placa carotidea
en paciente con APs.

e Asociar los niveles de gal-3 con indices de actividad de APs: Actividad de la
Enfermedad en Artritis Psoriasica (DAPSA), Indice de Severidad de Area de
Psoriasis (PASI) y Indice de Sveridad de Psoriasis Ungueal (NAPSI).

e Asociar los niveles de gal-3 con reactantes de fase aguda: proteina C-reactiva
(PCR) y velocidad de sedimentacion globular (VSG) en pacientes con APs.

e Correlacionar los niveles de gal-3 con el perfil de lipidos en pacientes con APs.

e Correlacionar los niveles de gal-3 con pardametros del ecocardiograma

transtoracico que valoren funcion del ventriculo izquierdo y derecho.



V. MATERIAL Y METODOS
Diseiio del estudio: transversal
Criterios de inclusion:

e Pacientes con diagnostico de APs de acuerdo a los criterios CASPAR 2006 que
acudieron a la consulta de Reumatologia del Hospital Universitario.
e Mayores de 18 afios.

¢ Que aceptaron participar en el estudio.
Criterios de exclusion:

e Pacientes con diagnodstico de otra enfermedad inflamatoria autoinmune.

e Pacientes con antecedente de un evento cardiovascular (infarto agudo al
miocardio, evento cerebrovascular y/o enfermedad arterial periférica).

e Embarazadas.

e Infeccion sistémica activa.
Consentimiento informado

Al momento de reclutar a los sujetos de investigacion, se explico de forma detallada
nuestro objetivo de invitarlos a participar en el estudio de ultrasonido carotideo como
método no invasivo para la valoracion de presencia de ateroesclerosis subclinica y de la
obtencion de una muestra de sangre para la medicion del biomarcador gal-3. Asi mismo,
se explicod que se utilizara informacion de la valoracion cardiovascular estandarizada que

se haya realizado previamente el paciente.
Evaluacion clinica

Se recolectaron caracteristicas demograficas como fecha de nacimiento, género, presencia
de factores de riesgo cardiovascular tradicionales (diabetes mellitus, hipertension arterial
sistémica, dislipidemia, tabaquismo), caracteristicas de la enfermedad como fecha de
diagnéstico de PsO, fecha de diagnostico de APs, tipo de PsO, tipo de involucro articular,

involucro ungueal, tratamiento topico y sistémico.



Se realizd6 una exploracion fisica para evaluar el nimero de articulaciones
sensibles y dolorosas, la extension y el tipo de PsO y el involucro ungueal, para el calculo

de los indices de actividad de la enfermedad, incluyendo: DAPSA, PASI y NAPSI.

Se obtuvo una muestra de sangre venosa periférica para medir parametros de
laboratorio que incluyeron: biometria hematica, perfil bioquimico, perfil de lipidos, PCR,
VSQG, factor reumatoide y niveles de gal-3 mediante método ELISA (Abcam, Cambridge,
UK).

Se realizé una revision retrospectiva del expediente médico con el objetivo de
obtener los estudios correspondientes a la evaluacion cardiovascular estandarizada,
incluyendo el ecocardiograma transtoracico, siempre que hayan sido realizados dentro de

un periodo no mayor a un ano previo a la valoracién clinica del paciente.
Ultrasonido doppler carotideo

Se realiz6 en todos los pacientes un ultrasonido carotideo de alta resolucion en modo-B
para la medicion del GIMc y la deteccion de placa carotidea con el paciente en posicion
supina utilizando un transductor lineal de 10-MHz con un sistema de ultrasonido Logiq

E9 (GE Healthcare, WI, USA).

Se evalud bilateralmente el bulbo carotideo debajo de su bifurcacion y la arteria
cardtida interna y externa con las modalidades escala de grises, espectral y doppler color.

Todas las velocidades fueron medidas con angulo doppler de 45° a 60°.

Se defini6 placa carotidea como una estructura focal que invade el lumen arterial
por al menos 0.5 cm o0 50% del valor del espesor de la intima-media o cuando el GIMc es
igual o mayor de 1.2 cm medido desde la interfase adventicia-media hasta la interfase

intima-lumen arterial.
Calculo de la muestra

Para el célculo del tamafio de la muestra se utilizd un estudio de pacientes con AR, en
donde se encontré una correlacion entre gal-3 y el GIMc de 0.312 (6). Se calcul6 un
tamafio de la muestra de 78 pacientes con APs, con un alfa del 0.05, una beta de 0.2 y un

poder estadistico del 80%.



Tamano de la muestra total = N = [(Za+Zp)/C]2 +3 =78
Analisis estadistico

La distribucion de la normalidad se evalué con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. El
analisis descriptivo se realizd con frecuencias (%), media = DE o mediana (p25-p75), de
acuerdo a tipo de variable y distribucion. La correlacion entre gal-3 y el GIMc se analizo
con el coeficiente de Spearman. También se utiliz6 estas pruebas para la correlacion entre
gal-3 las escalas de la actividad de la enfermedad, reactantes de fase aguda, perfil de
lipidos y parametros del eoccardiograma. Se realiz6 un andlisis con curva-ROC para
evaluar la sensibilidad y especificidad de la gal-3 para detectar la presencia de placa
carotidea. Un valor de p < 0.05 se consider6 estadisticamente significativo. Para el andlisis

estadistico se utilizd el software SPSS version 25 (IBM Corp., Armonk, NY, USA).
Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por el Comité de Etica en Investigacién del Hospital Universitario
“Dr. José Eleuterio Gonzalez” el 23 de agosto de 2023, con el nimero de registro MI123-
00004. El consentimiento informado se obtuvo de forma escrita. Previo al reclutamiento
de los participantes, se obtuvd el consentimiento de los pacientes para formar parte del
estudio. Esto se realizo explicandoles en qué consisten los estudios a realizar, asi como

los riesgos y beneficios de estos.



VI. RESULTADOS

La mayoria de los pacientes con APs eran mujeres (62.8%), con una edad media de 52.12
+ 11.91 afos. La comorbilidad cardiovascular mas comun fue la dislipidemia (48.7%),
seguida por obesidad (37.2%), hipertension (23.1%) y diabetes mellitus tipo 2 (16.7%).
La duracién mediana de la enfermedad fue de 4.0 (1.0-10.2) afios. En cuanto a la actividad
de la enfermedad, la mediana del DAPSA fue 16.0 (6.7-27.2), la mediana del PASI fue
0.4 (0.0-1.8) y la mediana del NAPSI fue 0.0 (0.0-4.0). Los pacientes con APs tenian una
mediana de gal-3 de 11.5 (5.9-18.1) ng/mL, una mediana de PCR de 0.38 (0.19-0.80)
mg/dL y una mediana de VSG de 19.0 (11.0-30.5) mm/h (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas, demograficas y ecocardiograficas de pacientes con

artritis psoriasica.

Caracteristicas Pacientes con APs
(n=78)
Edad, anos, media + DE 52.12+£11.91
Mujeres, n (%) 49 (62.8)
DMT?2, n (%) 13 (16.7)
Hipertension arterial, n (%) 18 (23.1)
Dislipidemia, n (%) 38 (48.7)
Obesidad, n (%) 29 (37.2)
Galectina-3, ng/ml, mediana (p25-p75) 11.5(5.9-18.1)
Duracion de la enfermedad, anos, mediana (p25-p75) 4.0 (1.0-10.2)
DAPSA, mediana (p25-p75) 16.0 (6.7-27.2)
PASI, mediana (p25-p75) 0.4 (0.0-1.8)
NAPSI, mediana (p25-p75) 0.0 (0.0-4.0)
PCR, mg/dl, mediana (p25-p75) 0.38 (0.19-0.80)
VSG, mm/h, mediana (p25-p75) 19.0 (11.0-30.25)
Metotrexate, n (%) 34 (43.6)
Glucocorticoides, n (%) 19 (24.4)
FARMED, n (%) 18 (23.1)



Colesterol total, mg/dL, media + DE 182.9 +£35.8

LDL, mg/dL, media + DE 102.4 +£32.6
HDL, mg/dL, mediana (p25-p75) 48.4 (42.5-63.8)
Colesterol no-HDL, mg/dL, media + DE 124.1 £35.7
Triglicéridos, mm, mediana (p25-p75) 107.9 (80.7-151.8)

APs, artritis psoriasica; DMT2, diabetes mellitus tipo 2; DAPSA, Indice de Actividad
de la Enfermedad para la Artritis Psoriasica; PASI, Indice de Severidad del Area de
Psoriasis; NAPSI, indice de Severidad de la Psoriasis de las Ufias; PCR, proteina C-
reactiva; VSG, velocidad de sedimentacion globular; FARMEDb, farmacos
antirreumaticos modificadores de la enfermedad biologicos; LDL, colesterol de baja

densidad; HDL, colesterol de alta densidad.

Un total de 33 pacientes (42.3%) tenian presencia de placa carotidea, de los cuales
13 pacientes (16.7%) presentaron placa carotidea unilateral y 20 pacientes (25.3%)
presentaron placa carotidea bilateral. La presencia de hiperplasia de la intima media
carotidea se observo en 9 pacientes (11.5%). La mediana del promedio de GIMc derecha
y GIMc izquierda fue de 0.67 (0.51-1.20) mm. Un total de 37 pacientes (47.4%) tenian la

presencia de aterosclerosis subclinica (Tabla 2).

Tabla 2. Parametros del ultrasonido carotideo en pacientes con artritis psoriasica.

Caracteristicas Pacientes con APs
(n=78)

Placa carotidea, n (%) 33 (42.3)
Placa carotidea unilateral, n (%) 13 (16.7)
Placa carotidea bilateral, n (%) 20 (25.3)
Hiperplasia de la intima media carotidea, n (%) 9 (11.5)
Aterosclerosis, n (%) 37 (47.4)
GIMc, mm, mediana (p25-p75) 0.67 (0.51-1.20)

APs, artritis psoridsica; GIMc, grosor de la intima media carotideo.

10



Al analizar los parametros ecocardiograficos de manera retrospectiva, los
pacientes con APs presentaron un indice de masa del ventriculo izquierdo de 76.9 (60.8-
121.8) g/m?, una mediana de grosor parietal relativo de 0.38 (0.33-0.44), una fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) de 60.0 (56.0-63.0) %, una excursion sistélica
del plano anular tricuspideo (TAPSE) mediana de 22.0 (20.0-25.0) mm, una mediana de
e’ septal de 0.09 (0.07-0.10) cm/s y una mediana de relacion entre la velocidad de entrada
mitral temprana y la velocidad del anillo mitral diastolico temprano (E/e’) de 7.3 (6.2-
8.6). El GLS fue obtenido en 57 pacientes debido a una mala ventana acustica en 21
pacientes, con una media de -19.72 + 2.84 %, y la presion sistolica de la arteria pulmonar
(PSAP) se obtubo en 65 pacientes de igual manera por una mala ventana eocardiografica,

con una mediana de 21.3 (12.7-28.0) mmHg (Tabla 3).

Tabla 3. Parametros ecocardiograficas de pacientes con artritis psoriasica.

Parametros Pacientes con APs
(n=78)

Indice de masa del VI, g/m?, mediana (p25-p75) 76.9 (60.8-121.8)
GPR, mediana (p25-p75) 0.38 (0.33-0.44)
FEVI, %, mediana (p25-p75) 60.0 (56.0-63.0)
GLS, %, media = DE -19.72 £2.84
TAPSE, mm, mediana (p25-p75) 22.0 (20.0-25.0)
PSAP, mmHg, mediana (p25-p75) 21.3 (12.7-28.0)
E/e’, mediana (p25-p75) 7.3 (6.2-8.6)
E’ septal, cm/s, mediana (p25-p75) 0.09 (0.07-0.10)
E’ lateral, mediana (p25-p75) 0.12 (0.09-0.13)

APs, artritis psoriasica; VI, ventriculo izquierdo; GPR, grosor parietal relativo; FEVI,
fraccion de eyeccion del VI; GLS, deformacién global longitudinal; TAPSE,
excursion sistolica del plano anular tricuspideo; PSAP, presion sistolica de la arteria
pulmonar; E/e’, relacion entre la velocidad de entrada mitral temprana y la velocidad

del anillo mitral diastélico temprano.
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Al evaluar la asociacion de gal-3 con el GIMc, no se observo una correlacion
estadisticamente significativa, con un coeficiente rs = -0.156, p = 0.173. En cuanto a las
caracteristicas de la enfermedad, observamos una correlacion positiva moderada entre gal-
3 y PASI (rs = 0.331, p = 0.003), una correlacion positiva baja entre gal-3 y DAPSA (rs =
0.237, p =0.037) y una correlacion positiva moderada entre gal-3 y PCR (rs = 0.332, p =
0.003). Las correlaciones entre gal-3 con NAPSI, VSG vy el perfil de lipidos no fueron

estadisticamente significativas.

En cuanto a la asociacion de gal-3 con los pardmetros ecocardiograficos, se
observd una correlacion positiva moderada entre gal-3 y GLS (rs = 0.305, p = 0.021), y
una correlacion negativa baja entre gal-3 y FEVI (rs = -0.255, p = 0.024). El resto de
correlaciones evaluadas entre gal-3 con las variables del ecocardiograma transtoracico, no

fueron estadisticamente significativas (Tabla 4 y Figura 1-2).

Tabla 4. Correlaciones univariadas entre galectina-3, GIMc, parametros

ecocardiograficos y caracteristicas de la enfermedad en pacientes con artritis

psoriasica.
Variables rs Valor de p
GIMc -0.156 0.173
Indice de masa del VI 0.164 0.151
GPR 0.050 0.662
FEVI -0.255 0.024
GLS 0.305 0.021
TAPSE -0.014 0.904
PSAP -0.115 0.360
E/e’ -0.075 0.517
E’ septal 0.071 0.541
E’ lateral 0.114 0.320
Duracion de la enfermedad 0.002 0.986
DAPSA 0.237 0.037
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PASI 0.331 0.003

NAPSI -0.168 0.142
PCR 0.332 0.003
VSG 0.173 0.132
Colesterol total 0.122 0.289
LDL 0.180 0.118
HDL -0.036 0.754
Colesterol no-HDL 0.099 0.392
Triglicéridos -0.069 0.548

GIMc, grosor de la intima media carotideo; VI, ventriculo izquierdo; GPR, grosor
parietal relativo; FEVI, fraccion de eyeccion del VI; GLS, deformacion global
longitudinal; TAPSE, excursion sistolica del plano anular tricuspideo; PSAP, presion
sistolica de la arteria pulmonar; E/e’, relacion entre la velocidad de entrada mitral
temprana y la velocidad del anillo mitral diastolico temprano; DAPSA, Indice de
Actividad de la Enfermedad para la Artritis Psoriasica; PASI, Indice de Severidad del
Area de Psoriasis; NAPSL, Indice de Severidad de la Psoriasis de las Ufias; PCR, proteina
C-reactiva; VSG, velocidad de sedimentacion globular; LDL, colesterol de baja

densidad; HDL, colesterol de alta densidad.

Figura 1. Correlacion entre galectina-3 con grosor de la intima media carotideo.
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Figura 2. Correlaciones entre galectina-3, parametros ecocardiograficos y

caracteristicas de la enfermedad en pacientes con artritis psoriasica.
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Al valorar la capacidad de gal-3 para detectar la presencia de placa carotidea en
los pacietes con APs, se observo que gal-3 no tenia buen desempeio con area bajo la curva
de 0.397 (0.270-0.524) y un valor de p = 0.122. Debido a esto, no se valor¢ la sensibilidad

y especificidad de gal-3 para la deteccion de placa carotidea (Figura 3).
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Figura 3. Curva ROC de la capacidad de la galectina-3 para detectar placa carotidea

en pacientes con artritis psoriasica.
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Se realiz6 un subanalisis clasificando a los pacientes con APs segtn el tratamiento
con estatinas. Los pacientes que recibian tratamiento con estatinas presentaron niveles
mas bajos de gal-3, con una mediana de 8.64 (2.09-11.69) ng/mL, en comparacién con
aquellos sin tratamiento con estatinas, que mostraron una mediana de 13.09 (8.42-19.14)

ng/mL.
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VII. DISCUSION

En este estudio gal-3 no mostrd tener una correlacion con el GIMc en pacientes con APs.
Asi mismo, no mostr6 tener la capacidad para la deteccion de placa carotidea. Estudios
previos han demostrado una asociacion entre los niveles de gal-3 y la presencia de
aterosclerosis subclinica en la poblacion general, asi como en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2, sindrome de apnea obstructiva del suefio y AR con buen control y baja
actividad de la enfermedad (14-16, 6). Esta diferencia puede atribuirse a que casi un tercio
de los pacientes (29%) de este estudio estdn en tratamiento con estatinas y a la presencia

de altos niveles de inflamacion en esta poblacion.

Por otro lado, los niveles de gal-3 se asociaron con un aumento del GLS y una
reduccion de la FEVI, ambos marcadores de disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo.
De acuerdo con nuestros hallazgos, varios estudios han demostrado una asociacion entre
gal-3 y la funcidon miocardica. En pacientes con diabetes mellitus tipo 2, se reportaron
niveles elevados de gal-3 en aquellos con FEVI reducida en comparacion con controles
sanos (17). De manera similar, en pacientes con PsO, los niveles elevados de gal-3 se
asociaron independientemente con un peor GLS (8). En pacientes con AR, gal-3 ha sido
vinculado con rigidez arterial, aterosclerosis carotidea y funcién miocardica deteriorada
(6). Ademas, en pacientes con esclerosis sistémica, se ha observado una correlacion entre
gal-3 y GLS, asi como una asociacion con parametros de disfuncion diastdlica (18). Gal-
3 ha sido identificado como un predictor para el desarrollo de insuficiencia cardiaca con

FEVI preservada y desenlaces adversos en la poblacion general (19).

Gal-3 estd implicado en las enfermedades cardiovasculares a través de su papel en
la transformacion de fibroblastos en miofibroblastos, mediada por el factor de crecimiento
transformante beta (TGF-B). Este proceso promueve la produccién de colageno y su
acumulacion en la matriz extracelular (20, 21). Los niveles elevados de gal-3 se han
asociado con un mayor riesgo de insuficiencia cardiaca, desenlaces cardiovasculares
adversos y mortalidad cardiovascular (22, 23). Ademas, gal-3 contribuye al desarrollo de

la aterosclerosis y la desestabilizacion de las placas, influyendo en la progresion y
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gravedad de las enfermedades aterosclerdticas, incluyendo enfermedad arterial coronaria

y accidente cerebrovascular isquémico (24-26).

La relevancia de la evaluacion del GLS radica en su capacidad para detectar
disfuncion sistdlica subclinica antes que otros parametros ecocardiograficos, como la
FEVI (27). La disfuncion sistdlica subclinica del ventriculo izquierdo se ha vinculado con
un mayor riesgo de mortalidad por cualquier causa, accidente cerebrovascular, infarto
agudo al miocardio, insuficiencia cardiaca, hospitalizacién y muerte cardiovascular (28).
La deteccion de niveles elevados de gal-3 puede ser valiosa para identificar a los pacientes
que se beneficiarian de una evaluacion ecocardiografica para detectar disfuncion sistolica

subclinica.

Observamos que los niveles de gal-3 también se asociaron con marcadores
inflamatorios, como los puntajes de actividad de la enfermedad (DAPSA y PASI) y la
PCR. Anteriormente, se encontr6 que los niveles de gal-3 estaban asociados con un mayor
PASI y PCR en pacientes con PsO de larga duracion y obesidad (4). En pacientes con
APs, Gal-3 fue capaz de identificar a aquellos con actividad moderada-alta de la
enfermedad (DAPSA >15) mediante un analisis de curva ROC (29). Sin embargo, en otro
estudio de pacientes con PsO no se encontraron diferencias respecto a los niveles de gal-
3 cuando se dividieron a los pacientes segln la severidad de la actividad de la enfermedad

de acuerdo con el PASI y segun la presencia de artritis (30).

Gal-3 desempefia un papel crucial tanto en condiciones inflamatorias agudas como
cronicas. Se ha demostrado que mejora la quimiotaxis de los monocitos, asi como que
activa macrofagos y neutréfilos, y promueve la degranulacion de los neutrofilos. Ademas,
gal-3 contribuye a la producciéon de superoxido, destacando su papel esencial en el
desarrollo de la respuesta inmune innata (5). Asimismo, Gal-3 facilita las interacciones
entre monocitos que conducen a la formaciéon de policariones (células gigantes
multinucleadas), un fenotipo asociado con la activacion alternativa de los macréfagos y
vinculado con enfermedades inflamatorias y fibréticas cronicas (31). Gal-3 también acta

como una molécula de adhesion en la superficie celular de los eosinéfilos, apoyando su
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rodamiento y adhesion al endotelio (32). Estos hallazgos sugieren que gal-3 desempefia

un papel significativo en la desarrollo de la respuesta inflamatoria.

También encontramos que los pacientes con APs que recibian tratamiento con
estatinas tenian niveles mas bajos de gal-3 en comparacion con aquellos que no recibian
este tratamiento. Estudios previos han reportado reducciones similares en los niveles de
gal-3 después del inicio del tratamiento con estatinas (33, 34). Estos resultados pueden
atribuirse a los efectos antiinflamatorios de las estatinas, ademas de sus propiedades
reductoras de lipidos. Las estatinas realizan su accion antiinflamatoria inhibiendo
multiples vias inflamatorias, incluida la expresion de la molécula de adhesion celular

vascular, la proteina quimiotactica monocitaria-1 y la IL-8 (35).

Entre las fortalezas de este estudio se debe destacar que, hasta donde tenemos
conocimiento, este fue el primer estudio en evaluar y mostrar a gal-3 como un posible
biomarcador cardiovascular y de actividad de la enfermedad en pacientes con APs. Entre
las limitaciones de este estudio se encuentran la alta prevalencia de comorbilidades
cardiovasculares, la inclusion de pacientes que reciben tratamiento con estatinas, lo que
puede influir en los niveles de gal-3, y el disefio transversal que no nos permite evaluar

las implicaciones a largo plazo de los niveles de gal-3 en los pacientes con APs.
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VIII. CONCLUSIONES

No se identifico una asociacion entre los niveles de gal-3 y la aterosclerosis subclinica,
evaluada mediante el GIMc y la presencia de placa carotidea en pacientes con APs.
Asimismo, gal-3 no mostr6 capacidad discriminativa para la deteccion de placa carotidea
en esta poblacion. Estos hallazgos podrian explicarse, al menos en parte, por la elevada

proporcion de pacientes en tratamiento con estatinas.

En contraste, niveles mas elevados de gal-3 se correlacionaron con un valor de
GLS mas positivo, indicativo de peor funcidn sistélica subclinica del ventriculo izquierdo,
y con una menor fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, la cual también evalta la
funcion sistolica del ventriculo izquierdo. Estos resultados respaldan el potencial de gal-

3 como biomarcador para la evaluacion de la funcion miocéardica en pacientes con APs.

Ademas, gal-3 se asoci6 con mayor actividad de la enfermedad articular y cutanea,
reflejada por puntuaciones mas altas de DAPSA y PASI, asi como con niveles elevados
de PCR, un reactante de fase aguda. Esto sugiere que gal-3 podria desempefiar un papel

relevante en la valoracion de la actividad inflamatoria sistémica en esta poblacion.

En conjunto, gal-3 demostré6 capacidad para identificar anormalidades
ecocardiograficas y para discriminar a los pacientes con mayor actividad de la
enfermedad. La modulacion o inhibicion de esta proteina podria constituir una estrategia
terapéutica potencial para prevenir la disfuncion miocardica y controlar la actividad
inflamatoria. No obstante, se requieren estudios prospectivos para esclarecer las

implicaciones a largo plazo de niveles elevados de gal-3 en pacientes con APs.
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X. ANEXOS

Formato de Consentimiento Informado

Asociacion de los niveles de galectina-3 con el grosor de la intima media
carotideo en pacientes con artritis psoriasica

NUEVO LEON FACULTAD DE MEDICINA Y HOSPITAL UNIVERSITARIO

FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del Estudio Aspciacibn _de los niveles de galectjna-a con gl grosor de la
intima media carotideo en pacientes con artritis psoriasica

Nombre del Investigador Principal Dra. C. Iris Jazmin Colunga Pedraza

Servicio / Departamento Medicina Interna

Av. Dr. José Eleuterio Gonzalez S/N, Mitras Centro, 64460

Direccion del sitio de investigaci
estigacién Monterrey, N.L.

Teléfono de Contacto (24

horas/emergencias) 8116619322 \
Persona de Contacto Natalia Guajardo Jauregui T
Nombre y direccién de la Institucién de | Av. Dr. José Eleuterio Gonzalez S/N, Mitras Centro, 64460 |
atencion a emergencias Monterrey, N.L. !
Version de Documento 40 ‘
Fecha de Documento Enero 2025 [

Usted ha sido invitado(a) a participar en un estudio de investigacion. Este documento contiene informacion
importante acerca del propésito del estudio, lo que Usted hara si decide participar, y la forma en que nos
gustaria utilizar su informacién personal y |a de su salud.

Puede contener palabras que Usted no entienda. Por favor solicite a su médico o al personal del estudio que
le explique cualquier palabra o informacioén que no le quede clara.

1.-,CUAL ES EL PROPOSITO DEL ESTUDIO?

El propésito de este estudio es detectar y tratar los problemas asociados a su enfermedad o de forma
independiente de esta, que pudieran afectar, su calidad de vida, asi como su salud cardiaca (corazén). Se le
pide participar porque, es extremadamente importante detectar estos problemas antes de que den sefales
de enfermedad en su corazoén, que pudiera llegar afectar su calidad de vida e incluso pudieran llegar a poner
en riesgo la misma.

La investigacion en la que Usted participara es importante porque con los resultados obtenidos se espera,
modificar estas enfermedades o factores que pudieran estar asociados a una enfermedad cardiaca o cerebmlf
en donde la prevencion y el tratamiento temprano harian, una gran diferencia. T

VESTIGACION

2.-;CUAL SERA LA DURACION DEL ESTUDIO Y CUANTOS PARTICIPANTES HABRA EN ESTE
ESTUDIO?

COMITE DE |

La duracion del estudio sera de un afio, sin embargo, no se solicitara nueva valoracion del paciente, y ﬂ
se trata de un estudio transversal, donde una evaluacion Unica es suficiente.

Se incluiran un total de 78 participantes con diagndstico de artritis psoriasica, de acuerdo al calculo d@
de la muestra.

COMITE DE ETICA EN

3.-¢CUALES SON LOS REQUISITOS QUE SE TOMARAN EN CUENTA PARA MI PARTICIPACION?

SLRVILIO DE REUMATOLOGIA

CENTRODE ol. Mitras Centro
ESPECIALISTAS c 20 M Méxicc

EN ARTRITIS Conmutador = 1

Y REUMATISMO Formato de Consentimiento Informado V4. Enero 2024 ' 5540 2040, 618348 2015y 818348 3668
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Los criterios de inclusién son los siguientes:

» Pacientes con diagnostico de artritis psoriasica de acuerdo a los criterios CASPAR 2006 que acudan
ala consulta de Reumatologia del Hospital Universitario
¢ Mayores de 18 afios.

* Que acepten participar en el estudio.

Los criterios de exclusién son los siguientes:

» Pacientes que tienen alguna otra enfermedad causada por la inflamacion y en la que el sistema
inmunoldgico ataca por error al propio cuerpo.

» Pacientes con antecedente de un evento cardiovascular (infarto del corazén, infarto o sangrado
cerebral, enfermedad donde se obstruye las arterias).

e Embarazadas.

* Pacientes que tienen una infeccion activa que afecta todo el cuerpo o varios de sus sistemas al
mismo tiempo.

4.-;CUAL ES EL TRATAMIENTO DEL ESTUDIO?

Si Usted es participante de este protocolo y resultara tener una cambios o problemas detectados en el
ultrasonido de las arterias carétidas, que son los vasos sanguineos del cuello que llevan sangre al cerebro,
se le informara a su médico su riesgo de alguna enfermedad del corazén o cerebro, ademas de la copia de
sus laboratorios por este protocolo; para que este tome una decision pertinente segun se historia médica.

5.-¢CUALES SON LOS PROCEDIMIENTOS QUE SE ME REALIZARAN?
Los procedimientos que se le realizaran seran los siguientes:

1. Examenes de laboratorio: Se tomara una muestra de sangre para realizar analisis que incluyan el conteo
de células (biometria hematica), evaluaciéon de niveles de azucar, colesterol, y otros lipidos (perfil
bioquimico y de lipidos), asi como marcadores de inflamacion (proteina C-reactiva y velocidad de
sedimentacion globular). También se medira el factor reumatoide y un marcador llamado galectina-3
mediante una técnica especial llamada ELISA.

2. Ultrasonido Doppler carotideo: Es un estudio que utiliza sonido para analizar las arterias carétidas (las
que llevan sangre al cerebro). Este examen busca identificar problemas que puedan indicar un- ma,pr
riesgo de sufrir un infarto o embolia en el corazén o el cerebro. %G

3. Revision de expediente médico: Se revisara el historial médico para buscar estudios realtzados oomb )
parte de una evaluacion cardiovascular estandar, incluyendo un ecocardiograma (un ultrasonido del”
corazon). Si estos estudios se realizaron en el dltimo afo antes de la valoracion clinica del protocolo, se
usara la informacion ya existente en los reportes.

COMITE DE INVESTIGACION

Se hara entrega de un formato con las alteraciones encontradas en este protocolo, para que su méd
tratante pueda estar enterado de estas alteraciones.

COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION

6.-.QUE VA A HACER SI USTED DECIDE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO?

)

Se le hara llegar este consentimiento y se le dara tiempo de leerlo, posterior a esto se le realizara una historia
clinica completa o entrevista médica, enfocada en factores de riesgo para infarto, junto con una serie de
mediciones. Después se le realizara una toma de muestras de laboratorio (toma de muestra sanguinea) con
los estudios antes mencionados en la consulta #12; posteriormente se programara la realizacion del
ultrasonido doppler carotideo en el servicio de radiodiagndstico.

SH\VILIO DE RhUMATOLOGIA

CENTRO DE y Nte. Col. Mitras Centro
ESPECIALISTAS P. 64020 N

EN ARTRITIS et : P JREN
Y REUMATISMO Formato de Consentimiento Informado V4, Enero 2025 = <40 81 8348 2015y 81 83483668
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Se hara una revision de manera retrospectiva al expediente médico para identificar si se realizé un
ecocardiograma transtoracico en un periodo de tiempo menor a un afio de la valoracion clinica actual, en caso
de contar con dicho estudio se utilizaran los datos contenidos en el reporte. Si es candidato a una maodificacion
en el tratamiento (siempre avisando a su médico Reumatélogo) se le hara un informe con los datos de los
estudios y se notificara a su Reumatélogo los hallazgos encontrados.

Su responsabilidad consistira principalmente en la asistencia a la consulta, la cooperacién para la toma de
muestras, asi como la realizacion del ultrasonido carotideo.

7.-¢CUALES SON LOS POSIBLES RIESGOS O MOLESTIAS?

Los posibles riesgos durante el estudio son: el dolor por la puncién de la vena, asi como la posible presencia
de un moretén o sangrado en el sitio de la toma. También es posible sufrir incomodidad que pudiera tener al
hacer presién en la zona del cuello para realizar el ultrasonido carotideo.

8.-;CUALES SON LOS POSIBLES BENEFICIOS PARA USTED O PARA OTROS?

Los posibles beneficios para Usted en este estudio incluyen, la toma de estudios de sangre y estudios de
imagen (ultrasonido carotideo) que pudieran ayudar en la deteccion de posibles problemas medicos que
tienen el potencial de poner en riesgo su vida.

9.-,QUE OTROS PROCEDIMIENTOS O TRATAMIENTOS PODRIAN ESTAR DISPONIBLES PARA
USTED?

Usted no tiene que participar en este estudio de investigacion si no lo desea. En lugar de este estudio usted
pudiera continuar su atencién en la consulta correspondiente, sin afectar la atencion aqui brindada, o la
calidad de la atencién previamente recibida.

10.-¢SU PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO LE GENERARA ALGUN COSTO?
No habré costos para Usted por participar en este estudio. Se realizaran pruebas o procedimientos, los cuales

seran pagados por el servicio que realiza el estudio, asi como otros examenes y procedimientos, que son
parte del cuidado médico habitual y no seran pagados.

11.-¢SE LE PROPORCIONARA ALGUNA COMPENSACION ECONOMICA PARA GASTOS HDE\,
TRANSPORTACION?

TE DE INVESTIGACION

No recibira ninguna compensaciéon econémica por la participacion en este estudio, fuera de los costos de los
estudios antes descritos. \

e
COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION

12.-;RECIBIRA ALGUN PAGO POR SU PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO? 3

Usted no recibira ningn pago por la participacion en este estudio. @

13.-; SE ALMACENARAN MUESTRAS DE SANGRE O TEJIDOS PARA FUTURAS INVESTIGACIONES?

No se almacenaran muestras de sangre por parte de este protocolo.
SERVICIO DE REUM ATOLOGIA

CENTRO DE iyl o SN
ESPECIALISTAS P 64020 Mo N Mass
EN ARTRITIS Conmutador: 81 8048 5210
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14.-;QUE DEBE HACER SI LE PASA ALGO COMO RESULTADO DE PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO?

Si Usted sufre una lesion o enfermedad durante su participacion en el estudio, debe informarselo
inmediatamente al medico del estudio para que le diga a que Institucion de salud debe acudir para buscar

tratamiento, en caso de que sea una emergencia buscar tratamiento a través de su médico de cabecera o
centro de atencidon médica de eleccion.

Los gastos que genere dicha lesion o enfermedad solo le seran pagados si el médico del estudio ha decidido
que la lesion / enfermedad esta directamente relacionada con los procedimientos del estudio, y no es el
resultado de una condicion pre-existente de la progresion normal de su enfermedad, o porque no se han
seguido las indicaciones que el médico de estudio ha recomendado.

Si la lesién o incapacidad lo amerita y/o en caso de que aplique se le otorgara la indemnizacion a la que
legalmente tenga derecho.

15.-;CUALES SON SUS DERECHOS COMO SUJETO DE INVESTIGACION?

Si decide participar en este estudio, Usted tiene derecho a ser tratado con respeto, incluyendo la decision de
continuar o no su participacion en el estudio. Usted es libre de terminar su participacion en este estudio en
cualquier momento.

16.- ( PUEDE TERMINAR SU PARTICIPACION EN CUALQUIER MOMENTO DEL ESTUDIO?

Su participacion es estrictamente voluntaria. Si desea suspender su participacion, puede hacerlo con libertad
en cualquier momento y debera notificarlo por escrito al investigador principal de este estudio. Si elige no
participar o retirarse del estudio, su atencién médica presente y/o futura no se vera afectada y no incurrira en
sanciones ni perdera los beneficios a los que usted tendria derecho de algun otro modo.

Su participacion también podra ser suspendida o terminada por el médico del estudio, sin su consentimiento,
por cualquiera de las siguientes circunstancias:

Que el estudio haya sido cancelado.
Que el médico considere que es lo mejor para Usted.
Que necesita algun procedimiento o medicamento que interfiere con esta investigacion.

Que no ha seguido las indicaciones del médico lo que pudiera traer como consecuencias problemas
en su salud.

o o o
ON

Si Usted decide retirarse de este estudio, debera realizar lo siguiente: S =

¢ Notificar a su médico tratante del estudio {
« Debera de regresar todo el material que su médico le solicite. 3 =

Si su participacion en el estudio se da por terminada, por cualquier razén, por su seguridad, el
continuara con seguimientos clinicos. Ademas, su informacién médica recabada hasta ese momento pod
ser utilizada para fines de la investigacion.

17.- ;COMO SE PROTEGERA LA CONFIDENCIALIDAD DE SUS DATOS PERSONALE@
INFORMACION DE SU EXPEDIENTE CLINICO?

COMITE DE INVESTIGACION

COMITE DE ETICA EN INVESTIGACI

Si acepta participar en la investigacion, el médico del estudio recabara y registrara informacion personal
confidencial acerca de su salud y de su tratamiento. Esta informacion no contendra su nombre completo ni su
domicilio, pero podra contener otra informacion acerca de Usted, tal como iniciales y su fecha de nacimiento.

SERVICIO DE REUMATOLOGIA

CENTRODE v. Gonzalitos 235 Nte. Col. Mitras Centre
ESPECIALISTAS C.P. 64020 Monterrey, N.L. Méxice

EN ARTRITIS amutador; \
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Toda esta informacién tiene como finalidad garantizar la integridad cientifica de la investigacion Su nombre
no sera conocido fuera de la Institucion al menos que lo requiera nuestra Ley.

Usted tiene el derecho de controlar el uso de sus datos personales de acuerdo a la Ley Federal de Protecciéon
de datos Personales en Posicion de Particulares, asi mismo de solicitar el acceso, correccion y oposicion de
su informacion personal. La solicitud ser4 procesada de acuerdo a las regulaciones de proteccion de datos
vigentes. Sin embargo, cierta informacion no podra estar disponible hasta que el estudio sea completado, esto
con la finalidad de proteger la integridad del Estudio.

La Facultad de_ Medicina y Hospital Universitario, asi como el Investigador seran los responsables de
salvaguardar la informacién de acuerdo con las regulaciones locales.

Usted tiene el derecho de solicitar por escrito al médico un resumen de su expediente clinico

La informacion personal acerca de su salud y de su tratamiento del estudio podra procesarse o transferirse a
terceros en otros paises para fines de investigacion (asegurando que sus regulaciones cumplan con el minimo
de requisitos que pide la Ley Federal de Proteccion de datos Personales en Posicion de Particulares para
proteger siempre su privacidad y confidencialidad) y de reportes de seguridad, incluyendo agencias
reguladoras locales (Secretaria de Salud SSA a través de la COFEPRIS), asi como al Comité de Etica en
Investigacién y al Comité de Investigacion de nuestra Institucion.

Para los propésitos de este estudio, autoridades sanitarias como la Secretaria de Salud y el Comité de Etica
en Investigacion y/o el Comité de Investigacion de nuestra Institucién, podran inspeccionar su expediente
clinico, incluso los datos que fueron recabados antes del inicio de su participacién, los cuales pueden incluir
su nombre, domicilio u otra informacién personal.

En caso necesario estas auditorias o inspecciones podran hacer fotocopias de parte o de todo su expediente
clinico. La razén de esto es asegurar que el estudio se esta llevando a cabo apropiadamente con la finalidad
de salvaguardar sus derechos como sujeto en investigacion.

Los resultados de este estudio de investigacion podran presentarse en reuniones o en publicaciones.

La informacién recabada durante este estudio sera recopilada en bases de datos del investigador, los cuales

podran ser usados en otros estudios en el futuro. Estos datos no incluirén informacién medica personal g

confidencial. Se mantendra el anonimato. $3
=g

Al firmar este documento, Usted autoriza el uso y revelaciones de la informacion acerca de su estado de salud § 3

y tratamiento identificado en esta forma de consentimiento. No perdera ninguno de sus derechos legales
como sujeto de investigacion. Si hay cambios en el uso de su informacion, su médico le informara. ==+ 5

18.- SI TIENE PREGUNTAS O INQUIETUDES ACERCA DE ESTE ESTUDIO DE lNVESTIGACIéN. J,A

QUIEN PUEDE LLAMAR?
Itad d&~=

En caso de tener alguna pregunta relacionada a sus derechos como sujeto de investigacion de la Facu
Medicina y Hospital Universitario podra contactar al Dr. Oscar de la Garza Castro, Presidente del Comité d
Etica en Investigacion de nuestra Institucion o al Lic. Jaime Ivan Aponte Vazquez en caso de tenw

OMITE DE ETICAE
COMITE DE INVES

!

en relacién a sus derechos como paciente.

Comité de Etica en Investigacion del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez".
Av. Francisco |. Madero y Av. Gonzalitos s/n
Col. Mitras Centro, Monterrey, Nuevo Leén México.
CP 64460
Teléfonos: 8183294050 ext. 2870 a 2874
SERVICIO DE REUMATOLOGIA

CENTRO DE \v. Gonzalitos 235 N Centro
ESPECIALISTAS P. 64020 Monterrey. N.L. Méx

EN ARTRITIS Conmutador. 81 80485210 g
Y REUMATISMO Formato de Consentimiento Informado V4, Enero 5025 ' 9348 2040, 818348 2015 y 81 83463668

28



Asociacion de los niveles de galectina-3 con el grosor de la intima media
carotideo en pacientes con artritis psoriasica

\UTONOMA DE NUEVO LEON FACULTAD DE MEDICINA Y HOSPITAL UNIVERSITARIO

Correo electronico: investigacionclinica@meduanl.com

RESUMEN CONSENTIMIENTO

PARA LLENAR POR EL SUJETO DE INVESTIGACION
' Mi participacion es completamente voluntaria.
! Confirmo que he leido y entendido este documento y la informacion proporcionada del estudio.

" Confirmo que se me ha explicado el estudio, que he tenido la oportunidad de hacer preguntas y que
se me ha dado el tiempo suficiente para decidir sobre mi participaciéon. Sé con quién debo
comunicarme si tengo mas preguntas.

| Entiendo que las secciones de mis anotaciones médicas seran revisadas cuando sea pertinente por
el Comité de Etica en Investigacion o cualquier otra autoridad regulatoria para proteger mi
participacion en el estudio.

O Acepto que mis datos personales se archiven bajo cédigos que permitan mi identificacion.

Acepto que mis materiales biolégicos (muestras sanguineas) recolectados puedan usarse para los
fines que convengan a este estudio.

Acepto que mi médico general sea informado de mi participacion en este estudio.

Acepto que la informacién acerca de este estudio y los resultados de cualquier examen o
procedimiento pueden ser incluidos en mi expediente clinico.

| Confirmo que se me ha entregado un duplicado de este documento de consentimiento firmado.

Nombre del Sujeto de Investigacion Firma N —

Fecha

Nombre del Representante legal (si aplica) Firma

Fecha

SERVICIO DE REUMATOLOGIA

CENTRO DE Av. Gonzalitos 235 Nte. Col. Mitras Centro
ESPECIALISTAS C.P. 64020 Monterrey, N.L. México

EN ARTRITIS Conmutador: 81 8048 5210
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Nombre del Primer Testigo Firma

Direccion

Fecha Relacion con el Sujeto de Investigacién
sesuNboTESTIGOR Bl D e TR,
Nombre del Segundo Testigo Firma

Direccion

Fecha Relacion con el Sujeto de Investigacion

PERSONA QUE OBTIENE CONSENTIMIENTO

He discutido lo anterior y he aclarado las dudas. A mi mas leal saber y entender, el sujeto esta proporcionando
su consentimiento tanto voluntariamente como de una manera informada, y él/ella posee el derecho legal y Ia
capacidad mental suficiente para otorgar este consentimiento.

Nombre de la Persona que obtiene el Consentimiento Firma

Fecha

EN INVESTIGACION

COMITE DE INVESTIGACION

COMITE DE ETICA

SERVICIO DE REUMATOLOGIA

CENTRO DE Av. Gonzalitos 235 Nte. Col. Mitras Centro
ESPECIALISTAS C.P. 64020 Monterrey, N.L. México

EN ARTRITIS Conmutador: 81 5210 7
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