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En la comunicacién oral “Implicacién de la alteracion en la
regulacion de la ciclooxigenasa-2 sobre la formacion de miofibro-
blastos en la fibrogénesis pulmonar”, de E. Cano-Jiménez, J.
Pereda, D. Royo, M. Molina-Molina, M. Gabasa, J. Roca, L. Pujols, J.
Ramirez, C. Picado y A. Xaubet, se han detectado varios errores: el
listado de autores y el resumen no son correctos, por lo que
reproducimos los que deberian haber aparecido.

Resumen

Introduccion: Se ha descrito la existencia de una disminucién en
la expresion de ciclooxigenasa 2 (COX-2) y de prostaglandina-E2
(PGE-2) en la fibrogénesis pulmonar. La PGE-2 es un mediador
antifibrotico. Los miofibroblastos desempefian un importante
papel en la fibrogénesis. Los miofibroblastos pueden formarse a
partir de fibroblastos (transicion fibroblasto-miofibroblasto) y de
células epiteliales (transicion epitelio-mesenquimal). El objetivo
es estudiar la expresion de COX-2 y la sintesis de PGE2 en la
induccion de la formacion de miofibroblastos.

Métodos: Mediante biopsia pulmonar se obtuvieron fibroblastos
normales de sujetos con neumotérax (n =5) y fibroblastos de
pacientes con fibrosis pulmonar idiopatica (FPI) (n = 5). Para el
estudio de la funcioén epitelial se utilizaron células epiteliales
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inmortales A549. Se realiz6 inmunohistoquimica (IHC) y Western
blot para la determinacion de COX-2 y o-SMA (marcador de
miofibroblastos). Mediante ELISA se estudio la sintesis de PGE2. La
proliferacién celular se valoré mediante la incorporaciéon nuclear
de un analogo de nucledsido.
Resultados: Los fibroblastos de la FPI presentan mayores niveles
de R-SMA comparados con los fibroblastos control. Ambos
presentan una expresion indetectable de COX-2. Después de la
estimulacion con interleucina 18 (IL-1R), los fibroblastos control
expresan mayores niveles de COX-2 que los fibroblastos fibroticos.
Los miofibroblastos detectados mediante IHC no expresaron COX-
2. Los fibroblastos tratados con TGF-81 expresan a-SMA, en forma,
dosis y tiempo dependiente, tanto en fibroblastos fibréticos como
en controles. A549 tratadas con TGF-B1 cambian su fenotipo,
expresando fibras de estrés relacionadas con la formacion de
miofibroblastos (a-SMA+). Los miofibroblastos obtenidos de tratar
fibroblatos o A549 con TGF-B1 muestran un descenso de los
niveles de COX-2 y PGE-2 tras estimulaciéon con IL-1R. No hubo
variaciones en la proliferacion celular.
Conclusiones: Los miofibroblastos se caracterizan por una
alteracion en la regulaciéon de la expresion de COX-2 y en la
sintesis de PGE-2, tanto en los transformados a partir de
fibroblastos como de células epiteliales.
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