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PELIGROS DE LA CICATRIZACION EXAGERADA AL DANO. EL CASO DE LA FIBROSIS
PULMONAR

Annie Pardo Cemo
Facultad de Ciencias, UNAM, México, D. F.
annie.pardo@ciencias.unam.mx

La fibrosis es una respuesta cicatrizal a multiples agentes etioldgicos, es un hallazgo prominente
en numerosas enfermedades progresivas, que afecta a distintos érganos, tales como el pulmén,
higado, rifiones, pancreas, corazén etc.

En términos generales, es una de las condiciones terminales de una gran variedad de
enfermedades crénico - degenerativas y constituye un importante problema de morbilidad y
mortalidad.

La caracteristica comun en la fibrosis independientemente del d6rgano afectado y el agente
etiolégico (conocido o no) es la acumulacion exagerada de moléculas de matriz extracelular (MEC),
que incluye principalmente colagenas fibrilares, asi como otras glicoproteinas y proteoglicanos que
forman una cicatriz creciente y cuya consecuencia es la destruccién de la arquitectura normal y la
pérdida de la funcién.

La fibrosis pulmonar es el resultado final de un grupo numeroso y heterogéneo de enfermedades
que afectan el parénquima pulmonar. La mas agresiva de ellas es la fibrosis pulmonar idiopatica
(FPI), una enfermedad de etiologia desconocida, crénica, progresiva y generalmente letal,
asociada al envejecimiento. Nosotros hemos postulado que la FPI es el resultado de una activacion
aberrante del epitelio alveolar seguido por la migracién, proliferacién y activacion de las células
mesenquimales, que sintetizan las moléculas de MEC.

Las enzimas que se encargan de degradar la MEC son las metaloproteinasas de la matriz (MMPSs)
y dado que la fibrosis pulmonar se caracteriza por el depdsito exagerado de proteinas de MEC,
durante mucho tiempo se consider6 que estas enzimas estaban subreguladas. Sin embargo,
sorprendentemente el analisis de patron de expresion global de genes mediante microarreglos de
DNA mostré que la expresion de varias MMPs se encontraba significativamente incrementada en
los pulmones con FPI.

No obstante, el papel de estas enzimas en la patogénesis de la FPI es incierto y en esta
presentacion me enfocaré a algunos estudios que hemos realizado para entender el papel que
desempefian en la respuesta pulmonar fibrética aberrante.


mailto:annie.pardo@ciencias.unam.mx

