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Una mayor expresion del gen TGFB1 caracteriza a la enfermedad
pulmonar intersticial asociada a miopatias inflamatorias
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 El factor de crecimiento transformante-p1 (IGF-£31) es el principal agente profibrogenico,

ya que sus acciones se atribuyen principalmente a su papel critico en la fenoconversion de v'Se comparo la expresion de TGFBI en toda la cohorte de pacientes con EA-EPI* con la de los
los miofibroblastos, y a la proteccion de éstos frente a la apoptosis, perpetuando el proceso pacientes con FPI y los CS, y no se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre
fibrogénico [1-2]. estos grupos (Figura 2A). No obstante, cuando toda la cohorte de pacientes con EA-EPI* se estratifico
» A pesar de los avances en la comprensién de la fisiopatologia de la fibrosis, los mecanismos segun la EA subyacente, los pacientes con MI-EPI* mostraron la mayor expresion de TGFB1, aunque
subyacentes a la fibrosis pulmonar siguen siendo poco conocidos, lo que dificulta el esta diferencia fue significativa cuando se comparaba con los pacientes con AR-EPI" y ES-EPI*
desarrollo de herramientas diagnosticas. En este sentido, la enfermedad pulmonar (p=0,0430 y p=0,0230, respectivamente, Figura 2B).
intersticial (EPI) es una de las complicaciones mas comunes y graves en los pacientes con v’ Ademas, no se encontrd6 ninguna correlacion significativa entre la expresion de TGFBI1 y las
enfermedades autoinmunes (EA), principalmente en aquellos con esclerosis sistemica (ES), caracteristicas clinicas en los pacientes con EA-EPI* (pruebas de funcién pulmonar, anticuerpos
artritis reumatoide (AR), miopatias inflamatorias (MI) o sindrome de 5jogren (S5) [3]. En la especificos o los patrones de la tomografia computarizada de alta resolucion de torax).
actualidad, la EPI constituye la principal causa de mortalidad en las EAs, lo que resalta la v'Sin embargo, los pacientes con EA-EPI+ mostraron una relacién entre la expresion de TGFB1 y la
necesidad de comprender los mecanismos patogenicos que subyacen a la EA-EPT* [3]. expresién de PDGF, otro potente factor pro-fibrético (r=0.7092, p<0.0001, Figura 2C).
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1 y Figura 2. Expresion de TGFB1 en la EA-EPI*. A. Diferencias en la expresion de TGFB1 entre los pacientes con EA-EPI* y aquellos con
: ]K:m ey EPI y CS; B. Diferencias en la expresion de TGFB1 entre los pacientes con EA-EPI" estratificados por la EA subyacente; C. Correlacion
S Sl : 4 entre la expresion de TGFB1 y la expresion de PDGF en los pacientes con EA-EPI*. Los resultados significativos se destacan en negrita.
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Figura 1. Se extrajeron muestras sanguineas de los individuos y se determino la expresion de TGFB1 por qPCR.
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Nuestros hallazgos mostraron un papel profibrotico de la expresion de

TGFB1 en la EA-EPI* y una mayor implicacion de este factor en los
pacientes con MI-EPI*. Sin embargo, la expresion de TGFB1 no parece ser
un biomarcador diagnostico y pronostico de la EA-EPT".

La expresion relativa del ARNm de TGFBI1 se cuantifico
mediante qPCR y se analizo mediante el método Ct
comparativo utilizando GAPDH como gen de referencia.
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