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ABSTRACT ESPECIALIDADES:

Es un articulo sobre las bases moleculares de la produccion de adherencias JafiieERe N el
postquirdrgicas. Los estudios mds actuales sugieren que las células
mesoteliales no son solo una barrera pasiva, sino que realizan una amplia gama
de funciones reguladoras importantes, como el de mantener una homeostasis
peritoneal, asi como la reparacién, bien normal o patolégica después de una
lesion.
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It’s a summary about molecular basis of scarring. Evidence suggests that P

mesothelial cells do not simply form a passive barrier but perform a wide range D
of important regulatory functions including maintaining a healthy peritoneal Bt el is
homeostasis as well as orchestrating events leading to normal repair or
pathological outcomes following injury.
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Es un articulo de revision de la facultad de Bioldgicas de la Universidad
de Manchester, por lo que es un estudio de ciencias basicas.

Las adherencias generalmente se ven como secuela de un proceso de reparacion normal tras
una agresion al peritoneo.

El peritoneo es una serosa que cubre la mayoria de los 6rganos y la pared abdominal por la parte
interna, constituyendo la serosa mas grande encontrada en el hombre. Esta formado por una
superficie de células mesoteliales adheridos a una membrana basal que cubre el estroma
submesotelial que esta vascularizado; este esta compuesto por células mesoteliales que
incluyen fibroblastos, células endoteliales y células inmunoldgicas.

Las células mesoteliales son células complejas con una polaridad d&pico-basal, uniones
intercelulares y microvellosidades apicales. En el peritoneo adulto se expresan tanto filamentos
intermedios de caracteristicas epiteliales (citoqueratina) como mesenquimales (vimentina).



Ademas, las células mesoteliales son parte integral de la induccion inmune, modulacion e
inhibicién, pudiendo fagocitar patégenos y presentar antigenos a las células T.

El mesotelio no es solo una barrera, sino que es fisiolégicamente activo respondiendo a los
cambios en el entorno local. Una agresion leve al peritoneo produce la liberaciéon de patrones
moleculares asociados al dafio (DAMPs) de células necrosadas con la consiguiente cascada de
célulasinmunes (en particular, unafuerte afluencia de neutroéfilos y macréfagos, asi como células
de la médula 6sea).

Estas células progenitoras expresan marcadores mesoteliales como la glicoproteina de la
superficie celular, mesotelina y citoqueratinas, pudiendo flotar libremente y poblar la serosa
denudada, pero solo actian como una cubierta temporal que dura hasta un mes.

Hay gran evidencia que las células mesoteliales sufren una transformacion epitelial (que se llama
como transicidén mesotelial-mesenquimatosa) (MMT).

El proceso de coagulacion, que implica la agregacion plaquetaria, juntamente con el depésito
de proteinas del plasma es parte del proceso normal de la reparacién. Sin embargo, cuando no
se disuelve en su momento actia como base para producir mayor depdésito de coladgeno y
fibrosis.

Uno de los factores que contribuye mas a la formacién de adherencias es la desregulacion de la
fibrindlisis.
El inhibidor del activador de plasmindgeno -1 (PAI-1) es uno de los inhibidores principales de la

fibrinolisis, y parece ser que aumenta tras la cirugia, mientras que los activadores de
plasminégeno (PA), disminuyen. El PA activa el plasminégeno y por tanto favorece la fibrinolisis.

Por ello, cuando permanece mas tiempo del necesario se producen puentes de fibrina junto a la
serosa danada, produciendo la entrada de células reparadoras, y la vascularizacién subsecuente
hace que esas estructuras fragiles se conviertan en estructuras mas sélidas.

Loégicamente, la presencia de cuerpos extrafios, infeccidn, o implantes altera mas el estatus de
la fibrindlisis.
Parece probada la importancia en la formacién de adherencia de los miofibroblastos,

fibroblastos y células mesoteliales, y lo que no esta claro es la participacion de los macréfagos.

Hay varios marcadores del mesotelio que se expresan como WT1, Mesothelin (MSLN)
Podoplanin (PDPN (GPM6A)_uroplakin 3b (Upk3b).

Aunque se han encontrado células mesoteliales flotando en el peritoneo, no es tan claro que su
papel en la formacién de las adherencias sea el mismo que el de las células que se adhieren a las
heridas.

Se ha encontrado que células mesoteliales hepaticas cambian el fenotipo de manera diferente
ante una agresion que las células mesoteliales de la cavidad peritoneal.

Asi, la fibrosis producida por la esclerosis peritoneal esclerosante (EPS), se localiza sobre todo en
el peritoneo visceral y no en el parietal.

Asi mismo se ha visto que las células mesoteliales que cubren el ovario (OEC) se comportan de
manera distinta que la del resto del peritoneo, cambiando de fenotipo, con capacidad



pluripotencial, ante agresiones externas, mientras que las células del omento (WT1) producen
acido retinoico implicado la homeostasis de los macréfagos.

Parece ser que hay mayor incidencia de adherencias en los obesos, y que las omentectomias
producen mayor numero de adherencias.

Parece ser que la infeccion, inflamacién, isquemia o estrés mecanico produce un cambio en el
fenotipo de las secuelas mesoteliales produciendo adherencias.

COMENTARIO

Es un articulo que explica de manera bastante clara los procesos de produccién de adherencias,
desde el punto de vista fisiopatoldgico y de bases moleculares, por biélogos de la Universidad
de Manchester.

Es una publicaciéon de 2011 en una revista en 4,69 de factor impacto.

BIBLIOGRAFIA

e Post-Surgical Peritoneal Scarring and Key Molecular Mechanism:s.
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34063089/

e The Small Molecule Inhibitor QLT-0267 Decreases the Production of Fibrin-Induced Inflammatory
Cytokines and Prevents Post-Surgical Peritoneal Adhesions.
https://www.nature.com/articles/s41598-018-25994-5

e Postoperative intraperitoneal adhesion pathophysiology.
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17824966/

AUTOEVALUACION

De los siguientes el factor mas importante para la formacién de adherencias es:
a.- Desregulacion de la fibrinolisis.

b.- El ser obeso.

c.- El no tener epiplon.

d.- Ser intervenido por cirugia abierta.



