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Resumen

Introducción: La enfermedad pulmonar intersticial (EPI) es una de las comorbilidades más importantes de la
artritis reumatoide (AR), aumentando la mortalidad en los pacientes con dicha enfermedad. Aunque la
patogénesis de la EPI asociada a la AR (AR-EPI+) no está bien definida, se sabe que el tejido vascular
desempeña un papel crucial en la fisiología pulmonar. En este contexto, se ha descrito una población de
células denominadas células progenitoras endoteliales (EPC) que están involucradas en la vasculogénesis y la
reparación del tejido endotelial. La implicación de las EPC ha sido descrita en diferentes patologías, tales
como la AR y la fibrosis pulmonar idiopática (FPI), la EPI más frecuente y letal. Sin embargo, su papel
específico en la AR-EPI+ aún no ha sido definido.

Objetivos: Estudiar el papel de las EPC en el daño endotelial de la AR-EPI+.

Métodos: En este estudio se incluyeron 68 individuos (18 con AR-EPI+, 17 con AR-EPI-,19 con FPI y 14
controles sanos) reclutados en los servicios de Reumatología y Neumología del Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla, Santander, España. La cuantificación de las EPC se analizó a partir de sangre
periférica venosa mediante la expresión de antígenos de superficie por citometría de flujo. Para ello, se
empleó la combinación de anticuerpos contra el marcador de células madre CD34, el marcador de células
progenitoras inmaduras CD133, el marcador endotelial VEGF receptor 2 (CD309) y el antígeno leucocitario
común CD45. Las EPC fueron consideradas como CD34+, CD45Low, CD309+ y CD133+. Todos los análisis
estadísticos se llevaron a cabo con el software Prism 5 (GraphPad).

Resultados: La frecuencia de las EPC estaba significativamente aumentada en los pacientes con AR-EPI+,
AR-EPI- y FPI en comparación con los controles sanos (p = 0,001, p = 0,002, p 0,0001, respectivamente). Sin
embargo, los pacientes con AR, tanto con AR-EPI+ como con AR-EPI-, mostraron una frecuencia menor de
las EPC que aquellos pacientes con FPI (p = 0,048, p = 0,006, respectivamente).

Conclusiones: Nuestros resultados apoyan un posible papel de las EPC como mecanismo compensador
reparador en respuesta al daño endotelial en pacientes con AR-EPI+, AR-EPI- y FPI. Además, la frecuencia
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de las EPC podría ayudar a establecer un diagnóstico diferencial entre pacientes con FPI y aquellos que
poseen una enfermedad autoinmune subyacente (AR-EPI+).
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