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Introduccion

El asma es una enfermedad inflamatoria crénica caracterizada
por hiperreactividad bronquial (HBR), hipersecrecién de moco
y remodelado de la via aérea. Dado que recientemente hemos
demostrado que la deficiencia del receptor del factor de creci-
miento insulinico de tipo 1 (IGF1R) en ratones atentia la HBR
y la secrecién de moco después de la exposicién crénica al 4caro
del polvo doméstico (HDM)'%, proponemos al IGFIR como
potencial diana terapéutica a valorar en el estudio de la respuesta
inflamatoria temprana al HDM.

Material y métodos

A ratones C57BL/6 normales y deficientes en IGF1R se les ad-
ministrd extracto de HDM por via intranasal para analizar el au-
mento de la inflamacién alérgica y la implicacién de IGFIR en
la inflamacién aguda de las vias respiratorias. Adicionalmente,
se indujo la deficiencia genética de IGF1R de forma terapéutica

para evaluar la resolucién de la inflamacién de las vias respirato-
rias tras la exposicién al HDM.

Resultados

Tras la exposicién aguda al HDM los ratones C57BL/6 pre-
sentaron aumento progresivo en el nimero de células inflama-
torias en los lavados bronquioalveolares (BAL), incremento del
remodelado bronquial y cambios en la expresién de marcadores
relacionados. La induccidén de la deficiencia de IGFIR inducida
de forma preventiva provocd una reduccién significativa en: i)
recuento de neutrdfilos y eosindfilos en BAL y médula dsea; ii)
remodelado de las vias respiratorias; iii) hiperplasia de células
secretoras de moco, y iv) expresion de indicadores moleculares
asociados. Ademds, la delecién de IGFIR inducida de forma
terapéutica promovié la resolucién de la inflamacién al con-
trarrestar la presencia de neutréfilos y eosinéfilos en BAL, del
remodelado de las vias respiratorias y de la sobreproduccién de
moco, asf como cambios en la expresién de marcadores molecu-

lares asociados en pulmén y suero.
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Conclusiones

Estos resultados demuestran que la deficiencia de IGFIR in-
ducida de forma terapéutica en ratones resuelve la inflamacién
causada por HDM, y por lo tanto sugieren que IGF1R podria
ser un candidato para desarrollar futuros enfoques terapéuticos

para el tratamiento y la prevencién del asma.
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