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INTRODUCCION

La inflamacién es la respuesta del sistema inmune al dafio tisular o a infeccion. Durante la inflamacion hay produccién de citocinas, quimiocinas y otras proteinas
involucradas en la modulacion de la respuesta inflamatoria con el propdsito de reparar el tejido que ha sufrido dafio o para eliminar al agente patdgeno desencadénate de la
infeccion (1). Sin embargo cuando no se elimina la causa desencadenante, la inflamacion se vuelve cronica y puede ser perjudicial para al individuo e iniciarse patologias
severas (2). A pesar de haber una amplia gama de farmacos para el tratamiento de la inflamacién, sobre todo crénica, muchos de ellos tienen efectos colaterales en la salud
de los pacientes. Esto representa un reto para el tratamiento de padecimientos que transcurren con inflamacion cronica; por tanto se han intentado desarrollar terapias mas
seguras (3), entre las que se pueden mencionar los péptidos derivados de la tecnologia de despliegue en fagopéptidos (4) y mediante la cual ya se han generado péptidos que

reconocen algunas moléculas importantes del proceso inflamatorio

OBIJETIVO
Seleccionar fagopéptidos con capacidad de bloquear moléculas del proceso inflamatorio.
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Figura 1. Esquema general de trabajo
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Figura 2. Ensayo de inhibicién de la adherencia celular evaluando la clona PhETNFR-1. (A) Se
colocaron 3 concentraciones de fagopéptido PhETNFR-1: 1, 10 Y 100 fagopéptidos
aproximadamente por célula endotelial; y una concentracién de 100 fagopéptido no relacionado
por célula endotelial. Después de 1 h de tratamiento con los fagopéptidos se colocé el TNF-a (50
ng/mL) durante 4 h y luego células THP-1 tefiidas con calceina (3 THP-1/ 1 HMVEC) por 1 h.
Imagenes representativas de tres experimentos diferentes realizados por duplicado, y tomadas
en el centro del pozo con un aumento de 10 X.

RESULTADOS
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Figura 2. Inhibicion de la adherencia celular por fagopéptido anti-ligandos de
células mononucleares (FALM)-7 evaluada por citometria de flujo. La proporcion de
células mononucleares (TNF-a/con FALM7) es menor cuando esta presente el FALM7
con respecto al control positivo (TNF-a/sin FALM7), ver évalo rojo.
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Figura 3. Ensayo de inhibicién de la adherencia de células mononucleares sobre células
HMVEC evaluando los fagopéptidos PhETNFR-1 y FALM7.

CONCLUSION

Los fagopéptidos obtenidos PhETNFR-1y FALM7 mostraron por separado inhibicion de la adherencia celular, lo que sugiere que tienen un efecto bloqueador; y que este
efecto parece aditivo cuando se evaluan justos estos fagopéptidos en un ensayo de inhibicion de la adherencia celular.
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