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Resumen

Introducción y objetivos: CA-125 o mucina-16 (MUC-16) es una proteína protectora de las superficies
luminales epiteliales contra el estrés físico a través del proceso de hidratación. Sin embargo, su detección en
plasma después de la escisión proteolítica se asocia a mayor gravedad de la enfermedad, especialmente más
datos de congestión, y peor pronóstico clínico. (IC). Nuestro principal objetivo consistió en identificar la
expresión de MUC-16 en el epitelio epicárdico, determinantes celulares y bioquímicos de su expresión y
secreción, y su papel en la génesis de la adipofibrosidad del epicardio.

Métodos: Se incluyeron biopsias de grasa epicárdica y subcutánea de pacientes (n = 63) sometidos a cirugía
a corazón abierto bajo consentimiento informado y previa aprobación del Comité de Ética. Los niveles de
expresión de MUC-16 se detectaron en biopsias de grasa epicárdica fijadas en formol e incluidas en parafina
con anticuerpo CA-125 o PCR en tiempo real (n = 52) y en células mesoteliales epicárdicas cultivadas y su
relación con marcadores de adipocitos, células inflamatorias, fibroblastos y miofibroblastos. En 8 biopsias se
realizó cultivo primario de células no adiposas epicárdicas para estudiar la expresión de MUC-16 antes y
después de la génesis de la grasa y su relación con marcadores de adipogénesis (AdipoQ) y mesoteliales
(ITLN-1) mediante PCR en tiempo real. A continuación, mediante separación de la fracción adiposa y no
adiposa del epicardio se estudiaron marcadores secretados diferenciales mediante proteómica y su relación
con MUC-16.

Resultados: Nuestros resultados mostraron que MUC-16 se localiza en las células mesoteliales epicárdicas.
Su expresión se relaciona de forma inversa con la génesis y marcadores de la grasa y miofibroblastos
pudiendo sugerir su papel modulador de la transición epitelio-mesénquima. Sin embargo, su correlación
positiva con marcadores de células inflamatorias sugiere su upregulación en la inflamación. El estudio -
ómico de las proteínas secretadas por el epitelio epicárdico esclarece nuevas redes asociadas a MUC-16 que
requieren su validación.



Conclusiones: Las células mesoteliales epicárdicas expresan MUC-16. Este nuevo modelo celular permitirá
estudiar la regulación de la expresión y escisión de MUC-16 así como otros marcadores del epicardio
implicados en la patogénesis cardiovascular.


