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6. CONCLUSIONES






Conclusiones

Las conclusiones de la presente tesis son las siguientes:

1) El precondicionamiento isquémico protege frente a la lesion por I/R hepatica
y favorece la regeneracion en un modelo experimental de trasplante hepatico con

injerto de tamario reducido.

2) Los mecanismos protectores del PC sobre la lesién y regeneraciéon hepatica
no se pueden explicar por cambios en los niveles energéticos celulares, ni por
diferencias en las citoquinas como el TNF y la IL-6. Sin embargo, el PC reduce el
estrés oxidativo derivado de las células de Kupffer, sin afectar el sistema
xantina/xantina oxidasa. EL PC, podria reducir los efectos nocivos de los RLO,

reduciendo asi la lesién por I/R hepatica, y aumentando la proliferacion hepatocitaria.

3) Se estable un mecanismo para explicar los beneficios del PC sobre el estrés
oxidativo. Esta estrategia quirurgica, a través del NO, inhibe la produccion de IL-1a, lo
que se ve reflejado en cambios en la liberacion de factores de crecimiento (HGF y
TGF-B) y en la reduccién del estrés oxidativo asociado al trasplante hepatico con
injerto de tamafio reducido. Ademas por una via de sefalizacién celular independiente
del NO, el PC induce la expresion de HSPs, tales como la HSP70 y la HO-1. La
proteccion ejercida por la HSP70 esta relacionada exclusivamente con una mejora en
la regeneracion hepatica. En cambio, la HO-1 tiene efectos beneficiosos tanto en la

lesion por I/R como en el proceso de regeneracion hepatica.

4) Los beneficios del PC no se limitan exclusivamente al higado, sino que tiene
efectos protectores sistémicos, reduciendo la lesién inflamatoria pulmonar asociada al
trasplante hepatico con injerto de tamano reducido. EI PC, al reducir la produccién de
IL-1 hepatica, regula los niveles sistémicos de TNF-o y de receptores solubles, tales

como el STNFR2, evitando asi los efectos sistémicos nocivos del TNF-a..
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