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Las prostaglandinas constituyen una familia de derivados oxigenados del ácido araquidónico que median 
un gran número de procesos fisiopatológicos, particularmente los procesos inflamatorios. El objetivo 
fundamental del presente proyecto es la profundización en el conocimiento de los mecanismos 
moleculares que regulan la formación de prostaglandinas por células inmunocompetentes. Este proyecto 
se centra en la caracterización de sistemas reguladores intracelulares que modulan la actividad y/o 
expresión de fosfolipasas y ciclooxigenasas, que son los efectores finales del proceso anteriormente 
mencionado. El proyecto se desglosa en tres objetivos concretos claramente interrelacionados entre sí y 
que se citan a continuación: 1) Estudio de los niveles y expresión de la fosfolipasa secretada de grupo V, 
que es el principal efector implicado en la génesis del precursor de las prostaglandinas, es decir ácido 
araquidónico libre; 2) papel de las modificaciones de la membrana plasmática inducidas por la activación 
celular (movimiento asimétrico de fosfolípidos, importancia de los microdominios de membrana o rafts) 
en la actividad de fosfolipasas A2 y ciclooxigenasas; 3) nuevos modos de regulación de la cascada del ácido 
araquidónico por fosfolípidos de inositol. Estos estudios están enfocados a aumentar el conocimiento 
sobre los mecanismos moleculares de la inflamación, lo que indudablemente podría facilitar el desarrollo 
de nuevas estrategias terapéuticas para el tratamiento de las enfermedades con base inflamatoria como la 
artritis reumatoide o la enfermedad de Alzheimer (ref. proyecto BMC2001-2244).  

(Transcripcion de la exposición de defensa de proyecto realizada en el Ministerio de Ciencia y 
Tecnología el martes 9 de marzo de 2004). 
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