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explica el mecanisme molecular Directora:

pel qual el fum del tabac impedeix JuncaliGarmendia Garcia
eliminar les infeccions pulmonars

La tesi doctoral de Joan Pau Marti Lliteras, defensada a la Universitat de les llles Balears, investiga els
mecanismes moleculars que expliquen com el fum del tabac i la nicotina impedeixen I'eliminacié de les
infeccions pulmonars causades pel bacteri Haemophilus influenzae no tipable (HINT). L’estudi
Diseccion de la infeccion por Haemophilus influenzae no tipable: interaccion con fagocitos
profesionales y definicion de un patrén molecular asociado a patogénesis I'ha dirigit la doctora Juncal
Garmendia Garcia, de la Fundacié Caubet-Cimera.

La recerca analitza la interaccié entre el HINT —un bacteri que causa infeccions respiratories agudes i
infeccions croniques en pacients que pateixen malalties associades al tabaquisme— i el macrofag
alveolar —una ceél-lula fagocitica que forma part del sistema immunitari huma, que esta situada en el
tracte respiratori i té la funcié de sentinella, i patrulla els alvéols pulmonars per reconeixer, fagocitar i
eliminar infeccions causades per microorganismes.

Mitjangant els experiments fets amb una linia cel-lular de macrofags alveolars de ratoli, s’ha observat
gue el macrofag adhereix, fagocita i elimina la infeccié per HINT mitjancant una ruta fagolisomica. S’ha
analitzat la modulacié de la interaccio entre HiNT i el macrofag alveolar deguda a I'exposicio d’aquest
al fum de tabac i a la nicotina, i s’ha observat que disminueix la capacitat fagocitica d’aquests
macrofags alveolars.

A més, també s’ha observat com els macrofags alveolars de persones fumadores —a partir de mostres
obtingudes amb la col-laboracié dels serveis de Pneumologia i de Microbiologia de I'Hospital Son
Espases— mostren una capacitat menor per fagocitar la infeccié per HiNT, de manera que I'eliminen
pitjor que les persones no fumadores. Els resultats obtinguts demostren com el fum del tabac i la
nicotina provoquen un perjudici en els macrofags alveolars impedint-los la correcta fagocitosi del
patogen respiratori HINT. Aquest déficit en la fagocitosi s’observa també en els macrofags alveolars de
persones fumadores.

En el segon capitol d’aquesta tesi doctoral, s’ha analitzat la diversitat genética i fenotipica de dues
col-leccions d’aillats clinics de HINT. S’ha determinat la distribucié i conservacié de la seqiiéncia de
nou gens que codifiquen molécules localitzades a la superficie bacteriana. S’ha establert un patré
génic prevalent, parcialment associat a la resistencia del patogen a la mort mediada per sérum huma i
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a la seva adhesio a I'epiteli respiratori huma. Aquest patré podria resultar avantatjos en els processos
patogens de HiNT.



