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La fosfolipasa A2 independiente de calcio de grupo VIA ha mostrado desempeñar un papel importante en la 
regulación de reacciones basales de desacilación de fosfolípidos en ciertos tipos celulares. Más recientemente, 
se han sugerido también papeles para esta enzima en la destrucción de fosfolípidos de membrana durante la 
apoptosis y daño oxidativo. Los roles propuestos para la iPLA2 se han basadi fuertemente en el uso de 
bromoenol lactona, inhibidor no específico de iPLA2, que afecta a otras enzimas y rutas lipídicas ajenas a la 
iPLA2, que hace difícil definir la contribución real de la iPLA2 en funciones específicas. En trabajo previo se 
utilizó tecnología antisentido para disminuir la actividad iPLA2 celular como una alternativa válida al estudio de 
las funciones de la iPLA2. En el presente estudio, se ha seguido la estrategia opuesta y se han preparado células  
U937 sobreexpresando la actividad iPLA2 mejorada por transfección con un plásmido que contiene el cDNA de 
iPLA2. En comparación con células control, las células sobreexpresando la enzima mostraron respuestas 
elevadas a peróxido de hidrógeno con respecto a movilización de ácido araquidónico e incorporación de ácidos 
grasos a fosfolípidos, proporcionando evidencia adicional del papel clave que la iPLA2 juega en estos eventos. 
La exposición de las células a peróxido de hidrógeno por períodos largos de tiempo resultaron en muerte celular 
por apoptosis, proceso que se vio acelerado en las células sobreexpresando iPLA2. También se observó una 
mayor hidrólisis de fosfolípidos así como liberación de ácidos grasos. Inesperadamente, la abrogación de la 
actividad iPLA2 tantp por el uso de inhibidores químicos como por antisentido no retrasó ni disminuyó la 
apoptosis inducida por el peróxido de hidrógeno. Estos resultados indican que aunque la hidrólisis de 
fosfolípidos por iPLA2  ocurre durante la apoptosis, este proceso no es imprescindible. Así, más allá de un mero 
papel destructor, la iPLA2 puede estar implicada en papeles más específicos durante la apoptosis. 
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