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Resumen

Introduccién y objetivos. Aungue muchos de los péptidos de la familia de la relaxina fueron descubiertos
por su papel en lareproduccidn, actualmente se sabe que llevan a cabo una gran variedad de funciones
fisiologicas que incluyen el estrés, mecanismo de recompensa, patron alimenticio, homeostasis nutricional o
regulacion del metabolismo. Serelaxina es la forma recombinante de larelaxina-2 humana, y diversos
ensayos clinicos en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda han demostrado que mejoralos sintomasyy las
caracteristicas hemodinamicas con un perfil de seguridad excelente, previniendo lainsuficiencia cardiaca
aguda asociada a dafio en lafuncion cardiaca, renal y hepéticay lamortalidad en 6 meses. Nuestro objetivo
fue estudiar el posible efecto directo de larelaxina-2 recombinante humana sobre la viabilidad y metabolismo
de cardiomiocitos en cultivo.

M étodos. Realizamos un ensayo MTT para determinar €l efecto de la relaxina-2 recombinante humana (1-10
ng/ml) en laviabilidad celular; western blot para determinar €l efecto de relaxina-2 en lafosforilacion de
AMPK, ERK1/2, AKT y AS160; captacion de BODIPY -acido dodecanoico y de 2-desoxi-d-3H-glucosa para
determinar |a posibles modificaciones en la captacion de &cidos grasos y glucosa, respectivamente, en
cardiomiocitos neonatales de rata en cultivo.

Resultados: El tratamiento con relaxina-2 durante 24 horas induce un incremento significativo en la
viabilidad de los cardiomiocitos de rata neonatal y en la actividad mitocondrial a una dosis de 10 ng/ml (p <
0,05). El tratamiento con relaxina-2 durante 30 minutos induce un incremento en la fosforilacion de AMPK
(p<0,05), enlade ERK1/2 (p < 0,01), enlade AKT (p< 0,05) y enlade AS160 (p < 0,05), asi como un
incremento en la captacion de glucosa (p < 0,05). Por otro lado, no se ha observado efecto en la captacion de
&cidos grasos.

Conclusiones: Nuestro estudio sugiere que larelaxina-2 recombinante humana juega un potencial papel en la
regulacion positivade laviabilidad en cardiomiocitos y en el metabolismo de la glucosa, lo cual podria estar
relacionado con la prevencion del dafio cardiaco en pacientes con insuficiencia cardiaca tratados con esta
hormona.



