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Resumen

Objetivos. Lainsuficiencia cardiaca (IC) se harelacionado con el estrés del reticulo endoplasmico (RE), que
juega un papel importante en la evolucion celular. Nuestra hipétesis es que existen alteraciones en las
proteinas estructurales del RE, que estabilizan el pliegue de la membrana, clave para su funcionalidad.
Nuestros objetivos son analizar |as proteinas reticulon 1, dos isoformas de reticulén 4 (Nogo) y kinectina,
gue juegan ese papel.

M étodos: El estudio se hallevado a cabo en 54 corazones humanos, 22 corazones explantados pertenecientes
a pacientes con miocardiopatiaisquemica (MCl), 22 con miocardiopatia dilatada (MCD) y 10 controles
(CNT). Hemos realizado experimentos de Western blot para determinar los niveles proteicos. Lalocalizacion
subcelular se ha analizado mediante microscopia el ectronica e inmunofluorescencia.

Resultados: Al comparar |os niveles proteicos entre corazones con IC y CNT, observamos un aumento tanto
en MCD como MCI delaisoformal (28%, p < 0,05y 49%, p < 0,001, respectivamente) y laisoforma 2
(84%, p < 0,01y 155%, p < 0,05) de la proteina reticul6n 4. La kinectina muestra un aumento en MCD
respecto a CNT (38%, p < 0,05), sin embargo reticuldn 1 no presenta alteraciones. Los estudios de
inmunofluorescenciay microscopia el ectrénica muestran también cambios anivel estructural de estas
proteinas en pacientes con IC.

Conclusiones: En este estudio se observa que existen alteraciones especificas de proteinas estructurales del
RE, en relacion con el proceso de estrés del RE, crucial en la evolucion de lafuncionalidad del cardiomiocito
en | C. Estos hallazgos pueden abrir una nueva via terapéutica del sindrome.



