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Resumen

Introduccién y objetivos. El déficit de hierro (DH) es comun en lainsuficiencia cardiaca (IC) y se asocia
con mal pronéstico y peor calidad de vida. Aungue estudios previos sugieren una asociacion entre la
activacion neurohormonal y €l DH, se desconoce el papel exacto del DH en lafisiopatologiadelalC. En el
presente estudio, intentamos determinar las consecuencias de la activacion neurohormonal en la homeostasis
del hierro y lafuncién mitocondrial anivel cardiaco.

M étodos: Las células embrionarias derivadas de corazon de rata (H9C2) fueron estimuladas con
angiotensinall (Ang) y noradrenalina (Nor). Analizamos los niveles de hierro y la expresion de genesy
proteinas relacionadas con el metabolismo del hierro mediante PCR en tiempo rea (PCR) e
inmunotransferencia (Western Blot, WB). Posteriormente, estudiamos €l potencial de membrana
mitocondrial, oxigeno radical acumulacion de especies (ROS) y la produccion de adenosinatrifosfato (ATP).

Resultados: La estimulacion neurohormonal provoco una regulacion negativa de las proteinas sensibles al
hierro (IRP) 1y 2 (0,20 FC; p 0,05 ambas), €l receptor de transferrina (Tfrc) (0,20 FC; p 0,01) y laferritina
mitocondrial (FTMT) (0,30 FC; p 0,01), independientemente del estimulo con ATII o Nor. Esto cambios, se
acompariaron de una disminucion en e hierro intracelular (0,20 FC; p 0,01) y en la estructuray funcion
mitocondrial, como lo demuestrala acumulacién de ROS (-20%; p 0,001), la alteracién del potencia de
membrana mitocondrial (+20%; p 0,001), y ladisminucion de la produccion de ATP (-30%; p 0,01).

Estimulacion neurohormonal, hierro intracelular y produccion de ATP.

Conclusiones: En nuestro model o, la activacion neurohormonal afecta el metabolismo del hierro, reduce €
hierro intracelular y deteriora lafuncién mitocondrial. Los resultados actual es sugieren potenciales
interacciones entre la estimulacion neurohormonal caracteristicadelalCy € sistema de regulacion
intracelular de hierro.



