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La hiperfosfatemia se asocia tanto a la enfermedad renal crónica (ERC) como al envejecimiento. Ambas condiciones se encuentran
relacionadas con un declive de la función muscular. Resultados previos de nuestro grupo de investigación, demuestran que ratones
envejecidos con altos niveles de fósforo sérico presentan signos de sarcopenia, los cuales revierten con una restricción de fósforo en la
dieta. Una de las alteraciones clave en el desarrollo de la sarcopenia es la disfunción mitocondrial, caracterizada por el aumento de las
especies reactivas de oxígeno (ROS) y alteraciones de la cadena transportadora de electrones. Estas alteraciones condicionan el
metabolismo de las células del músculo esquelético. El objetivo del presente estudio es analizar el efecto sobre la función mitocondrial y el
metabolismo del músculo esquelético, inducida por la hiperfosfatemia, asociada a la ERC y envejecimiento

Introducción

Material y métodos

Se utilizaron mioblastos de ratón (C2C12) diferenciados a miotubos durante 168 horas complementando el medio de cultivo con Horse
serum 2%, en presencia o ausencia de un donador exógeno de fósforo (BGP, 10mM). Se analizaron el potencial de membrana mitocondrial
y la cantidad de ROS mediante microscopía confocal, utilizando las sondas fluorescentes TMRM y Mitosox, respectivamente. Se llevaron a
cabo ensayos específicos para analizar la actividad de la Citocromo C oxidasa. Para conocer el estado metabólico de la célula se midió la
producción de ATP mediante un ensayo especifico; y se analizaron proteínas y genes relacionados con el metabolismo glucolítico
(Transportador de glucosa 1, Lactato deshidrogenasa A y fosfoglicerato quinasa 1) mediante Western Blot y RT-PCR.

Conclusión

Resultados

En base a estos resultados, se concluye que la hiperfosfatemia asociada a la ERC y el envejecimiento, parece inducir alteraciones sobre la
función mitocondrial, pudiendo condicionar el metabolismo del músculo esquelético.
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Se observa una disminución del potencial de membrana mitocondrial y un
aumento de expresión de ROS en la mitocondria.

Las células tratadas presentan una disminución en la
actividad de la citocromo C oxidasa y de la cantidad
de ATP producida.

Observamos también un aumento en la expresión de algunos genes y proteínas relacionados con el metabolismo glucolítico.
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