("_»

£28 Universidad CNIR IR C ;;f- 12

@ d 1 1 CENTRO NACIONAL DE BIOTECNOLOGIA ’/,, '_'_..{;.;‘;.;f/f/ Inst tuto de Inv stlga cion
e Alcala ‘csic Hospital 12 ubre

DANO ENDOTELIAL PROVOCADO POR INDOXIL SULFATO Y
PARTICIPACION DE LAS VESICULAS EXTRACELULARES

Andrea Figuer!l?, Fatima M. Santos34, Beatriz Martin-Jouve>, Juan Pablo Hernandez-Fonseca>, Gemma
Valera®’, Rafael Ramirez!?, Guillermo Bodega?d, Enrique Morales?, Julia Carracero®’, Matilde Aliquel?

Departamento de Biologia de Sistemas, Universidad de Alcala, 28871 Alcala de Henares, Madrid, Espana

Instituto Ramoén y Cajal de Investigacion Sanitaria (IRYCIS), 28034 Madrid, Espaia

Laboratorio de Proteomica Funcional, Centro Nacional de Biotecnologia (CNB-CSIC), Campus de Cantoblanco, 28049 Madrid, Espafa

Laboratorio de Biologia Molecular y Celular en Patologia Renal y Vascular, 11S Fundacion Jiménez Diaz/Universidad Autbnoma de Madrid, Madrid, Espana

Unidad de Microscopia Electronica, Centro Nacional de Biotecnologia (CNB-CSIC), Campus de Cantoblanco, Universidad Autonoma de Madrid, 28049 Madrid, Espafa.
Departamento de Genéetica, Fisiologia y Microbiologia, Facultad de Ciencias Biologicas, Universidad Complutense de Madrid, Espafia

Instituto de Investigacion Sanitaria Hospital 12 de Octubre (imas12), 28040 Madrid, Espana.

Departamento de Biomedicina y Biotecnologia, Universidad de Alcala, 28871 Alcala de Henares, Madrid, Espana

Departamento de Nefrologia del Hospital Universitario 12 de Octubre, Instituto de investigacion i+12, 28041 Madrid, Espafia.

©ONOOhWDNE

INTRODUCCION OBJETIVO

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de mortalidad en Caracterizar los mecanismos por
la enfermedad renal crénica (ERC). La disfuncién endotelial favorece la aparicion los cuales el IS produce distuncion
de ECV. El indoxil sulfato (IS) es una toxina uremica gue genera inflamacion, estrés endotelial.

oxidativo y dano endotelial. Ante la situacion de dano endotelial, cambia el perfil Definir como participan las VE

proteico de las vesiculas extracelulares (VE) liberadas por el endotelio. endoteliales en el desarrollo de
ECV asociadas a la ERC.
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CONCLUSIONES

Los analisis proteOmicos mostraron las principales rutas alteradas por el tratamiento con IS que contribuyen a la disfuncion
endotelial y a |la aterosclerosis asociada con la ERC.

Las células endoteliales tratadas con IS no cambiaban el numero ni las caracteristicas de las VE que liberan, pero si su
contenido proteico, con una reduccion de proteinas relacionadas con rutas gue mantienen la estructura vascular.
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