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Objetivo: Identificar los niveles de expresión de las isoformas 
del receptor de sulfonilurea 1 (SUR1) en tejidos de la rata y 
evaluar el estado de metilación de su promotor subsecuente a 
un episodio de isquemia. 

Antecedentes: El SUR1 es un regulador de canales iónicos mo-
novalentes asociado a la formación del edema en la isquemia 
cerebral; este evento induce la sobreexpresión de la isoforma 
de SUR1 de 65 kDa, la cual se expresa abundantemente en el 
corazón en condiciones fisiológicas. Debido a que en mamífe-
ros, la metilación del DNA es un mecanismo epigenético impli-
cado en la expresión diferencial de isoformas, hipotetizamos 
que podría estar involucrada en la regulación de la expresión 
de esta isoforma. Métodos. Se indujo isquemia cerebral me-
diante la oclusión de la arteria cerebral media (2 h/24 h de 
reperfusión). La isquemia al miocardio se realizó ocluyendo 
la arteria coronaria izquierda (30 min/ 24 h reperfusión). Las 
isoformas de SUR1 se identificaron por SDS-PAGE seguido 
de Western blot con Ab α-SUR1 en muestras proteicas de 
corteza cerebral y de ambos ventrículos y aurículas cardíacas. 
Los exones del mRNA de SUR1 expresados en los diferentes 
tejidos de la rata se identificaron por PCR de punto final. El 
estado de metilación de la región distal del promotor del gen 
Abcc8 (que codifica para SUR1) se analizó en DNA extraído 
de los tejidos, previamente restringido con enzimas sensibles 
a la metilación (Acil y BstUI). No. 92/20 (CF-2019/170733). 

Resultados: Se identificaron dos isoformas de SUR1 con un peso 
aproximado de 170 y 65 kDa en todos los tejidos analizados a 
excepción de testículo y cerebro; este resultado coincide con 
la amplificación de todos los exones del mRNA en los tejidos 
analizados. La isquemia cerebral produjo un incremento en 
la expresión de ambas isoformas en el cerebro mientras 
que la isquemia miocárdica inhibió su expresión en corazón. 
La ausencia de amplificación de los fragmentos de la zona 
distal del promotor Abcc8, previamente restringido con Acil 
y BSTUI, indicó que no hay metilación de DNA en esa región. 

Conclusión: Ambas isoformas de SUR1 (170 y 65 kDa) se 
expresan en diferentes tejidos de la rata. La expresión dife-
rencial de las isoformas de SUR1 en condiciones fisiológicas 
e isquémicas no está asociado a la metilación de la región 
promotora localizada de -591 a -231 bases del sitio de inicio de 
la transcripción. Esto sugiere que la metilación en otros sitios, 
otra región u otro mecanismo están implicados en la regulación.
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