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Resumen

Introduccién: Las mitocondrias son las principal es productoras de especies reactivas de oxigeno, funcion
gue les otorga un papel clave en los procesos post-isquemia que tienen lugar en el tegjido cardiaco. Por ello, €l
objetivo de nuestro trabajo fue investigar la expresion de proteinas mitocondriales 3y 15 dias tras el evento
de isqguemiaen laregién borde del infarto.

M étodos. Se utilizd un modelo porcino de isquemia-reperfusion con dos grupos correspondientes a 3 (n = 5)
0 15 dias (n = 6) post-isquemia. Laisquemia transitoria se produjo por obstruccion de la arteria descendente
anterior derecha empleando un catéter inflable. Como grupo control se utilizaron cerdos sanos (n = 6). Se
aislaron las mitocondrias del tejido miocardico de laregion borde del infarto, sus proteinas se corrieron en
geles monodimensionales y se digirieron. Los péptidos tripticos se separaron usando un sistema de HPLC
conectado a un Orbitrap Velos. Se empled el test ANOVA parael andlisis de diferencias en laexpresion
proteica entre los grupos de estudio.

Resultados: Se identificaron 296 proteinas mitocondriales de las cuales 72 estaban significativamente
reguladas en a menos uno de los grupos (p > 0,05). Tras 3 dias post-isquemia se observo sobreexpresion de
las proteinas que forman parte de |la cadena de transporte mitocondrial, asi como de proteinas de respuesta a
estrés oxidativo y de aquellas que favorecen lafision mitocondrial en la zona borde de infarto. La expresion
de dichas proteinas desciende 15 dias tras laisgquemia. Esto sugiere unarespuestainicial del tejido frente al
exceso de estrés oxidativo sintetizando chaperonas que permitan disminuir el exceso de radicales libresy
activando procesos de fision mitocondrial que finalmente conduciran ala apoptosis de la célula. Cabe
destacar laidentificacion y validacién mediante western blot de la proteina mitocondrial de cerebro BR44,
sobreexpresada 3 dias tras isquemia con un papel desconocido en €l contexto cardiaco.

Conclusiones: Este estudio muestra una clara diferencia en la expresion de proteinas involucradas en la
supervivenciay proteccion frente al estrés oxidativo delacélulaa 3y 15 dias post-isquemia. Algunas de
estas proteinas no descritas en €l contexto cardiaco, como la proteina de cerebro BR44, pueden arrojar nuevas
pistas acerca de |os procesos mitocondrial es post-isquemia.



