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Resumen

Introduccién y objetivos. Lasilibinina, principio activo del Silybum marianum, ha demostrado proteger
contra las enfermedades que cursan con dafio organico estructural. Se desconoce si lasilibinina (SM) protege
el miocardio tras un infarto (IM). Nuestro objetivo fue evaluar si laadministracion de SM en un modelo
preclinico traslacional porcino confiere cardioproteccion y atentia el remodel ado post-1M.

Métodos: Se alimentaron los animales (N = 24) durante 10 dias con una dieta regular; un grupo se traté con
600 mg SM (420 mg extracto silibinina) (N = 12). Pasados 10 dias se sacrificaron (n = 6) de grupo SM y del
grupo placebo control (C). Al resto de animales selesindujo IM (90 minutos de oclusion por balén de la
coronaria descendente anterior) y se les mantuvo bajo el mismo protocolo por 21 dias (grupos IM-Cy IM-
SM). Se determiné el tamafio del infarto y se obtuvo tejido de la zonaisquémicay no isquémica parael
andlisis de: a) receptores lipidicos; b) componentes relacionados con la formacién del tejido fibroso; )
intercambiadores de canales de calcio. Se caracterizaron los lipidos anivel cardiaco y se analizo laresistencia
de las lipoproteinas a la oxidacion y los pardmetros hepéticos y lipidicos. La funcién cardiaca se examind
mediante ecocardiografia.

Resultados: El tratamiento con SM redujo significativamente los triglicéridos (TGL) circulantesy la
infiltracion de TGL en miocardio que se asocié con un marcado aumento (génico y proteico) de los
receptores VLDL y LRP1en miocardiocitos. La SM indujo una activacion del g e pro-fibrético TGF?
/ISMAD2/3 anivel del ventriculo izquierdo y una reduccion en la transdiferenciacion a miofibroblastos y en
el depdsito de coldgeno en la zonaisquémica. Los animales IM-SM mostraron unaregulacion alaazade
SERCA-2, RyR2 y IP3R2. Por ultimo, laingesta de SM condujo a unareduccion del 40% en el tamarfio de la
cicatriz y aunamejor contractilidad en comparacion con los IM-C asi como una mejor capacidad
antioxidante de las HDL. No se modifico la oxidacion de las LDL ni los parametros hepaticos.

Conclusiones: Laadministracion de SM, reduciendo la TGL-lipotoxicidad y atenuando lafibrosis
miocérdica post-1M, induce una reduccion en el tamafio de lacicatriz y unameoraen € rendimiento
cardiaco.



