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Resumen

Introduccién y objetivos. Lafibrosis presenta un papel clave en lafisiopatol ogia de la remodelacion del
ventriculo izquierdo (V1) tras un infarto de miocardio (IM). La dinamica de este proceso asi como s setrata
de un fendmeno localizado o difuso no esta totalmente dilucidado. Nuestro objetivo es caracterizar estas
cuestiones en un modelo porcino de infarto de miocardio.

M étodos: Se utiliz6 un modelo porcino que fue sometido, mediante €l inflado de un baldn de angioplastia
introducido de forma percutanea, a una oclusion durante 90 minutos de |a arteria descendente anterior
izquierda seguida de 72 horas (modelo de IM agudo) o 1 mes (modelo de IM crénico) de reperfusion. La
extension de lafibrosisy los grosores de las paredes del corazén fueron cuantificados macroscopicamente
(tincion con trifeniltetrazolio, % del volumen del V1) y microscopicamente (tincion con rojo picrosirio, % del
campo) en las zonas infartada, adyacente y remota asi como en controles. Por Gltimo, se determind la
expresion génicade TGF-71, coldgeno 1-Al, A2y 3AL.

Resultados: A nivel macroscopico, se detectd necrosis (27 £ 7% en €l modelo agudo de IM) y fibrosis (13 £
3% en el modelo crénico de IM) en todos los casos. Lafibrosis macroscopica se produjo en lazona de infarto
pero no en la zona adyacente o remota (fig.). También se observo un adelgazamiento significativo de la pared
del corazdn en la zonainfartada del modelo crénico (p 0,001) en comparacion con €l modelo agudo. Este
adelgazamiento no se observo en las zonas adyacente y remota (p = ns). A nivel microscopico, en
comparacion con los controles, lafibrosis solo se incremento de forma significativa en la zona de infarto del
modelo cronico de IM (35 £ 12%, p 0,001) pero no en el modelo agudo ni en la zona adyacente y remota del
modelo cronico ( 2% en todos los casos, p = ns, fig.). La expresion génicade TGF-?1 (p 0,05, model os agudo
y cronico de IM, fig.) y del coldgenol-Al, A2y 3A1 (p 0,001, modelo crénico de IM) seincrementd
significativamente en la zona de infarto pero no en las zonas adyacente y remota (p = ns).
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Conclusiones: En un modelo de IM anterior, tras 1 mes de reperfusion, a niveles macroscopico,
microscopico y molecular, lafibrosis miocéardica aparece como un proceso localizado que principal mente
afectad éreainfartada pero no las zonas adyacente o remota.



