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Resumen

Introduccién y objetivos. En € infarto agudo de miocardio el tratamiento por excelencia es la angioplastia
coronaria, pero lareperfusion con entrada brusca de sangre genera un entorno cardiaco oxidante e
inflamatorio que contribuye a dafio miocardico. Objetivo: evaluar en un modelo experimental de infarto
agudo de miocardio un tratamiento hibrido combinando el uso de un catéter vascular de nueva generacion
(PREMICAT) con la administracion intracoronaria de una molécula pro-resolutiva de la inflamacion: acido
docosahexaenoico (DHA) conjugado covalentemente a acido poliglutamico (PGA).

M étodos: En un modelo porcino se hainducido un infarto de miocardio por oclusion de la arteria
descendente anterior en su tercio medio mediante inflado de bal6n del catéter PREMICAT durante 90
minutos. En el minuto 82 se administro através del catéter, suero fisioldgico 5 ml (G1 control n = 12) o DHA
conjugado con PGA 4 mg en 5 ml (G2 DHA-PGA n = 7); seguido de reperfusion y estabulacion. A los 7 dias
se realiz0 resonancia magneética cardiaca (RMN) y tras eutanasia se realizo estudio morfomeétrico con difenil
tetrazolio (TTZ). Serealiz6 valoracion ecocardiografica basal enisquemiay alos 7 dias.

Resultados: En el G2 durante lainfusion de DHA-PGA se produjo un incremento de lafrecuencia cardiaca
con extrasistolia ventricular frecuente en el 85% de |os casos; en la reperfusion no hubo arritmias malignas
en el G1, en el G2 un caso murié alas 30 horas del procedimiento. La fraccién de eyeccion (FEVI1) descendio
en ambos grupos. G1 FEBI basal 53,2 £ 10,7 frentea 7 dias 36,6 + 11,1%, p = 0,01; G2 FEVI basal 50,3 £
4,2 frentea 7 dias 42,4 + 8,4%, p = 0,05, sin diferencias entre los grupos. Por RMN €l porcentaje de &reaa
riesgo (AAR%) fue significativamente mayor en G1 (32,7 + 2,7%) respecto a G2 (20,2 + 5,2%, p = 0,0004),
aunque €l porcentgje de infarto fue mayor en este grupo (G2 19,1 + 10,4 frente a 14,6 + 2,6%, p = 0,019).
Con TTZ el tamafio del infarto fue similar en ambos grupos, G1 15,3 + 4,2 cm3 (17,2%) frentea G2 17,1 +
5,7 cm3 (16,9%).

Significacién
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reperfusion no disminuye la extension del infarto pero se produce un area de edema (AAR)

significativamente menor gue en los casos sin farmaco. Lainfusion de DHA-PGA produce un efecto

arritmogénico inmediato y transitorio.



