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Resumen

Introduccién y objetivos. Los pacientes con estenosis adrtica (EA0) desarrollan hipertrofia ventricular
secundaria a sobrecarga de presion. En este contexto, la hipertrofia miocitaria junto a cambios estructurales
en lamatriz extracelular llevan progresivamente a disfuncion diastolicay, eventuamente, sistélica. Laaccion
auto y paracrina de las citocinas de la superfamilia TGF-? se ha demostrado fundamental en este proceso, de
modo andlogo alos fendmenos de remodel ado estructural que se producen en las auricul as en pacientes con
fibrilacion auricular (FA). A pesar de que algunos autores han apuntado que la aparicion de FA es capaz de
inducir fibrosis ventricular per se, resulta controvertido hasta qué punto la aparicion de FA contribuye a un
remodelado ventricular adicional, con datos no homogéneos tanto a nivel clinico como experimental.

M étodos: 23 pacientes sometidos a cirugia de reemplazo valvular adrtico por estenosis adrtica grave con FA
se emparegjaron con homalogos en ritmo sinusal (RS) en cuanto a edad, sexo y funcién sistdlica ventricular (n
= 23). Serecogieron variables demograficas, clinicasy ecocardiogréficas, asi como biopsias miocardicas de
pared lateral de ventriculo izquierdo y orejuela derecha. Se midieron los niveles de expresién en tejido de
componentes de matriz extracelular (COL I-I11, FN-1, LOX, TGF-b, BMP-7, inhibinas).

Resultados: No se observaron diferencias significativas entre |os pacientes con estenosis adrtica en FA frente
alos pacientes en RS en la expresién génica de componentes de matriz (COL |, COL-III, FN-1y LOX) o en
la expresion de TGF-?. Sin embargo, si se objetiva una disminucion marcada de elementos antifibraéticos, con
expresion significativamente menor de inhibina-A, y unatendenciaa menor nivel de expresion de BMP-7.

En auricula derecha se encontraron niveles significativamente mas elevados de expresion de TGF-?, COL |,
COL-III, FN-1y LOX y menores de BMP-7 e inhibina-A.

Expresion miocérdica (ventriculo izquierdo) de genes codificantes de elementos de matriz extra celular y de
citrinas de la superfamilia TGF-beta.

Conclusiones: Lapresencia de FA se acompafia de una menor expresion de elementos antifibréticos a nivel
ventricular, especialmente inhibina-A, cuyafuncion anivel cardiaco ha sido pobremente descrita hasta la
fecha. Sin embargo, no existe regulacion al alza de los niveles de TGF-? o de componentes de matriz



extracelular. Esto probablemente reflgja una escasainfluencia de laFA en el desarrollo de fibrosis ventricular
adicional en pacientes con cardiopatia.



