Rev Esp Cardiol. 2012;65 Supl 3: 222

Revista Espaiiola de Cardiologia

6000-116. GALECTINA-3Y REMODELADO CARDIACO EN UN MODELO ANIMAL
DE INFARTO DE MIOCARDIO

Mariadel Carmen Asensio Lépez, Antonio Manuel Lax Pérez, Jeslis Sanchez Més, Maria Josefa Fernandez del Palacio, Sergio
Abenza Camacho, Maria Teresa Pérez Martinez, Mariano Valdés Chavarri y Domingo Andrés Pascual Figal del Hospital universitario
Virgen de la Arrixaca, Murciay Universidad de Murcia, Murcia.

Resumen

Introduccién y objetivos. Galectina-3 (Gal-3) juega un papel principal en lafisiopatologiadel infarto de
miocardio (IM) y en lainsuficiencia cardiaca. Participa en larespuestainflamatoriay activafibrosis,
mecanismos esenciales del remodelado cardiaco (RC). A pesar de que Gal-3 esta incrementada en corazon
tras IM, no se han publicado resultados de medidas seriadas de Gal-3. El objetivo de nuestro estudio fue
evaluar la cinética de expresion y aclaramiento de Gal-3 tras IM 'y su asociacion con marcadores de RC.

M étodos: El IM se provocd en ratas Wistar macho mediante ligadura de la arteria coronariaizquierda. Los
animales fueron sacrificados tras 7, 14, 30 0 90 diasde IM (n = 5). Otros 5 animales fueron sometidos a
cirugiasin ligadura (grupo control). Se analizé de maneraindependiente la zonainfartaday no infartada de la
pared libre del ventriculo izquierdo. El nivel de ARNm de Gal-3, colageno I/111 'y TIMP1 se cuantificd
mediante RT-PCR. Cada valor se expresareferido al grupo control + DE.

Resultados: El nivel de ARNm de Gal-3 en la zona infartada increment6 significativamente respecto al
grupo control con un méximo de expresion alos 7 diastras IM (32,9 + 7,6). La expresion de Gal-

3 disminuyd en €l tiempo hasta regresar alos niveles basales pasados 90 diastras IM (3,1 = 1,8). Los
marcadores de RC tuvieron diferente cinética de expresion en la zona infartada al compararlos entre si.
Mientras que parael colageno | y TIMP1 se observé un méximo de expresién alos 7 diastras IM (116,9 +
32,3y 34,3 £ 11,1, respectivamente), para el colageno I11 el maximo se alcanzo6 alos 30 diastras IM (22,3 £
6,3). En lazona no infartada no se observd ningln cambio respecto a grupo control en los niveles de ARNm
para Gal-3 ni para ninguno de los marcadores de RC analizados. Finalmente, la expresion de Gal-3 en lazona
infartada correlacioné con la expresion de colageno | (p 0,001), coldgeno 111 (p=0,022) y TIMP1 (p 0,001).
Sin embargo no se observé correlacion entre Gal-3 y los marcadores de RC en lazona no infartada.

Conclusiones: Gal-3 se expresa principalmente en la zona infartada durante la fase aguda del 1M, junto con
marcadores de RC y regresa a los niveles basales durante lafase cronica. Estos resultados aportan
informacion sobre la cinética de expresion de Gal-3 tras el IM que deberia tenerse en cuenta para futuros
estudios que propongan ala Gal-3 como diana terapéutica.



