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Resumen

Objetivos. El objetivo del estudio es optimizar el modelo experimental murino de insuficiencia cardiaca
(1C).

M étodos. Un grupo de animales (n = 5) fue sometido a una constriccién en la aorta ascendente (CAA), dos
meses después se realizd unaisquemia-reperfusion (1-R) mediante el ligamiento de la coronaria proximal
descendente y tras un mes se retird la constriccion aortica. A otro grupo (n = 5) selesrealizo el
procedimiento clasico de I-R. El grupo control (n = 5) se someti6 a unatoracotomiasin CAA ni ligamiento
en la coronaria. Se realizaron estudios de eco-Doppler para evaluar el desarrollo de la disfuncion ventricular.
Dos meses después de finalizar 1os procedimientos se prepararon muestras histol égicas.

Resultados: En ambos model os se observa un aumento en el diametro ventricular izquierdo en diéstole y
sistole, asi como una disminucion en lafraccion de eyeccién (FE). La CAA causa una sobrecarga de presion
gue dalugar a una hipertrofia compensatoria que se traduce sobre todo en un aumento del espesor de la pared
ventricular izquierda, que tras retirar la constriccion disminuye. Histol 6gicamente, con CAA e |-R se observa
fibrosis en todo e miocardio mientras que en e modelo de I-R se observafibrosislocalizada en lalesion del
infarto.

Conclusiones: El modelo de CAA reflgjalas caracteristicas de la cardiopatia i squémica humana de forma
adecuada ya que model amos un proceso cronico en e que se plasma el efecto de lafibrosis generalizada en
disfuncion ventricular. Este modelo optimiza el modelo anterior y recrea mas fielmente la|C humana de
origen isquémico.



