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Resumen

Introduccién y objetivos. Laangiogénesis estéd implicada en la recuperacion de la microcirculacion tras un
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMEST). Uno de los factores pro-angiogénicos
clasicos es € “Vascular Endothelial Growth Factor” (VEGF). Sin embargo, se ha descrito laisoforma anti-
angiogénica VEGF-A165b. El objetivo fue comprender €l papel de VEGF-A165b en el contexto del
IAMEST tanto en pacientes como en model os experimentales, asi como su potencial papel como terapia
coadyuvante a la reperfusion coronaria.

M étodos: En una cohorte de 104 pacientes con IAMEST, se correlacionaron los niveles de VEGF-A165b a
las 24h de lareperfusion con la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) tras 1 semanay 6 meses
del infarto (evaluada mediante resonancia magnética cardiaca) y con la aparicion de eventos adversos
(muerte, insuficiencia cardiaca y/o re-infarto). Ademas, en ratones, se ha realizado un grupo control (n = 13)
y dos modelos de IAM (n = 13/grupo): IAM no reperfundido e IAM reperfundido. En ambos modelos, los
animales fueron sometidos a una ecocardiografia previa al sacrificio (21 dias post-IAM). Se determind la
expresion sericay miocardica del factor VEGF-A165b y se evalud las consecuencias estructuralesy
funcionales que gjerce e blogqueo del factor anti-angiogénico VEGF-A165b.

Resultados: En pacientes con IAMEST, un aumento en los niveles séricos de VEGF-A165b se correlaciond
con FEVI deprimidatras 1 semanay 6 meses del infarto, asi como con una mayor tasa de eventos adversos.
En el modelo experimental, se observo un incremento de los valores circulantes y miocérdicos de este factor
anti-angiogénico en ambos modelos de IAM en comparacion con ratones control. Asimismo, el blogueo de
VEGF-A165b en el modelo de IAM reperfundido mejord laFEVI, redujo e tamafio de infarto e aumentd6 la
densidad capilar en el miocardio infartado. En cambio, estos resultados no se observaron en el modelo de
IAM no reperfundido.

Conclusiones: En estudios clinicos y experimentales, un incremento en los valores de VEGF-A165b se
relacionan con una peor funcion sistélica. El bloqueo de este factor mejora la angiogénesis, reduce el tamario
deinfarto eincrementala FEVI en el modelo de |AM reperfundido, pero no en el de lAM no reperfundido.
En consecuencia, la neutralizacion de VEGF-A 165b representa una potencial terapia coadyuvante ala
reperfusién coronaria.



