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Resumen

Se ha llevado a cabo una caracterizacion biaxial de
las propiedades mecanicas pasivas del miocardio tras
dos modelos de infarto distintos (LCfx y LDes). Se
observé que la rigidez del tejido infartado aumenta
proporcionalmente al grado de infarto, con valores
similares entre LCfx y LDes. Se observé una
respuesta anisotropa en LCfx y una respuesta
préactimantene isétropa en LDes.

Introduccion

La respuesta mecénica pasiva del miocardio ha sido
ampliamente estudiada durante décadas, tanto en
condiciones fisiologicas como patolégicas, como
puede ser el caso del infarto de miocardio. Este se
define como una hipoxia del tejido cardiaco debida a
la obstruccién de una de las arterias coronarias y
genera variaciones dréasticas de las propiedades del
miocardio, tanto desde un punto de vista mecanico
como electrofisiol6gico. Mecéanicamente, el tejido
sufre una pérdida total de sus propiedades
contractiles, asi como un endurecimiento
significativo de su respuesta pasiva [1-2]. Ademas, se
ha demostrado que la localizacion del infarto y las
deformaciones locales a las que el tejido esta
sometido tienen importantes implicaciones en la
respuesta final del tejido infartado [2]. Siguiendo esta
linea, hemos realizado una caracterizacion
experimental de las propiedades pasivas del
miocardio tanto en estado fisiol6gico como infartado.
Hemos analizado dos de los modelos de infarto de
miocardio mas frecuentes, como son el infarto en
arteria coronaria circunfleja izquierda (LCfx) y el
infarto en arteria coronaria descendente izquierda
(LDes). El objetivo de esta investigacion es
cuantificar el impacto del infarto en la respuesta
mecanica del tejido, asi como analizar las diferencias
entre ambos modelos de infarto.

Métodos

Se realizaron ensayos biaxiales en muestras
biopsiadas paralelas al epicardio provenientes de la
pared libre del ventriculo izquierdo (LVFW) [3].
Para el modelo LCfx, las muestras se obtuvieron en
la region antero-medial (AM) del LVFW, mientras
que para el modelo LDes, las muestras se obtuvieron
en la region antero-apical (AA). Se analizaron un
total de 5 animales para cada modelo de infarto, asi
como 5 animales control para cada infarto (LDes-C y
LCfx-C, respectivamente) en los que caracterizamos
tejido sano en la misma zona donde aparecia el
infarto en el estado patolégico. En los animales
LDes, obtuvimos un infarto transmural en toda la
zona AA en todos los animales, por lo que se
obtuvieron muestras biaxiales de tejido totalmente
infartado (LDes-FIT). En los animales LCfx
obtuvimos diferentes tipos de infartos en la zona MA
que iban desde: (i) tejido ligeramente infartado,
dando lugar a una zona MA formada principalmente
por tejido transicional (LCfx-TT); (ii) tejido
parcialmente infartado dando muestras localmente
infartadas (LCfx-LIT) y (iii) tejido completamente
infartado, similar a LDes (LCfx-FIT).

Resultados

La Figura 1 muestra los resultados medios de los
ensayos equibiaxiales a una deformacion del 20%.
En los animales LCfx se observé que la rigidez del
tejido aumenta con el porcentaje de infarto,
obteniendo una respuesta ligeramente mas rigida en
TT que en C, seguido de las muestras LIT y, por
Gltimo, alcanzando el mayor nivel de tension en las
muestras FIT. Los resultados de LDes coinciden con
los de los animales LCfx, tanto para el grupo control
como para el grupo FIT, siendo del mismo orden de
magnitud. Sin embargo, aunque los resultados entre
infartos son similares en cuanto al nivel de estrés, se
observan diferencias significativas en cuanto a la
anisotropia entre LDes y LCfx, siendo LDes
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significativamente més isétropo, lo que concuerda
con lo descrito en la literatura [2].
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Figura 1: Resultados medios equibiaxiales al 20% de
deformacién. La linea continua representa la direccién de las
fibras musculares (MFD) y la linea discontinua la direccién
transversal a ésta (CFD).

Conclusiones

Se ha llevado a cabo un estudio experimental para
analizar los efectos de dos tipos diferentes de infartos
(LCfx y LDes) sobre las propiedades mecénicas
pasivas del tejido ventricular. Nuestros resultados
muestran un notable endurecimiento del tejido en el
estado patoldgico, que es proporcional al grado de
infarto alcanzado en cada animal. Ademas, hemos
obtenido resultados consistentes entre LCfx y LDes,
observando diferencias significativas en la
anisotropia del tejido infartado entre ambos.
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