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El remodelado ventricular izquierdo adverso es un 
proceso maladaptativo del miocardio caracterizado por 
cambios morfológicos en la estructura y la forma de la 
cavidad con la consecuente alteración de la función.  

Es una causa frecuente de insuficiencia cardíaca y 
ocurre hasta en el 30 % de los infartos anteriores y en el 
17 % de los infartos inferiores según algunas series. (1)

Fisiopatológicamente, existe una secuencia que po-
dría dividirse en dos etapas: una fase aguda inicial que 
ocurre en el sitio de infarto y una segunda fase tardía 
de remodelado que ocurre luego del mes del evento. 
Esta última es potencialmente reversible y comprende 
cambios tanto estructurales como bioquímicos, ocurre 
en sitios distintos a los de los del infarto e involucra 
miocitos viables. (2)

En consecuencia, el tejido miocárdico remoto no 
infartado se hipertrofia y se dilata en forma adaptativa 
en respuesta al incremento del estrés parietal; esto 
no necesariamente ocurre en todos los infartos y no 
necesariamente es progresivo. (3,4).

Es bien conocida la asociación entre la extensión 
del infarto, el remodelado y la tasa de eventos cardio-
vasculares. Hemos leído con interés el trabajo titulado 
Remodelado del ventrículo izquierdo postinfarto: una 
mirada desde la perfusión miocárdica gated-SPECT. 
L. San Miguel y cols. (5) evaluaron factores de riesgo 
asociados al remodelado adverso de infartos que no 
son de gran extensión. En este modelo, identificaron 
la diabetes como un factor de riesgo asociado en forma 
independiente al remodelado adverso en infartos de 
extensión menor. 

Si bien no evaluaron puntos clínicos, existe eviden-
cia fisiopatológica que apoya este hallazgo e identifica 
la diabetes como un factor asociado de remodelado 
adverso. 

Como sugiere el presente trabajo, la perfusión 
miocárdica gated-SPECT en reposo es un método ac-

cesible, de menor complejidad y tiempo de adquisición 
que la resonancia magnética, y es capaz de evaluar el 
remodelado adverso mediante la asociación del mon-
to necrótico y la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo.  

Si bien se trata de un trabajo retrospectivo y sensi-
ble a potenciales confundidores no identificados, este 
trabajo, como tantos otros, sugiere la importancia de 
ser más agresivo con el tratamiento para insuficiencia 
cardíaca en los pacientes diabéticos.

 Esta información, junto a otros aspectos brindados 
por el método –como el grado de motilidad y la loca-
lización del IAM–, aportan una visión más amplia al 
cardiólogo clínico a la hora de considerar otras variables 
y permiten así intensificar el tratamiento correspon-
diente en beneficio del paciente. 
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Agradecemos profundamente el interés de los colegas 
en nuestro artículo. Como bien remarcan, la asociación 
de diabetes con remodelado ventricular izquierdo fue 
descripta en otros trabajos. Nuestro humilde aporte 
fue reportarlo a partir de una base de datos realizada 
en un servicio de cardiología nuclear, mostrando que 

la perfusión miocárdica SPECT puede aportar valiosa 
información sobre esta temática. Creemos que estos 
conceptos pueden asistir particularmente a colegas que 
no disponen de la posibilidad de realizar otro tipo de 
imagen cardiológica de mayor complejidad.
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La cardiopatía isquémica es la principal causa de mor-
talidad a nivel mundial. A pesar de los avances en el 
control riguroso de los factores de riesgo y en el trata-
miento antiisquémico y antitrombótico, los pacientes 
que experimentan un infarto agudo de miocardio (IAM) 
presentan peor pronóstico.  Un concepto que apoya a la 
evolución desfavorable de dichos pacientes es el remo-
delado cardíaco subsiguiente a la pérdida irreversible 
del músculo cardiaco, con un consecuente aumento en 
el riesgo de insuficiencia cardíaca y muerte súbita. (1)

Fisiopatológicamente, durante un IAM existe un in-
cremento del estrés oxidativo, provocado por una mayor 
producción de radicales libres derivados del oxígeno, (2) 
los cuales resultan perjudiciales para los cardiomiocitos 
y conducen a una disminución de su viabilidad, mayor 
hipertrofia y remodelado ventricular. (3)

En su interesante estudio, M. Rodríguez y cols. 
utilizaron un modelo experimental de IAM en conejos, 
con el fin de mitigar dicho estrés oxidativo mediante el 
aumento de las sustancias antioxidantes, a través de la 
administración de N-acetil cisteína (NAC) en animales 
a los que se les indujo un IAM ligando una de las ra-
mas de la arteria coronaria izquierda. (4) La NAC es 
un precursor de la cisteína, aminoácido catabolizado 
por la enzima gamma-glutamil cisteinil sintetasa, que 
produce glutatión, el principal sistema antioxidante 
endógeno del organismo contra el estrés oxidativo. (5)

Luego de un seguimiento de 28 días, el grupo IAM 
tratado con NAC redujo de forma estadísticamente 
significativa el adelgazamiento de la zona no infartada, 
la dilatación del ventrículo izquierdo (VI), el aumento 
en la presión de fin de diástole del VI y el deterioro de 
la fracción de eyección.

Los resultados de este estudio respaldan la impor-
tancia de abordar el remodelado ventricular tras un 
IAM y sugieren que la terapia antioxidante, como la 
administración de NAC, podría ofrecer beneficios sig-
nificativos en la mejora del pronóstico de los pacientes, 
con un efecto favorable en las etapas iniciales del remo-
delado cardíaco. Sin embargo, son necesarios estudios 
en humanos aplicables a la población general como así 
también estudios clínicos aleatorizados que amplíen 
este conocimiento y repliquen dichos resultados. 

Estos hallazgos subrayan la necesidad de continuar 
investigando en este campo para desarrollar nuevas 
estrategias terapéuticas que beneficien a la población 
afectada.
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En nombre de todo el equipo de investigación, quiero 
expresar nuestro más sincero agradecimiento a los 
Doctores María Florencia Pérez, Juan Manuel Pérez 
y Joaquín Pérez por su interés y por su detallado y 
valioso comentario sobre nuestro estudio titulado La 
administración de N-acetilcisteína atenúa el remode-
lado post infarto de miocardio. Sus observaciones y 
análisis enriquecen nuestra publicación. 

Como se menciona en el artículo, el remodelado 
post infarto de miocardio se refiere a los cambios 
estructurales que ocurren en el corazón después 
de un infarto de miocardio (IM), afectando su geo-
metría. En su evolución crónica, provoca un dete-
rioro funcional progresivo e insuficiencia cardíaca, 
afectando significativamente la calidad de vida del 
paciente y aumentando el riesgo de eventos adversos 
a largo plazo. El manejo del remodelado ventricular 
incluye estrategias para reducir la carga de trabajo 
del corazón, mejorar la función contráctil y prevenir 
complicaciones. No obstante, aún con los recursos 
terapéuticos disponibles la evolución desfavorable 
ocurre en un alto número de pacientes. Por lo tanto, 
resulta necesario desarrollar nuevas estrategias para 
modificar esta situación desfavorable.

Cada vez con mayor importancia, el estrés oxidativo 
surge como un mecanismo fisiopatológico de lesión mio-
cárdica, involucrado en diversos procesos patológicos. 
Estudios experimentales recientes, tanto en animales 
como en estudios clínicos, han señalado que durante el 

remodelado cardíaco post IM y la insuficiencia cardíaca, 
la existencia de un estrés oxidativo debido a una mayor 
producción de radicales libres derivados del oxígeno 
juega un rol clave, tanto en etapas tempranas como 
tardías. La búsqueda de terapéuticas alternativas que 
disminuyan el daño miocárdico por estrés oxidativo ha 
llevado a considerar el uso de la N-acetilcisteína como 
agente antioxidante. Su utilización como tal en otras 
áreas del quehacer médico es un campo muy activo de 
investigación. Aunque los estudios en el área cardio-
vascular son escasos, los resultados son promisorios.  

La búsqueda de nuevos recursos terapéuticos pue-
de iniciarse conociendo los mecanismos involucrados 
en el desarrollo y/o mantenimiento de los procesos 
patológicos, tal como intenta hacerlo nuestro estudio. 
Desafortunadamente, este tipo de trabajos suele pasar 
desapercibido o no recibe una detallada atención. Sin 
embargo, frecuentemente, los hallazgos preclínicos 
sientan las bases para futuros avances clínicos y la 
mejoría de la atención al paciente.

Tal como lo expresan la Dra. Pérez y cols., son ne-
cesarios estudios en humanos que confirmen nuestros 
resultados y beneficien a la población afectada. No 
obstante, su comentario respaldando la importancia 
de abordar el remodelado ventricular tras un infarto 
agudo de miocardio nos alienta a seguir profundizando 
en este campo y continuar explorando la mencionada 
y nuevas estrategias.  

Manuel RodríguezMTSAC


