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Resumen

Antecedentesy Objetivos. Estudios recientes sugieren que el gjercicio cronico (EC) podria promover €l
desarrollo defibrilacion auricular (FA). El objetivo de este estudio fue analizar |os efectos de un programa de
EC sobre la susceptibilidad a desarrollar FA en un modelo con ratas, y asimismo estudiar |os posibles

mecani smos implicados.

M étodos. Se compararon 14 ratas Wistar sometidas a 1 hora de entrenamiento diario durante 16 semanas
(grupo EJ) con 20 ratas Wistar sedentarias (grupo SED). A las 16 semanas, se estudio lainducibilidad de FA
mediante estudio electrofisiolgico in vivo, el tono autondmico, la susceptibilidad farmacoldgica, y, tras
sacrificio, el grado de fibrosis auricular en ambos grupos.

Resultados: Tras 16 semanas, €l grupo EJ presento frecuencias cardiacas significativamente menoresy
cambios morfol dgicos consistentes en hipertrofia ventricular excéntrica, disfuncion diastolicay dilatacion
auricular por ecocardiograma. Seindujo FA en 9/14 (64%) ratas EJy 3/20 ratas SED (15%, p < 0,01). La
administracion de atropina restaurd el ritmo sinusal en 5 ratas EJ en las que la FA duré mas de 5 minutos, y
evito lareinduccion delaarritmiaen 4 de ellas, 1o que sugiere laimportancia del tono vagal en la promocién
de FA en este modelo. Tras la administracion de carbacol, se observo FA en las 14 ratas EJ (100%) pero solo
en 9/20 ratas SED (45%). El bloqueo farmacol 6gico con propranolol y atropina demostré un mayor tono
vagal en lasratas EJ (fig.). Laexpresion de proteinas RGS fue significativamente menor en e grupo EJ, lo
cual podriarepresentar el mecanismo molecular subyacente (fig.). Por otro lado, las auriculas de las ratas EJ
mostraron mayor grado de fibrosis mediante cuantificacion morfométrica, 1o cual se confirmé por unos
niveles significativamente mayores de TGF-b, colageno | y MMP2 en el grupo EJ (fig.).

Conclusiones: En este modelo animal, el EC se relacion6 con unamayor inducibilidad de FA. Tanto la
mayor activacion del tono vagal como la presencia de un remodelado estructural en forma de fibrosis
auricular podrian participar en dicharelacion.



