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Resumen

Antecedentes: El deporte de resistencia es una causa importante de fibrilacion auricular (FA) aislada,
especia mente en individuos de media edad. L os mecanismos que contribuyen a su desarrollo permanecen
desconocidos. Nuestro objetivo fueinvestigar el sustrato proarritmogénico en € deporte de resistenciay su
evolucion tras el cese del gjercicio en un modelo animal.

M étodos. El remodelado estructural y del tono autondmico fueron evaluados en ratas sometidas agjercicio
en cinta rodante durante 16 semanas (grupo 16w) (1 hora/dia), y tras 4 (DEx4) o 8 (DEx8) semanas después
definalizar el gercicio. Un grupo de ratas sedentarias se usaron como grupo control. El tamafio auricular se
midio mediante ecocardiografia. El tono parasimpético (TPs) se valord en ratas conscientes en base alos
cambios de frecuencia cardiaca (FC) tras la administracién de propranolol y atropina, lalKAch en miocitos
auriculares mediante patch-clamp, y la sensibilidad del baroreflejo (BRS) por los cambios de FC secundarios
alavariacion de presion arterial por fenilefrina. Lainducibilidad de FA (> 30 segundos) se evalué mediante
estimulacion programada en un estudio electrofisioldgico. La expresion de mRNA de procolageno | y 111y
tinciones histol 6gicas mediantes rojo de Picrosirius permitieron calcular la fibrosis miocardica.

Resultados: El gercicio de resistenciaincremento lainducibilidad de laFA (fig. A). A las 16 semanas
hallamos en el grupo gjercicio un TPs incrementado (86% aumento), una mayor expresion de procol dgeno,
dilatacion auricular (fig. B), fibrosis (62% aumento), aumento del BRS (68% incremento de la pendiente, fig.
C) y delalKAch (87% incremento a 100 nM carbacol). A las 4 semanas de cesar €l gercicio, los cambios en
lainducibilidad de FA, del TP, BRSYy sintesis de colageno revirtieron completamente; manteniéndose
dilatacién auricular. Todos los cambios habian revertido tras 8 semanas de descanso.

Conclusiones: El gjercicio deresistenciaincrementa el TP através de mecanismos pre-sinpticos (BRS) y
post-sinapticos (IKAch). El cese del gjercicio es capaz de revertir el sustrato arritmogénico y lainducibilidad
delaFA. Lareversibilidad tardia de la dilatacion auricular sugiere que esta no es suficiente, por si misma,
parainducir FA en nuestro modelo.



