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Resumen

Introduccién y objetivos. La obesidad se asocia con alteraciones cardiacas en las que el estrés oxidativo
puede jugar un papel importante, la mitocondria es la principal fuente de las especies reactivas de oxigeno. El
objetivo del estudio fue explorar e impacto del antioxidante mitocondrial, MitoQ en las consecuencias
cardiacas observadas en un model o de obesidad inducido por dietaen rata.

M étodos. Ratas Wistar macho de 150 g de peso fueron alimentados con una dieta esténdar (3,5% de grasa,
CT) o altaen grasa (35,5%; HFD) durante 6 semanas y fueron tratadas con vehiculo o e antioxidante
mitocondrial MitoQ (200 ?M) durante el mismo periodo. Al final del experimento se valord la funcion
cardiaca mediante un estudio ecocardiogréfico, estudio lipidémico cardiaco, la captacion de 2-(18F)-fluoro-
2-desoxi-D-glucosa mediante PET y la expresion cardiaca de mediadores del estrés del reticulo

endopl asmico.

Resultados: MitoQ atenud el incremento de peso corporal y la hipertrofia cardiaca observada en los animales
HFD en comparacién con ratas alimentadas con dieta control. No se observaron diferencias significativas en
lafuncion cardiaca entre ninguno de los grupos. Sin embargo, las ratas HFD mostraron fibrosis cardiaca, una
reduccion de la captacion de glucosa anivel cardiaco y un aumento del contenido de lipidos en el corazon.
Todos estos cambios fueron atenuados con el tratamiento con MitoQ. Asimismo, el antioxidante mitocondrial
previno el incremento en los niveles de los marcadores de estrés del reticulo endoplasmico (PDAIG y BIP) asi
como de su via de sefializacion CHOP observado en el corazon de las ratas obesas.

Conclusiones: Los datos del estudio sugieren que el estrés oxidativo mitocondrial juega un papel central en
el desarrollo de lafibrosis miocardica, la cardiolipotoxicidad y los cambios del uso de sustratos metabdlicos
en el corazdn asociados ala obesidad. Asimismo, la obesidad se asocia con la activacion del estrés del
reticulo endoplasmico que seria modulado por el estrés oxidativo mitocondrial.
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