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Resumen

Introduccion y objetivos: El gercicio fisico intenso de larga duracion induce fibrosis miocérdica e
incrementa el riesgo de fibrilacién auricular, posiblemente por sobrecarga hemodindmicay aumento de la
tension de pared. Ademas, datos clinicosy experimental es recientes sugieren estrés oxidativo y mayor rigidez
arterial como resultado del gjercicio intenso. Se ha demostrado que los inhibidores de la PDES5 reducen la
sobrecarga hemodinamicay disminuyen el estrés oxidativo a nivel vascular. Nuestro objetivo fue analizar si
la administracion de sildenafilo (SIL), un inhibidor de la PDEDS, revierte el remodelado cardiovascular
adverso inducido por gercicio.

M étodos. Ratas Wistar se dividieron en 4 grupos (n = 10/grupo): sedentario (SED), sedentario con
sildenafilo (SED+SIL), gercicio (EXE), gercicio + sildenafilo (EXE+SIL). Lasratas EXE fueron sometidas
agercicio intenso (60 min/dia, 5 dias/'semana, 60 cm/s) durante 16 semanas. Se administré SIL (25
mg/Kg/dia) o vehiculo viaoral. Se determinaron los niveles plasmaticos de GMPc (ELISA), la produccion de
anion superéxido en aorta (dihidroetidio, DHE), la hipertrofia (grosor de la pared/peso corporal) y lafibrosis
cardiaca (rojo picrosirius) en cortes histol6gicos y mediante la expresiéon génica (PCR atiempo real) de
marcadores.

Resultados: El gercicio intenso (EXE) incrementd el estrés oxidativo en aortay promovié el desarrollo de
hipertrofia ventricular y fibrosis auricular, aumentando los niveles de ACE y TGF-?1 en ambas auriculas. La
eficacia del tratamiento con SIL quedo evidenciada con el incrementd de |os niveles plasméticos de GMPc
(EXE: 1,2+ 0,9 vs EXE+SIL: 6 + 2,6 pmol/ml). El tratamiento con SIL revertio la hipertrofia del ventriculo
izquierdo (fig. 1A) y lafibrosis de laauriculaizquierda (fig. 1B), y redujo los niveles de TGF-?71 en auricula
izquierda (fig. 1C). Laadministracion de SIL no indujo cambios en las cavidades derechas ni a nivel adrtico.

Hipertrofia ventricular, fibrosis auricular y expresién génica de TGF-?1 en auriculas.

Conclusiones: En nuestro modelo animal, el gercicio fisico intenso promueve fibrosis e hipertrofia cardiaca
y estrés oxidativo en aorta. La administracion de SIL revierte estos efectos especialmente a nivel de auricula
y ventriculo izquierdo.



