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Resumen

Introduccion y objetivos. Laobesidad y el infarto agudo de miocardio (IAM) se asocian con alteraciones
cardiacas donde €l estrés oxidativo puede participar en €l dafio asociado alos mismos. Sin embargo, no se
conoce bien como la presencia de obesidad puede modificar |as consecuencias cardiacas de |AM, asi como €l
papel del estrés oxidativo en este contexto. Siendo la mitocondriala principal fuente de especies reactivas de
oxigeno, €l objetivo del estudio fue valorar el impacto de la obesidad sobre os cambios en la mecénica
cardiacainducidos por un IAM y el papel que juega el estrés oxidativo mitocondrial en estos cambios.

M étodos. Ratas machos Wistar fueron alimentadas con una dieta estandar (3,5% grasa, control) o con dieta
ricaen grasa (HFD, 35% grasa) alas que se le ligd la arteria coronaria descendente 6 semanastras el inicio
de ladieta. Los animales fueron tratados con vehiculo o con el antioxidante mitocondrial MitoQ (200 ?M) en
el aguade bebidatras el IAM durante 4 semanas més. Se valord lafuncién cardiacay se reaizé un andlisis
histol égico y de mediadores fibréticos y marcadores de estrés del reticulo endoplasmico (RE).

Resultados: Ni la obesidad ni MitoQ modificé el tamafio del infarto. El IAM se asocié con un aumento del
peso relativo del corazony delamasadel VI (p 0,05) independientemente de la presencia de obesidad. Los
animales obesos presentaron hipertrofia concéntrica que no se observo en |os animales normopeso y que
MitoQ mejord. MitoQ disminuy6 el gasto cardiaco (p 0,05) y volumen sistélico (p 0,05) que estaba
aumentado en |as ratas obesas en |as que también redujo, aungue no normalizé el peso corporal. El IAM se
asoci6 con un aumento de fibrosisintersticial que fue mayor en las ratas obesas (p 0,05) y que el tratamiento
con MitoQ redujo parcialmente, independientemente de la dieta. Asimismo, redujo |os niveles de colageno |
y de mediadores profibroticos TGF-?y CTGF y del estrés del RE que estaban elevados en las ratas con |AM
independientemente de la presencia de obesidad. Esto se acompafié de unamejora (p 0,05) en larelacion E/A
aunque no de lafuncion sistdlica.

Conclusiones: Los datos sugieren gue la presencia de obesidad potencia las consecuencias del IAM sobre la
estructura cardiacaincluidalafibrosis en las que € estrés oxidativo mitocondrial juega un papel atravésla
activacion del estrés del RE.
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