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Resumen

Introducción y objetivos: La obesidad y el infarto agudo de miocardio (IAM) se asocian con alteraciones
cardiacas donde el estrés oxidativo puede participar en el daño asociado a los mismos. Sin embargo, no se
conoce bien como la presencia de obesidad puede modificar las consecuencias cardiacas de IAM, así como el
papel del estrés oxidativo en este contexto. Siendo la mitocondria la principal fuente de especies reactivas de
oxígeno, el objetivo del estudio fue valorar el impacto de la obesidad sobre los cambios en la mecánica
cardiaca inducidos por un IAM y el papel que juega el estrés oxidativo mitocondrial en estos cambios.

Métodos: Ratas machos Wistar fueron alimentadas con una dieta estándar (3,5% grasa, control) o con dieta
rica en grasa (HFD, 35% grasa) a las que se le ligó la arteria coronaria descendente 6 semanas tras el inicio
de la dieta. Los animales fueron tratados con vehículo o con el antioxidante mitocondrial MitoQ (200 ?M) en
el agua de bebida tras el IAM durante 4 semanas más. Se valoró la función cardiaca y se realizó un análisis
histológico y de mediadores fibróticos y marcadores de estrés del retículo endoplásmico (RE).

Resultados: Ni la obesidad ni MitoQ modificó el tamaño del infarto. El IAM se asoció con un aumento del
peso relativo del corazón y de la masa del VI (p 0,05) independientemente de la presencia de obesidad. Los
animales obesos presentaron hipertrofia concéntrica que no se observó en los animales normopeso y que
MitoQ mejoró. MitoQ disminuyó el gasto cardiaco (p 0,05) y volumen sistólico (p 0,05) que estaba
aumentado en las ratas obesas en las que también redujo, aunque no normalizó el peso corporal. El IAM se
asoció con un aumento de fibrosis intersticial que fue mayor en las ratas obesas (p 0,05) y que el tratamiento
con MitoQ redujo parcialmente, independientemente de la dieta. Asimismo, redujo los niveles de colágeno I
y de mediadores profibróticos TGF-? y CTGF y del estrés del RE que estaban elevados en las ratas con IAM
independientemente de la presencia de obesidad. Esto se acompañó de una mejora (p 0,05) en la relación E/A
aunque no de la función sistólica.

Conclusiones: Los datos sugieren que la presencia de obesidad potencia las consecuencias del IAM sobre la
estructura cardiaca incluida la fibrosis en las que el estrés oxidativo mitocondrial juega un papel a través la
activación del estrés del RE.
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