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Resumen

Introduccién y objetivos. La précticaregular de gjercicio fisico protege frente alainstauracion de arritmias
cardiacas como lafibrilacion ventricular (FV). Se ha propuesto la activacion de los canales de potasio ATP-
dependientes como mecanismo basico protector en € corazon isquémico. Sin embargo, se ha publicado que
la apertura de estos canales g erce efectos el ectrofisiol 6gicos arritmogénicos. Investigamos los efectos de la
aperturay del bloqueo de los canales KATP sobre lainducibilidad de la FV en normoxiay sobre la
desfibrilacion espontaneay asistolia el éctrica en isquemiaglobal con el fin de contribuir a esclarecer l1a
participacion del citado canal en €l gercicio crénico.

M étodos: 32 congjos macho NZW se asignaron a 3 grupos (control: n = 12, pinacidil: n=9, glibenclamida: n
= 11); los corazones se aislaron en un sistema de soporte metabdlico tipo Langendorff. Tras estabilizacion se
sumergieron en un bafio termostatico y se dispusieron los el ectrodos epicardicos ventriculares de
estimulacion y registro (240). Paradeterminar lainducibilidad de FV serealizd el test del extraestimulo
ventricular (TEEV). En los corazones que no fibrilaron se indujo la arritmia mediante estimulacion a
frecuencias crecientes. Laincidencia de desfibrilacion espontaneay asistolia se analizo durante 5 min de
isguemiaglobal. Se utilizd una prueba chi cuadrado; significacion p 0,05.

Resultados: En condiciones de normoxia 4 de los 9 corazones tratados con pinacidil (44,44%) entraron en
FV durante laaplicacion del TEEV. Solo en un caso de los grupos de control (8,33%) y glibenclamida
(9,1%) se desencadend la arritmia (?2 (2) = 5,429, p = 0,066). Tras e andlisis de la sefial de FV observamos
gue en todos los corazones tratados con pinacidil se produjo una pérdidatotal de la actividad eléctrica
durante los primeros 5 min de isquemia global, fendmeno que no ocurrid en ninguno de |os corazones
pertenecientes a los grupos control ni glibenclamida (?2 (2) = 32,000, p 0,000). Todos los corazones tratados
con glibenclamida desfibrilaron espontaneamente dentro del tiempo analizado (72 (2) = 28,089, p 0,000).

Conclusiones: Laactivacion de IKATP gjerce efectos arritmogeénicos y de deterioro electrofisiol égico bajo
condiciones de normoxiay durante isgquemia global respectivamente, y su blogueo en laisquemia se ha
mostrado antiarritmico. La cuestion del papel del canal KATP en e gercicio cronico debe seguir
investigandose.



