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Resumen

Introducción y objetivos: El estiramiento regional agudo ventricular ocurre bajo ciertas condiciones
fisiopatológicas, originando efectos arritmogénicos a través del feedback mecanoeléctrico, y favoreciendo la
liberación diastólica de calcio mediada por el receptor de rianodina (RyR2). El carvedilol es un bloqueador
beta efectivo en la prevención de arritmias ventriculares, y se ha observado que también es capaz de impedir
las fugas de calcio inducidas por sobrecarga del retículo sarcoplásmico. El objetivo del presente estudio ha
sido investigar los efectos del carvedilol sobre las modificaciones intrínsecas de la refractariedad del
miocárdico ventricular producidas por estiramiento local agudo, en un modelo de corazón aislado y
perfundido de conejo.

Métodos: En 10 preparaciones de corazón aislado y perfundido (sistema Langendorff) de conejos de raza
blanca Nueva Zelanda (3,33 ± 0,26 kg), se obtuvieron registros epicárdicos durante la fibrilación ventricular
(FV) inducida mediante estimulación a frecuencias crecientes sin interrumpir la perfusión coronaria. Se
utilizaron un electrodo de estimulación y un multielectrodo (121 electrodos) de registro ventricular. El
estiramiento local se produjo mediante un dispositivo intraventricular ad hoc. Se efectuó un análisis de la FV
en el dominio del tiempo con la finalidad de determinar los parámetros relacionados con la refractariedad:
longitud media del ciclo fibrilatorio (intervalos VV), y el percentil 5 de todos los intervalos (como estimación
del periodo refractario funcional durante la arritmia, PRFFV). Los parámetros se determinaron antes, durante
y después del estiramiento, en condiciones control y bajo la acción del carvedilol (0,1 ?M). Las
comparaciones se realizaron mediante la aplicación de un test ANOVA de medidas repetidas. Se consideró
significancia estadística cuando p 0,05.

Resultados: Se presentan en la tabla.

Periodo refractario ventricular durante la FV (PRFFV) e intervalos VV

  PRFFV (ms) Intervalos VV (ms)



Pre Est Post Pre Est Post

Control 47,5 ± 13,4 39,8 ± 10,5a 45,9 ± 11,3 81,1 ± 6,7 73,5 ± 13,2 86,9 ± 17,5

Carvedilol 49,1 ± 8,4 43,8 ± 10,6 51,5 ± 12,7 91,7 ± 15,7 82,6 ± 16,7 99,9 ± 21,9

Datos presentados como media ± desviación típica. Pre: previo al estiramiento; Est: durante el estiramiento;
Post: tras retirar el estiramiento. ap 0,05 frente a preestiramiento.

Conclusiones: El carvedilol impide la disminución de la refractariedad intrínseca producida por el
estiramiento local agudo del miocardio ventricular. Este efecto podría proteger, al menos en parte, frente al
desencadenamiento de arritmias provocadas por estiramiento.


