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Resumen

Introduccién y objetivos. Seinvestigan los efectos del inhibidor de la corriente tardia de sodio eleclazina
sobre |os patrones de activacion, |as propiedades electrofisiolégicas y la estabilidad de lafibrilacion
ventricular (FV) en un modelo experimental .

M étodos: En preparaciones de corazén aislado y perfundido de conejos Nueva Zelanda (técnica de
Langendorff) (n = 11) se han registrado las sefiales electrofisiol 6gicas durante la FV inducida mediante
estimul acion a frecuencias crecientes. Los registros se han obtenido con un electrodo multiple (121
electrodos unipolares, separacion = 1 mm) situado sobre la pared anterior del ventriculo izquierdo. Se han
obtenido los mapas de activacion durante la FV y se ha analizado su complejidad y la persistenciade la
arritmia. Los mapas se han construido durante ventanas de tiempo de 1 segundo y se han clasificado segun su
complejidad en tipo | (un frente Unico de activacion sin lineas de bloqueo), 11 (dos frentes o uno con lineas de
bloqueo) y 111 (tres 0 mas frentes con lineas de bloqueo).

Resultados: Basalmente se ha observado un predominio de los mapas de activacion tipo 11 (60%), seguidos
de los mapastipo |11 (26%) y tipo | (14%). Bajo laaccién de laeleclazina 1,4 ?M se ha observado una
reduccion significativa de los mapas tipo 111 (4%) y un incremento de los mapastipo | (41%) con ligera
variacién de los mapastipo |1 (55%) (p 0,001), asi como unareduccion del indice de complejidad delaFV:
IC = (n°de mapastipo | x 0,1 + n°de mapastipo Il x 1 + n°de mapastipo Il x 2)/(n° de mapas analizados),
gue havariado desde 1,14 + 0,18 a 0,68 + 0,19 bajo la accidn del farmaco (p 0,001). La eleclazina ha
producido una disminucién de la velocidad de conduccién durante laFV (farmaco: 39,5 + 7,4 vs basal: 49,0
* 6,2 cm/s; p 0,001) y una prolongacion de larefractariedad durante laarritmia (73 + 17 vs 52 £ 14 ms; p
0,05), sin cambios significativos en lalongitud de onda del proceso de activacion (2,9 +0,8vs2,6 + 1,1 cm;
ns). Durante la perfusion de eleclazinala FV se ha detenido en seis experimentos mientras que en
condiciones basales no se ha observado el cese de la arritmia en ninguno de ellos (p 0,05).




Complgjidad de la activaciéon durante la FV.

Conclusiones: El inhibidor de la corriente tardia de sodio el eclazina disminuye la complejidad de la
activacion miocardica durante laFV y la persistencia de la arritmia, sin cambios significativos en lalongitud
de onda del proceso de activacion.



