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Resumen

Introduccioén: Los cambios el ectrofisiol égicos relacionados con € feedback mecanoel éctrico han sido
implicados en la aparicion de arritmias en diferentes situaciones con existencia de sobrecarga
auricular/ventricular. Los eventos que conducen a estos cambios incluyen un incremento en la entrada de
Nat+ a miocitoy delostransitorios de Ca2+ através de la activacion del intercambiador Nat+/Ca2+ en modo
reverso. Se desconoce si € incremento del Na+ producido por el estiramiento (EST) mecanico podria ser
modulado por lainhibicién de la corriente de Na+ tardia. La ranolazina disminuye estas corrientes y
contrarresta los fenébmenos asociados a la sobrecarga de Ca2+ intracelular. El objetivo es contribuir a
esclarecer |os mecanismos implicados en |os efectos el ectrofisiol 6gicos producidos por €l estiramiento
miocardico y sus modificaciones farmacol 0gicas.

M étodos: Se aislaron y perfundieron corazones de conejo. El andlisis de los mapas de activacion miocéardica
durante laFV, obtenidos mediante cartografia de alta resolucién con electrodos multiples epicardicos,
permitio evidenciar los cambios temporales en la complejidad de dichos patrones inducidos por €l
estiramiento agudo de la pared libre del VI, tanto en un grupo control (n = 10) como en otro tratado con
ranolazina (5 M, n = 10).

Resultados: En €l control, € estiramiento (EST) modifico significativamente la complejidad de la activacion
ventricular durante laFV (p < 0,001), con incremento de los mapas de activacion mas complejos (basal 33%,
EST 62%) y decremento de los mapas con activacion de complejidad intermedia (basal 60%, EST 36%) y
baja (basal 7%, EST 2%). Bgjo la accidn de laranolazinag, €l EST también incremento la complejidad de los
patrones de activacion delaFV (p < 0,001), aunque sin disminuir los mapas simples (basal 12%, EST 14%),
a expensas de una reduccion de los mapas de complgjidad intermedia (basal 66%, EST 36%) y un incremento
de los mapas mas compleos (basal 23%, EST 50%). Aungue basalmente no hubo diferenciasen la
complgjidad de laFV entre ambos grupos, durante el estiramiento miocardico la complejidad delaFV fue
significativamente menor en el grupo con ranolazina (p < 0,001).

Conclusiones: En el modelo experimental utilizado el inhibidor de la corriente tardia de Na+ ranolazina
atentia | os efectos el ectrofisiol 6gicos responsables del incremento de la complejidad de la activacion
miocardica durante laFV producidos por el estiramiento miocéardico agudo local.



