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Introduccion y Objetivos

La reperfusion que sigue a un periodo de isquemia, predispone a la aparicién de arritmias.
Los mecanismos que las originan aun no estan aclarados y estudiarlos es el objetivo de este
trabajo.

Materiales y métodos:

Corazones de rata/raton perfundidos por la técnica de Langendorff, fueron sometidos a
isquemia global, seguido de reperfusion (15-20/30min). Se midi6 simultdnea o
alternativamente potenciales de accion monofasicos (MAP) epicardicos y la presion
desarrollada por el ventriculo izquierdo.

Resultados:

El comienzo de la reperfusion (primeros 3min) provocé la aparicion de latidos ectépicos. El
patrén arritmico observado se debid al menos en parte a posdespolarizaciones (tempranas y
tardias), que en muchos casos culminaron en taquicardia o fibrilacibn ventricular. La
aparicion de latidos ectépicos disminuy6 significativamente por el tratamiento con el inhibidor
de la CaMKIl, KN-93 (466 Control vs 11+3 KN-93) y por el inhibidor del canal de Ca?** del
RS, rianodina (466 Control vs 25+3 Ry). En experimentos realizados en ratones
transgénicos con inhibicion de la CaMKII a nivel de las membranas del RS (SR-AIP), también
se observé que las arritmias disminuyen significativamente.

Conclusiones:
Sugerimos gque las arritmias por reperfusion son al menos originadas por activacion de
CaMKIll y dependientes del RS.



