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Introduccion: La incidencia de isquemia e infarto
miocardico en pacientes de riesgo cardiovascular
sometidos a cirugia no-cardiaca es 40% y 5%, res-
pectivamente. El uso de farmacos cardioprotectores
perioperatorios es recomendado para disminuir la
incidencia de problemas cardiovasculares. Dexme-
detomidina es un agonista a,-adrenérgico, con po-
tenciales propiedades cardioprotectoras mediadas
por la modulacion del sistema nervioso auténomo.
Se ha demostrado que la dexmedetomidina tendria
un efecto cardioprotector en la isquemia global
de corazones aislados de rata, mediante estimulo
de receptores o -adrenérgicos postsindpticos. Sin
embargo, se desconoce si produce precondiciona-
miento miocardico activando vias transduccionales
asociadas a sobrevida celular.

Objetivo General: Estudiar un probable mecanis-

mo molecular de precondicionamiento cardiaco in-

ducido por dexmedetomidina durante episodios de
isquemia y reperfusion miocardica.

Material y Métodos:

1) Investigar si dexmedetomidina reduce el tama-
flo de infarto en modelo animal ex vivo de is-
quemia y reperfusion miocérdica regional. En
modelo Langendorff de corazon de ratas Spra-
gue- Dawley (250-300 g), se realizé isquemia
de 30 minutos y reperfusion de 2 horas del te-
rritorio de la arteria descendente anterior. De-
terminacion del tamafio de infarto por método
trifenil-tetrazolium. El n por grupo se calculd
con un poder del 80% para una reduccion del
50% del tamaifio del infarto. Grupo Control (n
= 8): previo a la isquemia y reperfusion recibi-
ra solucion fisiologica en solucion de perfusion
por 25 minutos. Grupo Dexmedetomidina (n =
8): previo a la isquemia y reperfusion recibira
dexmedetomidina 10 nM en solucién de per-
fusion por 25 min. Grupo Yohimbina (n = 8):
previo a la isquemia y reperfusion recibira yo-
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himbina 1 uM en solucion de perfusion por 25
min. Grupo Dexmedetomidina-Yohimbina (n =
8): previo a la isquemia y reperfusion recibira
dexmedetomidina 10 nM y yohimbina 1 uM en
solucién de perfusion por 25 min.

2) Estudiar si la dexmedetomidina mejora la fun-
cion ventricular en modelo ex vivo de isque-
mia y reperfusion miocardica regional. En los
mismos experimentos anteriores (4 grupos) se
determinaran parametros hemodindmicos me-
diante uso de balon intraventricular conectado
a un transductor de presiones.

3) Determinar precondicionamiento mediante ac-
tivacion de quinasas asociadas a sobrevida por
dexmedetomidina. En modelo Langendorff de
corazon de ratas Sprague-Dawley (250-300 gr)

Figura 1.
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se determinara fosforilacion de ERK1/2, AKT
y eNOS, mediante Western blot de muestras
congeladas de corazones correspondientes a
tres grupos de estudio. Grupo Control (n = 8):
recibira solucion fisioldgica en solucion de per-
fusion por 25 minutos. Grupo Dexmedetomidi-
na (n=8): recibira dexmedetomidina 10 nM en
solucion de perfusion por 25 minutos. Grupo
Dexmedetomidina-Yohimbina (n=8): recibira
dexmedetomidina 10 nM y yohimbina 1 uM en
solucién de perfusion por 25 min.
Resultados: Tamaiio de infarto grupo Control 36%,
Grupo Dexmedetomidina 8%, Grupo Yohimbina
39%, Grupo Yohimbina Dex 30% (Figura 1).
Estadisticamente, dexmedetomidina es mejor que el
grupo control y yohimbina pero no comparado con
grupo yohimbina dexmedetomidina. Las presiones
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desarrolladas por el Grupo Dexmedetomidina son
mejores a las 2 horas de reperfusion comparadas
con las de los otros tres grupos (p < 0,05). La
dexmedetomidina activa significativamente ERK
1/2, AKT y eNOS comparado con el grupo control,
perono con el Grupo Yohimbina/Dexmedetomidina.
Conclusiones: Dexmedetomidina es cardioprotec-
tora mediante la fosforilacion de proeinas asociadas
a sobrevida celular. Sin embargo, esta fosforilacion
no es bloqueada por yohimbina. Esta proteccion
podria estar mediada a través de otra via indepen-
diente de los receptores o2-adrenérgicos.
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