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Las disautonomias caracterizadas por una hiperacti-
vidad simpatica y una reduccién parasimpética suelen
asociarse fuertemente con un incremento del riesgo
de infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, arrit-
mias y muerte sabita. Una de las arritmias de mayor
prevalencia son las extrasistoles. Diversos estudios
recientes demostraron que las extrasistoles ventricu-
lares frecuentes pueden activar el sistema nervioso
simpatico, lo cual se hizo evidente por cambios en la
actividad neuronal del ganglio estrellado, incremen-
tos en la respuesta simpatica de los mtisculos, mayor
liberacién de catecolaminas en los vasos coronarios
y alteraciones en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca. Estudios experimentales in vivo también
documentaron alteraciones en la actividad eléctrica
de las neuronas intrinsecas del corazén. Sin embargo,
no se conocen los mecanismos que participan en la
activacion refleja parasimpatica. Los cambios fisio-
légicos que se producen en el corazén son censados
latido a latido por las neuronas sensitivas aferentes
parasimpaticas del ganglio nodoso del vago, activando
reflejos que se integran en el sistema nervioso central
y modulan la respuesta eferente tanto del simpatico
como del parasimpatico. Por lo tanto, es 16gico suponer
que estas vias aferentes se encuentran modificadas
por las extrasistoles ventriculares y, de esta manera,
estan implicadas en la fisiopatologia de la miocardio-
patia que se produce ante contracciones ventriculares
ectopicas de la alta frecuencia.

En este interesante trabajo, Salavatian y col. es-
tudiaron, en un modelo experimental en cerdos con
extrasistoles ventriculares inducidas por la colocacién
de un marcapasos, las influencias adversas de estas
arritmias en la regulacién autonémica cardiaca. Espe-
cificamente, demostraron una alteracién en las neuro-
nas aferentes del ganglio nodoso del nervio vago y la
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subsecuente reduccion en la eferencia parasimpatica.
Sorprendentemente, observaron que las extrasistoles
inducidas a una frecuencia de un latido ectdpico cada
cinco latidos normales durante un minuto modulan las
aferencias vagales con una intensidad superior a la de
la isquemia miocérdica de un periodo de tiempo equi-
valente. Otro hallazgo interesante es que las neuronas
aferentes que cambian su registro eléctrico pueden ser
activadas tanto por estimulos mecénicos como qui-
micos. Esta activacién multimodal podria explicar la
respuesta nerviosa tan intensa en un lapso tan breve.
Aunque el estimulo arritmogénico experimental solo
dura un minuto, los registros eléctricos demostraron
que las modificaciones en la despolarizacién nerviosa
ganglionar persisten por mas tiempo. También, luego
de un periodo experimental inicial, las neuronas ya no
vuelven a responder con las mismas caracteristicas del
comienzo. Estos dos tltimos hallazgos demuestran una
rapida adaptacioén y generacién de memoria que pueden
estar implicados en la fisiopatologia de la cronicidad
de las arritmias.

Las extrasistoles son arritmias de hallazgo rutinario
en las consultas cardiolégicas, con una prevalencia
mauy variable, que depende de la edad del paciente y la
existencia o no de patologias cardiacas estructurales.
Aun en pacientes sin patologia de base, las extrasistoles
ventriculares frecuentes se asocian con un riesgo eleva-
do de generar insuficiencia cardiaca y miocardiopatias
que se revierten con el tratamiento de la arritmia. El
mecanismo preciso por el cual estas arritmias pueden
llevar a la miocardiopatia no es del todo conocido.
Diversos estudios sugieren alteraciones en la sincronia
ventricular, en el manejo celular del calcio o en el consu-
mo del oxigeno como potenciales causas. Otros trabajos
también involucraron a la hiperactividad simpdtica en
la fisiopatologia, dada la conocida capacidad de dario
de las catecolaminas. Salavatian y col. refuerzan este
tltimo concepto con un estudio experimental bien dise-
nado y, a través del cual, involucran el otro componente
del binomio de la regulacion autonémica patolégica que
es la reduccion de la respuesta parasimpdtica eferente.
St bien estos experimentos fueron realizados en periodos
de tiempos muy cortos y en animales anestesiados, la
persistencia de las alteraciones autonémicas reflejas
luego de la interrupcion de las extrasistoles sugiere
una posible participacion de estas como causantes de
los cambios estructurales del corazon.



