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Resumen

El origen de la elevacion del segmento ST elevado
durante el infarto agudo de miocardio (IMA) ha sido
motivo de controversia. Con el avance de la electro-
fisiologia cardiaca basica, hoy puede suponerse con
alto grado de fiabilidad, las bases i6nicas que gene-
ran la modificacion del electrocardiograma clinico. A
partir de una heterogeneidad eléctrica que existe en
condiciones normales la isquemia miocéardica aguda,
induce a una exacerbacion de este comportamiento
fisiolégico y crea gradientes eléctricos transmurales
significativos, que producen vectores potentes de
corriente desde el endocardio al epicardio. Una
respuesta diferente desde el punto de vista electro-

fisioldgico, ante tal estimulo anormal, crea el sustrato
funcional para tal discrepancia eléctrica a través del
espesor de las paredes cardiacas.

Palabras clave: Electrocardiografia, infarto de
miocardio, electrofisiologia, fisiopatologia

Electrophysiological mechanisms of the ST seg-
ment elevation during acute myocardial infarct-
tion. Current hypothesis.

Abstract

The origin of the ST segment elevation during acute
myocardial infarction (AMI) has been the object of
controversy. The advances in basic cardiac
electrophysiology has made possible to assume, with
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a high degree of reliability, the ionic bases that
generate the clinical electrocardiogram change.
Starting from an electrical heterogeneity that exists in
normal conditions, the acute myocardic ischemia
induces an exacerbation of this physiological
behavior and creates significant transmural electric
gradients, which produces powerful electrical current
vectors from the endocardium to the epicardium. A
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different response from the electrophysiological point
of view, in the presence of such abnormal stimuli,
creates a functional substratum for such an electric
discrepancy through the thickness of the cardiac
walls.

Key words: Electrocardiography, myocardial infarct-
tion, electrophysiology, physiopathology

Cuando se estudia el infarto agudo de miocardio
(IAM) con elevacion del ST, la literatura, a menudo
no trata las causas electrofisiolégicas basicas
responsables de la elevacion del punto J y el
segmento ST, otras veces el lector se ve abrumado
con una cantidad de elementos que nunca le
permiten la total comprensién del tema. En otras
ocasiones se ha observado la presentacion de este
tema de forma no integrada, por tanto decidimos
redactar este articulo para explicar, de la manera
mas sencilla posible, tan interesante y complejo
tema.

Hacia 1985 solo se aceptaba que los ventriculos del
corazén estaban constituidos por dos tipos
principales de células: las del sistema especializado
de conduccion His-Purkinje y cardiomiocitos de traba-
jo. Se creia que el miocardio ventricular era
totalmente homogéneo con respecto a sus propieda-
des eléctricas, a su respuesta ante los farmacos,
hormonas y otros moduladores de la actividad cardia-
ca. Estudios llevados a cabo en el Masonic Research
Laboratory de New York, con el profesor Antzelevitch
al frente de ellos, revelaron que esto estaba lejos de
ser cierto *. Hoy se acepta que el miocardio ventricu-
lar se compone al menos de tres tipos de células
distintas, desde el punto de vista electrofisiolégico y
funcional, estas son: epicardicas, M y endocardicas™?
(Fig 1).

Sus diferencias radican principalmente a nivel de las
fases 1y 3 del potencial de accién (PA) cardiaco®.

Heterogeneidad en la fase 1

La fase 1 del PA tiene el aspecto morfolégico de una
espiga y es conocido también, como fase de repolari-
zacion temprana. Se produce primariamente por una
corriente de salida de potasio con cinética de
activacion e inactivacion rapida, referida como Iro;>*.
Esta corriente predomina en las células del epicardio
y en las M, pero se manifiesta con menor densidad

en los miocitos endocardicos’. Esto trae como conse-
cuencia que ambos tipos de células presenten una
espiga significativa en la fase 1, lo cual apenas ocu-
rre en las células del endocardio. Existen ademas,
diferencias interventriculares de l1o;, €sta tiene una
mayor densidad en el epicardio del ventriculo dere-
cho respecto al epicardio del ventriculo izquierdo, lo
cual sienta las bases para la ocurrencia del sindrome
de Brugada®.

CELULAS DEL

ENDOCARDIO

CELULAS M

Fig 1. Representacion gréafica de los potenciales de
accion encontrados en células del miocardio trans-
mural. Obsérvese que existen tres tipos celulares con
comportamiento electrofisiolégico distinto.

Heterogeneidad en la fase 3

Se puede considerar que el miocardio transmural es
histolégicamente similar. No obstante, en la region
del miocardio medio existen poblaciones de un grupo
particular de células que muestran un comporta-
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miento distintivo desde el punto de vista funcional’.
Estas células, conocidas como células M, exhiben
una prolongacion desproporcionada en la duracion
de su potencial de accion (DPA) respecto a otras
células del miocardio ventricular, cuando la
frecuencia de estimulacion es lenta o en respuesta a
agentes prolongadores del PA®®. Las bases idnicas
de este comportamiento, incluyen un nivel reducido
de expresién en el componente lento de la corriente
con rectificacion tardia (IKs), mayor densidad en el
componente tardio de la corriente de sodio (INa
tardia), y mayor densidad en la corriente aportada
por el intercambiador sodio-calcio (INa-Ca)s.

Existen diferencias interventriculares entre las células
M que determinan que la DPA sea mas corta en el
ventriculo derecho que en el izquierdo, lo cual viene
determinado por una mayor densidad de IKs en el
ventriculo derecho”.

Efectos de laisquemia miocéardica aguda sobre el

PA cardiaco

e Disminucion del potencial de membrana en
reposo. Esto significa que la fase 4 del potencial
de membrana se establece a niveles menos
negativos. La base para este efecto es la concen-
tracion incrementada de potasio, que ocurre en el
medio extracelular que circunda las células
isquémicas. Se conoce desde hace décadas, que
el aumento de los niveles del potasio extracelular
despolariza parcialmente a las células muscu-
lares del corazon.

e Disminucién en la velocidad de ascenso en la
fase 0 (Vmax) del PA. Esta consecuencia de la
isquemia aguda se produce por una menor
disponibilidad de canales de sodio listos para
activarse. Se mencion0 anteriormente que la
célula isquémica estd parcialmente despolari-
zada, como la apertura de canales de sodio es
en parte, dependiente del voltaje de reposo en la
membrana (Fig 2) y este es menos negativo,
dicho efecto condiciona que una cantidad finita
de la poblacién de canales de sodio estén en
estado de inactivacion, no disponibles. Uno de
los determinantes de la Vmax es la fraccion de
canales de sodio disponibles que, como dijimos,
esta comprometida en la isquemia miocéardica
aguda. Esta caracteristica de la célula isquémica
constituye la base de la velocidad de conduccion
reducida que ocurre en los tejidos isquémicos, y
gue puede aportar una via lenta o zonas de
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bloqueo unidireccional para la ocurrencia de
arritmias ventriculares graves asociadas a la
isquemia.

-90 -80 -70 -60
Potencial de Reposo (mV)

Fig 2. Curva clasica de disponibilidad de corriente de
sodio a distintos niveles del potencial de membrana
en reposo. Se aprecia que aproximadamente a -60
mV la cantidad de INa es cero.

e Disminucion en la amplitud del PA. Esto es
consecuencia directa de la menor disponibilidad
de canales de sodio por la despolarizacién
parcial de la membrana con un pico de corriente
menor resultante, en estas células existira légica-
mente, una menor magnitud en la fase 0.

e Acortamiento en la duracion total del PA. Es un
efecto directo de la actuacion de un tipo de
corriente repolarizante que no esta disponible en
condiciones fisiologicas. Se refiere a la corriente
de potasio dependiente de ATP (IKatp) que se
manifiesta cuando la disponibilidad de dicha
molécula energética disminuye, como sucede en
la isquemia aguda. La IKatp produce un flujo neto
de salida de potasio, que sobreafiadido a las
corrientes que normalmente existen, hace que se
consuma mas rapidamente el tiempo que dura un
PA. A esto debe sumarsele un incremento en la
corriente lyo (corriente de potasio transitoria
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hacia fuera) que ayuda a culminar rapidamente la
DPA, este incremento es un efecto directo de la
isquemia miocardica y esta favorecido por una
reduccién en la corriente de sodio, que se opone
a la expresion de lto. Debe tenerse en cuenta
gue una mayor densidad de It favorecida por la
isquemia aguda conlleva, en momentos tempra-
nos del PA, a un ambiente electronegativo en el
interior de la célula frente al tejido normal no
isquémico, que crea condiciones favorecedoras
para la inactivacion de muchos canales de calcio
tipo L, lo que contribuye a la reduccién de la
duracién de la fase 2 del PA o fase de meseta,
gue en algunos tipos de células de los ventriculos
(epicéardicas y M) tiene el aspecto de domo. La
situacion puede ser tan extrema que pudiera
producir la pérdida o disminucion total del domo
del PA, con la consecuente reduccion significa-
tiva en la DPA.

Elevacién primaria del segmento ST y el punto J
en humanos normales

Cuando se habla de los efectos que la isquemia
aguda produce en el miocardio ventricular, sin otros
elementos de ayuda, es dificil que el lector se de
cuenta de las consecuencias electrocardiograficas de
este hecho. Se debe comenzar diciendo que existe el
acuerdo mayoritario entre los electrocardiografistas
de que los cambios del electrocardiograma clinico, se
explican principalmente por la teoria del angulo
sélido. Mas que registrar campos de corriente
formados por un dipolo que se aleja de un electrodo
explorador dado, lo que documenta el electrocardio-
grafo son los flujos de corrientes que se crean (en
este caso se refiere a los sucesos que ocurren a
partir del punto J), producto de la heterogeneidad de
la repolarizacion principalmente transmural, que se
manifiesta por debajo de la esfera tedrica vy
constituye el electrodo de registro.

La heterogeneidad eléctrica transmural que esta
presente en la fase 1 de algunos humanos normales
puede llegar a ser de tal significacion que dé origen a
una corriente dirigida de endocardio a epicardio, que
se expresa en el electrocardiograma como una eleva-
cion del punto J, que puede ser de hasta 0.5 mV.
Esto a menudo se acompafia de una elevacion coén-
cava del segmento ST, y suele aparecer en varones
jévenes de piel oscura (sujetos melanéticos). A
veces, el punto J elevado deja de ser tal punto para
convertirse en una especie de melladura o empasta-
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miento en las fuerzas finales del QRS, otras veces
adopta el aspecto de un enlentecimiento final como
de pseudodelta tardia, y existen electrocardiogramas
gue muestran una onda de baja amplitud y corta
duracion bien conformada, que es lo que en este ca-
so llamaremos onda J. También conocido como sin-
drome o patrén de repolarizacién precoz*®™* (Fig 3).
Sin embargo, muchas personas normales tienen un
punto J y un segmento ST isoeléctrico, y esto se
debe a que aunque presenten la heterogeneidad
eléctrica transmural, que fisiolégicamente todos
poseemos, esta no tiene la suficiente magnitud para
generar flujos de corriente con suficiente potencia
para expresarse en el electrocardiograma clinico.
Como preambulo ya se conoce que la heterogenei-
dad eléctrica normal transmural existe en todos los
humanos normales, y que es suficiente en algunos
casos para producir una elevacién primaria y espon-
tanea del segmento ST, de ahi que este hecho
fisioldgico constituya el motor impulsor del suprades-
nivel del segmento ST que aparece en el IAM.

El por qué de la elevaciéon del segmento ST
durante el IAM

Cuando se ocluye una arteria epicardica ocurre
isquemia de una determinada masa muscular ventri-
cular con una afectacién transmural. Es comin que
todos tengamos en mente que la region mas afecta-
da sea la del subendocardio, por las caracteristicas
de su irrigacién, y porque soporta el mayor estrés
parietal, que es el determinante mas importante del
consumo miocéardico de oxigeno. Conociendo esto,
es logico que muchos piensen que los efectos que la
isquemia aguda produce sobre el PA (explicados con
anterioridad) se manifiesten a plenitud en las células,
con mayor sufrimiento hipoxico. Si esto fuera asi el
IAM, en vez de producir una elevacion primaria del
ST, generaria un infradesnivel de este.

El electrocardiégrafo registra los campos eléctricos
extracelulares. Si se conoce lo que ocurre en cada
fase del PA de una célula isquémica, al tener como
patron a una célula normal o con menor afectacion
electrofisioldgica por la isquemia aguda, comprende-
remos que las células con mayor alteracion eléctrica
(epicéardicas) tendran un ambiente extracelular mas
electropositivo que su contrapartida o células del
endocardio (ambiente exterior electronegativo res-
pecto a las células del epicardio).

Por convencion se acepta que los vectores de
corriente se dirigen desde regiones mas electro-
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negativas a las mas electropositivas, lo que crea un
flujo de corriente con direccion de endocardio a
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epicardio, o dicho mas sencillo, de abajo hacia arriba.
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Fig 3 Electrocardiograma con patrén de repolarizacién precoz realizado a un varén joven, saludable y mestizo, de
19 afios de edad durante una pesquisa de rutina. Las flechas sefialan la presencia de onda J con distintos
aspectos morfologicos. Apréciese la clasica elevacion céncava del segmento ST en derivaciones inferiores y

precordiales izquierdas.

En la superficie del torax estaria el electrodo
explorador, que esta diseflado para que toda
corriente que a él se acerque sea inscrita como
deflexién positiva, en este caso nos referimos al
punto Jy el segmento ST (Fig 4).

Susceptibilidad eléctrica del epicardio frente a la
isquemia aguda

A pesar del mayor sufrimiento hipdxico de las células
endocérdicas, el epicardio estd sujeto a una mayor
depresion eléctrica. La presencia de una corriente Io
prominente que ya fisiologicamente esta presente, es
responsable de gran parte de este efecto. Una
exacerbacién en la densidad de esta corriente
inducida por la isquemia aguda acrecienta la espiga

del PA a tal punto que se pierda su domo. Al no
ocurrir esto de forma homogénea en el epicardio
isquémico se condiciona la ocurrencia de reentrada
de fase 2, como un mecanismo de arritmias en la
fase aguda del infarto.

Para apoyar el importante papel de |1 epicardica en
esta circunstancia, recordemos que la mujer con
enfermedad coronaria tiene solo un cuarto de riesgo
de muerte cardiaca subita con respecto al hombre, lo
cual en parte es debido, a que 1o es mas prominente
en el hombre que en la mujer®. Ademas de la
importancia de |0 en crear la heterogeneidad
eléctrica necesaria para la elevacion del segmento
ST durante el IAM, y su contribucion en la
arritmogénesis durante su fase mas aguda, se ha
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demostrado una mayor sensibilidad del epicardio
isquémico en la activacion de la corriente IKatp, 0 que
sugiere que este efecto (acortador de la DPA)
contribuya a su mayor vulnerabilidad frente a las
condiciones isquémicas.

mm PA del endocardio

PA del epicardio
Bl Electrocardiograma

Fig 4. Representacion didactica de las bases
vectoriales de la elevacién del punto J y el segmento
ST en el patron de repolarizacion precoz, y el infarto
agudo del miocardio. El tamafio de la flecha significa
la magnitud del vector dirigido de endocardio a
epicardio y los signos positivo (+) y negativo (-),
representan polaridades de cargas extracelulares.

Recientemente se comprob6 que no solo estarian
implicadas las corrientes lto e IKarp para explicar la
mayor susceptibilidad ante la alteracion electrofisio-
l6gica del epicardio, el componente rapido de la
corriente de sodio (INa) también, debe ejercer su
influencia. Cordeiro et al'®> observaron que el voltaje
medio de inactivacion de la INa ocurre aproximada-
mente a 8 mV, mas negativo que las células del
endocardio, y se recuperan de la inactivacibn mas
lentamente. Necesariamente esto contribuye al desa-
rrollo de gradientes transmurales de repolarizacion
gue intervienen en la génesis de la elevaciéon del
segmento ST.

En resumen, en condiciones fisiolégicas existe un
gradiente eléctrico en las fases tempranas de la
repolarizacién, que si es de suficiente magnitud
puede generar en algunos humanos normales, un
patrén de repolarizacion precoz. Dicha heterogenei-
dad normal, que favorece vectores de corriente dirigi-
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dos de endocardio a epicardio, se exacerba durante
un IAM y produce la clasica elevacion del ST. Las
células del epicardio, aunque deben sufrir menos la
isquemia con respecto a las endocardicas, poseen
corrientes con respuesta distinta frente a este
suceso, lo que las vuelve mas vulnerables y
sensibles desde el punto de vista eléctrico.
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