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l CARTA AL EDITOR

Fisiopatogenia de las ondas T acuminadas en la isquemia aguda
Las ondas T altas y acuminadas en infartos transmurales son el ultimo
baluarte de defensa en la tormenta isquémica

Pathophysiology of Hyperacute T Waves in Acute Ischemia
High-peaked hyperacute T waves in transmural myocardial infarction are the last bastion in

ischemic storm
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Al editor:

La primera manifestacién de la isquemia aguda es
la aparicion de ondas T altas y acuminadas, cuyo meca-
nismo ha sido atribuido a un aumento brusco de potasio
(K*) en las capas epicardicas. Se ha postulado que este
fenémeno implica una proteccion en el desarrollo de
necrosis de esta regién del miocardio, provocada por
la isquemia. (1)

La relacion entre el voltaje de la onda T y el K*
extracelular es conocida desde hace varias décadas.
La hiperkalemia de entre 5,5 y 6,5 meq/L genera
ondas T altas y acuminadas en las derivaciones pre-
cordiales. En experimentos se ha demostrado que el
bloqueo de los canales de K* o el knockout de los genes
que codifican dichos canales no permite la aparicién
de las ondas T altas y acuminadas en la isquemia
miocardica. (2,3) El ingreso de K* eleva y acorta las
ondas T en el epicardio, y menos en el endocardio.
(4) Cabe destacar que estas ondas T se presentan en
las isquemias subitas, segmentarias, transmurales y
subendocardicas regionales (Figuras 1y 2). (5) En la
fase obstructiva de los infartos anteroseptales, muy
bien protegidos por una profusa circulacion colateral,
el electrocardiograma registra tinicamente una onda
T alta y acuminada. (6) En un estudio experimental
se logroé reproducir cambios similares a los observa-
dos en la clinica mediante la oclusién con balén de la
arteria descendente anterior en el corazén canino.
La oclusién de la arteria durante 2 minutos generé
un patroén tipico de isquemia anteroseptal con eleva-
cion del segmento ST de 9 mm y una onda T alta y

acuminada de 15 mm (Figura 3). Este experimento
demuestra el efecto del aumento de los niveles de
K* (dependiente del adenosin-trifosfato, ATP) en el
epicardio por accién del diazéxido. (7)

Los procesos biolégicos que disminuyen los efectos de
la tormenta isquémica

Las mitocondrias son organismos independientes de
las células que poseen membranas y exhiben un ADN
similar al de las bacterias. (8) Su principal funcién
es aportar energia a las células. Con acidos grasos,
glucosa y oxigeno, y mediante un complejo sistema
enzimatico, producen adenosin-trifosfato. (9) Por fisiéon
se desprende un catién de fésforo que produce calor y
energia. De este modo, las mitocondrias de todas las
células que funcionan normalmente generan energia.
(10) El mecanismo es similar al de la energia atémica
de las usinas de uranio que, por su fisién producen calor
y energia. Después del calcio, el fosforo es el elemento
mas difundido en los organismos, y en la evolucién ha
sido utilizado como la principal fuente de energia. (11)
En consecuencia, se puede postular y es de suponer, que
esta fuente de energia es la mas efectiva y de bajo costo
energético. El miocito, que es una célula que requiere
mucha energia, posee una gran cantidad de mitocon-
drias. En el esfuerzo las mitocondrias se reproducen,
como la fisién bacteriana, en millares, en los miocitos
para proveer la energia requerida. (12) Después de
esta fision se forma el adenosin- difosfato (ADP) que,
aparentemente, no tiene ninguna funciéon biolégica.
Una parte de él vuelve a la mitocondria para formar
adenosin-trifosfato, y otra parte pierde fosfatos. En las
isquemias agudas, por falta de oxigeno, se pierde otro
fosfato y forma adenosin-monofosfato (AMP). (13) Este
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Fig. 1. Se observa la evolucién
electrocardiografica de una
obstruccion subita total de la
arteria descendente anterior.
Notese la evolucion de onda T

alta y acuminada desde 10:55 Time 10.55 10.56 10.67 10.58

hasta 10:58 (onda de 13 mm) . | / H b f N
como primera manifestacion T

protectora del epicardio (ade- - 1 f
nosina- K* ATP dependiente) - diiion — -

con elevacién del segmento ST. S g 5 rt TEAE ‘:
La onda T alta y acuminada se ] 4 | LM andem
debe a la entrada brusca de K HH+H | | H H HHHHEH

al epicardio. El segmento ST =

esta relacionado con el calcio,
que actua como buffer, a un pH
muy disminuido, en el centro
de la isquemia.

Fig. 2. La evolucion electrocar-
diografica de una obstrucciéon
subita subtotal de la arteria

descendente anterior, expresa-
do con ondas T altas y acumina-

das, y segmento ST deprimido,

que sugiere una isquemia su-
bendocardica aguda. Notese
la evolucién de las ondas T
altas y acuminadas de 15 mm.

A pesar de que la isquemia es

subendocardica, la adenosina -
K* ATP dependiente protegen
el epicardio. (5) Notese que a
las 2 horas de comenzado la
isquemia, aparece una onda Q
minima subendocardica.

Fig. 3. Experimento en perro. A
la izquierda registro en reposo.
En el centro introduccién de
catéter balon y obstruccion
subita de la arteria coronaria
descendente anterior durante
2 minutos. Se observa la tipica
onda T alta y acuminada de 15
mm de voltaje. A la derecha
inyeccion intracoronaria de
5mg de diazéxido. Se registra
una onda T similar ala onda T { f
isquémica. El diazoxido estimu- Cﬂi o

la la secrecion de adenosina, y
esta aumenta la concentracion
de K* en el epicardio.
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tiene una importante funcién biolégica al introducir
calcio a través de sus canales en el reticulo sarcoplas-
mico (reservorio de calcio en el miocito).

Siguiendo la degradacién del fésforo, se libera adeno-
sina. Esta tltima tiene una funcién de gran importancia
en la proteccién miocérdica en la tormenta isquémica.
(14) La adenosina 1 bloquea los efectos de la adrenalina
en el nodulo sinusal y asi evita la taquicardia sinusal,
factor negativo en la isquemia aguda. (15) Un aumento
de la demanda energética en las taquicardias es un fac-

tor de alto riego frente a la reduccion brusca del flujo
coronario. Gracias a la adenosina 1, el ritmo sinusal en
la isquemia aguda es de alrededor de 55 a 70 latidos
por minuto, a pesar de la ansiedad y sufrimiento del
paciente. En pacientes con infarto agudo, sin atencién
médica durante las primeras 72 horas se puede observar
taquicardia sinusal, por lo general relacionada a agota-
miento de la adenosina. La adenosina 2 se encuentra en
el ventriculo izquierdo y tiene una funcién protectora de
critica importancia en el epicardio, dado que aumenta en
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él la concentraciéon de K. (16) El K+ que invade el epi-
cardio se manifiesta con ondas T altas (méas de 15 mm)
y acuminadas en las derivaciones epicardicas anteriores
en los infartos anteroseptales y en algunos infartos
posteroinferiores. Esta onda T isquémica es la expresion
de un acortamiento de la fase 2 del potencial de accién
en el epicardio, durante la cual el calcio ingresa en el
miocito. La disminucién de la entrada del calcio reduce
la contraccion del epicardio y disminuye, por lo tanto, el
consumo de oxigeno (precondicionamiento). (16)

La definicién de infarto transmural anteroseptal
expresa la necrosis de 2/3 de la pared (17-19). El tercio
epicardico esta protegido por el aumento de K* dado por
la adenosina 2. En casos de infartos anteroseptales que
sufren una ruptura cardiaca, se observan ondas T de
alrededor de menos de 5mm, y un reducido gradiente
ST-T, situacién que permite especular que el epicardio
no esta protegido por el mecanismo de aumento de
la adenosina 2 y el K*. (20) La adenosina A2A tiene
también un efecto sobre el cerebro, contrario al café,
lo cual sugiere que el paciente con infarto agudo evita
movimientos para disminuir la demanda cardiaca de
energia, otro efecto protector para el infarto de mio-
cardio en la etapa obstructiva. (21)

En el comienzo de este siglo se han publicado nu-
merosos estudios sobre la funcién y disfuncion de las
mitocondrias, especialmente en insuficiencia cardiaca
y en la hipertrofia. (22)

Pero no hemos encontrado en la literatura médica
referencias sobre la importancia que tienen las mito-
condriasy la cascada biolégica desde el ATE, el aumento
de la adenosina y la entrada de K* ATP dependiente
como protector del epicardio anteroseptal. En el caso
de la ruptura cardiaca en el contexto del infarto agudo,
nosotros especulamos que tal vez es una manifestacion
de disfuncién mitocondrial. En la Figura 3 mostramos
en un experimento en perro el efecto de la inyeccién de
diazdxido intracoronario, que estimula la produccion de
adenosina, que a su vez induce la entrada de K+ ATP
dependiente al epicardio. La onda T obtenida en el expe-
rimento es muy similar ala onda T en la obstruccién de
la arteria descendente anterior (ambas miden 15 mm).
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