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INVESTIGACION

“Explique el mecanismo por el cual, la isquemia miocardica favorece la aparicion de arritmias
cardiacas, especialmente en el contexto de IAMCEST y la alta probabilidad de desarrollar fibrilacion

ventricular”
Cambios Metabdlicos, 16nicos Y Neuro Humorales Inducidos Por La Isquemia Aguda
La isquemia aguda tiene varios componentes basicos:

a) La ausencia de flujo arterial, es decir, el cese del aporte de oxigeno y nutrientes que conduce a un
metabolismo anaerdbico

b) La falta del lavado venoso, con acumulacion extracelular de distintos metabolitos (lactato, fosfato,
potasio, CO», adenosina y lisofosfoglicéridos);

c) Laactivacién de reflejos

d) La liberacidn local de catecolaminas, que se acumulan en la zona isquémica.

Todo ello conlleva unos cambios metab6licos e ionicos, que producen alteraciones en las propiedades
electrofisiolégicas del miocardio, que son las responsables finales de las arritmias que se producen durante la
isquemia aguda.

La interrupcion del flujo sanguineo conlleva una caida de la presion parcial de oxigeno en el tejido
isquémico, un aumento de la presion de CO; en el espacio extravascular, y una caida en las concentraciones de
fosfatos ricos en energia. Ademas, debido al metabolismo anaerobio, durante la isquemia se producen gran

cantidad de protones y una répida acidificacién de los espacios intra y extracelular.

Las alteraciones en el potasio extracelular ocurren en 3 fases. Durante los primeros 10-15 min que
siguen a la ligadura coronaria se produce un aumento rapido en su concentracion extracelular. Posterior aparece
una fase de meseta, que dura aproximadamente otros 15 min, durante la cual las concentraciones de K * no
varian demasiado. Finalmente, se produce un nuevo incremento, mas lento. El aumento inicial del

K * extracelular se produce por varios mecanismos, como:

a) una salida pasiva desde la célula, asociada a la de aniones como lactato y fosfato
b) através de canales especificos, como los sensibles a la disminucion de ATP
c) por cambios en la actividad de la bomba de sodio-potasio.

La fase de meseta parece deberse a un aumento en la actividad de la bomba de sodio-potasio, debido
a la liberacion de noradrenalina desde las terminaciones simpéticas. Finalmente, la Gltima fase coincide con el
agotamiento del ATP, y se cree que marca el periodo de dafio celular irreversible. Respecto a otros iones, los
cambios mas claros son los del calcio, que aumenta en el interior celular y conduce a un estado de

desacoplamiento eléctrico intercelular.




Mecanismos De Las Arritmias En La Isquemia Ventricular

Se ha demostrado que la isquemia y el infarto inducen heterogeneidad en la excitabilidad,
refractariedad y conduccion, creando asi el sustrato electrofisioldgico sobre el cual la excitacion ectdpica

generada por diversos mecanismos actuando como “gatillo” desencadena las arritmias letales.

Luego de la oclusion de una arteria coronaria se suceden maltiples cambios en el miocardio ventricular
que experimentalmente se han esquematizado en dos fases: 1 (A 'y B) y 2. En estas se involucran mecanismos
arritmogeénicos focales y no focales. Los focales se explican por automatismo anormal y por actividad

desencadenada (triggered activity); los no focales se refieren a reentradas intra-miocéardicas.

e Actividad automatica focal: la despolarizacion de los miocitos por la isquemia puede desencadenar
automatismo anormal por pospotenciales tardios y precoces mediados por sobrecarga de calcio

intracelular.

e Actividad focal no automatica: incluye respuestas que surgen como consecuencia de las corrientes de
lesion (sistolica y diastdlica), reflexion, reentrada en fase 2 o todos estos.

e Mecanismos no focales corresponden al clasico fenémeno de reentrada. La isquemia causa desorden
en la conduccién del impulso cardiaco, lo cual permite la presencia de zonas con conduccién lenta,
blogueo unidireccional y gap excitable, facilitando asi la ocurrencia de este mecanismo. La reentrada

se puede manifestar como TV y FV.

El primero comienza casi inmediatamente tras la oclusion, y dura unos 30 min (fase 1), mientras que
el segundo aparece varias horas después, durando de 24 a 48 h (fase Il). Posteriormente, el primer periodo fue
subdividido en otros dos: la fase la, que aparece entre 2'y 10 min después de la ligadura, y la fase Ib, que ocurre

a los 12-30 min de la oclusién.
Mecanismos de las arritmias de la fase la

La reentrada parece desempefiar un papel decisivo en las arritmias que se producen durante esta fase,
aunque también se han sugerido mecanismos focales en las células de Purkinje. Sin embargo,
independientemente del mecanismo originario, parece claro que el mantenimiento de la arritmia se realiza

mediante circuitos reentrantes.

El aumento en la frecuencia cardiaca incrementa las diferencias regionales miocardicas y favorece la
instauracién de circuitos reentrantes observando que la isquemia produce un acortamiento heterogéneo de los
potenciales de accion en el subepicardio, asi como una gran dispersion en la duracion de la repolarizacién y en

la presencia de la fase de meseta del potencial de accion.




Las diferencias de potencial creadas pueden inducir una reexcitacion local de aquellas en las que la
fase de meseta ha sido abolida, originandose asi un extrasistole por reentrada, que se puede perpetuar por el

mismo mecanismo, dando lugar a una taquicardia.
Mecanismos de las arritmias de la fase Ib

El mecanismo de estas arritmias no esta claro ya que, aunque la reentrada intramural puede participar
en su desencadenamiento, la acumulacion progresiva de catecolaminas que tiene lugar en esta fase ha hecho
pensar que dichos neurotransmisores podrian inducir mecanismos focales, como el automatismo anormal. La
denervacidén miocérdica, inducida por destruccion quimica de los nervios pericoronarios, reduce, asi mismo, las

arritmias de la fase Ib.

Finalmente, la estimulaciébn de los receptores adrenérgicos provoca la aparicion de
posdespolarizaciones tardias y actividades desencadenadas en fibras de Purkinje sometidas a isquemia. En
contra de la participacion de la reentrada, al menos en el epicardio, iria el hecho de que las alteraciones en la
conduccion y la heterogeneidad en los periodos refractarios practicamente se han normalizado durante la fase

Ib. Por otro lado, no se detecta actividad diast6lica continua en los registros locales epicardicos.
Mecanismos de la fase subaguda de arritmias (fase 1)

Las arritmias de esta fase parecen originarse por automatismo anormal o actividades desencadenadas
por posdespolarizaciones en las fibras de Purkinje subendocéardicas, supervivientes en la zona del infarto. Esta

fase dura de 6 a 72 h, con una actividad pico entre las 12 y las 24 h postoclusion.

En caso de existir reperfusion, tras la oclusion, esta fase tiene lugar algo antes. Clinicamente, las
arritmias de este periodo consisten en latidos ventriculares prematuros, ritmo idioventricular acelerado a

frecuencias parecidas a las del ritmo sinusal o episodios de taquicardia ventricular mas rapida.
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