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RESUMEN

Los trastornos de la repolarizacién ventricular son manifestaciones comunes de
una amplia variedad de situaciones, entre las que se incluye la memoria cardiaca;
un fenémeno no reconocido frecuentemente en la practica diaria. La gravedad de
cada una de estas causas es muy variable; sin embargo, el diagnéstico definitivo
de cada una de ellas no siempre es evidente. Se presenta el caso de un paciente
que acude al servicio de urgencias con dolor toracico y ondas T negativas profun-
das en el electrocardiograma, que simulan una isquemia miocdardica grave, y que
fue definido como memoria eléctrica cardiaca.

Palabras clave: Memoria cardiaca, Marcapasos artificial, Bloqueo de rama izquier-
da, Repolarizacion ventricular

The phenomenon of cardiac memory as a simulator of myocardial
Ischemia

ABSTRACT

The abnormalities in ventricular repolarization are common manifestations of
several conditions, among these, we can include cardiac memory, a frequently
unrecognized phenomenon in medical practice. The severity of each of these
causes is variable; nonetheless, a definitive diagnosis of each of them is not always
evident. We present the case of a patient admitted at the emergency room with
chest pain and deeply inverted T waves in the electrocardiogram, mimicking a
severe myocardial ischemia, which was defined as cardiac electrical memory.
Keywords: Cardiac memory, Artificial pacemaker, Left bundle branch block, Ven-
tricular repolarization

INTRODUCCION

Asistir a un paciente con dolor toracico y ondas T negativas en el electro-
cardiograma (ECG) constituye, en ocasiones, todo un reto diagnéstico. Esta
asociacion es particularmente frecuente en los servicios de urgencias mé-
dicas; pero el diagnéstico positivo no siempre es evidente y las causas
posibles suelen tener un pronéstico muy variable. Entre las causas de onda
T negativa figura la memoria cardiaca (MC), un fenémeno que no es raro,
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pero si poco reconocido. Ademads, con fre-
cuencia, puede simular isquemia miocardi-
ca importante y su identificacién es un dic-
tamen casi exclusivo del cardiélogo.

Resulta arriesgado pensar en la MC co-
mo diagnoéstico mas probable ante una si-
tuacién de incertidumbre. Sin embargo, la
casi constante atipicidad de los sintomas, la
escasa presencia de factores de riesgo co-
ronario y la identificacién de patrones de
activaciéon ventricular anormal asociados,
permiten —la mayoria de las veces— orientar
el diagnéstico.

CASO CLINICO
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Figura 1. Electrocardiograma al ingreso del paciente en el servicio de
urgencias. Son notables las ondas T invertidas en cara inferior y deri-
vaciones precordiales, incluso con cierta simetria en Dy, Diny avVF. Se
mantiene el patrén basal de ritmo sinusal y bloqueo de rama derecha.

Se presenta el caso de un hombre de 59

anos de edad, con antecedentes personales
conocidos de asma bronquial intermitente y linfoma
no Hodgkin, tratado y curado con antraciclinas cua-
tro anos antes, y reemplazo valvular aértico 15 me-
ses atrds, con implante de prétesis mecanica St. Ju-
de de 21 mm, por estenosis adrtica grave de origen
degenerativo. Como complicacién de la cirugia car-
diaca, se produjo bloqueo auriculo-ventricular com-
pleto, para lo cual se implanté un marcapasos per-
manente DDD-R de manera exitosa.

En esta ocasiéon acudié a consulta de Urgencias
Cardiovasculares por dolor punzante en pared ante-
rior del térax, relacionado con los movimientos de
miembros superiores, de varios dias de evolucién;
asi como opresion en la base del cuello y
un episodio de lipotimia. Al examen fisico
se auscultaron normales los clics de apertu-
ra y cierre de la valvula mecanica; tensién L
arterial de 140/80 mmHg y frecuencia car-
diaca de 60 latidos por minuto; sin otro ha- b
llazgo relevante en la exploracion inicial.

Al comparar el primer ECG realizado en
el servicio de urgencias (Figura 1) con su
patréon de referencia (Figura 2), resultd
llamativa la inversiéon de las ondas T en las p
derivaciones Dy, Dy, aVF y de V; a Vg; por
tal motivo fue ingresado bajo observacion
médica en el servicio. Los exdmenes com-
plementarios iniciales (hemograma, gluce- e
mia, ionograma, coagulograma minimo y

alL

rios de warfarina.

En un interrogatorio mas detallado, el paciente
revel6 que hasta el dia anterior al ingreso recorria
habitualmente entre tres y cuatro kilémetros diarios
en estera rodante, momento en que comenzaba la
sintomatologia que motiv6 su consulta, pero el dolor
desaparecia a medida que aumentaba la carga del
ejercicio. Ademas, como parte del preoperatorio de
la sustitucién valvular adrtica, se realizé angiografia
coronaria invasiva que informé la ausencia de lesio-
nes obstructivas. Finalmente, en un ECG evolutivo
durante el ingreso se observé la estimulacion eléc-
trica del ritmo de marcapasos (Figura 3).

el e L e el e A A AL AL

troponina T) resultaron todos dentro de pa-
rametros normales. Se obtuvo un valor de
INR (/nternational Normalized Ratio) en
2,69 debido a su medicacién con 6 mg dia-

Figura 2. Electrocardiograma basal del paciente, obtenido en una
consulta de seguimiento posoperatorio, varios meses antes de su in-
greso en el servicio de urgencias. Muestra ritmo sinusal con bloqueo
completo de rama derecha, PR en 220 milisegundos y AQRS en -30°.
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Figura 3. Electrocardiograma evolutivo obtenido durante su ingreso
en el servicio de urgencias. Ritmo de estimulacién secuencial (DDD)
por marcapasos bicameral con electrodo ventricular en apex del ven-
triculo derecho. Nétese la concordancia en la profundidad de las on-
das T negativas de la figura 1 y el QRS en esas mismas derivaciones de

esta figura 3.

Al considerar la concordancia entre las ondas T
negativas del ECG inicial y la polaridad del QRS du-
rante la estimulacién con marcapasos, sumado a la
atipicidad de los sintomas, la ausencia de los facto-
res de riesgo coronario mdas importantes (antece-
dentes de enfermedad arterial coronaria, hiperten-
sion arterial, tabaquismo, diabetes o dislipemias), asi
como una coronariografia negativa hacia poco mas
de un afo, se interpreté el cuadro como MC y el
paciente fue egresado. En el control de seguimiento,
siete dias posteriores al alta, se constat6 la estabili-
dad del paciente y el retorno a su rutina habitual de
ejercicios.

COMENTARIO

Inicialmente descrita por Kanu Chatterjee en 1969
(aunque existen informes previos que datan de
1940), el término «memoria cardiaca» no cobré rela-
tiva importancia hasta 1982, con los trabajos expe-
rimentales de Mauricio Rosembaum'. La MC (o eléc-
trica), modulacién electroténica o fenémeno de
Chatterjee —como concepto mdas amplio— compren-
de una serie de cambios vectocardiograficos y elec-
trocardiograficos en la repolarizacién ventricular
que se producen tras el cese de una activacién ven-
tricular anormal. Se han descrito cuatro condiciones
que se asocian a esta activacion anormal®”:

1. Bloqueo transitorio de rama izquierda,

2. Estimulacién ventricular con marcapasos,

w

Patrén de preexcitacion ventricular y
4. Taquiarritmias con QRS ancho: supra-
ventriculares; pero, sobre todo, de ori-

gen ventricular.

Por su parte, la memoria de onda T es un

HiA tipo particular de MC', aunque casi siempre

han sido vistos como sinénimos. Por tanto,
en consonancia con la tendencia de la bi-
bliografia revisada, nos referiremos al tér-
mino del mismo modo.

En realidad, la memoria de onda T es el

exponente mas representativo de la MC, y
quizds su unico evento ampliamente vali-
dado en el contexto clinico, donde lo mas
llamativo es la polaridad negativa de la on-
da T durante la estimulacion fisiolégica que
coincide con la orientacién del QRS duran-
te la estimulaciéon ventricular anormal. Ta-
les alteraciones han sido mal interpretadas
como ondas T «isquémicas» en miiltiples
escenarios clinicos, pues simulan y generan confu-
sién con isquemia grave del territorio correspon-
diente a la arteria descendente anterior o el tronco
de la coronaria izquierda3’5. Pese a que esta altera-
cién del ECG no es la tnica forma de presentacion
de la MC, si es la mas conocida, y la que le da rele-
vancia clinica al término, puesto que el prondstico y
la conducta a seguir en uno u otro caso son total-
mente diferentes.

Por consenso, el diagnéstico electrocardiografico
de la MC debe cumplir con tres criterios: 1) onda T
positiva en aVL, 2) positiva o isoeléctrica en Dy, y 3)
mas profunda en precordiales que en Dy;. Con ellos,
la sensibilidad diagnéstica es de 92% y la especifici-
dad de 100%5'7; sin embargo, en una cantidad no
despreciable de los casos publicados, donde el diag-
néstico de MC ha sido por exclusién (tras la negati-
vidad de pruebas de deteccién de isquemia en ejer-
cicio/reposo o incluso coronariografia invasiva), no
se han constatado los tres criterios al mismo tiem-
po3’8. Se ha demostrado, incluso, que en pacientes
con alteraciones basales de la onda T, el efecto de la
MC puede consistir en su seudonormalizacién y no
necesariamente en su inversién'. O sea, que la MC
no se manifiesta de la misma forma en todos los
pacientes, al producir cambios no uniformes en la
amplitud, direccién y morfologia de la onda T, con
una amplia variacién interindividual’.

Shvilkin ef a/’, realizaron un estudio para deter-
minar los factores que afectaban la magnitud de la
MC en pacientes con marcapasos. Luego de siete
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dias de estimulacién en modo DDD, al cambiar a
AAI la MC se manifest6 esencialmente como un au-
mento en la amplitud y alteracién en la orientacién
de las ondas T, que asumian la polaridad del QRS
electroestimulado; y alargamiento del QT corregido
(QTc). Pero, con la persistencia del modo DDD la
MC se expresé como una reduccién en la amplitud
de la onda T y sin cambios en su polaridad; con
acortamiento del QTc. En ninguno de los dos modos
se detectaron cambios significativos en la orienta-
cién, duracién, o amplitud del QRS (p=0,05). La ma-
yor expresiéon de la MC, determinada por vectocar-
diografia, estuvo en correspondencia con la magni-
tud de la relacion del vector QRS/T (r2=0,81).

Desde el punto de vista histolégico, el musculo
cardiaco puede ser entendido como un sincitio, pe-
ro desde el punto de vista fisiol6gico no se comporta
verdaderamente como tal, pues ofrece mas resisten-
cia a la conduccién eléctrica (velocidad de conduc-
cién) en el sentido transversal de las células que en
sentido longitudinal4; fenomeno conocido como ani-
sotropia.

Las uniones intercelulares, conocidas como unio-
nes gap, son las estructuras moleculares que permi-
ten la comunicacién directa entre el compartimento
citoplasmatico de células miocardicas vecinas, lo
que hace posible el flujo de iones entre ellas y, por
tanto, sirven de soporte bioldgico a la conduccion
eléctrica y la propagacién del potencial de accién
célula a célula’. Mientras mas repetitiva se haga la
senalizaciéon de un impulso eléctrico en una deter-
minada via, menos resistencia se opondra a este
impulso en los ciclos sucesivos. Asi, mientras mas
perdurable sea el ritmo sinusal de una persona, mas
probabilidad habra de que el pré6ximo impulso con-
ducido siga el mismo patron de activacion, al encon-
trar menos resistencia en su propagacién. Al mismo
tiempo, estimulaciones no fisiolégicas pueden que-
dar bloqueadas al encontrar mas resistencia a su
velocidad de propagacion, con lo cual quedarian
disipadas estas pequeiias «perturbaciones del siste-
ma»4.

Por lo tanto, la MC es un mecanismo fisiolégico
que optimiza la conduccién eléctrica, a la vez que se
opone a la propagacion de estimulos ectépicos y
circuitos de reentrada en el mecanismo de las arrit-
mias’. Pero, de otra forma, si un determinado evento
patolégico (habitualmente raro) se hace lo suficien-
temente frecuente, puede modificar el nimero, la
densidad, tamafio y distribucién espacial de las
uniones gap. Este remodelado molecular determina-
ria una mayor heterogeneidad en la repolarizacién

ventricular (remodelado eléctrico) y, por lo tanto,
un cambio del patr6én dominante, lo que favoreceria
el circuito patolégico de una determinada arritmia,
al hacerla mas perdurable y mas dificil de tratar. En
resumen, la MC es una tendencia del corazén a pro-
ducir una respuesta persistente a un determinado
estimulo relativamente frecuente.

La MC a corto plazo cambia en un periodo de mi-
nutos a horas y es debida a la modulacién de la ac-
tividad eléctrica de células cardiacas individuales o
de la interaccion célula-célula, mientras que la MC a
largo plazo persiste por periodos de dias a semanas
(incluso meses) e involucra la sintesis de proteinas
y la aparicién de cambios estructurales”.

La estimulacién ventricular anormal determina
temporalmente dos tipos diferentes de cambios de
la onda T. En primer lugar, ocurren cambios inme-
diatos y evidentes en discordancia con el QRS alte-
rado; en segundo, se producen alteraciones de la
onda T mucho menos aparentes, que se desarrollan
gradualmente y se cree que son una reaccion adap-
tativa para lograr la resincronizacion de la repolari-
zaciéon durante la nueva secuencia de activacion
ventricular. Estos tltimos cambios demoran mas en
aparecer, por lo que también tardan mas en desapa-
recer, y su evidencia es el efecto de la MC observa-
do durante la restauracion de la activacién ventricu-
lar normal, pues no pueden ser ocultados por los
cambios inmediatos, evidentes y secundarios de la
repolarizacién ventricular.

Algunos elementos favorecen la intensidad y du-
racion de la MC (fenémeno de acumulacién), como
los largos periodos o las altas frecuencias de estimu-
lacién; mientras que otros se oponen a ella, como
los bloqueadores de la via de la angiotensina II (in-
hibidores de la enzima convertidora y antagonistas
de su receptor), bloqueadores de la corriente de po-
tasio Ito (quinidina y 4-aminopiridina), la eritromici-
na y otros moduladores de las uniones gap3’4.

Finalmente, el efecto de MC suele tener un carac-
ter benigno y transitorio®; sin embargo, los meca-
nismos moleculares que explican este fenémeno son
complejos e incluyen cambios en la funcién de los
canales i6nicos, control del calcio intracelular, trans-
cripcién de factores y redistribucién de las uniones
intercelulares, desencadenada por una alteracién
local de la deformacién miocéardica (strain). La pre-
sién intraventricular (cambio global) y la tensién
miocérdica focal (cambio local) conforman el meca-
nismo desencadenante del remodelado eléctrico de
la MC; razoén por la cual, en ocasiones, esta MC pue-
de estar también ligada a alteraciones de la funcién
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sistélica y diastdlica, mayor predisposicién a la pro-
arritmogenia y autoperpetuacién de arritmias por
reentrada2’4, lo que le confiere —en estos casos— un
caracter no tan benigno.
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