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Seiior Editor:
En el presente nimero se publica la evolucién electro-
cardiografica de un paciente con infarto agudo de mio-
cardico con elevacién del segmento ST . Precediendo a
la corriente de lesidn (elevacién del ST) este paciente
experimentd una enorme prolongacién del intervalo
QT, con inversion de la onda T en multiples derivacio-
nes del electrocardiograma (ECG). Razdn por la cual es
significativo comentar, de forma breve, esta interesan-
te asociacion.

El intervalo QT se determina en el ECG, desde el
inicio del complejo QRS hasta el punto en que la onda
T (o la onda U si estuviera presente) regresa a la linea
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isoeléctrica. Por lo tanto, incluye la duracién de la des-
polarizacién y repolarizacidn ventriculares, y se corres-
ponde con la duracién del potencial de accidn.

Significado clinico

La prolongacion del intervalo QT en la isquemia co-
ronaria es un signo bien conocido, que ha llegado a
formar parte de los pardmetros a considerar en el
calculo del riesgo isquémico en el sindrome coronario
agudo®®; ademas, se conoce que la prolongacion de
este intervalo, después de un infarto agudo de miocar-
dio con onda Q, se asocia a un riesgo significativa-
mente mayor de muerte subita®. Se considera enton-
ces importante destacar que aunque el intervalo QT
prolongado es un marcador de riesgo de arritmias ven-
triculares, que a su vez se incrementa ain mas en el
miocardio isquémico, hay autores que lo sefialan como
predictor de riesgo isquémico y no arritmico en pa-
cientes con sindrome coronario agudo sin elevacion
del ST, al ser un marcador de enfermedad coronaria
avanzada o de gravedad de la isquemia miocardica
subyacente®®.
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Mecanismos electrofisiologicos

Los mecanismos responsables de la prolongacion del
intervalo QT en el infarto agudo son controversiales y
quizds estan relacionados con la heterogeneidad eléc-
trica del miocardio ventricular, el cual estd formado
por tres tipos de células que tienen propiedades elec-
trofisiolégicas variables. Las células M, localizadas en
el miocardio medio, exhiben una duracion del poten-
cial de accidn significativamente mas prolongada que
en el epicardio y el endocardio, y coincide con el final
de la onda T’. En ausencia de lesién, el acoplamiento
electroténico de las células M con las capas celulares
adyacentes, minimiza estas diferencias inherentes del
potencial de accién®. Sin embargo, después de una
lesién, como ocurre en el infarto agudo de miocardio,
el desacoplamiento de las células M con las capas
celulares adyacentes elimina estas influencias electro-
ténicas y permite la expresion de las propiedades in-
trinsecas de las células M, las que se manifiestan en el
ECG de superficie como prolongacién del intervalo
Qr’.

Existen otros mecanismos a los que se atribuyen la
prolongaciéon del intervalo QT durante la isquemia
miocardica aguda, ellos son: la disminucidn de la tem-
peratura en el epicardio®, cambios en la impedancia,
acidosis™™ y se ha observado ademas, que existe una
corriente de entrada de sodio que precede la salida de
potasio durante la isquemia®™. Durante los primeros
minutos de la reduccidn brusca del riego sanguineo, la
activacion de la corriente de entrada de sodio prolon-
ga la duracion del potencial de accidn, y la ganancia de
sodio constituye el disparador de la pérdida neta de
potasio™.

La lisofosfatidilcolina, un producto del catabolismo
de los fosfolipidos inducido por la isquemia, se ha rela-
cionado con la alteracidn de la cinética del canal de
sodio, lo que resulta en la no inactivaciéon de la co-
rriente de este idn y, por tanto, en la prolongacion de
la repolarizacion®®™.

Los autores de este trabajo no quisimos pasar por
alto la explicacién de estos hallazgos electrocardio-
graficos presentados en la seccién de Imagenes en
Cardiologia®, pues la mayoria de los textos que estan al
alcance de muchos médicos no enfatizan en esta
asociacion, que nos podria alertar sobre un problema
mayor.
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To the Editor:
The electrocardiographic evolution in a patient with ST
segment elevation acute myocardial infarction is re-
ported in this issue. Preceding the current of injury
(ST elevation), this patient experienced a huge QT
prolongation with T wave inversion in multiple leads of
the electrocardiogram (ECG). For this reason, it is
important to comment, briefly, this interesting asso-
ciation.

The QT interval is determined on the ECG from the
start of the QRS complex to the point where the T
wave (or U wave if present) returns to the isoelectric
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line. Therefore, it includes the duration of ventricular
depolarization and repolarization, and corresponds to
the action potential duration.

Clinical significance

The QT prolongation in coronary ischemia is a well-
known sign, which has become part of the parameters
to be considered in the calculation of the ischemic risk
in acute coronary syndrome®2. In addition, it is known
that the prolongation of this interval, after an acute
myocardial infarction with Q wave, is associated with a
significantly increased risk of sudden death®. Then, it is
important to emphasize that although the prolonged
QT interval is a risk marker of ventricular arrhythmias,
which increases even further in ischemic myocardium,
some authors consider it as a predictor of ischemic
risk, and not of arrhythmic risk, in patients with acute
coronary syndrome without ST elevation, because it is
a marker of advanced coronary disease, or of the seve-

130 RNPS 2235-145 © 2009-2013 Cardiocentro “Ernesto Che Guevara”, Villa Clara, Cuba. All rights reserved.


mailto:raimundo@cardiovc.sld.cu
http://www.corsalud.sld.cu/
mailto:raimundo@cardiovc.sld.cu
mailto:raimundo@cardiovc.sld.cu

Cruz Elizundia JM, et al.

rity of underlying myocardial ischemia>®.

Electrophysiological mechanisms

The mechanisms responsible for QT prolongation in
patients with acute infarctions are controversial, and
are probably related to the electrical heterogeneity of
the ventricular myocardium, which consists of three
types of cells that have variable electrophysiological
properties. The M cells, located in the mid-myocar-
dium, have an action potential duration significantly
longer than in the epicardium and endocardium, and it
coincide with the end of the T wave’. In the absence of
injury, the electrotonic coupling of M cells with the
adjacent cell layers minimizes these inherent
differences of the action potentials. However, after an
injury, as occurs in acute myocardial infarction, the
decoupling M cells from the adjacent cell layers elimi-
nates these electrotonic influences and allows the
expression of the intrinsic properties of the M cells,
which are manifested in the surface ECG as QT pro-
longation®.

There are other mechanisms that are thought to
cause the prolongation of the QT interval during an
acute myocardial ischemia. They are: the reduction of
temperature in the epicardium®®, impedance changes®?,
acidosis®™ and it has also been observed that there
is an inward current of sodium preceding a potassium
efflux during ischemia. During the first minutes of
sudden reduction in blood flow, the activation of the
inward current of sodium prolongs the action potential
duration, and the gain of sodium is the trigger of the
net potassium loss®.

The lysophosphatidylcholine, a product of the ca-
tabolism of phospholipids induced by ischemia, has
been linked to alterations in the kinetics of sodium
channels, resulting in a no inactivation of this ion
current and, and therefore, in the prolongation of
repolarization®?,

The authors of this letter did not want to omit the
explanation of these electrocardiographic findings re-
ported in the section Images in Cardiology®, as most of
the texts that are available to many doctors do not
emphasize this association, which may warn us of a
major problem.
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