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Las arritmias desencadenadas por la isquemia mio-
cardica se producen en varias fases, debido a distin-
tos mecanismos. La isquemia aguda produce una se-
rie de cambios metabdlicos, como acidosis y aumento
del potasio extracelular, que alteran las propiedades
electrofisioldgicas de los miocitos, y son responsa-
bles finales de las arritmias. De esta forma, a los 5-
10 min postoclusiéon coronaria, la reentrada parece
desempenar un papel destacado, aunque no ocurre
asi 15 min después. Una vez transcurridas estas fa-
ses iniciales, aparece un nuevo pico de arritmias ha-
cia las 6-72 h postoclusiéon, que parece producirse
por automatismo anormal de las fibras de Purkinje.
En fases cronicas del accidente isquémico las arrit-
mias se producirian por reentrada en la capa epicar-
dica. El propésito del presente trabajo es revisar los
conocimientos adquiridos acerca de los mecanismos
desencadenantes de las arritmias de la isquemia
miocardica, haciendo especial hincapié en los estu-
dios realizados con animales de experimentacion.

Palabras clave: Arritmia. Electrofisiologia. Infarto de
miocardio. Isquemia. Mecanismos.

MYOCARDIAL ISCHEMIA AND VENTRICULAR
ARRHYTHMIAS: TRIGGERING MECHANISMS

Metabolic and electrolytic alterations generated
in the acute ischemic myocardium, such as an in-
crease in extracellular potassium or acidosis, are
responsible for the occurrence of ventricular
arrhythmias. In the first 5-10 minutes following co-
ronary occlusion, reentry seems to have an impor-
tant role, although not in the next 15 minutes. If
the patient survives, a subacute arrhythmia period
appears, 6 to 72 hours after the onset of ischemia,
probably due to abnormal automaticity in the sur-
viving Purkinje fibers. Finally, reentry in the epi-
cardial border zone is the most likely mechanism
for chronic arrhythmias. In this review we focus on
the studies dealing with the mechanisms of ische-
mia-induced arrhythmias, with special reference to
those conducted in experimental models.

Key words: Arrhythmia. Electrophysiology. Myocar-
dial infarction. Ischemia. Mechanisms.
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INTRODUCCION

mas de 300.000 muertes anualés mayoria se de-

A pesar del extendido uso de diferentes tratamienben a arritmias ventriculares, basicamente fibrilacién
tos, la muerte cardiaca subita sigue siendo responsahlentricular, provocadas por episodios de isquemia
de cientos de miles de fallecimientos al afio en los pamiocardica Asi, el conocimiento de los mecanismos
ses occidentales. De hecho, en los EE.UU. provocdesencadenantes de dichas arritmias es de especial in-
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terés, ya que ello tiene importantes implicaciones en el
desarrollo de estrategias terapéuticas especificas. Aun-
gue los mecanismos de las arritmias pueden, en oca-
siones, ser estudiados en la clinica, a menudo no es
posible debido a distintas razones. Por ello, el desarro-
llo de modelos animales de isquemia miocardica ha
sido un instrumento indispensable para poder entender
cémo se producen. El proposito de este trabajo es,
pues, revisar los mecanismos desencadenantes de
arritmias ventriculares, tras un episodio de isquemia
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La interrupcién del flujo sanguineo conlleva una
TABLA 1 caida de la presion parcial de oxigeno en el tejido is-

quémicd, un aumento de la presion de £ el espa-

cio extravasculdry una caida en las concentraciones
de fosfatos ricos en energia Ademas, debido al me-
tabolismo anaerobio, durante la isquemia se producen
gran cantidad de protortéy una rapida acidificacion

Alteraciones metabodlicas e idnicas, mas importantes,
provocadas por la isquemia miocardica aguda

Intracelulares Extracelulares

| Creatina fosfato ! Potasio s C

| ATP | pH de los espacios intra y extracelulég.(1)'.

\ pH 1 Lactato, CQ Las alteraciones en el potasio extracelular ocurren
} Calcio 1 Lisofosfoglicéridos en 3 fases'’ (fig. 1). Durante los primeros 10-15

1 Catecolaminas
1 Adenosina

Publicada por Woelfel y Gettes

min que siguen a la ligadura coronaria se produce un
aumento rapido en su concentracion extracelular. A
continuacion aparece una fase de meseta, que dura
aproximadamente otros 15 min, durante la cual las
concentraciones de*Kho varian demasiado. Final-
mente, se produce un nuevo incremento, mas lento.

miocardica, haciendo especial referencia a los hallaz=l aumento inicial del K extracelular se produce
gos realizados en modelos animales.

ARRITMIAS VENTRICULARES
DURANTE LAS FASES AGUDA'Y SUBAGUDA
DE LA ISQUEMIA MIOCARDICA

Cambios metabdlicos, i6nicos y neurohumorales
inducidos por la isquemia aguda

por varios mecanismos, coma) una salida pasiva
desde la célula, asociada a la de aniones como lacta-
to y fosfaté®!é b) a través de canales especificos,
como los sensibles a la disminucion de AR o ¢)

por cambios en la actividad de la bomba de sodio-
potasid’. La fase de meseta parece deberse a un au-
mento en la actividad de la bomba de sodio-potasio,
debido a la liberacion de noradrenalina desde las ter-
minaciones simpaticés Finalmente, la Gltima fase
coincide con el agotamiento del ATPy se cree que

La isquemia aguda tiene varios componentes basmarca el periodo de dafio celular irreversibRes-

cos** a) la ausencia de flujo arterial, es decir, el cesepecto a otros iones, los cambios mas claros son los
del aporte de oxigeno y nutrientes que conduce a udel calcio, que aumenta en el interior celul@g. (
metabolismo anaerdbicb) la falta del lavado veno- 1)*?, y conduce a un estado de desacoplamiento eléc-
so, con acumulacién extracelular de distintos metatrico intercelulat®.

bolitos (lactato, fosfato, potasio, GGdenosina y li- Todas estas alteraciones, en realidad, tienen una dis-
sofosfoglicéridos)g) la activacion de reflejos, @) la  tribucidn heterogénea dentro del area isquémica. Esto
liberacidon local de catecolaminas, que se acumulaes de gran importancia, ya que va a provocar diferen-
en la zona isquémica. Todo ello conlleva unos cameias en las propiedades electrofisiolégicas de las dis-
bios metabdlicos e idnicosapla 1y fig. ), que pro- tintas zonas, facilitando la aparicion de arritmias, por
ducen alteraciones en las propiedades electrofisioléejemplo, por reentrada. Los mayores grados de hetero-
gicas del miocardi®, que son las responsables geneidad se pueden apreciar en los bordes del area is-
finales de las arritmias que se producen durante la isguémica>?+2

guemia aguda.
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Efectos de la isquemia miocardica aguda rizado esté el potencial de membrdnaos cambios
sobre la electofisiologia celular en los periodos refractarios, nuevamente, son hetero-
géneos, lo que favorece la aparicién de arritmias.

La isquemia aguda produce una marcada despolari- La velocidad de conduccion aumenta transitoria-
zacion de la membrana celdfér?”3! debido a un au- mente durante los primeros 2 min de isquéiniain
mento en la concentracion extracelular d&¥K entre  embago, una vez transcurridos 5-10 min de isquemia,
otros factore’s(tabla 9. La heterogeneidad en la con- se observa un enlentecimiento de la conduccién, pro-
centracion de Kextracelulat® hace que las variacio- bablemente debido a la inactivacion parcial de los ca-
nes del potencial de reposo también se distribuya heteales de sodio, con lo que g ydel potencial de ac-
rogéneamenté®® hecho de importancia en el de- cidn se reducé Ademas, se produce un aumento en la
sarrollo de arritmias. resistencia extraceluldy debido al colapso de dicho

La isquemia miocardica aguda produce, ademasspacio, que puede contribuir al deterioro de la con-
una disminucion de la amplitud del potencial de ac-duccion. Apartir de los 15-20 min, se produce un au-
cion, de su duracién, asi como de la velocidad maximanento rapido en la resistencia intracelutare condu-
de despolarizacion (dV/gt o V,,)°"2°* La pérdida ce al desacoplamiento eléctrico celular irreversible y
del potencial de reposo inactiva, parcialmente, la coal bloqueo de la conduccifnAsi, el aumento de la
rriente de sodio (l), responsable de la despolariza- impedancia eléctrica en el modelo porcino ocurre en
cion rapida del potencial de accion, por lo que dismi-dos fases: una primera subida mas lenta, hasta los 10-
nuye su amplitud y su,\,>®. Se ha descrito una ligera 15 min, y otra mas rapida a partir de entonées (
recuperacion en la amplitud y, Y, del potencial de ac- 2)*>“3 El desacoplamiento eléctrico se debe, en parte,
cion, que acontece tras 15 min de isquemia, y que s aumento del calcio intracelular y a la caida del pH
asocia a una liberacion de catecolaminas desde las tdtabla 2'22% lo que produciria cambios estructurales
minaciones nerviosas localés en las uniones de baja resistengiap(junctiony™.

La duracion del potencial de accién también se ve

fect rlai mia. Al principi r : _
:I:;:r?\?erl?t?) dael sn?itsjﬁ% a}Sin eﬁqbgrgoo Zﬁp%g?sﬂﬁelauq\/lecamsmo de las arritmias dur_a}nte las fases
; . ; - ' agudas y subagudas postoclusion
isquemia, el potencial de accion se va acortando pro-
gresivament&, probablemente debido a la salida de Desde los estudios de Harris y Réjae sabe que
K* del interior celular, gracias a la activacion de dife-tras un episodio de isquemia se producen dos periodos
rentes corrientes, como las sensibles &?ATK al au-  de arritmias. El primero comienza casi inmediatamen-
mento de &cido araquidoni€o Sin embargo, otros te tras la oclusion, y dura unos 30 min (fase I), mien-
factores influyen también en el acortamiento de lodras que el segundo aparece varias horas después, du-
potenciales de accidiapla 3, como la estimulacion rando de 24 a 48 h (fase Il). Posteriormente, el primer
adrenégica, debida a la acumulacién de catecolaminaperiodo fue subdividido en otros dos: la fase la, que
en el tejido isquémicéa En el perro y en el gato, la aparece entre 2 y 10 min después de la ligadura, y la
duracion del potencial de accion y Ig Vestan mas fase Ib, que ocurre a los 12-30 min de la ocluSiém
deprimidas en el subepicardio que en el subeste apartado, revisaremos los mecanismos propuestos
endocardi&’?¢ Respecto al periodo refractario, inicial- para cada una de estas fases.
mente se acorta, reflejando lo que ocurre con la dura-
cion del potenmal de accion, para a contlnqamon alarl'\/lecanismos de las arritmias de |a fase la
garse, excediendo la duracion de este Uftimil
alagamiento se debe a que la recuperacién de los ca-La reentrada parece desempefiar un papel decisivo
nales que dan lugar a la corriente de sogied volta- en las arritmias que se producen durante esta fase,
je-dependiente, siendo mas larga cuanto mas despolatnque también se han sugerido mecanismos focales

TABLA 2
Alteraciones metabdlicas responsables de los cambios en el potencial de accion transmembrana,
inducidos durante la isquemia miocéardica aguda

Potencial de reposg ) Vinax (1) Duracion del potencial de acciof)( Resistencia intracelulaf )
1 Potasio extracelular | Potencial de reposo | PG, | pH intracelular

| PQ, | pH extracelular | ATP 1 Calcio intracelular
| pH intracelular 1 Calcio intracelular 1 Potasio extracelular 1 Sodio intracelular
Lisofosfoglicéridos 1 Sodio intracelular 1 Calcio intracelular 1 Calcio intracelular
¢ Corrientes de lesion? EstimulaciénB-adrenérgica Lisofosfoglicéridos

Modificada de Gettes y Caséio
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en las células de Purkinje. Sin embargo, independien-
temente del mecanismo originario, parece claro que el
mantenimiento de la arritmia se realiza mediante cir-
cuitos reentrantés*.

La presencia de actividad eléctrica continua durante
el periodo diastélico que precede a un latido ectopico
ventricular observada en registros locales epicardicos,
hizo pensar que la reentrada era un mecanismo funda-
mental en las arritmias de la fasefig.(3)*°. Esta ac-
tividad eléctrica continua se atribuye a alteraciones de
la conduccién locét®’ Estudios posteriores, que han
usado sistemas de mapeo epicardico de electrogramas,
han conseguido delimitar el trayecto de varios circui-
tos de reentrada en el miocardio isquériito! Los
circuitos de reentrada, asi como la zona de bloqueo de
la conduccion, no son fijos, sino que su posicion y ta-
mafo cambia latido a latiéthd®> En el cerdo y el pe-
rro, durante la taquicardia ventricular, suele existir un
Unico circuito, con un didmetro de 1-2 “énPor con-
tra, durante la fibrilacién ventricular existe un mayor
namero de circuitos, que son de menor tarftaApe-
sar de que se cree que el mantenimiento de la taquicar-
dia ventricular se debe a reentrada, en algunos casos
pueden contribuir mecanismos no reentrantes, origina-
dos en el subendocardio y subepicardio de la zona is-
guémicd’. El aumento en la frecuencia cardiaca incre-
menta las diferencias regionales miocéardicas y
favorece la instauracién de circuitos reentraites

Fig. 2. Cambios secuenciales en la resistividad miocardica, medi- E|l mecanismo responsable de la génesis de los lati-

da a 1 kHz, en el angulo de fase, y en la amplitud del segmento
epicardico, durante las 4 h siguientes a una oclusiéon coronari
aguda, en 11 cerdos sanos. Los valores representan medias +de

a%fos ventriculares prematuros es menos claro, aunque

en el modelo porcino se han considerado debidos a

viacion estandar de muestras de zonas sanas (nz) e isquémick§€ntrada a lo largo de la zona lateral limitrofe con el
(iz). A la izquierda aparece la preparacion experimental, en laarea isquémicd También en otras especies se ha
que se observa la relacion espacial entre los electrodos para mecomprobado que hasta el 76% de los casos de arrit-

dicién de la impedanciéQ) y los de registro de electrogramas.
Publicada por Cinca et &l

mias ventriculares se originan por reentrada intramu-

FASE la (5 min)

ECG 1 2. 3 4 5
M\*.’A_\/Wh

Epi 115;

P

FASE Ib (20 min)

Endo ”\" 4‘,\—-“__}!\’_*—1 L
\

{ 135 150 ,J 190

Fig. 3. Registros de la derivacion
\ Il del electrocardiograma (ECG)

y de dos electrogramas, uno de la
superficie endocardica (endo),
y otro de la subepicardica (epi),
en la zona isquémica a los 5 (fase
la) y 20 (fase Ib) min de la
oclusion coronaria en el perro.
Durante la fase la, aparece un

aumento gradual en el retraso su-
bepicardico, asi como fragmenta-
cién de los complejos. Por con-
tra, en la fase Ib estos cambios
no se observan. Modificada de
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ralPl. Apoyando la hipotesis de la reentrada, Lukas V|
Antzelevitch® observaron que la isquemia produce un
acortamiento heterogéneo de los potenciales de a
cion en el subepicardio, asi como una gran dispersio
en la duracién de la repolarizacion y en la presencis
de la fase de meseta del potencial de accion. Las dife
rencias de potencial creadas pueden inducir una ree
citacion local de aquellas en las que la fase de mese
ha sido abolida, origindndose asi un extrasistole pa
reentrada, que se puede perpetuar por el mismo mec
nismo, dando lugar a una taquicardig. (4)=.

Sin embargo, la reentrada no es el nico mecanism
causante de las arritmias de la fase la, ya que en mod
los caninos y porcinos se observé que las taquicardias
ventriculares fueron de origen focal, sobre todo en la
fibras de Purkinj€®>% Estas células se excitarian de
forma anormal, gracias a la aparicion de las denoming
das corrientes de lesion Estas fluyen intracelular-
mente desde el tejido isquémico hacia el sano, genera-
das por la existencia de gradientes de potencial entre
dichas regioné%"® Finalmente, se ha descrito la apa-
ricibn de posdespolarizaciones tempranas y tardias en
fibras de Purkinje que, a su vez, pueden dar lugar g
actividades desencadenadasEstas posdespolariza-
ciones podrian deberse a su vez a una oscilacién del
potencial transmembrana, generada también por la co-
rrientg de IeSIOrﬁ . Fig. 4. Circuito reentrante originado por reentrada durante la

La liberacion Io~cal de CatECOIamm_aS en esta fase NRse 2 en una hoja epicérdica caninax2 cm), tras 40 min de
parece desempefiar un papel muy importante, ya quexposicion a isquemia simulada. Una fase de meseta normal se
de hecho, no se acumulan en el tejido isquémico, yaesarrolla en las posiciones 3y 4, que se propaga a los puntos 2 y
que el mecanismo de recaptacién neuronal de noradré- provocando su reexcitacién. Ciclo de base: 1.000 ms. Publica-
nalina esta todavia preserviidg ademas, la acumu- 9@ Por Lukasy Antzelevitch
lacién de adenosina reduce la liberacion neural de ca-
tecolamina¥.

12

200 ms

durante la fase 1B°C. Por otro lado, no se detecta acti-
vidad diastolica continua en los registros locales epi-

El mecanismo de estas arritmias no esta claro yeardicos {ig. 3)*.
que, aunque la reentrada intramural puede participar
en su desencadenamiento, la acumulacion progresi
de catecolaminas que tiene lugar en estaffadea
hecho pensar que dichos neurotransmisores podrianLas arritmias de esta fase parecen originarse por au-
inducir mecanismos focales, como el automatismdomatismo anormal o actividades desencadenadas por
anormal.Asi, Penny* observé que la simpatectomia posdespolarizaciones en las fibras de Purkinje suben-
qguimica con 6-hidroxidopamina disminuye la inciden-docardicas, supervivientes en la zona del infarto. Esta
cia de arritmias durante este periddba denervacion fase dura de 6 a 72 h, con una actividad pico entre las
miocardica, inducida por destruccién quimica de losl2 y las 24 h postoclusién En caso de existir reper-
nervios pericoronarios, reduce, asi mismo, las arritfusion, tras la oclusion, esta fase tiene lugar algo
mias de la fase b Finalmente, la estimulacion de los ante§’. Clinicamente, las arritmias de este periodo
receptores adrenérgicos provoca la aparicion deonsisten en latidos ventriculares prematuros, ritmo
posdespolarizaciones tardias y actividades desencadéioventricular acelerado a frecuencias parecidas a las
nadas en fibras de Purkinje caninas sometidas a isqudel ritmo sinusal o episodios de taquicardia ventricular
mia®’. mas rapid.

En contra de la participacion de la reentrada, al me- A las 6 h del inicio de la oclusién coronaria, el area
nos en el epicardio, iria el hecho de que las alteraciasquémica presenta capas de células supervivientes en
nes en la conduccion y la heterogeneidad en los peri@l epicardi&®y en el endocardi&®® A pesar de que la
dos refractarios practicamente se han normalizadoapa de tejido muscular viable disminuye a medida

Mecanismos de las arritmias de la fase Ib

¥Recanismos de la fase subaguda de arritmias (fase Il)
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para el desarrollo de los circuitos de reentrada induci-

Taquicardia ventricular sostenida dos mediante estimulacion eléctrica

100 Las arritmias de la fase Il son muy sensibles a las
" catecolaminasAsi, la denervaciéon de las areas de in-
< 80 farto reduce su incidencéfamientras que la estimula-
£ Grupo | cién eléctrica de las vias simpaticas las aurfierga
S 60 57% incluso puede provocar la aparicion de fibrilaciéon ven-
b tricular®. También se ha observado que las fibras de
g 40 p=0,02 Purkinje, supervivientes en zonas de infarto, tienen
8 Grupo Il una sensibilidad elevada a las catecolanfinas
S N T 19% Hacia las 72 h del inicio del accidente isquémico,
las arritmias disminuyen en frecuencia gradualmente.
OFreer 020 30 40 B0 60 min En este momento, las células de Purkinje supervivien-

tes son normales en el potencial de reposo, y en la am-
plitud y V..., del potencial de acciéh Sin embargo,

Fibrilacion ventricular | »
el potencial de accion permanece alargado, con lo que

100 . . e
es posible que todavia se produzcan arritmias por re-
80 Grupo | entrada. Posteriormente, la duraciéon se va acortando,
76% con lo cual la actividad reentrante es mas dificil de in-
60 p =0,05 ducir?,

L Grupoll | 474

ARRITMIAS DURANTE LA FASE CRONICA
""""" g DEL INFARTO DE MIOCARDIO

Los pacientes que han sufrido un infarto de miocar-
O ke _ dio pueden desarrollar arritmias ventriculares tempra-
namente, tras ser dados de alta en el hospital, o bien
tardiamente, en el curso de los afios posteriores. Estas
Fig. 5. Incidencia acumulada de taquicardia ventricular sostenida artitmias de la fase cronica son a menudo causantes de
y de fibrilacion ventricular, inducidas durante 60 min de oclusion muerte subita, por lo que su relevancia clinica ha esti-
coronaria, en cerdos con un infarto de un mes. El grupo | corressmylado el desarrollo de modelos experimentales para
ponde con los anlr_nales a los que la isquemia se Ie; rfeallz_o en Igu estudio.
zona periinfarto, mientras que al grupo Il se les practico a distan- I L .
cia de la necrosis. Publicada por Cinca etal En el hombre, las arritmias de la fase cronica del in-
farto han sido estudiadas mediante induccion con ex-
traestimulacion eléctrica programada. Las caracteristi-
cas de las mismas parecen indicar que se trata de
que se prolonga la oclusion, las fibras de Purkinjearritmias por reentrad&®? Los circuitos reentrantes se
subendocérdicas sobreviven en la zona infaitada generarian subendocéardicamente en la mayoria de los
pueden presentar una actividad repetitiva rapida (200 easo$®, aunque también pueden ser subepicartiicos
400/min), en contra de lo que ocurre en corazones A medida que avanza el proceso de cicatrizacion del
sano& % Algunas células pueden tener, también,infarto, aumenta la cantidad de tejido fibroso en la
posdespolarizaciones tardfad Ambas alteraciones zona limitrofe, que contribuye a la separacién y desali-
pueden dar lugar a arritmias, por automatismo anomeacion de los miocités™ Las células viables, locali-
mal o por actividades desencadenadas, respectivameradas en esta zona limitrofe, presentan, durante la pri-
te®’. Respecto a la reentrada, esta poco clara su particghera semana postoclusiéon, una disminucion del
pacion en estas arritmias, aunque en el modelo canimmtencial de reposo, asi como de la amplitud del po-
es posible inducir arritmias por reentrada mediante edencial de accion y de Ia, )/, que es més evidente en
timulacion eléctric& ™ el centro del infarto. La duracion del potencial de ac-
Cuatro dias después de la oclusién coronaria, se enidon de estas células supervivientes es, ademas, mas
lentece de forma importante la conduccién en las zoeorta que lo habitual. Hacia las dos semanas, el poten-
nas limitrofes con el area infartddg, aunque las cé- cial de accién va normalizandose, con excepcion de su
lulas supervivientes en esta area tienen caracteristicdsiracion, que se recupera mas lentaniente
histologicas normales, se han observado alteracioneslLas alteraciones anatomicas y electrofisiologicas
en la expresion de la conexina¥3 que forma parte que se generan en los margenes del infarto van a ser
de lasgap junctions Estas zonas, con afectacion fun- responsables de que aparezcan alteraciones en la con-
cional de laggap junctions pueden constituirse en lu- duccién del impulso. De esta forma, se produce un en-
gares de asentamiento del arco de bloqueo, necesatentecimiento en la conducci6i®. Aunque durante el

40

20

Porcentaje de animales
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ritmo sinusal, la zona limitrofe epicardica se activa de S
forma relativamente uniforme, a menudo hay regiones
de conduccién muy lenta o incluso zonas de blo-

qued®®’. Las alteraciones de la conduccién se deberto.

en parte, a la distorsién en la orientacion de las fibras
musculares supervivientésasi como a los cambios
en el nimero y distribucion de lgap junctiori’, a la
presencia de hipertrofia ventricular periinféfypa al-
teraciones locales en la inervacion auton6i€aEs-
tas circunstancias son favorecedoras de la aparicion de
arritmias por reentrada. En favor de los mecanismos,
reentrantes esta el hecho de que se puedan iniciar y
terminar mediante estimulacion eléctficasi como la
observacion de actividad eléctrica continua, en los re-

gistros extracelulares obtenidos en las regiones infarta~"

dag'. Evidencias mas directas de la existencia de un

circuito reentrante provienen de estudios en los que sé.

han usado técnicas de mapeo de alta derisidatEl
modelo mas utilizado para estudiar los mecanismos d
las arritmias de esta fase ha sido el canino, en el que
las arritmias inducidas mediante estimulacion eléctrica

parecen originarse en las células supervivientes dép.

epicardid®
En suma, la zona periinfarto tiene unas alteraciones

estructurales y fisiolégicas que favorecen una mayoi7.

inestabilidad electrofisioldgica, en el caso de que un
segundo episodio isquémico se produjera en dicha re-
gion. Esta hipotesis ha sido comprobada en el modeltf
porcino, en el que un reinfarto en la zona del infarto
primitivo es méas arritmogénico que un reinfarto a dis-
tancia {ig. 5)%.

20.
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