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Resumen

Las corrientes de lesion, diastolica y sistolica, son fundamentales para comprender las alteraciones electrocardiograficas en
la isquemia miocardica aguda. Estas corrientes se originan debido a los gradientes eléctricos entre las zonas isquémicas y
sanas, derivados de diferencias en la despolarizacion y la repolarizacion. La corriente diastolica, dirigida hacia el tejido sano,
y la sistdlica, orientada hacia la region lesionada, explican fenomenos como el infradesnivel del TQ (corriente de lesion
diastélica) y las modificaciones en el complejo QRS con desviaciones en el segmento ST (corriente de lesion sistdlica).
Estudios histéricos y contemporaneos han establecido la fisiopatologia subyacente a estas corrientes, destacando cambios
en la activacion radial del miocardio, alteraciones en los vectores eléctricos y posibles bloqueos intramurales. Ademas, se
han identificado correlaciones precisas entre estos hallazgos electrocardiogréficos y los eventos isquémicos agudos en
modelos experimentales y clinicos. La comprension de estas corrientes no solo facilita el diagnostico de la isquemia miocar-
dica, sino que también mejora la capacidad para intervenir de manera oportuna. Este conocimiento reafirma el papel central
del electrocardiograma en la practica clinica y la investigacion cardiovascular.

Palabras clave: Electrocardiograma. Corriente de lesién. Isquemia miocardica. Infarto de miocardio con elevacion del seg-
mento ST.

Abstract

Diastolic and systolic currents of injury are fundamental for understanding electrocardiographic alterations in acute myocar-
dial ischemia. These currents result from electrical gradients between ischemic and healthy zones, driven by differences in
depolarization and repolarization. The diastolic current, directed toward healthy tissue, and the systolic current, oriented
toward the injured region, explain phenomena such as TQ depression (diastolic current of injury) and QRS complex modi-
fications accompanied by ST-segment deviations (systolic current of injury). Historical and contemporary studies have elu-
cidated the underlying pathophysiology of these currents, emphasizing changes in radial myocardial activation, alterations
in electrical vectors, and the potential presence of intramural conduction blocks. Furthermore, precise correlations between
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these electrocardiographic findings and acute ischemic events have been demonstrated in both experimental and clinical
models. Understanding these currents not only facilitates the diagnosis of myocardial ischemia but also enhances the capa-
city for prompt intervention. This knowledge underscores the central role of the electrocardiogram in clinical practice and

cardiovascular research.

Keywords: Electrocardiogram. Injury currents. Myocardial ischemia. ST-segment elevation myocardial infarction.

Introduccion

La insuficiencia coronaria es un trastorno fisiopato-
l6gico caracterizado por un desbalance critico entre la
oferta de oxigeno al miocardio y su demanda metabé-
lica. Este fenémeno tiene una representacion electro-
cardiogréfica distintiva, lo que ha consolidado al
electrocardiograma (ECG) como una herramienta de
diagndstico esencial en el dmbito cardioldgico, con
una sensibilidad de hasta el 66% y una especificidad
del 33.7%"2.

Entre los conceptos fundamentales que emergen del
estudio de las manifestaciones electrocardiogréaficas
de la insuficiencia coronaria se encuentra la «corriente
de lesién», fendmeno derivado de diferencias en los
potenciales eléctricos entre el tejido lesionado y el
sano. En este articulo se analizaran los procesos fisio-
patoldgicos y las implicaciones clinicas de las corrien-
tes de lesion.

Isquemia, lesion y necrosis

Desde el punto de vista electrofisiolégico, el tejido
miocardico puede categorizarse en tres zonas princi-
pales durante un evento hipoxico: isquemia, lesion y
necrosis; cada una con caracteristicas especificas que
afectan su comportamiento eléctrico.

La zona isquémica es una regién que conserva una
repolarizacién diastélica normal, pero presenta un
retardo en la repolarizacion durante el ciclo cardiaco,
lo que prolonga la duracion de los potenciales monofé-
sicos de activacioén, en particular a nivel de la meseta
intermedia’ (Fig. 1).

La zona de lesién, en cambio, se caracteriza por una
despolarizacion diastdlica parcial, resultando en un
gradiente de voltaje intramiocardico. Las zonas mas
lesionadas muestran una menor polarizacion, lo que
puede inducir automatismo anémalo y, en casos gra-
ves, extrasistoles o taquicardias ventriculares paroxis-
ticas. Esta disfuncion eléctrica tiene como base
molecular la disfuncién de la ATPasa de Na*/K*, lo que
lleva a acumulacion de K* extracelular y Na* y agua
intracelular’® (Figs. 1y 2).

La zona de necrosis es aquella que ha perdido por
completo su capacidad de generar potenciales de
accion. Actia como un segmento inerte en términos
eléctricos, sin contribuir al campo eléctrico global del
corazédn's,

Teoria de la corriente de lesion diastélica

En 1922, Pardee* describié por primera vez la ele-
vacién del segmento ST como un signo de enferme-
dad coronaria, desencadenando un prolongado
debate sobre su origen. Inicialmente, los electrocar-
diografos de la época introducian ajustes de base
cero para facilitar la interpretacion de los trazos, lo
gue desplazaba artificialmente el segmento ST hacia
arriba. Con el tiempo, investigaciones como las de
Nahum et al.® revelaron que el intervalo TQ (diastole
eléctrica) no era realmente isoeléctrico en caso de
lesién, existiendo una corriente eléctrica durante la
diastole, denominada «corriente de lesién diastélica».
Para confirmar esta corriente se utilizaron dispositi-
vos de medicién directa con amplificadores de aco-
plamiento directo sin correccion de base cero, l0 que
permitié observar una desviacion negativa en el inter-
valo TQ. A partir de estos datos, se planted que la
elevacion del segmento ST no era un fenémeno real
del tejido miocardico, sino un artefacto generado por
los ajustes de los equipos.

Esta corriente surge debido a que, en condiciones
normales, todas las zonas del miocardio tienen el
mismo potencial durante la diastole. Sin embargo, en
presencia de lesion miocardica, las diferencias de vol-
taje entre regiones lesionadas y sanas generan un
vector eléctrico diastolico dirigido desde la zona lesio-
nada hacia la zona sana'? (Fig. 3).

Segun el concepto de que el tejido lesionado pre-
senta una despolarizacion diastélica parcial, se
asume que al final de la fase 0 del potencial de
accion, es decir, al término de la despolarizacion,
tanto el tejido isquémico como el sano se encontra-
rian con el mismo voltaje (+20 mV, por ejemplo), lo
cual coincide con el punto J del ECG (Fig. 4)'%58, Es
importante recordar que los autores que se adhieren

351



352

Arch Cardiol Mex. 2025;95(3)

Tejido Tejido Tejido
isquémico lesionado necrético

Tejido normal

+10—

K

30 25 20 15
[K*]e

[K#i 150 mEq

[K*le 5 mEq
E

+60 mV

Figura 1. A: diferentes grados de despolarizacion diastélica en tejido normal, isquémico, lesionado y necroético,
comparado con la relacion de potasio intra- y extracelular. Notese que cuanto mas se reduce la relacion [K+i]/[K+e],
més despolarizacion diastélica presenta el tejido, acercandose primero al potencial umbral (aumento del automatismo)
hasta superarlo (pérdida de la excitabilidad). En la parte inferior, la imagen muestra los potenciales de membrana
poniendo el 0 en el espacio intracelular y como positivo el extracelular. En el sano (B), el potencial de membrana es
de 90mV. En diastole (C), la célula lesionada no puede repolarizarse por completo y es menos positiva que el tejido
sano (corriente de lesion diastélica de 30 mV). Cuando se produce la despolarizacion (D), la zona sana se vuelve
intensamente negativa respecto a la lesionada y se produce una corriente sistélica de lesion hacia la zona lesionada
(80 mV). Al llegar a la diastole eléctrica, las polaridades vuelven a cambiar en la zona sana y se vuelve a la posicion
B (reinicio de la corriente diastélica de lesion).

a esta hipotesis no conceden importancia a la Corriente de lesion sistdlica
corriente de lesidn sistélica porque la consideran un

infradesnivel TQ. propuesto la existencia de una corriente de lesién
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Tejido lesionado

Figura 2. Actividad de la ATPasa de Na*/K* y los canales i6nicos de Na*y K* en tejido sano y lesionado.

sistolica que se manifiesta durante la sistole eléctrica
(intervalo QT). Esta corriente seria la causa de un des-
vio «verdadero» del segmento ST y el punto J en el
ECG, debido a los gradientes eléctricos generados

entre la zona lesionada y la sana. Estos gradientes
resultan de una despolarizacién mas lenta y limitada
en las células lesionadas, junto con una meseta del
potencial de accidn deprimida y de menor duracidn®.
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Figura 3. A: tejido sano durante la diastole, con cargas positivas en el medio extracelular. B: tejido sano en sistole, con
cargas negativas en el medio extracelular. C: las zonas de lesion presentan una despolarizacion diastélica parcial
(no puede repolarizarse adecuadamente), lo que hace que se genere un dipolo respecto al tejido sano. En este caso,
sin correccion, la derivacion electrocardiografica mostrard una depresion del segmento TQ donde el electrodo
explorador «verd» como el vector eléctrico se aleja de si, mientras que el punto J permanece en su linea isoeléctrica
original (0 mV). D: la correccion de la depresion TQ por los nuevos electrocardiografos produce una elevacion del
punto J y el segmento ST, sugiriendo errneamente que es una alteracion que ocurre solo en la sistole eléctrica.

La corriente de lesion sistdlica presenta polaridad
opuesta a la diastdlica: el vector de despolarizacion
se orienta hacia la region lesionada (Fig. 4). En el ECG,
al «corregirse» la corriente diastdlica negativa llevan-
dola a cero, la corriente sistolica se magnifica, gene-
rando un supradesnivel del ST, que en casos graves
puede incluso alterar el complejo QRS. Este fendmeno
ocurre porque el espacio extracelular de las células
sanas es mas negativo en comparacién con el de las
células lesionadas, lo que crea un vector dirigido
desde el tejido sano hacia la zona isquémica®.

En 1938, Eyster y sus colaboradores hicieron un
experimento en corazones de animales que clarificaron
las bases de la electrocardiografia y las corrientes de

lesién’. Pusieron una derivacion unipolar en la base del
/\ corazon y otra en la region apical (la unipolar consiste
en que el polo positivo es el Unico que cuenta porque
el otro estad anulado, como en la central de Wilson, o
esta muy lejos del corazén y mide muy poca actividad
eléctrica). También, usando estos dos electrodos crea-
ron una derivacion bipolar dpex-base del corazédn (es
Figura 4._ Te(_J,ria del isovoltaje del punt.o J. Al final de la decir, comparando los voltajes que registraban simul-
dequlanzamon, como ,t°d° el espacio EXtrE.lce“,'la.r %5 taneamente los unipolares de ambas regiones)”8. Una
negativo respecto a las células, tanto sanas comoisquémicas,
la diferencia de corriente entre las regiones del corazén es  V€Z obtenidos los trazados basales, se produjo una
cero y el punto J coincide con la linea de isovoltaje. lesién en el apex cardiaco y se comprob6 que el

Punto J
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Figura 5. 1, 2 y 3: antes de la lesion miocardica. 4, 5 y 6: después de la lesion. 1y 4: electrodo unipolar en la base. 2 y
5: electrodo unipolar en el dpex. 3y 6: bipolar creada restando el trazado de la zona sana del de la zona lesionada (hay
que recordar que, en la resta, lo que es positivo se hace negativo). Se observa que el electrodo que explora la zona
no lesionada (basal) no registra mayores cambios con la lesion, mientras que el del apex muestra una corriente negativa
diastolica y una positiva, sostenida, sistdlica. La amplitud eléctrica de las sefiales de la zona apexiana es mayor que

las de la zona sana, lo que se refleja en la bipolar.

trazado unipolar de la regién basal (no lesionada) no
presentaba cambios apreciables; ademas, la deriva-
cion unipolar en la regidén lesionada presentaba
corriente de lesion diastélica negativa y corriente de
lesion sistolica positiva. Ambas corrientes tenian una
amplitud muy superior a la basal de la region, y esto
se comprobaba porque la derivacién bipolar apex-ba-
sal, que comparaba ambas regiones, después de la
lesion presentaba un trazado igual al que registraba el
electrodo unipolar en la regién lesionada (Fig. 5)".

Alteraciones electrocardiograficas de las
corrientes de lesion

En 1959, Conrad y su equipo estudiaron la isquemia
aguda en perros usando electrodos intramurales

unipolares®. Detectaron que, tras los primeros 2 minu-
tos de oclusién de la arteria coronaria descendente
anterior, ademas de las corrientes de lesién, en todos
los casos (29/29) se producia un bloqueo intramural en
la zona de maxima isquemia. Este bloqueo, con retra-
sos de hasta 25 ms, se debia a un deterioro de la acti-
vacion radial del miocardio (endocardio a epicardio). En
casos graves, el bloqueo permitié la activacion tangen-
cial desde zonas menos isquémicas hacia las mas afec-
tadas. Un hallazgo relevante fue la desaparicién de la
onda S en la region subendocardica y el aumento de la
amplitud de la onda R en la subepicardica, que se dupli-
caba a los 5 minutos de oclusién. Las areas con maxima
amplitud de la onda R coincidian con las de mayor blo-
queo intramural, aunque eran de tamafo reducido, requi-
riendo una evaluacion cuidadosa®.
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Figura 6. Mujer de 46 afios, antes y después del inflado de

un balén en la arteria descendente anterior proximal. Se

muestran los registros basales del electrocardiograma estandar y los bucles transversos de la derivacion bipolar
precordial V2-V1 (en azul) frente a la derivacion promedio ponderada V1+V2 (en rojo) y V4-V2 frente a la unipolar V3.
Ademas, se representan los registros durante la isquemia inducida por el inflado del balén en la arteria descendente
anterior proximal. Se observa un cambio especular del bucle a los 32 ms con rotacion de antihoraria a horaria, lo que
desplaza las fuerzas eléctricas hacia la izquierda y adelante. La reduccion del voltaje en la onda S (de -0.7 mV a
-0.4 mV) genera un desplazamiento del punto J hacia estas posiciones, con un inicio anémalo de la repolarizacion.

Los estudios en pacientes con oclusién temporal
de la arteria coronaria descendente anterior han con-
firmado alteraciones en el QRS que explican el supra-
desnivel del ST. Al inflar un balén en la porcién
proximal de la arteria, se registraron cambios en el
bucle de despolarizacion: en el 93% de los casos,
la rotacion del bucle pas6 de antihoraria a horaria,
generando desplazamientos significativos del punto
J hacia delante y a la izquierda (Figs. 6 y 7). En el
66% de los casos, los cambios ocurrieron entre 32
y 49 ms desde el inicio del QRS, alterando el resto

del bucle y provocando un inicio anormal de la
repolarizacion8810-12,

Ademas, un reciente trabajo demuestra la inversion
isquémica de las ondas del QRS (p. €j., una onda S
convertida en un R’), explicando los cambios de los
bucles vectorcardiograficos y poniendo en discusién
si el bloqueo intramural se debe a un bloqueo real o
a diferencias de potencial eléctrico que cambian la
direccion del vector del QRS'. Esto se deberia a que
en la zona isquémica hay células que no logran repola-
rizarse en didstole o despolarizarse en sistole, teniendo
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Figura 7. Varon de 51 afios, antes y después del inflado de un bal6n en la arteria descendente anterior proximal. Se
presentan los registros basales del electrocardiograma estandar y los bucles transversos de la derivacién bipolar
precordial V2-V1 (en azul) frente a la derivacion promedio ponderada V1+V2 (en rojo) y V4-V2 frente a la unipolar V3.
El bucle muestra un plegamiento hacia delante y a la izquierda, con un cambio en las fuerzas eléctricas finales que
desplaza el punto J hacia estas posiciones. Es de notar que el pico de la onda R de la bipolar V2-V1 basal, que se daba
a los 46 ms, se produce en la isquemia a los 67 ms (21 ms mas tarde). Si bien esto podria sugerir un bloqueo de
conduccion intramiocardico, la desaparicion isquémica de la onda S de esta bipolar (que en el basal se daba a los
68 ms) puede indicar que solo se trata de una inversion del vector, sin que necesariamente se deba a un bloqueo de
conduccion intramiocérdico. Lo mismo ocurre con la onda S de la unipolar estandar V3. Estos cambios reflejan la
influencia de las corrientes de lesion en el segmento ST y en la dindmica del bucle de despolarizacion.
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un potencial de membrana menor. En otras palabras,
mientras que en diastole el tejido normal extracelular
recupera su condicion positiva, la inhabilidad de repo-
larizacion de las células isquémicas genera un espa-
cio extracelular relativamente negativo y produce un
vector cuya cabeza positiva apunta al tejido sano. En
sistole, el tejido normal negativiza su espacio extra-
celular, mientras que las células isquémicas no lo
hacen vy, por ende, son positivas respecto al tejido
sano. Esto resulta en un vector eléctrico cuya cabeza
(positiva) se dirige hacia la zona isquémica (Fig. 1).

Conclusion

Las corrientes de lesion, tanto sistdlica como diastdlica,
representan un fendmeno clave en la interpretacion del
ECG en la isquemia miocardica aguda. Son el resultado
de los gradientes eléctricos generados por las diferencias
en la despolarizacién y la repolarizacién entre regiones
isquémicas y sanas. La corriente de lesién diastdlica, con
su vector dirigido hacia el tejido sano, y la corriente sisto-
lica, que apunta hacia la zona lesionada, son las que
producen las alteraciones caracteristicas en el segmento
STy el complejo QRS observadas en la isquemia.

Estudios experimentales y clinicos han demostrado
que estas corrientes estan estrechamente vinculadas a
cambios intrinsecos en la electrofisiologia miocardica,
tales como el bloqueo intramural, la inversion del bucle
de despolarizacion y la redistribucion de las fuerzas
eléctricas dentro del miocardio. Estas alteraciones sub-
yacen al desvio del ST y otros cambios en el ECG que
permiten diagnosticar y localizar la lesion de manera
precisa. Debido a que tanto el supradesnivel como el
infradesnivel isquémico del segmento ST representan
el mismo fenémeno, diferenciandose solo por su direc-
cion respecto al electrodo explorador, resultaria mas
correcto definir la corriente de lesién por su direccion,
mas que por su representacion electrocardiografica.

El analisis exhaustivo de los vectores eléctricos y su
correlacién con los hallazgos clinicos y experimentales
reafirma la importancia del ECG como herramienta
diagnéstica en la isquemia miocéardica aguda. Ademas,
proporciona una base fisiopatoldgica solida para inter-
pretar los cambios en el ECG asociados a la lesidn
isquémica, y resalta la relevancia del tiempo en la
deteccién y el tratamiento oportuno de estos eventos.
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datos clinicos obtenidos de forma rutinaria y anoni-
mizados, por lo que no fue necesario el consenti-
miento informado. Se han seguido las
recomendaciones pertinentes.

Declaracion sobre el uso de inteligencia artificial.
Los autores declaran que no utilizaron algun tipo de
inteligencia artificial generativa para la redaccion de
este manuscrito.
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