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Objetivo. Revisar la informacion con importan-
cia prondstica que puede obtenerse a partir de
los electrocardiogramas iniciales de los pacien-
tes con infarto agudo de miocardio.

Fuente de datos. Investigacion bibliografica
realizada mediante la base de datos Medline®, en
CD-ROM, del periodo comprendido entre enero
de 1970 y abril de 1999. Se seleccionaron y criba-
ron publicaciones en espafol, inglés, francés e
italiano, en las cuales se hubiera utilizado algun
tipo de analisis estadistico de los datos.

Resultados. E| examen minucioso de los elec-
trocardiogramas iniciales de los pacientes con
infarto agudo de miocardio permite precozmen-
te:

1. Detectar marcadores de susceptibilidad
aumentada a las arritmias malignas.

2. Reconocer la presencia o ausencia de reper-
fusién tras la administracién de tromboliticos.

3. Describir patrones eléctricos caracteristicos
de ciertas lesiones coronarias.

4. |dentificar pacientes con infartos mas exten-
SOS y peor prongstico.

Esta informacion es de relevancia clinica para
la seleccion de los pacientes que obtendran un
mayor beneficio de técnicas de revasculariza-
cién més agresivas y de un periodo de monitori-
zacion mas prolongado.

Conclusiones. El electrocardiograma al ingre-
so es muy util para la estimacion inicial del ries-
go en pacientes con infarto agudo de miocardio.
Para ello se requiere realizar un registro amplia-
do de 18 derivaciones.
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EARLY ASSESSMENT OF OUTCOME BY ELEC-
TROCARDIOGRAM IN PATIENTS WITH ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION

Objective. The aim of this work is to review the
information with prognostic importance that can
be obtained from the initial electrocardiograms
of patients with acute myocardial infarction.

Source of data. Relevant publications publis-
hed between january 1970 and april 1999 were lo-
cated by computerized search of the Medline®da-
tabase in CD-ROM. Only papers in spanish,
english, french and italian, when they included
any type of statistic data analysis, were selected.

Results. Careful examination of initial electro-
cardiograms of patients with acute myocardial
infarction permits early:

1. To detect markers of increased susceptibi-
lity to malignant ventricular arrhythmias.

2. To recognize the presence or absence of re-
perfusion after thrombolytic therapy.

3. To describe characteristic electrical patterns
of certain coronary lesions.

4. To identify patients with larger infarctions
and worse outcome.

This information is of clinical importance for
selecting patients that will obtain the best benefit
from aggressive revascularization procedures
and more extended monitoring period.

Conclusions. The admission electrocardio-
gram is very useful for initial risk assessment in
patients with acute myocardial infarction. In or-
der to achieve that objective an enhanced 18-
lead electrocardiogram is mandatory.

KEY WORDS: Electrocardiogram, myocardial infarction, coro-
nary arteries, postinfarction risk stratification.
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INTRODUCCION

La demostracién de que la reperfusién precoz, ya
sea mediante fibrindlisis o angioplastia, mejora el
prondstico del infarto agudo de miocardio (IAM), se
ha traducido en la necesidad de un rdpido diagnds-
tico de esta entidad'?. Esta necesidad de un diag-
néstico precoz del TAM ha convertido, en el mo-
mento actual, al electrocardiograma (ECG) en la
prueba pivote tanto para el diagndstico como para
la decisién de iniciar la fibrindlisis en pacientes con
sospecha de IAM?. Dado que las intervenciones te-
rapéuticas son mds efectivas en los infartos mds gra-
ves, se ha hecho obvia la necesidad de utilizar indi-
cadores clinicos que tengan importancia prondstica
y que sean rapidamente disponibles, sencillos y ob-
jetivos con el fin de identificar a los pacientes pos-
tinfarto de mayor riesgo.

A pesar de que el ECG proporciona informacién
util para detectar la presencia de reperfusion, esti-
mar la extensioén del miocardio isquémico e identifi-
car la arteria responsable del infarto (ARI) y, por
ende, de gran valor pronéstico, los clinicos tradicio-
nalmente han prestado una menor atencién a estos
aspectos de la interpretacion electrocardiogréfica
(tabla 1).

El propésito de este trabajo es revisar la informa-
cién con importancia prondstica que puede ser obte-
nida a partir del examen de los ECG iniciales de los
pacientes con IAM y que puede servir de gran ayuda
para la valoracion inicial y la estratificacion del pro-
noéstico de estos pacientes.

MARCADORES )
ELECTROCARDIOGRAFICOS
DE SUSCEPTIBILIDAD ARRITMICA

La incidencia de fibrilacién ventricular (FV) aso-
ciada al IJAM estd subestimada en los diversos estu-
dios ya que un nimero importante de pacientes la
experimentan fuera del hospital y no suelen sobre-
vivirt, La incidencia comunicada de FV oscila entre
el 2% y el 15%, con un pico de incidencia en las
primeras tres a cuatro horas que declina rdpidamen-
te durante las siguientes doce horas® . Es decir, la
propensién a sufrir FV es maxima en las primeras
horas desde el inicio del IAM, cuando el paciente
presenta dolor y el ECG muestra la presencia de
isquemia miocardica transmural (elevacién del
segmento ST), declinando exponencialmente a partir
de entonces® . Se han descrito tres indicadores
electrocardiograficos de tendencia aumentada a la
FV durante la fase hiperaguda del infarto: la exten-
si6n del drea isquémica, el aumento del tono adre-
nérgico y las arritmias premonitorias.

Extension del area isquémica

La incidencia de FV esta directamente relaciona-
da con el tamafio del drea isquémica’. Esta puede

TABLA 1. Marcadores electrocardiograficos
de utilidad para la valoracioén inicial del riesgo
en el infarto agudo de miocardio

Susceptibilidad a la fibrilacion ventricular
Tamaiio del drea isquémica: sumatorio del ST
Hiperadrenergia: taquicardia sinusal, CVP
Arritmias premonitorias

Deteccion de la reperfusion
Velocidad de resolucién del ST
Inversion precoz onda T
Arritmias de reperfusién: RIVA, TVNS

Identificacion de la ARI
ACD proximal
ADA proximal
ADA distal
Distincién ACD de la ACX
Tronco coronario izquierdo o equivalente

Estratificacion de subgrupos de riesgo
IAM no-Q frente a onda Q
TIAM anterior frente a inferior
IAM inferior

Infarto de ventriculo derecho
Bloqueo AV alto grado
Depresion ST precordiales derechas
Elevacién ST V-V,
IAM anterior
Anterolateral extenso
Bloqueos de rama
Distorsion porcién terminal QRS

IAM: infarto agudo de miocardio; ARI: arteria responsable del infarto; ECG: electro-
cardiograma; ADA: arteria coronaria descendente anterior; ACD: arteria coronaria
derecha; ACX: arteria coronaria circunfleja; CVP: contracciones ventriculares prematu-
ras; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; RIVA: ritmo idioventricular acele-
rado.

valorarse de forma aproximada en el ECG al ingreso
mediante el calculo del sumatorio del ST (X ST):
esto es, la suma expresada en mm de las desviacio-
nes del segmento ST tanto hacia arriba como hacia
abajo, medidas a 80 mseg del punto J8. Asi, se con-
sideran con mayor riesgo arritmico los pacientes con
infartos con £ ST > 8 mm en casos de localizacién
inferior o con £ ST > 12 mm en casos de localiza-
cién anterior’.

Aumento del tono adrenérgico

La activacién del sistema simpdtico que acompa-
fia con frecuencia a los IAM de cara anterior, ratifi-
cado por una frecuencia cardiaca > 100 lpm., puede
favorecer la irrupcién de FV. De hecho, se ha com-
probado que el periodo de susceptibilidad maxima a
la FV, coincidente con las primeras horas tras el in-
farto, se correlaciona muy bien con la fase en que la
hiperactividad simpética es méaxima!'®.

Arritmias premonitorias

Estudios antiguos sugirieron que la aparicién de
ciertos tipos de arritmias ventriculares en el 1AM,
como las contracciones ventriculares prematuras (CVP)
pareadas o precoces (fendmeno de R/T) y las salvas
de taquicardia ventricular no sostenida (TVNS), se
asociaban a una mayor propension a sufrir FV!!, Aun-
que es una experiencia generalizada que el fenémeno
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de R/T en ocasiones es el desencadenante de FV du-
rante las primeras horas del IAM, se ha encontrado
que tal manifestacién no es un predictor ni sensible
ni especifico de la aparicidn de arritmias ventricula-
res malignas. Asi, se ha observado que la incidencia
del fenémeno R/T es similar en pacientes que desa-
rrollan FV que entre los que no la desarrollan. Por
otra parte, la FV puede ocurrir en ausencia de arrit-
mias premonitorias en aproximadamente el 40%-
83% de los pacientes con IAM!'>13,

INDICADORES .
ELECTROCARDIOGRAFICOS
DE REPERFUSION

Los indicadores electrocardiograficos de reperfu-
sién descritos hasta la fecha son los siguientes:

Resolucién rapida del segmento ST

La velocidad de normalizacién del segmento ST
en ECG seriados es un marcador fiable de reperfu-
sién de la ARI'™. Se ha observado que la rapida re-
solucién de la supradesnivelacion del segmento ST,
evaluado como descenso del £ ST = 50% entre el
ECG pretrombolisis y el obtenido a las tres horas,
era un poderoso predictor de ARI abierta, infartos
mads pequefios y funcién ventricular mds preserva-
da®. Otros estudios han observado que la velocidad
de normalizacion del ST estd relacionado con las ta-
sas de mortalidad a los 30 dias postinfarto. Los in-
vestigadores del estudio GISSI-2!'¢ encontraron que
una reduccién de la magnitud de la elevacion del ST
> 50% dentro de las cuatro horas siguientes a la te-
rapia trombolitica se asoci6é a una disminucién sig-
nificativa de la mortalidad a los 30 dias.

Inversion precoz de la onda T

La aparicién precoz, generalmente dentro de las
primeras doce horas postrombdlisis, de inversiéon de
la onda T en las derivaciones con elevacién del ST
se ha relacionado a una mayor permeabilidad de la
ARI, mejor funcién ventricular residual y mas favo-
rable evolucién hospitalaria'”.

Arritmias de reperfusion

La relacién entre arritmias ventriculares y reper-
fusién sigue siendo un tema controvertido. Mientras
unos autores han comprobado una mayor incidencia
estadisticamente significativa, de ritmo idioventricu-
lar acelerado (RIVA) y salvas de TVNS en pacientes
postrombodlisis con reperfusiéon demostrada que en
pacientes con persistencia de la oclusién corona-
ria'®!®, otros investigadores han encontrado que tales
arritmias ventriculares, aunque frecuentes en el pe-
riodo postrombdlisis, tienen poca especificidad para
el diagnéstico de reperfusiéon®’. No obstante, su utili-
dad clinica se refuerza significativamente cuando son
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coincidentes en el tiempo con una rdpida normali-
zaci6n del segmento ST?'. En cuanto a la arteria
coronaria derecha (ACD), su reperfusién se asocia
frecuentemente con bradicardia sinusal, bloqueo
auriculo-ventricular (AV) de alto grado, generalmen-
te acompafiado con hipotensién sistémica, con una
sensibilidad del 75% y una especificidad del 100%?'.

CLAVES ELECTROCARDIOGRAFICAS
PARA IDENTIFICAR LA ARTERIA
RESPONSABLE DEL INFARTO

La identificacion de la ARI mediante la angiogra-
fia coronaria es a veces dificil de determinar por: la
coexistencia de otras lesiones en otras arterias coro-
narias, las grandes variaciones individuales con res-
pecto al drbol coronario y por la presencia de colate-
rales aportando flujo distal a la oclusién coronaria?.
En tales casos, la identificacion de la ARI puede fa-
cilitarse mediante la observacion de alteraciones de
la motilidad regional (cineventriculografia o ecocar-
diografia) y por patrones mas o menos caracteristi-
cos en el ECG (tabla 2). La identificacion de estos
patrones electrocardiograficos se encuentra seria-
mente limitada en presencia de trastornos de la con-
duccion intraventricular, afectacion multivaso o in-
farto previo y requiere la realizacién de un registro
de 18 derivaciones, esto es, ampliado con las tres
precordiales derechas (V,R-V,R-V,R) y las tres pos-
teriores (V,-Vg-Vy).

Lesion de la arteria coronaria derecha

La asociacién de elevacion del ST en II, IIl y aVF
con la elevacién del ST = 1 mm en V, R identifica
con alta sensibilidad y especificidad a pacientes con
afectacion del ventriculo derecho (VD) y obstruc-
cién proximal de la ACD (fig. 1). Dado que la irri-
gacién del nodo AV es suministrada de forma exclu-
siva por la arteria nodal, rama proximal de la ACD,
aproximadamente la mitad de estos pacientes desa-
rrollaran bloqueo AV de alto grado??. Ocasional-
mente, y siempre en el contexto de dominancia iz-
quierda (< 10% de la poblacién)®?, la arteria
circunfleja (ACX) puede ser el vaso culpable de ca-
sos de IAM inferior con extensién a VD,

Aunque de observacién muy inusual, la presencia
de elevacién del ST de V, a V,con la magnitud de
esta elevacion decreciendo de derecha a izquierda,
asociada a cambios electrocardiograficos de TAM
inferior, es un hallazgo altamente especifico de afec-
tacion proximal de la ACD y afectacién concomi-
tante del VD*%,

Lesion de la arteria circunfleja

Un tercio de los IAM inferiores son debidos a
oclusion de la ACX. Aproximadamente la mitad de
los pacientes con infartos producidos por oclusién
de la ACX se presentan con patrones atipicos en el
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TABLA 2. Correlacién entre la localizacidon/extensiéon del |AM, situacion de la oclusién de la ARI,

hallazgos del ECG y mortalidad a los 30 dias

perforante septal

Inferior extenso
(VD, posterolateral)

ACD proximal o

Inferior “puro” ACD distal ACX

Localizacién IAM Sitio de oclusion ARI | ECG Mortalidad 30 dias*
Anteroseptal ADA distal TSTV,-V, 6,8%
1.* diagonal
Anterolateral extensa ADA proximal 1.* TSTV , VeI, avVL 19,6%

ACX proximal dominante

con frecuencia:
-l STIL, 111, a VF
- L HBA 0 BRD
T STIL III, aVF 6,4%
y, ademas:
TSTV,R
-TST V.-V,
-R > S,i STenV,
T STIL III, aVF 4,5%

TAM: infarto agudo de miocardio; ARI: arteria responsable del infato; ECG: electrocardiograma; ADA: arteria coronaria descendente anterior; ACD: arteria coronaria derecha; ACX: ar-
teria coronaria circunfleja; VD: ventriculo derecho; BRD: bloqueo rama derecha; HBA: hemibloqueo anterior izquierdo. (*) % de mortalidad obtenidos del estudio GUSTO-172

ECG inicial o cambios minimos en el segmento ST
en las derivaciones inferiores. Por lo tanto, de los
tres vasos coronarios, es la ACX la que exhibe una
peor correlacién entre su oclusién y la aparicién de
cambios eléctricos caracteristicos®®. La expresion
electrocardiografica mds frecuente de lesion de la
ACX es la elevacion del ST en las derivaciones in-
feriores con descenso del ST-T en VR, asociado o
no a elevacién del ST en las derivaciones laterales
(aVL y V.-V )*. Birnbaum et al®!, encontraron que
la elevacion del ST en aVL acompafiado de la de-
presién en V, predecia lesion en la arteria obtusa
marginal (AOM) o la ACX con una sensibilidad del
68%, un valor predictivo positivo del 100% y valor
predictivo negativo del 98%.

Diferenciacion entre lesion de la arteria
coronaria derecha y la circunfleja en el IAM
inferior

Aunque el IAM inferior es con més frecuencia
consecuencia de lesiéon de la ACD, también puede

[XINT VR,VL,VF ) V4,5, Ve

Fig 1. Infarto agudo de miocardio (IAM) inferior con extension
posterior y ventriculo derecho (VD). Elevacion del ST en cara in-
ferior (IIl > 1I), posterioryen V,R. R > S en V,. X7 ST de 42 mm.
Notese la grave distorsion del QRS. El paciente evolucioné con
sindrome de bajo gasto por fallo biventricular. El valor pico de
CPK fue de 3.853 U/I. La coronariografia objetivé oclusion total
de la arteria coronaria derecha (ACD) proximal.

producirse por lesiéon de la ACX. Su distincién de
forma no invasiva no solamente tendria valor teori-
co sino también implicaciones en la practica clinica:
durante la angioplastia, nos podria ayudar a decidir
sobre cudl de las dos arterias intervenir en caso de
encontrar lesiones en ambas coronarias, derecha y
circunfleja.

Aunque en general, los infartos inferiores debido
a lesion en la ACD exhiben mayores elevaciones del
ST en la cara inferior que los debidos a la ACX, es
la relacién de la magnitud de la elevacion del ST en-
tre las derivaciones II y III la que muestra una
mayor utilidad diagndstica. Asi, la elevacién del
segmento ST en III > II es sugestiva de lesion de
la ACD vy la elevacién en II > III se comporta co-
mo un marcador especifico de lesién en la ACX3%%
(fig. 1).

El andlisis de las derivaciones I, aVL y V, R, en
el contexto del IAM inferior, puede aportar valiosas
pistas para distinguir la ACD de la ACX como res-
ponsables del mismo.

1. El descenso asociado del segmento ST en la
derivacion I apunta hacia lesion de la ACD, mien-
tras que si éste se muestra isoeléctrico o discreta-
mente elevado en I y/o aVL el infarto suele deberse
a lesién de la ACX3,

2. Dado que la afectacion del VD, evidenciada
por elevacion del ST en VR, es mayoritariamente
(> 90%) secundaria a la obstruccién proximal de la
ACD, su presencia practicamente descarta la lesion
de la ACX?*,

3. La constatacién en V R de un descenso del ST,
con pendiente hacia abajo y onda T negativa, favo-
rece la oclusién de la ACX*.

Se ha observado que el grado de descenso del ST
en V, desproporcionado con respecto al grado de as-
censo del mismo en las derivaciones inferiores tiene
valor diagnéstico. Asi, Prieto et al®’, encontraron
que la suma aritmética del ST en aVF mas el ST en
V, > 0 diagnosticaba lesién en la ACD con una sen-
sibilidad del 86,5% y una especificidad del 90%,
mientras que la suma del ST en Il mas el STen V,
< 0 se observaba en pacientes con lesion de la ACX
con una sensibilidad del 91% y una especificidad
del 100%. Lew et al*>, emplearon el cociente entre la
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magnitud del descenso del ST en V, y el ascenso del
mismo en aVF (ST V,/ ST aVF). Este grupo encon-
tr6 que cuando este cociente era igual o inferior a
0,5 se asocid lesion en la ACD con una sensibilidad
del 79% y una especificidad del 91%, respectiva-
mente. Por tanto, los resultados de estos estudios in-
dican que, en el IAM inferior, el descenso despro-
porcionado del ST en V, con respecto al grado de
ascenso del mismo en aVF favorece el compromiso
de la ACX, expresion eléctrica de la afectacion is-
quémica de la cara posterolateral. Por contra, la
ausencia de depresiéon del ST en V, excluye vir-
tualmente la ACX como responsable del IAM infe-
rior.

Otra clave electrocardiogréfica para distinguir la
lesién en ACD de la de la ACX en casos de IAM in-
ferior la proporcionaria la observacion de las deriva-
ciones posteriores. Asi, mientras que la elevacién
del ST de V, a V, puede ser producida tanto por le-
si6n de la ACD como por la ACX, su ausencia favo-
rece fuertemente a la ACD como ART?.

Lesion de la arteria descendente anterior

Las lesiones de la arteria descendente anterior
(ADA) estan invariablemente asociadas a infartos
localizados a nivel de los dos tercios anteriores del
tabique y cara anterior’’. En términos generales, el
tamafio del 4rea infartada estd directamente relacio-
nado con la altura donde se halla ubicada la lesién
de la ADA vy ésta puede deducirse del ECG por la
expresividad eléctrica asociada que traduce la pre-
sencia de englobamiento de sus dos primeras ramas:
la 17 perforante septal (S1) o la 1* diagonal (D1).
Durante el curso de un infarto anterior con ST ele-
vado en V, a V,, la coexistencia de ST supradesni-
velado en I y aVL con imagen especular en II, III y
aVF puede identificar lesién en la ADA proximal a
la D1, mientras que si la oclusién es distal a ésta, el
segmento ST es isoeléctrico en las derivaciones in-
feriores®!-38,

Las lesiones de la ADA proximales a la salida de
la S1 producen una necrosis extensa que incluye el
tabique, la cara anterior y la pared lateral alta, ex-
presado por elevacién del ST de V, a Vi, Iy aVL,
con ascensos del ST en V, (con frecuencia > 5 mm)
y suelen acompafiarse de descenso reciproco del ST
en II, IIT y aVF, ascenso del ST en aVR, bloqueo de
rama derecha agudo y fallo cardiaco™.

Lesion del tronco coronario izquierdo

Los pacientes con IAM secundario a lesion del
tronco coronario izquierdo (TCI), o el llamado
“equivalente de tronco”, es decir, las obstrucciones
proximales simultdneas de la ADA y la ACX, sue-
len sufrir muerte stbita por FV o fallecer por fallo
de bomba a las pocas horas del ingreso y excepcio-
nalmente llegan vivos al gabinete de hemodindmi-
ca®*. En los pacientes que sobreviven suele ob-
servarse en la coronariografia, de forma constante,
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una rica red de colaterales provinientes de una ACD
dominante que consigue perfundir todo el siste-
ma arterial coronario izquierdo. Se debe sospechar
este tipo de lesion en pacientes con elevaciones
simultaneas del segmento ST a nivel de las caras an-
terolateral e inferior, trastornos agudos de la con-
duccién intraventricular y clinica de shock cardiogé-
nico®.

En otras ocasiones, y en pacientes con dolor angi-
noso persistente o recurrente, podemos sospechar
fuertemente la presencia de lesién grave del TCI
ante la presencia de depresiéon importante del ST (>
4-5 mm) en las derivaciones V,, V;, V, y V, (con in-
fradesnivelacion maxima en V; o V,), elevacién del
ST en V, y aVR junto a desviacién del eje hacia la
izquierda** (fig. 2).

De forma excepcional, la presencia simultdnea de
una corriente de lesién en cara anterior e inferior
puede ser la expresiéon de un infarto inferior con
extensa necrosis del VD. Aunque se desconoce la
génesis exacta de este patron eléctrico, se ha especu-
lado que seria consecuencia de la gran dilatacién
del VD y la consiguiente dextrorrotacién del mis-
mo*.

IDENTIFICACION DE SUBGRUPOS DE
RIESGO EN PACIENTES CON INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO

El ECG no sélo es un elemento clave para el
diagnéstico de TAM, sino que también es un instru-
mento muy util para identificar a subgrupos de pa-

Fig. 2. Paciente con dolor precordial persistente. En el electro-
cardiograma (ECG) se aprecia depresion muy importante del ST
enV, V, V,y Vs con descenso mdximo en V, (7 mm). Se aprecia
también elevacion reciproca del ST en cara inferior y aVR. En la
coronariografia se observé una lesion grave en tronco principal
izquierdo (> 85%) con trombo mural.
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cientes con infartos mas extensos y peor prondstico.
La identificacién de estos pacientes tiene una impor-
tancia extraordinaria pues son los que mds beneficio
obtienen de la fibrin6lisis y/o angioplastia precoces.

Infarto sin onda Q

El infarto sin onda Q (IAMNQ) ocurre en el 40%
de todos los pacientes con IAM vy su incidencia esta
claramente en ascenso*. Aunque la misma distin-
cion entre infarto con y sin onda Q ha sido reciente-
mente criticada®, los pacientes con IAMNQ presen-
tan ciertas peculiaridades con respecto a los que
desarrollan onda Q; los primeros suelen ser mds an-
cianos, presentan unos infartos de menor tamafio con
niveles mas discretos y precoces de CPK maxima. En
consecuencia, la fraccién de eyeccion residual es ma-
yor con una mortalidad hospitalaria menor, aunque a
expensas de una incidencia superior de isquemia resi-
dual y de reinfarto precoces. No obstante, esta “be-
nignidad” inicial se pierde a largo plazo pues su mor-
talidad a los tres afios es ya equiparable a la de los
infartos con onda Q*+7.

Dentro de los IAMNQ, se han encontrado varias
caracteristicas electrocardiogréficas relacionadas con
un peor prondstico a largo plazo como son: la presen-
cia de descenso mas que de elevacion del ST, la lo-
calizacion anterior frente a la inferior de los cambios
del ST/T¥, la persistencia durante la hospitalizacién
de la depresion del segmento ST y la coexistencia
de hipertrofia ventricular izquierda’'.

Infarto anterior frente a infarto inferior

La localizacién del infarto es por si mismo un im-
portante marcador prondstico: asi, la localizacién
anterior del infarto se asocia de forma independiente
a una mayor incidencia de complicaciones y morta-
lidad a corto plazo®>3. La explicacién tradicional
que se ha dado es que la ADA suele irrigar una
masa de miocardio mayor que la ACD Yy, por tanto,
los infartos anteriores suelen condicionar una necro-
sis mds extensa y una peor funcién ventricular resi-
dual®. De hecho, los IAM anteriores exhiben en ge-
neral mayores £ ST (14 mm frente a 8§ mm)® y mads
altos valores pico de CPK total que los infartos infe-
riores®.

Otras razones, aparte de la extensién de la necro-
sis, deben influir en el peor prondstico del IAM an-
terior pues un estudio observé un peor prondstico
incluso cuando se compararon infartos anteriores e
inferiores del mismo tamafio®®. Las razones adicio-
nales que se barajan incluyen: mayor contribucién
proporcional de la cara anteropical a la expulsion
cardiaca que la posteroinferior y mayor tendencia de
los infartos anteriores a desarrollar aneurisma ven-
tricular, responsable este dltimo de un mayor grado
de disfuncién ventricular a igualdad de territorio ne-
crosado y una mayor propension a las arritmias leta-
les y a la rotura®’.

Aunque es generalmente aceptado que el IAM in-
ferior conlleva un mejor prondstico que el 1AM
anterior, esto no es verdad en todos los casos. De
hecho, se han podido identificar en los infartos infe-
riores ciertos subgrupos de riesgo que presentan una
evolucioén similar, sino peor, que los anteriores.

Subgrupos de riesgo en infartos inferiores

Infarto de ventriculo derecho (IVD)

Aunque aproximadamente un 40% de los IAM
inferiores tienen criterios electrocardiograficos de
afectacion del ventriculo derecho, s6lo un 5%-10%
de ellos mostrardn el cuadro hemodindmico tipico
(bajo gasto con presiones derechas elevadas)®. La
constatacién de IVD en el contexto del IAM infe-
rior, identifica a un subgrupo de pacientes con le-
sién proximal de la ACD, mayor incidencia de ines-
tabilidad hemodindmica, bloqueos A-V y mayor
mortalidad durante la fase hospitalaria®. Mientras
que unos autores explican este exceso de mortalidad
precoz por la importancia de la disfuncion del ven-
triculo izquierdo, secundaria a la extension de la ne-
crosis a la cara posterolateral del mismo (fig. 1), y
no directamente por la disfuncién del ventriculo de-
recho (VD)¥%, otros investigadores han observado
que, a igualdad de fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo, los pacientes con infarto inferior y
extension de la necrosis al VD, presentan per se ma-
yor morbimortalidad>®.

Bloqueo AV de alto grado

En el momento actual la incidencia de bloqueo
AV de alto grado en el IAM inferior es del 12%°!. A
pesar de que estos bloqueos AV suelen ser transito-
rios (duracién < 24h en el 75% de los casos)® y
como ya se constatd en estudios de la era pretrom-
bolitica®, los pacientes con IAM inferior asociado a
bloqueo AV sufren una mayor incidencia de arrit-
mias ventriculares, fallo cardiaco y una mortalidad
hospitalaria 2,7 veces mayor que aquellos que no lo
presentan®”%4, La causa del bloqueo se debe en el
95% de los casos a oclusién de la ACD proximal a
la salida de la arteria del nodo AV y en el 5% res-
tante a lesion en la ACX dominante®!. El exceso de
morbimortalidad no se relacionaria con el bloqueo
en si mismo sino con una mayor extension del in-
farto, incluyendo una mayor tendencia a la afec-
tacion del VD (vide supra). De hecho, actualmente
se considera al bloqueo que complica el IAM infe-
rior como un marcador de necrosis miocdrdica ex-
tensa®.

Depresion del ST en precordiales derechas

Aproximadamente el 50% de los IAM inferiores
se acompafian de un descenso del segmento ST en
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las precordiales derechas® (fig. 1). Los datos més
esclarecedores sobre este aspecto provienen del es-
tudio GUSTO-I® . En este megaensayo se encontrd
que los pacientes con IAM inferior que presentaban
un descenso del segmento ST en las derivaciones V,
a V,, tuvieron infartos mds extensos, evidenciado
por mas altos niveles maximos de CPK, mayor inci-
dencia de insuficiencia cardfaca y menores valores
de fraccién de eyeccién. También se observé que la
extension y profundidad del descenso del ST, expre-
sado como X de la depresion del ST de V, a V, fue
el predictor mds importante de mortalidad a los 30
dias. De hecho, los pacientes con IAM inferior y
desnivel negativo del ST en precordiales derechas
tuvieron una mortalidad muy parecida a la observa-
da en los pacientes con infartos anteriores®. Las po-
sibles explicaciones de este fendmeno han sido ob-
jeto de controversia. En general, se acepta que en
una mayoria de casos de IAM inferiores el descenso
del ST en precordiales sea la expresion eléctrica de
la extensién de la necrosis a la cara posterior del
ventriculo izquierdo®-%>. Con menos frecuencia po-
dria traducir la presencia simultdnea de isquemia de
la cara anterior. De hecho, algunos investigadores
consideran el descenso del ST en precordiales que
acompafia a los infartos inferiores, especialmente
cuando se extiende a las derivaciones V5 a V, como
un marcador de lesién asociada de la ADA o de en-
fermedad multivaso%-68,

Elevacion del ST en las precordiales posteriores

En el IAM inferior, el diagnédstico de extension
de la necrosis a la pared posterior se ha basado clasi-
camente en la asociacién de descenso del ST y on-
das R prominentes (R/S >1) en V-V,, pero estos
signos poseen una moderada sensibilidad y especifi-
cidad pues en ocasiones son también el reflejo de is-
quemia o infarto subendocardico de la cara ante-
rior®. Dos estudios recientes®”® han demostrado
que la adicion de las derivaciones posteriores (V,
Vi y V,) al ECG convencional podia mejorar su ca-
pacidad para detectar infartos inferiores con exten-
sién a la cara posterior del corazén (fig. 1).

La elevacién del segmento ST en V,, Vi y V,
puede encontrarse en aproximadamente el 50% de
todos los infartos inferiores. Estos hallazgos iden-
tifican a un subgrupo de pacientes con infartos in-
feriores mas extensos, funcidon ventricular mas de-
primida, y mayor incidencia de fallo cardiaco y
mortalidad®.

Subgrupos de riesgo en infartos anteriores

Infarto anterolateral extenso

La extension de la necrosis miocdrdica a la cara
lateral configura un subgrupo de infartos anteriores
con una gran masa de miocardico isquémico, valo-
res pico de CPK >3.000 U/l y elevado riesgo
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precoz’!. Suelen ser secundarios a la oclusién de la
ADA proximal a la salida de la D1 o, peor atn, a
la S1 (vide supra). E1 ECG muestra habitualmente
una elevacién del segmento ST de V1 a V,0 V, 1
y a VL, lo que condiciona unos ¥ ST llamativamen-
te altos (generalmente >20 mm)°. Con frecuencia
se le asocian otros marcadores eléctricos de necro-
sis extensa, como la aparicién de bloqueos de rama
o el descenso reciproco del ST en cara inferior. Es-
tos tipos de infarto muestran una probabilidad muy
alta de fibrilacién ventricular o fallo de bomba pre-
coces y una mayor propension hacia el aneurisma
ventricular y la ectopia ventricular compleja’l. Su
tasa de mortalidad a los 30 dias es del 19,6 %" (ta-
bla 2).

Bloqueos de rama

Los infartos anteriores se asocian con cierta fre-
cuencia (10%) a bloqueos de rama derecha (BRD),
hemibloqueos de la subdivisién anterosuperior de la
rama izquierda (HBA) o a la combinacién de ambos
(bloqueo bifascicular)”. Esto se explica porque la
rama derecha y la subdivision anterosuperior de
la rama izquierda son fasciculos finos y largos que
discurren por la parte anterior del septo interventri-
cular, estructura normalmente afectada por la ne-
crosis en los infartos anteriores, y porque su irriga-
cion depende fundamentalmente de las ramas
perforantes septales de la ADA™ . Asi, la aparicién
de estos tipos de bloqueos en el contexto del infarto
anterior sugiere la oclusiéon de la ADA proximal a
la S1 e infarto extenso’™. De hecho, estos pacientes
tienen una mayor incidencia de FV, bloqueo AV
completo, fallo de bomba y, consecuentemente,
presentan una mayor mortalidad tanto precoz como
tardia’.

Distorsion de las fuerzas terminales del QRS

Birnbaum et al’®, analizando la muestra de pa-
cientes israelies incluida en el estudio GUSTO I, en-
contraron que los pacientes con infartos y elevacio-
nes del punto J y segmento ST que producian una
importante distorsiéon de la porcién terminal del
QRS presentaban mayores niveles pico de CPK y
una mayor mortalidad hospitalaria que aquellos pa-
cientes con infartos que no mostraban tal distorsion.
Estos autores consideran que existe distorsién del
QRS cuando el punto J emerge por encima de la mi-
tad superior de la onda R o cuando la supradesnive-
lacién del segmento ST hace desaparecer la onda S
en las derivaciones V,-V,-V; (fig. 3). Aunque se
desconoce la génesis de este hallazgo electrocardio-
grafico, se especula que seria la consecuencia del
retraso en la conduccién del impulso a nivel del sis-
tema de Purkinje, consecuencia directa de la isque-
mia’®. Dado que las fibras de Purkinje son més resis-
tentes a la isquemia que los propios miocitos, su
afectacion isquémica seria un marcador asociado de
infarto extenso’’.
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Fig. 3. Ejemplos de elevaciones del segmento ST asociado (arri-
ba) y no asociado (abajo) a distorsion importante del QRS termi-
nal en derivaciones con onda S u onda R predominantes.

CONCLUSIONES

En pacientes con IAM, el andlisis riguroso del
ECG al ingreso no sélo nos permite seleccionar los
candidatos para la fibrindlisis y monitorizar el pro-
ceso de reperfusion, sino que también nos aportard
informacién valiosa para deducir la ARI y detectar
precozmente a los pacientes con infartos mds exten-
sos y de peor prondstico que se beneficiaran de pro-
cedimientos mds agresivos de revascularizacion y de
un tiempo mds dilatado de monitorizacién en la
UCI. Para extraer toda la informacién prondstica a
partir del ECG es necesario la realizacién de un re-
gistro de 18 derivaciones que incluya, ademas de las
12 convencionales, las 3 precordiales derechas
(V,R-V,R-V,R) y las 3 posteriores (V,-V¢-V).
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