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La enfermedad isquémica del corazdn es preducida por el disbalance entre la coferta y la demanda miccardica
de oxigeno generando dafio que va desde la isquemia hasta la necrosis. Las manifestaciones electrocardiograficas
dependeran de Ia pared miocardica comprometida: subepicardio o subendocardio. La isquemia subepicardica
preduce inversion simétrica de la onda T, la subendocérdica ondas T alta simétricas y picuda. La lesion
subepicardica eleva ¢} segmento ST, mientras la subendecardica deprime el segmento ST. El infarfo se
manifiesta por la presencia de ondas Q cuando es subepicérdico. La presencia de un infarto agudo de Miocardio
asociado al bloqueo de la rama izguierda genera confusion en el diagnéstico, se presentan ocho criterios para
su diagndstico. Sadud: UIS 2000; 32(1): 30-38

PALABRAS CLAVES: Electrocardiografia, Cardiologia, Fisiologia, Infarto, Isquemia.

entro de las patologias cardiacas, las originadas en
a vasculatura coronaria se encuentran en un lugar
preponderante debido a su alta incidencia, sus
complicaciones y a los altos costos que genera su manejo y
rehabilitacién . Dentro de las causas de estas patologias se
encuentra la enfermedad ateroesclerdtica, el vasoespasmo
coronario, la trombosis o el aumento sibito de las
necesidades miocardicas

Las manifestaciones clinicas se dan por el disbalance entre
la oferta coronaria y la demanda miocérdica de oxigeno

{Figura 1). La oferta esta determinada por el ltmen vascular,
el tono vascular y la presion de perfusion. La demanda es
manejada por la precarga, la postcarga, 1a resistencia arterial
sistémica, la frecuencia cardiaca y la contractibilidad del
misculo cardiaco **,
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Equilibrio entre la oferta y la demanda miocdrdica de oxigeno
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Como consecuencia de 1a enfermedad isquémica aguda el
musculo cardiaco puede sufrir una gama de injuria que va
desde la isquenia hasta la necrosis °.

El diagnostico del infarto agudo de miocardio debe ser
realizado bajo la correlacion entre los hallazgos clinicos, el
electrocardiograma (ECQG) y los exdmenes de laboratorio como
la determinacidn enzimética °. En esta revision se presentaran
las caracteristicas electrocardiograficas de las diferentes
etapas de Ia enfermedad isquémica aguda.

FUNDAMENTOS ANATOMICOS

IRRIGACION CARDIACA

La ubicacién topografica de la zona afectada dependera de
ia rama o tronco coronario afectado ™* (Figura 2}.
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Figura 2

Circulacion coronaria

Arteria coronaria derecha. Esta arteria irriga basicamente
la zona de conduccién, el tercio posterior del septum
interventricular, la cara diafragmatica y una tercera parte de
la. cara anterior del corazén. Sus ramas son la arteria del
cono de la arteria pulmonar, las arterias marginales derechas,
la arteria del nodo sinusal, presente entre el 55 al 60% de los
casos como rama de la coronaria derecha, la arteria detnodo
auriculoventricular: presente en el 90% de los casos como
rama de la coronaria derecha vy la arteria descendente
posterior, presente en el 60% de los casos como rama de la
coronaria derecha, cubre la cara diafragmdtica, de esta
descendente emergen las ramas perforantes posteriores que
irrigan la parte posterior del septum interventricular y la
arteria posterolateral, irriga una cantidad variable de la pared
posterior del ventriculo izquierdo.

Arteria coronaria izgunierda. Esta arteria cubre cerca del
40% del corazén, irrigando la pared anterior del ventriculo
izquierdo, gran parte del septum interventricular y una parte
de las ramas del Haz de His. Durante su trayecto se divide
en tres ramas v la arteria descendente anterior, la cual a su
vez genera dos ramas: las arterias septales anteriores que
irrigan las dos terceras partes anteriores del septum

interventricular y las arterias diagonales (primera, segunda
y tercera) que cubren la parte alta de la pared lateral del
ventriculo izquierdo, la arteria marginal izquierda (marginal
obtusa), irriga la pared lateral del ventriculo izquierdo y la
arteria circunfleja, irriga la pared posterior del ventriculo
izquierdo; produce las signientes ramas: la arteria
descendente posterior (40 % de los casos), la arteria del
nodo sinusal (entre €140 al45 % de los casos) y la arteria del
nodo auriculoventricular (10 % de los casos).

DISTRIBUCION DE LA PARED

El espesor de la pared miocérdica se divide en dos capas: la
subendocardica y la subepicardica (Figura 3). Estas capas
nos pueden generar tres diferentes tipos de compromiso:
subendocardico, subepicardico y transmural ©.
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Figura 3

Capas de la pared cardiaca. Note el cambio en la polaridad del
potercial cuando se toman registros en diferentes lugares de la
pared.

Compromiso subendocédrdico. Se di cuando existe
compromiso de la capa més interna, la cual esta en contacto
con el endocardio. Esta porcién es la mas vulnerable ante ia
isquemia, dado que la vasculatura afli es de tipo terminal y

es adicionalmente sometida a las presiones intracavitarias.
Compromise subepicdrdico. El compromiso estd dado en

la capa més externa, Ia cual esté en contacto con el pericardio
visceral.

Compromise transmural. El compromiso esta dado en las
dos capas, l1a subendocardica y la subepicardica.

ManiresTAaCiongs AL ECG

Los eventos electrocardiograficos no gnardan relacién con
los eventos fisiopatolégicos. Estos eventos eléctricos son
la isquemia, 1a lesién y el infarto &1,
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IsQuEMIA

La isquemia corresponde a cambios super agudos por
hipoxia. Estos cambios isquémicos son reversibles y
corresponden a la manifestacion electrocardiografica de un
grupo de células que muestran retardo en la repolarizacion
ventricular por una demora en la salida del potasio en Ia fase
tres del potencial de accién miocardico, lo cual se traduce
en cambios en la morfologia de la onda T y en prolongacidn
del intervalo QT. Las caracteristicas electrocardiograficas
de la isquemia se encuentran en la Tabla 1.

La alteracién en la morfologia varia segun la porcién de la
pared ventricular comprometida.

Criterios electrocardiogrdfices de isquemia

En la isquemia subendocardica ondas T altas (mayores de 7 mm)
En la isquemia subepicérdica ondas T invertidas y simétricas
Cambios no especificos en la onda T (aplanamiento, amplitud
reducida, inversion menor de 2 mm

Positivizacién de ondas T negativas existentes en un ECG previo
Prolongacion del intervale QT asociado con cambios de la onda T

Isquemia subepicardiea. Silaisquemia es subepicardicao
transmural se generan ondas T simétricas e invertidas. El
origen de esta variacion en la onda T puede ser explicado
por dos teorias.

La primera de ellas propone que la repolarizacién en la capa
subepicardica no va a iniciar de epicardio a endocardio como
es normal, si no en sentido contrario como la despolarizacion
lo cual genera la onda T negativa (Figura 4).

ZONA DE ISQUEMIA

ZONA SANA

Figura 4
Isquemia subepicardica. La repolarizacion se genera en sentido
inverso a nivel de la zona isquémica

La segunda de ellas, explica que existe aumento de la duracion
de Ta fase tres por disminucion en la velocidad de salida del
potasio en la capa subepicardica. La duracién del potencial
de accién subepicardico es mayor que el subendocardico,
lo cual al restarlos genera una onda T negativa y simétrica
(Figura 5).

20N A GE ISQUEMIA

Figura B

Isquemia subepicérdica. La duracidn del potencial de accidn
subepicardico es mayor, lo cual al restar al subendocdrdico hard
que la fuses tres de este titimo prime generando una inversion simeé-
trica de la onda T.

Isquemia subendocérdica, Cuando la isquemia es
subendocardica la onda T es alta, picuda y simétrica. La primera
teoria refiere que el vector de repolarizacion que inicia en la
capa epicardica no sufre ninguna modificacion, pero al transitar
por el subendocardio su recorrido es lento por la disminucion
en la velocidad de conduccidn (Figura 6).

ZONA SANA

Figura 6
Isquemia subendocdrdica. La repolarizacién al darse en la zona
isquémica es mas demorada tornando la onda T alta y simétrica.

En Iz segunda teoria expone que la prolongacion de la fase
tres de las células subendocardicas, al restarle el potencial
subepicérdico genera una onda T positiva, acuminada de
ramas simétricas y vértice picudo; el mayor voltaje de la
onda T es el resultado de la mayor irea englobada entre las
fases tres de ambos potenciales (Figura 7).
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ZONA DE ISQUEMIA

Fiqura 7
Isquemia subendocdrdica. La duracion del potencial de accidn
subendocirdico es mavor, lo cual al restar al subendocirdico hard
que la fases tres del primero prevalezea generande ung elevacién
simétrica de ln onda T,

LESION

La lesién es un cambio exclusivamente electrocardiografico,
reversible, cotresponde aun grado mayor de hipoxia. Enel ECG
esta representada por cambios en el nivel del segmento ST.

Flectrocardiograficamente es fa representacion de un grupo
de células con despolarizacion parcial durante la didstole, lo
cual trae alteraciones en las fases dos y tres del potencial de
accidn que modifican laubicacién del segmento ST con respecto
alalinea debase. Tascaracteristicas electrocardiogrificas de la
lesidn se encueniran en la Tabla 2.

La variacién del segmenio ST varia segiin la capa miocardica
que afecte.

Criterios electrocardiogrdficos de lesion

En la lesién subepicardica supradesnivel del segmento ST mayor de |

m con concavidad superior

En la lesion subendocérdica infradesnivel del segmento ST mayor de
1 mm con direccidn horizontal o descendente y duracién mayor o

igual 2 0,08 s

Lesién subepicirdica. La lesién subepicardica y la
transmural se expresan como una elevacién convexa en el
segmento ST. El origen de esta variacion puede ser explicado
por dos teorias.

La primera explica este fenémeno por una demora que sufre
¢l vector de despolarizacidn que se dirige de endocardio a
epicardio al pasar por la zona subepicardica lesionada

(Figu_xa 8).

ONA DE LESION

ZONA SANA

Figura 8
Lesion subepicdrdica. La despolarizacidn en la zona lesionada es
de mayor duracién generando una elevacion del segmento ST

La segunda expone que en el tejido subepicardico lesionado
el potencial de reposo ha disminuido de -90 mV a -75mV,
presentando una disminucién en la velocidad de la fase
cero, disminucion o desaparicion de la fase uno, la meseta
de 1a fase dos se inscribe por debajo de lo normal y hay
mayor inclinacién de la fase tres. La diferencia aritmética
entre el potencial subendocardico de mayor tamafio y ¢l
subepicardico muestra una diferencia positiva al comparar
la fase dos y tres lo cual explica el ascenso del segmento ST

(Figura 9).

ZONA DE LESION

Figura 9
Lesidn subepicardica. El voliaje del potencial de accidn subepicirdico
es menor, lo cual al restar ol subendocérdico hard que la fases dos

de este ultimo prime generando una elevacion del segmento ST.

Lesion subendocérdica. Lalesién endocardica produce una
depresion del segmento ST con respecto 2 la linea de base.
Segtin la primera teoria el vector de despolarizacién circula
en sentido conirario a lo normal {Figura 10).
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ZOMNA SANA
VECTOR DE DESPOLARIZACION

Figura 10

Lesién subendocdrdica. En la zona lesionada el vecior de
despolarizacion circula en sentido inverso generando la depresidn
del segmento ST.

La segunda teoria, explica que hay un descenso en la
negatividad del potencial de reposo de las células
subendocérdicas; potencial que al restarfo del subepicardico
se obtiene una fase dos enun voltaje menor de 0 mV, locual se
traduce en el desnivel negativo del segmento ST (Figura 11},

ZONA DE LESION

Figura 11

Lesion subendocdrdica.
subendocdrdico es menor, lo cual al vestar al subendocardico hard
que la fases dos tenga un nivel eléctrico menor de 0 mV generando
una depresion del segmento ST.

El voliaje del potencial de accion

INFARTO

El infarto corresponde a un proceso irreversible de necrosis
anatomica y eléctrica del miocardio. Segiin la capa miocardica
que afecte puede o no manifestarse electrocardiograficamente
por cambios en la morfologia de los complejos QRS (al
aparecer ondas Q patoldgicas o por la formacion de complejos
QIS). Las caracteristicas electrocardiograficas del infarto se
encuentran en la Tabla 3.

La variacion electrocardiografica del infarto depende de la
capa miocardica que afecte.

Criterios electrocardiogridficos de infarto

Patrén de isquemia en la onda T

Patrén de lesion en el segmento ST

Onda Q patolégica en el primer ECG o después de ocho horas de
evolucién

Disminucién de la amplitud del coimplejo QRS o cambic por complejos Q5

Infarte subepicardico. Cuando el proceso necrotico es
subepicardico o transmural se caracteriza por la aparicién
de ondas ( patoldgicas, las cuales se caracterizan por tener
una duracién mayor de 0,04 s y de tener una altura mayor
del 25% de 1a onda R acompafiante. Por esta caracteristica
son conocidos como “Infartos " (Figura 12).

S

Figura 12

Infarto subepicardico.

La existencia de las ondas Q se ha tratado de explicar por dos
diferentes teorias. La primera de ellas manifiesta que el tejido
muerto actia como una ventana elctrica permnitiendo ver el
potencial endocavitario, el cual es negativo (Figura 13). La
segunda expone que la zona muerta no permite el paso de la
corriente eléctrica, por lo cual los vectores de despolarizacidn
se alejaran mostrando su cola de potencial negativo,

Lt

Figura 13

Infarto subendocdrdico
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Infarto subendocirdico. Enlanecrosis subendocéardica al
tener al tener la zona subepicardica normal, el vector de
despolarizacidon circulara normalmente por al segunda
seccitn ocultando los potenciales endocavitarios por lo cual
no se manifiesta la onda Q {Figura 13). Como tnicos
hallazgos se tienen las alteraciones en el segmento ST. Por
estas caracteristicas el infarto subendocardico es conocido
como el “Infarto No Q7. Su diagndstico se realiza bajo el
seguimiento clinico, enzimatico y electrocardiogréfico del
segimento ST.

Evorucion ELECTROCARDIOGRAFICA DE UN
INFARTO AGUDO

Ante Ta sospecha clinica de infarto agudo de miocardio se
debe tomar ur ECG inicial, el cual de ser normal no descarta la
presencia del infarto. Posteriormente, se debe tomar un control
electrocardiografico dentro de las cuatro a seis horas siguientes,

En estos trazados se buscard minimo en dos derivaciones
que exploren una cara del corazdn la elevacién (transmural
o subepicardico) o la depresién (subendocardico) del
segmento ST, la aparicién de la onda Q (no es temprana).

La iméagen establecida de un infarto agudo subepicardico o
transmural es la presencia de una onda T invertida, la
elevacién del segmento ST y la aparicién de la onda Q. En
los infartos subendocdrdicos tendremos la onda T alta y la
depresién del segmento ST sin aparicion de onda Q.

Dentro de Ia evolucidn natural a los tres a cuatro meses, el
segmento ST tiende a regresar a la linea de base, laonda T
vuelve a ser positiva y asiméirica. En un 80 aun 90% de los
casos queda como vestigio Ja onda Q. Adicionalmente, si el
proceso fue de cara anterior a nivel de las precordiales existira
mala progresién de la onda R, ondas de poco voltaje y que
reciben el nombre de ondas R “amputadas o embrionarias”.

En los casos en el cual el segmento ST se mantenga elevado
persistentemente, hay que pensar en la existencia de una
complicacién del infarto como es el “aneurisma de pared
ventricular” (Tabla 4), el cual debe ser evaluado
ecocardiograficamente, dado que su probabilidad de ruptura
v 1a generaci6n de muerte sibita es alta.

Diagnéstico de aneurisma de pared ventricular

Persistencia en la elevacion del segmento ST
Hemibloqueo antero - superior izquierdo

Eje desviado a la izquierda

Existencia o no de compromise de 2 funcién ventricular.

LOCALIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA

Teniendo en cuenta el sistema hexoaxial, podremos ubicar
de manera aproximada el lugar anatémico del proceso
isquémico segtin la desivacion donde se registre la alteracion
(Figura 14 - Tabla 5) %
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Figura 14

Localizacién electrocardiogréfica de las alteraciones isquémicas.
En la zona intermedia de la grdfica se ubica en perspectiva el plano
harizontal.

Localizacion por caras de las zonas isquémicas

CARA DERIVACIONES
Anteroseptal Vi-V2-V3

Apex V4

Lateral V5-V6-DI-aVL

Anterolateral V1-V2-V3-V4-V5-V6-DI-aVL

Inferior DII - DIIT - aVF

Posterior V1 - V2 (espejo}

Posteroinferior DIl - DI - aVF - V1 - V2

Ventriculo derecho DII - DI - aVF - V1 - V2 - V3R - V4R

PLano FrONTAL

Infarto de cara inferior o diafragmatica. Se registraen las
derivaciones DII - DIH - aVF y pueden presentarse cambios
reciprocos o imagen en espejo en las derivaciones DI-aVL
-V1-V2-V3-V4-V5(Figura 15).

Si el comprormiso ademas de DII - DIII - aVE se presenta en
V4 nos indica la existencia de un proceso inferoapical.
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DI

Figura 15
Infarto de cara inferior. Observe las imdgenes reciprocas en V1 - ¥2
-V3-V¥5-V6-DI-alVL

Infarto de eara lateral. Sielcompromiso es de cara lateral
alta y media se vera en aVL y DI, pero si el compromiso de
esta cara es extenso también es visto en V5 y V6 (Figwra 16).
Los cambios reciprocos se veranen V1 - V2,

D i v i
avk

Figura 16

Infarte de cara lateral. Observe las imdgenes reciprocas en VI - V2.

PranO HORIZONTAL

Infarto de ¢ara anterior. Si el procese isquémico es
anteroseptal se observa en V1 a V4; si es anterolateral
compromete hasta V5 - V6 y si es mas extenso compromete

DI y aVL. Los cambios reciprocos se observan en las
derivaciones de la cara inferior DIl - DI - aVL (Figura 17).

Figura 17
Infarto de cara anterior. Observe las imdgenes reciprocas en DI -
DI - aVF,

Infarto de cara posterior. Para observar directamente este
tipo de infarto se requieren la aplicacién de electrodos

intraesofigicos o de la utilizacién de las derivaciones

precordiales posteriores V& - V9.

En el ECG convencional de doce derivaciones, se puede
observar los cambios reciprocos a nivel precordial en V1 -
V2 - V3, los cuales consisten en la existencia de ondas R

altas (Figura 18).

- aVL

DI ! I

Figura 18
Infarto de cara posterior. Se detecta por la existencia de onda R alta
de forma reciproca en VI - ¥2 - F3.

Infarte de ventricule derecho. Se debe sospechar cuando
gxisten signos a nivel de cara inferior, supradesnivel del
segmento ST de un milimetro o més en las derivaciones
precordiales derechas V1 - V2 -V3 o V3R - V4R (Figura 19}.
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D J |
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Figura 19
Infarto de ventriculo derecho. Observe los cambios eléctricos en VI
- V2 y en las precordiales derechas V3R - V4R

INFARTO DEL MIOCARDIO ASOCIADO A
Brooueo pE RamMa [ZzQuUIERDA

Los blogueos de 1a rama izquierda del Haz de His producen
variaciones en el complejo QRS de las derivaciones
precordiales derechas torndndolos de predominio negativo
con ondas Q de tipo patolégico o complejos QS junto a
supradesnivel del segmento ST (Figara 20).

*"v“‘\r*‘b—ﬂr-ﬂv—’v—"} I/" r'\-1v/‘ i ket

DI avh| vi V4

DIl avL| Vi ‘}

UVS

b | avF] valb | T 1V |vs

Figura 20

Infarto agudo de Miccardio asociado a bloqueo de la rama izquierda.

El problema desde el punto de vista préctico radica en el
momento que &8 necesario establecer el diagnostico
electrocardiografico de infarto en un sujeto con precordialgia
y morfologia de blogueo de ramg izquierda.

Por lo anteriormente expuesto, se han propuesto nuiltiples
criterios para establecer el diagndstico electrocardiografico
de infarto, pero el problema es que carecen de una buena
sensibilidad y especificidad.

Baragan - Lenegre %, Las ondas T van en el mismo sentido
del complejo QRS.

Cabrera 2. En V3 o V4 existe empastamiento de la rama
ascendente de la onda S (Figura 21).

A & FaY

A \a'\ - X«’\ i

Fle T

Figura 21
Criterio de Cabrera

Chapman 2. EnDI-aVL - V6 se encuentra un empastarmiento
de la rama ascendente de la onda R (Figura 22},

qv

Figura 21

Criterio de Chapman.

Doucet 2, En V1 - V2 existe supradesnivel mayor de sicte
milimetros.

Dressler 2. En las derivaciones DII - DIII o precordiales
existe un empastamiento de la porcién inicial de duracién
mayor de 0,04 s.

Sgarbossa y colaboradores . Un electrocardiograma es
considerado como positive para infarto de Miocardio si
la sumatoria de los puntos dados en cada uno de los
siguientes criterios es por lo menos de tres. La
sensibilidad es de 78% v la especificidad de 90% (Figura
20): elevacion del segmento ST en un milimetro o mas en
la misma direccién del complejo QRS {cinco puntos),
depresion del segmento ST de un milimetro o mas en V1,
V2 o V3 (tres puntos) y elevacién del segmento ST en
cinco milimetros en direccion diferente a 1a del complejo
QRS (dos puntos).

Sodeman - Horan 2, En las derivaciones precordiales V5 -
V6 la presencia de una onda R mintiscula con una onda S

mayiscula (Figura 23).
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Wilson - Rosembaum - Doucet 2, En las derivaciones DI -
aV1.-V5-V6 oen las derivaciones DIT - DI -aVF la presencia
de ondas  patolégicas.

Figura 23

Criterio de Sodeham - Horam

SUMMARY

Acute ischemic heart disease. The ischemic heart disease is produced by disbalance between myocardial offer and demand. The
damage goes from ischemic to necroses. Electrocardiographic manifestations will depend of the myocardial wall committed: subepicardium
or subendocardium. The subepicardium isquemia produces symmeirical investment of the T wave; subendocardium ischemia produces
symmetrical and beaked T waves T. Subepicardiem lesion elevates the ST segment, while subendocardium lesion depresses it. The heart
infarct is manifested by the presence of  waves. The presence of heart infarct associates to left bundle branch block produces a
misdiagnosis, so it is presented eight diagnosis criteria. Saluel ULS 2000; 32(1) 30-38

KEY WORDS: Electrocardiography, Cardiclogy, Physiology, Infarct, Ischemic heart disease.
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