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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

Introduccion

En este libro vamos a exponer como se generan las distintas imagenes que se ori-
ginan cuando se produce una falta de irrigacion en el corazon, sea de forma
aguda o cronica. Pondremos énfasis especialmente en los aspectos semiolégicos
de estas imagenes y en cudles son las claves para su diagndstico correcto, e inten-
taremos aclarar, dentro de lo posible, si se deben a cardiopatia isquémica o a otras
causas. Aunque mencionaremos los mecanismos electrofisiolégicos que las expli-
can y haremos una correlacion entre la aparicion de dichas imagenes en distintas
derivaciones y situaciones clinicas de la cardiopatia isquémica, no pretendemos
ser exhaustivos en este aspecto ni en los relacionados con las implicaciones pro-
nosticas y terapéuticas que conllevan dichas imdgenes. En este sentido, aconseja-
mos consultar los siguientes libros: “Tratado de electrocardiografia clinica” (Ed.
Espaxs, 1998; edicion inglesa Futura Pub., 1999), “La Electrocardiografia de la car-
diopatia isquémica” (A. Bayés de Luna y M. Fiol, Prous Science, 2006), “El ECG
en los sindromes coronarios agudos con ascenso del ST” (A. Bayés de Luna, M.
Fiol y E. Antmann, Blackwell Publishing 2000), nuestro Curso de Electrocardio-
graffa clinica por Internet (Prous Science, 2006; www.cursoecg.com) y otros tra-
tados sobre ECG que son excelentes en diferentes aspectos (McFarlene, 1989;
Wagner, 2002; Chou’s, 1999 y Gertsch, 2004).
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1. Aspectos anatomicos y electrofisiolégicos

1.1. Introduccién anatémica

Consideramos que el ventriculo izquierdo tiene cuatro paredes (Fig. 1): septal,
lateral, anterior e inferior. Esta tltima puede doblarse algunas veces hacia arri-
ba en su parte mas basal y constituye entonces el llamado clasicamente segmen-
to o cara posterior, aunque consideramos que, de acuerdo con el informe de la
AHA (Cerqueira, 2002), es mejor prescindir de la palabra posterior y denominar-
lo segmento inferobasal. En la Fig. 2 se puede apreciar, gracias a la resonancia
magnética (RM), como esta colocado el corazéon en el térax in vivo. Obsérvese
como el corte sagital (B) presenta en realidad una orientacion oblicua derecha-
izquierda (Iinea CD de A), y no estrictamente posteroanterior. Estas cuatro pare-
des se pueden dividir en 17 segmentos de acuerdo con la clasificacion de las
sociedades americanas de imagen (2002) (Fig. 3). En la Fig. 3 se pueden obser-
var los 17 segmentos en que queda dividido el ventriculo izquierdo haciendo cor-
tes transversales a nivel basal, medio y apical (Fig. 3 A). En las Figs. 3 By 3 C se
ven estos mismos segmentos con el corazon abierto a partir de un corte longitu-
dinal y de un corte sagital-like desde el lado izquierdo. En la Fig. 4 se aprecia
como se pueden agrupar estos segmentos en forma de “ojo de buey” y cémo
podemos asignar a cada pared los segmentos correspondientes.

Figura 1. El ventriculo izquierdo puede dividirse en cuatro paredes: septal (S), lateral (L), anterior (A) e
inferior (1).
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Figura 2. Resonancia magnética nuclear. A: Plano horizontal toracico a la altura de la linea XY del dibujo
de la parte derecha de la figura. Se pueden apreciar muy bien las cuatro paredes: anterior, septal (una
parte anterior y otra posterior), lateral (una parte anterior y otra posterior) e inferior (en este corte se
ve la parte inferobasal, clasicamente llamada posterior, de dicha cara). B: De acuerdo con el corte siguien-
do el eje longitudinal vertical del corazén (linea CD de "A”) obtenemos una visién oblicua sagital del
corazén desde el lado izquierdo. Se observan claramente las dos paredes, anterior e inferior con el seg-
mento 4 (inferobasal), que en este caso es auténticamente posterior. AD: Aorta descendente.

En la Fig. 5 vemos las tres arterias coronarias: la descendente anterior (DA), la
coronaria derecha (CD) y la circunfleja (CX), y sus ramas principales; y en la Fig.
6 se manifiesta la distribucion de la irrigacion de dichas arterias con los seg-
mentos correspondientes de las distintas paredes. Hay que tener en cuenta que
en el 80% de los casos la DA es larga y da la vuelta a la punta, y en casi el 90%
la CD domina sobre la CX. Debido a las variantes anatomicas que existen en la
circulacion coronaria nos encontramos con zonas de irrigacion alternativas (Fig.
7). La descendente anterior irriga la parte anterior y algo de la posterior de la
pared septal (segmentos 2 y 6, y partes 3, 9 y 14) a partir de las arterias septa-
les; la pared anterior a partir fundamentalmente de las diagonales y en parte de
las septales; y una parte media-baja de la pared o cara lateral anterior (parte de
los segmentos 12 y 16) a partir de las diagonales. La descendente anterior per-
funde también, en general, el dpex (segmento 17) y suele extenderse hasta inclu-
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Figura 3.A: Segmentos en que queda dividido el corazén de acuerdo con los cortes transversales practicados
a nivel basal, medio y apical. Los cortes basales y medios delimitan seis segmentos y el corte apical cuatro.
Todos ellos junto con el dpex constituyen los 17 segmentos en que se puede dividir el corazén de acuerdo
con la clasificacién realizada por las sociedades americanas de imagen (Cerqueira, 2002). B: Vision de los 17
segmentos con el corazdn abierto y en un plano longitudinal horizontal. C: Corte sagital oblicuo (ver Fig. 2).
La irrigacién de estos segmentos por las arterias coronarias correspondientes se puede ver en la Fig. 6.

so parte de la pared inferior (segmento 15) (arteria descendente anterior larga
rodeando al dpex). La coronaria derecha irriga gran parte de la pared inferior
(segmentos 4, 10 y 15) y la parte posterior del septum (parte 3, 9 y 14) (rama
descendente posterior), y si es muy dominante, lo cual ocurre con cierta fre-
cuencia, parte de la cara lateral, especialmente media-baja (segmentos 11 y 16)
(rama posterolateral). La circunfleja perfunde la parte posterior de la cara late-
ral (segmentos 5y 11) y, gracias a su rama oblicua marginal, a una gran porcién
de la parte anterior de la cara lateral, especialmente el segmento basal y parte de
los segmentos medios-bajos (segmentos 6, 12y 16) (Figs. 6 y 7). Si es dominan-
te puede irrigar gran parte de la pared inferior, especialmente el segmento 4,
aunque en general no alcanza a la parte inferior del septum (segmentos 3 y 8).
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Como consecuencia de lo expuesto, se puede afirmar que quedan delimitadas
dos zonas en el ventriculo izquierdo: la inferolateral y la anteroseptal, la
primera irrigada por la CX y la CD, y la segunda por la DA (Fig. 7). Estos nom-
bres no reflejan completamente la parte del ventriculo izquierdo que engloban,
pero creemos que nos sirven para tener una impresion general de la zona afec-
tada. Recordemos que una parte de la cara lateral anterior esta irrigada por la DA
y el resto por la CX, y que, ademds, si la DA es larga perfunde también parte de
la cara inferior (ver antes y Figs. 6 y 7).

1.2. Introduccién electrofisiolégica

Se entiende por isquemia clinica la falta de irrigacion normal de alguna zona del
miocardio debida, en general, a aterosclerosis coronaria (cardiopatia isquémi-
ca). Si es muy importante puede abocar a la necrosis tisular (infarto de miocar-
dio). Los distintos grados de gravedad de la isquemia clinica se corresponden con
diferentes imagenes electrocardiogrificas. En la Fig. 8 se muestran los cambios
ionicos, las alteraciones anatomopatologicas y las caracteristicas electrofisioldgicas
(potencial de accion) que acompanan a grados cada vez mas graves de isquemia
clinica (imagen ECG de isquemia, lesion y necrosis). Cuando la necrosis ya
estd constituida no se registra en dicha zona actividad eléctrica (Figs. 4 y 8).

Cara anterior

Anterior
L\ R
D Qo |
Inferior

Cara inferior

Figura 4. Imagenes de los segmentos en que queda dividido el ventriculo izquierdo de acuerdo con los
cortes transversales practicados a nivel basal, medio y apical, considerando que el corazén esté coloca-
do en el térax en direccién estrictamente posteroanterior y no oblicuo. La cara inferior presenta dos seg-
mentos que son diafragméticos (10 y 15), y otro, el inferobasal, que a veces es posterior (4). Los cortes
basales y medios delimitan seis segmentos, el corte apical cuatro y junto con el dpex constituyen los 17
segmentos en que puede dividirse el ventriculo izquierdo. Obsérvese en el corte medio la ubicacién de
los dos musculos papilares. A la derecha, los 17 segmentos en forma de mapa polar (ojo de buey) tal
como se presenta en los dictdmenes de las técnicas de imagen de medicina nuclear.
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0 N O O~ W=

CD

Figura 5. Circulacion coronaria. A: Territorio de la descendente anterior (DA). B: Territorio de la coronaria
derecha (CD) y de la circunfleja (CX). C: Irrigacién del septum.

Como un breve adelanto de lo que iremos exponiendo a lo largo del libro, dire-
mos que la imagen electrocardiografia de isquemia se manifiesta por una
alteracion de la onda T (T aplanada o invertida en caso de isquemia subepicar-
dica o clinicamente transmural, y T mds alta de lo normal en el caso de isque-
mia subendocardica); la imagen electrocardiografica de lesion se correspon-
de con una alteracion del segmento ST (ascenso del ST en caso de lesion sube-
picardica o clinicamente transmural, y descenso del ST en el caso de lesion
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Figura 6. La irrigacion de estos segmentos por las arterias coronarias correspondientes se puede ver en
las imégenes en ojo de buey. De acuerdo con las variantes anatémicas de la circulacién coronaria hay
zonas de irrigacion variable. Por ejemplo, el dpex (segmento 17) es, en general, irrigado por la DA, pero a
veces lo es por la CD o incluso por la CX. Los segmentos 4, 10 y 15 dependen de la CD o la CX, segln
la dominancia (>75% de la CD). (DA: descendente anterior; S;: primera septal; D+: primera diagonal; CD:
coronaria derecha; DP: descendente posterior; PL: posterolateral; CX: circunfleja; OM: oblicua marginal;

PB: posterobasal).

Figura. 7. Izquierda: Esquema que muestra las dos zonas en que se divide el corazén, anteroseptal per-
fundida por la DA e inferolateral por la CD y CX. Obsérvense también las zonas de irrigacion variable
(gris). Derecha: Localizacién de las 12 derivaciones de ECG respecto al mapa polar.
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Figura 8. Diferentes tipos de tejido (normal, isquémico, lesionado y muerto) (B). En todos ellos se mues-
tran cuéles son las cargas eléctricas correspondientes —cada vez son menores— (A); las cifras del Ki*/Ke*
(C); las morfologias del potencial de accién transmembrana (PAT) y el nivel del potencial transmembra-
na diastélico (PTD) (D); los PAT del subendocardio y subepicardio (E); las correspondientes imégenes que
se registran en el ECG clinico (F), considerando que la afectacién es subepicérdica (clinicamente trans-
mural); y los hallazgos anatomopatoldgicos que se encuentran en los mismos (G). Obsérvese cémo el
tejido muerto es inexcitable (no forma PAT) debido a la acusada despolarizacién diastélica existente.

subendocirdica); y la imagen electrocardiografica de necrosis se suele iden-
tificar con una onda Q anormal, en el caso de necrosis que afecta toda la pared
o por lo menos el subendocardio y parte del subepicardio. Ya comentaremos
(ver Apartado 4.1) que cada vez hay mas infartos sin onda Q de necrosis, y que,
gracias a la correlacion con la resonancia magnética (contraste de gadolinio), se
ha confirmado que puede haber afectacion transmural sin onda Q y onda Q sin
afectacion transmural (Moon, 2004; Wu, 2001).

Las imagenes electrocardiograficas directas de isquemia, lesion y necrosis
suelen originar cambios electrocardiograficos en derivaciones opuestas, image-
nes indirectas (ascenso frente a descenso del segmento ST [Figs. 9-11 y Fig. 37
del Capitulo 2]), ondas T positivas frente a negativas y también onda R como ima-
gen indirecta de ondas Q (Fig. 12). Estas imdgenes indirectas, ascensos frente a
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Oclusién proximal de DA larga

-AJ IT, 111, VF

- Q\
o

1L, 111, VF
Oclusion distal de DA larga

Figura 9. Ante un SCA con ascenso del ST en V;-V,_s como imagen mas llamativa, podemos asegurar que
la arteria ocluida es la descendente anterior (DA). La correlacién del ascenso del ST enV,, aV,s con la
morfologia del ST en II, lll y VF nos permite conocer si la oclusién es proximal o distal a D,. Si es proxi-
mal, la masa muscular afecta en la cara anterior es grande y el vector de lesién se va hacia arriba, aun-
que haya una cierta afectacién de la cara inferior por ser la DA larga. Ello explica que en II, Il y VF se
registre negatividad. Por el contrario, si la masa miocardica de la cara anterior afecta es menor, por ser
la oclusién distal a D, y la DA muy larga, el vector de lesion de este infarto en U (inferoanterior) se va
hacia adelante, pero puede ir algo abajo y originar un ascenso, en general ligero, del ST en II, Il y VF.

descensos del ST en distintas derivaciones en caso de un sindrome coronario
agudo (SCA), son muy importantes para explicar qué arteria es la afecta y en qué
lugar esta la oclusion (ver como ejemplo las Figs. 11-13, y después el Apartado

3.3.1.1.D.

No hay que considerar las imagenes indirectas como una simple imagen en espe-
jo sino como una expresion evidente de isquemia clinica que se puede manifes-
tar en la fase aguda por un ascenso del ST en derivaciones que se enfrentan con
la cabeza del vector de lesion (imagenes directas), pero también por un descen-
so del ST en las derivaciones que lo hacen con su cola como expresion de isque-
mia a distancia (imagenes indirectas o en espejo) (Figs. 9-11 y Fig. 37 del
Capitulo 2). Asi pues, a la hora de cuantificar la extension de la zona miocardi-
ca en riesgo, hay que tener en cuenta tanto los ascensos como los descensos del
ST (1-5).
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Figura 10. Cuando la alteracidn inicial mas llamativa en un SCA es el ascenso del ST en II, lll y VF, el estu-
dio de los ascensos y descensos del ST en distintas derivaciones nos permitird aproximarnos y acertar en
muchos casos el diagndstico de qué arteria es la ocluida (CD o CX) e incluso el lugar de la oclusién y sus
caracteristicas anatémicas (dominancia, etc.). Como ejemplo, en esta figura se ve que si en la derivacion |
hay descenso del ST significa que esta derivacion se enfrenta con la cola del vector de lesién que se va
a la derecha'y, por lo tanto, que la oclusién es en la CD. Por el contrario, si la oclusién es en la CX, la deri-
vacion | se enfrenta con la cabeza del vector de lesién que en este caso se va algo a la izquierda, y se
registrard como ascenso del ST en |.

Figura 11. La isquemia aguda y grave de la parte alta del septum origina cambios del ST (oclusién de la
DA por encima de la primera septal-S;) que se manifiestan por ascensos en V; y VR, y descensos en V.
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Figura 12. A: Localizacidn falsa del corazén en el térax. Esto es resultado de la extrapolacién de los con-
ceptos clasicos expresados en la mayorfa de los libros sobre ECG y las imégenes utilizadas por los espe-
cialistas en la exploracién por iméagenes (Fig. 4). Segun esto, el vector de la lesién (VL) y el vector de la
necrosis (VN), que presentan aproximadamente la misma direccién, pero un sentido distinto, explicari-
an la morfologfa RS con una depresién del segmento ST observada en V; en caso de infarto de miocar-
dio con ascenso del segmento ST, afectando sobre todo al segmento inferobasal (4) (clasicamente la
pared posterior). Sin embargo, segtn la posicién real del corazén en el térax (B y C), la morfologia RS que
muestra la mayor depresién del segmento ST en V; se explica principalmente por la afectacién de la
pared lateral (C). Cuando el segmento inferobasal es el afectado, la morfologia enV, es rS con una menor
depresion del segmento ST en V, que en V3, ya que en este caso tanto el VL como el VN apuntan hacia
V3 y no hacia V, (B).

1.3. Correlacién ECG-area afecta: clasificacion clasica
basada en la anatomia patoldgica

En el curso evolutivo de un infarto agudo experimental o clinico tipo Q, la onda
Q patologica va precedida y acompaiiada de alteraciones del ST/T (Figs. 13
y 14). Estas imdgenes electrocardiograficas que ya hemos comentado, se conocen
con el nombre de imagen electrocardiogrifica de isquemia, lesién y necrosis, y
aparecen en las derivaciones que estan enfrentadas con la zona afecta. Desde los
trabajos de correlacion de la zona necrosada detectada en la necropsia con la pre-
sencia de ondas Q en distintas derivaciones (Myers, 1948), se ha considerado que
la aparicion de onda Q vy, por extrapolacion, de las alteraciones del ST/T en V;-
V, correspondia a afectacion de la pared o cara septal, en V;-V, de la pared
anterior, en Vs ¢ y I, VL de la pared lateral alta y baja respectivamente, en II,
III, VF de la pared inferior y de imagenes en espejo (R en vez de Q, descen-
so del ST en vez de ascenso y onda T positiva en vez de negativa) negativa
en V-V, como afectacion de la parte mas basal de la pared inferior. Hemos
de recordar que la pared inferior antes se llamaba pared inferoposterior porque se
pensaba que la parte mas basal siempre se doblaba hacia arriba, constituyendo la
denominada pared posterior (o parte posterior de la pared inferoposterior) (con-
sultar Bayés de Luna y Fiol, 2006). En consecuencia, la necrosis de esta pared ori-
ginaba cambios electrocardiograficos en la parte posterior del térax que se mani-
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Periodo oclusiéon  Alteraciones patoldgicas Alteraciones ECG
Hasta 20 Reversible M;M—»M—»f\\—»}l
A partir de 20’ Irreversibles

(detectadas por técnicas

especiales)

_ﬁo\_—b —> —>
Entre 6y 24 h Evidencia histolégica de infarto Vv

(microscopio éptico e incluso
macroscopicamente)

Figura 13. Correlacion electrocardiogréfica-anatémica tras la oclusién de una arteria coronaria en el ani-
mal de experimentacion con el térax cerrado. Se pasa de una imagen de isquemia subendocérdica (T alta
y picuda) a una lesién subepicardica en la préctica transmural (ascenso del ST) cuando la isquemia cli-
nica aguda es mas grave (lesiones reversibles). Finalmente, aparece la onda q de necrosis (lesién irrever-
sible), acompafiada a medida que pasa el tiempo (isquemia clinica crénica) de una imagen cada vez mas
evidente de isquemia subepicérdica (después de la oclusién de una arteria coronaria es transmural, aun-
que en el ECG se exprese como si fuera subepicérdica).

TIEMPO V.-V, TIEMPO V,-V,
Normal (basal) "\//'¥ Dias \f\/
Segundos

Semanas v\/
Minutos j\/\

1 afio / l \
Horas \(\/ JT" V\r 'v/\

Figura 14. Morfologias tipicas evolutivas en V-V, a lo largo de un afo en caso de un SCA con ascenso
del ST que evoluciona a infarto Q.
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festaban como imagen en espejo en V,-V,, tal como acabamos de comentar. Sin
embargo, esta clasificacion tiene muchas limitaciones, especialmente deriva-
das de los siguientes hechos:

1) A menudo, las derivaciones precordiales no se colocan en el mismo sitio,
sobre todo Vj a Vg, y, ademads, su relacion con el corazén depende del habi-
to constitucional, la presencia de hipertrofia ventricular, etc., por lo que pen-
sar que la presencia en una u otra derivacion (V;s) sirve para distinguir entre
afectacion anterior o lateral, da lugar a muchos errores (Fig. 15).

2) Desde el punto de vista electrofisiologico, se conoce desde los trabajos de
Durrer (1978) que la activacion de la parte mas basal del corazén, y concre-
tamente de la parte basal de la pared inferior (antigua pared posterior) se rea-
liza pasados los primeros 40 ms y, por tanto, no origina cambios en la pri-
mera parte del QRS. Es por ello que en lo que se refiere a la imagen de necro-
sis no puede originar onda Q en las derivaciones de la espalda (posteriores);
ni por tanto R alta en V,,, como imagen en espejo.

3) Por otra parte, gracias a la RM, se ha visto desde el punto de vista anatémi-
co que en muchos casos (alrededor de dos tercios segiin muestra nuestra

A B

mﬂ R

A j&i
VSJWVSVLJM

V, V, V, 4

‘Jv/\\ Vs

Ju |
Infarto de la zona anteroseptal Infarto de la zona inferolateral

1) Posicion normal de la derivacion 1) Posicion normal de la derivaciéon
2) Posicién hacia la izquierda de la derivacion  2) Posicién hacia la derecha de la derivacion

T %’%
%%é;

Figura 15. A: Infarto de la zona anteroseptal del ventriculo izquierdo. Cambiando la posicién de los elec-
trodos de V;-Vg ligeramente hacia la izquierda se pasa de un infarto cldsicamente llamado anteroseptal y
lateral (1) a un infarto solamente anteroseptal (2). B: Infarto de la zona inferolateral del ventriculo izquier-
do. En esta situacién, cambiando la posicién de los electrodos ligeramente hacia la derecha de V,-Vg se
pasa, segun la nomenclatura clésica, de un infarto posterolateral (RS enV; y QR en V) a un infarto pos-
terior exclusivo (RS en V,).
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experiencia) la parte mds basal de la pared inferior no se dobla hacia arriba,
por lo que la mayoria de las veces no existe realmente una pared posterior
(Fig. 10).

4) Ademis, incluso en los casos de individuos muy delgados en los cuales, en
ocasiones, la mayor parte de la pared inferior puede aparecer como posterior
(Fig. 16), un infarto en esta zona auténticamente posterior no se reflejaria por
cambios en el QRS en la derivacion V;, sino en derivaciones a la izquierda,
porque el vector de necrosis apunta hacia V;-V; y no hacia V,, tal como ha
demostrado la RM. En cambio, la afectacion lateral si que puede originar R
alta en V; (Figs. 2y 12).

5) Asi pues, los cambios que aparecen en V-V, como imagen en espejo (R alta
especialmente, pero también descenso del ST y onda T positiva) se deben
fundamentalmente a una afectacion lateral y no de la parte mas basal de la
cara inferior (clasicamente llamada posterior).

6) En consecuencia, creemos conveniente (Bayés de Luna, 2006) suprimir la
palabra posterior y denominar segmento inferobasal a la parte mas basal de
la cara inferior.

7) La correlacion con la coronariografia y la RM ha permitido conocer que el QS
en VL sin Q en Vs se explica por necrosis media-anterior (oclusion de la pri-
mera diagonal) y no por necrosis de la cara lateral alta (oclusion de la CX).

Forma G Forma C Forma U

Figura 16. Las tres formas de presentacién de las paredes anterior e inferior en el corte correspondiente
a un plano sagital oblicuo. La forma tipo C es la mas frecuente; la forma tipo G, menos frecuente, corres-
ponde a los casos en que el segmento inferobasal se tuerce hacia arriba y se convierte en auténtica-
mente posterior; la forma en U oV se ve en muy pocas ocasiones en individuos muy delgados y, en esta
situacion, la pared inferior aparece, en gran parte, como realmente posterior.
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8) En la fase cronica de un infarto Q, las imigenes indirectas o en espejo sirven
para comprender, por ejemplo, por qué existe onda R alta y T positiva picu-
da de V,_, como imagen especular de un infarto de la cara lateral que origina
una morfologia QR con T negativa en la espalda, o por qué, en caso de infar-
to Q por oclusiéon proximal (antes de la primera diagonal) de una descendente
anterior muy larga que irriga parte de la cara inferior, el vector de necrosis
inferior puede contrarrestar el vector de necrosis medio-anterior, y ello expli-
ca por qué en esta situacion puede no aparecer Q en Iy VL (Fig. 17).

VL

™

I, I, VF

Figura 17. En caso de infarto Q por oclusién proximal (antes de la primera diagonal) de una descenden-
te anterior muy larga que irriga parte de la cara inferior, el vector de necrosis inferior puede en raras oca-
siones contrarrestar el vector de necrosis de la cara media-anterior (media-anterior) que es superior, y
ello explica por qué en esta situacién puede no aparecer Q ni en cara inferior ni en | y VL. La necrosis
sélo originard Q en derivaciones precordiales.

1.3.1. Nueva clasificacién basada en la resonancia magnética (RM)

La RM permite localizar con una gran fiabilidad las zonas necrosadas (Moon,
2004; Wu, 2001). A partir de aqui hemos podido realizar una correlacion de las
areas necrosadas con las ondas Q en el ECG que tiene una gran especificidad,
una buena sensibilidad y una concordancia superior al 80% en caso de un pri-
mer infarto Q (Cino, 2006; Bayés de Luna, 2006) (ver Apartado 4.2.4 y Tabla 12).

Las imagenes de isquemia y lesion, aunque tienen una correlacion parecida,
no suelen ser tan exactas, y en general las alteraciones halladas son mas exten-
sas que las ondas Q de necrosis (ver Apartado 4.2.4.).
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La nueva clasificacién de infarto Q basada en la correlaciéon con la RM ha per-
mitido demostrar (ver Apartado 4.2.4.1) lo siguiente:

1) Se han encontrado, en caso de un primer infarto Q, seis patrones que se
corresponden con seis dreas bien definidas de necrosis (septal, apical-ante-
rior, media-anterior, anterior extensa, inferior y lateral). Ademas, existen
patrones de dreas combinadas (inferolateral y anteroinferior).

2) La morfologia RS en V,; debida a infarto se explica por necrosis de la cara
lateral y no de la cara posterior (que ademas, en general, no existe).

3) La morfologia QS en VL sin Q en Vs4 se debe a infarto medio-anterior
(oclusion de la diagonal) y no a infarto lateral alto (oclusion de la CX).

A continuacién comentaremos las caracteristicas de las imagenes ECG de
isquemia, lesion y necrosis que, como hemos dicho, se observan como con-
secuencia de la disminucion cada vez mas importante del flujo coronario hasta
llegar a la muerte celular (Fig. 8). Sin embargo, hemos de tener en cuenta que
pueden verse imagenes parecidas en otros procesos fuera de la cardiopa-
tia isquémica. Asi pues, cuando describamos dichas imdgenes comentaremos
también las causas mas frecuentes que las explican, aparte de la cardiopatia
isquémica. Por otro lado, también hemos de considerar que con cierta frecuen-
cia la isquemia miocdrdica clinica tanto aguda como cronica no altera, a veces
en absoluto, el ECG.
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2. Imagen electrocardiografica de isquemia:
alteraciones de laonda T

2.1. Concepto

Experimentalmente, la isquemia puede ser subepicardica, subendocardica o
transmural. Desde el punto de vista clinico, la isquemia debida a una oclu-
sion aguda sobre una zona virgen de isquemia o con poca isquemia previa,
afecta en la fase inicial al subendocardio (isquemia subendocardica) y se
manifiesta por una onda T alta y picuda transitoria. Enseguida pasa a ser trans-
mural. En esta situacion, como la isquemia es muy grave, origina una imagen
electrocardiografica de lesiéon subepicardica (ascenso del ST, ver Capitulo 3).

La imagen electrocardiografica de isquemia subepicardica, que en reali-
dad es transmural clinicamente, porque no existe la isquemia subepicardica
exclusiva, aunque se comporta como si fuera subepicardica dada la proximidad
del electrodo explorador al subepicardio, se expresa por una onda T aplana-
da o negativa. Esta imagen se registra cuando el grado de isquemia clinica es
menor que el que causa un ascenso del ST en la fase aguda de un infarto de
miocardio. Por lo tanto, se origina en la fase subaguda y crénica postinfarto Q
en las zonas periféricas a la necrosada y en algunos SCA con oclusion subtotal
de una arteria coronaria en los cuales existe una afectacion del subepicardio
igual o superior a la del subendocardio (Tabla 1). Asimismo, se puede registrar
en otras situaciones clinicas, aparte de la cardiopatia isquémica (ver Apartados
1.2y 2.4).

2.2. Mecanismo electrofisiolégico

La imagen electrocardiografica de isquemia es la que se registra en la zona de
miocardio, subendocardio y/o subepicardio que presenta, como consecuencia
de una reduccion moderada del aporte sanguineo, un retraso en el proceso de
repolarizacion. Esto condiciona que el potencial de accién transmembrana
(PAT) de la zona isquémica tenga una forma parecida, pero sea de mayor dura-
cion (Fig. 8). La imagen electrocardiografica de onda T aplanada o negativa, o
mas positiva de lo normal, de isquemia subepicardica o subendocardica, respec-
tivamente, debida a isquemia o a otras causas, se puede explicar por dos teorias:
la del vector de isquemia y la de la suma de los PAT de la parte alejada (suben-
docardio) y proxima (subepicardio) al electrodo explorador. En cualquier caso,
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Tabla 1. Relacién entre el grado de afectacién por la isquemia de la pared ventricular
y la imagen electrocardiografica.

1. Sindromes coronarios agudos con elevacién del ST (SCA-EST)

1.1.Primero afectacion subendocérdica y después transmural y homogénea en un corazén
sin isquemia previa (espasmo coronario o SCA con ascenso ST-infarto Q en evolucidn)

1.1.1. Patentes tipicas ” l ' h
Infarto Q en evolucién= -\I\/ - — semanas
Espasmo coronario = _A/\_> * A . h_’ M _» _A./\

1.1.2. Patentes atipicas: Puede verse a) onda T alta y picuda (transitoria) en el inicio de un
SCA-EST (Fig. 22); b) onda T negativa profunda de V, a V, como imagen de SCA-EST
que se ha reperfundido espontdneamente o con tratamiento (Fig. 25); y c) descenso
del ST en V;-V3 mayor que el ascenso que, en general, se ve en derivaciones inferio-
res-laterales (Fig. 59) (ver Bayés de Luna-Fiol, 2007).

2. Sindromes coronarios agudos sin elevacién del ST (SCA-NEST)

2.1. Afectacion miocardica, a veces transmural, pero en general no homogénea. Si es homo-
génea, el grado de isquemia es, en general, ligero. Si es grande, por existir una oclusién total
de una arteria epicardica, aparece una elevacion del ST (ver 2.2.2).

2.1.1. Predominio subendocardico evidente
— Durante la prueba de esfuerzo = A s _A‘/\
— Durante un SCA sin ascenso del ST =

2.1.2. Compromiso subendocardico igual o menor que el subepicardico

— Durante un SCA con T aplanada o negativa en derivaciones con R dominante. El
compromiso no es tan importante como en caso de afectacién con predominio
subendocardico evidente. Al ser el compromiso subepicardico no muy importante,
pero igual o superior al subendocérdico, se pone de manifiesto como T negativa en

vez de descenso del ST.
PN - h T\ I

3. Cardiopatia isquémica crénica
—Puede 0 no existir onda Q patoldgica.
—Puede o no existir afectacion transmural.
—Puede o no existir alteraciones del ST/T.
La presencia de “isquemia activa” es evidente si los cambios del ST/T ocurren durante el esfuer-
z0 o en presencia de dolor precordial.
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la imagen electrocardiogrifica de isquemia se genera especialmente cuando se
debe a cardiopatia isquémica por cambios que aparecen al final de la repolari-
zacion y, por ello, suele ir precedida de un segmento ST bien evidente.

e Teoria del vector de isquemia (Fig. 18): de la zona isquémica ain no del
todo repolarizada, y por tanto todavia con carga negativa, se dirige un vec-
tor, al que llamamos vector de isquemia, hacia la zona ya repolarizada y con
cargas positivas (Fig. 18). Si la isquemia es fundamentalmente subendo-
cardica, el vector de isquemia huye de la zona isquémica y origina en el
subepicardio una T mas alta de lo normal (Fig. 18 A), y si la zona isqué-
mica es fundamentalmente subepicardica o en la clinica transmural
homogénea (en este caso actia como subepicardica por la proximidad del
electrodo explorador), el vector de isquemia que se aleja de la zona isqué-
mica dara lugar a una onda T aplanada o negativa (Fig. 18 B).

Figura 18. Isquemia subendocérdica (A): ya se ha completado la repolarizacién en el subepicardio, pero
en el subendocardio persiste el PAT con cargas negativas mas tiempo de lo normal (prolongacién del PAT
més allé de la linea de puntos), porque el subendocardio no estd atin completamente repolarizado. Por
ello, la cabeza del vector que se genera (expresion del dipolo -+) entre la parte ya polarizada del sube-
picardio (con cargas positivas) y la parte aun con la repolarizacién incompleta del subendocardio (con
cargas negativas) debido a la existencia de isquemia en dicha zona, llamado vector de isquemia, se diri-
ge del subendocardio al subepicardio, aunque el sentido del fenémeno de repolarizacion (www») se
aleja porque el sentido del fendmeno va de la zona menos isquémica a la mas isquémica (leccién 1). EL
subepicardio siempre se enfrenta con la cabeza del vector (carga positiva del dipolo), y ello explica que
la onda T sea més positiva de lo normal. En la isquemia subepicérdica ocurre un fenémeno parecido a la
inversa (B), que explica la aparicion de T aplanada o negativa.
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e Teoria de la suma de los PAT del subendocardio y el subepicardio
(Fig. 19): recordemos (Fig. 19 A) que la curva del ECG normal (ver Bayés de
Luna, 2000) se puede explicar por la suma del PAT de la parte del ventriculo
izquierdo alejada del electrodo (la zona subendocirdica), mas el PAT de la
parte del ventriculo izquierdo proximo al electrodo (la zona subepicdrdica).
Extrapolando estos hechos a una situacion de isquemia, se puede ver como,
en caso de isquemia subepicardica (o transmural), debido al retraso de la
repolarizacion del subepicardio que la isquemia conlleva (PAT de mayor dura-
cion en la zona isquémica), la onda T serd aplanada o negativa (imagen elec-
trocardiografica de isquemia subepicardica) (Figs. 19 C y D). Sin embar-
g0, cuando la isquemia esta en el subendocardio, el PAT de mayor duracion
es el del subendocardio y por lo tanto la onda T serd mas positiva (imagen
electrocardiografica de isquemia subendocardica) (Fig. 19 B).

2.3. Aspectos semioldgicos: criterios diagndsticos

Las imadgenes electrocardiograficas de isquemia subepicardica y subendocardica
se manifiestan por una onda T aplanada negativa o mas positiva de lo normal,
respectivamente. En general, la onda T tiene ramas simétricas y va precedida de

Isquemia ; Isquemia

subepicardica ........... J subepicardica
ligera importante

—— Curva del PAT del subendocardio
e GUIva del PAT del subepicardio

Zona que se contrarresta mutuamente
... Curva ECG resultante

Figura 19. Descripcién de cdmo la suma del PAT del subepicardio y del subendocardio explica el ECG,
tanto en situacién normal como en caso de isquemia subendocérdica (T alta y picuda) (arriba) o sube-
picardica (abajo) de leve a grave (ondas T aplanadas o negativas). Esto se debe a que la zona isquémica
presenta un retardo de repolarizacién y, en consecuencia, un PAT mas largo.
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un segmento ST evidente. En cuanto al voltaje y la morfologia, a veces es dificil
distinguir entre una onda T positiva normal y una patoldgica, aunque la onda T
normal suele ser mas asimétrica (ver V;-V,, Fig. 20). La onda T aplanada/negati-
va en derivaciones en las cuales no se ve normalmente es siempre patolégica. El
problema es saber si se debe o no a cardiopatia isquémica (ver a continuacién).
Aunque aconsejamos la consulta de otros de nuestros libros, incluido el que trata
sobre “ECG normal” de esta misma coleccion, queremos recordar las caracteris-
ticas mas importantes de la onda T normal (Fig. 20):

1) La onda T normal suele ser positiva en todas las derivaciones, menos
VR y a veces V,, Il y VF e incluso II, aunque en éstas, si es negativa, suele
ser de poco voltaje y asimétrica. En VL puede ser negativo en los corazones
muy verticales, aunque es de poco voltaje y el QRS y la onda P también
deben ser de predominio negativo.

Figura 20. Electrocardiograma y vectorcardiograma en un paciente con corazén vertical. Obsérvese el
giro en sentido horario del asa QRS en el plano frontal como ocurre en el 65% de los individuos nor-
males. En el plano horizontal (H), el asa QRS gira en sentido antihorario, y en el sagjtal derecho (S) en
horario, tal como sucede normalmente.
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2) El voltaje de la onda T positiva normal no suele superar los 6-8 mm en
el plano frontal y los 10-12 mm en el plano horizontal (precordiales
intermedias).

3) La morfologia de la onda T normal suele ser asimétrica y, en general, la
rama ascendente es mas suave y se confunde con el segmento ST que la
precede.

En consecuencia, y de forma aproximada, todas las ondas T que no cumplan
con estos criterios deberian considerarse como ondas T anormales, aun-
que ello no signifique necesariamente que exista una cardiopatia isquémica aso-
ciada. Desde el punto de vista vectorcardiogrifico, el asa de la onda T normal es
lanceolada y presenta una primera parte de inscripcién mas lenta, mientras que
el asa de la onda T de isquemia subepicardica es a menudo ovalada y de velo-
cidad de inscripcion parecida (Fig. 21).

A continuacion vamos a exponer las caracteristicas semiologicas de la onda T de
isquemia subepicardica y subendocardica que se ven en la cardiopatia isquémi-
ca para comentar, posteriormente, las caracteristicas de la onda T anormal que
se encuentra en otras situaciones.

2.3.1. Cardiopatia isquémica con QRS estrecho

Nos referimos ahora a los casos de QRS estrecho. Mas adelante expondremos
brevemente los cambios que la isquemia subepicardica produce en pacientes con
QRS ancho.

2.3.1.7. Imagen electrocardiografica de isquemia subendocardica:
onda T mas alta de lo normal

La onda T alta de isquemia subendocardica es dificil de diagnosticar por
ser fugaz. Se ve con cierta frecuencia en el inicio de una crisis de Prinzmetal
(Fig. 22 A) y también algunas veces en la fase hiperaguda de un SCA que evo-
luciona a infarto Q con ascenso del ST, especialmente en la zona anteroseptal
(V,-V,) (Fig. 22 B). De todas formas, al ser la onda T normal también a menudo
positiva en V,, y sobre todo en V,, no siempre es facil delimitar exactamente
cuando una onda T positiva es anormal, a no ser que se observen cambios seria-
dos. Sin embargo, en el contexto de un paciente con dolor precordial, una onda
T positiva, alta y simétrica en V,_,, sobre todo si va precedida de un ST rectifica-
do o incluso algo descendente, tal como se observa en la Fig. 22 B, es muy
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Figura 21.Ay B: Correlacién en ECG-VCG de laonda Ty el asa de T en caso de isquemia subepicardica en tres
pacientes con infarto de miocardio: A) de la pared inferior, B) de las paredes inferior y lateral y C) de la pared
anterior. Obsérvese cémo el asa que forma la onda T muestra una inscripcién homogénea y se dirige hacia arri-
ba (ver FPa) en el primer caso (A), hacia arriba y hacia delante (ver HPa) en el segundo (B), y hacia atras y la
izquierda en el tercero (C). El asa que forma el complejo QRS en A rota sélo en la direccién de las agujas del
reloj y en B rota primero en la direccién de las agujas del reloj y después en la direccién contraria. En el primer
caso se trata de un IM inferior aislado y en el segundo, asociado a un hemibloqueo anterosuperior (no “r” final
en Il, Il y VF). Las asas formadas por los QRS en ambos casos se dirigen hacia arriba y en el caso de un infar-
to inferolateral también hacia delante. C) Correlacién en ECG-VCG de la onda T y el asa de T en un caso de
isquemia subepicardica de la zona anteroseptal. Obsérvese el asa de T con una inscripcién homogénea (onda
T simétrica y negativa en el ECG) y el asa QRS que se dirige hacia atrés y hacia la izquierda con una direccién
contraria a las agujas del reloj (HP) y un asa de T que se dirige hacia atrés y hacia la derecha (ver HPa).

25

T




IMAGEN ECG DE ISQUEMIA: ALTERACIONES ONDA T

Comienzo del dolor 1’ 2-3’ 4

V,:15’ desde
el comienzo del dolor 20’ 30’

——

!
!

Figura 22. A: Paciente con crisis de angina de Prinzmetal. De izquierda a derecha, cuatro secuencias reco-
gidas durante una crisis de cuatro minutos de duracién con el registro de Holter. Obsérvese cémo la onda
T se hace muy picuda (imagen ECG de isquemia subendocérdica), para después aparecer una imagen
ECG de lesion subepicérdica y volver al final de la crisis a presentar una imagen ECG de isquemia suben-
docdrdica antes de volver al ECG basal. B: Paciente con dolor precordial. ECG a los 15, 20 y 30 minutos
de iniciado el dolor. A menudo, la primera manifestacidn electrocardiografica de un infarto anteroseptal
antes de aparecer el ascenso del ST es una onda T muy positiva de isquemia subendocardica.

sugestiva de isquemia subendocirdica inicial de un SCA con ascenso del ST. En
ocasiones, una onda T aparentemente de isquemia subendocardica tiene una
base ancha en V;-V,, pero en realidad ello ya representa la primera fase de paso
de onda T positiva de isquemia subendocardica a ascenso del ST de lesion sube-
picardica (Tabla 1) (ver Apartado 2.2.2)).

2.3.1.2. Imagen electrocardiografica de isquemia subepicardica: onda T aplanada o negativa

La onda T de isquemia subepicardica (clinicamente transmural) debida a
cardiopatia coronaria puede ser aplanada o negativa. Si es negativa suele ser
simétrica y, en general, de base no muy ancha (Figs. 23 y 24), pues se ori-
gina en la segunda parte de la repolarizacion (Figs. 18 y 19).

Es un hallazgo frecuente, sobre todo en la fase créonica de un SCA con ascen-
so del ST que evoluciona a un infarto Q (Figs. 23 y 24). Suele aparecer a las
pocas horas o dias de iniciado el cuadro agudo (Fig. 10 y Tabla 1). Tanto en fase
cronica (Fig. 24) como en algunos SCA, la onda T puede ser + en precordiales
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Figura 23. ECG con imagen tipica de isquemia subepicardica en la zona inferolateral (T negativa en I, Ill
y VF y alta y positiva en V_,. Existe necrosis en la misma zona: RS en V;y Q en Il, lll, VF. Corresponde a
un infarto debido a oclusién de una CD dominante.

Figura 24. ECG con imagen tipica de isquemia subepicardica (T negativa y simétrica) en la zona antero-
septal. Existe necrosis sobre la misma zona. QS de V; aV, y QR en VL. Corresponde a un infarto debido
a una oclusién proximal de la DA.

derechas. Con el tiempo, el voltaje de la onda T negativa suele disminuir y se
puede convertir en aplanada (Fig. 14). Si no es asi, no por ello hay que pensar
que existe una isquemia clinica persistente, pues cuando esta morfologia (T
negativa) se encuentra en un paciente postinfarto Q asintomatico, se explica mas
por una alteracion de la repolarizacion en relacion con los cambios inducidos
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por la necrosis que por isquemia clinica residual. En todo caso, es importante
hacer una prueba de esfuerzo, pues la aparicion del descenso del ST en un
paciente con T negativa demostraria que existe isquemia clinica de esfuerzo. Por
otra parte, se ha descrito que la falta de aparicion de onda T negativa en el curso
evolutivo de un infarto Q con ascenso del ST es un marcador de peligro de rotu-
ra cardiaca (Bayés de Luna y Fiol, 2000).

En ocasiones, como expresion de una imagen atipica de un SCA-EST se puede
ver una onda T negativa profunda de V;-V, (oclusion incompleta de la DA).
Se explica porque se ha reperfundido total o parcialmente la oclusion. Sin
embargo, puede volverse a ocluir (Fig. 25), por lo que si aparece espontine-
amente (sin deberse a reperfusion terapéutica) obliga a practicar una corona-
riografia.

La imagen de T aplanada o negativa, en general no muy profunda, se ve a
menudo en los SCA-NEST (Fig. 26). La aparicion en el curso de un SCA sin
ascenso del ST de una onda T negativa de isquemia subepicardica se debe a
que hay una afectacion de la pared ventricular por la isquemia que, aunque
puede afectar a toda la pared, lo hace de forma no homogénea y predomina

A B C

V, e~

= i& i

Ve

n \ T y [?
V3 N :; g 1‘,
N N
t tH
Basal Comienzo 3 minutos
del dolor después

Figura 25. Derivaciones V;-V3 de un paciente con SCA con ascenso del ST debido a oclusién proximal de
la DA. A: ECG basal. Obsérvese la onda T negativa simétrica. B: Inicio de una crisis de dolor. Obsérvese la
seudonormalizacién del ST con aparicién de una onda T alta y picuda. C: A los pocos minutos, en plena
crisis, aparece imagen de clara lesién subepicérdica que cede.
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Tabla 2. Patrones ECG observados en la admision de pacientes con SCA en los servicios de
urgencia. HVI: hipertrofia ventricular izquierda; BCRI: bloqueo completo de rama izquierda;
WPW: Wolff-Parkinson-White.

A. Patrones ECG predominantes en el SCA con elevacién del ST

1) Tipico = Elevacién del ST en los planos frontal *“A\_ J\“\‘_

u horizontal con imagen en espejo de depresién
del ST en otras derivaciones.

2) Atipico:
—Equivalente = Depresion del ST en V;-V3 con una menor
elevacion del ST en II, lll, VF/Vs-Vg (patrén A) v, VE

—Patrones sin elevacion del ST durante un cierto
periodo del proceso
+ Fase hiperaguda. Onda T alta con rectificacién

del ST o incluso una pequefia depresion V-V,
del ST (patrén B)

- Onda T negativa profunda en V-V, 5
(patrén de reperfusién) (patrén C) V.-V
17V3

B. Patrones ECG en el SCA sin elevaciéon del ST

1) Depresidn del ST como patrén predominante

—En >8 derivaciones (afectacion circunferencial)=
Corresponde a la enfermedad de tres vasos
0 a suboclusién de tronco coronario izquierdo (TCl). V5-Vs VR
Sila ondaT es negativa en V,-Vg, habitualmente
es TCI.

—En menos de 8 derivaciones (afectacion regional)=
Puede deberse a enfermedad de uno o més vasos,
pero con uno de ellos responsable. Puede hallarse presente
en derivaciones con o sin una onda R dominante. En los
casos que presentan un peor pronéstico se observa una
depresion del ST en V-V y en FP, con una onda T negativa

2) OndaT plana o negativa como patrén predominante.
Onda T habitualmente negativa (<2-3 mm) b 1
o plana (a veces con onda U negativa). V-V, V-V

3) ECG normal, casi normal o sin cambios durante un SCA

C. Patrones ECG ante factores de confusién = Marcapasos, HVI, BCRI, WPW
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Figura 26. Paciente con un SCA sin ascenso del ST que presenta una T negativa en V-V y aplanada en
Ve, y varias derivaciones del PF.

en el subepicardio, o por lo menos no existe un predominio subendocardico,
pues si asi fuera se originaria un descenso del ST en vez de una T aplanada o
negativa (Tabla 1). Es posible que la reperfusion desempene un papel en la
aparicion de esta imagen.

2.3.1.3. Correlacidn entre la imagen electrocardiografica de isquemia
y la zona del miocardio afecta

Para identificar la zona necrosada del corazén es necesario comprobar en qué
derivaciones se registra onda Q de necrosis. Sin embargo, la evidencia de onda
T aplanada o negativa en fase cronica postinfarto Q en distintas derivacio-
nes no significa que exista isquemia persistente, pues, como ya hemos explica-
do, en pacientes asintomaticos dicha imagen es secundaria a los cambios de
repolarizacion generados por la necrosis. La isquemia residual se observaria si
durante una prueba de esfuerzo o crisis de angina aparecieran cambios del ST,
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o sila onda T presentara cambios nuevos y reversibles (dindmicos). Partiendo de
este supuesto, podemos afirmar que en la fase cronica postinfarto Q, la onda T
negativa que se registra en distintas derivaciones con o sin Q de necrosis no
implica que en dichas zonas persista isquemia residual evidente. En muchas oca-
siones, la onda T negativa cronica se explica, tal como hemos comentado, por
un trastorno de repolarizacion secundario a la necrosis. Cuando la onda T nega-
tiva aparece en el curso de un SCA (Figs. 25 y 20), la correlacion que existe
entre las derivaciones en las cuales se registra la imagen electrocardiografica de
isquemia, en este caso expresada en forma de onda T negativa, y el drea donde
esta localizada la isquemia clinica, es bastante parecida a la que hay entre las
derivaciones con Q de necrosis y el drea infartada, aunque probablemente el
drea isquémica es mas extensa que la necrosada. Aunque estos casos se consi-
deraba que correspondian a SCA sin ascenso del ST, en ocasiones se pueden ver
como SCA con EST atipicos (Figs. 25 y 27) (ver tabla 2).

2.3.2. Cardiopatia isquémica con QRS ancho

En presencia de un QRS ancho debido a bloqueo de rama derecha avanzado,
la onda T aplanada o negativa se observa de la misma forma que en un QRS estre-
cho (Fig. 27). En casos de bloqueo de rama izquierda avanzado, el diagnosti-
co de isquemia subepicardica asociada es mds dificil porque la repolarizacion ya
esta alterada. A menudo se puede sospechar cuando se aprecia que la repolariza-
cién negativa es simétrica (Fig. 28). Algo parecido puede verse en pacientes con
marcapasos.

2.3.3. Alteraciones de la onda T no debidas a cardiopatia isquémica:
diagndstico diferencial

2.3.3.1.Onda T aplanada o negativa

Lo primero que hemos de considerar es que existen muchas situaciones que pue-
den dar origen a una onda T aplanada o negativa fuera de la cardiopatia
isquémica. Es también importante fijarnos en la morfologia de la onda T nega-
tiva que, recordemos, en la cardiopatia isquémica es simétrica y aparece en la
segunda parte de la repolarizacion después de un segmento ST en general rec-
tificado (Figs. 23 y 24). Incluso en ocasiones, como hemos dicho, la primera
parte de la onda T es normal y la segunda negativa (onda T+) (Figs. 19 y 24). En
algunas derivaciones como V,-V,, las ondas T positivas altas y simétricas se expli-
can por una imagen en espejo de una onda T negativa debida a isquemia late-
ral (Figs. 12y 23).
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A B C D

Figura 27. ECG y RMC con contraste de un paciente con un infarto doble, uno inferolateral presente en
los segmentos 4, 5,11y 12 (By C) y el otro septal, afectando especialmente a los segmentos 8 y 14 (C
y D). Se aconseja comparar con la Fig. 3 A. Las zonas infartadas se ven blancas porque retienen el con-
traste (gadolinio). EL ECG muestra un bloqueo de rama derecha y signos de un IM anterior extenso con
onda Q en las derivaciones precordiales, | y VL.

] L] VF

A

Figura 28. A: Infarto en la fase aguda en un paciente con bloqueo de rama izquierda de tercer grado.
Obsérvese el evidente ascenso del ST. En la fase cronica (B), la simetria de la onda T en IIl (imagen mixta
de aleacion de la repolarizacion) permite sospechar la isquemia asociada.
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En la Tabla 3 se recogen las causas mas frecuentes, aparte de la cardio-
patia isquémica, de onda T negativa o aplanada y en la Fig. 29 se pueden
ver algunos ejemplos (ver pie de Fig.). La pericarditis es, pasada la fase inicial
en la que puede verse incluso ascenso del ST, el diagnéstico diferencial mas
importante (Fig. 30). Aparte de las caracteristicas clinicas del dolor precordial,
el ECG de la pericarditis suele mostrar una imagen de isquemia subepicardica
mis extensa con menos imagen en espejo en el plano frontal, pero en general
con ondas T menos negativas, a no ser que exista un componente importante
de miopericarditis (Fig. 31). En la miocarditis asociada o en la miocarditis ais-
lada, el diagnéstico diferencial es ain mas complicado porque se suele acom-
panar de un ascenso del ST. También puede ser dificil diagnosticar mediante el

Tabla 3. Causas de la onda T negativa o aplanada (aparte de la cardiopatia isquémica).

1. Variantes de la normalidad. Nifios (Figs. 29 A y B), individuos de raza negra, hiperventilacién
y mujeres (precordiales derechas, etc.). Algunas veces puede verse de forma difusa (inversién
de la onda T global de origen desconocido). Ocurre més a menudo en mujeres.

2. Pericarditis. En este proceso, la imagen suele ser extensa, pero con negatividad poco impor-
tante en general. Aparece pasada la fase aguda (Fig. 30).

Cor pulmonale y embolia pulmonar (Fig. 32).

Miocarditis y miopericarditis (Fig. 31).

Miocardiopatia hipertréfica apical (Fig. 29 J).

Prolapso mitral. No siempre. Si se ve, es especialmente en II, Il y VF y/o Vs y V.
Alcoholismo (Figs. 29 Cy D).

Accidentes vasculares cerebrales. Poco frecuente (Fig. 29 H).

O © N O U oA~ W

Deportistas. Con o sin ascenso del ST (Fig. 29 ).
Debe descartarse la miocardiopatia hipertréfica.

10. Mixedema. Se acompafia a menudo de bajo voltaje generalizado y bradicardia (Fig. 29 E).

11. Después de la administracién de ciertos farmacos (prenilamina, amiodarona) (T aplanada)
(Fig. 29 G).

12. En la hipocaliemia la onda T puede aplanarse, pero es mas llamativo el descenso del ST.
13. Postaquicardia (Fig. 29 F).

14. Trastorno secundario de la repolarizacién a crecimiento o a bloqueo de rama izquierda. Si no
hay imagen mixta (isquemia afiadida), la onda T es de ramas asimétricas.

15. Bloqueo ventricular izquierdo intermitente (Fig. 29 K) y en otras situaciones de activacién
andémala intermitente (marcapasos, Wolff-Parkinson-White, “memoria eléctrica”).
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V, V, Vs Vs VL
A B c D E
Vs \'A V,
A
Vs

K

Figura 29. Algunas morfologias de la onda T aplanada o negativa no debidas a cardiopatia isquémica ni
a pericarditis. Ay B:V; y V, de una nifia sana de un afio. C y D: Miocardiopatia alcohdlica. E: Mixedema.
El ECG es muy similar, a veces, al de la pericarditis constrictiva, pero el paciente mixedematoso sin tra-
tar suele estar bradicédrdico. F: V3. Obsérvese la onda T negativa inmediatamente después de una arrit-
mia paroxistica, con frecuencia cardiaca alta y larga duracién, en un paciente sin cardiopatia aparente.
G: Onda T bimodal con QT largo que se ve con frecuencia después de la administracién a largo plazo de
amiodarona. H: Onda T negativa de base ancha que a veces se observa en los accidentes vasculares cere-
brales. I: Onda Y sorprendentemente negativa en un tenista profesional sin cardiopatia aparente. J: Onda
T muy negativa en caso de miocardiopatia apical. K: Onda T negativa en caso de bloqueo de rama izquier-
da intermitente.

ECG un caso de cor pulmonale agudo (Fig. 32), aunque el cuadro clinico
puede ayudar mucho en el diagnéstico diferencial. Existen otras ondas T nega-
tivas no debidas a cardiopatia isquémica que presentan morfologias a veces
muy caracteristicas, tal como ocurre en los accidentes vasculares cerebrales que
pueden presentar una onda T negativa muy ancha (Fig. 29 H), los deportistas
en los cuales se puede acompanar de ascenso del ST (Fig. 29 D y en la mio-
cardiopatia hipertrofica apical, que puede presentar una onda T negativa muy
profunda (Fig. 29 ]).
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Figura 30. Vardn de 43 afios afecto de pericarditis. Cuatro muestras del ECG evolutivo. Los trazos A, B, C
y D fueron tomados, respectivamente, 1, 8, 10 y 90 dias después del inicio del cuadro. A: ST ascendido
convexo respecto a la linea isoeléctrica, sobre todo visible en II, Il y V6. B: Aplanamiento de la onda T.
C: Inversioén de la onda T. D: ECG otra vez normal.

Figura 31. Arrriba: Paciente coronario. Abajo: Paciente con miopericarditis. El ECG no ayuda, en este caso,
a establecer el diagnéstico diferencial. Incluso la paciente con miopericarditis presenta onda T mas nega-
tiva y profunda.
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Figura 32. Paciente de 60 afos con cor pulmonale crénico que presentd, en el curso de una infeccién
respiratoria, una imagen electrocardiografica de sobrecarga aguda de cavidades derechas (arriba), que
cedi6 a los pocos dias (abajo).

Sin embargo, con cierta frecuencia, no existen criterios claros para distinguir
una onda T aplanada o negativa de la cardiopatia isquémica de la debida a
otras causas. Puede ayudar la imagen en espejo en el plano frontal (T negati-
va en II, IIl y VE, y positiva en I y VL, por ejemplo) que, si existe, va muy a
favor de cardiopatia isquémica porque significa afectacion de una zona con-
creta, mientras que en la mayoria de las otras situaciones, como la pericarditis,
suele ser una imagen difusa. No obstante, cuando hay afectacion multivaso, la
onda T negativa de la cardiopatia isquémica puede ser también difusa y en
casos de pericarditis regional la afectacion de la onda T puede estar mas loca-
lizada.

2.3.3.2. Onda T mas alta de lo normal

Ya hemos comentado con anterioridad que en el ECG de superficie raramente se
registran ondas T altas debidas a isquemia subendocardica a causa de su fugaci-
dad (Fig. 22). La mayoria de las ondas T positivas y persistentes, incluso si
son simétricas, son variantes de la normalidad o se explican por otras
causas (Fig. 33), excepto las que se deben a imagen en espejo de isquemia
subepicardica en zonas opuestas, como ocurre en V;-V, en caso de isque-
mia subepicardica lateral, a la que hemos hecho referencia antes (Figs. 12
y 23). En la Tabla 4 aparecen los ejemplos mas significativos de ondas T mas
altas de lo normal debido a otras causas, y en la Fig. 33 se ven ejemplos de algu-
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nos de los casos mis representativos (ver pie Fig.). Para mas detalles, consultar
Bayés de Luna y Fiol, 2006.

Tabla 4. Causas de la onda T mas positiva de lo normal (aparte de la cardiopatia isquémica).

1. Variante de la normalidad (vagotonia, deportistas, ancianos, etc.) (Fig. 33 A).
2. Alcoholismo (Fig. 33 B).

3. Hipercaliemia (Fig. 33 E).
4

Crecimiento ventricular izquierdo moderado en cardiopatias con sobrecarga diastélica
(por ejemplo insuficiencia adrtica) no muy evolucionada (Fig. 33 C).

v

Accidente vascular cerebral (Fig. 33 D).

6. En el bloqueo AV avanzado (onda T alta y picuda de ritmo de escape estrecho) (Fig. 33 F).

BN VR

A B C D E F

Figura 33. Ejemplos de las ondas T altas y picudas no debidas a insuficiencia coronaria. A: Variante de la
normalidad. Vagotonia con repolarizacién precoz. B: Alcoholismo. C: Crecimiento ventricular izquierdo.
Obsérvense la onda R alta, el tiempo de deflexion intrinsecoide alargado y la onda U negativa.
D: Accidente vascular cerebral. E: Hiperpotasemia. F: Bloqueo AV congénito. En un trazado largo se obser-
va claramente los cambios en el PR como manifestacién de la disociacién auriculoventricular.
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1) La evidencia de que hay una onda T aplanada o negativa por si sola no
indica cardiopatia isquémica y obliga a descartar muchas otras causas que
también pueden originarla (Tabla 3) (Fig. 29).

2) Lo mismo podemos afirmar para la onda T mas alta de lo normal de
isquemia subendocardica, aunque en este caso hay que tener en cuenta
que cuando la imagen se debe a cardiopatia isquémica aguda suele ser
muy fugaz (Tabla 4) (Figs. 22 y 29).

3) La presencia de una onda T negativa después de un infarto Q no indica,
en ausencia de dolor anginoso, que exista isquemia clinica residual.

4) La onda T aplanada o negativa de la cardiopatia isquémica suele ser si-
métrica e ir precedida de un segmento ST bien definido y, ademas, en
general, presenta imagen en espejo en el plano frontal (Figs. 18 y 19),
mientras que la de la pericarditis es mas difusa y a menudo menos pro-
funda (Fig. 30).
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3. Imagen electrocardiografica de lesion:
alteraciones del segmento ST

3.1. Concepto

Al igual que pasaba con la imagen electrocardiografica de isquemia, la imagen
de lesion que se origina experimentalmente puede ser subepicardica, suben-
docirdica o transmural. Clinicamente, la isquemia que da origen a la imagen
electrocardiogrifica de lesion es mas grave que la que explica la imagen elec-
trocardiografica de isquemia. Si es de predominio subendocardico, se pre-
senta desde el punto de vista electrocardiografico en forma de descenso del ST
(imagen de lesion subendocardica), y si es transmural se origina un ascen-
so del ST (imagen de lesion subepicardica). La isquemia clinica grave exclusiva-
mente subepicardica (al igual que ocurre en el caso de la isquemia menos grave
que la imagen electrocardiografica de isquemia) no existe, pero la isquemia
grave transmural se comporta, también en este caso, como si fuera subepicardi-
ca dada la proximidad del electrodo explorador al subepicardio. En la Tabla 1 se
puede ver cudl es el grado y tipo de afectacion miocardica que debe existir para
que aparezca una imagen electrocardiogrifica de lesion subepicardica o suben-
dociardica.

3.2. Mecanismo electrofisiolégico

La imagen electrocardiografica de lesion es la que se registra en la zona del
miocardio que, como consecuencia de una reduccion importante del flujo san-
guineo mayor que la que ocurre cuando se registra la imagen electrocardiografi-
ca de isquemia, presenta una evidente despolarizacion diastolica. Si la des-
polarizacion diastolica es transmural y homogénea, ya hemos comentado que
electrocardiograficamente se comporta como si fuera de predominio subepicar-
dico. Si es extensa e incluso transmural, pero no homogénea puede originar, si
el predominio de la afectacion es subendocirdico, un descenso del ST vy, si es
subepicardico, una onda T aplanada o negativa (Tablas 1y 4).

La zona con despolarizacion diastolica de acuerdo con la curva de respuesta

a la membrana (Fig. 34) forma un potencial de acciéon transmembrana de
mala calidad.
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Figura 34. Obsérvese la relacién entre el valor de PTD en mV y la velocidad de respuesta (dv/dt).

La imagen ECG de lesion (alteracion del ST) se genera al final del QRS y en el
inicio del ST. Por esto, la alteracion del ST va disminuyendo a lo largo de la sis-
tole y, si es muy importante, puede distorsionar el final del QRS (Fig. 22 B). Ya
hemos comentado (ver Apartado 2.2) que la imagen ECG de isquemia (T nega-
tiva) se presenta, en cambio, al final de la sistole y, por ello, suele ir precedida
de un segmento ST evidente, e incluso a veces la primera parte de la onda T
puede ser positiva (T+) (Fig. 24, V;-V3).

Las morfologias tipicas de ascenso y descenso del ST que se ven en la lesion
subepicdrdica (clinicamente transmural) o subendocidrdica (o de predominio
subendocirdico), respectivamente, se pueden explicar por dos teorias: la del
vector de lesion y la de la suma de los PAT del subendocardio mas el sube-
picardio.

Teoria del vector de lesion (Fig. 35): a efectos practicos, la despolarizacion
diastolica que existe cuando hay una reduccion importante del flujo sanguineo
no se registra como cambio electrocardiografico en la didstole porque los apara-
tos de ECG estan preparados para corregirlo. En consecuencia, la linea del tra-
zado durante la didstole es siempre estable. Es por ello que la manifestacion eléc-
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Figura 35. A: Cuando hay una zona con lesién subendocardica experimental, el vector de lesién (VL) se
dirige de la zona no lesionada (con més cargas negativas) hacia la zona lesionada (con menos cargas
negativas). El vector de lesién se dirige hacia la zona lesionada y, en cambio, los vectores de isquemia y
necrosis huyen de la zona afecta. Asi pues, cuando la isquemia experimental importante (lesién) se loca-
liza en el subendocardio (A1), el vector de lesién se dirige del subepicardio al subendocardio y origina
una depresion del segmento ST. En la clinica, la lesién subendocérdica, en general, no es exclusivamente
subendocérdica, aunque predomina en ella (A2). También en este caso el vector de lesidn se dirige a la
zona mas lesionada y explica la aparicién de un descenso del segmento ST. B: Cuando se produce expe-
rimentalmente una isquemia importante en el subepicardio (zona lesionada) (B1), el vector de lesidn se
dirige hacia el subepicardio porque en este caso también la corriente fluye de la zona més eléctricamente
negativa, que es el subendocardio, hacia la zona menos eléctricamente negativa (relativamente positi-
va), que es el subepicardio (B1). No obstante, desde el punto de vista clinico, una zona con isquemia
importante (zona lesionada) exclusivamente subepicérdica no existe, puesto que cuando hay isquemia
clinica importante por la oclusién de una arteria epicardica, la zona afecta es transmural y homogénea
(B2). Sin embargo, se registra un ascenso del ST porque el vector de lesién se dirige hacia el subepicar-
dio debido a que el electrodo explorador estd cerca del subepicardio y no del subendocardio.
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trica que origina el tejido lesionado se expresa en la sistole, empezando desde
su inicio, y consiste en un descenso o ascenso del ST segin donde esté la zona
lesionada. Si es muy importante, puede originar también, tal como hemos dicho,
cambios en la parte final del QRS. Este ascenso o descenso del ST lo pode-
mos representar por un vector unico, vector de lesion subendocardica o
subepicardica, que se dirige de la zona normal con mas cargas negativas a la
zona lesionada menos cargada negativamente y, por tanto, relativamente positi-
va. Por ello, la cabeza del vector de lesion, tanto si hay lesion subendocardica
experimental (Fig. 35 A1), en cuyo caso el subepicardio estd libre de isquemia,
como en la clinica en la que hay una lesién de toda o gran parte de la pared,
pero con predominio subendocardico (Fig. 35 A2), apunta a la zona lesionada
y se traduce por un descenso del ST. Por el mismo motivo, en la lesion subepi-
cardica experimental (Fig. 35 B1) y en la clinica que, aunque es transmural por-
que en clinica no existe lesion exclusivamente subepicardica, se expresa como
si fuera subepicardica debido a la proximidad del electrodo explorador, el vec-
tor de lesion se dirige hacia el epicardio y se traduce en un ascenso del ST (Fig.

35 B2).

Teoria de la suma de los PAT (Fig. 36): de acuerdo con el concepto ya expues-
to (ver Apartado 2.2.) de que el ECG es igual a la suma de PAT de la parte ale-
jada al electrodo (subendocardio) y la parte proxima (subepicardio) (Fig.
36 A), podemos considerar que, cuando existe una zona con lesion (isquemia cli-
nica importante), el PAT que alli se forma es de mala calidad (ascenso lento y bajo
voltaje). Dicho PAT sumado al PAT normal del resto del corazon, origina un des-
censo o ascenso del ST, segin la zona lesionada sea el subendocardio (o prefe-
rentemente el subendocardio en la clinica) (Fig. 36 B), o el subepicardio (clinica-
mente la lesion es transmural y homogénea pero se expresa como si fuera sube-
picéardica por la proximidad al subepicardio del electrodo explorador) (Fig. 36 C).

Si la lesion subepicardica es en la pared lateral, se vera el ST con desnivel posi-
tivo en derivaciones de la espalda, pero con desnivel negativo en V; y V,, debi-
do a imagen especular (Fig. 37). Ya hemos comentado (ver Apartado 1.2) que la
afectacion de la cara inferior, incluida la parte inferobasal, en general repercute
mas en el plano frontal que en el plano horizontal, dando lugar a ascenso del ST
en II, III y VF mas que descenso del ST como imagen en espejo en V;-V,. Sin
embargo, en algunos casos, sobre todo si la pared inferior no es plana (apoya-
da sobre el diafragma) sino que estd verticalizada como ocurre en individuos
muy delgados, o la parte media-basal se curva hacia arriba (Fig. 16 A), puede
verse mas descenso del ST en V,-V5 que ascenso en II, IIT y VF.
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Figura 36. La suma del PAT del subepicardio y del subendocardio explica el ECG tanto en situacién nor-
mal (Fig. 19), como en caso de lesién subendocérdica (C) (ST descendido) o subepicérdica (B) (ST eleva-
do). Ello se debe a que la zona lesionada presenta un PAT de mala calidad (ascenso lento, bajo voltaje,
etc) debido a la despolarizacién diastélica que existe en presencia de isquemia mas importante que en
el caso de la imagen electrocardiografica de isquemia (ver texto).

El descenso del ST a menudo es en V;>V,. Ello seguramente se debe a que pre-
domina la lesion en el segmento inferobasal de la cara inferior. En cambio, si pre-
domina la lesion en la cara lateral 16gicamente el descenso del ST en V;>V;. La
correlacion con las técnicas isotopicas (SPECT) realizadas en fase aguda permiti-
rd confirmar si esto es cierto.
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Figura 37. A: Cuando la lesién estd en la zona inferolateral, el vector de lesidn (VL) se dirige hacia delan-
te y explica el descenso del ST de V; a V3. No existe tan buena correlacién entre los segmentos del VI
con lesién y cambios del ST como ocurre entre los segmentos con necrosis y los cambios del inicio del
QRS (Q o R enV,), aunque en principio parece l6gico el descenso del ST en V3>V, cuando hay maés lesién
inferior, y que cuando la lesién predomine en la cara lateral ocurra al revés (descenso ST V;>V;).

3.3. Aspectos semioldgicos: criterios diagndsticos

Las imagenes electrocardiograficas de lesion subepicardica y subendocar-
dica se ponen de manifiesto por un ascenso y descenso del ST, respecti-
vamente. Sin embargo, antes de comentar las caracteristicas que estos cambios
del ST presentan en la cardiopatia isquémica y en otras situaciones clinicas,
hemos de recordar que el segmento ST normal puede tener ligeros ascensos y
descensos que se pueden considerar como variantes de la normalidad (ver Bayés
de Luna, 2006). Ahora sélo recordaremos las caracteristicas mds importantes del
segmento ST normal:

1) En condiciones normales, en V;-V, puede existir un ligero ascenso del
ST de convexidad hacia la linea isoeléctrica que va seguido de una onda
T positiva y asimétrica y con ascenso mas lento que descenso (Fig. 38 A). En
ocasiones (repolarizacion precoz, deportistas), se observa esta misma imagen,
o parecida, en mas derivaciones, sobre todo precordiales intermedias e inclu-
so izquierdas.

2) Pequeilos descensos del ST ascendentes que rapidamente cruzan la
linea isoeléctrica son normales ¢ incluso representan la respuesta fisiolo-
gica a la simpaticotonia (Fig. 38 B).
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A B C

Figura 38. A: Morfologia del ST con ligero ascenso convexo respecto a la linea isoeléctrica que frecuen-
temente se ve en condiciones normales en V-V, (ver texto). B: Morfologia del ST que se observa en
casos normales con simpaticotonia (ver texto). C: Rectificacién del ST que puede registrarse en indivi-
duos normales, especialmente mujeres y ancianos (ver texto).

3) Aunque el ST normal suele ser ascendente y va seguido de la onda T posi-
tiva asimétrica, las personas mayores y las mujeres de edad media (quizas
debido a insuficiencia ovarica) presentan a menudo segmentos ST rectifica-
dos seguidos de ondas T positivas y simétricas (Fig. 38 C). Estas alteraciones en
ausencia de cardiopatia no suelen tener trascendencia clinica; sin embargo, se
pueden ver segmentos ST parecidos en determinadas situaciones patologicas
(sobrecarga sistolica inicial del ventriculo izquierdo e incluso insuficiencia coro-
naria) (Fig. 38 C). Por ello es aconsejable la prictica de una historia clinica diri-
gida a descartar la cardiopatia isquémica, una prueba de esfuerzo, etc.

A continuacion vamos a comentar las caracteristicas semiologicas del segmento
ST anormal que se observa en la cardiopatia isquémica, y mds adelante cudles
son las otras situaciones clinicas que tienen un ST anormal.

3.3.1. Cardiopatia isquémica con QRS estrecho

Los sindromes coronarios agudos que, en general, se deben a aterotrombosis
coronaria se clasifican, cuando tienen un QRS normal, segin su expresion elec-
trocardiogrifica, en dos tipos: con ascenso del ST y sin ascenso del ST (des-
censo ST/T negativa) (Figs. 39 A y B). Esta clasificacion tiene importancia cli-
nica, pues los SCA con ascenso del ST se tratan con fibrinoliticos y los que no
tienen ascenso del ST no. Los criterios diagnosticos de SCA con ascenso o des-
censo del ST pueden verse en la Tabla 5. Recordemos que en algunos casos
(= 5-10%) el ECG es normal o aparentemente normal en presencia de un SCA
(Bayés de Luna, 2005) (Fig. 39 C). Las alteraciones de la onda T y del ST tie-
nen que ser de nueva aparicion para que tengan valor diagnostico de SCA.
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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

Tabla 5. Criterios ECG diagnésticos de SCA con ascenso del ST.

1. TST>2mm PH
2. TST>1mmPF

3. L ST>2 mmV;-V; con ligero T ST en V¢ y/o II, ll, VF a menudo menor
que el descenso del ST en V;-V;

4. Los cambios han de ser de nueva aparicién o dindmicos

3.3.1.1. Imagen electrocardiografica de lesion subepicardica: ascenso del segmento ST
(Tabla 6)

3.3.1.1.71. CARDIOPATIA ISQUEMICA AGUDA (WELLENS, 2003; ScLAROWSKY, 1999;
BAYES DE LUNA, FIOL Y ANTMANN, 2006)

La imagen electrocardiografica de lesion subepicardica (ascenso del ST) se obser-
va en los sindromes coronarios agudos, la mayoria de los cuales abocan a un
infarto Q, aunque en su evolucion puedan acabar en un infarto no Q o incluso
en una angina inestable (infarto abortado) (Fig. 39). Se observa también en casos
de espasmo coronario que, en general, es transitorio y no llega a provocar un
SCA. En esta situacion, el ascenso del ST puede ser muy llamativo e ir precedi-
do fugazmente de una onda T alta y picuda de isquemia subendocardica (Fig. 22
A). La duracion del espasmo suele ser muy corta (segundos o muy pocos minu-
tos) y, de acuerdo a las derivaciones en las que se registra el ascenso del ST y
de la imagen en espejo, podremos conocer cudl es la arteria coronaria ocluida
por el espasmo y el lugar de la oclusion, al igual que en los SCA (ver Bayés de
Luna, Fiol y Antmann, 2005).

A. Criterios diagnosticos

Los ascensos del ST ligeros de nueva aparicion >1 mm en el plano frontal
y =2 mm en el plano horizontal son ya suficientes como criterios diag-
nosticos electrocardiograficos para pensar que estamos ante un SCA en
un paciente con sospecha clinica del mismo (Tabla 5). Incluso se ha descri-
to que los descensos 20,5 mm de nueva aparicion son suficientes para realizar el
diagnostico de SCA (Holper, 2001) (ver Apartado 3.3.1.2.1). Es por ello que cre-
emos muy conveniente disponer de un ECG que nos ofrezca sin ningin proble-
ma una ampliacion de los complejos en forma real (voltaje y tiempo), para que
podamos estudiar y contrastar los cambios del ST (Fig. 40). Sin embargo, en
muchos casos, los cambios son evidentes y no ofrecen dificultades a la hora de
la interpretacion.
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Tabla 6. Infarto de miocardio con ascenso del segmento ST. Del ECG alterado (ascenso del segmen-
to ST y cambios reciprocos) al area de miocardio afectada y la arteria ocluida.

A

Patrén mas prominente de ascenso del segmento ST en
derivaciones precordiales | y VL'

Zona anteroseptal

B

Patrén mas prominente de ascenso del segmento ST en la
pared inferior y derivaciones laterales 2
Zona inferolateral

Arteria ocluida

Area miocéardica
afectada
(ver Fig. 7)

Derivaciones con
alteraciones en el
segmento ST

Arteria ocluida
CD frente a CX

Pared miocérdica
afectada
(ver Fig. 7)

Derivaciones
con alteraciones
en el segmento ST

1. Oclusion de la
DA proximal a D,
Y S

Zona anteroseptal
extensa (especial-
mente los seg-

< TsTenv,
aVysy VR
<L sTenll, Il AVF

7. Oclusién de la
CD proximal a las
ramas del VD

Igual que en el tipo
8 mas lesion del VD

- TSTenll, lllyVF con
1>

-l STenl VL

mentos y en ocasiones - TSTVRconT+
1,2,7,8,13,14, Vse + ST isoeléctrico o ele-
16y 17) vado enV,
2.0clusién dela | A menudo - TSTenV, 8. Oclusién de la | Pared inferior y/o |+ T STen Il Il y VF
DA proximal a D, anterior extensa aVse I, VL CD distal a las parte posterior del | con Il >l
pero distal a S (en especial los - L STenll, llly VF|ramas del VD septum <lsTenlyvL
segmentos 1, 7, (especialmente los |+ { ST en V;-Vs3, pero si
13,14,16 y 17) segmentos 3,4,9, | lazona afectada es
10, 14y 15) pequefia, casi no hay
lsTenv,,
3. Oclusién de la | Apical - TsTenV,aV,s |9 Oclusién Gran parte dela |+ T STen I, lll, VF
DA distala D,y S, |(especialmente los |+ ST To=en I lll|de una CD muy |zona inferolateral con Il >l
segmentos 13,14, | y VF. dominante (especialmente los |+ 4 ST en V-V, <T ST
15,16,17 y parte Si la DA es corta, segmentos 3,4,5, | enll, I, VF.Sila CD
de7y8) los cambios 9,10, 11, 14,15, 16 | esta ocluida proximal-
son menos y17). mente, STenV,3 =
evidentes Lesion del VD si o
esta ocluido -lSTenlyVLcon
proximalmente VL >V,
- T STen VsV
>2 mm
4.Oclusién de la | Anteroseptal - TSTenV;aV, |10, Oclusién Pared lateral y < lSTenv
DA proximal a S (especialmente los | Vsy VR de la CX proximal |pared inferior, en (imagen en espejo)
pero distal a D, segmentos +STTo=enlllll |alas ramas de la |especial el segmen- | a menudo mayor
2,8,13,14,15, yVR primera obtusa to inferobasal que T STen las
16y 17) -1sTenvg marginal (OM) (especialmente los | derivaciones inferiores.
segmentos 4,5,6, |+ T STenll, Il VF
10,11y 12) (1 >y
« En ocasiones, T ST
enVs-Vg
- TSTenl, VL (I>VL)
5. Suboclusién de la | Anterolateral limi- | T STen|, 11. Oclusién de la | Parte de la pared |+ Amenudo T STen |,
DA, que incluye la | tada (especialmen- | VL, y en oca- primera OM lateral (especial- VL, Vs-Vg o en I, 1II, VF,
D, perono S;, 0 te los segmentos sionesV, —Vsg mente los segmen- | normalmente suave
bien oclusién selec- |7,13, 12y parte |+ + ST en II, 111, VF tos 6, 12y 16) < leve l STenV,
tiva de la D, de 1y 16) (1r>1)
6. Suboclusién de la | Septal (especial- |+ TSTenVi, VR |12 Oclusién Gran parte de la - TSTenll,lllaVF
DA que incluye la | mente los seg- ~dsTenl, Il Il |deunaCXmuy |zonainferolateral (= 111) a menudo mayor
S, perono laD;, 0 |mentos 2,8y en VF, Ve (I1>111) dominante (especialmente los que ! STenV, 5

bien oclusién selec-
tivadela S,

ocasiones parte de
1,3,9y 14)

segmentos 3, 4, 5,6,
9,10,11,12,15y
16)

« EL ST puede ser
4 enVL pero normal-
mente no en |

- TSTen V5. €5 a veces
muy evidente

DA: arteria descendente anterior; VD: ventriculo derecho; C: arteria circunfleja; CD: arteria coronaria derecha.
1 Ver algoritmo en la Fig. 43. 2 Ver algoritmo en la Fig. 52.
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Figura 40. Ver imagen del ST a voltaje normal y amplificado cuatro veces. Se puede medir mucho mejor
el descenso del ST con la morfologia amplificada.

En las Figs. 41 y 42 vemos dos ejemplos de SCA con ascenso del ST y evolucion
a infarto Q con diferentes grados en su evolucion de lesion subepicardica, y en
la Fig. 22 A un ejemplo tipico del ECG evolutivo de la angina de Prinzmetal.

B. Localizacion de la oclusion

Nos referiremos a los casos de ascenso del ST en presencia de SCA que evo-
luciona a infarto-Q, pero también son validas estas consideraciones para
los casos de angina de Prinzmetal (ver antes). En estas situaciones podemos
conocer, a través de las derivaciones que presentan ascenso del ST como ima-
gen mds llamativa, y la ayuda de las derivaciones con imagen en espejo (des-

49

T
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Figura 41. Imagen evolutiva de un infarto anterior extenso. A: A los 30 minutos de inicio del dolor. B: A

las tres horas. C: A los tres dias. D: A las tres semanas.

A B C D

ST
Yo
Panas
{ s

1 hora 1 dia 1 semana 1 mes

Figura 42. Imagen evolutiva de un infarto inferior por oclusién de la CD después de la arteria del ventri-
culo derecho. Véase el descenso del ST en |, el ascenso en I, Il y VF con IlI>Il. Se puede ver cémo con el
paso del tiempo (de A a D) disminuye la onda de lesién y aparece la onda Q de necrosis y la T negativa.

censo del ST), cual es la arteria afecta y caracteristicas anatomicas de la
misma y donde esta el lugar de la oclusion. Todo ello tiene interés no sélo
académico sino pronédstico y a la hora de la toma de decisiones terapéuti-

cas (Bayés, Fiol y Antmann, 2006).
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1. El ascenso del ST se ve fundamentalmente
en las derivacionesprecordiales y a veces I y VL

Esto ocurre cuando se trata de un SCA producido por una oclusién de la des-
cendente anterior, que es la arteria que irriga la zona anteroseptal y parte de la
cara lateral.

Los cambios reciprocos del ST en otras derivaciones ayudan, como veremos, a
localizar el lugar de la oclusion de la DA. Vamos a realizar primero el enfoque
clinico, que es conocer a partir del ECG donde estd la oclusion y después el
enfoque inverso, o sea conocer como el lugar de la oclusion y la zona en ries-
go de infarto que conlleva, modifica el ECG.

1A. DEL ECG AL LUGAR DE LA OCLUSION

En la Fig. 43 se muestra el algoritmo (Fiol, 2005) a partir del cual se puede
presumir, en caso de SCA con ascenso del ST en precordiales debido a oclu-
sion de la descendente anterior (DA), si la oclusion es proximal o distal a
la primera diagonal (D,) y/o proximal o distal a la primera septal (S,).
Hemos de tener en cuenta que independientemente del lugar de la oclusion
(proximal o distal) el ascenso en precordiales suele verse siempre de V, a V.
En V; s6lo suele observarse si la oclusion es proximal a S, y, en este caso, en Vg
suele verse descenso del ST (ver mas adelante y Fig. 43 parte central). Sin embar-
2o, el ascenso del ST de V, a V5 no sirve para localizar el lugar de la oclusion.
En la practica, lo mejor que podemos hacer es mirar como esta el segmento
ST en las derivaciones inferiores (Fig. 43). De acuerdo con ello nos podemos
encontrar con las siguientes situaciones:

a) Si la suma del descenso del ST en III y VF es igual o superior a 2,5 mm
es muy probable la oclusion proximal a D, (Fig. 43 A). Ello se debe a que
la imagen de descenso del ST en espejo en II, IIT y VF indica una gran area
de la cara anterior en riesgo vy, por lo tanto, proximal a D;. En estas circuns-
tancias, el vector de lesion se dirige hacia arriba (Fig. 11) y, en consecuencia,
I, Il y VF se enfrentan con la cola del vector de lesion y se registra en las
mismas descenso del ST.

b) Si en la suma del ST en III y VF, el ST es isoeléctrico (<0,5->0,5 mm) o
ascendido, la oclusiéon es muy probablemente distal a D, (Fig. 43 centro).
Ello se ve en casos de oclusion distal de una DA larga que da la vuelta a la
punta y entonces la afectacion de la cara inferior es parecida a la de la cara
anterior, y el vector de lesion se puede dirigir algo hacia abajo (Figs. 10 y 43).
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| ST en Viz aVae |

Oclusién DA

| Verificar el segmento ST en Il Ill, VF |

/\

| YsTlenlll + VF >2,5 mm* | ST=oTenll Ill, VF |

l Oclusion proximal a Sq: l

wY, 7STen VR + Vi + Vs 20

Oclusién proximal a D+ |—> » Nuevo BRD (Fig. 50)

<—| Oclusion distal a D+ |

e RN

1l VF

[ P I

* Los casos con descensos del ST < 2,5 mm resultan dificiles de clasificar respecto a Dy,
pero si Y TSTVR + Vi + 1 ST Vs < 0, normalmente son distintos a Sy

Figura 43. Algoritmo que permite localizar el lugar de la oclusién en un SCA con elevacién del T en pre-
cordiales como imagen mas caracteristica. Para conocer el lugar de la oclusién hemos de realizar dos
pasos: 1) Mirar cdmo estd el descenso del ST en Il + VF, lo cual nos permitird localizar la lesién por enci-
ma de D, (descenso ST en lll + VF >2,5 mm), o por debajo de S, y D, (ST isoeléctrico o ascendido). Los
casos con descenso del ST ligero (<2,5 mm en Ill + VF) son dificiles de clasificar respecto a D;. 2) Mirar
la X ascenso ST en VR +V; + descenso ST en V. Ello nos permitird conocer si la oclusién es proximal o
distal a S;. Si dicha suma es >0, la oclusién es proximal a S;, y si es <0 es distal. También la oclusién es
proximal a S, si aparece una imagen nueva de bloqueo de rama derecha (BRD) avanzado (Fig. 50).

En estas circunstancias, por la correlacion asa-hemicampo, se explica que en
I, Il y VF se registre un ligero ascenso del ST (Fig. 43 B). Un ascenso del
ST en precordiales y ST isoeléctrico o ascendido en III y VF es muy
especifica de oclusion distal a D,.

En ambas situaciones (ST | III, VF 22,5 mm, o ST = T III + VF), la oclusién
proximal o distal a D; puede estar por encima o por debajo de S;. Va a favor de
oclusion proximal a S, el ascenso del ST en VR y/o V; y/o descenso del ST en
Vs manifestado por la férmula: 2 cambios ST en VR y V; M+ Ve (D) >0. si
dicha formula es <0 (negativa), en general (80% casos), la oclusion es distal a
S, (Fig. 43 parte central).

c) Los casos en que se encuentra un descenso del ST ligero en II, IIl y VF
(entre 0,50 y 2 mm) son dificiles de clasificar respecto a D; (Fig. 43), aunque
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si no presentan ascenso del ST en VR, V, y/o descenso del ST en Vi ( £ T ST
V, + V, + L ST V4 <0), la oclusion es probablemente distal respecto a S, (Fig.
43 D). Asi pues, cuando el vector de lesion no se va definitivamente hacia
arriba y no hay ni mucho descenso del ST en III, 1T y VF, ni tampoco claro
ascenso en V; y VR, ni claro descenso en Vy, las posibilidades de que la oclu-
sién sea muy proximal (proximal a S;) son muy escasas. Por ultimo, quere-
mos recordar (Fig. 43) que la aparicion de un bloqueo de rama derecha avan-
zado va a favor de una oclusién muy proximal (D; y S;), pues la rama dere-
cha recibe irrigacion de la primera septal (Fig. 44).

1B. DEL LUGAR DE LA OCLUSION AL ECG
En las Figs. 45 a 50 y en la Tabla 6 vemos ejemplos de los ECG en los distin-
tos tipos de SCA con ascenso del ST que se deben a oclusion en distintos
lugares de la descendente anterior.
Los cambios del ST en las diferentes derivaciones se explican por la proyeccion

del vector de lesion sobre los hemicampos positivos y negativos de las distintas
derivaciones del PF y PH.

A B

Figura 44. A: Paciente con infarto de miocardio en fase aguda con onda Q evidente en derivaciones ante-
roseptales. Hay una elevacién del segmento ST, QRS >0,12 segundos y morfologia de bloqueo de rama
derecha avanzado. B. 24 horas después, el bloqueo de rama derecha ha desaparecido y el infarto agudo
anteroseptal es evidente.
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ST T VL>1
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Figura 45. A: Vector de lesién en caso de SCA por oclusién de la DA proximal a D, y distal a S, (afecta-
ci6n anterolateral). Obsérvese cémo se dirige a la izquierda y adelante y arriba porque, aunque la DA sea
larga, domina la afectacién de la importante masa miocardica anterior sobre la inferior. Ello condiciona
un ascenso en 'V, a V,_s con descenso en Il [l 'y VF. No hay ascenso en VR y V;, por ser la oclusidn distal
a S,. B: ECG tipico de esta situacion.

54

T




BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA
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Figura 46. A: Vector de lesién en caso de SCA por oclusién de la DA proximal a D, y S, (afectacion ante-
rior extensa). Obsérvese cémo el vector de lesidn se dirige adelante, arriba y en general a la derecha, por
predominio de las fuerzas septales sobre las laterales (Figs. 11y 46 C). Ello explica el ascenso del ST de

V; aV,y Vs con descenso en |, 11, VF y Vg (ascenso en VR y descenso en Vg por proximal a S, y descen-
so en lI, lll'y VF por proximal a D;. B: ECG tipico de esta situacion.
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IMAGEN ECG DE LESION: ALTERACIONES DEL ST

A
DA
D1
S1
¥
L¥ )
’ L
I
1
fVR T : VL
1 I
i A7, I ““““ 'AJ‘
A A
. i— M WA | sTrmsn
I
I

Figura 47. A: Vector de lesién en caso de SCA por oclusién de la DA proximal a S, pero distal a D, (afec-
tacién anteroseptal). Obsérvese cdmo se dirige hacia la derecha y adelante por la oclusién distal a D;. Si
hay afectacién de parte de la cara inferior, por ser la DA larga, el vector puede ir algo abajo, al haber rela-
tivamente poca masa miocérdica anterior afecta. Ello condiciona un ascenso del ST de V; a V34 y en
general algo también de ascenso en II, Il y VF (por ser la oclusién distal a D). La oclusién proximal a S,
explica que haya ascenso del segmento ST en VR y descenso en V. B: Ejemplo tipico de SCA por oclu-
sién de la DA proximal a S; y distal a D;.
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Figura 48. A: Vector de lesién en caso de SCA por oclusién de la DA distal a D, y S, (afectacién tipica-
mente, aunque no exclusivamente, apical). Obsérvese cémo el vector de lesién se dirige hacia delante y
algo abajo, por la influencia de la parte de afectacion inferior que suele existir (DA suele ser larga) y que
no esté del todo contrarrestada por la masa miocdrdica superoanterior afecta, que en caso de oclusién
distal de la DA es menor que en la oclusién proximal. Esto explica el ascenso del ST de V, (no V, por ser
la oclusién distal a S;) aV,.s y el ascenso generalmente pequefio en I, lll y VF (por ser la oclusién distal
a D). B: ECG tipico de este caso.
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Figura 49. A: Vector de lesion en caso de SCA por oclusién incompleta de la DA que afecta las septales
(S1y en ocasiones S,) pero no las diagonales. Como el vector de lesidn se dirige hacia la zona lesionada,
origina ascenso en VR (cabeza del vector de lesién) y descenso en Vg (cola del vector de lesién). B: ECG
control (izquierda) y en fase subaguda (derecha) en el que se ve la morfologia QS en V; y r pequefa S
en V, debido a que el vector de necrosis se va hacia atras.
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Figura 50. A: Vector de lesion en caso de SCA por oclusién de la primera diagonal (o suboclusién de la
DA englobando la primera diagonal). Obsérvese cémo se dirige hacia la izquierda y algo arriba y adelan-
te. Ello explica el ascenso del ST de V54, aVsgy en |y VL B: ECG tipico de este caso.
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En la Fig. 45 se observa un ejemplo de SCA por oclusion de la DA proximal a
D, pero distal a S;, con la explicacion de la imagen electrocardiogrifica como
consecuencia de la proyeccion del vector de lesion sobre el PF y PH, y en las
Figs. 46 a 50 aparecen los ECG vy los vectores de lesion también con su proyec-
cién sobre el PFy PH en caso de oclusion de la DA proximal a D, y S, (Fig. 406),
proximal a S; y distal a D; (lo que ocurre raramente) (Fig. 47), distal a S; y D,
(Fig. 48). Por otra parte, cuando la oclusion de la DA no es completa y engloba
las diagonales, pero no las septales, o existe una oclusion selectiva de la D;-D,
o, por el contrario, la oclusion de la DA engloba las septales, pero no las diago-
nales, o hay una oclusién selectiva de las S;-S,, se originan cambios del ST que
se explican por la proyeccion del vector de lesion sobre el PF y PH (Figs. 49 y
50). Si aparece una imagen nueva de BRD la oclusion es probablemente proxi-
mal a S; porque la rama derecha recibe irrigacion de la primera rama septal (Figs.

43y 44).

2. El ascenso del ST se ve fundamentalmente en II, III y VF

En esta situacién es conveniente conocer tres aspectos: A) saber a través del
ECG cual es la arteria implicada, coronaria derecha o circunfleja; o B) en caso
de que sea la coronaria derecha, localizar mediante el ECG el lugar de la
oclusion: proximal o distal; y C) cuiles son los signos electrocardiograficos
que permiten suponer que la CD o CX son dominantes.

2A. CONOCER SI LA ARTERIA AFECTA ES LA CORONARIA DERECHA O LA CIRCUNFLEJA:
DEL ECG A LA ARTERIA OCLUIDA

Los cambios reciprocos del ST en otras derivaciones permiten saber qué arteria
es la responsable y, en muchos casos, localizar el lugar de la oclusion. Esta dife-
renciacion puede hacerse segin sea la morfologia del segmento ST/T en deriva-
ciones extremas derechas (Fig. 51). En la prictica, estas derivaciones se usan
poco vy, por otra parte, las morfologias tipicas suelen ser transitorias. Es por ello
que preferimos realizar esta distincion basindonos en los cambios del ST en las
12 derivaciones del ECG de superficie (Fiol, 2004). En la Fig. 52 mostraremos el
algoritmo que nos permite realizar esta distinciéon con gran sensibilidad y espe-
cificidad (Fiol, 2004). Consta de diferentes pasos:

e En primer lugar (primer escalon) vamos a ver como esta el segmento
ST en la derivacion I (Fig. 52). Si el ST esta descendido, la arteria ocluida
suele ser la CD vy si esta ascendido, la CX. Cuando el ST es isoeléctrico (<0,5
mm a >0,5 mm) tenemos que proceder al segundo escalon.
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Elevacion del ST en Il, lll, VF

A

V4R

TsT T+ T-
V,R V,R V,R
CD+VD CD distal CX

Figura 51. Valor de los cambios del ST/T en precordiales derechas extremas (V,4R), para distinguir entre
afectacion de CD proximal, CD distal y CX.

e En esta situacion (segundo escalon) (ST isoeléctrico en I) (Fig. 52)
debemos observar como esta el ST en II 'y IIL. Si en 12111, la arteria oclui-
da es la CX. Sin embargo, si el ST en III>II, aunque parece indicar que la arte-
ria ocluida es la CD, es necesario proceder al tercer escalon.

e En este caso (si ST isoeléctrico en I y ascenso en II>III debemos mirar si
la suma del descenso del ST en precordiales derechas dividido por la
suma del ascenso del ST en I, Il y VF es > o <1 (tercer escalon) (Fig. 52).
Si este cociente es mayor que 1, la arteria ocluida es la CX y si no, es la CD.

A menudo se cumplen los tres criterios, por lo que en una primera impresion se
hace claramente el diagnéstico de cudl es la arteria implicada.

2B. LOCALIZACION PROXIMAL FRENTE A DISTAL DE LA OCLUSION EN LA CD 0 CX

e Oclusion CD antes de la arteria del VD (Fig. 53). En este caso, el signo
ECG diferencial es que en V-V, el segmento ST es isodifasico o algo ascen-
dido (si hay registro de las derivaciones extremas derechas también se apre-
cia ascenso del ST, aunque esta imagen suele ser fugaz).

¢ Oclusion CD después de la arteria del VD (Fig. 54). El segmento ST en
V-V, esti algo descendido, pero la relacion ST en V,-V; TST en D inferior
es <1.
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Elevacién del ST en Il, Ill, VF
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Figura 52. Algoritmo que permite conocer, en caso de SCA con ascenso del ST en derivaciones inferiores,
si la arteria que ha causado el SCA es la CD o la CX. El primer paso es mirar el ST en la derivacién |. Si
estd descendido es la CD y si estd ascendido es la CX. Si esta isodifasico hay que pasar al segundo paso,
que es mirar si el ascenso del ST en Il es > 1Il. Si lo es, la arteria causante es la CX, y si no hay que pasar
al tercer paso que es mirar si: £ ST Vi5/ 2 TSTIL L VE >0 < 1.Si es >1 la arteria culpable es la CX,
y sino la CD.

e Oclusion proximal de la CX antes de la bifurcacion de la OM (Fig. 55).
Los criterios diagnoésticos son los expuestos en la Fig. 52: 1) Comprobar si hay
ascenso del ST en I, y entonces la oclusion estd en la CX; 2) si el ST es nega-
tivo, la arteria causante es la CD, pero si es isodifasico mirar si hay ascenso
del ST en II>III. En este caso, también la oclusion estd en la CX; y 3) si no es
asi, ver la relacion £ ST Vi3/Z TST en II, III, VE. Si es >1, la oclusion esta
en la CX. Si no en la CD.

¢ Oclusion de la OM (Fig. 56). En la oclusion de la OM todos los criterios que
se han expuesto como caracteristicos de oclusion de la CX pueden estar pre-
sentes pero son menos aparentes. Suele encontrarse, excepto en caso de OM
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Figura 53. A:Vector de lesion en caso de sindrome coronario agudo por oclusién de la CD antes de la arteria
del ventriculo derecho (VD). Debido a la extensién de la afectacién del citado VD, el vector de lesién se sitda
no sélo abajo (por afectacion inferior), sino mas a la derecha y menos atrés de lo que ocurriria en un sin-
drome coronario agudo parecido sin afectacién del VD. Por ello, se explica no sélo el ascenso del ST en V,R
y Il 1Il'y VE con Il1>11, y el descenso del ST en |, sino que en precordiales derechas no suele haber descenso
del ST e incluso a veces hay un ligero ascenso (vector de lesién muy a la derecha). Si la CD es muy domi-
nante puede existir extensién hasta la cara lateral baja, lo que origina un vector de lesién local (—) que expli-
ca el ascenso del ST en V4. B: ECG tipico de esta situacién. DP: Descendente posterior; PL: Posterolateral.
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Figura 54. A: Vector de lesién en caso de sindrome coronario agudo por oclusién de CD distal a la arte-
ria del ventriculo derecho. Obsérvese cémo se dirige hacia abajo y atras (méas abajo por ser mas impor-
tante la afectacion de la parte inferior de la pared inferoposterior que la de la parte posterior) y algo a

la derecha. Ello explica el ascenso del ST en I, Il y VF (llI>11), el descenso del ST en | 'y el descenso del
ST en V,_3, aunque menor que el ascenso en II, Il y VF. B: ECG tipico de esta situacion.
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Q

Figura 55.A:Vector de lesién en caso de oclusién proximal de la arteria circunfleja. Obsérvese que se diri-
ge hacia abajo y atréas (mds atras por afectar mas a la parte basal que a la media apical de la cara infe-

rior) y también a la izquierda, por afectar a la cara lateral. Ello explica el ascenso en II, Ill, VF y en deri-
vaciones de la cara lateral (a veces alta y baja) y el descenso del ST en V,_;, en general mayor que el
ascenso en II, 11y VF (Il >1Il). B: ECG tipico de este caso.
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muy grande (ver mas adelante), un ligero ascenso del segmento ST en I, VL,
II, III y VF, y un ligero descenso del ST en V;-V,.

2C. OCLUSION DE UNA CD 0 CX MUY DOMINANTE
Los signos ECG que sugieren estas dos situaciones son:

e CD muy dominante (Fig. 57). Signos evidentes de oclusion de la CD pro-
ximal o distal a la arteria del VD mas elevacion del segmento ST en Vs en
ocasiones 22 mm.

e CX muy dominante (Fig. 58). Si la oclusion es proximal, se observan sig-
nos de oclusion de la CX proximal en ECG (ver antes), pero a veces con des-
censo del ST en VL (raramente en D). Si la oclusion ocurre en individuos del-
gados con la pared inferior bastante verticalizada, se puede originar un vec-
tor de lesion mas dirigido hacia delante que hacia arriba, que se expresa mas
en el plano horizontal que en el plano frontal y que, en consecuencia, da
lugar a un descenso muy importante del ST en V;-V3, a veces mucho mayor
que el ascenso en derivaciones inferiores (Fig. 59).

e Sila CX es muy dominante pero la oclusion es muy distal, los signos
electrocardiogrificos se parecen a los de la oclusion de una CD no dominante
porque la zona afecta es parecida en ambas situaciones.

C. Cuantificacion del area en riesgo

La cuantificacion del drea en riesgo se puede conseguir mirando cual es la suma
en milimetros de ascensos y descensos del ST en diferentes derivaciones. Se
supone que una suma superior a 15 mm indica un drea en riesgo muy impor-
tante (Hathaway, 1998). De todas formas, hay limitaciones debido a que en caso
de oclusion de la CD proximal a la arteria del VD, hay una seudonormalizacion
del descenso del ST en V3 que enmascara el resultado (ver Bayés y Fiol, 2000).

D. Valoracion de la gravedad de la isquemia

La morfologia del ST que expresa con grado mayor de isquemia es la de un ascen-
so del ST céoncavo repecto a la linea isoeléctrica que en precordiales derechas lleva
la onda S hacia arriba, y con relacion punto J/onda R >0,5 (Fig. 60).

La localizacion del lugar de la oclusion, la cuantificacion del area en riesgo y la valo-
racion de la gravedad de la isquemia son de gran interés clinico para la toma de
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Figura 56. Infarto de miocardio con ascenso del segmento ST debido a oclusién de la arteria obtusa mar-
ginal (OM). A: Sitio de la oclusién. B: Area en riesgo. C: Mapa polar del rea afectada. D: Vector de lesién
que se dirige hacia la izquierda, algo hacia atréds y habitualmente en el limite del hemicampo positivo de
VF yV,, pero a veces hacia abajo. Si es pequefio, dificilmente causa alguna alteracién en el segmento ST.
Si ésta ocurre se observa un ascenso del segmento ST en las derivaciones que miran hacia la pared late-
ral y/o las derivaciones de la cara inferior, especialmente Il y VF.V;-V; presentan habitualmente un lige-
ro descenso del segmento ST. En el caso de un sindrome coronario agudo debido a la oclusién selectiva
de la DI, en V,-V3, se suele observar un ascenso del segmento ST (Fig. 21), pero especialmente cuando
hay enfermedad de dos o tres vasos se observa un leve descenso del segmento ST.
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Figura 57. Infarto de miocardio con ascenso del segmento ST debido a oclusién de una CD muy domi-
nante. A: El sitio de oclusidn puede encontrarse antes o después de las ramas del VD. B: Area del mio-
cardio en riesgo. C: Mapa polar con proyeccién en ojo de buey con los segmentos mas afectados mar-
cados en gris. D: El vector de lesidn es importante y se dirige hacia abajo, pero puede estar mas o menos
dirigido hacia la derecha segln se encuentre la ubicacién de la oclusién, antes o después de las ramas
del VD (1: distal, 2: proximal). La proyeccién del vector de lesién en los diferentes hemicampos explica la
morfologia del segmento ST. Sin embargo, la presencia de ascenso del segmento ST en Vs-V se explica
por un vector de lesién local (VLL).
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Figura. 58. Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST debido a la oclusién proximal de una
arteria CX muy dominante. A: Sitio de oclusién. B: Area del miocardio en riesgo. C: Mapa polar con pro-
yeccién en ojo de buey con los segmentos més afectados marcados en gris. D: El vector de lesién es
importante y se dirige més hacia atrds que hacia abajo y menos hacia la izquierda, o incluso un poco
hacia la derecha, como se proyecta en los planos frontal, horizontal y sagital, con los correspondientes
patrones electrocardiogréficos de descenso y elevacion del segmento ST.
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Figura 59. Paciente con SCA. Las alteraciones mas importantes en el ECG son una depresién del seg-
mento ST en V;-Vs. A pesar de ello, la presencia de una ligera elevacién del segmento ST en II, Ill, VF y
V-V, nos asegura que este caso es un SCA con elevacion del ST. La depresién del segmento ST obser-
vada en precordiales es atin mas pronunciada en los complejos ventriculares prematuros (primer QRS en
V;-V5y segundo en V,,).

decisiones pues, en caso de que dichos parimetros permitan presumir que se ori-
ginard un infarto muy extenso, es necesario recurrir, si es posible, a una angioplas-
tia primaria.

3.3.7.17.2. CARDIOPATIA ISQUEMICA EN FASE SUBAGUDA Y CRONICA

El ascenso del ST va disminuyendo en la fase subaguda de los SCA con ascen-
so del ST, mientras aparece la onda T negativa y la Q de necrosis (Figs. 41 y 42).
En el espasmo coronario, al desaparecer el ascenso del ST antes de normali-
zarse, a menudo existe una fase corta de onda T alta y picuda de isquemia
subendocardica (Fig. 22 A).

La persistencia del ascenso del segmento ST a los siete dias del SCA sin apare-
cer onda T negativa en pacientes con infarto, por otra parte no muy extenso y
mas a menudo debido a oclusion de la CX, es un signo que sugiere peligro de
rotura cardiaca por pericarditis regional en la zona en riesgo. Por otra parte, en
pacientes con infarto Q con zonas aquinéticas o con aneurisma ventricular,
puede verse en ocasiones un ascenso del ST residual persistente, generalmente
con complejo QS, sin que signifique, como ocurre con la imagen de isquemia
subepicardica que se ve en la fase cronica posterior al infarto, que hay isquemia
clinica grave residual (Bayés de Luna y Fiol 20006).
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Infarto inferior Infarto anterior

Figura 60. Obsérvense los tres tipos de alteraciones de la repolarizacién visibles en la fase aguda de un
infarto de miocardio con ascenso del ST de la zona inferior (izquierda) y anterior. A: Ondas T altas y/o
anchas, especialmente en el infarto de miocardio con ascenso del ST que afecta a la zona anteroseptal.
B: Ascenso anormal del segmento, sin cambios en la parte final del QRS. C: Gran ascenso del ST y dis-
torsién de la parte final del QRS.

3.3.1.2. Imagen electrocardiogrdfica de lesion subendocérdica:
descenso del segmento ST (Tabla 2)

3.3.1.2.71. CARDIOPATIA ISQUEMICA AGUDA

A. Criterios diagnosticos

Descensos del ST muy ligeros (20,5 mm) de nueva aparicion o dinimicos en por
lo menos dos derivaciones son ya suficientes como criterio diagnéstico elec-
trocardiografico para pensar que estamos ante un SCA sin ascenso del ST en
un paciente con sospecha clinica del mismo (Holper, 2001). Sin embargo, la
especificidad y sensibilidad aumenta con el nimero de derivaciones en las que
se encuentra este cambio (Bayés de Luna y Fiol, 2000).
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B. Morfologia electrocardiografica y su correlacion con la arteria ocluida
y la zona afecta

En primer lugar debemos considerar que en ocasiones hay SCA que presentan
como imagen mds caracteristica un descenso del ST de V,; a V3, que en realidad
corresponde a SCA con ascenso del ST, pues el descenso de V; a V; es en reali-
dad una imagen en espejo de un ascenso del ST que se puede apreciar en deri-
vaciones de la espalda y que se origina por una oclusion de la CX que afecta
fundamentalmente a la cara lateral. En estos casos suele verse un ligero pero evi-
dente ascenso del ST en II, 11T, VF y V¢ (Fig. 59 y Tabla 2). Una vez aclarada esta
duda, vamos a ver cuales son los SCA sin ascenso del ST. Pueden ser de dos
tipos: SCA con descenso del ST y T aplanada o negativa.

Los SCA con imagen electrocardiografica de lesion subendocardica y des-
censo del ST, incluyen diferentes morfologias electrocardiograficas. Las
mas importantes son las siguientes (ver Tablas 1y 2):

e Descenso del ST poco llamativo (1-2 mm) en menos de 8 derivaciones
y normalmente con R dominante (Tabla 2 B y Figs. 61 y 62). Suele corres-
ponder a afectacion multivaso no proximal. Los casos de peor prondstico son
los que presentan descenso del ST en V,-Vg y en algunas derivaciones del
plano frontal con onda T negativa (afectacion regional).

e Descenso del ST a menudo llamativo, a veces con descenso de varios mili-
metros, sobre todo en V;-Vs, y con ascenso del ST en VR. Se observa en deri-
vaciones con o sin R dominante y abarca un minimo de ocho derivaciones
(Fig. 63) (afectacion circunferencial). Corresponde a oclusion subtotal del
tronco comuin (Yamaji, 2001), en cuyo caso el descenso del ST engloba a la
onda T y suele ser de mayor voltaje o corresponder a un equivalente de tron-
co comun (DA + CX proximal); u oclusion de tres vasos, en cuyo caso el des-
censo del ST suele ser menos llamativo y va seguido de onda T positiva en
V3-Vi. Estos casos se deben tratar con revascularizacion precoz, generalmen-
te quirdrgica (Tabla 2 B) (Figs. 63 y 64).

¢ Recordemos que los SCA con imagen electrocardiografica de isquemia
subepicardica, (onda T aplanada o negativa) incluyen dos patrones
(ver Tabla 2 y Apartado 2.3.1.2):

a) T negativa a menudo profunda de V; a Vs debida a suboclusion de la
DA proximal (Fig. 25), con peligro de originar un infarto importante.

b) Los casos de SCA con onda T aplanada o algo negativa en general
con R dominante (Fig. 26) y de mejor prondstico que los que presen-
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Figura 61. A: ECG basal. B: Durante un SCA, descenso del ST en varias derivaciones, aunque no muy lla-
mativo, y sin onda T positiva final en V, ;. C: Corresponde a enfermedad multivaso.
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tan descenso del ST debidos a oclusion no proximal de cualquier arteria
coronaria (Fig. 26).

En la Tabla 2 se esquematizan todas las morfologias que acabamos de comen-
tar.

=<

Figura 62. Descenso del ST poco llamativo (1-2 mm) en menos de 8 derivaciones y en general con R
dominante. Corresponde normalmente a afectacién multivaso no proximal.
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f
‘\/J 0, 01, VF

Figura 63.A: ECG tipico de lesién del tronco comun durante una crisis anginosa con descenso del ST muy
llamativo en todas las derivaciones menos en V;, que es isodifasica, y VF, que es claramente positiva. B:
Explicacion de porqué en VR hay ascenso del ST.

3.3.1.2.2. CARDIOPATIA ISQUEMICA EN FASE SUBAGUDA Y CRONICA

A lo largo de un SCA con descenso del ST, la anomalia del ECG se puede ir
resolviendo hasta que el ECG sea practicamente normal (Fig. 65). Sin
embargo, los pacientes coronarios cronicos con o sin infarto previo (Q o no Q)
a menudo presentan descenso del ST y/o T negativa, en general no llamativos
pero persistentes. Su importancia como detector de isquemia clinica residual
depende en gran medida de la existencia de cambios dinamicos.
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La imagen electrocardiogrifica de lesion subendocardica (descenso del ST) que
aparece durante una prueba de esfuerzo se considera un marcador de proba-
ble isquemia miocdrdica en pacientes con dudas diagndsticas y electrocardiogra-
ficas, y es importante para sospechar el diagnéstico en pacientes con dolor dudo-
so (Fig. 66) y conocer si hay isquemia residual en pacientes postinfarto (Fig. 67).

A

Figura 64. A: ECG de control. B: Durante un SCA sin ascenso del segmento ST observamos una depresion
ligera y difusa del ST en muchas derivaciones, especialmente en |, VL, Vs, Vg con ligero ascenso del ST en
Il VR y V. La coronariografia muestra enfermedad de tres vasos con obstruccién importante.

A B C D

Figura 65. Paciente de 65 afios con infarto no Q. En el curso evolutivo del mismo (25 dias), presenté dis-
tintas iméagenes de lesién subendocérdica, con desnivel negativo del segmento ST evidente (A) y ligero (C).
D: una vez superado su cuadro, no presenta lesién subendocérdica. Obsérvese cémo independientemente
de la intensidad de la lesién subendocérdica, la altura de la onda R practicamente no sufre variaciones.
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Figura 66. Paciente con dolor dudoso. La imagen de lesidon subendocardica que aparece durante una
prueba de esfuerzo acompafiada de dolor confirma el origen isquémico.

ECG basal ECG de esfuerzo

<
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L=
Yy
1l
<

A B

Figura 67. Paciente con infarto de miocardio inferolateral. La prueba de esfuerzo practicada a los 10 dias
es claramente positiva (angina) y el ECG presenta cambios evidentes en la cara lateral. El estudio con
ecodobutamina o isétopos no es necesario. Lo mas aconsejable es practicar directamente una corona-
riografia.
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T
NN EERE

Figura 68. Cuatro morfologias distintas de lesién subendocérdica durante una prueba de esfuerzo posi-
tiva. A: ST descendente rectilineo. B: Descendente. C: De tipo cdncavo. D: Ascendente pero superior a 1
mm de profundidad y a 0,08 segundos de duracion.

ECG BASAL ECG DE ESFUERZO

Figura 69. Paciente con molestias no especificas y prueba de esfuerzo claramente positiva (marcado des-
censo del ST) pero sin dolor. El estudio isotépico que mostramos fue normal (véase la homogeneidad de
la captacion en rojo), asi como la coronariografia. Se trata de un caso claramente falso positivo de la
prueba de esfuerzo.
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Tabla 7. Criterios electrocardiograficos de prueba de esfuerzo positiva.

+ Depresion del segmento ST horizontal o descendente >0,5 mm en al menos 2 derivaciones con-
secutivas (Gibbons 2002, Ellestad 2002, Aros 2000)

+ Elevaciones del segmento ST 21 mm
Son también sugestivos

+ Depresion del segmento ST horizontal o descendente = 5mm en al menos 2 derivaciones
consecutivas mas alld de 70 ms (SE = 65%; SP = 90%)

+ Depresidn del segmento ST ascendente > 1 mm mas alld de 70 ms del punto J; usando este cri-
terio la SE aumenta (= 90%)

+ Onda U invertida

+ Aparicién de las arritmias ventriculares serias a un nivel de esfuerzo bajo
(<70% de la frecuencia cardiaca maxima esperada)

Tabla 8. Causas mas frecuentes de resultados falso positivo y falso negativo en la prueba de
esfuerzo.

Falso positivo
+ Farmacos: digitalicos, diuréticos, antidepresivos, farmacos sedantes, estrégenos, etc.

+ Enfermedades cardiacas: miocardiopatias, enfermedad valvular cardiaca, pericarditis, hiperten-
sién, alteraciones ECG (bloqueo de rama izquierda, WPW, alteraciones en la repolarizacion, etc.)

+ Misceldneos: anormalidades torécicas (pectus excavatum), sexo femenino, hiperventilacion,
ingesta de glucosa, trastornos iénicos

Falso negativo
+ Farmacos: betabloqueantes, agentes antianginosos.

+ Ejercicio inadecuado: finalizacién precoz de la prueba de esfuerzo, inadecuado nivel de entrena-
miento fisico

+  Problemas técnicos

La prueba de esfuerzo es muy especifica si el cambio es llamativo y el paciente
presenta sintomas de angina. El descenso del ST tiene que ser de unas caracte-
risticas especiales (no ser rapidamente ascendente y cruzar la linea isoeléctrica
tarde) (Fig. 68). La prueba puede presentar falsos positivos debido a que la sen-
sibilidad y especificidad no son muy altas. Por ello, es conveniente realizarla
junto con estudios isotopicos de perfusion miocardica (Fig. 69). La prueba de
esfuerzo con is6topos sirve para valorar la normalidad de la perfusion, la evi-
dencia de isquemia y la existencia de necrosis (Bayés de Luna y Fiol, 2000). En
las Tablas 7 y 8 pueden verse los criterios diagnosticos de una prueba de esfuer-
70 y los casos falsos positivos y negativos mas frecuentes.
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3.3.2. Cardiopatia isquémica con QRS ancho

Nos referimos a los pocos casos (5<10%) de SCA que se presentan en pacientes
con bloqueo de rama derecha avanzado, bloqueo de rama izquierda avanzado,
sindrome de WPW y portadores de marcapasos.

En los pacientes con sindrome coronario agudo y bloqueo avanzado de rama
derecha (BRD) e izquierda (BRI), a menudo se pueden observar los cambios
del ST, especialmente en caso de BRD (Fig. 50). En los pacientes con bloqueo
de rama izquierda y sindrome coronario agudo con ascenso del ST se han
descrito (Sgarbossa, 1996) las caracteristicas de los cambios del ST que sugieren
un infarto en evolucién (Figs. 30 y 70). Son los siguientes: a) ascenso del ST >1
mm que concuerda con el QRS (en II, III, VF con QRS positivo); b) descenso del

Figura 70. A: Paciente de 39 afios con infarto anteroseptal y lateral en fase aguda. El segundo dia (B) de
su ingreso en la unidad coronaria aparecié BRI avanzado, QRS = 0,16 segundos, con AQRS a —60° con
algunos signos clasicos de necrosis asociada (q en I, VL, V,, Vs, r de V, a V3 y ascenso del ST en VL y de
V4 aVg con R dominante en V5 y V,). Al dia siguiente (C) habia desaparecido el BRI avanzado, pero exis-
tfa un HSA asociado a la necrosis anterior extensa.
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ST 21 mm que concuerda con el QRS (en V;-V, con QRS negativo); ¢) ascenso
del ST 25 mm que no concuerda con el QRS (por ejemplo en V-V, con QRS
negativo). Algo parecido ocurre en los pacientes con SCA y marcapasos. Estos
cambios en ocasiones se acompanan de ondas Q de necrosis en la fase cronica
(ver Apartado 4.3).

Los SCA sin ascenso del ST originan, en general, cambios menores o mas difi-
ciles de precisar en presencia de QRS ancho, debido a la ya de por si alterada
repolarizacién que presentan estos pacientes. El examen cuidadoso comparativo
con ECG previos puede ayudar al diagndstico, pero éste debe basarse funda-
mentalmente en la clinica y la evolucion de las troponinas (ver Apartado 4.3).
Cuando existe bloqueo de rama intermitente puede visualizarse la repolarizacion
con conduccion intraventricular normal y comparar los cambios durante ella, y
la conduccion intraventricular alterada (Fig. 29 K.

3.4. Alteraciones del segmento ST
no debidas a cardiopatia isquémica: diagnéstico diferencial

En la Tabla 9 se relacionan las causas mds frecuentes de ascenso del segmen-
to ST, aparte de la cardiopatia isquémica. De estos procesos, en la practica con-
viene tener muy en cuenta, a la hora de realizar el diagnéstico diferencial, la ima-
gen de pericarditis aguda (Fig. 30 A), pues en este caso también hay dolor pre-
cordial que puede confundir el diagndstico, la de repolarizacion precoz, por
su frecuencia y benignidad (Fig. 71), el pectus excavatus (Fig. 72), los depor-
tistas (Fig. 73) y el sindrome de Brugada (Fig. 74). En los pies de cada Fig.
comentaremos las caracteristicas mds tipicas de cada una de estas morfologias.
Hay que tener siempre en cuenta que, aparte de la repolarizacion precoz, pue-
den verse ligeros ascensos del ST en individuos normales que son mas eviden-
tes (1-2 mm) en V-V, y con el segmento ST y la rama ascendente de la T que
sigue presentando un ascenso con ligera convexidad respecto a la linea isoeléc-
trica (Fig. 38 A).

En la Tabla 10 se muestran las causas mas frecuentes de descenso del segmen-
to ST, aparte de la cardiopatia isquémica (intoxicacion digitdlica [Fig. 75 Al, hipo-
potasemia [Fig. 75 Bl y prolapso mitral [Fig. 75 C]). También pueden registrarse
ligeros descensos del ST en distintas variantes de la normalidad (hiperventilacion,
simpaticotonia, etc.) (ver libro “ECG normal” de esta misma coleccion).
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Tabla 9. Causas mas frecuentes de segmento ST ascendido (aparte de la cardiopatia isqué-
mica).

1. Variantes de la normalidad. Anomalias tordcicas (Fig. 72 A), repolarizacién precoz (Fig. 71)
vagotonicos (Fig. 33 A). En vagoténicos, el ascenso del ST, si existe, es ligero, y acompafia en
general a la imagen de repolarizacién precoz. La onda T es alta y asimétrica.

2. Deportistas. A veces existe un ascenso del ST que simula incluso un infarto agudo con o sin
onda T negativa, en ocasiones prominente (Fig. 73). No se ha encontrado correlacién con afec-
tacion coronaria, pero si se ha visto que esta imagen se obtiene en los casos de deportistas que
fallecen subitamente, por lo que su presencia obliga a descartar la miocardiopatia hipertroéfica.
Pericarditis aguda en fase inicial y miopericarditis (Fig. 30 A).

4. Embolia pulmonar, a menudo acompafiada de bloqueo avanzado de rama derecha.

5. Hipercaliemia. Es mas evidente la onda T alta y picuda que el ascenso del segmento ST acom-

pafiante, que en general es muy ligero, aunque en ocasiones es evidente, sobre todo en pre-
cordiales derechas (Fig. 33 E).

6. Hipotermia. Suele existir un ligero ascenso del ST acompafiado de la onda Osborne (onda J)
de bradicardia y de la linea de base inestable.

7. Sindrome de Brugada. Puede haber morfologias de ascenso del ST tipicas (con concavidad
respecto a la linea isoeléctrica) y atipicas (con convexidad respecto a la linea isoeléctrica)
(Wilde, 2002) (Figs. 72 Cy 74).

8. Displasia arritmogénica del ventriculo derecho. Suele verse en V-V, acompafiada de BRD ati-
pico.

9. Aneurisma disecante de la aorta. Suele verse enV,_, como imagen en espejo de descenso del
ST en V;-V, debido al crecimiento izquierdo acompaniante.

10. Enfermedades neuromusculares y metabélicas (diabetes).

11. Intoxicaciones por cocaina, farmacos, etc.

Tabla 10. Causas mas frecuentes de descenso del segmento ST (aparte de la cardiopatia
isquémica).

1. Variante de la normalidad (en general, descenso ligero). Simpaticotonia, astenia neurocircu-
latoria, hiperventilacion, etc.

Farmacos (diuréticos, digitélicos, etc.) (Fig. 75 A).
Hipocaliemia (Fig. 75 B).
Prolapso mitral (Fig. 75 C).

Postaquicardia.

o vk~ WwN

Secundario a bloqueo ventricular o crecimiento ventricular. A menudo se originan iméagenes
mixtas.
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Figura 71.A: Paciente de 62 afios de edad que acude a la consulta porque en una revisién practicada hace
una semana se le diagnosticé pericarditis aguda (en realidad, éste fue el diagndstico de la interpretacion
automatica del ECG que aceptd su médico). El paciente, que tenia un dolor precordial de caracteristicas
radiculares, tenfa ascenso del ST, evidente en varias derivaciones respecto a la linea isoeléctrica, sin otra
anomalfa, que fue falsamente interpretado por la computadora como pericarditis. B: La imagen nos pare-
ci6 sugestiva de repolarizacién precoz. La prueba de esfuerzo normalizé completamente el ECG. Ello con-
firma el diagndstico de repolarizacion precoz.

V1 : V1 AV/L Vlﬁ\\f
A B C D

Figura 72.V;.A) y B) Patrdn tipico y atipico del sindrome de Brugada. Obsérvese el ascenso del punto |

en los dos casos con ' en B mas ancha, en general, que en los casos C y D. C) Patrén ECG observado en

el pectus excavatus. Obsérvese la r’ estrecha comparada a r' en B y similar a r' en D. D) Patrén ECG obser-
vado en algunos atletas, probablemente debido la R’ a un cierto crecimiento del ventriculo derecho.
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1 1
Tipo A Tipo B Tipo C Tipo D

Figura 73. Cuatro ejemplos caracteristicos de alteraciones de la repolarizacién en deportistas de compe-
ticion. De acuerdo con Plas (1976), la derivacion que mejor las detecta es V, 5. Tipo A: El segmento ST se
inicia ya por encima de la linea isoeléctrica, pero no es especialmente céncavo respecto a ella; el seg-
mento ST se junta con la rama ascendente de la onda T, que es muy positiva y asimétrica. Tipo B: El seg-
mento ST es también, desde su inicio, positivo, pero algo mas céncavo que el del tipo A, y va seguido de
una onda T que no es tan alta y a menudo es bimodal. Tipo C: El segmento ST estd también algo eleva-
do ya desde el inicio y es céncavo respecto a la linea isoeléctrica, quedando englobado del todo en la
onda T. Tipo D: El inicio del ST se parece a los tipos B y C, o sea algo elevado y céncavo respecto a la
linea isoeléctrica, pero, en este caso, el ascenso del segmento ST puede ser mas llamativo y, sobre todo,
va seguido de una onda T a veces negativa, simétrica y puntiaguda. Abajo: Dibujo de las cuatro morfolo-
gfas de V,. Conviene recalcar que puede pasarse de una a otra morfologfa, en ocasiones a lo largo de una
misma competicién, por ejemplo el Tour de Francia.
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QS SR IS NSO NS

VRV\/\/——-»\/\/—V\/\" Vs
VL ,_\K,_’_J\\_,_—\K_, V5

VF,\)\/\_,\)\/\__,\V VGJJ\/\«—A/\/\——J\/\

Figura 74. Ejemplo tipico de sindrome de Brugada. Obsérvese la morfologia de V-V, con ascenso del ST
cdncavo respecto a la linea isoeléctrica sin evidencia clara de R’, aunque el aspecto visual lo puede parecer.

A B C

=
—|
—
=
-

Figura 75. Descenso del ST no isquémico. A) Por efecto digitélico: obsérvese la morfologia tipica de cube-
ta digitélica con QT corto en un paciente con fibrilacién auricular lenta. B) Ejemplo de hipopotasemia en
un paciente con insuficiencia cardiaca congestiva que tomaba altas dosis de furosemida. Lo que parece
ser un QT largo es probablemente un QU (T+U positiva). C) En un caso de prolapso mitral.
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4. Imagen electrocardiografica de necrosis:
onda Q de necrosis

4.1. Introduccién: nuevos conceptos

Para comenzar, nos referiremos primeramente al diagndstico de la imagen electro-
cardiografica de necrosis en presencia de conduccion intraventricular nor-
mal, y mis adelante comentaremos brevemente, el diagnostico de la necrosis ante
bloqueo intraventricular, marcapasos y sindrome de Wolf-Parkinson-White.

Clasicamente, la imagen electrocardiografica de necrosis ya constituida se asocia
con una onda “Q” patolégica, cuyas caracteristicas pueden verse en la Tabla 11,
acompanada, en general, de T negativa. Esta es la morfologia que aparece, tanto
en el animal de experimentacion (Fig. 13) como en la clinica (Fig. 14), cuando
se produce una oclusion total de una arteria coronaria con afectacién transmu-
ral, después de un corto periodo inicial de elevacion del segmento ST. Por otra
parte, hasta hace unos anos se pensaba que los casos de infarto sin onda Q de
necrosis eran de localizacion subendocirdica (muda eléctricamente). A partir de
aqui, se consideraba que los infartos Q eran transmurales y los no Q subendo-
cardicos. En los ultimos afios se han producido importantes avances en el
conocimiento de los mecanismos electrofisiologicos y de la relacion entre
infarto agudo y crénico, y su manifestacion electrocardiografica. Los mas
importantes son los siguientes:

1. Se sabe que mas que infartos subendocardicos exclusivos lo que existe
son infartos con afectacion de una parte mas o menos importante de la

Tabla 11. Caracteristicas de la onda Q patoldgica llamada de necrosis cuando se debe a un
infarto de miocardio.

1. Duracién 20,03 segundos en |, II, Ill, VL, VF y V3. A menudo presenta muescas o empasta-
mientos. La onda Q es normal en VR, y en V,_, cualquier Q es patoldgica.

2. Profundidad superior al limite considerado normal para cada derivacién, que en general es del
25% de la R (excepciones frecuentes, sobre todo en VL, Il y VF).

3. Presencia en derivaciones donde normalmente no se encuentra (por ejemplo qrS en V;-V,).

4. Onda Q de voltaje decreciente de V3-V, a Vs-Vs.
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pared, pero con predominio en el subendocardio, que pueden cursar con o
sin onda Q (Fig. 76 C y D), e infartos completamente transmurales (Fig. 76 B)
que a menudo originan onda Q (QS), pero a veces no (ver después). Sin
embargo, no existen en la clinica infartos exclusivamente subepicardicos.
Dentro de los infartos transmurales, cursan sin onda Q, aunque el ECG no es
en general normal, los infartos localizados en las zonas de despolarizacion
tardia. Dichos infartos no presentan cambios en la primera parte del QRS,
aunque si “t” de menor voltaje y muescas en la segunda parte del QRS.
Algunos infartos laterales pueden dar lugar a R en V;-V, como imagen en

Figura 76. A: La despolarizacién ventricular normal no genera potenciales mensurables en el subendocar-
dio por ser muy rapida, al ser esta zona muy rica en fibras de Purkinje. A partir del limite con el subepi-
cardio (3), se van generando morfologias con R cada vez més alta (rS, RS, Rs), hasta R exclusiva, en el regis-
tro epicardico (6). En consecuencia, cuando se produce una necrosis experimental, s6lo origina una onda
Q cuando alcanza el subepicardio, porque entonces ya se generan vectores de necrosis mensurables que
irdn aumentando porque huyen de una zona necrosada cada vez mas grande. Esto origina morfologfas gR
en 3,QRen 4y 5, hasta llegar a QS si la necrosis es transmural. De la misma forma, en la clinica, un infar-
to transmural origina un QS (B), y un infarto que afecta al subendocardio y parte del subepicardio, sin
tener que llegar a ser necesariamente transmural (C), da lugar a morfologias QR. Por dltimo, un infarto
que afecta al subendocardio y parte del subepicardio, pero en forma de parches, dejando libres zonas de
subepicardio préximas al subendocardio, permite que se formen desde el principio vectores de despolari-
zacion, que se registraran en forma de onda R, aunque probablemente de menor voltaje con a menudo
muescas o empastamientos en la segunda parte del QRS (D).
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espejo* (Fig. 12 C). En consecuencia, la divisiéon entre infartos transmu-
rales (con onda Q) y subendocardicos (sin onda Q) no puede mante-
nerse por mas tiempo (Mirris, 2001; Spodick, 1983; Maisel, 1985).
Recientemente, estudios de correlacion con RM han corroborado esta afirma-
cion (ver después).

2. Asi pues, en las fases subaguda y cronica existen infartos con onda Q 'y
sin ella. En ambos grupos podemos encontrar distintos grados de afectacion
de la pared ventricular (transmurales y no transmurales). En la actualidad, la
resonancia magnética ha demostrado (Moon, 2004; Wu, 2001) que los infar-
tos Q suelen presentar una necrosis mas extensa (Moon, 2002).

3. Los infartos Q, especialmente en caso de un primer infarto, se correlacionan
bien con las técnicas de imagen, sobre todo la RM. Hemos encontrado que
existen siete patentes electrocardiograficas que permiten localizar acep-
tablemente el lugar de la necrosis y cuantificar su extension (ver Tabla 12)
(Cino, 2006; Bayés de Luna, 2006; Bayés de Luna y Fiol, Prous Science, 2007).

4. Por ultimo, el reciente consenso sobre el diagndstico de infarto de la
SEC/ACC (2000) acepta el diagnéstico de infarto si existe elevacion de
troponinas, y ademas alguna de las caracteristicas que se detallan en
la Tabla 13, sin que necesariamente tengan que producirse cambios en el
ECG. En consecuencia, hay infartos que estin por debajo del rango de teji-
do muerto que se necesita para modificar el ECG (Wagner, 2000). Ello con-
llevard que muchas anginas inestables se conviertan en infartos (microinfar-
tos o necrosettes) y que los infartos con ECG normales en la fase aguda dejen
de ser un hecho poco frecuente. Se puede asegurar que el nimero de infar-
tos con ECG normal ha aumentado, aunque en la mayoria de los casos se
trate de infartos tipo necrosette.

A partir de todas estas consideraciones vamos a comentar los aspectos electro-
cardiogrificos mas importantes relacionados con la imagen “Q” de necrosis. Los
hallazgos electrocardiogrificos que se encuentran en los distintos tipos de car-
diopatia isquémica, incluidos todos los tipos de infarto sin onda Q, los cambios

*En este libro exponemos (p. 90) que los infartos que dan lugar a R alta en V, son algunos infartos
laterales (segmentos 5, 6, 11 y 12). Llamamos cara inferior de acuerdo con la declaracion de las socie-
dades americanas de imagen, a la antigua cara inferoposterior. Dicha cara comprende los segmentos
4, 10 y 15, considerdndose el segmento 4 inferobasal y no la cara posterior como se habia llamado
clasicamente (pag. 6 y Figs. 3, 4 y 0).
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Tabla 12. Correlacién RM-patrones ECG en caso de infarto Q. En color gris se representa la
zona necrosada con probable extension (ver flechas) (Bayés de Luna 2006).

Tipo de Area infarto Denominacién

infarto (CMR) Patrén ECG del infarto
A1l QenV; -V, Septal

= | A2 QenVi-V, Anterior-Apical

8 aVs-Vg

2

2

3

c

©

g QenV;-V,

N[ A3 aV,-Ve Anterior extenso

yVL

Q(gsoqr)enVL(l)

A4 y algunas veces Anterior-medio
Va3
B1 Q(gror)enlVL, Lateral
Vsey/oRSenV, atera
©
2
5
E B2 Qen I, Il VF Inferior
f=]
©
c
5
N
Qen Il Ill, VF (B2)
B3 + Inferolateral

Qenl, VL, Vsgylo
RS enV, (B1)

electrocardiograficos que se observan en su evolucion, asi como las correlaciones
de éstos con el prondstico, se exponen con mas detalle en el libro “El ECG en las
distintas cardiopatias”, de esta misma coleccion, y especialmente en el libro antes
citado “El ECG de la cardiopatia isquémica” (Bayés y Fiol, Ed. Prous, 2000;
Blackwell 2007).
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Tabla 13. Propuesta de nuevos criterios para el diagnéstico de infarto (documento de con-
senso ESC/ACC, 2000).

Cualquiera de estos dos criterios es suficiente para realizar el diagndstico de infarto agudo, en evo-
lucién o reciente.

1. Aumento tipico y caida gradual de las troponinas o de otros marcadores especificos (CK-MB)
de necrosis miocérdica en presencia de, por lo menos, uno de los siguientes factores:

+ Sintomas isquémicos (angina o equivalente).
+ Aparicién de ondas Q patoldgicas en el ECG.
+ Cambios electrocardiogréficos indicativos de isquemia (ascenso o descenso del ST).
+ Intervencionismo sobre las coronarias (por ejemplo PTCA).
2. Cambios anatomopatoldgicos de infarto agudo.

Es conveniente recordar las causas de elevacién de las troponinas en ausencia de cardiopatia isqué-
mica, entre las que se incluye la insuficiencia cardiaca, la insuficiencia renal, las crisis hipertensivas, etc.

4.2. Onda Q de necrosis en pacientes con QRS estrecho
4.2.1. Concepto

En la Fig. 8 se han expuesto todos los cambios electroionicos, electrofisiologicos
y anatomopatolégicos que aparecen en el tejido isquémico lesionado y muerto,
con sus respectivas imagenes electrocardiograficas. Como alli se puede ver, el
tejido necrosado es eléctricamente inactivable y no origina un PAT mensurable,
por lo que actia como una ventana eléctrica. Esto se manifiesta por la aparicion
de una morfologia QS (QR) intracavitaria en las derivaciones que se enfrentan
con dicha zona.

De forma secuencial, en el infarto agudo aparece una imagen de lesidon subepi-
cardica, a veces precedida por una imagen de isquemia subendocardica (T alta
y picuda), y seguida de la onda “Q” de necrosis y de una onda T negativa de
isquemia subepicardica (Lengyel, 1957) (Figs. 13, 14, 22, 41 y 42).

Cuando hay onda Q existe, en general, un infarto transmural (Fig. 76 B), aunque
se ha demostrado que la onda “Q” patolégica (ver Tabla 11) puede verse en
infartos no transmurales con predominio subendocardico (Fig. 76 C). En otras
ocasiones no da lugar a onda Q, pero si a una reduccion del voltaje de la onda
R 0 a la aparicion de empastamientos y/o muescas al final del QRS (Fig. 76 D).
Esto sucede cuando la necrosis se produce en las zonas de despolarizacion tar-
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dia (después de los 40 ms). Algunas veces, como ya hemos comentado, en lugar
de la onda “Q” patologica se observa una onda “R” alta, como ocurre en V;-V,
en algunos infartos laterales (imagen especular).

4.2.2. Mecanismo

La aparicion de la onda “Q” de necrosis puede explicarse a partir de la teoria de
la ventana eléctrica de Wilson (Fig. 77 A) o de la formacién de un vector de
necrosis (Fig. 77 By O).

De acuerdo con Wilson, la zona transmural necrosada actiia como una ven-
tana eléctrica y, por ello, desde el precordio o la superficie corporal se regis-
tran los potenciales intracavitarios que son QS o QR. Esta es la morfologia intra-
ventricular izquierda que se registra normalmente, ya que los vectores 1, 2y 3
de activacion ventricular huyen de dicha cavidad y, en consecuencia, el poten-
cial intracavitario que se registra es QS o QR (Fig. 77 A).

A

Figura 77. A: Seglin Wilson, la zona de necrosis es una ventana eléctrica que permite registrar las morfo-
logias QS de la cavidad ventricular izquierda. B: En condiciones normales el vector QRS global (R) esta
formado por la suma de los diferentes vectores ventriculares (1 + 2 + 3 + 4). C: Cuando hay una zona
con necrosis, el vector correspondiente (3 en la figura) tiene el mismo tamafio que antes de la necrosis,
pero en direccién opuesta, lo que determina modificaciones de la direccién del vector global (R’).
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De acuerdo con la segunda teoria, la zona necrosada origina un vector de
necrosis (VN) que es igual en magnitud, pero opuesto en direccion, al que en
condiciones normales genera el area necrosada. Ello se debe a la pérdida de las
fuerzas eléctricas del miocardio que la necrosis origina (Fig. 77 B y C). Por esta
razén cambia el sentido del inicio de la despolarizacion ventricular, siempre y
cuando el drea necrosada se despolarice dentro de los primeros 40 ms de acti-
vacion ventricular, que es lo que ocurre con la mayor parte del ventriculo
izquierdo, excepto las zonas basales. En la Fig. 78 se puede ver cémo, en un
infarto tipico de la cara anteroseptal (A) o inferior (B), el cambio en la direccion
y rotacion del asa que imprime el vector de necrosis explica, por la relacion asa-
hemicampo, los cambios del ECG con la aparicién de la Q de necrosis en las dis-
tintas derivaciones. En cada uno de los tipos de infarto que explicaremos a con-
tinuacion (Apartado 4.2.4) vemos como la morfologia del ECG se puede explicar
de la misma forma (Figs. 79 A-86 A).

La teoria del vector de necrosis explica también que exista Q de necrosis en
ausencia de afectacion transmural homogénea vy total, siempre y cuando esté afec-
tada parte de la zona subepicardica que linda con el subendocardio (Fig. 76 C).
Ello se debe a que el VN que huye de la zona necrosada no empieza a mani-
festarse hasta el inicio del subepicardio porque, en la zona subendocirdica,
como es muy rica en fibras de Purkinje, el estimulo eléctrico la despolariza tan
deprisa que no origina potenciales mensurables. Es por ello que en trabajos de
experimentacion animal se demuestra que los electrodos colocados en el suben-
docardio dan lugar a morfologias QS (1 y 2) (Fig. 76 A). Es a partir de que se
colocan los electrodos mas cerca del subepicardio que las morfologias pasan a
ser tS (3 y 4) y mds tarde Rs (5 y 0). Asi pues, si una parte de la zona subepi-
cardica se necrosa, origina un VN que huye de la zona necrosada y se manifies-
ta por un QS o QR, segin esté necrosada una parte o toda la zona subepicardi-
ca (Fig. 76 B y ©). Cuando la zona subepicirdica en contacto con el subendo-
cardio estd indemne, pero hay zonas focales de necrosis, se registra una onda R
de menor voltaje y/o muescas (Fig. 76 D).

4.2.3. Aspectos semioldgicos: criterios diagndsticos
Vamos a comentar brevemente cudles son las caracteristicas de la onda Q nor-

mal en distintas derivaciones, y después expondremos las caracteristicas de la
onda Q patologica.
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Necrosis inferior

VF

Figura 78.A: Arriba: El vector de necrosis se dirige lejos de la zona necrosada. En el infarto anterior se diri-
ge hacia atrés (A) y en el inferior hacia arriba (B).
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A. Onda Q normal
(consultar el libro “ECG normal” de esta misma coleccion)

Derivaciones Iy II. La onda q suele ser estrecha (menor de 0,04 segundos) y
poco profunda (menor de 2 mm), aunque en ocasiones puede medir 3-4 mm. En
general no supera el 25% de la R siguiente.

Derivacion III. La onda Q, si existe, suele ser estrecha (menor de 0,04 segun-
dos), poco profunda y va seguida, excepto en el corazon vertical (qR), de una
onda “r” de poca altura (complejo qr o polifiasico). En el corazon dextrorrotado
y horizontalizado puede verse una onda “Q” relativamente profunda, con rela-
ciones Q/R>1, sin ser patolégica. Esta onda Q disminuye mucho e incluso des-
aparece con la inspiracion profunda.

Derivacion VR. Es frecuente que se encuentren morfologias QS o Qr, siendo la
onda Q a veces >0,04 segundos. Cuando la morfologia es “rS”, la onda “t” nor-
mal debe ser fina y de poca altura; si es mayor de 1 mm, aunque puede ser nor-
mal, obliga a descartar la afectacion como aumento del vector septal o manifes-
tacion del vector de necrosis en caso de infartos inferolaterales con afectacion
especialmente baja.

Derivacion VL. La onda Q es normalmente menor de 0,04 segundos de anchu-
ra y de 2 mm de profundidad, aunque en ocasiones supera el 25% de la “R”
siguiente y es normal. En algunos corazones verticales sin cardiopatia puede
verse una morfologia “QS” estrecha y sin muescas en VL. Esta imagen debe con-
siderarse como expresion de la morfologia intraauricular izquierda. En estos
casos, las ondas Q y T suelen ser también negativas.

Derivacion VF. La onda Q es normalmente menor de 0,04 segundos de anchu-
ra y de 2 mm o, como mucho, 3 mm de profundidad. En general no supera el
25% de la “R” siguiente. No obstante, cuando la “R” siguiente es de bajo volta-
je, la relacion Q/R carece de valor a efectos diagnosticos. En algunos indivi-
duos normales pueden verse ondas “Q” bastante profundas, aunque no suelen
ser muy anchas, que en ocasiones desaparecen al sentarse o levantarse.
También se ha afirmado que un complejo QS en Il y VF, que con la respira-
cion se convierte en 1§, suele ser normal, aunque hay excepciones, mientras
que es probablemente patologico el complejo QS que con la respiracion se
convierte en Qr.

Precordiales. Normalmente se observa una onda Q en Vs y Vg4 En el cora-
zon levorrotado se puede ver ya la onda Q a partir de V,-V;, y en el dextro-
rrotado no suele observarse en ninguna precordial. La onda Q de las precor-
diales suele ser menor de 0,04 segundos de anchura y de 2 mm de profundi-
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dad y no supera generalmente el 15% de la R siguiente. Las ondas Q norma-
les que se encuentran en las precordiales intermedias se hacen mas profundas
hacia las precordiales izquierdas, y van seguidas de una onda R de buen vol-
taje. En todas las derivaciones, la onda Q normal no debe tener empasta-
mientos significativos. Cualquier onda Q en V,,, e incluso V; si no hay R alta
(grs), es patologica.

B. Onda Q patoldgica

Las caracteristicas de la onda Q patolégica si hay QRS estrecho* (recordemos
que ello incluye las morfologias QS, QR, qr y qrS) se detallan en la Tabla 11 y
en la Tabla 12 se pueden ver los criterios electrocardiogrificos que, gracias a la
correlacion con la RM, nos permiten realizar el diagnéstico de infarto Q en las
distintas localizaciones (ver Apartado 4.2.4) (Cino, 2006; Bayés de Luna, 2000).
Es necesario que estos criterios aparezcan en un paciente con un cuadro
clinico sospechoso de SCA que evolucione a infarto Q. Ello se debe a que,
en la fase aguda, la aparicion de la onda Q no indica todavia necrosis irreversi-
ble, pudiendo, si el tratamiento es inmediato y eficaz, desaparecer (infarto abor-
tado) y quedar reducido el SCA a una angina inestable (Fig. 39). Por otra parte,
hay situaciones fuera de la cardiopatia isquémica que pueden originar ondas Q
de necrosis (Tabla 14) (ver Apartado 4.2.6). Ante un ECG aislado, la imagen de
isquemia o lesion acompanante a la onda Q patologica apoya que ésta se debe
a cardiopatia isquémica.

Los criterios expuestos de onda Q patologica (Tabla 11) tiene una muy
buena concordancia con las dreas necrosadas (Bayés de Luna, 2006), aun-
que su sensibilidad para el diagnéstico de algunos tipos de localizacion de
la necrosis no es elevada (=60%) (Tabla 12), pues cada vez hay mas infar-
tos no Q, especialmente después de la Gltima definicion de infarto (consenso
ESC/ACC 2000) (Bayés de Luna y Fiol, 2006). En cambio, la especificidad, de
la onda Q es alta (=90%). A pesar de ello, hay bastantes casos de onda Q pato-
l6gica no debida a infarto de miocardio que pueden explicarse por muchos otros
procesos o situaciones clinicas (Tabla 14) (Apartado 4.2.6).

Hoy dia, los SCA que abocan a infarto Q, si reciben el tratamiento adecua-
do, consiguen reducir el tamafio del infarto de una manera importante
(alrededor del 40% a 50%) e incluso a veces el infarto puede quedar abor-
tado (Fig. 39). Sin embargo, el ECG nos servird en caso de infarto Q cronico para
predecir cual es la oclusion que produjo el infarto, aunque no podamos saber

*El problema del diagndstico de la necrosis ante conduccion ventricular anormal (QRS ancho) se trata
globalmente mas adelante (ver Apartado 4.3).
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como esta la arteria coronaria en situacion crénica, pues a menudo se abre con
el tratamiento después de producirse el infarto.

Recordemos que hay infartos sin onda Q de necrosis y onda Q de necrosis
sin infarto.

Tabla 14. Onda Q patoldgica no debida a infarto de miocardio.

1. En el curso de un cuadro agudo
1.1. Sindrome coronario agudo con infarto abortado
1.2. Angina de Prinzmetal
1.3. Discinesia apical transitoria
1.4. Miocarditis aguda
1.5. Embolia pulmonar
1.6. Neumotdrax izquierdo

2. Imagen crénica

2.1. Artefactos de registro.

2.2. Variantes de normalidad: VL en corazdn vertical y Il en corazén dextrorrotado
y horizontalizado.

2.3. QS enV, (casi nunca V,) en fibrosis septal, enfisema, ancianos, anomalias tordcicas, etc.

2.4. Algunos tipos de crecimiento ventricular derecho (cor pulmonale agudo [Fig. 8.11] o
crénico) o izquierdo (QS en V,_,, o crecimiento lento de la R en precordiales, o “q” anor-
mal en la miocardiopatia hipertréfica [Fig. 89], etc.).

2.5. Trastorno de conduccién ventricular izquierda.

2.6. Procesos infiltrativos (amiloidosis, sarcoidosis, tumores, miocarditis crénica, miocardio-
patia dilatada, etc.).

2.7. Wolff-Parkinson-White de tipos Il y IV.

2.8. Cardiopatias congénitas (dextrocardia). Las anomalias de las coronarias dan una “q”
patoldgica que se debe a un auténtico infarto.

4.2.4. Localizacion

Vamos a comentar los aspectos de localizacion de un primer infarto Q aunque
existan en el arbol coronario lesiones en varios vasos, pero considerando que
una es la que causa el infarto. Mas adelante hablaremos brevemente del ECG en
los infartos multiples.

4.2.4.1. Infartos UGnicos

En la actualidad, el area necrosada es, en la mayoria de los casos, menor
que el area en riesgo en la fase aguda. Fllo se debe a que muchos enfermos
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han recibido tratamiento de reperfusion. En consecuencia, ante un infarto Q
podemos adivinar con relativa seguridad, gracias a los trabajos de correlacion
con RM (Cino, 2006; Bayés de Luna, 2006), cudl es la zona necrosada, pero es
mas dificil saber como esta en aquel momento la arteria afecta, porque es muy
probable que la zona necrosada sea menor de la que le corresponderia si la oclu-
sion aguda no hubiera sido tratada, o bien porque aunque la arteria se haya
abierto no ha impedido que se haya producido una necrosis que incluso puede
ser importante.

Una vez se ha diagnosticado que un paciente presenta un infarto Q porque se ha
seguido su evolucion, se ha confirmado que las ondas Q son patologicas y cum-
plen los criterios de infarto Q, y se ha descartado que dichas ondas Q patologi-
cas se deben a otras etiologias, hemos de intentar localizar la zona necrosada.
Para ello hemos de comprobar en qué derivaciones se encuentra la onda Q pato-
logica. Tal como hemos comentado (ver Apartado 1.3), desde los trabajos clasi-
cos de correlacion anatomopatolégica (Myers, 1948) se venia considerando que
la presencia de onda Q en unas derivaciones determinadas se relaciona con la
existencia de necrosis en distintas paredes del corazén. Sin embargo, ya hemos
expuesto que existen limitaciones a esta clasificacion entre las que queremos des-
tacar las debidas a que es dificil que las derivaciones precordiales, especialmen-
te de V5 a Vg, tengan siempre la misma ubicacion y, por tanto, presentan la misma
morfologia del ECG, lo que dificulta que aseguremos la localizacion de un infar-
to por el hecho de que exista una Q en V, y no en Vs, por ejemplo. Ademds, las
derivaciones precordiales no se enfrentan con la misma zona del corazén en
pacientes con habito asténico o picnico. Por otra parte, desde el punto de vista
electrofisiol6gico, las zonas de despolarizacion tardia (segmentos basales) no ori-
ginan ondas Q patolégicas y, por lo tanto, la onda R de V, (equivalente a Q) no
puede originarse en el segmento 4 (inferobasal). Estas y otras limitaciones (ver
Apartado 1.3) se han podido superar hoy dia gracias a la correlacion de la ima-
gen de necrosis electrocardiogriafica (onda Q) en las distintas derivacio-
nes, con las distintas técnicas de imagen. Especialmente la correlacion de
la ECG con la RM* nos ha permitido caracterizar siete morfologias elec-
trocardiogrificas con Q o equivalente (R en V,, o r de bajo voltaje en Vy)
(Cino, 20006; Bayés de Luna, 2006), que concuerdan bien con la localizaciéon
del infarto por RM. Cuatro morfologias son de la zona anteroseptal y tres de la
zona inferolateral (Tabla 12 y Fig. 7). Para comprender bien todas estas imdge-
nes (Figs. 79-90) es conveniente comparar con la Fig. 3.

*La inyeccion de gadolinio queda retenida para siempre en la zona necrosada, viéndose una imagen blanquecina.
La correlacion con la anatomia patolégica es exacta (Moon, 2004).

98

T



BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

A. En la zona anteroseptal podemos encontrarnos, en cuanto a localiza-
cion, con cuatro tipos de infarto cronico tipo Q de acuerdo a las deriva-
ciones en que nos encontremos con una onda Q patolégica (Tabla 12 A).

1. Onda Q en V,,: infarto septal aislado (Fig. 79).

2. Onda Qde V,,y V;aVs Vg infarto apical-anterior con mas o menos
extension anteroseptal (Figs. 80-82). Si hay necrosis inferior anadida por
ser la DA larga, lo que ocurre a menudo, puede haber Q en II, III, VF
(infarto anteroinferior). Ello se ve especialmente cuando la necrosis infe-
rior es mas importante que la anterior (Fig. 80).

3. Onda Q de V,, a V ¢, I y VL: infarto anterior extenso (anteroseptal y
lateral) (Fig. 83). Si la DA es muy larga puede, en raras ocasiones, no
verse Q ni en cara inferior ni en Iy VL (Fig. 17).

4. Onda Q (QS 0 QR) en VL (y a veces en I y en V,3): infarto medio-ante-
rior (Fig. 84).

B. En la zona inferolateral podemos encontrarnos con tres tipos de infarto Q
de acuerdo con las derivaciones en que se registra una onda Q patolégica
(Tabla 13 B):

1. Onda R o RS en V, con, en general, T positiva simétrica y/o qr o r de
bajo voltaje en I, VL, V4 4: infarto lateral (Figs. 85 y 80).

2. Onda Q en II, III, VF: infarto inferior (Fig. 86 y 87).

3. Onda QenIL III, VF y R (RS) en V,, y/0 q o r de bajo voltaje en deri-
vaciones de cara lateral: infarto inferolateral (Fig. 83).

En la Tabla 12 estan detallados los aspectos mas importantes desde el punto de
vista electrocardiografico y anatomico de estos siete tipos distintos de infarto Q.

4.2.4.2. EL ECG en los infartos mdltiples

Hasta ahora hemos hablado de la utilidad del ECG para localizar la zona necro-
sada en caso de un primer infarto en fase créonica (Tabla 12), aunque en muchos
de estos casos estaban afectadas dos o mds arterias coronarias. La posibilidad
de que el ECG pueda localizar mas de un infarto Q puede sospecharse
cuando se encuentren ondas Q en distintos territorios (por ejemplo Q en II,
III, VF, y en V) (Fig. 89). Sin embargo, no siempre hay mas de un infarto cuan-
do esto ocurre. Por ejemplo, en caso de infarto apical-anterior por oclusion
de la DA distal, puede existir, ademas de onda Q en precordiales, onda q en cara
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

Figura 89. Infarto multiple: inferolateral y septal. En V; hay morfologia QR con T positiva que se explica
por la isquemia y la necrosis lateral asociada a un infarto previo septal.

Figura 90. ECG préacticamente normal de un paciente que presentd distintos infartos de miocardio (sep-
tal, anterior y lateral) detectados mediante RMC con gadolinio que se enmascaran uno a otro.
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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

y A,
L
HH
1

Figura 91. A: Infarto anterior apical en fase aguda. Obsérvese la morfologia QS en V,-V; con elevacién
del segmento ST. B: Seis meses después aparece un nuevo infarto con aparicién de 'r' en V4-V5 y depre-
sién del segmento ST en las mismas derivaciones. Esta falsa mejoria en el ECG se debe a un infarto late-
ral nuevo, que se confirmé posteriormente en la evaluacién post mértem.

inferior que suele ser pequena (Fig. 80). Por otra parte, se puede encontrar un
ECG normal incluso si hay dos o mas infartos, o quiza debido a la aparicion de
un segundo infarto (Fig. 90).

Los signos electrocardiograficos que sugieren el diagnostico de infartos
multiples son: a) se produce la aparicion de ondas Q nuevas; b) desapare-
cen ondas Q previas sin que se haya instaurado un bloqueo de rama (Fig.
91); o ©) en distintas zonas se observan morfologias QS, por ejemplo en pre-
cordiales y en cara inferior (Fig. 89), aunque la afectacion inferior en caso de
infarto apical-anterior puede originar morfologia con Q en II, IIl o VF; y d) la
alteracion de la repolarizaciéon (ST/T) no acorde a la esperada por la pre-
sencia de las ondas Q sugiere el infarto doble asociado (Fig. 89).
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

D Informe de resultados
Resultados posteriores

Masa total 150,3 g
Umbral de contraste 103

Masa > Umbral de contraste 12,4 g (27%)
Umbral de transmuralidad 50%

Masa > Umbral de transmuralidad 13,8 g (30%)

Al v
\Y X .
V ¥y VD

Figura 92. Infarto de miocardio inferior. A: ECG que muestra la presencia de ondas Q en las derivaciones
inferiores. B: Visién en el eje sagital de una imagen de RM cardiaca realizada mediante contraste con gado-
linio: la zona de hipercontraste miocardico (flechas) muestra una necrosis transmural en la pared inferior.
C: Las imégenes del eje transversal muestran un hipercontraste miocérdico (flechas) en los niveles basal,
medio y apical de la pared inferior. A pesar de estar afectada la parte mas inferobasal (antigua pared pos-
terior) la morfologia de V, es rS. D: Cuantificacién de la masa necrosada.

4.2.5. Cuantificacion de la necrosis

Hasta la aparicion de la resonancia magnética, el ECG se utilizaba con resultados
no muy exactos, pero aceptables, para cuantificar la zona necrosada. Los traba-
jos mas importantes realizados en este campo, basados en un indice de puntua-
cion, eran los del grupo de Selvester y Wagner (1985). Actualmente, el patron oro
de la cuantificaciéon de la zona necrosada es la resonancia magnética (Fig. 92).
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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

4.2.6. Diagndstico diferencial de la onda Q patoldgica

Tal como hemos afirmado (véase Apartado 4.1.2.3), la especificidad de la onda
Q patologica para diagnosticar un infarto de miocardio es alta; no obstante,
hemos de tener en cuenta que pueden verse ondas Q parecidas o iguales en
otros procesos, tanto en el curso de un cuadro agudo relacionado o no con la
cardiopatia isquémica como en fase cronica (ver Tabla 14).

Si hay cardiopatia aguda o disnea brusca pueden verse ondas Q, en gene-
ral transitorias, en la embolia pulmonar, la miocarditis, la discinesia apical tran-
sitoria y el neumotorax. Recordemos también que la onda Q puede ser transito-
ria en el curso de un sindrome coronario agudo con ascenso del ST que no pro-
grese a infarto (infarto abortado) y que ademas puede aparecer en el curso de
la angina de Prinzmetal (Bayés de Luna, 1985).

Las principales causas de onda Q patolégica (de necrosis) como imagen cré-
nica no debida a infarto de miocardio se detallan en la Tabla 14 (pag. 97).
Queremos enfatizar el hecho de que las ondas Q mas profundas y/o las ondas
T mas negativas en ausencia de cardiopatia isquémica, aguda o crénica, suelen
verse en la miocardiopatia hipertrofica (Fig. 93). Sin embargo, en estos casos, la
onda Q suele ser estrecha e ir acompanada de T positiva. En la miocardiopatia
hipertréfica apical hay ondas T muy negativas y picudas que a menudo se acom-
panan de un gran voltaje del gRS, pero sin Q patoldgica (Bayés y Fiol, 2007).

4.3. Onda Q de necrosis en presencia de trastorno de conduccién
intraventricular, preexcitacién o marcapasos
(Bayés de Luna y Fiol 2007)

4.3.1. Bloqueo de rama derecha avanzado (Figs. 94y 95)

En este caso, al ser la activacion cardiaca en su inicio normal, no se produce si
se asocia a infarto Q, alteraciones de la primera parte del QRS y se observa, por
tanto, la onda “Q” de necrosis igual que en el caso de conduccion intraventri-
cular normal. También en fase aguda se aprecian con claridad los cambios del
ST. Por otra parte, la aparicion de una imagen de bloqueo de rama derecha avan-
zado en el curso de un sindrome coronario agudo con ascenso del ST sugiere
que la oclusiéon estd en la DA por encima de la 1S y 1D (Fig. 44).

4.3.2. Bloqueo de rama izquierda avanzado (Figs. 96-98)

En fase aguda ya hemos comentado que las alteraciones del ST suelen permitir
un diagnodstico de un SCA que evoluciona a infarto. Sgarbossa (2002) ha defini-
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

PF PH PS PHa

Se=2 Se=2 Se=2 Se=8

Figura 93. Se trata de un ECG tipico, aunque no se registre muy a menudo, de miocardiopatia hipertré-
fica obstructiva en un paciente de 25 afios. No hay criterios de voltaje de crecimiento ventricular izquier-
do, pero la onda Q profunda y limpia en V-V, el QS de precordiales intermedias, junto con la onda “q"
del plano frontal (PF) y la falta de alteracién de la repolarizacién en las derivaciones con onda Q pato-
l6gica, hicieron sospechar el diagndstico que confirmd la ecografia. El vectorcardiograma (VCG) pone de
manifiesto las fuerzas iniciales mds importantes de lo normal debidas a la hipertrofia septal y dirigidas

wn w_n

hacia arriba, a la derecha y casi atras, que explican la “r” de VR y la "q" patoldgica en precordiales.
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A"\

2 (2

3 \.}

4 3
4

Vi Ve
J\[\/ .‘/\\Vf "

Figura 94. Morfologia de un bloqueo de rama derecha avanzado. Correlacién entre ECG y VCG en caso
de activacién normal y coexistencia (B) de un infarto de la region anteroseptal. Obsérvese cémo el ini-
cio de la activacién en caso de infarto se va hacia atrds y explica la onda Q en precordiales.

1l 11l VR VL VF
A — A ~N ey

v, 1 v, 1 v, v, v, v,
Figura 95. Paciente de 70 afios de edad con enfermedad pulmonar obstructiva crénica con complejos
QRS anchos secundarios a un bloqueo de rama derecha avanzado. La morfologia qR en V; y V,, QR en
V3yV,4 QrenVsy RS en Vg se explica por un infarto de miocardio anterior extenso. Nétese que la mor-

fologia rSR’ en V;-V, desaparecid, y la onda R mellada en V;-V; se explica por el infarto de la regién ante-
roseptal.

do recientemente las caracteristicas de estos cambios del ST (ver Apartado 3.3.2
y Fig. 70). En fase cronica, el inicio de la despolarizacion ventricular se realiza
en la parte proxima a la base del musculo papilar anterior del ventriculo dere-
cho (Fig. 96), lo que origina un vector 1 de despolarizacion dirigido hacia delan-
te, abajo y a la izquierda. Después se produce la despolarizacion transeptal del
ventriculo izquierdo y se originan los vectores 2, 3 y 4. Debido a esto, aunque
se necrosen zonas importantes del ventriculo izquierdo, no suele modificarse la
direccion global de los vectores que contintian dirigiéndose de derecha e izquier-
da, y a menudo impiden la inscripcion de una onda “q” de necrosis y dificultan
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

2/\3
A N /4 f\\/
| A

= v

B C
g L g
k’G L>Vs

Figura 96.A: Explicacién de la morfologia del bloqueo de rama izquierda (BRI) segtin la correlacién entre
ECG y VCG. De 1 a 4 vectores de activacién en caso de BRI aislado. La asociacién de un infarto con fre-
cuencia causa cambios en el asa del QRS que no modifican el patrén electrocardiogréfico (C). Sin embar-
go, cuando el drea infartada es extensa, es posible que produzca cambios en la direccién de los vectores
y en la morfologia del asa que expliquen la aparicién de ondas Q en el ECG (B).

el diagnodstico de esta asociacion (Fig. 97). Sin embargo, en ocasiones se ven
ondas “q” bien evidentes o R altas donde no deberian estar (V) (Fig. 98) (Sodi,
1952). Estos hechos se han corroborado mediante estudios de correlacion ECG-
isotopico (Wackers, 1978).

4.3.3. Hemibloqueos (Figs. 99-103)

En general, el diagnéstico de necrosis inferior o anterior asociada a hemi-
bloqueo superoanterior (HSA) o inferoposterior (HIP) puede realizarse en
general sin problemas (Figs. 99-102). También puede distinguirse, gracias al
conocimiento de como se produce la activacion, cuando hay un HSA asociado a
un infarto inferior, y si ante un AQRS izquierdo con Q en II, Il y VF hay infarto
inferior solo o asociado a HSA (Fig. 103). En dicha Fig. se puede apreciar que,
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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

_I,\M ) ) X
w‘v—\/_\ ﬂ'\'\f\—\
] VL Vo Vs

i VE Vg

b

PF PH PS

Figura 97. Se trata de un paciente coronario con morfologia electrocardiografica de bloqueo de rama
izquierda avanzado, sin onda Q clara, pero con otros signos que sugieren infarto asociado, como la mor-
fologia polimorfa del QRS de V; (signo de Chapman) y las muescas en la rama ascendente de la onda S
enV,._5 (signo de Cabrera). En el VCG, las fuerzas iniciales son posteriores en lugar de anteriores, como lo
son en el bloqueo de rama izquierda avanzado aislado y, ademds, la rotacién en el plano horizontal es
antihoraria. Esto apoya el diagnéstico de infarto asociado.

en ausencia de HSA, la parte final del asa de QRS casi siempre cae por lo menos
en el hemicampo positivo de II (B y C), y ello explica la morfologia Qr, por lo
menos en II, mientras que en el infarto inferior asociado al HSA (A), la morfolo-
gia es QS porque el asa después de girar en sentido horario hacia arriba hace un
bucle antihorario y queda toda ella en el campo negativo de II, III y VF.

En algunas condiciones, el hemibloqueo superoanterior puede enmascarar
una necrosis inferior pequefia. Esto puede ocurrir porque el vector inicial
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

Figura 98. Paciente de 65 afios, coronario importante e hipertenso grave, con bloqueo de rama izquier-
da avanzado, que presentd un cuadro de infarto agudo. El ECG a los tres meses del infarto es muy pato-
l6gico y presenta los signos clasicos de infarto extenso asociado a bloqueo de rama izquierda (Q en |, VL
y Ve rSenV, conrde5mmy S con importante empastamiento en la rama ascendente y complejos
polifasicos rSR’s" en V).

(vector 1) puede estar respetado vy, al dirigirse mas hacia abajo de lo normal por
el hemibloqueo superoanterior, puede enmascarar al vector de necrosis del infar-
to inferior pequeno que se va hacia arriba. El asa del VCG puede ayudar a acla-
rar esta duda. Por otra parte, el hemibloqueo inferoposterior puede origi-
nar una pequeiia positividad en I y VL en caso de infarto lateral pequefio.
Esto se debe a que, al estar respetado el primer vector al dirigirse mas hacia arri-
ba de lo normal por el HIP, puede contrarrestar el pequeno vector de necrosis
lateral (ver Bayés de Luna-Fiol, Prous Science 2007. El ECG de la cardiopatia
isquémica).

4.3.4. Preexcitacion tipo Wolf-Parkinson-White

Es muy dificil, y a veces imposible, asegurar la asociacion de necrosis mas Wolf-
Parkinson-White (WPW). Lo pueden sugerir determinadas alteraciones de la
repolarizacion de tipo primario o mixto (Fig. 104).
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Asa de QRS en el PF
en el HSA aislado

A VA | I

W -

R

i VF AV

Asa de QRS en el PF
en el HSA + infarto inferior

VN |

fffff =) ]

Figura 99. Infarto inferior asociado con un hemibloqueo superoanterior (HSA): A: Cuando la necrosis es
mas bien extensa y compromete al menos en parte el drea en la que se inicia la despolarizacién ventri-
cular en el caso del HSA, (Punto C), el vector de necrosis (VN) neutraliza el primer vector de despolari-
zacién ventricular (1), y el asa se orienta directamente hacia arriba en primer lugar, debido a la necrosis,
y después, debido al HSA (véase la imagen inferior derecha) en lugar de rotar hacia abajo en sentido
horario, rota hacia arriba en sentido antihorario (2). En consecuencia, se desarrolla una morfologia QS,
en general con muescas en Il 'y una onda T negativa en Ill, VF e incluso en la derivacién Il, pero sin una
onda "r” terminal porque la porcion final del asa se encuentra en el hemicampo negativo de esas deri-
vaciones. En el infarto inferior aislado, casi siempre se observa una onda "r” terminal, porque la parte final
del asa que rota en sentido horario por lo general se encuentra en el hemicampo positivo, al menos en
la derivacién Il (Fig. 101). B: ECG y VCG de un infarto inferior en presencia de un hemibloqueo supero-
anterior (HSA).
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

Asa de QRS en el PF
en el HIP aislado

Asa de QRS en el PF
en el HIP + infarto inferior

\b_
S L e e
B ol S
”“L”*#W&J—v

Figura 100. Infarto inferior asociado con un hemibloqueo inferoposterior (HIP). A: El vector de la primera
parte de la activacion (la suma del vector normal de iniciacién de la activacion en el caso de un HIP —B-y
del vector de necrosis —VN) se aleja mas de la pared inferior que lo que se observaria en un HIP aislado, y
tiene direccion opuesta a la del vector final de despolarizacién ventricular que se dirige hacia abajo debido
a la presencia del HIP (vector 2). Eso explica por qué el asa de QRS se dirige més hacia arriba y se abre més
de lo normal, lo que origina la morfologia de qR (QR) en Il y VF y RS en VL y | (véase el patrén en la parte
derecha de A). B: ECG y VCG de un infarto inferior acompariado de hemibloqueo inferoposterior (HIP).
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Asade QRS enel
PF (HSA aislado)

Asa de QR en el PF
(IM medio-anterior + HSA)

~
A2+

Figura 101. Infarto anterior medio asociado con un HSA. A: El vector de la primera parte de la activacion
(que es la suma del vector 1 —que es generado en las dreas A+C— més el vector de infarto —InfV— que se
dirige lejos de VL) es contrario del vector final de la despolarizacién ventricular debido a HSA (vector 2). Esto
explica que la parte inicial del asa del QRS se mueva més hacia la derecha y abajo y genera una morfologia
RSen Il llly VF con Ry, > R,y QR enVLy I. B: Ejemplo de ECG con infarto anterior medio (tipo A-4) suma-
do a hemibloqueo superoanterior (HSA).
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS

Asa de QRS en el PF
en el HIP aislado

1
V 1
Asa de QRS en el PF
en el HIP + infarto inferior

VL
(4

VF

m A,\_ _‘A\:ﬂ— 'V'

Figura 102. Infarto anterior extenso que incluye la pared anterior media asociado con hemibloqueo infero-
posterior (HIP). A: El primer vector de despolarizacién ventricular (I) generado en las dreas A+B en caso de
HIP se dirige hacia arriba. El vector de infarto (InfV) es mas importante y se dirige lejos del drea infartada
con la misma direccién del segundo vector de despolarizacién (2) debido al HIP. Consecuentemente toda la
activacion (asa) se mueve lejos de VL y |, lo que explica la morfologia QS en VL y a veces |, con una onda R
dominante, generalmente onda R pura en I, Il y VF (ver dibujos de HIP aislado y HIP+ asociado con infarto
de miocardio anterior). B: ECG de infarto anterior extenso, asociado con hemibloqueo inferoposterior (HIP).
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BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

Figura 103. Morfologfa de las asas vectorcardiogréficas en el caso de AQRS desviado a la izquierda con

hemibloqueo superoanterior asociado (A) y sin esta asociacién (B y C). La ausencia de una onda “r” ter-
minal en I, 1l y VF avala la existencia de un HSA asociado. En algunos casos (C), incluso aunque no haya
hemibloqueo superoanterior, el asa que sélo rota en sentido horario por encima del eje de X no genera

la onda “r" final en Il y VF, pero en Il se observa una onda r pequefa (C). Sin embargo, en la mayoria de

los casos de infarto inferior sin HSA, se registra una onda “r” en II, Il y VF (B).

4.3.5. Marcapasos

Todo lo referente al ECG de los marcapasos se expone en el libro de esta colec-
cion dedicado a las arritmias pasivas. Respecto al diagnéstico de necrosis en
pacientes que llevan marcapasos, solo nos referiremos a los casos de pacientes
con marcapasos en el dpex del ventriculo derecho. En estos casos, en la fase
aguda el diagnostico se basa en las alteraciones de la repolarizacion que pue-
den ser bien evidentes. En la fase cronica, un criterio muy especifico, pero
poco sensible es la presencia de morfologia “espicula-qR”, sobre todo cuando se
observa en Vs-Vi (Fig. 105).

4.4, Infartos sin onda Q

Con frecuencia, y sobre todo después del consenso sobre infarto de miocardio
ACC/ESC (2000) (ver apartado 4.1), por lo menos en el 50% de los casos exis-
ten necrosis sin onda Q o equivalente. Esto ocurre sobre todo con necrosis
pequenas o que afectan a las zonas mas basales. Ademads, incluso en un 5% a
10% de los casos, no hay alteraciones de la repolarizacion en el curso de un sin-
drome coronario agudo.

En la Tabla 15 se exponen todos los tipos de infartos sin onda Q. Algunos de
ellos presentan equivalentes de onda Q (infarto lateral, Fig. 87) o cambios en la
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IMAGEN ECG DE NECROSIS: ONDA Q DE NECROSIS
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Figura 104. Arriba: ECG de un paciente con sindrome de Wolff-Parkinson-White intermitente. En todas
las derivaciones el primer complejo es sin preexcitacién y el segundo con preexcitacién. En el ECG sin
preexcitacién puede observarse un infarto anteroseptal con propagacién lateral, y en el ECG con preex-
citacién puede verse cémo la repolarizacion tiene caracteristicas primarias (V, a V). Abajo: Derivacion |
con entrada progresiva de la preexcitacién (efecto concertina).

Figura 105. A: Infarto agudo de miocardio mds bloqueo de rama derecha. B: El marcapasos implantado
aun permite que la necrosis sea visible (ST-Q en I, VL y V-V, con gRs hasta V).
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Tabla 15. Infarto sin onda Q patoldgica.

1. Infarto no Q

+ Descenso del ST y/o T negativa. A veces muescas o empastamientos medio-finales (distor-
siones del QRS)

2. Localizacién del infarto en zonas que no originan Q de necrosis

+ ECG anormal

a) Auriculas (nunca existe como localizacién dnica): suele ser una extensién de un infarto
de la zona inferolateral extensa

b) Pared lateral. En general infartos extensos (mds alla de la zona basal). Puede haber R alta
en V4-V, con T positiva. Suele haber “q” en derivaciones posteriores. Se debe a una oclu-
sién de una CX no proximal no dominante o una CX distal-rama posterobasal.

¢) Ventriculo derecho (nunca tiene localizacién Unica): se acompafa de infarto de pared
inferior. Se debia a una oclusién de una CD proximal antes de la arteria del ventriculo
derecho.

+ ECG normal
a) Laterobasales (oclusién distal de la CX o de la OM no grandes)
b) Microinfarto (enzimatico)

3. Onda Q abortada

+ Sindrome coronario agudo con ascenso de ST (infarto en evolucién), pero con reper-
fusién muy precoz y eficaz. La cifra de troponinas decide si se trata de una angina ines-
table o un infarto no Q.

4. Onda Q enmascarada

+ Bloqueo ventricular
+ Wolff-Parkinson-White A menudo pueden presentar una onda Q patoldgica
+ Marcapasos

parte final del QRS por corresponder a necrosis de zonas con despolarizacion
tardia (distorsiones del QRS) (Fig. 106). En otras ocasiones, cada vez mas nume-
rosas, no existen cambios en el QRS, aunque a menudo si los hay en el ST/T,
por lo menos en la fase aguda. En los capitulos previos hemos comentado las
alteraciones de la repolarizacion que se pueden observar en la fase aguda de la
cardiopatia isquémica (SCA). Recordemos que los SCA que presentan ascenso del
ST suelen evolucionar a infarto Q, pero los SCA sin ascenso del ST pueden que-
darse como angina inestable o, si aumentan las enzimas, convertirse en infartos
no Q (Fig. 39). Conviene recordar que en la actualidad muchos SCA, si presen-
tan alteracion enzimatica (troponinas), se convierten en infartos Q. Por otra parte,
los infartos del ventriculo derecho o las auriculas no originan onda Q ni se pre-
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Figura 106. Paciente de 60 afios con un antecedente de infarto de miocardio 8 meses antes. La angjo-
grafia coronaria mostré una oclusién de la arteria circunfleja izquierda (Cx). Obsérvese las “distorsiones”
finales llamativas en las derivaciones precordiales derechas (V,-V5) y II, Il VF y VL. La onda Q en las deri-
vaciones inferiores y la onda “r" en V; son estrechas y adicionalmente el cociente R/S es menor de 0,5.
Esto es un caso evidente de infarto de miocardio que se presenta sin onda Q, pero en forma de “distor-

siones” finales llamativas del QRS.

sentan aislados salvo en situaciones excepcionales (Bayés y Finn, 2002). No entra
dentro de los objetivos de este libro profundizar en estos aspectos. Para cualquier
ampliacion o aclaracion consultar el libro “El ECG de la cardiopatia isquémica”,
Bayés y Fiol, Prous Science, 2007).
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Relajantes del misculo esquelético no despolarizantes (p.j. tubocuraninal: Los diuréticos tiazidicos potencian la accidn de los derivados del curare. Ciclosporina: E ratamiento concomitante con ciclosporina puede elevar el resgo de hiperuricemia
 de complicaciones de tipo gotoso. Tetraciclinas: La administracicn concomitante de tetraciclinas y diuréticos tiazidicos aumenta el riesgo de incremento de la urea inducido por tetraciclinas. Probablemente esta interaccidn no sea aplicable a
la doxiciclina. Aloohol, anestésicos y sedantes: Puede potenciarse a hipotensidn postural. Metidopa: Se han descrito casos aslados de anemia hemolitica en pacientes a los que se administaba de forma concomitante metildopa e hidroclorotiazida.
4.6, Embarazo y lactancia. Los antagonistes de l2 angiotensina |l pueden causar lesiones fetaes similares a los efectos fetales producidos por los inhibidores de a enzima convertidora de [a angiotensina (IECA). Se ha obsenvado que la exposicidn
intrauterina durante el segundo y tercer trimestre de gestacidn a los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (1ECA) provoca lesiones y muerte del eto en desarrollo. La hidroclorotiazida atraviesa la barrera placentaria y la
exposicin intrauterina a los diureticos tiazidicos se asocia con trombocitopenia en el feto o en el recién nacido y puede acompafiarse de otras reacciones adversas observadas en adultos. Como ocurre con cualquier otro medicamento con
accidn directa sobre el istema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el tratamiento con Co-Vals Forte 160 mg /25 mg no debe utlizarse durante el embarazo. Si se produce un embarazo durante el tratamiento, debe interrumpirse a terapia
con Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg lo antes posible. Se desconoce si valsartdn se excreta en la leche materna, aunque sf se excreta en la leche de les ratas que amamantan. La hidroclorotiazida se excreta en la leche matema, por lo que se
desaconseja el uso de Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg en madfes lactantes (véase seccidn. 4.3 Contraindicaciones]. 4.7, Efectos sobre la capacidad para conducir vehiculos y utiizar maquinaria. No se han realizado estudios sobre el efecto de
Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg en la capacidad de conduccion y la utiizacion de maquinaria. Al conducir o uiizar maquinaria, debe tenerse en cuenta que ocasionalmente puede aparecer mareo o faiga. 4.8, Reacciones adversas. Combinacidn
adosis fija. A continuacicn se presentan la reacciones adversas clasficadas por sistemas y drganos observadas més frecuentemente en los ensayos clinicos con velsartén e hidroclorotiazida frente a placebo o procedentes de informes independientes.
Durante el tratamiento con Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg pueden aparecer reacciones adversas debidas a la administracidin de solamente uno de sus componentes, a pesar de que no se hayan observado en los ensayos clnicos. Las reacciones
adversas estin ordenadas segin su frecuencia utilizando la siguiente clsificacion: muy frecuentes (>1/10), frecuentes (>1/100, <1/10), poco frecuentes (>1/1000, < 1/100), ara (>1/10000, < 1/1000}, muy rara (< 1/10000) incluyendo casos
alslados. Aleraciones hemticas y del sistema linfatico. Muy rara. Trombocitopenia, anemia. Alteraciones del oido y del laberinto. Rara. Veértigo, tinnitus. Alteraciones oculares. Poco frecuentes. Vision anormal. Alteraciones gastrointestinales.
Frecuentes. Diarrea. Poco frecuentes. Nauseas, dispepsia, dolor abdominal. Alteraciones generales y condiciones en el lugar de administracion. Frecuentes. Fatga. Rara. Sudoracion. Muy rara. Hemorragia, edema, alopecia. Alteraciones del
sistema inmune. Muy rara. Reacciones de hipersensibildad y alérgicas, enfermedad del suero. Infecciones e infestaciones. Frecuentes. Nasofaringti. Poco frecuentes. Infecciones de las vias respiratorias alta, nfecciones de [as vias urinarias,
infecciones virales, rinits. Investigacidn. Poco frecuentes. Aumento de los niveles séricos de dcido Grico, bilirrubina y creatinina, hipopotasemia, hiponatremia. Alteraciones musculoesqueléticas, del tejido conectivo y dseas. Poco frecuentes.
Dolor en las extremidades, luxaciones y esguinces, artrits. Rara. Mialgia, debilidad muscular. Alteraciones del sistema nervioso. Poco frecuentes. Mareo. Alteraciones respiratorias, tordcicas y del mediastino. Poco frecuentes. Tos. Alteraciones
de la piel y del tejido subcutdneo. Muy rara. Angioedema, erupcidn cuténea, prurito, vasculitis dérmica. Alteraciones del sistema urinario. Poco frecuentes. Miccidn frecuente. Alteraciones cardiovasculares. Poco frecuentes. Dolor tordcico.
Rara. Hipotension. Muy rara. Arritmia cardiaca. Informacidn adicional sobre los componentes por separado: Las reacciones adversas observadas anteriormente con la administracidn de uno de los componentes pueden ser reacciones adversas
potenciales de Co-Vals Forte1 60 mg / 25 mg, a pesar de que no se hayan observado en los ensayos clinicos realizados con este medicamento. Valsartan. Poco frecuentes: atralgia; dolor de espalda, sinusits. Raras: gastroenterits, neuralgie,




astenia, conjuntiits, epistaxis, depresidn, calambres en las piernas, calambres musculares, insomnio, veértigo. Los datos posteriores  la comercializacidn del producto muestran ocasionalmente angioedema, rash, prurito y oas reacciones
alérgicas incluyendo enfermedad del suero y vasculits. También se ha registrado muy raramente funcion renal deteriorada. En algunos casos se intensificd temporalmente el deterioro previo de fa funcidn renal. Se han observado elevaciones
poco frecuentes de los valores de a funcidn heptica en pacientes tratados con valsartan. Hidroclorotiazida. Se han observado las siguientes reacciones adversas en los pacientes tratados con diuréticos tiazidicos solos, incluyendo hidroclorotiazica,
frecuentemente a dosis mds elevadas que las contenidas en Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg. Frecuentes: urticaria y otras formas de erupcidin cutdnea, pérdida de apetit, ligeras nduseas y vémito, hipotensicn postural, impotencia. Raras:
fotosensibilzacidn, estrefimiento, diarrea, malestar gastrointestina, colestasis intraheptica o ictericia, aritmias cardiacas, cefalea, mareos o aturdimiento, trastornos del suefio, depresidn, parestesias, trastornos de la visidn y trombocitopenia,
a veces con parpura. Muy raras: vasculits necrotizante y necrolisis toxica epidérmica, reacciones similares al lupus eritematoso cutdneo, reactivacin de lupus eritematoso cutdneo, pancreatits, leucopenia, agranulocitosis, depresicn de la
médula dsea, anemia hemolitica, reacciones de hipersensibilidad, insuficiencia respiatoria incluyendo neumonitis  edema pulmonar.Trastomos electroliticos y metabdlicos: véase seccidn 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo.
4.9, Sobredosis. No existe ninguna experiencia de sobredosis con Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg. £l principal sintoma que cabria esperar por sobredosis serfa una marcada hipotensidn con mareo. Ademas, se pueden presentar los siguientes
signos y sinfomas debidos a una sobredosis por hidroclorotiazida: ndusea, somnolencia, hipovolemia y aleraciones electroliticas asociadas con aritmias cardiacas y espasmos musculares. Las medidas terapéuticas dependen del momento de
[a ingestion y del tipo y gravedad de los sintomas, siendo de suma importancia la estabilizacidn hemodindmica. Debe administrarse siempre al paciente una cantidad suficiente de carbGn activado. Si se produce hipotension, se colocard
paciente en posicion supina y se administrarén répidamente suplementos de sal y de volumen. Valsartén no puede eliminarse por hemodidlsis debido a su fuerte unidn a protefnas plasmaticas, pero la hidroclorotiazida i puede depurarse por
didliss. 5. Propiedades farmacolgicas. 5.1. Propiedades farmacodinamicas. Grupo farmacoterapéutico: Antagonistas de a angiotensina Iy diuréticos, valsartin y diuréticos (cddigo ATC: C09D AQ3). Valsartén. Valsartan es un antagonista
especfiico de los receptores de la angiotensina Il {Ang 1) con actividad por via orel. Esta sustancia actda de manera selectiva sobre el receptor subtipo AT1, responsable de [as acciones conocidas de la angotensina . La elevacidn de los niveles
de angiotensina Il tas el blogueo del receptor ATT con valsartdn puede estimular a receptor AT2 que no estd bloqueado, lo que parece compensar el efecto del receptor AT1. Valsartdn no posee ninguna actividad agonista parcial en el receptor
ATy muestra una afinidad muy superior (aproximadamente 20,000 veces mayor) por el receptor AT que por el receptor AT2. Valsartdn tampoco inhibe la ECA, también conocida como quininasall, que transforma la Ang | en Ang Il y degrada
[a bradiquinina. No debe esperarse una potenciacin de los efectos indeseados relacionados con la bradiquinina. La incidencia de tos seca resultd significativamente menor (3<0,05) en los pacientes ratados con valsartan durante los ensayos
clinicos comparativos frente a un IECA (2,6% con valsartdn frente a 7,9% con el IECA). En un ensayo clnico, en el que intervinieron enfermos con antecedentes de tos seca durante el tratamiento con IECA, el 19,5% y el 19,0% de los que
recibieron valsartén o un diurético tiazidico respectivamente, experimentaron tos,frente al 68,5% de los tratados con el IECA (p<0,03%). Valsartén no se une ni tampoco bloquea otros receptores hormonales o canales idnicos que intervienen
en [a regulacicn cardiovascular. La administracion de valsartén a los enfermos hipertensos reduce [a presidn arerial sin modificar a frecuencia cardiaca. Cuando se administra una dosis oral dnica, el nicio de la actividad antihipertensiva tiene
lugar en as primeras dos horas en la mayorfa de pacientes y a reduccidn maxima de la presic artrialse alcanza a las 4-6 horas. Elefecto anthipertensivo persiste durante 24 horas después de la dosis. Cuando se administran dosis repetidas,
[a reducciGn méxima de la presicn arterial suele ocurir enire [a 4 8 semanas con todas las dosis y se mantiene durante el tratamiento prolongado. Si e aiade hidroclorotiazida, se observa una reduccin adicional y significativa de la presion
arterial. Hidroclorotiazida. EI lugar de accion de los diuréticos tiazidicos es principalmente el tibulo contorneado distal renal. Se ha demostrado que en la corteza renal existe un receptor con una afinidad elevada que es el lugar de unidn
principal para la accidn del diurético tiazidico y [a inhibicicn del transporte de NaCl (cloruro sddico en el tibulo contorneado dista. EI mecanismo de accidn de lastiazidas consiste en [a inhibicion delsistema de cotransporte Na+Cl- tal vez
compitiendo por el lugar del ion cloruro, por o que se afectan los mecanismos de reabsorcidn de los electrolitos: de manera directa aumentando la excrecidn de sodio y de cloruro en una magitud aproximadamente igual, e indirectamente,
por su accidn diurética, reduciendo el volumen plasmtico y con aumentos consecuentes de [a actividad de la renina plasmtica, la secrecidn de aldosterona, la pérdida urinaria de potasio y una disminucidn del potasio sérco. El enlace renina-
aldosterona esta mediado por la angiotensina ll, de manera que con la administracidn concomitante de valsartdn, a reduccidn de potasio sérico es menos marcada que la observada con hidroclorotiazida sola. Valsartén/hidroclorotiazida. Un
ensayo mulicénrico, aleatorzado, doble ciego, paralelo, con contrl acivo ha demosrado una normlizacidn de la prsicn arterial en pacientes o respondedores @ hidroclrotazida (defnida como prsicn arterial diasdlica en sedestacidn
infeior a 90 mmHg) en el 426 de los pacintes tratados con Co-Vals 80 mg /12,5 mg. Un segundo ensayo aleaorizado, doble ciego, con contrl activo, paralelo ha demostado que la combinacidn a dosis fja de valsartdn 160 mg con
hidhoclorotazida 12,5 mg 0 25 mg mejra el contolde a presion arerial en una proporcid mayor e pacientes que | monoterapia convalkartan 160 mg, Ademés, I combinacion a doss ijacon hidhoclrotazida 25 me fu sgnfcatvamente
mas eficaz que la combinacidn a dosis fija con la dosis més baja de hidroclorotiazida. Se observaron [as siguientes tasas de respondedores: valsartén 160 mg: 49%; valsartdn 160 mg + hidroclorotiazida 12,5 mg: 61,7%; valsartin 160 mg +
hidroclorotiazida 25 mg; 68%. En estudios clinicos controlados con valsartén + hidroclorotiazida se observo hipopotasemia dependiente de la dosis. La hipopotasemia se presentd con mayor frecuencia en pacientes que recibieron 25 mg de
hidroclorotiazida que en aquellos que recibieron 12,5 mg de hidroclorotiazida. En menos de un 1% de pacientes que recibieron una combinacidn de valsartan e hidroclorotizida se registraron reacciones posturales dependientes de[a dosis.
Desde dosis de valsartén 80 mg e hidroclorotiazida 12,5 mg a dosis de valsartén 160 mg e hidroclorotiazida 25 mg se observa un aumento dependiente de la dosis en [a frecuencia de “mareo”. En un estudio no controlado en el que Co-Vals
Forte 160 mg /25 mg se administd durante 4 semanas a pacientes no tatados adecuadamente con valsartdn 160 mg e hidroclorotiazida 12,5 mg el colesterol total aumentd de 209 a 220 mg/dl. Actualmente se desconocen los efectos beneficiosos
de valsartén en combinacidn con hicroclorotiazida sobre la morbididad y mortalidad cardiovascular. Los estudios epidemioldgicos han mostrado que el tratamiento  largo plazo con hidroclorotiazida reduce el riesgo de morbididad y mortalidad
cardiovascular. Se estan realizando estudios para investigar los efectos de valsartan y de valsartdn combinado con hidroclorotiazida en morbididad y mortalidad cardiovascular. 5.2, Propiedades farmacocinéticas. Valsartn. La absorcidn del
valsartdn después de la administracion oral tiene lugar rapidamente, si bien la cantidad absorbida es muy variabl. La biodisponibilidad absoluta media de valsartén es del 23%. La cinética de eliminacion de valsartdn es multiexponencial
(t1/2-a<th y 1/2b aprox. 9 h). Velsartn sigue una farmacocinética lineal en el rango de dosis estudiado. Tras administracicn repetida, la cinética sigue siendo lineal y la acumulacin después de administrar una dosis diaria es muy escasa.
Las concentraciones plasmaticas en personas de ambos sexos fueron similares. Valsartdn presenta una elevada fijacin a las protefnas séricas (94-97%), principalmente a la albmina. I volumen de distrbucicn, en estado estacionario, es de
aprox. 17 1. El aclaramiento plasmitico es relativamente bajo (aprox. de 2 hora) comparado con el flujo sanguineo hepatico (aprox. 30 I/horal. Valsartan se elimina principalmente como compuesto inalterado en [a blis y en [a orina.
Con unatasa de filtacion glomerular normal (120 mi/min), el aclaramiento renal representa aprox. el 30% del aclaramvento plasmetico total. Se ha identificado un metabolito hidroxi en plasma a concentraciones bajas (menos del 10% del
AUC de valsartdn. Este metabolito es farmacoldgicamente inactivo. Tras administracion oral de valsartdn, el 83% se excreta en heces y el 13% en orina, principalmente como compuesto inalterado. Si se administa valsartén con la comida, se
reduce el drea bajo la curva de la concentracicn plasmatica (AUC) de valsartdn en un 48%, aunque, a partr de la 8 hora post-dosis, as concentraciones plasmicas de valsartén en los grupos que recibieron la medicacidn en ayunas y con
alimento son similares. Sin embargo, este descenso del AUC no se acompafia de una disminucion clinicamente significtiva del efecto terapéutico. Hidroclorotiazida. La absorcion de la hidroclorotiazida es rapida (tmax de aprox. de 2 horas)
después de una dosis ora, presentando [as formulaciones en suspensidn  en comprimidos caractersticas de absorcidn similares. La cinética de distrbucidn y de eliminacidn ha sido generalmente descrita mediante una funcion biesponencial,
con una vida media terminal de 6 15 horas. £l aumento de la AUC media es lineal y proporcional a a dosis dentro del rango terapéutico. La cinética de la hidroclorotiazida no se modifica por la administracidn repetida y la acumulacion es
minima cuando se administra una vez al dfa. £l volumen aparente de distrbucin es de 4-8 k. La hidroclorotiazida circulante se une a protefnas séricas (40-70%), principalmente a la albimina sérica. La hidroclorotiazida también se acumula
en los eirocto en aproximadamente 1,8 veces el nivel plasmico. Despus de aadinisracion oral,a biodsponibilidad absolutade a hicvoclorotazid e del 60l 80%, excreindose mds el 95% de a dosis enl orinade forma inalerada
Se ha obsenvado e la adm\mslraaon concomitante con comida puede anto aumentar como disminuir a dispoiblida ssémica de a hidrclorofazida en comparacidn con el ayuno. Estos eectosson leves y carecen d impartancia linica
snfhidroclorotazida. La disponibilidad sistémica de la hidroclrotiazida disminuye en aproximadamente un 30% al administarse de manera conjunta con vlkartan. La cintica de valkartén no se modifica de manera marcada con la
adminstacion concomitane de hidoclrotazide. st ineraccion noafect l usocombmadodeva\sananeh[drocloromzwda, ya que los ensayos clinicos controlados han i Jo un evidente efecto antihipertensivo, superior al que se
obiene con cada medicamento solo o con la administracidn de placebo. Poblaciones especales. Pacientes de edad avanzada. Algunas personas de edad avanzada muestran una exposicidn istémica a valsartén algo més elevada que los sujetos
jvenes; sin embargo, esta diferencia no ha mostrado tener ninguna relevancia clinica. Los limitados resultados de que se dispone sugieren que el aclaramiento sistémico de la hidroclorotiazida disminuye tanto en personas de edad avanzada
sanas como hipertensas, cuando se compara con voluntarios sanos jovenes. Aleracidn de [a funcidn renal. La dosis recomendada de Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg no hace necesario ajustar a dosis en pacientes con un aclaramiento de creatinina
de 30 70 ml/min. No se dispone de informacidn sobre [a adinistracidn de Co-Vals Forte 160 mg /25 mg en pacientes que sufran una alteracidn renal grave (aclaramiento de creatinina <30 mlfmin]y en pacientes sometidos a diafss. Vlsartdn
presenta una elevada fjacidn a las protefnas plasmticas y no puede eliminarse por didliss, mientras que la hidroclorotiazida sf. El aclaramiento renal de [a hidroclorotiazida consiste en una filracion pasiva y una secrecion activa en el tibulo
renal. Por ello, es previsible que para un compuesto cuyo aclaramiento se efectia cast exclusivamente por via renal, la funcidn renal posea un marcado efecto sobre [a cinética de fa hidroclorotiazida (véase seccion 4.3. Contraindicaciones.
Aleracidn de la funcidn hepdtica. En un ensayo farmacocingtico en pacientes con disfuncion hepdtica ligera (n=6) y moderada (n=5), a exposicidn a valsartdn ha demostrado un aumento de aproximadamente el doble en los valores de AUC y
Cméx comparada con sujetos sanos. Por tanto, Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg no debe utilzarse en estos pacientes (véase seccin 4.2. Posologa y forma de administracicn. No se dispone de datos sobre el uso de valsartén en pacientes con
disfuncidn hepética grave (véase seccidn 4.3. Contraindicaciones). La enfermedad hepética no afecta significativamente [a farmacocinética de [a hidroclorotiazida. 5.3, Datos preclinicos sobre seguridad. Se investigd a toxicidad potencial de
[a combinacion de valsartin e hidroclorotiazida tras la administracidn oral en ratesy ttfs en estudios de hasta seis meses de duracin y no surgieron hallazgos que excluyeran su uso a dosis terapeuticas en el hombre. Los cambios producidos
por la combinacidn en los estudios de toxicidad cranica parecen causados probablemente por valsartdn. El drgano diana toxicolgico era el riadn, siendo [a reaccicn ms marcada en-fits que en ratas. La combinacidn dio lugar a una lesién
renal (nefropatia con basofila tubular, aumentos de [a urea plasmtica, la creatinina plasmatica y el potasio sérico, aumentos del volumen de orina y de electrolitos urinarios desde 30 mg/kg/dia de valsartdn + 9 mghkg/dia de hidroclorotiazida
en ratas y 10 + 3 mghkg/dia en titi], probablemente debido a una hemodinamia renal alterada. Doss elevadas de la combinacidn de valsartén e hidroclorotiazida causaron disminuciones en los fndices ertrocitarios (recuento de eritrcitos,
hemoglobina, hematocrto,  parti de 100 + 31 mgkgldfa en rates y 30 + 9 mg/kg/dia en it En i, e observd un deterioro de la mucosa gstrica (a partir de 30 -+ 9 mgkgdia). La combinacid también dio fugar a hiperplasia de las artriolas
aferentes renales (a 600 + 188 mghke/dia en ratas y a parti de 30 + 9 mgkg/dia en tit. Los efectos mencionados parecen ser debidos a los efectos farmacoldgicos de les dosis elevadas de valsartdn (blogueo de a angotensina Ilnhibicidn
inducida de fa liberacidn de renina, con estimulacin de las células productoras de renina), pero también se presentan con los inhibidores de la ECA. Parece que estos hallazgos carecen de relevancia para el uso de dosis terapéuticas de valsartén
en el hombre. La combinacicn de valsrtén e hidocloroiazida no seestuic en cuanto a mutagenicidad, otua cromosdmica o carcinogénesis, uesto que o exse videncia de inteaccidn et as dos sustancas. No bstate, ests pruebas
se realizaron de forma separada con valsartdn e hidroclorotiazida y no mostraron evidencia de mutagenicidad, rotura cromosomica ni carcinogénesis. 6, Datos farmacéuticos. 6.1, Lista de excipientes. Nicleo del comprimido: Celulosa
microcrisalina. Acido silicico coloida. Crospovidona. Ftearato de magnesi. Pelcul: Hiptomelosa. Macrogol 4000.Talco Didido de ianio £171).Rojo xido dehierro (£172) Amril dido de hiero (172, Negro xido de iero (£172).
6.2. Incompatibilidades. No se han descrito. 6.3, Periodo de validez. 2 aros. 6.4, Precauciones especiales de conservacidn. No conservar a terperatura superior a 30°C. Conservar en el envase original para proteger de la humedad. 6.5. Naturaleza
y contenido del recipiente. Blisters de AIPVCIPEPVDC. Envase con 14 (1x14), 28 (2x14], 36 (4x14) 0 98 (7x14) comprimidos recubiertos con pelicula. Envases de uso hospitalario: 98 (98x1 UD), 280 (10x28) y 260 (20x14) comprimidos
recubiertos con pelicula. No todas [as presentaciones se encuentran comercializadas. Con receta médica. (PVP+VA) 36,46€. Incluido en el isitema Nacional de Salud. Aportacion normal. 6.6, Instrucciones de uso y manipulacidn. S requisitos
especiales. 7. Titular de a autorizacidn de comercializacidn. Laboratorios Dr. Esteve, S.A. Avda. Mare de Déu de Montserrat, 221. 08041 Barcelona. 8, Nimerofs) de [a autorizacion de comercializacidn, 9. Fecha de la primera autorizacion/
renovacidn de la autorizacion. 10, Fecha de la revisicn (parcial) deltexto. Enero 2005
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astenia, conjuntivi,epistaxis, depresicn, calambres e [as piemas, calambres musculares, insomnio, vértigo. Lo datos posterires a a comercializacidn del producto muesran ocasionalmente angioedema, ash, pruritoy otas reacciones
alérgicas incluyendo enfermedad del suero y vasculitis. También se ha regisirado muy raramente funcidn renal deteriorada. En algunos casos se intensificd temporalmente el deterioro previo de [a funcidn renal. Se han observado elevaciones
poco frecuentes de los valores de la funcidn heptica en pacientes ratados con valsartén. Hidhoclorotiazida. Se han observado la siguientes reacciones adversas en los pacientes tratados con diuréticos tiazfdicos solos, incluyendo hidroclorotiazida,
frecuentemente a dosis mds elevadas que las contenidas en Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg. Frecuentes: urticaria y otras formas de erupcidn cutdnea, pérdida de apetit, ligeras nduseas y vémito, hipotensicn postural, impotencia. Raras:
fotosensibilzacion, estrefimiento, diare, malestar gastrointestnal, coletasis intrahepatica o ictricia, aritmias cardiacas, cefalea, mareos o aturdimiento, trastormos del suerio, depresion, parestesias, trastornos de la visidn y trombocitopenia,
aveces con prpura. Muy raras: vasculits necrotizante y necrolisis toxica epidrmica, reacciones similares al lupus eritematoso cutdneo, reactivacion de lupus eritematoso cutdneo, pancreatits, leucopenia, agranulocitosis, depresion de la
médula dsea, anemia hemolitica, reacciones de hipersensibilidad, insuficiencia respiratoria incluyendo neumonitis  edema pulmonar. Trastomos electroliticos y metabdlicos: véase seccion 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo.
4.9, Sobredosis. No existe ninguna experiencia de sobredosis con Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg.. El principal sintoma que cabria esperar por sobredosis serfa una marcada hipotensidn con mareo. Adems, se pueden presentar los siguientes
signos y sintomas debidos a una sobredosis por hidroclorotiazida: ndusea, somnolencia, hipovolemia y alteraciones electrolticas asociades con aritmias cardiacas y espasmos musculares. Las meidas terapéuticas dependen del momento de fa
ingestion y del tipo y gravedad de los intomas, siendo de suma importancia la estabilizacion hemodinamica. Debe administrarse siempre al paciente una cantidad suficiente de carban activado. Si se produce hipotensidn, se colocard al paciente
en posicion supina y se administrardn répidamente suplementos de saly de volumen. Valsartdn no puede eliminarse por hemoidlisis debido a su fuerte unidn a proteinas plasmiticas, pero la hidroclorotiazida sf puede depurarse por didlisi. 5.
Propiedades farmacoldgicas. 5.1. Propiedades farmacodindmicas. Grupo famacoterapéutico: Antagonistas de la angiotensina Il y diuréticos, valsartén y diuréticos (codigo ATC: C09D A03). Vlsartdn. Valsartdn es un antagonista especfiico de
los receptores de la angiotensina Il (Ang 1) con actividad por via oral. Esta sustancia actda de manera selectiva sobre el receptor subtipo AT, responsable de fas acciones conocidas de a angiotensina . La elevecidn de los niveles de angiotensina
I1tres el blogueo del receptor AT1 con valsartén puede estimular a receptor AT2 que no esté blogueado, lo que parece compensar el efecto del receptor AT!. Valsartdn no posee ninguna actividad agonista parcial en el receptor ATT y muestra
una afinidad muy superior (aproximadameme 20,000 veces mayor) por e receptor AT que por el receptor AT2. Valsartin tampoco inhibe 2 ECA, también conocida como quininasa I, que transforma [a Ang I en Ang Iy degrada a bradiquinina.
No debe esperarse una potenciacidn de los efectos indeseados relacionados con la bradiquinina. La incidencia de tos seca resultd significativamente menor (p<0,05) en los pacientes tratados con valsartdn durante los enseyos clinicos comparativos
frente a un IECA (2,6% con valsartd frente a 7,9% con el IECAY. En un ensayo clinico, en el que intervinieron enfermos con antecedentes de tos seca durante el tatamiento con 1ECA, el 19,5% y el 19,0% de los que recibieron valsartdn o un
diurtico tazidco respectiament,expermentaron ts, ente al 68 5% de osratadoscon el IECA (p<0,05%. Vst nose ne i tarpoco bloguea oo eceptre hormonales o canles énicos que intevienen en f egulacion cardovascula,
La administracion de valsartdn a os enfermos hipertensos reduce la presicn artrial sin modificar lafrecuencia cardiaca. Cuando se administra una dosis oral nica, el nicio de [a actividad antihipertensiva tiene lugar en las primeras dos horas
en la mayorfa de pacientes y la reduccin maima de fa presicn artrial e alcanza a las 4 - 6 horas. El efecto antihipertensivo persiste durante 24 horas después de la dosis. Cuando se administran dosis repetidas, la reduccion maxima de la
presicn aterial suee ocurirenfe a4 - 8 semanas contodas s dos  se manfiene durante el ratamiento proongao. S e afide hidvocloroizida e observa una educcidn adicionl y ignificativa de l presion areral.Hidrocloofazida.
El lugar de accidn de los diuréticos tiazidicos es principalmente el lubu\o contorneado distal renal. Se ha demostrado que en fa corteza renal existe un receptor con una afinidad elevada que e el lugar de unidn princpal para 2 acic del
diurtico tazidicoy la inibic deltransporte de NaCl cloruro sédico en el tbulo contomeado distal. E1 mecanismo de accidn de la iazidas consite en la inibicic del istema de cotransporte NaCl-, talvez compitendo por e lugar
delion cloruro, por lo que se afectan los mecanismos de reabsorcidn de los electrolitos: de manera directa aumentando la excrecidn de sodio y de cloruro en una magnitud aproximadamente igual, e indiecament e, por su accion diurética,
reduciendo el volumen plasmético y con aumentos consecuentes de [a actividad de la renina plasmitica, la secrecin de aldosterona, la pérdida urinaria de potasio y una disminucidn del potasio sérico. El enlace renina-aldosterona estd mediado
por la angiotensina , de manera que con la administracidn concomitante de- valsartén, la reduccin de potasio sérico s menos marcada que la observada con hidroclorotiazida sola. Valsartén/hidroclorotiazida. Un ensayo multicéntrico,
aleatorizado, doble ciego, paralelo, con control activo ha demostrado una normalizacidin de la presidn aterial en pacientes no respondedores a hidroclorotiazida (definida como presidn arterial diastdlica en sedestacicn inferior a 90 mmHg)
en el 42,6% de los pacientes tratados con Co-Vals 80 mg /12, 5 mg. Un segundo ensayo aleatorizado, doble ciego, con control activo, paralelo ha demostrado que la combinacidin a dosis ija de valsartin 160 mg con hidroclorotiazida 12,5 mg
025 mg mejora el control de la presidn arterial en una proporcion mayor de pacientes que la monoterapia con valsartdn 160 mg. Ademds, la combinacidn a doss fija con hidroclorotiazida 25 mg fue significativamente més eficaz que la
combinacién a dosis fja con la dosis ms baja de hidroclorotiazida. Se observaron ls siguientes tasas de respondedores: valsartdn 160 mg: 49%; valsartdn 160 mg + hidroclorotiazida 12,5 mg: 61,7%; valsartdn 160 mg + hidroclorofiazida 25
mg: 68%. En estudios clinicos controlados con valsartdn + hidroclorotiazida se observo hipopotasemia dependiente de la dosi. La hipopotasemia se presentd con mayor frecuencia en pacientes que recibieron 25 mg de hidroclorotiazida que
en aquellos que recibieron 12,5 mg de hidroclorotiazida. En menos de un 1% de pacientes que recibieron una combinacion de valsartén e hidroclorotizida se registraron reacciones posturales dependientes de [a dosis. Desde dosis de valsartén
80 mg e hidroclorotiazida 12,5 mg a dosis de valsartén 160 mg e hidroclorotiazida 25 mg se observd un aumento dependiente de la dosis en la recuencia de “mareo”. En un estudio no controlado en el que Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg se
administr durante 4 semanas a pacientes no tratados adecuadamente con valsartén 160 mg e hidroclorotiazida 12,5 mg el colesterol total aumentd de 209 a 220 mg/dl. Actualmente se desconocen los efectos beneficiosos de valsartdn en
combinacidn con hidroclorotiazida sobre la morbididad y mortalidad cardiovascular. Los estudios epidemioldgicos han mostrado que el tratamiento a argo plazo con hidroclorotiazida reduce el riesgo de morbididad y mortalidad cardiovascular.
Se estdn realizando estudios para investigar los efectos de valsartdn y de valsartén combinado con hidroclorotiazida en morbididad y mortalidad cardiovascula. 5.2. Propiedades farmacocinéticas. Valsartdn, La absorcidn del valsartdn después
de la administracion oral tiene lugar rdpidamente, i bien fa cantidad absorbida es muy variable. La biodisponibilidad absoluta media de valsartén es del 23%. La cinética de eliminacicn de valsartdn es multiexponencial (t1/2 a<th y t1/2 b
aprox. 9 h). Valsartdn sigue una farmacocingtica lineal en el rango de dosis estudiado. Tras administracidn repetida, la cinética sigue siendo lineal y fa acumulacidn después de administrar una dosis diaria es muy escasa. Las concentraciones
plasmaticas en personas de ambos sexos fueron similares. Valsartn presenta una elevada ffacidn a la proteinas séricas (94-97°%), principalmente a a albimina. £l volumen de distibucidn, en estado estacionario, es de aprox. 17 I El aclaramiento
plasmitico es relativamente bajo (aprox. de 2 Ifhora) comparado con el flujo sanguineo hepatico (aprox. 30 /horal. Valsartén se elimina principalmente como compuesto inalterado en fa bilis y en la orina.
Con una tasa de filtacion glomerular normal (120 mi/min), el aclaramiento renal representa aprox. el 30% del aclaramiento plasmetico total. Se ha identificado un metabolito hicroxi en plasma a concentraciones bajas (menos del 10% del
AUC de valsartdn. Este metabolito es farmacoldgicamente inactivo. Tras administracion oral de valsartdn, el 83% se excreta en heces y el 13% en orina, principalmente como compuesto inalterado. S se administra valsartdn con la comida, se
reduce el drea bajo la cunva de la concentracidn plasmatica (AUC) de valsartn en un 48%, aunque, a partir e la & hora post-dosis, las concentraciones plasmaticas de valsartan en los grupos que recibieron la medicacidn en ayunas y con
limento son similares. Sin embargo, este descenso del AUC no se acompaiia de una disminucion clinicamente significativa del efecto terapéutico. Hidroclorotiazida. La absorcion de la hidroclorotiazida es répida (tmax de aprox. de 2 horas)
después de una dosis oral presentando las formulaciones en suspensidn y en comprimidos caracteristicas de absorcicn similares. La cinética de distribucidn y de eliminacidn ha sido generalmente descrita mediante una funcidn biexponencial,
con una vida media terminal de 6 a 15 horas. £l aumento de a AUC media es lineal y proporcional a a dosis dentro del rango terapéutico. La cinética de fa hidroclorotiazida no se modifica por a administracidn repetida y la acumulacin es
minima cuando se administra una vez al dfa. Ef volumen aparente de distrbucid s de 4-8 likg. La hidroclorotiazida circulante se ne a protefnas séricas (40-70%), principalmente a la albdmina sérica. La hidroclorotiazida también se acumula
en loserirocitos en aproximadamente 1,8 veces el nivel plasmético. Después de a administracion ora, la biodisponibilidad absoluta de la hidroclorotiazida es del 60 al 80%, excretindose mis del 95% de la dosis en a orina de forma inalterada.
Se ha observado que [a adminisiracién concomitante con comida puede tanto aumentar como disminuir la disponibildad sistémica de la hidroclorotiazida en comparacicin con el ayuno. Estos efectos son leves y carecen de importancia cliica.
Valsartén/hidroclorotiazida. La disponibilidad sistémica de la hdroclorotiazida disminuye en aproximadamente un 30% al administrarse de manera conjunta con valsartin. La cinética de valsartdn no se modifica de manera marcada con la
administracion concomitante de hidroclorotiazida. Esta interaccion no afecta el uso combinado de valsartdn e hidroclorotiazida, ya que los ensayos clinicos controlados han demostrado un evidente efecto antihipertensivo, superior al que se
obtiene con cada medicamento solo o con a administracidn de placebo. Poblaciones especiales. Pacientes de edad avanzada. Algunas personas de edad avanzada muestran una exposicidn istémica a valsartén algo més elevada que los sujetos
jvenes; sin embargo, esta diferencia no ha mostrado tener ninguna relevancia clinica. Los limitados resultados de que se dispone sugieren que el aclaramiento sistémico de la hidroclorotiazida disminuye tanto en personas de edad avanzada
sanas como hipertensas, cuando se compara con voluntarios sanos j6venes. Alteracion de a funcion renal. La dosis recomendada de Co-Vals Forte 160 mg /25 mg no hace necesario ajustar a dosis en pacientes con un aclaramiento de creatinina
de 302 70 mlimin. No se dispone de informacicin sobre [a adminisracion de Co-Vals Forte 160 mg /25 mg en pacientes que suftan una alteracion renal grave (aclaramiento de creatinina <30 mifmin]y en pacientes someidos a didlsis. Valsartén
presenta una elevada fijacidn a las proteinas plasmaticas y no puede eliminarse por didliss, mientras que [a hidroclorotiazida s. £ aclaramiento renal de fa hidroclorotiazida consiste en una fltracidn pasiva y una secrecidn activa en el tdhulo
renal. Por ell, es previsible que para un compuesto cuyo aclaramiento se efectda casi exclusivamente por via renal, la funci6n renal posea un marcado efecto sobre la cinética de a hidroclorotiaz. da (véase seccin 4.3. Contraindicaciones).
Alteraci6n de la funci6n hepdtica. En un ensayo farmacocinético en pacientes con disuncion hepética ligera (n=6) y moderada (n=3), la exposicin a valsartdn ha demostrado un aumento de aproximadamente el doble enlos valores de AUC y
Cméx comparada con sujetos sanos. Por tanto, Co-Vals Forte 160 mg / 25 mg no debe utilizarse en estos pacientes (véase seccidn 4.2. Posologa y forma de administracidn). No se dispone de datos sobre el uso de valsartén en pacientes con
disfuncion hepética grave (véase seccion 4.3. Contraindicaciones]. La enfermedad heptica no afecta significativamente la farmacocinética de la hidroclorotiazida. 5.3, Datos preclnicos sobre seguridad. Se investigd la toxicidad potencial de
[a combinacion de valsartdn e hidroclorotiazida tras la administracidn oral en ratesy titfs en estudios de hasta seis meses de duracidn y no surgieron hallazgos que excluyeran su uso a dosis terapeuticas en el hombre. Los cambios producidos
por la combinacidn en los estudios de toxicidad crdnica parecen causados probablemente por valsartin. £l drgano diana toxicoldgico era el rifdn, siendo la reaccidn mds marcada en titis que en ratas. La combinacidn dio lugar a una lesidn
renal (nefropatfa con basofilia tubular, aumentos de fa urea plasmitica, la creatinina plasmatica y el potasio sérico, aumentos del volumen de orina y de electrolitos urinarios desde 30 mg/kg/dia de valsartin + 9 mghkg/dia de hidroclorotiazida
en ratas y 10+ 3 mgkg/dia en its, probablemente debido a una hemodinamia renal alterada. Dosis elevadas de la combinacidn de valsartan e hidroclorotiazida causaron disminuciones en los indices eritrocitarios (recuento de eritrcitos,
hemoglobina, hematcrit, a partir de 100 + 31 mgkg/dia en ratas y 30 + 9 mgkg/dia en tits). En titfs, se observd un deterioro de la mucosa gastrica (a partir de 30 -+ 9 mgfkg/dial. La combinacidn tambien dio lugar a hiperplasia de la arteriolas
aferentes renales (a 600 + 188 mg/kg/dia en ratas y a partir de 30 + 9 mglkg/dia en ttfs. Los efectos mencionados parecen ser debidos a los efectos farmacoldgicos de las dosis elevadas de valsartin (blogueo de la angiotensina Il-nhibicion
inducida de [a iberacidn de renina, con estimulacidn de las célules productoras de reninal, pero también se presentan con los inhibidores de [a ECA. Parece que estos hallazgos carecen de relevancia para el uso de dosis terapéuticas de valsartén
en el hombre. La combinacidn de valsartin e hidroclorotiazida no se estudi en cuanto a mutagenicidad, rotura cromosamica o carcinogénesis, puesto que no existe evidencia de interaccion entre las dos sustancias. No obstante, estas pruebas
se realizaron de forma separada con valsartdn e hidroclorotiazida y no mostraron evidencia de mutagenicidad, rotura cromosdmica ni carcinogénesis. 6. Datos farmacéuticos . 6.1, Lista de excipientes. Nicleo del comprimido: Celulosa
microcristalina. Acido silcico coloidal. Crospovidona. Etearato de magnesio . elicula: Hipromelosa. Macrogol 4000. Talco. Dicido de ttanio (E171). Rojo Gxido de hierro (E172). Amarillo Gxido de hierro (172). Negro dxido de hierro (E172).
6.2. Incompatibildades. No se han descrito. 6.3. Periodo de validez. 2 aos. 6.4, Precauciones especiales de conservacidn. No consenvar a temperatura superior a 30°C. Conservar en el envase original para proteger de a humedad. 6.5, Naturaleza
 contenido del recipiente. Blisters de AIPVCIPEPVDC. Envase con 14 (1x14), 28 (2x14], 36 {4x14) 0 98 (7x14] comprimidos recubiertos con pelicula. Envases de uso hospitalario: 98 (98x1 UD), 280 (10x26) y 260 (20x14) comprimidos
recubiertos con pelicule. No todas las presentaciones se encuentran comercializadas. Con receta médica. (PVP+IVA) 36,46€. Incluido en el Sisitema Nacional de Salud. Aportacion normal. 6.6, Instrucciones de uso y manipulacidn. Sin requisitos
especiales.. 7. Titular de la autorizacion de comercializacidn. Laboratorios Dr. Esteve, S.A. Avda. Mare de Déu de Moniserrat, 221. 08041 Barcelona. 8. Niimero(s) de la autorizacidn de comercializacidn, 9. Fecha de la primera autorizacion/
renovacidn de la autorizacion. 10, Fecha de la revsion (parcial) deltexto. Enero 2005
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