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El electrocardiograma
en el infarto agudo de miocardio
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Introduccion

En el ano 2006, 94 anos después de que W. Eintho-
ven realizé el primer electrocardiograma (ECG) de
tres derivaciones, J. Willis Hurst expres6: “El trata-
miento del sindrome coronario agudo se basa com-
pletamente en las anormalidades del electrocardio-
grama. Por ello, la correcta interpretacion del elec-
trocardiograma es necesaria ahora mas que nunca
en la historia de la medicina”®.

En el presente articulo abordaremos aquellos
aspectos del tema que consideramos més tutiles para
los cardidlogos clinicos que deben asistir a pacientes
con infarto agudo de miocardio (IAM) en los crucia-
les primeros minutos u horas de su evolucién.

Aspectos basicos del electrocardiograma

Elmiocardio sano, en reposo, esta polarizado. El es-
pacio intracelular es negativo respecto al extracelu-
lar positivo. En la activacion eléctrica dicha polari-
dad cambia bruscamente debido a las corrientes i6-
nicas transmembrana y se propaga a través del mio-
cardio, de endocardio a epicardio en los ventriculos
y por contigiiidad en las auriculas. Esta superficie
planar con cargas eléctricas opuestas en uno y otro
de sus lados que se desplaza a través del miocardio,
muy rapidamente durante la despolarizaciéon y mas
lentamente en la repolarizacion, se denomina dipo-
lo. Un dipolo, al desplazarse, genera un campo eléc-
trico que puede registrarse con un electrodo explo-
rador, tal registro dependera de la direccién y el
sentido en que se mueva el dipolo y de la intensidad
de carga eléctrica que tenga; se trata, pues, de una
magnitud vectorial. El ECG es la resultante de la
sumatoria espacial y temporal de todos los vectores
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generados. Finalizada la activacion eléctrica sist6li-
ca, el miocardio retoma su estado de reposo, en dids-
tole, durante el cual se mantiene cargado eléctrica-
mente en forma estable y homogénea. En esta fase
no hay dipolos que se muevan y un electrocardi6-
grafo registrara solo su linea de base.

En la isquemia miocardica las propiedades del
tejido afectado se alteran, los sucesos eléctricos lo-
cales tienden a ser mas lentos y de menor voltaje, y
la secuencia de repolarizacion suele estar invertida
(va de epicardio a endocardio en el tejido normal y a
la inversa en el isquémico). La isquemia afecta fun-
damentalmente la repolarizaciéon ventricular y su
expresion electrocardiografica méas caracteristica
es la inversion de la onda T.

En las areas de necrosis miocardica no hay acti-
vidad eléctrica, el ECG registra a través de dicho
“agujero” eléctrico la actividad del lado opuesto del
corazon (las ondas Q).

En nuestro tema -la fase aguda del infarto—, los
aspectos fundamentales de la clinicay del ECG giran
en torno a un hecho histopatolégico determinante: la
injuria miocardica. Cuando el tejido padece tal grado
de dafio es incapaz de recuperar todo su potencial
transmembrana diastélico (se repolariza menos); es-
to genera una diferencia de potencial entre las zonas
sanas positivas, repolarizadas completamente, y las
afectadas negativas (en realidad menos positivas,
que resulta en lo mismo). Tal diferencia de potencial
diastélico constituye un dipolo que migra desde las
zonas injuriadas negativas hacia las sanas positivas
(lallamada “corriente de lesion”). Podemos decir en-
tonces que la expresion electrocardiografica caracte-
ristica de la injuria transmural —el supradesnivel
ST- es, en gran medida, una ilusién 6ptica. En efec-
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Figura 1.

to, lo sustancial de este fen6meno ocurre en didstole  que tomamos de las referencias 2, 3 y 4, veremos el
yesel descensodelalineadebaseentrelaondaTyel ECG en su aplicacién clinica.

inicio del QRS siguiente (figura 1A). Se admite que

también existen fuerzas eléctricas sist6licas que des-

plazan el ST hacia arriba, pero son de pocamagnitud  E| electrocardiograma en el sindrome
y no las consideraremos. coronario agudo

Luego de este minimo pero necesario resumen, Esnecesario obtener un registro técnicamente bue-
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no, sin artefactos y con los electrodos colocados en el
lugar correcto; ademas, el ECG debe repetirse con
frecuencia, sobre todo en las primeras etapas de la
evolucién del IAM, cuando suelen ocurrir cambios
importantes. Todo esto, que resulta tan obvio, po-
cas veces se cumple.

E1ECG del sindrome coronario agudo (SCA) de-
be incluir las derivaciones derechas (V4R a V6R) y
dorsales (V7 a V9) o, al menos, algunas de ellas
(V4R, V5R, V8). Esto es asi porque, como veremos
mas adelante, es fundamental conocer el grado de
participaciéon del ventriculo derecho (VD) en el
evento coronario y porque muchos infartos dorsales
no se pueden detectar en un ECG estandar de 12 de-
rivaciones®. Las figuras 1By 1C muestran que solo
el registro de las 12 derivaciones estandar dificulta
el diagnéstico de IAM de VD e IAM dorsal respecti-
vamente (como sucedié en la practica en estos
€asos).

Analizaremos el ECG desde la perspectiva del
cardidlogo clinico, quien, ante un posible SCA, debe
preguntarse: el paciente tiene un IAM?, écuanto
tiempo de evolucion lleva?, ;qué severidad y qué ex-
tension tiene el agravio isquémico?, écuédles son las
camaras cardiacas involucradas?, écuales los diag-
nésticos diferenciales a considerar?

Diagnéstico

El diagnoéstico electrocardiografico de IAM se basa
en la presencia de una elevacién del segmento ST >
de 1 mm en dos derivaciones contiguas, 0 > de 2 mm
en derivaciones V1 a V4, o en la aparicién de un blo-
queo completo de rama izquierda (BCRI) nuevo o
presumiblemente nuevo. Estos criterios son usados
desde hace décadasy fueron adoptados por el Gltimo
Consenso Uruguayo de Manejo del IAM, en 20066,
En la reciente “guideline” sobre IAM del Colegio
Americano de Cardiologia y de la Asociacién Ameri-
cana del Corazén (ACC/AHA)™ se mantienen estos
criterios con leves modificaciones, a saber: limita a
V2y V3 laexigencia de un supradesnivel ST > de 2
mm en hombresylobajaa > de 1,5 mm en mujeres.

Sin embargo, estos criterios tienen varios defec-
tos que el clinico debe conocer®.

El supradesnivel ST en dos derivaciones conti-
guas deberia referirse a su ubicacion en el sistema
hexaaxial, donde estas se representan en el plano
frontal, pero no en el ECG estandar de 12 derivacio-
nes; por gjemplo, un IAM lateral tendra supradesni-
vel ST en D1 y aVL, derivaciones no contiguas en el
ECG. Las derivaciones precordiales si son conti-
guas en el ECG y en el espacio (del plano horizon-
tal), pero la presencia de supradesnivel ST > de 2
mm de V1 a V4, sobre todo en V2, es una variante

normal frecuente que a veces provoca errores de in-
terpretaciéon®. En estas derivaciones seria conve-
niente considerar los aspectos morfolégicos del
ST-T y no solo los cuantitativos; en la figura 1D ve-
mos que la imagen “a” es completamente normal y
la “b” notoriamente patolégica pese a que ambas
tienen el mismo supradesnivel ST.

La exigencia de un supradesnivel ST > de 1 mm
resulta excesiva para algunos IAM dorsales y late-
rales, estos pueden manifestarse en el ECG con un
supradesnivel ST < de 1 mm en las derivaciones V7
aV9,0enD1yVe6® (figura 1E).

Por dltimo, como veremos mas adelante, estos
criterios que estamos analizando no incluyen el
peor de los infartos, aquel provocado por la oclusién
del tronco de la coronaria izquierda (TCI)0,

Tiempo de evolucién

“Tiempo es musculo”, dice el aforismo respecto al
tratamiento del IAM, por lo tanto el clinico debe es-
timar en qué estadio evolutivo se encuentra el IAM
del paciente al que asiste. Los primeros cambios en
el ECG son el incremento del voltaje delaonda T o
la configuracién del llamado ST en rampa cuando
este segmento se fusiona con la onda T en una linea
ascendente y rectificada. Estos sucesos duran pocos
minutos y raramente son registrados. A estos cam-
bios le siguen el desplazamiento ascendente del
punto J y del segmento ST, en tanto la onda T se
mantiene positivay la onda R aumenta su amplitud
y tiende a ensancharse (por el retardo de la conduc-
cion en la zona injuriada). En las derivaciones con
patrén normal rS, como V1 a V3, el QRS puede de-
formarse completamente y adoptar morfologia R
pura (figura 1F). A medida que el proceso de injuria
sostenida y necrosis avanza, la onda ST-T adopta
convexidad superior y un componente negativo fi-
nal, la onda R disminuye su amplitud y comienza a
desarrollarse la onda @, en tanto el desnivel ST
paulatinamente disminuye1-13), (la figura 1G ilus-
tra esta secuencia de eventos).

Si bien el tiempo de evoluciéon del IAM contado
desde el inicio del dolor es determinante en la toma
de decisiones terapéuticas, el ECG nos da informa-
cién adicional, més all4 de lo estrictamente cronol6-
gico, respecto a si hay mucho miocardio amenazado
rescatable (ondas R altas y acentuado supradesni-
vel ST), moderada cantidad (ST-T convexo con ne-
gatividad final) o casi nada (ondas @ constituidas,
ST renivelado y T negativa).

En la figura 1F apreciamos estadios evolutivos di-
ferentes en un IAM segtn las regiones comprometi-
das: hay mas miocardio viable en la region anterosep-
tal (V1aV3, conondas R altas y deformadas) que en la
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region anteroapical (V4 a V6, con ondas R menores,
muy ensanchadas, y ondas Q constituidas).

Una situacion particular es la inversién precoz
de la onda T, en menos de una hora, a lo sumo dos,
sin el desarrollo de ondas Q significativas; este es un
signo de reperfusién espontdnea y un marcador de
buen pronéstico?,

Severidad de la injuria y extensién lesional
La magnitud del dafio que recibe el miocardio en un
IAM depende de varios factores: cudl es la arteria
ocluiday qué tan proximal es dicha oclusién, la exis-
tencia o no de precondicionamiento isquémico en el
tejido afectado y el estado de la circulacién colate-
ral4,

El ECG nos da una informacién aproximada
respecto a la magnitud del dano miocardico y lo ha-
ce de manera bastante obvia; cuanto mayor es la in-
juria, mayor es el supradesnivel ST, y cuanto mayor
es la extension lesional, mayor es la cantidad de
derivaciones con supradesnivel ST.

Se han disenado “scores” para medir con el ECG
la severidad de la injuria y la extension lesional, pe-
ro estos tienen poca utilidad clinica, su correlaciéon
con las técnicas de imagen y con las necropsias no es
fuerte, y en la practica no se usan®. El cardi6logo
clinico hara la estratificacion de riesgo del paciente
en base a estos datos elementales que el ECG le
aporta (mucho ST=mucha injuria; muchas deriva-
ciones involucradas=mucha extension). Las figu-
ras 1Hy 1I muestran ejemplos de tales situaciones.

Sin embargo, algunas veces el ECG ofrece infor-
macion relevante sobre la extension lesional que no
resultatan evidente a los ojos del clinico, se requiere
una mirada alerta para reconocerlas. Estas son la
imagen especular, el infarto auricular, el infarto del
VDy el infarto masivo del ventriculo izquierdo (VI).
Nos referiremos a cada una de ellas.

La imagen especular

El vector de lesién que provoca el supradesnivel ST en
las derivaciones que “miran” la regién afectada debe-
ra provocar cambios reciprocos en las derivaciones del
lado opuesto. Como vemos en la figura 2A, el vector de
lesién de un IAM anterior que apunta hacia adelante
y arriba provoca infradesnivel ST en las derivaciones
inferiores. A la inversa, un IAM inferior provocara in-
fradesnivel ST en las derivaciones anteriores. Sin em-
bargo, algunas veces la imagen especular no esté pre-
sente; vemos en la figura 2B un vector de lesién de
gran magnitud orientado hacia arriba y adelante que
no presenta infradesnivel ST en las derivaciones infe-
riores. Esto ocurre cuando otra fuerza eléctrica se
opone a la anterior y cancela sus efectos en esas deri-

vaciones; en nuestro ejemplo se debe a que la injuria
trasmural se extiende a la regién inferior y genera un
vector de lesion de sentido opuesto al vector de la re-
gi6n anterior®®. El paciente del ECG que analizamos
presentaba oclusi6n en el 1/3 proximal de una descen-
dente anterior (DA) muy extensa que continuaba,
més alla del dpex, por parte del surco interventricular
posterior.

La ausencia de la imagen especular en un IAM
también puede deberse a enfermedad de tres vasos;
un evento trombético agudo en un vaso puede com-
prometer la circulacién colateral y generar injuria
miocardica en regiones alejadas®.

En definitiva, la falta de la imagen especular en
un IAM senala alta probabilidad de que la extensién
lesional sea grande pese a que el ECG, a primera
vista, parezca mas “inocente”.

Infarto auricular

Su incidencia varia, segin los reportes, entre el
1%y el 17% de los infartos6.1". Cuando el IAM in-
volucra alas auriculas implica una gran extensién
lesional y una alta probabilidad de complicaciones
como arritmias supraventriculares, bloqueo au-
riculo-ventricular (AV), embolismo pulmonar y
sistémico, y taponamiento por perforacién auri-
cular7.1®), Para reconocer el IAM auricular es ne-
cesario que exista un PR suficientemente prolon-
gado o un bloqueo AV de grado mayor, de lo con-
trario la repolarizacién auricular queda oculta
dentro del QRS y el ST. La repolarizacién auricu-
lar normal, cuando la onda P es positiva, muestra
una onda T auricular (Ta) ligeramente negativay
un segmento P-Ta que se dirige suavemente hacia
abajo desde el final de la onda P; cuando ocurre el
infarto auricular, el segmento P-Ta se desplaza en
cualquier direccién, puede mostrar supradesnivel
(que siempre es significativo cualquiera sea su
magnitud), o infradesnivel (que debe ser mayor de
1 mm para diferenciarse claramente de la situa-
ci6n normal)(6.18), La figura 2C muestra en “a” la
repolarizacién auricular normal y en “b” y “c” in-
fartos agudos auriculares.

Infarto del VD

Los infartos anterior y lateral son infartos del VI, el
infarto inferior es un infarto del septum posterior
con extension variable hacia uno u otro ventriculo
(o hacia ambos)19. Es de importancia clinica esta-
blecer el grado de afectacién del VD en un IAM
pues, si bien el tratamiento etiopatogénico es simi-
lar al del VI (reperfusién precoz), el patrén hemodi-
namico del paciente y el tratamiento fisiopatolégico
son bien distintos®20. Ademas, el bloqueo AV de se-
gundo o tercer grado, cuya incidencia es de 15% en
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los IAM inferiores que involucran solo al VI, ascien-
de a 50% de las veces si el infarto se extiende al
VD@D,

E1VD esta comprometido en el 45% de los infar-
tos inferiores; en 3%-8% de las veces es el ventriculo
predominantemente dafiadoy en 2% de los casos di-
cho compromiso es clinicamente evidente (falla
ventricular derecha)22.23),

Por la anatomia y topografia del VD, el IAM de
dicha camara genera un vector de lesién que apunta
hacia abajo, adelante y derecha, en el entorno de los
+1209 en el plano frontal. En consecuencia, provo-
cara supradesnivel ST en las derivaciones inferio-
res (sobre todo en D3, orientada justamente a
+1209) y en derivaciones V4R a V6R (la més repre-
sentativa es V4R). Cuanto mayor es el compromiso
del VD, esto es, cuanto mas se extienda la injuria
por su pared libre, mas hacia adelante apuntara el
vector de lesién y el supradesnivel ST podra alcan-
zar las derivaciones V1 o V2 y, excepcionalmente, a
derivaciones aun mas a la izquierda. En estos casos
el supradesnivel ST decrece de derecha a izquierda,
siempre en V1 es > que en V2, alainversa de lo que
sucede en los infartos anteriores(19,23,24),

(E1 ECG normal muestra patrén rS en V4R y
puedeserrS, Qro QS en V5Ry V6R; el segmento ST
es isoeléctrico en dichas derivaciones)@5.

De acuerdo a lo anterior, los signos electrocar-
diograficos de IAM del VD (figuras 1B y 2D) son:

e TAM inferior con supradesnivel ST de 1 mm o
mas en cualquier derivacién de V4R a V6R;

e TAM inferior con supradesnivel ST en V1 e in-
fradesnivel ST en V2, o bien supradesnivel ST
en V1 que decrece hacia la izquierda;

o supradesnivel ST en D3 > que en D2y aVF (y su
imagen especular: infradesnivel ST en AVL >
que en D1);

o TAMinferodorsal (supradesnivel ST en V7y V8)
con ST en V1isoeléctrico (el IAM debe extender-
se al VD para cancelar el infradesnivel ST espe-
cular en V1 que, de lo contrario, provocaria el
TAM dorsal).

Infarto masivo del VI
Es producido por la oclusién del TCI o de otra arte-
ria en presencia de enfermedad severa de tres vasos.
Los fenémenos de cancelacién eléctrica que ocurren
al infartar simultdneamente paredes opuestas del
VI crean un patrén electrocardiografico “trampo-
so” que puede confundir al clinico (como veremos,
ni siquiera cumple con los criterios de las guias).
En estos infartos el vector de lesién se dirige
desde el apex hacia la base en la direccién del eje
anatémico del VI, o sea, apunta hacia el hombro de-

recho y genera supradesnivel ST en aVR y, en me-
nor grado, en V1. Casi todas las otras derivaciones
del ECG presentan infradesnivel ST, siendo este
maximo en aquellas que enfocan el 4pex, sobre todo
en V4. En tanto el infradesnivel ST en las precor-
diales izquierdas es habitualmente de varios mm, el
supradesnivel ST en aVR puede ser de 1 0 2 mm y
aun menor en V110.26.27),

En suma, un IAM masivo del VI debe diagnosti-
carse si el ECG presenta supradesnivel ST enaVRy
V1 e infradesnivel ST en ocho o més derivaciones,
siendo este maximo de V3 a V5 (figura 2E).

El cardi6logo debera reconocer de inmediato es-
te patrén electrocardiografico. El tiempo util para
tomar medidas terapéuticas eficaces antes de que se
instale el shock cardiogénico es escaso.

Abordaremos otros temas del ECG que juzga-
mos de interés para el manejo clinico del SCA: el
IAM en presencia de bloqueo de rama derecha
(BCRD) e izquierda (BCRI), el SCA sin supradesni-
vel ST y algunos apuntes sobre la identificaciéon de
la arteria culpable y el lugar de la oclusién.

IAM y BCRD

El BCRD afecta de modo significativo solo las fuerzas
finales del QRS, el patréon electrocardiografico de
TAM en estos casos no difiere casi de aquellos sin blo-
queo de rama. Solo mencionaremos una situacién
particular, el BCRD agudo provocado por el infarto
en curso; cuando esto ocurre se trata de infartos an-
teriores extensos debidos a oclusién de la DA antes
de la primera septal y tienen alto riesgo de desarro-
llar bloqueo AV completo®®. Se identifican por la
pérdida de la onda r inicial en V1, caracteristica del
BCRD; asi, un IAM anterior con BCRD y patréon QR
en V1 indica alta probabilidad de que el bloqueo sea
agudo (figura 2F); si presenta patrén rSR’ en esa de-
rivacion, se trata de un BCRD preexistente.

IAM y BCRI

E1 BCRI modifica totalmente, desde el inicio, 1a des-
polarizacién ventricular y provoca alteraciones se-
cundarias de la repolarizacién de grado maximo. En
el BCRI no complicado los ejes eléctricos del QRS y
de la onda T difieren en 1802 y el segmento ST pre-
senta un desplazamiento discordante con la polari-
dad del QRS (muestra infradesnivel ST en las deri-
vaciones con QRS positivo como D1, aVLy V6, y su-
pradesnivel en las derivaciones con QRS negativo,
como V1 a'V3)@s,

Lo anterior dificulta el diagnéstico de IAM, sin
embargo, en aproximadamente 1/3 ala mitad de las
veces, el ECG muestra signos caracteristicos para
identificarlo®@9.30), A saber:
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e supradesnivel ST concordante de 1 mm o mas
(supradesnivel ST en derivaciones con QRS po-
sitivo) (figura 2G);

e infradesnivel ST concordante de 1 mm o mas
(infradesnivel ST en derivaciones con QRS
negativo);

e supradesnivel ST discordante > de 5 mm en de-
rivaciones con QRS negativo (sobretodoen V1 a
V3). Sobre este dltimo criterio preferimos lo
propuesto por Schamroth@®, quien establecié
que la amplitud del supradesnivel ST de V1aV3
en el BCRI no complicado es de 30% a 50% de la
amplitud del QRS y que, para diagnosticar un
IAM, tal amplitud debia ser superior a 50%;
también hizo hincapié en los aspectos morfol6-
gicos del ECG destacando la definida convexi-
dad superior que adopta el ST-T en el IAM (en la
figura 2H comparamos un BCRI no complicado
y otro con IAM).

La sensibilidad de los criterios citados varia en-
tre 25%y 73%;la especificidad entre 92%y 96%29.

Estos criterios diagnésticos de IAM en presen-
cia de BCRI pueden extenderse a los pacientes con
ritmo ventricular de marcapaso. En estos casos la
sensibilidad es de 29%-53% y la especificidad de
82%-88%3V),

IAM sin elevacién del segmento ST

El diagnéstico de estos infartos se basa en la clinica y
los marcadores humorales, el ECG aporta poco. Es
atil cuando pueden registrarse cambios dinamicos a
partir de la monitorizacién continua o la comparacién
con registros previos del paciente. También aporta
datos para la estratificaciéon de riesgo, se consideran
indicadores de alto riesgo el infradesnivel ST > de 5,5
mm (sumando el de todas las derivaciones involucra-
das) y la inversion profunda de la onda T®2.

Apuntes
Mencionaremos algunos datos electrocardiografi-

cos adicionales que consideramos de interés clini-
co(12,33).

o la oclusién proximal de la DA, antes del origen
de la primera septal y la primera diagonal (Dg),
provoca supradesnivel ST (> de2 mm) en V1 y
hasta V4, también en aVR y aVL (vector de le-
si6n hacia arriba y adelante), e infradesnivel ST
en derivaciones inferiores;

e la oclusion de la DA distal a la primera septal y
proximal a la primera Dg provoca elevacion del
segmento ST en aVL y D1, y de V2 a V6, con in-
fradesnivel ST en D3 y aVF (vector de lesién di-
rigido hacia aVL) (figura 2A);

e laoclusion de la DA distal (vector de lesién diri-

gido hacia el 4pex) provoca supradesnivel ST en
derivaciones inferiores, mayor en D2 (deriva-
cion a +609, orientacién aproximada del apex), y
en V3 aV6; el infradesnivel especular se observa
en aVR.

e unIAM inferior con infradesnivel ST de V1aV3
mayor que el supradesnivel ST de D2, D3 y aVF
indica que la arteria ocluida es la circunfleja
(Cx) y que el dano del VI es severo; son infartos
extensos y por lo tanto de mal prondstico®435,

Diagndstico diferencial

Ademaés del IAM, otras patologias (o variantes nor-
males) pueden provocar supradesnivel ST en el
ECG. Veremos en detalle las dos més problemaéticas
-la pericarditis aguda y el tromboembolismo pul-
monar (TEP)- que, a nuestrojuicio, son las que cau-
san las mayores dificultades; luego mencionaremos
otros diagndsticos diferenciales.

Pericarditis aguda

Setrata de una afeccion que involucra a todo el peri-
cardio y epicardio. Genera una corriente de lesi6n
de endocardio a epicardio de poca magnitud cuyo
vector medio resultante se dirige hacia adelante,
abajo e izquierda. En el ECG aparece un suprades-
nivel ST en casi todas las derivaciones, salvoen V1y
aVL, donde puede ser isoeléctrico, y en aVR, donde
muestra ligero infradesnivel. Como diferencia im-
portante con el IAM, no presenta imégenes especu-
lares(d6.37),

El supradesnivel ST de la pericarditis aguda es
de poca magnitud (méximo 3 mm), siempre céncavo
hacia arriba y “estatico”; a diferencia del IAM, los
cambios evolutivos son muy lentos, nunca adopta
convexidad superior y la inversién de la onda T ocu-
rre cuando el segmento ST ya se renivel6, dias o se-
manas después del inicio del cuadro. Como también
se involucran las regiones auriculares puede obser-
varse desplazamiento del segmento PR®®),

En suma, los principales signos electrocardio-
graficos para diferenciar la pericarditis del IAM
son:

e supradesnivel ST no > a 3 mm concordante en
todas las derivaciones involucradas salvo aVR
(prestar especial atencién a D1-D3, en estas de-
rivaciones el desnivel ST, en el IAM, siempre es
discordante);

e ausencia de imagenes especulares;

e supradesnivel ST siempre concavo hacia arriba,
sin cambios significativos en los primeros dias
de evolucion;

e el supradesnivel ST mayor se ve en V4 a V6;
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o puede haber supradesnivel del segmento PR en
aVR e infradesnivel en D2.

En la figura 21 observamos varios de los signos
que mencionamos.

Tromboembolismo pulmonar

El cuadro clinico del TEP puede parecerse al del
IAM, el ECG también. E1 TEP provoca el abrupto
aumento de la presion en las cavidades derechas con
la consiguiente sobrecarga y dilatacién, y secunda-
rias al incremento del estrés parietal, isquemia y
eventualmente injuria en tales camaras. Las mani-

festaciones electrocardiograficas de tales eventos
son(38-40):

e signos de rotacion horaria en el plano horizon-
tal;

o desplazamiento a la derecha del eje eléctrico del
QRS en el plano frontal a expensas de sus vecto-
res finales (generados en el VD) que apuntan
aproximadamente a +1402 (ondas S en D1 y
aVL);

e amplio gradiente entre el gje eléctrico de laonda
T y de las fuerzas finales del QRS;

e onda T negativa en precordiales derechas (en
50% de los casos);

o puede haber ondas Q en D3 (por la dilatacién del
VD) y en V1 (por la dilatacion de la auricula de-
recha [AD] que acttia como aislante eléctrico e
impide el registro de la onda r inicial);

e ladilatacién del VD puede provocar ondas R al-
tasen V1y retardo dela conduccién con bloqueo
completo o incompleto de rama derecha;

e puede aparecer discreto supradesnivel ST en V1
y D3, de 1 a 2 mm, como expresién de injuria
miocardica;

e con frecuencia los voltajes son bajos (se descono-
ce la causa).

El diagnéstico diferencial con el IAM es dificil,
particularmente cuando se presenta el patrén de
pseudoinfarto del TEP (onda Q y supradesnivel ST
en V1). El cardiélogo debera reparar en los signos de
sobrecarga derecha como la rotacién horaria y la
desviacién a derecha del eje eléctrico de las fuerzas
finales del QRS; la presencia de voltajes bajos, silos
hay, es una buena ayuda; también lo es la taquicar-
dia sinusal, el IAM de VD cursa siempre con bradi-
cardia (figura 3F).

Si bien en los TEP pequefios o moderados el
ECG no suele ofrecer mucha informacion (el patrén
de McGinn-White -S1 Q3 T3- se presenta en 15%
de los casos), en los grandes TEP siempre muestra
algunos de los signos que describimos.

Por ultimo, advertimos sobre un error que pue-
de cometerse cuando el ECG presenta BCRD. Este

consiste en confundir las fuerzas finales lentas del
QRS con el segmento ST (lo hemos visto méas de una
vez). En la figura 3A mostramos un ejemplo de esta
situacion: se interpreté el ensanchamiento final del
QRS enD3,aVF, V3Ry V4R como supradesnivel ST
y se diagnostic6 erroneamente IAM de VD. En la fi-
gura 3B se aprecia que el supuesto supradesnivel
ST en D3 y en V3R es, en realidad, parte del QRS.
Reparese ademaés en los varios signos de TEP que
muestra el trazado: rotacion horaria, voltajes bajos,
onda Q en D3 y en V1, BCRD, ejes eléctricos del
final de QRS y de la onda T opuestos.

Sindrome de repolarizacién precoz

En realidad no se trata de un sindrome sino de un
patrén electrocardiografico que presenta distintas
variantes. Algunas variantes del patrén de repolari-
zacién precoz (PRP) probablemente se deben a ca-
nalopatias y, raramente, pueden ser sustrato de
arritmias ventriculares malignas“?, tema que se
trata en el capitulo de Arritmias, en el marco de los
denominados sindromes de onda J.

Lavariante més caracteristica del PRP es la que
puede confundirse con un IAM. Presenta suprades-
nivel ST con concavidad superior, mas acentuado
en las derivaciones precordiales, donde habitual-
mente es de 1 a2 mm, pero puede alcanzar 4 0 5 mm.
El segmento ST suele presentar, en su unién con el
QRS, una pequena muesca o escotadura; las ondas
Ry T sonaltas. Este PRP es dinamico, se asociaa to-
no vagal aumentado y bradicardia, y disminuye o
desaparece con taquicardia. Se ve maés frecuente-
mente en jovenes, sobre todo en deportistas, y dis-
minuye con la edad. Cuando se expresa en deriva-
ciones inferiores (D2, D3, aVF) el supradesnivel es
habitualmente < de 1 mm®“2-44 (figura 3C).

El diagnoéstico diferencial no siempre es facil
pues algunos IAM pueden presentar supradesnivel
ST céncavo hacia arriba“. Es conveniente compa-
rar con ECG previos del paciente y repetir los traza-
dos con frecuencia; también lo es registrar las deri-
vaciones precordiales en espacios intercostales mas
altos y mas bajos que los normales, el PRP —-de modo
similar al sindrome de Brugada- se acentua al colo-
car los electrodos precordiales més arriba y dismi-
nuye al bajarlos, en tanto el supradesnivel ST de un
TAM apenas se modifica®?.

Una diferencia importante del PRP respecto al
IAM es la ausencia de imagenes especulares, mien-
tras el PRP muestra un minimo infradesnivel ST
solo en aVR, los IAM presentan, generalmente,
imégenes especulares bien definidas“?.

Una manera sencilla y til para establecer el
diagnéstico diferencial es provocar moderada taqui-
cardia en el paciente, esto hace que, en el PRP, el su-
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pradesnivel ST disminuya o desaparezca. En la fi-
gura 3D se observa un registro Holter que muestra
PRP en el sueno, durante el predominio vagal, y la
desaparicién de este patrén durante la frecuencia
méxima, bajo predominio simpatico.

Sindrome de Brugada

Se trata de una canalopatia de causa genética que
afecta el tracto de salida del VD. Se manifiesta en el
ECG solo en las derivaciones V1 'y V2, excepcional-
mente en V3; las imagenes electrocardiograficas
propias de este sindrome resultan més evidentes si
estas derivaciones se registran en espacios intercos-
tales mas altos (segundo o tercero, por razones de
proximidad con el tracto de salida del VD).

El patron electrocardiografico caracteristico de
este sindrome (PBr), reconocido como tipo 1, pre-
senta en V1 un QRS ancho parecido al BCRD con
una onda r’ de inscripcién lenta y redondeada y un
inicio del segmento ST sobreelevado al menos 2 mm
sobre la linea de base; el punto J suele ser dificil de
precisary el segmento ST es descendente, rectilineo
o con ligera convexidad superior, y se contintia en
una onda T negativa y simétrica. (El sindrome de
Brugada se establece cuando este patrén electrocar-
diografico se asocia a eventos clinicos). El patrén re-
conocido como tipo 2, variante de sospecha de la en-
fermedad (y que requiere estudios adicionales),
también presenta supradesnivel ST, en este caso
con onda T positivay segmento ST-T en forma de si-
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lla de montar. Este patron se observa en V2, siendo
variable en V149 (figura 3E).

Estos patrones electrocardiograficos son dina-
micos, pueden modificarse significativamente en el
tiempo pasando de las imagenes caracteristicas a
ECG aparentemente normales o con minimas alte-
raciones, o bien mutando entre si ambos patrones.
Algunos factores como las fluctuaciones del tono
autonémico, el efecto de ciertas drogas o la fiebre,
suelen desenmascarar la enfermedad provocando la
aparicién de las imagenes tipicas en el ECG.

Los siguientes aspectos permiten diferenciar
ambos patrones electrocardiograficos de un
IAM(46,47):

o ¢l QRS esta ensanchado (120 ms o mas) solo en
V1y V2, en los PBr no estan presentes las fuer-
zas finaleslentas en D1y V6 que tendria un IAM
con BCRD;

e en los PBr, el angulo formado entre la parte fi-
nal del QRS y el inicio del segmento ST es am-
plio (> 5892); en otras entidades con patrén rSr’
en precordiales derechas, como hipertrofia del
VD, pectum excavatum, IAM con BCRD (figura
2F), PRP (figuras 3C y 3F), etcétera, la onda r’

es més acuminada y el punto J puede identifi-
carse con precision;

o los PBrno presentan imagenes especulares, las al-
teraciones del ECG solo se registran en V1 y V2;

e lasimégenes caracteristicas de estos patrones se
magnifican si se registran las derivaciones V1 y
V2 més arriba de lo normal (en segundo o tercer
espacio intercostal) a diferencia del IAM, en el
cual las variaciones son minimas.

Miopericarditis

Cuando en esta entidad existe un severo compromi-
so miocardico, el ECG puede mostrar un suprades-
nivel ST con ligera convexidad superior e incluso
ondas @, situacién muy similar a la de un IAM evo-
lucionado®?.

Otros diagnésticos diferenciales

Ademés de los diagnésticos ya considerados puede
aparecer supradesnivel ST en las siguientes situacio-
nes: variantes normales de V2y V3, el sindrome de ta-
kotsubo, la angina variante, el Wolff-Parkinson-Whi-
te, la hipotermia, la hiperkalemia, la hemorragia cere-
bral y la contusion miocardica®?. El sindrome de ta-
kotsubo puede sospecharse si el supradesnivel ST es
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mayor en V3 a V6 y el aumento de los marcadores sé-
ricos es minimo, la confirmacién diagnéstica se esta-
blece con el ecocardiograma o la ventriculografia de
contraste“®. La angina variante se diagnostica por la
evolucion inmediata. Las otras entidades presentan
contextos clinicos bien definidos y datos electrocar-
diograficos adicionales que resultan suficientes para
diferenciarlos de un IAM.

Comentario final

La electrocardiografia es una disciplina académica, el
ECG es un instrumento clinico. Para aprovechar debi-
damente dicho instrumento clinico debemos analizarlo
e interpretarlo desde sus fundamentos, es decir, desde
los principios basicos de la electrocardiografia. No hay
otra manera, la practica de memorizar visualmente al-
gunos patrones electrocardiograficos no es consistente
con una buena formacién cardiolégica y condiciona
errores frecuentes y rapidos olvidos. Es verdad que el
formidable desarrollo de las técnicas de imagenes ha
desplazado al ECG como recurso diagnéstico en mu-
chos capitulos de la cardiologia, pero no en todos. El
ECG sigue constituyendo la piedra angular en la toma
de decisiones médicas en los pacientes que se presen-
tan con eventos agudos coronarios o arritmicos.
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