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SIGNTFICADO DEL DBESNIVE!, NECATIVO DEL
SECMENTO ST EN LA_CARA ANTERIOR V/0
LATHRAL_EN 1.OS ENFERMOS CON_INFARTO
AGUDO DEL_MIOCARDIO POSTEROINFIRIOR

INTRODUCCION :

En 1945 Wolferth y cols. dgseribléron que en u;! infari;o agudo
del mliccardio habia cambios “secundarios™ on ¢l segmento RS-
T en zonas diferentes a las del infarto 1, en sus conclu~
slones menclona: "la obstrucciotn completa de una arteria coro-
nar{s produce una elevacién del segmento RS-T en la superf1-
cie ‘opicardic'a pr'lvada de su aporte sanguineo (cambios pri-
mariosmarios) y unha depresmn‘del RS-T en otras Aaroas ep1.-

cardicas (cambios secundaries)”.

Menciona también que ostos cambios pueden ser ocasionados
por otras causas como: ULrauma, cauterizacién, soluciones de

cloruro de potasi'o y ouabaina 6 epinefrina,

Los combios de depresion en el secgmento ST en zonas diferen-
tes a las del sitio del infarto agudo del miocardio se han
observade on aproximadamente 50% (con valores entre el 35
al 67%) de lt;S pacientes con evolucion de un infarto agudo

miocArdico transmural. 2-—"7

Algunng outores han encontrado que oste Lipo de PAY LA
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con cambios de depresiétn del segmento ST en la cara anterior
durante la evolucidén de un infarto agudo del miocardio pos-
"‘.‘ceroinferlor, tienen una mayor falla ventricular izquierda
' y‘ peor prondstico durante la etapa aguda del i{nfarto 2—~5%5,
_8—10, otro autor encontré una mayor mortalidad en estos
pacientes a largo plazo (promedio de 14 moses de éequimlenbo),
aunque en este estudio se analizan los cambios en ST madiante

mapeo de superficie. 11

Wasserman sin embargo no enc.onr.rb diferencia en la nmortalidad
a largo plazo {con un seguimiento de 38 meses promedio): 122
y Croft menciona que los cambioé en el ST de la cara onterior
durante la evolucién temprana de un 'infarto agudo del mio-
cardio trasmural posteroinferior no indican una mayor isque=-

mia y/6 mayor falla ventricular izquierda. 13

As§i entonces, siempre ha llamado la atenci6tn el encontrar
cambios en el ST en 4reas diferentes a las del sitio del
infarto en evolucién y se han propuesto varios mecanismos
para explicar este fenbtmeno, algunos investigadores han en-
contrado que esto se debe dUnicamente a gambios eléctricos
("imagen en espejo") 6,.,12,13 , otros encontraron
que estos cambios eran dados por lsquem’ia en osa otra Area
distante al infarto 3.4, 5, 14 ¢ incluso que estos
cambios eran por manifestacién de infartos m&s extensos.
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2,4,5,9,10,15,16,17.

Inquietos a todo esto, quisimos realizar un trabajo al res-
pecto y analizar la capacidad del electrocardiograma (ECG)
para predecir o no la existencia de lesiones significativas
en la coronarla izquierda cuando un infarto agudo del miocar-
dio posteroinferior tiene depresién negativa des segmento
ST en la cara anterior y/o lateral, asi como también ver la
lnfluencia'quu on todo osto tiene el tiempo de "retraso” del

infarto y la existencia o no de extensi6n al ventriculo dere-

cho y/o extensién dorsal.



MATERIAL Y METODOS :

En forma retrospectiva se revisaron los expedientes de pacien-

tes que ingresaron con diagn6stico de Infarto Agudo del Mio-

cardio (IAM) en la Unidad Coronaria del Instituto Nacional

de Cardioclogia Dr. Ignacio Chavez, México, D.F. durante el

peri6tdo de Mayo de 1988 a Abril de 1989.

. Los ' pacientes seleccionados para eoste estudio Ffueron (nica-

mente los que reunieron las siguientes caracteristicas:

Bvidencia clara de Infar:to Agudo del Miocardio (Clinica,

Electrocadiografica y EnzimAticamente).

Menos de 5 dias de evolucién del infarto agudo del mio-

cardio.

Localizacién posteroinferior con 6 sin extensién al ven-

triculo derecho y/o dorsal, sin extensi6én a otras é&reas.

Ser el primer infarto, sin evidencia clinica ni electro-

cardiografica de algiin infarto previo.

Tener a su ingreso ECG completo de 12 derjvaciones y cir-

culo toraccico mas derivaciones Medrano-De Micheli.

No existir alteraciones electrocardiogridficas de trastor-

nos del ritmo cardiaco ni de la conduccién.



-~ Tener estudio de coronariografia en lapso no mayor a 3

meses después de la fecha del IAM.

¥n cada paciente se registraron: edad, sexo y horas de "retra-

so" en la evolucién del IAM.

Los olectrocardiogramas fueron wvalorados por 1 observador
que no conocia los resultados de las coronariografias. Se

tomaron en consideracién los siguientes datos:

a) Cambios significativos (ECG +) fueron aquellos. con desni-
vel negativo del segmento ST igual 6 mayor a 1| mm y con dura-
cién de 80 6 méas milisegundos en las derivacioﬁes DI-AVL y/o
Vi-v4. A los pacientes con desniveles de ST mencres a 1 mm
y/o con menos de 80 milisegundos de duraci6bn se les considerd
con cambios no significativos (ECG -).
b) El difaqnést:ico electrocardiogrdfico fué dado al encontrar
cambios directos en V8-9, R en V1-2 y R/S en V1-2 mayor a
1 = Infarto Miocdrdico Dorsal. 1 8
c) El diagnéstico- electrocardiografico de infarto al wventri-
culo derecho (VD) fué dado al encontrar en mas de dos deriva-
ciones lo siguiente:
1.- Elevacién de 1 mm 6 mas del segmento ST en las precor-
diales derechas. 19, 20, 21
2.- Complojos QS 6 QR con supradesnivel ST de 1 mm & mas
en las derivaciones Medrano-De Micheli. 22
Al combinar estos cambios se tiene m&s scguridad en el diag-

5



néstico. 23

Las coronariograffas fueron analizadas por 2 observadores
experimentados dque desconocian los cambios electrocardiogra-

ficos 6 cualquier dato al respecto de cada paciente,

Se consideraron lesiones coronarias slqniflcativas aquellas
con obstruccién igual 6 mayor al 50% de la luz del vaso. y
se determiné como "coronaria positiva" (Coro +) a los pacien-
tes que tenfan lesiones significativas en el territorio de

la descendente antorior y/o - circunfléja.

Los pacientes sin lesiones o6 con lesiones menores del 50% .
en la descendente anterior y/o clrcuﬁfleja se les considers

como "coronaria negativa" (Coro -).

Con los datos del ECG y la Coronariografia se formaron los
siguientes grupos:

A.-) ECC + y CORO +, VERDADERO POSITIVO,

B.-) ECG + y CORO -, FALSO POSITIVO.

C.-) ECG - y CORO +, FALSO NEGATIVO.

D.-) ECGC - y CORO -, VERDADERO NEGATIVO.

Se anallzaron horas de retraso de evolucién del 1AM y si habia
o no extensién al VD y/o Dorsal por cada paciente de los dife-

rehtes grupos.



Analisis Estadistico:

Se analizaron los resultados en los grupos mediante el Teorema

de Bayes.

A los valores porcentuales resultantes se les sac6é valor de
p mediante prueba de Chi 2, tomando una p menor de 0.05 como

significativa.

Los datos aqrﬁpados se presentan con valor de medla vy desvia-

cib6n estandar.



RESULTADOS :

El grupo total de pacientes en este estudio fué de 46. De

estos, 37 son masculinos y 9 femeninos.

La edad promedio del grupo total fué de 55.3 +- 10.3 aflos. +

Este total de pacientes fue dividido en 4 grupos segiin sus’

resultados en los cambios electrocardiogré&ficos y loé hallz-

gos en la coronariografia, se obtuvieron los siguientes re«-

sultados: *

GRUPO A (19 pacientes).- FECG + y CORO +, Verdadero Posibivo

su promedio en horas de retraso fué de 28.5 +- 26

'y se encontré extensién al venériculo deregho y/o

dorsal en 10 pacientes (52.6%).

GRUPO B (B pacientes).- ECG +« y CORO -,.Falso Positivo, su
promedio en horas de retraso fué de 13 +- 22.5 y
se encontré extensi6n al ventriculo derecho y/o dor-
sal en 7 pacientes (87.5%).

GRUPO € (5 pacientes).- ECG - y CORC +, Falso Negativo, su
promedio en horas de retraso fué dé 23 +- 28.6 ¥
se encontr6é extensi6én al ventriculo derecho y/o dor~
sal en 3 pacientes (60%).

GRUPO D (14 pacientes).~ ECG - y CORO = Verdadero Negativo
su promedio en horas de retraso fué de 21 +- 18.9
y se encontrﬁ una extensién al ventriculo derecho

y/o dorsal en 6 pacientes (42.8%).
. 8



Al valorar estos datos respecto a la positividad 6 negati-
vidad en los camblos electrocardiogrdficos y lesiones coro-
narias significativas, aplicando el Teorema ‘de Bayes tuvimos
los siguientes resultados (ver TABLA 1):

SENSIBlLiDF\D 79%, ESPECIFICIDAD 63%, WVALOR PREDICTIVO POSI-
TIVO. 70%, VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 73%, INDICE DE FALSAS
POSITIVAS 29.6%, INDICE DE FALSAS NEGATIVAS 26.3% y POTENCIA

DIAGNOSTICA 71.7%.

En la CRAFICA 1 se muestran las horas de retraso en la ;zvo'-
lucién del infarto agudo al momento de su ingreso al Hospital
y toma de su oclectrocardiograma, estan graficados los grupos
A Yy B que son los que tuvieron ECG g.'Aunque el resultado
on el valor de p no es significativo se aprecia que en el
grupo B, en el cuAl hay cambios positivos en el ECG pero no
hubo lesiones  significativas coronarias em los territorios
de la descendente anterior y/o circunfleja, 7 de 8 pacien-
tes t‘.l'enen menos de 15 horas de evolucién.

El promedio de hox.‘as de retraso en todo el grupo de 46 pa-

cientes fu® de 21.3 +- 23.5,

La TABLA 2 indica la presencia de extensién del infarto pos-
teroinferior al ventriculo derecho y/o cara dorsal en cada
grupo. En el grupo B, 7 de 8 pacientes (87%) tlenen dicha

extensién del infarto, aunque al aplicar al analisis esta-

9



distico y comparar cada grupo entre si, no hubo p significa-
tiva.

La GRAFICA 2 compara la presencia de extensién del IAM al
ventriculo derecho y/o dorsal en los’' grupos de Verdaderos
Positivos y Negativos (aciertos) 23% y los grupos de Falsos_
Pbsitivos y Negativos (error) 77% para lo cudl se:encontré

un valor de p menor de 0.05.

En nuestro grupo de paciéntes con IAM Posteroinferior (n-46)
encontramos cambios de desnivel negativo del ST en el ECG

en 27 pacientes con lo Que tenemos una frecuencia del 58.7%

También hubo lesiones significativas en territorios de 1la
descendente an'Cerior y/0 circunfleja en 24 del total de 46 °

pacientes, o sea un 52% de los casos.
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RESULTADODS

GRUPDS DE ESTUDIO

A) B)

VERDADERO FALSO .

PaSITIVO POSITIVD
=19 N=8

C) ]

FALSO VERAGERO

NEGATIVD NEGATIVO
n=S5 N =14

TABLA 1

SENSIBILIDAD 79 %
ESPECIFICIDAD 63 2
yee 70 2
vPN 75 %
POTENCIA Dx, 72 2
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PRESENCIA DE EXTENSION AL VENTRICULO DERECHD :

6RUPOS
A (VP) 10/19 521
B (FP) 7/8 871 p = NS
C (FN) 3/5 60%
C D ovid 6/14 422
ECG + ( n =27 ) Y CORONARIO + 19 = 70X

EC6 - . { wn =19 ) Y CORONARIO -~ 14 =733

TABLA

2
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DISCUSION

Algunos trabajos como el de Crawford y cols. 24 tratan.
de demostrar que este tipo de cambios en @l ST en zonas dis-
tantes a las del sitio del IAM son unicamente cambios reci-
procos electrocardiograficos, Yy para ello realizan infartos
en modelos animales con coronarias normales y en todos encon-
traron esos cambios electrocardiograficos en zona "récipro-
¢a" a la del IAM. Pero concluye que es imposible determinar
en un momen.to dado si esos cambjos en el ST puedan ser por
cambios ref:iprocos, por isquemia a distancfia 6 por infartos_
mas extensos. Puntualiza sin embargo que deben do diferenciarse
los cambfos iniciales en el electrocardiograma do un 1AM n.'
logs cambios que aparecen més tardios durante la evolucibn
de dicho IAM ya que estos Gltimos pudieran no ser un fenb6-

meno 6 ldctrocardiogra fico puro.

En la GRAFICA 1 de nuestro trabajo es evidente que en el gru-
po B (ECG ¢+ y CORO -) 6 sea Falsos Positl'vos, 17 de B pacien-~
tes en total, tenfan menos de 13 horas de evolucién del 1AM
al ingresar al Hospital y ser analizados .sus cambios en el
electrocardiogr.ama, lo cual concuerda por lo seflalado por

Crawford.
Little y cols. 2%  encontraron combios en el ST anterior
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en 13 de 17 pacientes con infarto agudo del miocardic postoro-
inferior, todos fueron sujetos a trombolisis y en 11 pacien-
tes de los 13 con cambios en cara anterior se obtuvo normali-
zacién en el electrocardiograma al reperfundir la arteria
coronaria derecha acluida (de estos paclientes, 5 tentan co-
ronaria lzquisrda normal) y concluyen gque la depresiétn del
ST anterior es una manifestacién del infarto inferior y no
se debe a una isquemia anterior. También menciona en este
trabajo que no encontraron flujo colateral de la coronaria
derecha hacia la cara anterior con lo gue se explicara esa
mejoria en el ST anterior al reperfundir el flujo en la co-
ronaria derecha ya que el trabajo de Schugmr y cols. 26
con 128 nacrobs!as postulaban que la oclusién de una arte-
ria coronaria principal podia interrumpir el ({lujo colate-
ral y por lo tanto causar isq&emla en el 4rea de distribu-

ci6n de otra arteria con alquna afeccién.

La oclusion de la arteria coronaria derecha puede producir,
1squemia'on la regién perfundida por una coronaria izquierda
enferma mediante varios mecanismos: la perfusion miocardica
en la zonu anterior puede disminuirse por hipotensién arte-
rial debida al IAM, 6 la oclusi6n de una arteria coronaria
derecha puede interrumpir el flujo colateral hacia la descen~
dente anterior. También la perfusion anterior puede verse
afectad.a al ocluirse la coreonaria derecha »sl esto provoca

16"



un fenémeno de "robo" en el flujo de la descendente anterior
hacia la zona de la coronaria derecha oclufda., As{ también
puede aumentarse la de manda de 02 en el miocardio de la pared
anterior debido a aumento de la frecuencia cardidca, libera-
cién do- catecolaminas y el aumento de la tensi6n sistélica
sobre la pared miocérdica descncadenado simplemente por el
IMJ 27.28. 29
Todos estos factores descritos los analiza y excluye el trabajo
de Little y cols. 25 , sin embargo todos sus pécientes. son
tomados de un trabajo con trombolisis y con menos de 4 horas
de evolucitn de su IAM, con esto de nuevo es importante el
factor de que son cambios electrocardiogriaficos on etapas
muy tempranas dentro de la evolucién del 1AM y por tanto con-
cluye que los camblos de dapresi6én del segmento ST de la cara
anterior durante las primeras horas de un IAM posteroinferior
no parece ser un marcador especifico para isquemia miocérdica
antcr;or. Sin embargo a pesar de todo esto, en nuestro trabajo
encontramos que u; 52% (24 pacientes) de los 46 pacientes
" tenian lesiones slgniflcativas en_ los territorios de la ar-
teria descendente anterior y/o circunfleja.
Es probable que al respecto influya también que en el grupo
total de 46 ﬁacientes, el promedio de horas de retraso en
la evolucién del infarto era de 21, y que por lo tanto al

encontrartodavia cambios electrocardiograficos de desnjvel
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negativo en cara anterior era mis significativo.

Otro factor analizade en nuestro trabajo fué el de haber 6
no extensén al ventricule derecho y/o dorsal, ya que estos
cambios pueden también influir en el ST de cara anterior.
Lo que podemos hacer notar al respecto es que del grupo de
Falsos Positivos con 8 pacientes, 7 tenfan extensién a'l ventrf{-
culo derecho y/o dorsal, aunque al comparar este dato enfre
todos los grupos no hubo ningin valor significativo para p.
Sin embargoal comparar lé presencia de extensién al ventri-
culo derecho y/o dorsal colocando los pngientes en 2_ grupos;
Aciértoé (Verdaderos Positives y Verdaderos Negativos) 23%
y Erro.r (Falsos Positivos y Falsos Negabi\{o.é) 77% si encontra-
mos upa p con valor menor a 0.05. No encontramos olros estu-

dios para poder compar'ar este Lipo de resultados.

En general se puede concluir como mencionan Odemuyiwa y cols.
30 en su trabajo en cuanto a que respecto a pacientes con
infarto ‘i>nferior, no se puede definir si existe efermedad.
importante el la coronaria lzquierda por encontrar cambios
de dosnivel neqétivo del segmento ST en algan grupo especial

de derivaciones.

Con todo lo anterior podemos definir las siguientes conclu-~

siones:
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Cuando existe desnivel negativo del segmento ST en las
derivaciones que corresponden a la cara anterior y/o
lateral del ventriculo izquierQO duranie la etapa aguda
da ovolucién de un infarto del miocardio posteroinfe-

rior, las lesiones obstructivas en la coronaria descen-

doente anterior y/o circunfleja son frecuentes, pero

la ausencla de estos cambios electrocardiogr&ficos de

ninguna mancra las descarta.

2.~ El tiempo de "retraso" desde el inicio del infarto hasta

el ‘momente de su registro electrocardiogéfico puede
influir en cambios "“falsos positivos" de desnivel ne-
gativo en el ST de cara anterior, mientras mis breve
sea dicho tiempo, mayores ser&n los cambios sléctricos

encontrados.

La presencia aléctrica de extensién del infarto poste-

roinferior al ventriculo derecho y/o dorsal dificulta

‘la interpretacién de los cambics en el ST de cara an-

terior, pero no imposibilita el poder sospechar lesjo-
nes obstructivas on el territorio d¢ la coronaria iz-

quierda.

Los puntos anteriores contribuyen a la especlificidad
baja y la sensibilidad de] 79% encontradas en nuestro
trabajo.
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