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INTRODUCCION 

SIGNIFICADO DEL DllSNIVIU, NllGATIVO DllL 

SIWMl!N'fO ST EN LA CARA ANTERIOR V /O 

LATllRAL EN LOS ENFERMOS CON INl'ARTO 

l\GUUO DEL MIOCARDIO POSTF.ROINFlmTOR 

En 1945 Wolferth y cols: describieron que en un infart;o agudo 

del m1ocard1o habla cambios "secundarios" en el segmento ns-

T on zonas. diferentes a las del infarto 1 , en sus concl u-

sienes menciona: "la obstrucción completa de una arteria coro-

nario produce una elevación del segmento HS-1' en 111 suporfi'­

cio opicfu·dica privada do su aporto sangulneo (cambios pri· 

mariosmarlos) y una depresión del RS-T en otras árons epl­

cárdlcns (cambios secundarlos)". 

Menciona también que estos cambios pueden ser ocasionados 

por otras causas como: trauma. eautarizaclón, soluciones do 

cloruro de potasio y ouabninn 6 epinofrina. 

Los cambios do depresión en el segmento ST en zonas difcren-

tes a las del sitio del infarto agudo del miocardio so han 

observado on 11proximadamonte 50% (con valores entro el' 35 

al 67%) de los pacientes con evolución do un infarto aguda 

miocárdica tt'ansmural. 2 - 7 

/\l IJllílOfl 11utoro11 han encontrado que esto tlPO de .,..,.,,\Vllll.~ 
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t_., 

con cambios de depresión del segmento ST en la cnra anterior 

durante la evolución do un infarto agudo del miocardio pos-

teroinferior. tienen una mayor falla ventricular izquierda 

y peor pronóstlco durante la etapa aguda del infarto 2 - 5, 

B - 1 O. otro autor encontró una mayor mortalidad en estos 

pacientes a largo plazo (promedio. de 14 meses de seguimiento), 

aunque en este estudio se anal Izan los cambios en ST modlnnte 

mapeo de superficie. 11 

Wasserman sin embargo no enc:ontró di~e1·encin en lo nmortaJidnd 

n lnrgo P.lazo (con un seguimiento de 36 meses promedio). 1 2 

y Croft menciona que los cambios en el ST de la cara anterior 

durante la evolución temprana de un infarto agudo del mio­

cardio trnsmurol posterolnferior no indican una mayor isque­

mia y/ó mayor fnl la ventricular izquierda.. 13 

''si entonces. siempre ha llamado la atención el encontrar 

cambios en el ST en Arcas diferentes a las del sitio del 

Infarto on evolución y so han propuesto varios mecanismos 

para explicar este fenómeno. algunos investigadores hon en­

contrado que esto so debe únicamente a cambios eléctricos 

("imagen en espejo") 6,12,13 otros encontraron 

que estos cambios eran dados por isquem1a en osa otra {iren 

distante al infarto 3, 4, 5; 14 ó incluso que estos 

cambios eran por manifestación de infartos mAs 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 Ja existencia de lesiones significativas 

en Ja coronaria izquierda cuando un infarto agudo del miocar­

d lo posteroinferior tiene depresión negativa des segmento 

ST en la cara anterior y/o lateral, asl como también ver la 

influencia quu on todo esto tiene el tiempo do "retraso" del 

Infarto y Ja existencia o no de extensión al ventriculo dcre­

cho y/o extensión dorsal. 

3 



MATERIAL. Y MF.TODOS 

En forma retrospectiva se revisaron. los expedientes de pacien­

tes que ingresaron con diagnóstico de Infarto Agudo del Mio­

cardio (IAM) en la Unidad Coronaria del Instituto Nacional 

de cardiologia Dr. Ignacio Chávez, México, D.F. durante el 

periódo de Mayo de 1988 a Abril de 1989. 

Los· pacientes seleccionados para este estudio fueron Cmica­

mcnte los que reunieron las siguientes caracteristicas: 

Evidencia clara de Infarto Agudo del Miocardio (Cllnica, 

Eloctrocadiográfica y flnzimáticamente). 

Menos de 5 dias de evolución del infarto agudo del mio­

cardio. 

Localización posteroinferior con 6 sin extensión al ven­

triculo derecho y/o dorsal. sin extensión a otras áreas. 

Ser el primer infarto, sin evidencia el tnica ni electro­

cardiográfica de algún infarto previo. 

Tener a su ingreso ECG completo de 12 derivaciones y cir~ 

culo toraccico más derivaciones Medrana-Do Micheli. 

No existir alteraciones eloctrocardiogrftficas de Lx·astor­

nos del ritmo cardiáco ni de la condÚcción. 
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Tener estudio de coronariograf1a en lapso no mayor a 3 

meses después de la fecha del IAM. 

Bn cada paciente se registraron: edad, sexo y horas de "retra­

so" en la evolución del IAM. 

Los _electrocardiogramas fueron valorados por observador 

que no conocia los resultados de las coronariograf1as. Se 

tomaron en consideración los siguientes datos: 

a) Cambios ·significativos (BCG •) fueron aquellos con d1isni­

vel negativo del segmento ST igual ó mayor a 1 mm y con dura­

ción de 80 ó más milisegundos en las derivaciones Dl-AVL ~·/o 

Vl-V4. A los pacientes con desnivoles de ST menores a 1 mm 

y/o con menos de 80 milisegundos de duración se les consideró 

con cambios no significativos (BCG -). 

b) Bl diaCJnóstico electrocardlográfico fué dado al encontrar 

cambios directos en VB-9, R en Vl-2 y R/S en Vl-2 mayor a 

• Infarto Mlocárdico Dorsal. 1 8 

c) Bl diagnóstico· electrocardiográfico de infarto al ventri­

culo derecho (VD) fué dado al encontrar en más de dos deriva­

ciones lo siguiente: 

1.- Elevación de 1 mm ó más del segmento ST en las precor-

diales derechas. 19,20,21 

2. - Complejos QS ó QR con supradesnivel ST de 1 mm ó más 

on las derivaciones Medrana-De Michell. 22 

Al combinar estos cambios se tiene más seguridad en el diag-
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nóstico. 23 

Las coronariografias fueron analizadas por 2 observadores 

oKperimontados que desconocian los camblos olectrocardiogré­

ficos ó cualquier dato al respecto do cada paciente. 

Se consideraron lesiones coronarias significativas aquellas 

con obstrucción igual ó mayor al 50% de la luz del vaso. y 

se determinó como "coronaria positiva" (Coro •) a los pacien­

tes que tenlan lesiones significativas en el territorio de 

la desccndcnte anterior y/o ·circunfleja. 

Los pacientes sin lesiones ó con lesiones menores del 50% 

en la descendente anterior y/o circu~fleja se les consideró 

como "coronaria negativa" (Coro -) . 

Con los datos del llCG y la Coronariograf!a se formaron los 

siguientes grupos: 

A.-) ECG • y CORO •, VERDADERO POSITIVO. 

B.-) ECG • y CORO - FALSO POSITIVO. 

C.-) llCG 

D.-) ECG 

y CORO •, FALSO NEGATIVO. 

~ CORO - VERDADERO NEGATIVO. 

Se analizaron horas de retraso de evoluci~n del IAM y si habla 

o no extensión al VD y/o Dorsal por cada paciente de los dife­

rentes grupos. 
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Analisis Bstadistico: 

Se analizaron los resultados en los grupos mediante el Teorema 

de Bayes. 

A los valores porcentuales resultan tes se les sacó valor de 

p .mediante prueba de Chi 2, tomando una p menor de 0.05 como 

significativa. 

Los datos agrupados so presentan con valor de media y desvia­

ción ostandar. 
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RllSULTl\DOS 

Bl 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 anos 

Esto total de pacientes fue dividido en 4 grupos según sus· 

resultados en los cambios electrocardiogrllficos y los hallz­

gos en la coronariografia, se obtuvieron los siguientes re·­

sultados: 

GRUPO 11 (19 pacientes).- F.CG +y CORO+, Verdadero Positivo 

su promedio en horas de retraso fué de 28. 5 •- 26 

y se encontró extensión al ventriculo derecho y/o 

dorsal. en 10 pacientes (52. 6%). 

GRUPO B (8 pacientes).- F.CG + y CORO - Falso Positivo, su 

promedio en horas do ~atraso fué de 13 •- 22. 5 y 

so encontró extensión al ventriculo derecho y/o dor­

sal on 7 pacientes (87.5%), 

GRUPO C (5 pacientos). - F.CG - y CORO +, Falso Negativo, su 

promedio en horas de retraso fuó de 23 +- 28. 6 y 

se encontró extensión al ventriculo derecho y/o dar.: 

sal en 3 pacientes (60%). 

GRUPO o· (14 pacientes). - F.CG - y CORO -, Verdadero Negativo 

su promedio en horas do retraso fué de 21 •- 18. 9 

y se encontró una extensión al ventriculo derecho 

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



Al valorar estos datos respecto a lo positividad 6 negati­

vidad en los cambios electrocardiogrllficos y lesiones coro­

narias significativas, aplicando el ,Teorema de Boyes tuvimos 

los siguientos resultados (ver TABLA 1): 

SENSIBILIDAD 79%, ESPECIFICIDAD 63%, VALOR PREDICTIVO POSI­

TIVO 70%, VALOR PHEDICTIVO NEGATIVO 73%, INDICE DE FALSAS 

POSITIVAS 29. 6\, INDICE DE FALSAS NEGATIVAS 26. 3% y POTENCIA 

D 1 AGNOST l CA '11 • '/%. 

lln la GRAFICA 1 se muestran las horas de retraso' en la evo­

lución del infarto agudo al momento de su ingreso al llospl tal 

y toma de su olectrocardlograma, estan qraficados los grupos 

A y B que son los que tuvieron ECG ~. Aunque el resultado 

un el valor de p no es signi flcativo se aprecia que en el 

grupo B, en el cuál hay cambios positivos en el llCG pero no 

hubo lesiunes, significativas coronarias en los territorios 

de lo descendente anterior y/o circunfleja, 7 do B pacien­

tes tienen menos do 15 horas de evolución. 

lll promedio do horas de retraso en todo el grupo do 46 pa­

cientes fu6 de 21.3 •- 23.5. 

La TABLA 2 indica lo presencia de extensión del infnrto pos­

teroinfcrior aI ventriculo derecho y/o cara dorsal en cada 

grupo, lln el grupo B, 7 do 6 pacientes (67%) tienen dicha 

extensión del infarto, aunque al aplicar al anAlisis esta-
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dlstico y comparar cada grupo entre si, no hubo p significa­

tiva. 

La GR/\FIC/\ 2. comparo la presoncia de oxtensión dtil 11\M al 

ventriculo derecho y/o dorsal on los· grupos de Verdaderos 

Positivos y Negativos (aciertos) 23% y los grupos de Falsos 

Positivos y Negativos (error) 77% para lo culll se· encontró 

un valor de p monor de O. 05. 

En nuestro grupo de paciéntes con 11\M Postorolnferior (n•46) 

encontramos cambios de desnivol negativo del ST en ol ECG 

en 27 pacientes con lo que tonemos una frocuoncia del 58. 7% 

TambiéQ hubo lesiones significativas en territorios de la 

descendente anterior y/o circunfleja en 24 del total de 46 

pacientes, o sea un 52~ de los casos. 
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R E S U l T A D O S 

GRUPOS DE ESTUDIO 

" ) 8 ) 
VERDADERO FALSO 
POSITIVO POS ITl VO 

" - 19 

c > D ) 
FALSO VERA DE RO 
llEGATIVO NEGATIVO 

" - 5 

TABLA. 1 

" • 8 

" - 14 

SENSIBILIDAD 79 l 

ESPECIFICIDAD 63 % 

V P P 70 % 

V P N 73 % 

POTENCIA Dx. 72 % 
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PRESENCIA DE EXTENSION AL VENTRICULO DERECHO 

6RUPOS 

A (VPJ 
8 (f Pl 
C CFNl 
D (VIO 

10/19 
7/8 
3/5 
6/14 

ECG + H = 27 
ECG - . ( H • 19 

52% 
87% 
60% 
42% 

r = NS 

Y CORONARIO + 19 • 70% 
Y CORONARIO - 14 = 73% 

TABLA 2 

13 



100 
9 

8 

o 
o 

7 o 
6 o 

°/o 5 o 
4 o 

.. 3 o 
2 o 
10 

GRAFICA 2 

EXTENSION Va O• 

11/13 

p<Q,05 

14/33 .. 

acierto error 
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DISCUSION 

Algunos trabajos como el de Crawford y cols. 24 tratan. 

de demostrar quo este tipo de cambios en el ST en· zonas dis­

tantes a las dol sitio del IAM son únicamente cambios reci­

procas eloctrocardiográficos, y para ello realizan infartos 

on modelos animales con c.oronarias normales y en todos encon­

traron osos cambios olectrocardiográficos en zona "recipro­

ca" a la del JAM. Pero concluye quo es irnposlble doterminar 

en un momento dado si esos cambios en ol ST puedan sor por 

cambios roclprocos, por isquomla a distancia 6 por infartos 

más el<tensos. Puntualiza sin embargo que deben do diferenciarse 

los cambios iniciales en el electrocardiograma do un IAM n. 

los cambios quo nparocon más tardlos durante la ovoluci6~ 

do dicho IAM ya que estos últimos pudieran no sor un fen6~ 

mono oloctrocardiográflco puro. 

F.n la GRAFICA 1 de nuestro trabajo os evidente que on el gru­

po B (F.CG • y CORO -) 6 sea Falsos Positivos, 7 de B pacien­

tes en total, tenlan menos de 13 horas de evolución del IAM 

al ingresar al llospi tal y ser analizados .sus cambios en el 

electrocardiograma, lo cual concuerda por lo senalado por 

Crawford. 

l.lttle y cols. 25 encontraron cambios en el ST anterior 
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en 13 de 17 pacientes con infarto agudo del miocardio postoro­

lnferlor, todos fueron sujetos 11 trombolisis y en 11 pacien­

tes de los 13 con cambios en carn nntorlor se obtuvo normali­

zación en el electrocard!o9rnma al reporfundir la arteria 

coronarin derecha ocluida (de estos pacientes, 5 tenlan co­

ronaria izquierda normal l y concluyen que la depresión del 

ST anterior os una manifestación del infarto inferior y no 

so debo a una isquemia • anterior. También menciona en este 

trabajo que no encontraron flujo colateral de la coronarla 

derecha hacia la cara anterior con lo que se explicara esa 

mojqria en el ST anterior al roporfundir' el flujo en la co­

ronarii;i derecha ya que ol trabajo de Schust.er y cols. 2 6 

con 126 necropsias postulaban que la oclusión de una arte­

ria coronaria principal podla interrumpir el flujo colate­

ral y por lo tanto causar lsqÜcmla en el área de distribu­

ción do otra arteria con alquna afección. 

La oclusión do la arteria coronaria derecha puedo producir. 

isquemia on la región perfundlda por una coronarla izquierda 

enferma mediante varios mecanismos: la perfusión mlocárdlca 

en la zontl anterior puede disminuirse por hipotensión arte­

rl<Jl debida al IAM, ó la oclusión de una arteria coronarla 

derecha puedo interrumpir el flujo colateral hacia 111 descen­

dente anterior. Tamb~én la perfusión anterior puede verse 

afectada al ocluirse la coronarla derechn si esto provoca 
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un fenómeno de "robo" en el flujo de la descendente anterior 

hacia la zona de la coronaria derecha ocluida. Ast también 

puede aumentarse la de manda de 02 en el miocardio de la pared 

anterior debido a aumento de la frecuencia cardiflca, libera­

ción de catecolamlnas y el aumento de la tensión slstól lea 

sobre la pared miocárdlca desencadenado simplemente por el 

!AM. 2 7 , 2 8 , 2 9 

Todos estos factores descritos los analiza y excluye el trabajo 

de Ll ttle y col s. 2 5 , sin embargo todos sus pác!entes son 

t.omados de un trabajo con trombo! !sis y con menos de 4 horas 

de evolución de su IAM, con esto de nuevo es importante el 

factor de que son cambios electroca~d!ográficos on etapas 

muy tempranas dentro de la evolución del IAM y por tanto con­

cluye que los cambios de depresión del segmonto ST do la cara 

anterior duran~e las primeras horas de un IAM posteroinferior 

no parece ser un marcador especifico para isquemia miocárdica 

anterior. Sin embargo a pesar de todo esto, en nuestro trabajo 

encontramos que un 52% (24 pacientos) de Jos 46 pacientes 

tenian lesiones significativas en. los territorios de la ar­

teria descendente anterior y/o circunf leJa. 

Es probable que al respecto influya también que en el grupo 

total de 46 pacientes, el promedio de horas de retraso en 

la evolución del infarto era do 21, y que por lo tanto al 

encontrartodavla cambios olectrocardiográficos de desnivel 
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negativo en cara anterior era más significativo. 

Otro factor analizado en nuestro trabajo fué el de haber 6 

no extensón al ventriculo 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 dé 

Falsos Positivos con B pacientes, 7 tentnn extensión al ventri­

culo derecho y/o dorsal, aunque al comparar esto dato entro 

todos los grupos no hubo ningún valor signl ficativo para p. 

Sin embargoal comparar la presencia de extensión al vontrl­

culo derecho y/o dorsal colocando Jos pncientes en 2 grupos: 

Aciertos (Verdaderos Positivos y Verdaderos Negativos) 23% 

y Brror (Falsos Positivos y Falsos Negativos) 77% sl encontra­

mos una p con valor menor a 0.05. No encontramos otros estu­

dios para poder comparar este tipo de resultados. 

lln general so puede concluir 'como mencionan Odomuyiwa y cols. 

30 en su trabajo en cuanto a que respecto a pacientes con 

infarto inferior, no se puedo definir si t.xiste efermednd 

importante el la coronaria izquierda por encontrar cambio¡¡ 

do desnivel negativo del segmento ST en alqün grupo especial 

de derivaciones. 

Con todo lo anterior podemos definir las siguientes conclu­

siones: 

18 



1.- Cuando existe desnivel negativo del segmento ST en las 

derlvaciones que corresponden a la cara anterior y/o 

lateral del ventriculo izquier~o durante la etapa aguda 

de evolución do un infarto del miocardio posteroinfe-

rior. las lesiones obstructivas en la coronaria deseen-

dente anterior y/o clrcunfloja son frocuontos, pero 

la ausencia de estos cambios eloctrocardlogrflficos de 

ninguna manera las descarta. 

2. - El tiempo de "retraso" desde el Inicio del irifarto hasta 

el ·momento de su registro electrocardiogéfico puedo 

Influir en cambios "falsos positivos" do desnivel no-

gativo en el ST de cara . anteri~r; mientras mñs bravo 

sea dicho tiempo, mayores serón los cambios eléctricos 

encontrados. 

3. - Lo presencin aléctrlca de extensión del lnfai·to poste-

roinferior al ventriculo derecho y/o dorsal dificulta 

·la interpretación de los cambios en el ST de cara· an-

terlor, pero no imposibilita el poder sospechar lesio­

nes obstructivas en el terr'i torio do la coronaria iz-

quierda. 

4.- Los puntos anteriores contribuyen a la especificidad 

baja y la sensibilidad del 79% encontradas en nuostro 

trabajo. 

TlSIS 
EE lA 

l. 9 



BIBLIOGR/\FI/\ 

1. - Wol fert C., Bel let S., Livezey M. y cols. 

Negativa dispiaccment of the RS-T segment in the electrocar-

dlogram and !ts relationships to positiva displac~ment; an 

experimental study, 

Am. Heart J. 29: 220-245, 1945. 

:2.- Shah P., Pichler M., Barman D. y cols. 

Noninvasive ldentiflcation of a high risk subsot of patients 

with acute inferior myocardial lnfarction. 

llm. J. ·cardiol. 46: 915-921, 1980. 

:3.- Salcedo J., Baird M., Chambers J. y cols. 

Siqnificance of reciproca! ST ,:Ogment depression in anterior 

precordial leads In acute inferior myocardial infarction: 

Concomi tant left anterior doscend!ng coronary artery dísease? 

l\m. J. cardiol. 48: 1003-1008, 198l. 

4.- Goldberg H .. Borcr J., Jacobstein J. y cols. 
/Interior ST segmcnt depresslon in acute inferior myocardlal 
lnfarctlon: indicator of postcrolateral infarction. 
/\m. J. Cardlol. 48: 1009-1015, 1981. 

!5.- Gibson R., Crampton R., Watson D. y cols. 

Precordial ST segment depression during acute inferior myo-

cardlal infarction: Clinical, Scintigraphic and angiographic 

20 



correlations. 

Circulation, 66: 732-741, 1902. 

6. - Ferc¡uson D., Pandian N., Kioschos M. y col s. 

l\nc¡ loc¡raphic evidence that reciproca 1 ST sec¡ment depression 

during acute myocardial infarction does not indicate remota 

ischomia: analysls of 23 pationts. 

l\m. J. Cardiol. 53: 55-62, 1984. 

~1.- Dewhurst N. y Muir 1\. 

Cl inical sic¡nificance of "reciproca!" S'f sec¡ment deprossion 

in acute myocardial infarction. Relativa contributions of 

tnfarct size and ischemla at a distance. 

l\m. J. Med. 78: 765-770,1985. 

8. - P.alomar 1\., Galván O., Gutiérrez J. y cols. 

Valor del infradesnivel de ST en Vl-V4 en el infarto agudo 

trnnsmural diafragmático. 

Rev. l\soc. Mex. Med. Crit. y Ter. Jnt. Vol. JI: 24-32, 1968. 

9.- Onc¡ L., Valdollon B., Coromilas J. y cols. 

Precordial ST scqment depression in inferior myocardinl in­

farctlon. Evaluatlon 'by quuntitative thal 1 ium-201 scinqgra­

phy and technetium-99 ventriculoc¡raphy. 

l\m. J. Cardiol. 51: 734-739, 1983. 

21 



10.- Berland J., Cribier /\., Behar P. y cols. 

Anterior ST dcpression in inferior myocardial infarction: 

Corroiation with results of intracoronary thrombolysis. 

l\m. Heart J. tll: 481-488,1966. 

11. - Walkor S., Bel! /\., Loughhead l'I. y cols. 

Spatial distribution and prognostic signi ficance of ST seg­

ment potential determinad by body surface mapping in potients 

with acute inferior myocardiol infaction. 

CJrr:ulation, 76: 289-297, 1987. 

1 2. - Wassorman /\., R.oss /\., Bogaty D. y cols. 

Anterior ST sogmant depression durinq ·acute inferior myocar­

dial infarction: avidance for tho reciproca! changa thaory. 

l\m. lleart J. 106: 516-520, 1983. 

13.- Croft C., Woodward W., Nicod P. y cols. 

· Cllnical implications of anterior ST segmont deprassion in 

paticnts wlth acuto inferior myocardial infarction. 

l\m. J. Cardiology, 50:428-436, 1982. 

14. - Jcnnings K., Raid D., Julian D. y cols: 

"Reciproca!• deprossion of the ST sagment in acuta myocar­

dial infaction. 

Br. l'led. Journal, 287: 634-637, 1983. 

22 



15.- Boden W., Bough B., Korr K. y cols. 

Inforoseptal myocnrdial infarction: another cause of precor­

dial ST. sogment dopression in transmural inferior myocardial 

infarction? 

Am. J. Cardioi., 54: 1216-1223, 1964 . 

. 1.6-.- Low A., Maddahi J., Shah P. y cols. 

Factors that determine the dlrection and magnltude of precor­

d la 1 ST sogment dcsviatlons during inferior wall acute myocar­

dial lnfarctlon. 

Am. J. Cardlol. 55: 663-666, 1965. 

1?.- Piorard L., Sprynger M., Gilis F. y cols. 

Significanco of precordial ST segment' doprossion in inferior 

ocuto myocardlal inforction as determinad by echocordlogrnphy 

l'un. J. Cardiol., 5'/: 62-65, 1966. 

l. B. - Pcrloff Joseph . 

The recognition of strictly posterior myocnrdinl infarction 

by conventional scalar olcctrocardlography. 

Circuiation, 30: 706-710, 1964. 

19.- Erhardt, Sjtlgron, Wahlborg. 

Single right-sidod precordial lead in the diagnosis of right 

ventricular involvement in Inferior myocardial infarction. 

Am. lleart. J., 91: 5'11-576, 1976. 

23 



20.- Chou T., Van Der Bel-Kahn J., Allen J. y cols. 

Electrocardiographic diagnosis of right ventricular infarctlon. 

Am. J. Med., 70: 1175-1180, 1981. 

21. - Croft C., Nicod P., Corbett J. y cols. 

Detection of acute right ventricular infarction by right pre­

cordial electrocardiography. 

Am. J. Cardiol., 50: 421-427, 1982. 

22.- Medrana G. y De Mic.helli A. 

Necrosis posterior exporimontal del ventriculo derecho. 

Arch. Inst. Cardiol. Mex., 48: 708-734, 1978. 

2 3. - 'Velasco. V., Shapiro M .. Martinez J. 

Búsqueda elcctrocardiográfica de los infartos agudos del ven-

trlculo derecho. 

Arch. Inst. Card. Mex .• 51: 75~82. 1981. 

2 4. - Crawford M., O' Rourke R. y Gravar F. 

Mechanism of inferior olectrocardiographic ST segment depre· 

ssion during acute anterior myocardial infarction in a Babóor¡ 

modal. 

Jlm. J. Cardiol., 54: 1114-1117, 1984. 

25.- Little W., Rogers E. y Sodums M. 

Mcchanism of anterior. ST segment dc'pression during acute in­

ferior myocardial infarction. Observations during coronary 

24 



thrombolysis. 

Ann. Int. Mod., 100: 226-229, 1904. 

26.- Schuster E., Bulkley n. 
Jschomla at a dlstance after acute myocardial infarction: 

a cause of carly post infarction angina. 

Circulatlon, 62: 509-515, 1980. 

27.- Schuster E., Bulkley B. 

F.arly pos-lnfarction angina: lschemia at a dlstance and · is­

chcmla in thc infarct zone. 

N. E. J. M, 305: 1101-1105, 1981. 

2l3.- Boden D., Rablnowitz s., ~eedlem~n ·A. y co!s. 

lln ana!ysis of thc mechanlcal disavantage of myocard.ial in­

farctlon in the canino lcft ventrlc!e. 

Ctrc. Res:, 4'1; 728-'/4!, 1980. 

2 9 .- Stamm R., Glbson R., Blshop 11. y col s. 

Echocardlogruphic · detection of infarct-local izad asynergy 

and remoto asynergy durin acute myocardial infarction: corre­

lat lon wlth the cxtenl of angiographic coronary didcase. 

Clrculatlon, 67: 233-244,1983. 

3 O. - Odomuyiwa O., Peart I., Albors c. y col s. 

Reciproca! ST depres•don in acute mylocardlal infarction. 

Br. lloart J., 54: 479-483, 1985. 

25 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



