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“Clínica fue la medicina al nacer y clínica será siempre.  De otro modo no sería medicina. 

 Porque la medicina clínica es eso, medicina clínica. Lo demás puede ser ciencia, pero sin clínica no es medicina. 

 La consulta médica no significa solo el deseo de acabar con la molestia orgánica,  

sino segar el temor escondido, la angustia inconfesable” 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Cardiopatía Isquémica 

1.1.1 Epidemiología 

Las enfermedades cardiovasculares, en especial la cardiopatía isquémica representan la principal 

causa de enfermedad y mortalidad en el mundo occidental 1,2. Según estimaciones de la 

Organización Panamericana de la Salud durante los próximos diez años se estima ocurrirán 20.7 

millones de defunciones por enfermedades cardiovasculares 3. En la población mexicana representó 

el 17% del total de defunciones registradas en 2011 4.  Esta enfermedad se caracteriza por una tasa 

de crecimiento mayor en economías emergentes con respecto a aquellas economías desarrolladas, 

con tendencia  a  presentarse a edades más tempranas lo que en consecuencia se refleja por una 

evolución más prolongada y una reducción en la esperanza de vida de al menos 7 años en promedio 

por este tipo de  enfermedades 5,6. Esto se ha atribuido a la generalización en a población de hábitos 

alimenticios caracterizados por altos contenidos en grasas saturadas y grasas trans, así como el 

incremento del consumo de sodio, tabaco, alcohol  además  del sedentarismo; lo no que solo ha 

incrementado las enfermedades cardiovasculares en la población adulta sino que ha puesto en riesgo 

hoy en día a los adolescentes y población infantil a padecerla. A esta situación se agrega el proceso 

de envejecimiento de la población mexicana de tal forma que se estima que en el año 2034 existirá 

la misma cantidad de niños que adultos mayores 7,8  que aunado a la transición epidemiológica y 

nutricional nos llevará a una epidemia de enfermedades crónicas degenerativas en  especial la de las 

enfermedades cardiovasculares. Debe de considerarse además el alto costo en salud que representa 

para el país estimándose un gasto mayor de 250 000 pesos por paciente desde su diagnóstico hasta 

su alta o defunción lo que llevará al colapso el sistema de salud .9,10. Por lo expuesto antes es que se 

considera como uno de los principales problemas de salud  en el país y en el mundo. 

1.1.2 Fisiopatología 

La fisiopatología en la cardiopatía isquémica es un tema amplio con conocimiento que avanza día a 

día el cual no sería factible abarcar en este documento por lo que en forma se reseña se puede hace 

una breve reseña en de este apartado. La cardiopatía isquemia como el  resulta del desequilibrio 

entre el aporte de oxigeno y la demanda del mismo 11. De acuerdo a los escenarios clínicos se ha 

dividido tradicionalmente en síndrome coronario agudo (SICA) y cardiopatía isquémica crónica 12. 
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Una reducción súbita en el flujo coronario y en consecuencia  del aporte de oxigeno al tejido 

miocárdico es el mecanismo de los SICA 13. En está la lesión aguda de la placa ateroesclerosa  ya 

sea por rotura, erosión o hemorragia; se sobre impone a la trombosis y al microembolismo, 

condicionando disfunción endotelial así como un aumento en la reactividad del musculo liso 

produciendo una reducción abrupta del flujo coronario  concluyendo en lesión aguda del miocito 

por isquemia 14. Por otra parte el aumento súbito en la demanda de oxigeno, y la capacidad limitada 

de incrementar el aporte de oxigeno  condiciona isquemia en la cardiopatía isquémica crónica. 

También participan desordenes en la coagulación, endotelio y musculo liso 15. 

En pacientes con cardiopatía isquémica crónica los episodios de isquemia suelen ser transitorios y 

reversibles sin dejar huella de lesión miocárdica. Si el episodio de isquemia condiciona lesión de los 

miocitos con cambios abruptos en el patrón clínico se considera un evento de SICA agregado, 

secundario  un lesión de inició reciente de una placa ateroesclerosa. La presencia de arritmias que 

condicionan riesgo para la vida del paciente  pueden presentarse en casos de cardiopatía isquémica 

crónica sin embargo son más comunes en el SICA16. 

Existen condiciones que causan aumento en la demanda de oxigeno lo que en presencia de 

enfermedad coronaria crónica favorece  isquemia miocárdica. Dentro de los factores demandantes 

más significativos se encuentran la frecuencia cardiaca, las variables de carga del ventrículo 

izquierdo como la poscarga condicionada por el estrés sistólico arterial, el diámetro arterial, la 

presión sistólica entre otras, así como de la precarga que se encuentra condicionada por el estrés 

diastólico de pared, la presión telediastólica, el volumen y el grosor de la pared además de la 

contractilidad; todas estas necesarias  en respuesta al aumento en los niveles actividades físicas y 

estrés 17. La supresión de la capacidad para incrementar la frecuencia cardiaca, poscarga, precarga y 

la contractilidad son las metas del tratamiento antisquémico tradicional, tales como nitratos, 

betabloqueadores y calcioantagonistas 17,18. 

Los factores limitantes para el aumento del aporte de oxigeno al miocardio pueden ser secundarios 

tanto a condiciones vasculares y no vasculares. Dentro de las condiciones vasculares se encuentra la 

disminución del flujo sanguíneo debido a lesión intraluminal que condiciona obstrucción e 

inadecuada circulación colateral. La  obstrucción  del flujo coronario puede ocurrir  a nivel de los 

vasos epicardicos  y de la microvasculatura. La obstrucción puede ser fija o dinámica, sin embargo 

en la mayoría de los casos de cardiopatía isquémica crónica pueden coincidir ambos componentes 
19. 
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Los factores de riesgo cardiovascular conocidos producen un incremento en el estrés oxidativo que 

actúa a nivel de las células endoteliales con disminución en la producción, liberación y actividad del 

oxido nítrico 20 .Resultando en cambios desfavorable como la disminución en la relajación de 

musculo liso,  pérdida de la superficie anticoagulante y de fibrinolisis. Alteraciones agrupadas en el 

termino disfunción endotelial. La placa vulnerable se considera el mecanismo pivote para los 

síndromes coronarios agudos, mientras que la cardiopatía isquémica crónica se caracteriza por 

afección de uno o varios vasos con grados variables de compromiso del lumen.  Al proceso que 

describe la relación entre los cambios entre el volumen de la placa de ateroma y el del vaso externo 

se conoce como remodelación vascular, la cual puede ser positiva o negativa 21-23.  La remodelación 

coronaria positiva es aquella donde el tamaño del lumen se mantiene con aumento de tamaño del 

volumen de la placa de ateroma dentro de la pared vascular, con crecimiento compensatorio de la 

membrana elástica externa, siendo este tipo de remodelación  más frecuente en los síndromes 

coronarios agudos 14,27.  

Cuando los procesos compensadores llegan a agotarse, el volumen de la placa de ateroma  empieza 

a comprometer el lumen de la arteria coronaria  y en consecuencia disminución en el flujo 

sanguíneo.  Una reducción del lumen de aproximada de 70% limita la reserva de flujo sanguíneo en 

respuesta a incrementos en la demanda con lo que trae consigo isquemia miocárdica.  La 

vasoconstricción coronaria aparece con mayor frecuencia en los pacientes con cardiopatía 

isquémica crónica 21,25. 

Los componentes no vasculares que contribuyen a la isquemia miocárdica  involucra condiciones 

hidráulicas que modifican el flujo coronario así como la compresión extravascular de la 

microvasculatura que puede resultar de la hipertrofia o infiltración miocárdica 15. Otro factor que 

influye es la reducción del tiempo de presión diastólica, considerando que el 80% del flujo 

miocárdico ocurren durante esta fase, la amplitud de presión diastólica aortica central y la duración 

de la diástole son las principales determinantes no vasculares de la perfusión coronaria 26.  

1.1.3 Evolución después de un infarto un infarto agudo de miocardio 

Si la duración de la isquemia se prolongo lo suficiente como para causar un infarto de miocardio, 

existente diversos factores que determinar la función cardiaca subsecuente y el pronóstico del 

paciente. En caso de ausencia de flujo colateral, la transmuralidad del infarto aumenta 

progresivamente con la duración de la isquemia. 27 La trasnmuralidad del infarto ha demostrado ser 

un factor determinante para la recuperación funcional después de infarto de miocardio 28 o después 

de la revascularización coronaria en la enfermedad isquémica crónica 29. Además del tiempo de 
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isquemia, la localización de la oclusión es importante para la extensión final del infarto, estos es que 

mientras mas proximal se encuentre la oclusión el tamaño de miocardio en riesgo es mayor. Es 

conocido que cada arteria coronaria irriga diferentes cantidades de miocardio 30, siendo por lo 

común la arteria descendente anterior el vaso dominante por la cantidad de miocardio irrigado. En 

consecuencia la oclusión de la descendente anterior resulta en un infarto de mayor extensión que si 

la oclusión se produce en la coronaria derecha aun con la misma duración de isquemia e igual flujo 

colateral. Es de sobra mencionar que la función del corazón se verá encontrará mas mermada en 

proporción a la extensión del infarto. 

-Recuperación completa. Si se resuelve el infarto o es de tamaño reducido, ya sea por la corta 

duración de la isquemia o  por presencia de flujo colateral importante, existirá alta probabilidad de 

normalización completa de la función cardiaca después de la oclusión coronaria aguda 

-Miocardio aturdido. La normalización de la función puede  estar precedida por un periodo 

transitorio de hipocinesia causado por el miocardio aturdido, siendo este definido por Braunwald 

and Kloner como la disfunción post-isquémica prolongada del tejido viable salvado por terapia de 

reperfusión .32 El tiempo y el grado de recuperación de la función del miocardio aturdido depende 

de la duración y severidad de la isquemia y en la oportuna restauración del flujo sanguíneo 33. 

-Miocardio Hibernante. La reducción de la función miocárdica también puede estar causada por una 

disminución constante del flujo sanguíneo debido a la presencia de una reducción critica de lumen 

intracoronario. El aporte sanguíneo al miocardio distal a la estenosis es muy bajo para que el 

miocardio se contraiga de forma apropiada, pero suficiente para mantener al  tejido miocárdico 

viable. Este fenómeno llamado miocardio hibernante ha sido descrito como un estado persistente de 

deterioro en reposo de la función del miocardio y del ventrículo izquierdo debido a la reducción del 

flujo coronario, que puede ser restaurado parcial o completamente hacia la normalidad si la relación 

entre el aporte de oxigeno y la demanda miocárdica se altera favorablemente hacia la mejoría del 

flujo y la reducción de la demanda 34. En consecuencia el miocardio hibernante tiene el potencial 

para la recuperación la función en contraste con el miocardio infartado 35-37. 

-Remodelación miocárdica.  En el caso de que el infarto sea lo suficientemente extenso para causar 

la perdida permanente o parcial de la función cardiaca, existe una necesidad de compensar esta 

pérdida funcional. Los cambios en las condiciones de carga estimulan la remodelación miocárdica, 

la cual puede alterar la topografía tanto del miocardio infartado y como del viable. Una de las 

alteraciones tempranas del miocardio infartado especialmente en el transmural es la expansión del 

infarto, esta se define como una dilatación aguda y adelgazamiento del área de infarto no explicado 
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por la adición de necrosis miocárdica 38. Dependiendo de la extensión del infarto de miocardio, el 

proceso de remodelación va desde la adaptación favorable con hipertrofia compensadora 

(remodelación positiva) al importante adelgazamiento de la pared y la formación de aneurismas 

(remodelación negativa). Tanto mayor es el tamaño del infarto el riesgo de dilatación ventricular y 

de falla cardiaca se incrementa 31 

-Insuficiencia Cardiaca. Se considera como el estado fisiopatológico en el cual el corazón es 

incapaz de bombear la sangre en la cantidad proporcional a los requerimientos del metabolismo de 

los tejidos o puede hacerlo únicamente con aumento de las presiones de llenado 39.  El desarrollo de 

insuficiencia cardiaca  después de un infarto de miocardio conlleva un pronóstico pobre para el  

paciente 40-43,  con una mortalidad a un año de 38% y a 5 años de hasta 70% 44 lo cual es peor que la 

mayoría de formas de cáncer. Los factores de riesgo al ingreso para el desarrollo de falla cardiaca 

temprana son:  edad avanzada 40,41,44, sexo femenino 40,41,44,45, diabetes mellitus 40,41,44,46  , 

hipertensión 40,41,44,46 , enfermedad coronaria preexistente 41,44 , evento vascular  cerebral 40,44  e 

insuficiencia renal 41,47. 

-Arritmias malignas. Otro posible escenario después de la oclusión coronaria aguda es el desarrollo 

de taquicardia ventricular o fibrilación ventricular. La fibrilación ventricular  

es una causa común de muerte súbita en asociación de la oclusión coronaria aguda 48.  

Aproximadamente 60% de los eventos de fibrilación ventricular ocurren dentro de las primeras 4 

horas y 80% dentro de las primeas 12horas 49. Estas arritmias pueden presentarse también cuando el 

infarto de miocardio ha sido ya tratado. El riesgo de desarrollo de FV y TV aumenta con la en 

proporción con la extensión del infarto 50.51, esto consecuencia de la formación de circuitos de 

reentrada dentro del miocardio infartado el cual funciona como un sustrato para la inducción de 

arritmias. 

-Disincronia. Cuando el infarto ocupa una proporción amplia del ventrículo izquierdo, a menudo 

por oclusión de la coronaria descendente anterior, existe el riesgo para la formación de un 

aneurisma de esta cavidad 52. El aneurisma se caracteriza por acinesia y discinesia de la movilidad 

de la pared. Esto resulta en una contracción y relajación del ventrículo izquierdo disincronica. La 

disincronia mecánica reduce la eficacia de llenado y de la eyección del ventrículo izquierdo, lo que 

contribuye a la disfunción sistólica y diastólica 53,54. Los infartos no transmurales también pueden 

causar disincronia por alteraciones electrofisiológicas. El epicardio viable que limita 

superficialmente a la zona de infarto no logra ser activado por el endocardio subyacente por lo que 

la onda de despolarización tiene que propagarse alrededor del infarto para alcanzar el miocardio 



 

6 

 

 

epicardico sobreviviente. Debido a este retraso en la despolarización, la contracción del miocardio 

en estas regiones también se encuentra retrasada comparado con la contracción  del miocardio no 

infartado, esto es que la disincronia puede originarse desde una despolarización no uniforme 

después de un infarto de miocardio.  

1.1.2  Documento de consenso de expertos. Tercera definición universal del infarto de 

miocardio (Grupo de Trabajo Conjunto de la ESC/ACCF/AHA/WHF) 

Desde 1979  la Organización Mundial de la Salud consideraba para la definición de infarto de 

miocardio la presencia de tres elementos que correspondían al cuadro clínico, cambios 

electrocardiográficos y marcadores bioquímicos, requiriendo la presencia de al menos dos de ellos 
55. Definición utilizada por décadas sin embargo el avance  en el desarrollo de técnicas de imágenes 

y evolución hacia biomarcadores de mayor precisión, obligó en el año 2000 56 a la creación de un 

documento que redefinió infarto del miocardio con consenso la Sociedad Europea de Cardiología y 

del Colegio Americano de Cardiología donde el marcador de necrosis miocárdica pasaba un papel 

obligatorio para su definición. En 2007 57 la Sociedad Europea de Cardiología, la Asociación 

Americana del Corazón, la fundación del Colegio Americano de Cardiología y la Fundación 

Mundial del Corazón conjunto conocido como  el  Grupo de Trabajo Global sobre Infarto de 

Miocardio establecieron la segunda definición universal del infarto donde ratificaron los criterios al 

evaluar los biomarcadores de necrosis miocárdica y propusieron adicionalmente una clasificación 

clínica sobre los tipos de infarto del miocardio, ya sea que se produzca de manera espontánea por 

aterotrombosis, situación de desequilibrio de oferta y demanda de oxígeno, muerte súbita, en el 

contexto de una intervención coronaria percutánea, trombosis intrastent o cirugía de 

revascularización miocárdica la cual  ha tenido buena aceptación en la comunidad médica y ha sido 

adoptado por la OMS 58.  

El Tercer Grupo de Trabajo Global sobre el IM  donde en conjunto ESC/ACCF/ AHA/WHF ha 

reconocido que pueden detectar cantidades muy pequeñas de necrosis o lesión miocárdica mediante 

marcadores bioquímicos y por técnicas de imagen 98. 

Criterios diagnósticos  

El Infarto agudo de miocardio se define en patología como la muerte de células miocárdica  debido 

a isquemia prolongada. Tras la aparición de la isquemia miocárdica, la muerte celular histológica no 

es inmediata, sino que tarda algún tiempo en producirse, apenas 20 min o menos en algunos 

modelos animales 57. Pasan varias horas antes de que se pueda identificar necrosis miocárdica 

mediante examen macroscópico o microscópico post mortem. La necrosis completa de las células 
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miocárdicas en riesgo requiere 2-4 h o más, dependiendo de si hay circulación colateral a la zona 

isquémica u oclusión arterial coronaria persistente o intermitente, la sensibilidad de los miocitos a la 

isquemia, el acondicionamiento previo y la demanda individual de oxígeno y nutrientes 56. Todo el 

proceso que resulta en un infarto curado suele tardar, como mínimo, 5-6 semanas. 

Infarto agudo de miocardio. El término IAM se debe utilizar cuando haya pruebas de necrosis 

miocárdica en un contexto clínico coherente con isquemia miocárdica aguda. En esas condiciones, 

cualquiera de los criterios siguientes cumple el diagnóstico de infarto de miocardio: Detección de 

un aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardiaco 56 con al menos un valor por 

encima del p99 del límite de referencia superior (LRS) y con al menos uno de los siguientes datos: 

síntomas de isquemia nuevos o supuestamente nuevos 56 cambios significativos del segmento ST-T 

o nuevo BRIHH55-58,67,68 ; aparición de ondas Q patológicas en el ECG 66,70. Pruebas por imagen de 

nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías regionales en el movimiento de la pared, 

Identificación de un trombo intracoronario en la angiografía o la autopsia 69. Muerte cardiaca con 

síntomas de isquemia miocárdica y supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo 

BRIHH, pero que se produjo antes de determinar biomarcadores cardiacos o antes de que 

aumentasen los valores de estos69 Se definió arbitrariamente el IM relacionado con ICP por la 

elevación de cTn (> 5 × p99 del LRS) en pacientes con valores basales normales (≤ p99 del LRS) o 

un aumento delos valores de cTn > 20% si los basales son elevados y estables o descienden 71-74. 

Además, se necesita: a) síntomas de isquemia miocárdica; b) nuevos cambios isquémicos del ECG; 

c) hallazgos angiográficos coherentes con complicación del procedimiento, o d) demostración por 

imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías regionales en el movimiento de la 

pared. La trombosis del stent asociada a infarto de miocardio si se detecta en la angiografía 

coronaria o la autopsia en el contexto de isquemia miocárdica y con un aumento o descenso de los 

títulos de biomarcadores cardiacos con al menos un valor >p99 del LRS El infarto de miocardio 

relacionado con la CRVC se define arbitrariamente por la elevación de títulos de biomarcadores 

cardiacos (> 10 × p99 del LRS) en pacientes con valores basales de cTn normales (≤ p99 del LRS). 

Además, se debe considerar diagnóstico de IM: a) nuevas ondas Q patológicas o nuevo BRIHH; b) 

nuevo injerto documentado angiográficamente o nueva oclusión de la arteria coronaria nativa, o c) 

pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías regionales en el 

movimiento de la pared 75-77} 

Infarto de Miocardio  previo: Ondas Q patológicas con o sin síntomas en ausencia de causas no 

isquémicas. Prueba por imagen de una región con pérdida de miocardio viable adelgazada e incapaz 

de contraerse, en ausencia de una causa no isquémica  Hallazgos patológicos de IM previo 69-70 
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1.2 El electrocardiograma en la cardiopatía isquémica. 

El electrocardiograma de 12 derivaciones es probablemente el método diagnóstico más utilizado en 

los pacientes con sospecha de cardiopatía isquémica. Todos los pacientes que acuden a un servicio 

de urgencias con dolor torácico debe realizarse un ECG con finalidad de excluir o confirmar 

isquemia miocárdica. 

Existen razones para el uso frecuente del ECG como método diagnóstico: primero, es un estudio  

barato el cual se puede realizar dentro de unos pocos minutos; segundo, tiene una amplia 

disponibilidad aun en aquellos sitios de economías en desarrollo y tercero, la comunidad médica 

tiene una larga experiencia con el método dado que tiene una existente de alrededor de 100 años. 

Llevando a cabo una breve semblanza de los eventos que contribuyeron en el desarrollo del ECG 

desde sus inicios podemos hacer la referencia de Peter Christian Abildgard 78 quien demostró en 

1775 que podía recuperar el pulso en una gallina a la cual acababa de sacrificar con una descarga 

eléctrica en la cabeza, por medio de la aplicación una segunda descargar en el pecho del animal. En 

1791 79 Lugi Galvani describió por primera vez la actividad eléctrica en los tejidos vivos por medio 

de experimentos en ranas. En 1895 el premio nobel Holandes Willem Einthoven distinguió las 

cinco ondas en el ECG, las cuales nombro como P, Q, R, S y T 80.  En 1920 el norteamericano 

Harold Pardee publico el primer ECG  de un paciente que sufría de isquemia miocárdica aguda 82. 

En relación con el diagnóstico y manejo del dolor precordial desde 1910 James Herrick 83 demostró 

que los pacientes con cuadros de angina,  presentaban cambios en el ECG similares a los registrados 

durante la oclusión coronaria en perros, lo que dio la pauta para su uso en el estudio del dolor 

torácico. Pardee en 1920  84 describió los cambios temporales en la morfología del segmento ST 

durante la isquemia miocárdica e infarto destacando que en los primeros minutos del infarto, las 

ondas T se vuelven altas y acuminadas antes de la elevación del segmento ST. Esta elevación  del 

segmento ST se cree que es debida a la apertura  de los canales de potasio dependientes de ATP. 

Debido a que las células se  encuentran hipoxicas, los canales de K-ATP se abren y en 

consecuencias  se pueden desarrollar áreas locales de con alta concentración de potasio, causando 

flujo de corrientes de lesión entre estas zonas y el miocardio normal, lo cual potencialmente 

produce la elevación  en el ECG. La elevación del segmento ST no puede atribuirse únicamente a  

trombosis de una arteria coronaria, por ejemplo en la mayor parte de los hombres jóvenes sanos 

pueden tener una elevación cóncava del segmento ST en al menos una precordial así mismo pude 

ocurrir elevación  del segmento ST durante los cuadros de pericarditis, hiperkalemia y embolismo 

pulmonar 85. En grados menores  de isquemia, donde se produce depresión del segmento ST sin 
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elevación reciproca del segmento ST, la contribución de los canales K-ATP no es clara.  La apertura 

de los canales de K-ATP y otros cambios isquémicos que acortan la duración del potencial de 

acción pueden invertir el gradiente de repolarización de epicardio a endocardio lo que causa  la 

inversión de la onda T en las primeras horas. El infarto de miocardio puede  producir una amplia y 

profunda onda negativa en el ECG  nombrada como onda Q, siendo su sustrato patológico poco 

claro. Las ondas Q se establecen de forma permanente, sin embargo el segmento ST eventualmente 

regresa a la normalidad y las ondas T pueden eventualmente regresar hacia la positividad86 

Estos cambios pueden estar enmascarados en los casos de  hipertrofia del ventrículo izquierdo, 

síndrome de Wolff-Parkinson-White, bloqueo de alguna de las ramas del haz de his y cualquier otra 

condición que pueda producir cambios en la onda Q. Se ha demostrado por medio de estudio de 

IRM cardiaca que el porcentaje de la masa del tejido cicatrizal fue el mejor predictor para la 

aparición de onda  Q en el electrocardiograma incluso mejor que la extensión o transmuralidad del 

infarto. Un valor de corte de 17% de tejido infarto del ventrículo izquierdo posee una sensibilidad y 

especificidad de 90% para predecir la presencia o ausencia de ondas Q. 

Son muchos los factores que limitan la capacidad del ECG para detectar un infarto de miocardio 

agudo o isquemia transitoria. Las variaciones temporales de los cambios  del segmento ST 

significan que un registro electrocardiografico aislado puede no documentar cambios que sean 

diagnósticos. Los infartos que no producen onda Q pueden mostrar pequeños cambios  inespecíficos 

que no cumplen con criterios diagnósticos establecidos.  Debido a la posición convencional de las 

12 derivaciones del ECG, los infartos posteriores  a menudo producen cambios en el ECG que son 

difíciles de interpretar y a menudo pasados por alto. La severidad y la localización de la isquemia 

pude modificarse por la posición de los electrodos y en consecuencia limitan la sensibilidad del 

ECG para la detección de isquemia. 

La forma más precisa para evaluar la capacidad del ECG para identificar un infarto es en la 

evaluación retrospectiva de aquellos pacientes a quienes se les demostró la presencia de infarto de 

miocardio en la autopsia. En estos estudios el ECG a demostrado la presencia de infarto en el 50-

90% 87-90 de los casos. Sin embargo estos pacientes murieron de un evento masivo lo que no refleja 

la capacidad del ECG para detectar eventos de isquemia menos severos. 

Otra forma de evaluar de una forma prospectiva la capacidad del ECG es  por medio de angiografía.  

Los estudios han reportado que el ECG ha identificado a pacientes con estenosis coronaria 

significativa  por medio de angiografía en el 36-87%91-95 de los casos. Aun cuando la angiografía es 

un método preciso para diagnosticar oclusión coronaria posterior a un IAM, ocasionalmente las 



 

10 

 

 

manifestaciones electrocardiográficas se deben a enfermedad restringida a la microcirculación, la 

cual no es observada en la angiografía. En raras ocasiones el vasoespasmo pude producir isquemia 

cardiaca sin evidencia de estenosis coronaria, de la misma forma la colusión trombotica puede 

resolverse antes de realizarse la angiografía lo que puede dar la false impresión de falso positivo en 

el ECG. 

El empleo de la angiografía permite evaluar la capacidad del ECG para localizar infartos 

dependientes de un solo vaso 95,96. Una vez que se evidencia la elevación del segmento ST o la 

presencia de ondas Q, la precisión para la delimitar la localización del infarto es de 91-98%, sin 

embargo por las variaciones anatómicas disminuye la precisión para identificar el vaso culpable 95. 

El estándar de oro para el diagnóstico de infarto agudo del miocardio es la elevación de troponinas 

séricas  con una máxima elevación en su concentración posterior de 12-24hrs del inicio de la lesión 

miocárdica por lo que  además de su alta especificidad puede descartarse un infarto agudo de 

miocardio sin no sufre cambios en su concentración  a las 12hrs de iniciado el dolor precordial.  

El método ideal para evaluar la sensibilidad del electrocardiograma es su empleo en la valoración 

de pacientes con sospecha de infarto de miocardio comparado con la elevación  significativa de la 

cifra de troponina. El ensayo GUSTO IIa demostró ausencia de cambios en los electrocardiogramas 

de ingreso a pesar de una elevación en el nivel de enzimas cardiacas en un 38% de los casos. 97 

1.2.1 Detección electrocardiográfica de infarto previo de acuerdo a criterios 

establecidos en la Tercera Definición Universal del infarto de miocardio (Grupo de 

Trabajo Conjunto de la ESC/ACCF/AHA/WHF) 

Las ondas Q o QS en  ausencia de los factores de confusión de QRS son patognomónicos de infarto 

de miocardio previo en pacientes con cardiopatía isquémica, independientemente de los síntomas. 

La especificidad del diagnóstico de infarto de miocardio por electrocardiograma es mayor cuando 

las ondas Q ocurren en varias derivaciones o agrupaciones de derivaciones. Cuando las ondas Q se 

asocian con las desviaciones del ST o cambios de la onda T en las mismas derivaciones, la 

probabilidad de infarto de miocardio previo aumenta Se han utilizado otros algoritmos codificados 

validados para el infarto de miocardio como el Código Minnesota y WHO MONICA en estudios 

epidemiológicos y ensayos clínicos.  Los criterios electrocardiográficos para identificar un infarto 

previo son los siguientes: 

Cualquier onda Q en las derivaciones V2-V3 mayor o igual de 0.02  segundos o complejos QS en 

derivaciones V2-V3. 
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Onda Q mayor o igual a 0.03segundos y profundidad mayor o agual a 0.1mV o complejos QS en 

derivaciones DI, DII, AVL, AVF o deV4-V6 en cualquiera de dos derivaciones de contiguas de un 

grupo (DI, AVL; V1-V6;DII, DIII y AVF). 

Onda R mayor o igual a 0.04segundos en V1-V2 y R/S mayor o igual a 1 con una onda T positiva 

concordante en ausencia de defectos de conducción 98.   

1.2.2 QRS fragmentados 

Los complejos QRS Fragmentados (QRSf) se definen como varios patrones RSR con o sin onda Q 

en los ECG de 12 derivaciones en reposo. Estos patrones RSR incluye una onda R adicional o el 

empastamiento del nadir de la onda S, o la presencia de > 1 R en derivaciones contiguas, lo que 

correspondería al territorio de alguna de arterias coronarias. Los complejos QRSf pueden ser  el 

único marcador electrocardiográfico de infartos que no manifestaron onda Q en el 

electrocardiograma así como de aquellos que cursaron con resolución de la onda Q. El registro de 

los complejos QRS fragmentados se llevó a cabo por primera vez en perros tras inducción de 

isquemia experimental. Se documentó que la presencia de QRSf se encontró con mayor frecuencia 

en aquellos eventos de infarto con evolución mayor a dos semanas99. 

La excitación asincrónica de la fibra muscular causa la fragmentación del complejo QRS debido a 

una disminución de las uniones intermusculares, separados por una resistencia intracelular alta 

causados por el tejido conectivo formado por el proceso de cicatrización. Este efecto se encuentra 

más pronunciado en el área que limita la zona de necrosis donde el tejido conectivo invade las 

regiones de musculo sano causando separación y distorsión en la orientación de las fibras 

musculares. Se ha demostrado el uso de QRSf como un medio de detección de cardiopatía 

estructural 100. 

Se ha definido por la presencia de una onda R adicional (R´) o empastamiento en el nadir de la onda 

S, o la presencia de mas de una R´ en derivaciones contiguas, correspondiendo a un territorio 

coronario mayor. Los complejos QRS fragmentados pueden estar presentes en más de un territorio 

coronario. La presencia de QRS fragmentado en más de dos derivaciones anteriores (V1-V5) 

contiguas serán asignados como infarto antiguo en segmento anterior o en el territorio de la 

descendente anterior.  La presencia de QRS fragmentado en derivaciones laterales (DI, AVL y V6) 

será asignado como segmento lateral o territorio de la circunfleja. La presencia de QRS 

fragmentado en dos derivaciones inferiores contiguos (II,III y AVF) corresponde como infarto 

antiguo en segmento inferior o de territorio de la coronaria derecha 101-103. 
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1.3 Tomografía computarizada por emisión de  fotón único en cardiopatía 

isquémica 

La razón frecuente para llevar un paciente a realizar un estudio de perfusión miocárdica por 

tomografía computarizada por emisión de  fotón único  (SPECT ) es en el abordaje de la 

enfermedad ateroresclerosa coronaria, estudio que logra por medio de la inyección intravenosa de 

un radiotrazador seguido de la obtención de imágenes por medio de equipo de gammacámara 104. 

Las ventajas de este estudio son una alta sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo 105. 

Dentro de sus desventajas se encuentra el uso de agentes radioactivos y en algunas ocasiones una 

especificidad baja secundario a los efectos de atenuación. 

Principios Generales 

Posterior a la inyección, el trazador radioactivo requiere ser extraído de la sangre para unirse al 

tejido de estudio. Desde el sitio de unión, los fotones son emitidos y absorbidos por la 

gammacámara lo que produce pulsos de luz.  Los tubos fotomultiplicadores amplifican esta señal la 

cual está en proporción de la distribución y perfusión del trazador en el tejido. El colimador que se 

encuentra en la gammacámara permite únicamente la detección de fotones en paralelo y son estos 

fotones la base para la creación de una imagen. El tipo de colimador determina la resolución 

espacial y la sensibilidad del sistema. Son tres las señales registradas por el detector de la 

gammacámara, dos de ellas indican donde está siendo absorbido en el cristal conocido como pulsos 

“x” y “y” y otro que indica la energía del fotón o pulso “z”, este último es utilizado en el analizador 

de altura de pulso para discriminar la dispersión de  radiación. 

Por medio de la rotación de la gammacámara alrededor del objeto es como se obtienen  las 

imágenes en múltiples proyecciones con diferentes ángulos. Por medio de algoritmos matemáticos 

se realiza la reconstrucción de imágenes en diferentes planos. Estas imágenes se presentan como 

cortes a través del paciente u órgano en estudio  
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Radiotrazadores 

Un trazador de perfusión miocárdico ideal debe tener las siguientes características: 

Su extracción desde la sangre debe estar en proporción al flujo, poseer una fracción de extracción 

alta pero permanecer en el miocardio el tiempo suficiente para  lograr procesar la imagen y una 

eliminación rápida. Además debe causar una exposición  baja de radiación. 

En la década de los setentas el primer radiofármaco que se empleó en los estudios de perfusión 

miocárdica fue el Talio 201. El Tl 201 es un análogo de potasio y en consecuencia es transportado 

activamente hacia la célula por la bomba sodio potasio. 

Dado que el potasio es el mayor catión intracelular en el musculo y se encuentra virtualmente 

ausente en el tejido cicatrizal, el Tl 201 permite la diferenciación entre tejido miocárdico normal e 

isquémico. El Tl 201 emite alrededor de 8keV de energía y tiene una vida media de 73hrs. Después 

de una inyección intravenosa tiene un aclaramiento aproximado de 88% 106, sin embargo debido a 

que el corazón recibe únicamente 5% del gasto cardiaco, solo el 4% del total de la dosis es captado 

por el miocardio. 

En la década de los 90 se introdujeron trazadores marcados con Tecnecio 99m para los estudios 

perfusión miocárdica tales como SESTAMIBI y Tetrofosmin 107. Tc 99m emite 140keV de energía 

y tiene una vida media de 6hrs. Estos 140keV son favorables para la absorción de fotones en el 

cristal de la gammacámara comparado con los 80keV del Tl-201. Otro punto a favor es la vida 

media corta del tecnecio lo que también disminuye la dosis absorbida por los tejidos.  

El radiotrazador Tetrofosmin-Tc99 se distribuye en el miocardio en proporción del flujo sanguíneo 
108 y es captado por las células viables donde se une a sus mitocondrias 107 

Protocolo de imagen y tamaño de los defectos de perfusión. 

Para el empleo de Tetrofosmin-Tcv99 requiere de inyecciones separadas para la obtención de 

imágenes en las fases de estrés y reposo, ya sea en un día o preferible en protocolos de dos días. 

Para la obtención de imágenes en estrés puede emplearse esfuerzo físico o farmacológico. 

El ejercicio físico se ha convertido en la técnica de elección ya que provee información extra tal 

como la capacidad física, síntomas, extensión y duración de los cambios en el electrocardiograma. 

Sin embargo existe un gran número de pacientes que tienen una capacidad física suboptima. Para 

estos casos, el fármaco  de elección para la prueba de esfuerzo es la adenosina, la cual causa 

vasodilatación por aumento del AMP cíclico.  La vasodilatación máxima coronaria es alcanzada en 
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85% de los pacientes con una dosis intravenosa de 140μg/kg/min. El aumento del flujo coronario en 

humanos sanos con esta dosis aumenta cuatro veces el valor basal. La adenosina dilata las arterias 

coronarias sanas pero no los segmentos escleroticos y es así como se produce el efecto de secuestro 

coronario 109. 

 Para la obtención de los volúmenes diastólicos y sistólicos finales del ventrículo izquierdo, fracción 

de expulsión y motilidad de la pared, requiere de la  sincronización del estudio 104. Esto se logra por 

medio de la división de los intervalos R-R del electrocardiograma en intervalos y llevándose la 

recolección de la información de cada uno de estos intervalos. El valor promedio es evaluado por 

cada intervalo y es creada una subimagen por cada uno de estos. Cuando se visualiza la función del 

ventrículo izquierdo las subimagenes son reproducidas en orden subsecuente. Esto presupone la 

existencia de intervalos R-R regulares. Los estudios de perfusión sincronizado aumenta la 

capacidad para la detección de enfermedad ateroesclerosa coronaria 110, 111. El tamaño del infarto 

estimado por estudio de perfusión miocardico con Tl-201 tiene una estrecha correlación con el 

tamaño verdadero tamaño de infarto obtenido por especímenes de patología 112 . Tal y como lo 

demostró Medrano et al quien demostró la relación del defecto de perfusión miocárdica por SPECT 

y el  tamaño del infarto en 15 corazones extraidos con cardiopatía isquémica113. 

En humanos, los  defectos de perfusión con estudio de perfusión miocardico con Tl 201 se 

correlaciona con los marcadores séricos de daño miocardico 114,115 y la fracción de expulsión 112, así 

como también el tamaño de infarto obtenido con Tc-sestamibi 116,117 Se ha demostrado buena 

relación entre los defectos de perfusión con realce tardío con gadolinio tanto en infarto agudo e 

infartos crónicos 118, 119. El estudio de perfusión miocardica puede proporcionar datos pronósticos al 

estimar la extensión del infarto.  

La inducción de isquemia por estrés debe presentarse únicamente como un defecto de perfusión en 

las imágenes tomadas durante esta fase, por lo tanto en las imágenes tomadas en reposo el defecto 

de perfusión debe desaparecer dado que la perfusión miocardio se restaura en esta etapa.Con la 

comparación de las imágenes de perfusión en estrés y reposo puede reconocerse la presencia de 

isquemia miocárdica inducida por estrés120.  

Se ha empleado a menudo el estudio de perfusión miocárdico como un método de referencia para la 

estimación de del tamaño de un infarto en base a una evaluación cualitativa visual del defecto de 

perfusión 121.  Es deseable la medición objetiva y evaluación estandarizada en la aplicación de todos 

los métodos de imagen. Por medio de la asistencia de equipo de cómputo para la evaluación del 

tamaño de un infarto en los estudios de perfusión miocárdica puede reducirse la variabilidad 
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interobservador, por lo que existen diversos programas informáticos en el mercado para este fin 
121,122. 

 

2. HIPÓTESIS 

En pacientes con sospecha  de cardiopatía isquémica la presencia de complejos QRS fragmentados 

en el electrocardiograma en reposo mejora la capacidad de detectar un infarto de miocardio previo 

detectado por SPECT comparado con los criterios electrocardiográficos establecidos en la tercera 

definición universal de infarto de miocardio previo 

 

3. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

Objetivo Primario 

El objetivo primario de estudio es evaluar la utilidad  de la presencia de complejos QRS 

fragmentados  en un electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo para  mejorar la 

identificación de un defecto de perfusión regional  con patrón de infarto previo detectado por 

SPECT cardiaco 

Objetivos Secundarios 

-Establecer una relación entre las características generales de la población y la presencia de QRSf 

en su electrocardiograma de reposo 

-Demostrar que la presencia de complejos QRSf mejora la capacidad del electrocardiograma para 

identificar la presencia de un infarto de miocardio previo comparado con los criterios 

electrocardiográficos descritos en la tercera definición universal de infarto para infarto previo. 

-Comparar la función sistólica del ventrículo izquierdo con la presencia o no de QRSf en el ECG.  

 

 

 

 



 

16 

 

 

 

4. MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de estudio 

Analítica, longitudinal, observacional, ambispectivo 

Población 

La población de estudio fueron 278 pacientes  que fueron enviados al Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez” con sospecha o historia de enfermedad arterial coronaria para 

realización de SPECT cardiaco con estrés físico o farmacológico en  el periodo comprendido entre 

el 4 de marzo y 26 de abril 2013.  Se llevo a cabo registro de electrocardiograma de 12 derivaciones 

(rango de filtro 0.16-100Hz,  filtro AC, 60Hz, 25mm/s, 10mm/mV) en reposo, los cuales fueron 

evaluados por dos médicos independientes, con una concordancia de 99% en la interpretación del 

electrocardiograma. 

Se definió como QRS fragmentado  en un electrocardiograma en reposo de 12 derivaciones con 

patrón RSR que incluía varias morfologías del intervalo QRS (Duración menor a 120ms) con o sin 

criterios electrocardiográficos de infarto previo. Se definió por la presencia de una onda R adicional 

(R´) o empastamiento en el nadir de la onda S, o la presencia de mas de una R´ en derivaciones 

contiguas, correspondiendo a un territorio coronario mayor. Los complejos QRS fragmentados 

pueden estar presentes en más de un territorio coronario. La presencia de QRS fragmentado en más 

de dos derivaciones anteriores (V1-V5) contiguas serán asignados como infarto antiguo en 

segmento anterior o en el territorio de la descendente anterior.  La presencia de QRS fragmentado 

en derivaciones laterales (DI, AVL y V6) será asignado como segmento lateral o territorio de la 

circunfleja. La presencia de QRS fragmentado en dos derivaciones inferiores contiguos (II,III y 

AVF) corresponde como infarto antiguo en segmento inferior o de territorio de la coronaria 

derecha. 

Se emplearon los criterios electrocardiográficos de infarto de miocardio previo establecidos en la 

tercer definición universal de infarto de miocardio  (ESC/ACC/AHA/WHF) descritos a 

continuación98: 

-Cualquier onda Q en las derivaciones V2-V3 mayor o igual de 0.02segundos o complejos QS en 

derivaciones V2-V3. 
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-Onda Q mayor o igual a 0.03segundos y profundidad mayor o Igual a 0.1mV o complejos QS en 

derivaciones DI, DII, AVL, AVF o deV4-V6 en cualquiera de dos derivaciones de contiguas de un 

grupo (DI, AVL; V1-V6;DII, DIII y AVF). 

-Onda R mayor o igual a 0.04 segundos en V1-V2 y R/S mayor o igual a 1 con una onda T positiva 

concordante en ausencia de defectos de conducción.  

Adquisición y Análisis de SPECT gatillado 

Previa autorización y valoración médica por personal del servicio de medicina nuclear fueron 

llevadas a realización de estudio SPECT empleando 99Tc-MIBI o Tl 201, con los protocolos 

estandarizados por el departamento de medicina nuclear.  Se realizó la fase de estrés con esfuerzo 

físico o farmacológico con dipiridamol  de acuerdo a las características del paciente. Además de la 

fase de reposo. Las imágenes tomográficas de ventrículo izquierdo fueron interpretadas por lector 

independiente  con comparación cualitativa de las fases así como  evaluación cuantitativa en mapas 

polares, que divide al VI en 17 segmentos, con asignación a cada segmento de una escala de 

perfusión con una escala de 0 a 4 donde 4 es ausencia de perfusión y 0 normal. De acuerdo a este la 

suma menor o igual a tres correspondía a un infarto previo. El segmento afectado se relacionó con 

la arteria implicada de tal forma que defectos los defectos de perfusión en región anterior, lateral  e 

inferior se corresponden a la arteria descendente anterior, circunfleja y coronaria derecha. Se 

registró además de  cuantificación de FEVI de los estudios 

Criterios Exclusión 

Se descartarán a los paciente que no cuenten con expediente clínico en el Instituto Nacional de 

Cardiología Ignacio Chávez   o los  datos  de éste sean insuficientes para la hoja de recolección de 

datos. Así como pacientes a quienes no se realizó o completó estudio por decisión propia o 

indicación médica. 

Se descartaron electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo que muestre los siguientes 

hallazgos: Complejos QRS igual o mayor a 120ms. Bloqueo completo de Rama de Haz de His- 

Imagen, Bloqueo de fascículo de rama izquierda de haz de his, bloqueo incompleto de Rama 

Derecha de Haz de His y ritmo de marcapaso. 
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Estadísticas 

Se empleo  T de student  de dos colas para la comparación de las variables continuas, que fueron 

expresadas como la  media más menos Desviación Estándar (media ± DS). Para la comparación de 

las proporciones para los datos dicotómicos se empleo el análisis por chi cuadrada. Se definió la 

sensibilidad como el numero de verdaderos positivos dividido por el número total de pacientes con 

infarto de miocardio previo documentado por estudio SPECT. La especificidad se definió como el 

número de verdaderos negativos divididos por el total de número de pacientes sin infarto 

miocárdico.  

Se empleo curvas de características operativas de receptor (ROC) para evaluar la relación entre de 

los QRSf y la onda Q que cumplía criterios electrocardiograficos de la ESC/ACCF/ AHA/WHF 

para determinar capacidad discriminatoria diagnóstica de infarto de miocardio previo documentado 

por SPECT. Un valor de p <0.05 se considero como significativo. Los cálculos se realizaron con 

apoyo del programa SPSS. 
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De los 278 pacientes que fueron referidos para realización de estudio de perfusión miocárdica  

fueron excluidos 63 por presencia de bloqueo completo o incompleto de rama completo e 

incompleto de haz de his, bloqueo fascículo de rama izquierda de haz de his  o ritmo de marcapaso, 

así como 78 por no contar con expediente en el Instituto, no obtenerse acceso a la información de 

los mismos o estudios cancelados. El número final de pacientes de la cohorte fue de 138 pacientes 

con edad de 59.18±9.4. De estos 60 (43.5%) contaban con historia de enfermedad coronaria 

ateroresclerosa . 

Los datos demográficos del grupo de pacientes que presentaban QRSf en comparación con aquellos 

que no lo presentaban están descritos en la tabla 1. 

 

  TABLA 1   

Característica 
Todos los 

pacientes(n=138) 

QRSf 

(n=81) 

Sin QRSf 

(n=57) 
p 

Edad 59.18±9.4 60.09±10.3 57.89±7.9 0.987 

IMC kg/m2 28.4±3.97 28.07±3.9 28.92±4.0 0.112 

Hipertensión 87( 63% ) 51 36 0.981 

Diabetes 

mellitus 

56(40.6%) 30 26 0.312 

Dislipidemia 65(47.1%) 38 27 0.958 

Historia de 

tabaquismo 

70(50.7%) 44 26 0.314 

Historia 

personal de 

EAC 

60(43.5%) 39 21 0.187 

Antecedente 

de ICP 

32(23.2%) 21 11 0.364 

CRVC 14(10.1% 9 5 0.654 
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Se demostró la presencia de onda Q significativa de acuerdo a criterios electrocardiográficos para 

infarto previo establecidos por el grupo ESC/ACCF/ AHA/WHF en al menos uno o más territorios 

coronarios de 74(53%) de los pacientes, mientras que QRSf se encontró en 81( 58%) pacientes y 

con la presencia de ambos (onda Q significativa y QRSf) en 94(68%). 

La incidencia de onda Q significativa de los segmentos anterior, lateral e inferior fue de 25(18.1%), 

4(2.9%) y 55(39.9%) respectivamente. Mientras que para el QRSf se encontró en las derivaciones 

de la región anterior 31(22.4%),, lateral 13(9.4%)  e inferior 87(53%).   Se encontró onda Q y QRSf 

en anterior 31(22.5%), lateral 13(9.4%) e inferior 87(63%). La cohorte de pacientes con QRSf 

mostró tener  una fracción de expulsión mas baja comparado con el grupo sin QRSf(P<0.001) ( 

Figura 1) 

Figura 1 

 

La sensibilidad de la onda Q significativa para el diagnóstico de infarto de miocardio previo fue 

baja( 53.5% anterior, 5.7% lateral e inferior 59.2%) mientras que  fue claramente más alta los que 

se encotró  QRSf a excepción de la región anterior(anterior 51.6% lateral 26.9%, inferior 78.9% 

(tabla 2,fig 2), Cuando se analizaron en conjunto la presencia de onda Q significativa y QRSf, se 

identifico un incremento en la sensibilidad para el segmento anterior de 65.11 lateral de 34.61% e 

inferior 86.84%. Además cuando los datos se analizaron para identificar infarto previo 

independientemente de la correlación regional por SPECT,  la sensibilidad global del QRSf fue de 

80.2% con respecto a la onda Q 75.6%, en consecuencia a pesar de demostrar la presencia de infarto 

previo los signos electrocardiográficos pueden no representar el territorio de irrigación  de la arteria 

coronaria. Se registró un incremento en la sensibilidad 93.2% cuando la onda Q y el QRSf se 

57.09±12.4%

60.75±11.1%

QRSf Sin  QRSf

FEVI
p<.001
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emplearon como criterios diagnósticos para infarto previo independientemente de la correlación 

regional (Figura 2, tabla 2) 

   Tabla 2    

 

 QRSf Onda Q(ESC/ACCF/ AHA/WHF) QRSf /Onda Q 

       

 TP=69 FP=12 TP=65 FP=9 TP=80 FP=14 

 FN=17 TN=40 FN=21 TN=43 FN=6 TN=38 

Sensibilidad 80.23% 75.58% 93.02% 

Especificidad 76.92% 82.69% 73.08% 

PPV 85.19% 87.84% 85.11% 

NPV 70.18% 67.19% 86.36% 

    

 

Figura 2 

 

La especificidad de del los QRSf, onda Q, QRSf y onda Q significativa para el segmento anterior 

fue de 97.9%,97.9% y 96.84% respectivamente,  para el segmento lateral 98.2%,97.3% y 96.4% 

51,16%

26,9%

78,9% 80,2%

53,5%

7,7%

59,2%

75,6%

Descendente 
Anterior

Circunfleja Coronaria Derecha Global

Sensibilidad
QRSf Onda Q(ESC/ACCF/ AHA/WHF)
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respectivamente y para el segmento inferior fue de 75.8%, 82.7% y 66.12%. La especificidad  de la 

onda Q independientemente del segmento afectado fue de 82.7%, para QRSf fue de 76.9%, de onda 

Q y QRSf fue de  73.8%(Tabla 2, Fig 3) 

 

Figura 3 

 

La probabilidad postest  para QRSf fue de 85.1%, para onda Q 87.8% y para la combinación de 

QRSf y onda Q fue de 85.2%. El valor predictivo positivo para la presencia electrocardiográfica de 

onda Q significativa fue de 87.84% , mientras que para el QRSf fue de 85.6% y para la onda Q  y 

QRSf fue de 85.11% El valor predictivo negativo para onda Q significativa fue de  76.19, para 

QRSf  70.18 y para onda Q significativa y QRSf 83,36%.(Tabla 2) 

 

 

 

 

 

 

97,9% 97,3%

75,8% 76,9%

97,9% 98,2%
83,9% 82,7%

Descendente 
Anterior

Circunfleja Coronaria 
Derecha

Global

Especificidad
QRSf Onda Q(ESC/ACCF/ AHA/WHF)
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El área bajo la curva ROC para QRSf fue de 0.78( 95%, intervalo de confianza 0.703-0.868) y de 

0.79(95%, intervalo de confianza de 0.712-0.871) para la onda Q, para la combinación de onda 

significativa y QRSf fue de 0.831(95%, intervalo de confianza de 0.751-0.910) (Figura 4)  
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6. DISCUSIÓN 

Por medio del estudio se demostró que el empleo del ECG de 12 derivaciones en reposo es un 

método diagnóstico  útil para identificar defectos de perfusión en relación a infartos previos por 

estudio SPECT. Esto es importante  ya que se ha demostrado en esta época, tras el mayor empleo de 

terapia de reperfusión tanto farmacológico como por intervenicionismo, una disminución de lo 

infartos con registro de onda Q significativa y en consecuencia  se observado un incremento  de los 

infartos sin registro de onda Q significativa 

Los complejos QRSf se han asociado con un grado de perfusión significativante mayor en 

comparación con la presencia de onda Q significativa. Debido a que los QRSf pueden ser la única 

evidencia de un infarto de miocardio previo. 

Se corroboró por este estudio que la presencia de QRSf tiene una mayor sensibilidad global para 

identificar infarto previo (80.2%) en comparación con la presencia de onda Q significativa (75%), 

incluso se ésta se incrementa (93.02%) en caso de encontrase ambos hallazgos en el ECG.  Sin 

embargo se observó  ligera disminución en la especificidad global al usar únicamente los complejos 

QRSf (76.9%) o el uso de onda Q significativa asociada a QRSf (73.08%) en comparación con 

empleo onda Q únicamente (82.7%). Observación reflejada al evaluar el segmento anterior donde la 

especificidad de la QRSf , QRSf y onda  Q significativa y onda Q significativa fueron 98%, 96.8% 

y 98% respectivamente. Destaca la región inferior donde la especificidad de QRSf fue más baja al 

registrar 75.8%. La especificidad  de la onda Q, independientemente del segmento afectado fue de 

82.7%, para QRSf fue de 76.9%, de onda Q y QRSf fue de  73.8%. Se demostró también una alta 

probabilidad postest de los complejos QRSf para identificar un infarto previo (85.2%). 

Se sugiere que la presencia de zonas aisladas de tejido viable rodeado de abundante tejido fibroso 

muestra una activación lenta como consecuencia de la despolarización en las zonas afectadas. Lo 

que produce activación no homogénea de ventrículo izquierdo que puede representarse como 

complejos QRSf en el electrocardiograma de 12 derivaciones.  La presencia de QRSf se asocia  a un 

aumento en patrones de defectos de perfusión lo q      ue facilita la identificación de infartos 

previos, que cuando se combina con la presencia de onda Q se observa mejoría en la detección de 

zonas de infarto  previo en los estudios SPECT. 

  

 

 



 

25 

 

 

7. CONCLUSIONES 

El estudio demostró que la presencia de complejos QRS fragmentados en un electrocardiograma de 

12 derivaciones es un fuerte indicativo de la presencia de un infarto de miocardio previo en 

pacientes con historia o sospecha de enfermedad coronaria ateroesclerosa. Con una sensibilidad 

mayor en comparación con la presencia de onda Q significativa, de acuerdo a los criterios 

establecidos en la tercer definición universal de infarto,   y que aumenta cuando ambos hallazgos se 

encuentran presentes en un mismo electrocardiograma. La presencia de QRSf  en el ECG cuenta 

con una especificidad equiparable a la presencia de onda Q al evaluar la región anterior sin embargo 

esta es mucho menor al evaluar la región inferior. Se demostró además la asociación de QRSf con 

una fracción de expulsión significativamente menor. 
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