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|. INTRODUCCION




El electrocardiograma (ECG), introducido hace mas de cien anos por Waller (1887),
Einthoven y de Lint (1900), continia siendo un recurso técnico vital con aspectos
diagndsticos y prondsticos nuevos constantemente en evolucion. Sigue siendo uno
de los pilares para el diagnéstico cardioldgico, tal como se identific6 hace mas de
sesenta anos por la escuela de Paul Word (1939). EI ECG es el "patrén de oro" de
las técnicas para el diagnostico de las arritmias cardiacas, las alteraciones de la
conduccion, preexcitacion y los sindromes coronarios. También es util para el
diagnostico de otras enfermedades cardiacas y para una serie de situaciones
clinicas diferentes, debido a su simplicidad y bajo coste. Mostrando una buena
relacion entre las morfologias electrocardiograficas, el prondstico y ciertos tipos de
mutaciones genéticas en las patologias de los canales i6nicos (canalopatias),
como el sindrome de QT prolongado.

La funcion del ECG en los sindromes coronarios agudos es fundamental en el
diagnostico, estratificacion del riesgo y decision terapéutica.

Sin embargo, mas alla de esta clasificacion, el médico que atiende a un paciente
con infarto agudo de miocardio con elevacion persistente del segmento ST
(IAMCEST) también podria obtener, mediante la observacion minuciosa de las
desviaciones del segmento ST, importante informacion sobre la localizacién de la
arteria afectada, el lugar de oclusion, la dominancia coronaria y el tamafio del area
miocardica en riesgo.

En la evaluacion electrocardiografica clasica del |IAMCEST, los cambios
electrocardiograficos permiten realizar un diagnostico aproximado de la
ubicacién de la lesion, pero no aportan mucha informacién respecto a la
localizacion de la oclusion y a la extension del area de miocardio en riesgo.

Esta informacion puede obtenerse a través de un estudio correcto y cuidadoso



de la relacién del dipolo de lesion con los hemicampos positivos y negativos de
distintas derivaciones, lo cual nos permite conocer mejor cual es el area de
miocardio en riesgo producto de la arteria ocluida y el punto de oclusién.

El Dr. Luis Calandre (1945) describe en “Manuales de Medicina Practica.
Electrocardiografia’ la relacién de los ascensos y descensos del segmento ST
en la afectacion de las arterias coronarias derecha (CD) o descendente anterior
(DA). Describiéndolas como la “onda de Smith” (Figura 1). Pudiéndose atribuir al
Dr. Fred M. Smith (1918) la primera descripcién a nivel experimental de la

correlacion coronario-electrocardiografica.
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ventriculo izquierdo, o sea en el territorio de la coronaria izquierda, que

’, F
R D I R A F' A s la localizacién mas frecuente, la onda de Smith aparece como una chpula
de convexidad superior, en ¢l (!{L'lrm:lrdmgr.unu rr(u;uln en Deriva

cién 1.

Dr. Luis CALANDRE

2.* edicién

SALVAT EDITORES, S. A.

Una onda de Smith de dircccion descendente en Derivacion [ y ascen-
dente en Derivacién 111, indicaria la localizacién del infarto en la base del

corazén y ventriculo dereche.

Figura 1. Descripcion del Dr.Luis Calandre de los trabajos a nivel experimental
realizados por el Dr.Freud M Smith: The ligation of coronary arteries with
Electrocardiographic Study. Arch Int Med 22:8 (July) 1918.



1. Las paredes cardiacas y la circulacion coronaria

El corazdn esta ubicado en la region central del térax, ligeramente hacia la
izquierda (apoyado en el diafragma) y hacia delante, con el dpex orientado hacia
delante, abajo y a la izquierda. El miocardio y el sistema especifico de
conduccion son perfundidos por la arteria coronaria derecha (CD), la arteria

coronaria descendente anterior (DA) y la arteria circunfleja (CX) (Figura 2).

A. B. C.

Figura 2. Circulacién coronaria: A) Territorio de la arteria DA. B) Territorio de la
arteria CD y de la CX. C) Perfusién septal. La parte anterior esta perfundida por
las ramas septales de la arteria coronaria DA, y la parte posterior, por ramas
septales de la descendente posterior (DP) (de la arteria CD o, menos fre-
cuentemente, de la arteria CX) 1) tronco de la arteria coronaria izquierda; 2)
arteria coronaria DA; 3) arteria CX; 4) arteria CD; 5) primera septal (S1); 6)
primera diagonal (D1); 7) rama del ventriculo derecho; 8) descendente posterior
de la CD; 9) posterolateral de la CD; 10) obtusa marginal (OM) de la arteria CX;
11) posterobasal (PB) de la arteria CX; 12) rama del nodo AV (CD).



2. Las paredes cardiacas y su segmentacion:

El ventriculo izquierdo presenta una forma cénica. Aunque sus limites no estan
bien definidos, es posible dividirlo, a excepcion del apex, en cuatro paredes
tradicionalmente llamadas: septal, anterior, lateral e inferoposterior (Figura 3). La
parte basal de la pared inferoposterior se consideraba que continuaba hacia arriba,
y se convertia realmente en posterior. En consecuencia, durante mas de 60 afos
se han utilizado los términos infarto, lesion e isquemia posterior para referirse a la
afectacion de la parte basal de la pared inferoposterior (Myers, 1948; Goldman,

1964; Kennedy, 1970; Chou, 1977,1981; Bayés de Luna, 1999; Wagner, 2002).

Figura 3. El ventriculo izquierdo se puede dividir en cuatro paredes que se
denominan anterior (A), inferoposterior (IP), septal (S) y lateral (L). La parte
inferobasal de la pared inferoposterior tradicionalmente se consideraba
que era la pared posterior.

En el consenso de las North American Societies of Imaging (Cerqueira, 2002) se
dividié el ventriculo izquierdo en 17 segmentos y cuatro paredes: septal, anterior,
lateral e inferior (Figuras 5 y 6). En este consenso se afirmé que la tradicionalmente
llamada pared inferoposterior deberia denominarse inferior "para ser mas acorde con

la realidad" y el segmento 4, inferobasal en vez de posterior. Las Figuras 4 y 5



muestran los 17 segmentos en que se dividen las cuatro paredes cardiacas (6 basales,
6 mediales, 4 inferiores y el apex), y en la Figura 6 se muestran las paredes
cardiacas con sus segmentos correspondientes en un mapa polar de anillos

conceéntricos (en "ojo de buey").

Corte siguiento el eje AB

C

Corte siguiento el eje X

Paredes (caras) | Segmentos Paredes (caras) | Segmentos
Cara anterior 1,7,13 Cara lateral 5,6,11,12,16
Cara inferior 4,10,15 Apex 17

Cara septal 2,3,8,9,14

Figura 4. A) Segmentos en los que se divide el ventriculo izquierdo, si el
corte transversal se realiza a nivel basal, medial o apical. Los cortes basal y
medial dan lugar a seis segmentos cada uno, mientras que el corte apical
da lugar a cuatro segmentos que, junto al apex, forman los 17 segmentos
en que se puede dividir el ventriculo izquierdo, segun la clasificacion
realizada por las Sociedades Norteamericanas de Imagen (Cerqueira,
2002). B) Vista de los 17 segmentos del corazén abierto en un plano
horizontal longitudinal (B) siguiendo la linea AB de A, y un plano vertical
longitudinal (C) siguiendo la linea XY de B.



Anterior (A)
Anterior (A) .

Inferior (1)

Inferior (I)

Figura 5. Imagenes de los segmentos en los que se divide el ventriculo
izquierdo segun los cortes transversales realizados en los niveles basal,
medial y apical, si se considera que el corazén esta ubicado en el térax,
exactamente en posicion posteroanterior. El segmento 4 (inferobasal)
antes se denominaba pared posterior. Los cortes basal y medial delimitan
seis segmentos cada uno, mientras que el corte apical presenta cuatro
segmentos. Obsérvese, en el corte medial, la posicién de los musculos
papilares. A la derecha, los 17 segmentos se muestran en la forma de un
mapa polar ("ojo de buey"), exactamente como se representa en las
imagenes isotopicas.

Si se considera que el corazén estda ubicado en el térax en una posicion
estrictamente posteroanterior, tal como se presenta en el mapa polar o las
imagenes transversales obtenidas por resonancia magnética, en caso de
afectacion (lesion o necrosis) de la parte basal de la pared inferior (denominada
convencionalmente pared posterior), el vector de necrosis (VNe) deberia estar
orientado, en el corte sagital, en direccion estrictamente posteroanterior, lo que
produciria una morfologia RS (R) en V1.,. Por otra parte, el dipolo de lesion (VLe)

se registraria como un descenso del segmento ST en esas mismas derivaciones

(Figura 6 A).



Figura 6. A) Ubicacion ficticia del corazén en el térax. Este es el resultado
de la extrapolacion de los conceptos clasicos expresados en la mayoria de
los libros de electrocardiografia y en las imagenes que utilizan los
especialistas de medicina nuclear. Por tanto, el dipolo de lesion (VL.) y el
vector de necrosis (VNe), que presenta aproximadamente la misma
direccion pero sentido opuesto, explicarian la morfologia RS con descenso
del segmento ST en la derivaciéon V4 en los casos de IAMCEST, que
afecta principalmente al segmento 4-inferobasal- (tradicionalmente pared
posterior). Sin embargo, segun la posicion real del corazén en el térax (B y
C), la morfologia RS con el mayor descenso del segmento ST en V1 se
explica principalmente por la afectacion de la pared lateral (C). Cuando
esta afectado el segmento inferobasal, la morfologia en V1 es rS, con un
menor descenso del segmento ST en V4 que en V3 porque en este caso el
VLe y el VNe apuntan hacia V3 y no hacia V1 (B).

Sin embargo, las imagenes obtenidas por resonancia magnética (Blackwell, 1991,
1993; Pons, 2005, 2006; Cino, 2006) evidencian in vivo que en el corte sagital el
corazon tiene una inclinacion oblicua de derecha a izquierda, y no una posicion
estrictamente posteroanterior (Figura 7). Esto explica por qué el patron de
descenso RS (R)-ST en V4 es una consecuencia de la necrosis-lesion de la pared
lateral (Figura 7 C) y que la afectacion de la denominada pared posterior (el
segmento inferobasal de la pared inferior) produce un descenso del segmento ST
mas evidente en V,-V3; que en V4, y una morfologia rS en V4 (Figura 7 B). Otras
razones para suprimir la palabra posterior son: 1) la pared posterior a menudo no
existe porque la parte basal de la pared inferoposterior, en mas de dos tercios de
los casos, permanece plana apoyada en el diafragma. 2) La necrosis de la

clasicamente llamada pared posterior (ahora segmento inferobasal de la pared



inferior -segmento 4 de la Figura 4- ) normalmente no origina una R evidente en
V1 (equivalente a Q) porque la mayor parte de esta pared normalmente sélo
incluye la parte inferobasal de la pared inferior, que se despolariza después de 40-

50 milisegundos (Figura 8).

B. AB= Sagital /ike

Figura 7. Resonancia magnética. A) Ubicacion del corazén en el térax segun un
corte en el plano axial del térax. B) Obsérvese que este corte vertical longitudinal
presenta una direccién oblicua que va de atras hacia delante y de derecha a
izquierda (sagital like) (obsérvese la linea XY de A), y por lo tanto corresponde a
las Figuras 7 By C, y no a la Figura 7 A. VNe= vector de necrosis, VL.=Dipolo de
lesion

Figura 8. La necrosis del segmento inferobasal de la pared inferior normalmente
sélo incluye la parte inferobasal de la pared inferior, que se despolariza después de
40-50 milisegundos no manifestandose onda Q a nivel ECG.



3. Circulacion coronaria: la perfusion de las paredes del corazén

En la Figura 9 se aprecia la perfusion que reciben las paredes cardiacas de las tres
arterias coronarias (B a D), cada una con sus segmentos correspondientes. Las
areas que reciben perfusion variable aparecen en color gris (Figura 9 C). En la
Figura 9 E se muestra la relacion entre las 12 derivaciones del ECG de superficie y

las cuatro paredes del corazon.

Figura 9. En las imagenes en "ojo de buey" se puede ver la perfusion de
estos segmentos por las arterias coronarias correspondientes (A a C).
Segun las variantes anatémicas de la circulacion coronaria, hay areas de
perfusion variable compartida (D). El apex (segmento 17) generalmente
esta perfundido por la arteria coronaria DA, pero a veces lo perfunde la
arteria CD o incluso la CX. Los segmentos 4, 10 y 15 estan perfundidos por
la arteria CD o la CX, segun la arteria dominante (la arteria CD es la arteria
dominante en mas del 85% de los casos). Con frecuencia, el segmento 15
esta parcialmente perfundido por la arteria coronaria DA. E) Ubicacién del

10



ECG de 12 derivaciones en relacion con el mapa polar. DA: arteria
descendente anterior; S4: primera rama septal; D¢. primera rama diagonal;
CD: arteria coronaria derecha; DP: arteria descendente posterior; PL:
rama posterolateral; CX: arteria circunfleja; OM: rama obtusa marginal;
PB: rama posterobasal.

* Arteria coronaria descendente anterior (DA) (Figura 9 A). La arteria coronaria
DA perfunde la pared anterior especialmente a través de las ramas diagonales
(segmentos 1, 7 y 13). Y la parte anterior del septum, a través de las ramas
septales (segmentos 2, 8 y parte del 14), y parte de los segmentos 3 y 9 (los
segmentos 3, 9 y 14 a veces también reciben perfusion de la CD). Con
frecuencia, la arteria coronaria DA perfunde el apex y parte de la pared inferior,
ya que la arteria coronaria DA rodea al apex en mas del 80% de los casos
(segmento 17 y parte del 15). La primera rama septal (S1) también perfunde la
rama derecha del haz de His.

* Arteria coronaria derecha (CD) (Figura 9 B). Esta arteria perfunde, ademas del
ventriculo derecho, la zona posterior del septum (parte de los segmentos 3 y 9).
El segmento 14 corresponde principalmente a la arteria coronaria DA, pero a
veces lo comparten ambas arterias. La arteria CD también perfunde gran parte
de la pared inferior (segmento 10 y parte de los segmentos 4 y 15). Por el
contrario, los segmentos 4 y 10 pueden recibir perfusion de la arteria CX, si es
de tipo dominante. Si la arteria coronaria DA es larga, perfunde parte del
segmento 15. Si la arteria CD es muy dominante, perfunde parte de los
segmentos 5, 11 y 16. Finalmente, si la arteria coronaria DA es muy corta, la
arteria CD perfunde el segmento 17. ElI nodo auriculoventricular (AV)
normalmente es perfundido por la arteria del nodo AV, una rama de la arteria
descendente posterior.

* Arteria coronaria circunfleja (CX) (Figura 9 C). La arteria CX perfunde la mayor
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parte de la pared lateral, toda la parte inferior (segmentos 5y 11) excepto en los
casos con una arteria CD muy dominante -la parte anterior basal (segmento 6)-
aunque comparte las partes medial y baja anteriores con la arteria coronaria DA
(segmentos 12 y 16). La arteria CX también perfunde, especialmente si es la
arteria dominante, gran parte de la pared inferior, en especial el segmento 4, a

veces el segmento 10, e incluso parte del segmento 15 y el apex (segmento 17).
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4. Evaluacion ECG del infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST (Anexo 1)

En la evaluacion electrocardiografica clasica del IAMCEST, los cambios
electrocardiograficos permiten realizar un diagndstico aproximado de la
ubicacién de la lesiéon, pero no aportan mucha informacién respecto a la
localizacion de la oclusion y a la extension del area de miocardio en riesgo.

La correlacion entre la arteria ocluida y los signos electrocardiograficos que
aparecen en la fase aguda ha sido posible gracias a los datos aportados por los
estudios angiogréficos realizados de forma precoz. Las correlaciones que se
presentan estan basadas en la segmentaciéon del ventriculo izquierdo en dos
zonas: la anteroseptal y la inferolateral. La afectacion de la zona anteroseptal
corresponde a casos con oclusién de la arteria coronaria DA y sus ramas,
mientras que la afectacion de la zona inferolateral corresponde a la oclusion de
la arteria CD y la CX.

Los cambios en el segmento ST que se ven en derivaciones diferentes a las
utilizadas habitualmente para el diagndstico del IAMCEST (derivaciones
precordiales para la oclusion de la arteria coronaria DA y derivaciones inferiores
para la oclusion de la arteria CX o CD) son utiles para:

a) Si la arteria responsable del infarto es de la arteria coronaria DA, el grado
de descenso del segmento ST en derivaciones inferiores nos informara
del grado de proximidad de la lesién responsable y del grado de extension
del miocardio en riesgo. A mayor lesion subendocardica inferior, infarto
mas extenso con lesidn mas proximal a nivel de la arteria coronaria DA
(Sapin, 1992, 1993; Birnbaum, 1993, 1994; Tamura, 1995; Hathaway,

1998; Engelen, 1999; Arbane, 2000; Sasaki K, 2001; Karha, 2003).
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b) Si el infarto es de localizacion inferior, la presencia de elevacién del
segmento ST a nivel de |, asi como la presencia de una corriente de
lesion subendocardica muy manifiesta en derivaciones precordiales, nos
informa que probablemente la lesidon responsable esté localizada a nivel
de la arteria CX, (Barey, 1987; Chia, 2000; Sun, 2007).

Todo esto, de gran interés no sélo en el diagnédstico y decisidn terapéutica, sino
también en lo que se refiere al prondstico y la valoracién del riesgo (Braat, 1984;
Berger, 1990; Zehender, 1993; Birnbaum, 1993; Hathaway, 1998; Engelen,
1999; Saw, 2001; Karha, 2003; Aygul, 2008), se basa en el hecho de que el
dipolo de lesion se acerca al area lesionada y genera un ascenso del segmento
ST en las derivaciones enfrentadas a la cabeza del vector, y un descenso del ST
en las derivaciones enfrentadas a la cola del vector (derivaciones opuestas). Por
tanto, la direccion, magnitud y el sentido del dipolo de lesiéon estan
condicionados por el area miocardica en riesgo, que variara en funcion de la
arteria ocluida, el lugar de la oclusion, tiempo de oclusion, la presencia de
lesiones asociadas, variantes anatdmicas y/o la presencia de circulacion

colateral (Figura 10).

4 )

Tiempo evolucion, grado dafio
postreperfusion, arteria responsable,

Extensién longitud, y punto de oclusion
del Infarto =

Precondicionamiento, grado circula-

\ci()n colateral, grado de reperfusiénJ

Figura 10. Factores que pueden influir en el grado de extension del infarto
De este modo, si nos basamos en el analisis secuencial de las derivaciones que

muestran cambios del segmento ST, incluyendo cambios reciprocos, es posible
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saber: a) donde se encuentran la arteria ocluida y el lugar de la oclusion; b) cual
es el area miocardica en riesgo (area con infarto agudo o con riesgo de infarto -
segun la segmentacion del ventriculo izquierdo propuesta por las North
American Societies of Imaging-) (Cerqueira, 2002).

En presencia de IAMCEST, la correlacion coronariografia-area en riesgo-ECG
de superficie presenta una alta especificidad y sensibilidad.

Desde el punto de vista de la practica clinica, podemos afirmar que en la
mayoria de casos, el médico que atiende al paciente con IAMCEST se
encuentra con un ECG que presenta como alteracion mas llamativa un ascenso
del ST en las derivaciones precordiales (V1 - Vg) (zona anteroseptal) o inferiores
(zona inferolateral).

La aplicacion de algoritmos secuenciales sencillos, nos permite identificar cual
es la arteria responsable del infarto, y el punto de obstruccion; y nos ayuda en la
identificacion de los pacientes de mayor riesgo y en la optimizacion del

tratamiento y de los recursos.
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5. Cambios en el ECG en IAMCEST (Anexos 2, 3.1, 3.2)

En los pacientes con IAMCEST, la oclusion arterial es, frecuentemente, total o casi
total, y la perfusion de los segmentos ventriculares queda gravemente afectada
(Anexo 2). Después de la oclusidon, la isquemia se produce primero en el
subendocardio, lo que produce una onda T mas alta (Figura 11), pero en
seguida se vuelve transmural y homogénea (ascenso del segmento ST).
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Figura 11. Infarto en fase muy precoz. Obsérvese la amplitud de laonda T

La imagen ECG de isquemia registrada como consecuencia de una reduccién
moderada del aporte de oxigeno, genera un retraso en el proceso de
repolarizacién, condicionando un alargamiento de la duracién del potencial de
acciéon transmembrana. Si hay un retraso en la repolarizacién esto implica que el
territorio isquémico va a permanecer con cargas negativas mas tiempo, lo cual
conlleva que el dipolo de isquemia se aleje de la zona isquémica. Ello se debe a
que en éste existe un ligero descenso del potasio intracelular, o que origina una
discreta disminucién del potencial transmembrana diastdlico, con la consiguiente
despolarizacion diastélica que apenas modifica la fase 0 del potencial de accidn
transmembrana, pero retrasa la fase 3.

Si persiste el compromiso de flujo coronario, determina a nivel electrofisiolégico
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la presencia de una evidente despolarizacién diastdlica debida a una franca
disminucién de la proporcion entre la concentracion del potasio intracelular y el
extracelular, generandose un potencial de accion transmembrana de mala
calidad.

Y si no se consigue la restauraciéon normal de la perfusion coronaria, finalmente
el tejido miocardico muere, comportandose el tejido necrosado como un tejido

inactivable, eléctricamente muerto, sin capacidad de generar potencial de

accion.
+ +
— Tejido — Tejido Tejido
Normal Isquémico Muerto
K'; 15 14
K+, 0 > 5 2
g #—\\
0 I Y I W A N ”
Ia X.-80 N\
S -85 - —
-100 1 Fase | Voltaje |duracion

Despolarizacion diastdlica evidente

Figura 12. Intensidad cargas eléctricas, relacion potasio intracelular vy
extracelular (Ki/Ke) y nivel del potencial transmembrana diastélico en el tejido
miocardico normal, isquémico, lesionado o muerto, desde un punto de vista
eléctrico.

Winter RJ y cols, en una reciente publicacion (2008) describe un interesante
patron electrocardiografico de oclusion de la arteria DA, cuyo conocimiento tiene
un importante impacto en el tratamiento precoz de reperfusion en el IAMCEST:

patrén de descenso del segmento ST y punto J mayor de 1 mm asociado a onda

T picuda simétrica en derivaciones precordiales, y en muchos casos con
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segmento ST elevado de 1-2 mm en VR. Patrén electrocardiografico que se
asocia con la presencia de lesion suboclusiva aguda, generalmente proximal a
nivel de la arteria coronaria DA, en pacientes con o sin enfermedad multivaso.
Que pueden evolucionar a oclusién completa de la arteria DA. Sin embargo, hay
que sefalar que dicho patrén electrocardiografico ya habia sido descrito por

Birnbaum, Sclarovsky y Sagie (1989, 1993, 1994) (Figura 13).

A. Bl

07/11/2005; 01:35h 07/11/2005; 05:11h

Figura 13. A. Patrén suboclusivo de la arteria coronaria DA descrito por Winter. B. A
las pocas horas, se objetiva patron tipico oclusivo de la arteria coronaria DA.

En los casos de oclusion persistente de una arteria coronaria epicardica, el
ascenso del segmento ST suele cambiar de un patrdn inicial cdncavo hacia arriba
a un patrén convexo hacia arriba. Finalmente, a continuacion suele producirse una

onda Q de necrosis y una onda T invertida (Figura 14).
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Figura 14. Derivaciéon Vj;: imagenes evolutivas de la morfologia del
complejo QRS y del ST/T en el IAMCEST debido a oclusion de la arteria
coronaria DA. A) A los pocos minutos; B) una hora; C) un dia; D) una
semana.
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6. El concepto del dipolo de lesion: patrones directos y reciprocos.

Durante el transcurso de un IAMCEST, a menudo se detecta un descenso del
segmento ST en derivaciones opuestas al area en riesgo (patrones reciprocos).
Estos cambios en el segmento ST, observados en derivaciones distintas a las
utilizadas para el diagnéstico IAMCEST (derivaciones precordiales para la oclusion
de la arteria coronaria DA y derivaciones inferiores en caso de oclusién de la arteria
CX o CD), son utiles para identificar mejor las caracteristicas anatémicas vy
proximidad de la lesion de la arteria responsable del infarto.

Cuando nos encontramos ante un IAMCEST en las precordiales (V1-V2 a V4-Ve),
podemos afirmar que la arteria ocluida es la arteria coronaria DA. La relacion del
ascenso del segmento ST en V4-V3 a V4-V con la morfologia del segmento ST
en I, lll y VF nos permite saber si se trata de una oclusion proximal o distal a D1
(Sapin, 1993;Birnbaum, 1993,1994; Tamura, 1995; Engelen, 1999; Arbane,
2000). Si es proximal, la masa muscular afectada en la cara anterior es grande y
el dipolo de lesién se dirige hacia delante y hacia arriba, si bien puede haber una
afectacion evidente de la pared inferior si la arteria coronaria DA es larga. Esto
explica la negatividad registrada en Il, lll y VF, dado que el polo negativo del
dipolo de lesion cae en el hemicampo negativo de las derivaciones inferiores.
Por el contrario, cuando la masa miocardica afectada en la pared anterior es
mas pequefa, debido a que se trata de una oclusién distal a D1 y la arteria
coronaria DA es muy larga, el dipolo de lesién tiene direccion anterior, pero
levemente hacia abajo, dando lugar, por lo general, a un pequefo ascenso del
segmento ST en Il, Il y VF (Figura 15).

En caso de afectacion septal alta debida a oclusion de la arteria coronaria DA

antes del origen de la rama S1, el area lesionada origina un dipolo de lesion
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que se dirige hacia arriba, a la derecha y hacia delante tanto en el plano
frontal (Figura 16B) como en el horizontal (Figura 16A). Esto explica el
ascenso del segmento ST en VR y en V4 (obtienen informacién directa del
tracto de salida del ventriculo derecho y del septo basal) y un descenso del

segmento ST en las derivaciones inferiores (especialmente en Il), y Ve.

b @ V1-V4 ’ -
s v :
v Oclusion X
proximal de la
DA larga ‘
,ﬁ\ < I, 1, VF
V,-V,
Oclusién de V-V,
arteria
coronaria DA @
]
. @ Oclusién
\ distal de la
DA larga

I, 1, VF

Figura 15. La relacion del ascenso del segmento ST en V4-V, a V4-Vg con la
morfologia del segmento ST en I, lll y VF nos permite saber si se trata de una
oclusion proximal o distal a D1. VLe=Dipolo de lesion.



Figura 16. En caso de afectacion septal alta debida a oclusién de la arteria
coronaria DA antes del origen de la rama S1, el area lesionada origina un
dipolo de lesion que se dirige hacia arriba, a la derecha y hacia delante
tanto en el plano frontal (B) como en el horizontal (A). Esto explica el
ascenso del segmento ST en VR y en V4 y un descenso del segmento ST en
las derivaciones inferiores, (especialmente en Il) y Vs.

Y cuando nos encontramos con un IAMCEST predominantemente en derivaciones
inferiores (ll, 1ll, VF) el analisis de la morfologia del segmento ST en | nos permite

saber si se trata de una oclusion a nivel de la arteria CD o CX (Figura 17).

I, 1, VF
Oclusién de O CX
arteria CD o \ J '
CX )
Figura 17. En un IAMCEST en Il, lll y VF, el analisis de la morfologia del

segmento ST en | nos permite en muchos casos, asegurarnos cual es la
arteria ocluida (CD o CX).
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Sin embargo, cuando la lesion subepicardica sucede en el segmento inferobasal
de la pared inferior o en la pared lateral (segmentos posteriores basal y medial de la
pared lateral), lo que ocurre frecuentemente en algunos casos de oclusién de la
arteria CX (Figura 18), el ascenso del segmento ST se observa en las derivaciones
toracicas posteriores. El descenso del segmento ST que se registra en las
derivaciones Vi-V3 es una imagen "en espejo" y se acompafa de ascenso del
segmento ST en las derivaciones inferiores y a veces Vs-Vs. Desviacion del ST que en
valor absoluto puede ser menor que el descenso del segmento ST en V4-Vs. Estos
pacientes con oclusion de la arteria CX sufren un IAMCEST y en consecuencia

deben recibir tratamiento de revascularizacion farmacologico o mecanico urgente.

B.

Figura 18. En caso de oclusiéon a nivel de la arteria CX la cola del dipolo de
lesion se enfrenta a las precordiales V4, V3, V3, justificando la presencia de
lesion subendocardica muy manifiesta en estas derivaciones. Imagen espejo
de la lesiéon subepicardica objetivada en derivaciones posteriores (Vs).

Por otra parte, en algunos casos se observa un ascenso del segmento ST en V4 a
V3, que incluso puede ser mas llamativo que en las derivaciones inferiores. Esto
ocurre raramente en casos de oclusion de la arteria CD proximal a las ramas del

ventriculo derecho o cuando la CD es muy corta (Jim, 2009) o por oclusion de la
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rama conal de la arteria CD (Eichhdfer, 2005) (Figura 19, Tabla 2).

T T VR

MJV"”NM__L[J"'"\M{W T~ Wr\_""ﬁ v }A—'—V\ '
\/\b\/\m’\/@’v\,ﬂﬂ——wvwﬂp_, (\_/(\_Aﬂ IJ/\_,JL/\_LJ.&HL/[
B mmmmmm(b /\;MM Ll

bR R aE

1 owar

V4R

V3R

Figura 19. Ejemplo oclusion arteria CD proximal donde se observa ascenso del
ascenso del segmento ST en V4 a V3, siendo incluso mas llamativo que en las

derivaciones inferiores.

Todas estas consideraciones estan basadas en el hecho de que el dipolo de lesién

se aproxima al area lesionada y genera un ascenso del segmento ST en las

derivaciones que miran hacia el polo positivo del dipolo, y un descenso en las que

miran hacia el polo negativo (derivaciones opuestas) (Figuras 15 a 18). Por lo tanto,

la direccidn, sentido y magnitud del dipolo de lesion estan condicionados por la

arteria ocluida, el punto de oclusion y el area del miocardio que esta en riesgo.

En las Figuras 15 a 18, se puede observar que los cambios en el segmento ST en las

derivaciones reciprocas nos permiten saber: a) si una oclusién ubicada en la arteria

coronaria DA es proximal o distal a D1 (Figura 15); b) si la oclusion esta ubicada en

la arteria CD o en la CX (Figuras 17,18); y c) si la oclusion es proximal o distal a la

primera rama septal (S1) (Figura 16).
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7. La interpretacion clinica y la importancia de los cambios en el segmento ST
Para valorar correctamente el riesgo en un paciente con un IAMCEST, son muy
utiles los cambios del segmento ST observados en el ECG realizado en el momento
de la hospitalizacion:

a) Hay que analizar el ascenso y el descenso del segmento ST en las distintas
derivaciones, lo cual permite localizar el lugar de oclusién coronaria, estimar el area en
riesgo (ver 5.8) y estimar el prondstico:

-En el caso de un IAMCEST de localizacion inferior, la presencia de descenso del
segmento ST en Vs se asocia a un peor pronostico (Hasdai, 1994; Birnbaum, 1996;
Peterson, 1996) y a la presencia de enfermedad multivaso (Birnbaum, 1999).

-En el caso de un IAMCEST de localizacién anterior, a mayor lesion subendocardica
en derivaciones inferiores, mayor extension del infarto y peor prondstico (Sapin, 1992,

1993, Birbaum, 1993, 1994; Tamura, 1995; Engelen, 1999; Arbane, 2000).

b) hay que realizar el sumatorio en milimetros de las desviaciones del segmento ST,
lo cual contribuye a cuantificar, de manera aproximada, el area en riesgo y el
pronostico (Fiol, 1993; Hathaway, 1998). Se deben evaluar tanto los ascensos
como los descensos del segmento ST. Se ha demostrado que el prondstico es
peor (mayor probabilidad de desarrollar fibrilacién ventricular primaria) cuando el
sumatorio del valor absoluto de las desviaciones del segmento ST es importante
(mayor de 15 mm) (Hathaway, 1998). Ademas, el hallazgo del ascenso del segmento
ST mayor de 8 mm en las tres derivaciones mas afectadas, y la presencia de
hipotensién, constituye el marcador de peor prondstico, especialmente en los
casos de infarto inferior (Fiol, 1993).

c) Es util evaluar la morfologia del ascenso del segmento ST, porque proporciona

informacion adicional respecto al prondstico: Se han descrito tres morfologias de
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ascenso del segmento ST-T que pueden contribuir a estratificar el prondstico
(Figura 20) (Birnbaum, 1993). En los casos en que solo se presentan leves cambios
en el ECG (onda T alta y ancha; tipo A o grado 1), el prondstico es mejor
(Hochrein J, 1998; Birnbaum, 1993) que cuando se observa un ascenso del
segmento ST convexo respecto a la linea base (tipo B o grado 2) y sobre todo que
cuando el ascenso del segmento ST es cdncavo respecto a la linea de base y
presenta distorsidon en la zona final del complejo QRS (tipo C o grado 3)

(Birnbaum, 1993; McGehee, 2007).

En este ultimo caso, la oclusidén coronaria probablemente es muy proximal y no
hay mucha circulacién colateral. La morfologia tipo C normalmente presenta una
relacion punto J/onda R >0,5 (Figura 20, Anexo 4). Esta morfologia expresa la
afectacion de las fibras de Purkinje, que son mas resistentes a la isquemia que los
miocitos. Por lo tanto, probablemente sugiere que el area afectada por isquemia
aguda es mas extensa y que la isquemia es mas grave. Los patrones tipo C
pueden aparecer rapidamente tras una isquemia aguda severa. Estos hallazgos
electrocardiograficos son de gran importancia porque ponen de manifiesto la
necesidad de un tratamiento urgente para evitar la progresion del infarto de
miocardio en curso. Es particularmente importante si, la duracion del dolor

precordial en el momento del ingreso hospitalario, es parecida en los tres grupos.

La presencia de un segmento ST concavo al ingreso se asocia a infartos menos
extensos, con menor repercusion funcional y mayor presencia de circulacion

colateral (Kosuge, 1999) (Figura 21).

26



FPatran de [sguemia
tipo A o grado |

T
~ e I T

Y N T e AL A A R M 2 '
s T e B W 5 R T ~dn_fn v 4 4

—-—r-i—'l-—o—-

FPatrdn de lsguemia
tipo B 0 grado |

]
1

et | i
b T &
F- - ——F-——— —= - - —
! FL ) ¥l i

| s i
| i 1 .-": 1 :
‘_\- Has v'\/jr_,—\u;ffr:lmﬂrf.:aiﬂ,_‘_&ﬂ_V_:_.r"._._.-.l' ‘ur\‘\._.r‘l_j\' EVI 1
i i F i 1
S w‘\—-.“xqu“ﬂ :J L._l.h *“1- ,j "“\-JL\—’!

I e ¥ W

Fatran de lsquemia tipo
%) gradu Il

Figura 20. Patrones de isquemia segun la morfologia del ascenso del segmento
ST con significacion prondstica.
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Figura 21. Distintas morfologia del segmento ST en el IAMCEST. (Kosuge, 1999).
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Centraremos nuestra atencion en la importancia de inspeccionar cuidadosamente
las desviaciones del segmento ST con el objetivo de determinar la ubicacion de la
oclusion (Myers, 1948; Sun, 1978; Braat, 1984; Haraphongse, 1984; Quyyumi, 1986;
Lew, 1986, 1987; Bairey, 1987; Huey, 1988; Sapin, 1992; Fletcher, 1993; Birnbaum,
1994, 1996; Tamura, 1995; Hasdai, 1995; Zalenski, 1997; Herz, 1997; Zimetbaum,
1998, 2003; Kosuge, 1998,1999,2001; Assali, 1999; Engelen, 1999; Wellens, 1999;
Sclarovsky, 1999; Kim, 1999; Menown, 2000; Chia, 2000; Arbane M, 2000; Saw,
2001; Martinez-Dolz, 2002; Fair, 2002; Prieto, 2002; Turhan, 2003; Senaratne, 2003;
Sadananden, 2003; Wellens, 2003; Fiol, 2004, 2008; Nikus, 2005; Zhong-qun, 2008,

2009; Cheng, 2008; Aygul, 2008; Jim, 2009; Tierala, 2009).
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8. Ubicacion de la oclusion y valoracion del riesgo

En la evaluacion electrocardiografica clasica IAMCEST, los cambios
electrocardiograficos permiten realizar un diagndstico aproximado de la ubicacion
de la lesion, pero no aportan mucha informacion respecto a la localizacion de la

oclusion y a la extension del area en riesgo.

A través de un estudio correcto y cuidadoso de las desviaciones del segmento ST
que se registran segun la proyeccioén del dipolo de lesidn en los hemicampos
positivo y negativo de distintas derivaciones, podemos obtener informacion de la
arteria responsable del infarto, localizacion de la oclusion y el area de miocardio
potencialmente en riesgo. Ayudandonos a mejorar la precision diagnostica
(minimizando el error diagnostico), acortar el tiempo de reperfusion, optimizar
recursos y tratamiento médico, influyendo de forma positiva tanto en el prondstico

a corto como a largo plazo.

Estas relaciones plantean dos aspectos diferentes:

1) como determinar el area de miocardio en riesgo y el ECG correspondiente a

partir de la localizacion de la arteria ocluida, y

2) realizar el ejercicio opuesto, es decir, como determinar el area en riesgo y el lugar

de la oclusién a partir de los hallazgos en el ECG: objetivo de la presente tesis.

En este sentido es importante conocer que no existe una distribucién uniforme a nivel
angiografico en cuanto a la arteria responsable del infarto, con una ligera tasa
superior de infartos donde la arteria responsable es la CD o la CX, respecto al arteria

DA. Siendo mas frecuente la afectacion de arteria CD que la CX. Otros aspectos a
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tener en cuenta desde un punto de vista clinico es el predominio de lesiones

proximales y la presencia de enfermedad de un solo vaso (Figura 22).

, @RECISTRO
PUNTO DE OBSTRUCCION SEGUN ESQUEMA DEL ESTUDIO BARI o CI-IE
N= 485 casos

M Territorio de la CD, CX y RI

1.CD proximal
2.CD media
3.CD distal
4. DP derecha
5. Atrioventricular derecho
6. 1er RPL derecho
7.2° RPL derecho
8. 3er RPL derecho
9. Descendente posterior
10.Rama(S) agudo
marginal(es)
18. CX proximal
19. CX media
19a. CX distal
20. OM1
20a. Rama lateral OM1
21. OM2
21a. Rama lateral OM2
22. OM3
22°. Rama lateral OM3
23. Segmento de continuacién
de la CX por el surco
auriculo-ventricular
24. 1er RPL izquierdo
25. 2° RPL izquierdo
26. 3er RPL izquierdo
27. DP izquierda
28. Ramo intermedio

11.TCI
12. DA proximal
13. DA medial
14. DA distal
15. D1
15a. Rama lateral D1
16. D2
17. Septales
29.D3

ARTERIA RESPONSABLE DEL IAMCEST N° DE VASOS PRINCIPALES CON LESION
ANGIOGRAFICA SIGNIFICATIVA

50% 146,0% 70% 59 4%

45% 7o

0% || 37,9% 60%

35% +—| 50% 1T

30% 1T 40% +—

25%

200; 1 30% +— 26,4%

o" 14,6% .
13 ;" T 20% T 128%
o T | 1 o/ |+ |
5% 1 2% 0,2% 0% 0,6%
0% T T T T 0%

DA cb CcX TCI RI v 2v 3v 4V
«DA=arteria descendente anterior +1V=afectacion de un solo vaso principal
«CD=arteria coronaria derecha «2V=afectacién de 2 vasos principales o TCI
«CX=arteria circunfleja +3V=afectacion de 3 vasos principales o TClI
+RI= ramo intermedio + 1 vaso principal

*4V=afectacion de 2 vasos principales y TCI

Figura 22. Datos obtenidos del Registro CI-IB (Cédigo infarto-llles Balears) donde se
muestra las distribucion de la poblacion atendida de acorte a los datos angiograficos.
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8.1. De la oclusiéon coronaria al ECG

A continuacién, se describe de forma esquematica el lugar de la oclusién, los
segmentos miocardicos afectados, y la ubicacién espacial del dipolo de lesién en
los IAMCEST mas frecuentes. La relacion entre el dipolo de lesion y los
hemicampos positivo y negativo de las distintas derivaciones explica los
ascensos y los descensos del segmento ST que se observan en las distintas
situaciones (Bayés de Luna, 1998, 2006, 2008).

El ventriculo izquierdo esta dividido en dos zonas: anteroseptal e inferolateral. La
afectacion de la zona anteroseptal se debe a la oclusion de la arteria coronaria
DA y sus ramas, mientras que la afectacion de la zona inferolateral se observa en
la oclusién de la arteria CD y de la CX. Estudiaremos doce ubicaciones diferentes
de oclusiones coronarias que definen doce areas en riesgo; seis que se encuentran
en la zona anteroseptal y seis en la zona inferolateral. En todos los casos, se
sefalaran y discutiran los patrones electrocardiograficos que se corresponden con

estas areas en riesgo.

8.1.1. Zona anteroseptal. Oclusion de la arteria descendente anterior izquierda
(DA) y sus ramas.

La oclusiéon de la arteria coronaria DA puede estar ubicada: a) por encima de la
primera diagonal (D1) y la primera septal (S1); (A veces se trata de la segunda
diagonal o septal si anatdmicamente la D1 o la S1 son muy cortas y estrechas) b)
por encima de la D1, pero distal a la primera septal S1; c) por debajo de S1 y D1;
d) por encima de S1, pero distal a D1; e€) suboclusién de la DA que incluye las
ramas diagonales pero no las septales, o simplemente oclusién selectiva de D1-D2; y

f) suboclusion de la DA que incluye las ramas septales pero no las diagonales u
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oclusion selectiva de S1-S2 (Figura 23).

Cx

Figura 23. Puntos de oclusion a nivel de la arteria coronaria DA. A. Proximal a S1D1;
B. Proximal a D1 y distal a S1; C. Proximal a S1 y distal a D1; D. Distal a S1 y D1.

En la tabla 1 se resumen los criterios electrocardiograficos mas frecuentemente

referenciados en la literatura para discriminar el punto de oclusion a nivel de la

arteria coronaria DA.

Criterio ECG Localizacion de Autor
la lesion
1 ST=21 mm en V3R, V4R, V5R Proximal a S1 Kataoka, 1990

Reduccién o desaparicién onda R inicial
DeV1aV3+ | STIV5V6,ILIILVF

Lesion aislada de S1

Tamura, 1991

1STenVLy Vy:

-con | ST yonda T negativaen lll y VF
-con | ST y onda T positiva en V4-Vs y
en V; isoeléctrico o descendido.

Lesion a nivel de D1

Sclarowsky, 1994

LST>1mmen Il lll, VF

Proximal a S1 o D1

Birnbaum, 1994

| ST al menos en 2 derivaciones
Inferiores (ll, Ill, VF) = 1mm

Proximal a D1

Tamura, 1995

1 STVLyV,, sin 1 ST desde Vza Vs

Lesion a nivel de D1

Birnbaum, 1996

| ST lll con onda T positiva + 1 ST VL

Proximal a D1

Porter, 1998

1STV:i>25mm

Proximal a S1

Engelen 1999

1 ST V5 Proximal a S1 Engelen 1999
1 STVR Proximal a S1 Engelen 1999
BRDHH Proximal a S1 Engelen 1999
QenVL Proximal a D1 Engelen 1999
Qen Vg Distal a S1 Engelen 1999
| ST inferior 21 mm Proximal S1D1 Engelen 1999
| STVL Distal D1 Engelen 1999
Ausencia de | ST inferior Distal a S1D1 Engelen 1999

1 ST 1y VL + ST normal en V4 (y Vs)

Lesion aislada de D1

lwasaki, 1999

¢ 1 STVL=0,5mm + 1 ST V,0V32= 1mm +
18TV, 20,5mm

¢ 1 STVL=0,5mm + 1 ST V,0V321mm +
18TV, <0,5mm

¢+ STVL <0,5mm + 1 ST V,0V32 1mm

¢ 1 STVL20,5mm + 1 ST V0V3<1mm

Proximal a S1D1

Proximal a D1distal S1
DA distal D151
Lesion a nivel de D1*

Kim, 1999

1 STVL+ [ STILIII, VF

Proximal a D1

Arbone, 2000

| STII>1STVL

Proximal a S1D1

Kosuge, 2001
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1 ST VR + ausencia onda Q en V4-V6
Presencia de onda Q anormalen V2y | ST
en lll

1 ST VR, onda Q anormal en VLy
ausencia de Q en V,-Vs

Proximal a S1

Proximal a D1

Proximal a S1D1

Prieto-Solis, 2002

Onda Q en V4-V6 y ausencia | ST en lll Distal a S1D1

1 STenll, llloVF Proximal S1D1, S1, D1 | Martinez-Dolz, 2002
1 STenll, llloVF Distal D1

1STenV;23mm Proximal a S1

1 STenVR Proximal a S1, S1D1

1+ ST Vo,V3,Vy +1STenV1>25 mm Proximal a D1 Zimetbaum, 2003

0 BRDHH con onda Q (QR en V1) o ambos

1 ST Vo,V3,Vy +| ST (>1mm) I, 1l VF Proximal a D1 Zimetbaum, 2003

1 ST<1mmo 1 STen I, I, VF Distal a D1 Zimetbaum, 2003

1 STV421,5mm

Presencia de
pequena arteria conal.

Ben-Gal, 2007

TSTV3R21mm+TSTV2aV4
1+ STVRy 1STV,22 mm
1 STVRy 1STV3R 21,5 mmy 1STV4=2 mm

Proximal a S1
Proximal a S1
Proximal a S1 con
arteria conal pequefa.

Zhong-gun, 2008

1 STVR=20,5mm

Proximal a S1

Aygul, 2008

1 ST=0,5 mm VL o ST isoeléctrico o |
en VR + 1ST al menos en 2 derivaciones
contiguas (V2,V3,V4)

Proximal a D1

EsKola, 2009

(*) Lesién a nivel de D1, OM1 o ramo intermedio

Tabla 1. Criterios ECG utilizados en la literatura para localizar el punto de oclusién a
nivel de la arteria coronaria DA, en el caso de IAMCEST de forma manifiesta en

precordiales.

8.1.1.1. Oclusion por encima de la primera diagonal (D1) y la primera septal

(S1) (Figuras 24 y 25).

Cuando la oclusion esta ubicada por encima de D1y S1 (Figura 24 A), el area de
miocardio en riesgo es amplia y, si no se trata, podria derivar en un infarto anterior
extenso. En la Figura 24 B se puede observar el area afectada por la oclusion, y en la

Figura 24 C su proyeccion en un mapa polar. Los segmentos 1, 2, 7, 8, 13, 14 y 17,

y parte de los segmentos 3, 9, 12, 15y 16 son los mas afectados.
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Figura 24. IAMCEST debido a oclusién de la arteria coronaria DA proximal
a D1y S1. A) Sitio de oclusion. B) Se observa en gris-marron el area de
miocardio en riesgo. C) Los segmentos involucrados estan marcados en
gris-marrén en la proyeccion en "ojo de buey".

En este caso, el dipolo de lesion esta orientado en direccion anterior y hacia arriba,
ligeramente hacia la derecha o la izquierda, segun si predomina la afectacién septal,
gue es lo mas frecuente, o lateral (Figura 25 A). La proyeccion de este vector en los
hemicampos positivo y negativo de diferentes derivaciones explica el ascenso del
segmento ST de V1 a V4, y en VR. Cuando predomina la afectacion de la region
anterolateral, también se observa el ascenso del segmento ST en VL y, a menudo, en
I, dado que el dipolo de lesion cae en el hemicampo positivo de VL y en el limite del
hemicampo positivo de | (aproximadamente a -90°). Cuanto mayor es el ascenso del
segmento ST en VL (afectacién anterolateral), menor es la alteracion en VR
(afectacion anteroseptal) y viceversa. El descenso del segmento ST en las
derivaciones inferiores, especialmente en Il y también en Vss, sucede porque
habitualmente la afectacion anteroseptal predomina frente a la afectacion anterolateral

y el dipolo de lesion se dirige levemente hacia la derecha y hacia arriba (Figuras 25A).
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Figura 25. A) Dipolo de lesion en la fase aguda y su proyeccion en el PF,
PH y sagital. El dipolo de lesion se dirige habitualmente hacia delante,
arriba y un poco a la derecha (véanse las flechas en la proyeccion del
plano frontal y del horizontal) ya que la oclusion es proximal no sélo a D1,
sino también a S1. Al tratarse de una lesidon muy proximal, la cola del
dipolo de lesibn cae en el hemicampo negativo de las derivaciones
inferiores, justificando el descenso del ST en I, Ill y VF. B. ECG de un
IAMCEST debido a oclusion de la DA proximal a D1 y S1 en la fase
hiperaguda. Se registra en VR' un ascenso del ST evidente de V;-Vs,
ademas de VR. También es evidente el descenso del ST en las derivaciones
I, I, VF (mas en Il) y descenso del segmento ST en Vs-Vs. Esto se puede
explicar por la oclusién de la DA proximal no soélo a D1, sino también a S1,
que como consecuencia hace que el dipolo de lesion se dirija hacia delante,
hacia arriba y un poco hacia la derecha y, por lo tanto, caiga en el
hemicampo negativo de Vg y, en ocasiones, de V5 y I, y en el hemicampo
positivo de VR y de V4. C) Coronariografia antes (superior) y después
(inferior) de la reperfusion. La flecha indica el lugar de oclusion.

La falta de ascenso del segmento ST en V4 en algunos casos de afectacion septal alta
(oclusién ubicada por encima de S1) se puede explicar por el hecho de que la parte
alta del septum y la region paraseptal ventricular derecha estan protegidas tanto por
la S1 como por la arteria conal, rama de la arteria CD. La presencia de una arteria

conal pequena (diametro < 0,5 mm, que no alcanza el septo interventricular), puede

ser la causa de la falta de proteccion del septo basal, siendo mas manifiesto el

! El analisis del segmento ST en VR ha sido utilizado en la identificacion del lugar de oclusién de la arteria responsable
del infarto en caso de IAMCEST(Gorgels, 1993, 2001; Yamaji, 2001; Fair, 2002), y en la estimacién del riesgo en los
pacientes tanto con IAMCEST de localizacion anterior (Kosuge, 2001, 2005; Aygul, 2008; Kotoku, 2009) e inferior
(Kosuge, 2005) y en el sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (Barrabés, 2003; Kosuge, 2006).
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ascenso del segmento ST en V¢ (Ben-Gal, 2007).

Si durante la evolucion de un IAMCEST aparece un patrén tipico de bloqueo de rama
derecha, es altamente probable que el mismo esté causado por una isquemia septal
lateral alta (oclusién por encima de la S1), dado que dicha rama irriga la rama

derecha (Figura 26). Este signo es muy especifico, pero no sensible (Engelen, 1999).

Figura 26. Ejemplo de infarto agudo de miocardio anterior con bloqueo de rama
derecha. Se muestra coronariografia pre- (superior) y post-revascularizacion
(inferior). La flecha indica el punto de oclusion (proximal a S1D1) y el (*) indica
lesion a nivel de arteria CX proximal no responsable del infarto.

8.1.1.2. Oclusion por encima de D1, pero distal a S1 (Figuras 27 y 28).

Cuando la oclusion se ubica por encima de la D1 pero no de la S1 (Figura 27 A), el
area en riesgo puede derivar en un infarto de la pared anterior con extension a las
partes medial y baja de la pared septal y anterolateral (debido a la oclusién

proximal de la rama D1). No hay que olvidar que la porcion superior anterior de la
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pared lateral recibe irrigacion de la arteria CX. Cuando la S1 es pequefia, el area de
la pared septal afectada sera mayor. En caso de no iniciarse un tratamiento
apropiado, la necrosis de la pared septal podria ser grande (todas las ramas
septales distales a S1) y derivar en un infarto anterior extenso (Figura 27 B). En la
Figura 27 C podemos observar el area afectada por la oclusion y su proyeccion en
un mapa polar. Los segmentos mas afectados son 1, 7,13, 14 y 17, pero también

parte del segmento 12 y, a veces, parte de los segmentos 2, 8, 15y 16.

Figura 27. IAMCEST por oclusion de la arteria coronaria DA proximal a D1,
pero distal a S1. A) Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo. C)
Mapa polar con proyecciéon en "ojo de buey" con los segmentos mas
afectados sefialados en gris-marron. La afectacion del apex dependera de
la presencia de una arteria coronaria DA corta o larga. Sin embargo,
deberiamos recordar que el apex generalmente estad afectado, ya que la
arteria coronaria DA es larga en aproximadamente el 80% de los casos.

En este caso, el dipolo de lesion esta orientado en direccion anterior, hacia arriba y
ligeramente hacia la izquierda (Figura 28 A). La proyeccion del dipolo de lesiéon en
diferentes hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones del plano
frontal (PF) y horizontal (PH), explica el ascenso del segmento ST de V.3 a Vs, pero no
habitualmente en V4, ya que la proyeccion de este vector en el plano horizontal
puede caer a la izquierda del limite del hemicampo negativo de V1. Estas relaciones

también explican el ascenso del segmento ST en la derivacion | y especialmente

en VL, y el descenso del segmento ST en las derivaciones inferiores (Figura 28).
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Generalmente, se observa un mayor descenso del segmento ST en Ill que en I,
porque la derivacion lll es opuesta a VL, y por lo tanto el dipolo de lesion cae

principalmente en el hemicampo negativo de Il (Arbane, 2000).

VR VL

VF

\4 V2 V3 V4

Figura 28. A) El dipolo de lesion en la fase aguda esta dirigido hacia delante,
arriba y algo a la izquierda (véanse las flechas en la proyeccion del PF y del
PH), ya que la parte alta del septum no esta afectada. La proyeccién del
dipolo de lesion en diferentes hemicampos explica las modificaciones del
segmento ST. B. ECG de un IAMCEST debido a oclusion de la arteria coronaria
DA, proximal a D1, pero distal a S1. Obsérvese el ascenso del segmento ST de
V, a Vs con descenso del segmento ST en |Il, lll y VF. Sin embargo, no hay
ascenso del segmento ST en V4 ni en VR, ni descenso del ST en Vg, dado que la
oclusion es distal a S1, y el dipolo de lesién puede caer en el limite que existe
entre los hemicampos positivo y negativo de VR y V4 y en el hemicampo positivo
de Vs-Vs. C) Coronariografia antes (superior) y después (inferior) de la
reperfusion. La flecha indica el lugar de la oclusion.

8.1.1.3 Oclusién distal al origen de S1 y D1 (Figuras 29 y 30).

Cuando la oclusion esta ubicada por debajo de S1 'y D1 (Figura 29 A), el area en
riesgo abarca el tercio inferior del ventriculo izquierdo, casi invariablemente con
algun grado de afectacion de la pared inferior y con afectacion de la pared lateral
baja (infarto apical). En la Figura 29 B puede observarse el area afectada,

mientras que en la Figura 29 C se muestra un mapa polar del area. Los

segmentos mas afectados son el 13, 14, 15, 16 y 17 y, a veces, parte de los
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segmentos 7, 8y 12.

En este caso, el dipolo de lesion esta orientado en direccion anterior y, a
menudo, un poco hacia la izquierda, pero no hacia arriba. Cuando la DA es larga,
como ocurre en el 80% de los casos, puede irrigar una porcion importante de la
pared inferior y, por lo tanto, el dipolo de lesion puede estar orientado hacia abajo
(Figura 30 A). La proyeccion de este vector en el plano frontal (PF) y el plano
horizontal (PH) explica el ascenso del segmento ST de V,.3 a V46 pero no en V4 0o
VR, porque habitualmente el dipolo de lesion cae en el limite de los hemicampos

positivo y negativo de V4, y claramente en el hemicampo negativo de VR.

Figura 29. IAMCEST por oclusion de una DA larga, distal a D1y S1. A)
Sitio de oclusiéon. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con
proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados sefalados
en gris-marron.

Dada la orientacion hacia abajo y ligeramente hacia la izquierda de este vector,
habitualmente hay un ligero ascenso del segmento ST en las derivaciones I, lll y VF
(It >Ill). Cuando la arteria coronaria DA es corta, el infarto distal a S1 y D1 es
pequefo, y no suelen observarse cambios en el plano frontal o, si se observan,
consisten en un pequefio ascenso o descenso del segmento ST.

También en el IAMCEST debido a una oclusién muy proximal de la arteria CD, el

ascenso del segmento ST puede observarse en las derivaciones precordiales e
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inferiores. En este caso, el ascenso del segmento ST es generalmente en V>V34 sin
formacion de onda Q (Vives, 1999; Logeart, 2001) y/o el ascenso del segmento ST en
Vy 2 V3 (Jim, 2009) y/o el ascenso del segmento ST en V4R es mayor que en V1 a V4
(Lopez-Sedon, 1985, 1992), mientras que en un IAMCEST debido a oclusion distal de

la arteria coronaria DA ocurre lo contrario.

VR 3 vi| A

" \/VF o | s = R .—L\,

/ﬁb\\vs ) _.L\__,\J'L—\__m{\,__»«h\_/

Figura 30. A) El dipolo de lesiéon se dirige hacia delante, un poco hacia la
izquierda y algo hacia abajo, lo que da lugar a ascenso del segmento ST
en las derivaciones de los PF y PH, pero claramente con una proyeccion
mas importante (un ascenso del segmento ST) en las derivaciones del PH
que en las del PF (derivaciones inferiores).B) ECG de un IAMCEST en un
caso de oclusion de la arteria coronaria DA distal a D1y S1. Obsérvese el
ascenso del segmento ST de V; a Vs5-Vg con un cierto ascenso del segmento
ST en I, lll y VF. El ascenso del segmento ST en las derivaciones del PH
es mayor porque la proyeccion del dipolo de lesiéon en el PH es mucho
mayor que en el PF. C) Coronariografia antes (superior) y después
(inferior) de la reperfusion. La flecha indica el sitio de oclusion.

La Tabla 2 muestra los criterios electrocardiograficos que permiten distinguir la arteria
coronaria responsable (CD proximal o DA distal) en caso de ascenso del segmento

ST en derivaciones precordiales e inferiores.
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Tabla 2. Ascenso del segmento ST en derivaciones precordiales
(especialmente V4, V3-V4*) y en derivaciones inferiores (ll, lll, VF)
Derivaciones | CD proximal DA
Vi a VsV, Normalmente 1 ST (V>Vs- | Normalmente 1 ST (V3-V,>V,)
V4) Y/O V22V3 y/O V3>V2
I, 1, VF Normalmente 1 ST mayor | 1 ST por lo general mucho menor
que en las derivaciones | que en las derivaciones
precordiales precordiales
ly VL Descenso del ST Normalmente no se observa
descenso del ST, especialmente en
I

*En casos excepcionales de oclusion proximal de una arteria CD muy dominante, es posible que
se observe un ascenso del segmento ST en todas las precordiales. En V4, V3-V,4, debido a la
oclusién proximal, y en Vs, debido a una arteria CD muy dominante (Garcia-Niebla, 2009).

8.1.1.4 Oclusién por encima de S1 pero distal a D1 (Figuras 31 y 32).

Cuando la oclusion se localiza por encima de S1 pero no de D1 (Figura 31), lo que
ocurre pocas veces (<10% de los IAMCEST) (Prieto-Solis, 2002), el area de
miocardio en riesgo puede derivar en un infarto anteroseptal. El area en riesgo es mas
grande cuando la rama D1 es bastante pequefia y la rama D2 es grande. Sin
embargo, habitualmente se observa mayor afectacion septal y anterior que lateral
(Figura 31 By C). En la Figura 31 B puede observarse el area mas comunmente
afectada por la oclusion, mientras que su proyeccion en un mapa polar se muestra
en la Figura 31 C. Los segmentos mas afectados son 2, 8, 13, 14, 16 y 17, y
generalmente parte de los segmentos 3, 7, 9 y 15. Habitualmente, el segmento 1y
parte del segmento 7 no se ven afectados, ya que estan protegidos por la oclusiéon

de la arteria coronaria DA distal a D1.
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Figura 31. IAMCEST debido a oclusion de la arteria coronaria DA proximal a
S1, pero distal a D1. A) Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo.
C) Mapa polar con proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas
afectados sefalados en gris-marron.

El dipolo de lesion esta orientado en direccion anterior, hacia la derecha y a veces
hacia abajo, especialmente si la arteria coronaria DA es larga y da la vuelta al apex,
y afecta parte de la pared inferior; por lo tanto, si la pared anterior no resulta
demasiado afectada porque la oclusion esta ubicada por debajo de una D1 de
gran tamano, la afectacion de la pared inferior puede resultar mas importante que
la de la pared anterior. La proyeccion de este dipolo de lesion en los hemicampos
positivos y negativos de diferentes derivaciones de los planos frontal y horizontal
explica el ascenso del segmento ST de V1 a V4 y el del segmento ST isoeléctrico o
elevado en las derivaciones inferiores mas evidentes en Ill que en |l porque el
dipolo de lesion esta orientado levemente hacia abajo y a la derecha (lll >Il). A
veces se observa un descenso del segmento ST en Vs y un ascenso del segmento

ST en VR (Figura 32).
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~

V1 V2

Figura 32. A) EIl dipolo de lesion se dirige a la derecha y hacia delante
porque la oclusion es proximal a S1. En caso de una arteria coronaria DA
larga que afecta también a la cara inferior, el vector puede estar dirigido un
poco hacia abajo. Esto se debe al area de miocardio relativamente
pequena de la pared anterior afectada en caso de oclusion distal a D1.
Esto explica el ascenso del segmento ST de Vi a V3-V4, en general,
también el ascenso del segmento ST en Il, Ill y VF (debido a que la
oclusion es distal a D1). La oclusion proximal a S1 explica el ascenso del
segmento ST en VR y en V, y el descenso del segmento ST en Vg, | 'y VL,
debido a que en este caso el dipolo de lesion se dirige hacia la derecha, y
cae en el hemicampo positivo de VR y V4 y en el hemicampo negativo de |,
VL y Ve. B) Ejemplo de IAMCEST con oclusion de la arteria coronaria DA
proximal a S1, pero distal a D1. Obsérvese el ascenso del segmento ST en
Il, I1l'y VF debido a que la oclusién es distal a D1, y el ascenso del segmento
ST en VR y V4 a V4, con descenso del ST en Vg ya que es proximal a S1. C)
Coronariografia indicando el lugar de la oclusién y su relacion con la D1y
S1.

8.1.1.5 Suboclusioén de la arteria coronaria DA que afecta a las ramas diagonales

pero no a las septales, u oclusion selectiva de la primera diagonal (D1) (Figuras

33,34) (Sclarovsky, 1994; Birnbaum, 1996; lwasaki, 1999).

En este caso (Figura 33 A), el area de miocardio en riesgo generalmente abarca la
porcion medial baja de la pared anterior y parte de la porcidon medial baja de la
pared lateral, pero no la porcion basal de la pared lateral, que recibe irrigacion de
la arteria CX. En las Figuras 33 B y C se puede observar el area miocardica

afectada y su mapa polar. Los segmentos mas afectados son el 7 y el 13 vy,
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generalmente, parte de los segmentos 1, 12y 16.

Figura 33. IAMCEST por oclusiéon selectiva de la D1 o suboclusion de la
arteria coronaria DA que afecta a las ramas diagonales pero no a las
septales. A) Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa
polar con proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados
senalados en gris-marron.

El dipolo de lesidon esta orientado hacia arriba, hacia la izquierda y hacia delante
(Figura 34), lo que, segun la relacion dipolo de lesion - proyeccion en los hemicampos
positivos y negativos de distintas derivaciones, explica el ascenso del segmento ST en
[, VL y V2 (lwasaki, 1994; Bimbaum, 1996) y el descenso del segmento ST en ll, lll y VF
(1 >II) (Descenso ST en |l y VF con onda T negativa) y en V45 con onda T positiva; y
ST isoeléctrico o descendido en V3 (Sclarovsky S, 1994). Tradicionalmente se
consideraba que la derivacién VL miraba hacia la pared lateral alta. Sin embargo, la
realidad es que la presencia de ascenso del segmento ST en VL en la fase aguda, o de
QS en la fase cronica sin onda Q en Vs-5, como sucede en este caso, se explica por la
afectacion de la parte medial de las paredes anterior y lateral, irrigadas por la D1,y no

por la pared lateral alta, que recibe irrigacion de la arteria CX (Sclarovsky, 1994;

Bayés de Luna, 2006).
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Figura 34. A) Dipolo de lesién con su proyeccion de el PF, PH y sagital
ademas de las morfologias electrocardiograficas correspondientes. La
proyeccion del vector en el PF alrededor de -30° explica el ascenso del
segmento ST en |, VL y el descenso del segmento ST en las derivaciones
inferiores, especialmente en Ill. B) Imagen electrocardiografica tipica de un
IAMCEST debido a oclusién de la D1. Obsérvese el ascenso del segmento
ST en I, VL, y el descenso del segmento ST en II, Il y VF. C)
Coronariografia antes (superior) y después (inferior) de la reperfusion. La
flecha indica el sitio de oclusion.

8.1.1.6 Oclusion selectiva de la primera rama septal (S1) o suboclusion de la
arteria coronaria DA con oclusion de S1 sin afectaciéon de diagonales (Figuras 35,
36) (Tamura, 1991).

En este caso, el area de miocardio en riesgo abarca en mayor o menor medida
(dependiendo del numero de ramas septales afectadas) la pared septal. Con una
cierta extension, en ocasiones, hacia la pared anterior. La oclusion rara vez se ubica
en las ramas S1 o S2 (Figura 35 A). En las Figuras 35 B y C se puede observar el

area afectada y el mapa polar correspondiente. Los segmentos mas afectados son 2,

8y, a veces, parte de los segmentos 1,3, 9y 14.
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Figura 35. IAMCEST por suboclusion de la arteria coronaria DA que afecta a
las ramas septales pero no a las ramas diagonales. En casos excepcionales
sOlo se encuentra oclusion selectiva de la rama S1 o S2. A) Sitio de
oclusiéon. B) Area en riesgo. C) Mapa polar con proyeccion en "ojo de
buey" con los segmentos mas afectados sefalados en gris-marron.

El dipolo de lesion esta orientado en direccidon anterior, hacia arriba y a la derecha
(Figura 36), por lo que su proyeccion en los hemicampos positivos y negativos de
distintas derivaciones en los planos frontal y horizontal explica el ascenso del

segmento ST en V4, V2 ¥y VR, con descenso del segmento ST en |, II, lll, VFy Vs y la

falta de ascenso del segmento ST en VL.

A. B. c.

Figura 36. IAMCEST por suboclusion de la arteria coronaria DA que afecta a
las ramas septales pero no a las ramas diagonales. En casos excepcionales
sOlo se encuentra oclusion selectiva de la rama S1 o S2. A) Dipolo de
lesiéon proyectado en los planos frontal, horizontal y sagital patrones.
Obsérvese que este dipolo, que esta dirigido hacia arriba, adelante y hacia
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la derecha, explica el ascenso del segmento ST en V4-V4 y VR, el
descenso del segmento ST en las derivaciones inferiores, | y Ve y la falta
de ascenso del segmento ST en VL. B) Patrén electrocardiografico tipico en la
oclusiéon de una S1 de gran tamafio durante una angioplastia, con afectacion de
la parte basal y, probablemente, también medio septal. Obsérvese el descenso
del segmento ST en Il, Vg y el ascenso del ST en VR y V4. C) Coronariografia
donde se muestra la lesiéon a nivel proximal de S1. La flecha indica el sitio
de oclusiéon (Tamura, 1991).
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8.1.2 Zona inferolateral. Oclusién de la arteria coronaria derecha (CD) o de
la arteria circunfleja (CX)

Cuando la oclusion de la arteria CD es muy proximal por encima de las ramas
marginales derechas que irrigan el ventriculo derecho, el infarto también afecta la
mayor parte de dicho ventriculo (Isner, 1988; Andersen, 1989). En su recorrido final
se divide en dos ramas, la posteroseptal (qQue se dirige hacia la pared septal
posterior) y la posterolateral (que se dirige hacia la pared inferior y, cuando es muy
dominante, a la parte inferior de la pared lateral). Veremos los cambios que se
producen en el ECG cuando la oclusion es proximal y distal a las ramas del
ventriculo derecho, y en el caso de una arteria CD muy dominante.

La arteria CX, que recorre la cara lateral alta del ventriculo izquierdo, se curva hacia
atras y origina una o varias ramas obtusas marginales (OM). En conjunto irrigan la
mayor parte de la pared lateral y parte de la pared inferior especialmente su
porcion basal. Cuando es muy dominante, también irriga la zona inferior de esa
pared, e incluso parte de la pared posteroseptal.

La afectacién de la arteria nodal (que nace relativamente distal al ostium de la rama
de la arteria dominante) puede conllevar trastorno de conduccién a nivel del nodo AV
en relacion a la propia isquemia o por aumento del tono parasimpatico vagal
(Reflejo Bezold-Jarisch) (Berger, 1990).

En la tabla 3 se resumen los criterios electrocardiograficos mas frecuentemente
referenciados en la literatura para discriminar si la lesién responsable se localiza a

nivel de la arteria CD o CX.
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Criterio ECG (Analisis segmento ST)

Arteria CD (a) CD proximal (b) CD distal

-1ST V=1 mm

Chou, 1981

-lI>lly/o 1 ST V4 (a)

Lépez Seddn, 1985
;Zimetbaum, 1998

-1ST en V,<50% que el 1ST VF (a)

Lew, 1986

-1ST en al menos una derivacion lateral (VL,Vs,Vg) con ST
Isoeléctricoo 1 en |

Bairey, 1987

-ST en | isoeléctrico o descendido

Bairey, 1987; Chia, 2000;
Sun, 2007

-Ascenso en V,R 20,5 mm

Robalino, 1988

-Patrén discordante: 1STenV1y |STen V, (a)

Mak, 1994

-OndaT=20,15mVen V1 (a)

Kataoka, 1994

-JST=Z1mmenlyVL

Hasdai, 1995; Berry, 1989

-5 ST (VF +V,)>0, si = 1 (a)

Prieto-Solis, 1995

-JSTVL>1mm (a) Hasdai, 1995
-lI>y |[ST VL>| Hertz, 1997
-1l (a) Moskovits,1997;Saw, 2001

-1STenV;/1STenllI<05 (a)
-|ST en V3/1ST en Il > 0,5=< 1,2 mm (b)

Kosuge, 1998

ST IL Ny VF y 1ST en Vs-Vg <2 mm
-1STIL Iy VFy 1STen VsV =2 mm

Assali, 1998; EsKola, 2004

-S/IRen VL >1/3 + |[ST >1 mm Assali, 1999
-llI>llo |STenl Chia, 2000
-llI>lly [STenVL> |STenl| Herz 2001
-ST en VR elevado, isoeléctrico o descendido <1 mm Fair, 2002

-lI>lly [ST en |, VL o ambos (>1mm)
-llI>lly [ST en |, VL o ambos (>1mm) + 1ST V3R, V4R 0 ambos

Zimetbaum, 2003

-|STenVL> |STenl Sun, 2007

-ST isoeléctrico o elevado en V1 + |ST en V2 Sun, 2007

-1ST V, = V; en pacientes con 1ST en derivaciones Jim, 2009
precordiales e inferiores (a)

-lI<lily 1ST en V1 o0 ST isoeléctricoen V1y |ST en V2 Tierala, 2009

I<llly |[STenV1y |STen VR <VL

-1STV3/1ST Il £ 1.2 (CD dominante)

Zhong-gun, 2009

Arteria CX

- Ausencia de elevacion de ST en V4R Braat, 1984
-ST isoeléctrioo 1 en | Bairey, 1987
-V4R descensido, isoeléctrico o elevado <0,5 mm Robalino, 1988
-1ST en VL < 1mm, isoeléctrico o elevado Hasdai, 1995

-y ST(llI+ V2)<0

Prieto-Solis, 1995

-1STenV1oenV2

Kontos, 1997

-1zl

Zimetbaum, 1998

-1STenV3/1STenlll >1.2 mm

Kosuge, 1998

-S/RenVL<1/3y |ST <1 mm

Assali, 1999

-1STenl Chia, 2000; Sum, 2007
- ST en llI=ll o ST isoeléctrico o elevado en | Chia, 2000
-J]STVR=1mm Fair, 2002; Sum, 2007; Huey

-lIZllly 1ST en I, VL, Vs y Vg junto
con lST V1 ,V2,V3

Zimetbaum, 2003

-/STen V1-V2 Sun, 2007
-|STVR21mm Sun, 2007
-2 Tierala, 2009
-l<llly [STenV1y |STenVR=VL

-1STenV7a V9 Agel, 2009

-|STV3/1ST lll > 1.2 (CX dominante)
-1ST V4R (predictor de CX dominante)

Zhong-gun, 2009

Arteria OM
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-1STenly VL, ST normal en V1 (y V6) Iwasaki, 1994
-1STenVLy |STenV2 Birnbaum, 1996
-1STenVL20,5mm + 1ST en V,0 V;< 1mm* Kim, 1999

(*) Lesion proximal a D1, OM1 o ramo intermedio.

Tabla 3. Criterios electrocardiograficos utilizados en la identificacion de la arteria
responsable en casos de elevacion del segmento ST predominantemente en
derivaciones inferiores.

8.1.2.1 Oclusién de la arteria CD proximal a la aguda marginal (ramas del VD)
(Figuras 37 y 38)

Cuando la oclusion de la arteria CD es proximal al nacimiento de las ramas que
irrigan el ventriculo derecho (aguda marginal) (Figura 37 A), el area en riesgo
abarca gran parte de la pared inferior y parte de la pared posterior del septum y
también el ventriculo derecho (VD). Las Figuras 37 B y C muestran el area
miocardica afectada, ademas del mapa polar en casos de una arteria CD corta o

de dominio equilibrado. Los segmentos mas afectados son 3,4, 5,9, 10y 11,y

parte de los segmentos 2, 8, 14,15y 16.

Figura 37. IAMCEST por oclusién de la arteria CD proximal a la rama
marginal del ventriculo derecho en un caso con dominio equilibrado. A)
Sitio de oclusién. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con
proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados sefialados
en gris-marroén.

Dada la extensién al ventriculo derecho, el dipolo de lesion, que en los casos de
infarto por oclusion de la arteria CD esta orientado hacia abajo, hacia atras y hacia

la derecha, presenta un menor grado de orientacién posterior que incluso puede
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llegar a ser anterior, y mayor orientacion hacia la derecha de la que tendria si el
ventriculo derecho no estuviera afectado. La proyeccion del dipolo de lesién en los
hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones de los planos frontal y
horizontal explica el ascenso del segmento ST en Il, lll y VF (lll >11), y el descenso del
segmento ST en Vg, | y VL (VL >I) (Figura 38). También explica por qué el descenso
del segmento ST en V4.3 casi siempre esta ausente o es menos manifiesto (Kosuge,
1998) en los casos de oclusion proximal a las ramas marginales del ventriculo
derecho, o por qué es posible registrar incluso un ascenso del segmento ST,
especialmente en V, (Fiol, 2004). Por el mismo motivo, es posible registrar un
ascenso del segmento ST en V3R y V4R, pero no de forma aislada en V7-Vg (Kulkarni,
1996). La derivacion V4R resulta de utilidad durante la fase hiperaguda para
distinguir entre si una oclusion de la arteria CD es proximal o distal a la aguda
marginal, o en cambio la arteria responsable del infarto es la arteria CX (Wellens,
Gorgels y Doevendans, 2003). Sin embargo, las alteraciones del segmento ST en
esas derivaciones son bastante transitorias (Kinch, 1992) y rara vez persiste mas
de 12 horas tras la instauracién del infarto (Zimetbaum, 2003). En el caso de una
lesion proximal a una arteria CD muy dominante, el desplazamiento del dipolo de
lesion hacia el lado izquierdo conlleva un mayor enfrentamiento con las
derivaciones posteriores, pudiendo ocurrir que no observemos elevacion del

segmento ST en V4R, y si en Vs, a Vg (Kosuge, 2001).
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Figura 38. A) Dipolo de lesiéon proyectado en los PF, PH y sagital con las
morfologias electrocardiograficas correspondientes. Obsérvese como el
dipolo de lesion debido a la afectacion del VD se dirige hacia abajo pero
mas hacia delante que en el caso de la oclusién de la arteria CD distal a las
ramas del ventriculo derecho. Este vector cae en el limite del hemicampo
positivo de V1 o incluso ligeramente dentro del mismo, lo que explica que
el segmento ST puede ser isoeléctrico o incluso positivo en V¢ y hasta en
V2-V3. B) ECG de un IAMCEST por oclusién proximal de la arteria CD con
afectacion del VD. Obsérvese el ascenso del segmento ST en I, lll y VF, con lli
>l ya que la proyeccion del vector en el PF cae mas en el hemicampo positivo
de Il que el de Il. EI mismo vector explica el descenso del segmento ST en | y el
ST elevado o isoeléctrico en V4-V3, ademas del ascenso del ST con onda T posi-
tiva en las derivaciones V3;R-V4R. B) Coronariografia antes (superior) y después
(inferior) de la reperfusion. La flecha indica el sitio de oclusion.

En caso de oclusion de la arteria CD proximal a las ramas del ventriculo derecho, a
veces, si la CD es muy corta y afecta exclusivamente el ventriculo derecho (Finn,
2003; Jim 2007)), es posible observar ascenso del segmento ST de V4 hasta V34, pero
el ascenso en V4 es mayor que el observado en Vs 4 (V1>V34 ) sin formacién de onda
Q (Vives, 1999; Logeart, 2001) o V= V3 (Jim, 2009) o elevacion segmento ST en V4R
mayor que la elevacion del segmento ST en V¢ a V4 (Lépez-Sedon,1985, 1992) (Figura
18), al contrario de lo que sucederia en caso de oclusion de la arteria coronaria DA
distal a S1 y D1. En estos ultimos casos, también es posible observar ascenso del

segmento ST en las derivaciones precordiales e inferiores, pero con un ascenso
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del segmento ST en V34 >V, (Sadananden, 2003). La Tabla 2 muestra los criterios
electrocardiograficos que confirman la oclusion de la arteria coronaria DA o CD en el
caso de ascenso del segmento ST en ambos grupos de derivaciones, inferiores y
precordiales.

También se puede observar una falta de descenso evidente del segmento ST en V.
3 en oclusiones muy distales de una arteria CD no dominante. En estos casos, dado
que el area en riesgo es muy pequefa, el ascenso del segmento ST no es muy
evidente en I, Ill y VF. Esto es, habitualmente, lo que se ve en el IAMCEST

secundario a oclusion de la arteria CD proximal a las ramas del ventriculo derecho.

8.1.2.2 Oclusion de la arteria CD distal a la aguda marginal. (Figuras 39 y 40).

Cuando la oclusién se encuentra en la arteria CD distal a las ramas que irrigan el
ventriculo derecho (Figura 39 A), en caso de dominancia equilibrada, el area en
riesgo afecta, si la oclusion esta justo después de las ramas del ventriculo derecho,
a una parte similar de la zona inferolateral, que en el caso de oclusiéon proximal a
las ramas del ventriculo derecho. Las Figuras 39 B y C muestran el area
miocardica afectada y el mapa polar correspondiente a esa area. Los segmentos
3,4,9y 10, y parte de los segmentos 14 y 15 estan afectados. Estos casos nunca
progresan a un infarto ventricular derecho, ya que la oclusion es distal a las ramas

que irrigan al ventriculo derecho.
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Figura 39. IAMCEST por oclusion de arteria CD distal a la aguda marginal A)
Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con
proye_ccic')n en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados marcados
en gris-marron.

El dipolo de lesion se dirige hacia abajo, a la derecha (aunque menos que cuando
la oclusion es proximal a las ramas del ventriculo derecho) y hacia atras, aunque
lo frecuente es que se dirija mas hacia abajo que hacia atras. Aunque la afectacion
de los segmentos del ventriculo izquierdo puede ser igual o bastante similar a la
observada cuando la oclusion es proximal a las ramas del ventriculo derecho, la
direccion del dipolo de lesiéon difiere bastante en ambos casos, debido a la
afectacion del ventriculo derecho. La proyeccion del dipolo de lesion en el
hemicampo positivo y negativo de diferentes derivaciones en el plano frontal y
horizontal explica por qué habitualmente se observa mas ascenso del segmento
ST en las derivaciones I, Il y VF (Ill >II) que descenso del segmento ST en V43
(mayor proyeccién del vector en el plano frontal que en el horizontal) (Figura 40).
Dado que el dipolo de lesion esta orientado hacia la derecha y hacia abajo, es
frecuente que el descenso del segmento ST se registre en las derivaciones Vs, |, y

mas aun en VL, ya que cae en el hemicampo negativo de estas derivaciones, pero

sobre todo en el de la derivacion VL.
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Figura 40. A) EIl dipolo de lesion proyectado en el PF, PH y sagital se
dirige hacia atras y un poco a la derecha, pero mucho menos que en el
caso de oclusion de una arteria CD proximal a las ramas del VD. El dipolo de
lesion en este caso esta situado completamente en el hemicampo negativo
de V4-V, vy, por lo tanto, el segmento ST presentara descenso en estas
derivaciones. Como la arteria CD no es dominante, el segmento ST en Vs,
es normal o ligeramente negativo. B) Electrocardiograma de un IAMCEST
debido a oclusion de la arteria CD distal a las ramas del VD. Obsérvese el
ascenso del segmento ST en I, Il y VF (lll > 1) con descenso del ST en |.
Se observa descenso del segmento ST en las derivaciones precordiales
derechas (V4-V32). C) Coronariografia antes (superior) y después (inferior)
de la reperfusion. La flecha indica el sitio de oclusion.

8.1.2.3 Oclusion de una arteria CD muy dominante (Figuras 41 y 42).

Cuando la arteria CD es muy dominante (Figura 41 A) el area en riesgo afecta a una
gran parte de la zona inferolateral, que incluye gran parte del septum posterior, la
pared inferior e incluso el apex si la arteria coronaria DA es corta, y una gran zona
de la parte inferior de la pared lateral. Los segmentos afectados son: 3, 4, 9,10,
15, y parte de los segmentos 5, 11, 14, 16 y 17 (Figuras 41 B y C). El dipolo de
lesion esta orientado hacia abajo, hacia atras y a la derecha. En presencia de una
oclusiéon proximal a las ramas del ventriculo derecho, el dipolo de lesion estara mas

orientado hacia la derecha, e incluso puede llegar a caer en el hemicampo positivo de
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V1 (Figura 42).

Figura 41. IAMCEST debido a oclusion de una arteria CD muy dominante.
A) El sitio de oclusién puede encontrarse antes o después de las ramas del
VD. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con proyeccién en "ojo
de buey" con los segmentos mas afectados marcados en gris-marron.

Esto explica que el segmento ST sea isoeléctrico o esté ligeramente elevado en V1 y a
veces también en V,4. Sin embargo, el ascenso del segmento ST en Vs-¢ (afectacion
inferolateral baja) se explica por la presencia de un dipolo de lesion local. Este dipolo
de lesién local es visible en Vs debido a su proximidad con las derivaciones
precordiales. La influencia de este dipolo de lesion local es mas evidente cuando la
oclusion se encuentra por debajo de las ramas del ventriculo derecho. En este caso,
el dipolo de lesion no esta tan orientado a la derecha y contrarresta menos al dipolo
de lesion local. Por lo tanto, el ascenso del segmento ST en Vs normalmente es mas
visible en ausencia de afectacién del ventriculo derecho.

Por regla general, en estos casos la presencia de ascenso del segmento ST en I, llI
y VF es muy importante y, si la oclusion es distal a las ramas del ventriculo derecho,

el descenso del segmento ST también es evidente en V1 a Vs.
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B Oclusion CD distal dominante
B Oclusién CD proximal dominante

Figura 42. A) El dipolo de lesion es importante y se dirige hacia abajo, pero
puede presentar una direccion mas o menos a la derecha segun la ubicacion
de la oclusion se encuentre antes o después de las ramas del VD (Rojo: distal,
Azul: proximal). La proyeccion del dipolo de lesion en los diferentes
hemicampos explica la morfologia del segmento ST. B) ECG en un caso de
oclusién de una CD muy dominante distal a las ramas del VD. Obsérvese que
se encuentran presentes los criterios de oclusiéon de la CD (ascenso
importante del segmento ST en Il > |l, ascenso del segmento ST en las
derivaciones inferiores mayores al descenso del segmento ST en V4-V3) y,
ademas, ascenso del segmento ST en Vs 22 mm (Assali, 1998; Eskola,
2004). C. Coronariografia antes (superior) y después (inferior) de la
reperfusion. La fecha indica el lugar de oclusion.

El segmento ST puede ser isoeléctrico o positivo en V1 a Vs4 si la oclusion esta
ubicada encima de las ramas del ventriculo derecho y, dado que el segmento ST
también puede estar elevado en Vs-¢. En casos excepcionales de oclusion de una
CD proximal muy dominante, se puede observar un descenso del segmento ST en
I y VL, y un ascenso del segmento ST en I, lll, VF, y en todas las derivaciones
precordiales. Se debe hacer una distincion entre estos casos y los de oclusion de la
arteria coronaria DA (Tabla 1).

Cuando la arteria CD es muy dominante, es frecuente observar un ascenso del

segmento ST 22 mm en Vs (Assali, 1998; Eskola, 2004) (extension inferolateral

apical). El ascenso del segmento ST en Vs se explica por la presencia de un dipolo
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de lesion local (Figura 42). Sin embargo, se observa un descenso del segmento ST
en las derivaciones | y VL, mientras que en el caso de una arteria CX bastante
dominante, lo mas frecuente es observar un descenso del segmento ST en VL
pero, en la derivacion |, el segmento ST puede estar ligeramente elevado,

isodifasico, y solo en casos excepcionales levemente descendido (Figuras 43 y 44).

8.1.2.4 Oclusién de la arteria CX proximal a la primera obtusa marginal

(OM,) (Figuras 43, 44)

En este caso (Figura 43 A) el area en riesgo abarca la mayor parte de la pared
lateral y suele llegar a afectar a la pared inferior, en particular al segmento
inferobasal. Las Figuras 43 B y C muestran el area miocardica afectada y el
correspondiente mapa polar, en un caso de dominio equilibrado. Los segmentos

mas afectados son: 4, 5, 6,10, 11, 12 y parte del 15y 16.

Figura 43. IAMCEST debido a oclusion proximal de una arteria CX no
dominante. A) Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa polar
con proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados marcados en
gris-marrén.

El dipolo de lesién esta orientado hacia la izquierda, y mas hacia atras que hacia

abajo. La proyeccion de este vector en los planos frontal y horizontal explica (Figura

44) que el ascenso del segmento ST en Il >lll y que el descenso del segmento ST
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en V3 tenga mas voltaje que el ascenso del segmento ST en |l lll y VF.

A. B. C.

Figura 44. A) El dipolo de lesion se dirige habitualmente mas hacia atras que
hacia abajo y hacia la izquierda. Su proyeccion en el PF, PH y sagital explica los
patrones electrocardiograficos correspondientes, con descenso del segmento ST
en V4-V3 habitualmente mas evidente que el ascenso del segmento ST en las
derivaciones inferiores y que el ascenso del segmento ST en Il > |ll. B) ECG en
el IAMCEST debido a oclusion proximal de arteria Cx. Obsérvese el
ascenso del segmento ST en II, lll; VF (Il > 1ll), | y Vs, y el descenso del
segmento ST en V1-V3 mayor que el ascenso del ST en las derivaciones
inferiores. C) Coronariografia antes (superior) y después (inferior) de la
reperfusion. La flecha indica el sitio de oclusion.

Esto se debe a que la arteria CX no dominante irriga mas la pared lateral del
corazon (lo que explica el descenso del segmento ST en V4-V3), que la pared
inferior (responsable del ascenso del segmento ST en Il, lll y VF y el ascenso del
ST en V7 a Vg (Agel, 2009), siendo a veces mas manifiesto que los cambios
observados en derivaciones inferiores. Esto probablemente esta relacionado con
que el segmento inferobasal de la pared inferior del corazén esta irrigado por una
CX no dominante. Sin embargo, se trata de casos de IAMCEST que pueden
beneficiarse de terapia de reperfusion mecanica o farmacoldgica. La presencia de
una arteria CX con un diametro mayor o igual de 3 mm tiene entre 5-6 veces mayor

elevacion del segmento ST en las derivaciones posteriores los pacientes con vasos
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mas finos (Agel, 2009).

8.1.2.5 Oclusién de la primera rama obtusa marginal (OM,) (Figuras 45 y 46)
(lwasaki, 1994; Birbaum, 1996).

Cuando la oclusion se encuentra en la primera rama obtusa marginal (OM) de la CX
(Figura 45 A), el area en riesgo abarca una gran parte de las zonas anterior e inferior
de la pared lateral (Figura 45 B y C). La OM se origina a partir de la CX en el margen
obtuso del ventriculo izquierdo y, tras irrigar la pared lateral basal (las partes anterior

e inferior),

Figura 45. IAMCEST debido a oclusion de la arteria obtusa marginal (OM).
A) Sitio de oclusion. B) Area en riesgo. C) Mapa polar con proyeccion en
"ojo de buey" con los segmentos mas afectados marcados en gris-marron.

se dirige hacia abajo por el borde de la pared lateral, y suele llegar a la zona mas
inferior de la mencionada pared. El area mas afectada es parte de los segmentos 5,
6, 11, 12 y 16. La perfusion de esta area estd compartida con el ramus
intermedio, cuando éste esta presente.

El dipolo de lesion esta orientado hacia la izquierda, un poco hacia atras, y

levemente hacia arriba o hacia abajo (Figura 46). La proyeccion de este vector en los

60



hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones de los planos frontal y
horizontal explica el ascenso del segmento ST en VL acompanado de descenso

del segmento ST en V; (Birnbaum , 1996).

A. B.
VR VL | -
T R
—:&k Eata=cy —
l T
ao. [ - w |
m n ([P R T
i s b
> V6 Ll e
—A‘F_L—"\ L\ 122228l
| e
Vs EEEEEe | i
Vi V2 V3 V4

Figura 46. A) Dipolo de lesidn que se dirige hacia la izquierda, algo hacia
atras y habitualmente en el limite del hemicampo positivo de VF y negativo
de V,. B) ECG en el caso de un IAMCEST debido a la oclusién de la arteria
obtusa marginal (OM). Obsérvese un ligero ascenso del segmento ST en |,
I, IIl, VF y V5-Vg, con un ligero descenso en V4-V,. C) Coronariografia antes
(superior) y después (inferior) de la reperfusion. La flecha indica el sitio de
oclusion.

En nuestra experiencia el dipolo de lesion habitualmente se dirige hacia la izquierda,
atras y hacia abajo, proyectandose en los hemicampos positivos de I, Ill y VF (a
veces poco manifiesto), Vs y Ve. Y en el hemicampo negativo de V,. A nivel de VL,
consideramos que es mas frecuente que el dipolo caiga en el hemicampo negativo o
sea perpendicular, manifestandose en el trazado ECG con descenso del segmento
ST o un ST isodifasico. Dado que el dipolo de dirige hacia el lado izquierdo, a nivel de
| suele observarse un segmento ST isoeléctrico o ascendido, junto con descenso del
segmento ST en V2, y ascenso en derivaciones inferiores (a veces poco manifiesto)

y en Vs-Vg (Figura 47).
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Figura 47. Serie de casos con lesion oclusiva a nivel de OM1

8.1.2.6. Oclusién de una CX muy dominante (Figuras 48 y 49).

Cuando la arteria CX es muy dominante (Figura 48 A) y la oclusion es proximal,
el area en riesgo abarca una gran parte de la zona inferolateral, que incluye la
mayor parte de las paredes lateral e inferior, e incluso alguna porcién de la parte
posterior del septum. Los segmentos afectados son: 4, 5, 6, 10, 11, 12,15y 16y

parte de los segmentos 3y 9 (Figura48 By C).
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Figura 48. IAMCEST debido a la oclusion proximal de una arteria CX muy
dominante. A) Sitio de oclusion. B) Area de miocardio en riesgo. C) Mapa
polar con proyeccion en "ojo de buey" con los segmentos mas afectados
marcados en gris-marron.

Debido a la oclusién de una arteria CX muy dominante, el dipolo de lesion es
importante y no esta tan orientado hacia la izquierda. El dipolo de lesion a menudo
se encuentra en el plano frontal entre +60° y +90°. Esto significa que puede caer en
el hemicampo negativo de VL, pero generalmente lo hace en el hemicampo positivo
de la derivacion | o en el limite de los dos hemicampos. Esto explica (Figura 49) que
a menudo se produzca un leve descenso del segmento ST en la derivacion VL, y
que el segmento esté isodifasico o incluso, en raras ocasiones, presente un leve
descenso en la derivacion |.

El ascenso del segmento ST en Il, lll y VF generalmente es menor que el descenso
del segmento ST en ViV3, ya que la arteria CX muy dominante irriga la zona
inferolateral, pero especialmente la parte basal de las paredes lateral e inferior. El
ascenso del segmento ST es en Il >lll y no hay un descenso evidente del segmento
ST en la derivacion |, como suele ocurrir si se produce oclusion de una arteria CD
muy dominante. Sin embargo, en el caso de una oclusion distal de una arteria CX
muy dominante, el electrocardiograma es muy similar al de una oclusion distal de

una arteria CD corta.
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Figura 49. A) El dipolo de lesidén es importante y a menudo se dirige mas
hacia atras que hacia abajo y hacia la izquierda. B) ECG de un IAMCEST
debido a la oclusion proximal de una arteria CX muy dominante.
Obsérvense los criterios de oclusion de la CX. Ascenso del segmento ST
en Il > Ill en presencia de un ST isoeléctrico en I. En VL se observa
descenso del segmento ST debido a que la CX es dominante. En los
casos de oclusion de la CX no dominante no se observa descenso del
segmento ST en VL (isoeléctrico o ascendido). También se observa un
gran ascenso del segmento ST en V5.5, que es mas evidente que en el caso
de una CD muy dominante. C) Coronariografia antes (superior) y después
(inferior) de la reperfusién. La fecha indica el lugar de la oclusion.
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Il. JUSTIFICACION, HIPOTESIS Y OBJETIVO

DE TRABAJO
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1. Justificaciéon

A pesar de toda la informacién bibliografica sobre la correlacion
angioelectrocardiografica hasta la actualidad (Tabla 1, 3), la mayoria de los
autores se han limitado a comunicar en sus publicaciones las diferencias
detectadas en la aplicaciéon de criterios electrocardiograficos de forma aislada.

La justificacion de la presente tesis estriba en la aplicacion de distintos criterios
electrocardiograficos previamente descritos, pero de forma secuencial,
combinando los patrones directos y reciprocos, con el objetivo de incrementar la
precision diagnostica.

El analisis sistematico y detallado de las alteraciones eléctricas en su conjunto
nos permite conocer la disposicion espacial del dipolo de lesiéon a nivel
tridimensional: plano frontal, horizontal y sagital. Tras determinar la direccion,
sentido y magnitud del dipolo de lesién en cada plano, se puede identificar la
arteria responsable del infarto, el punto de oclusion y el area de miocardio
potencialmente en riesgo. Una informacion con importante valor clinico por sus

implicaciones prondsticas.
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2. Hipétesis de trabajo

La valoracion inicial de los cambios directos en el segmento ST seguida del
analisis de los cambios reciprocos de forma secuencial, incrementa la precision
diagnostica de la localizacion de la oclusion de la arteria responsable del infarto
y en la estimacion del miocardio en riesgo en comparacion con su aplicacion de

forma aislada.
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3. Objetivos

a). ldentificar los criterios ECG mas utiles en el diagndstico de localizacion del
lugar de la oclusién a nivel de la arteria coronaria DA en caso de infarto agudo
de miocardio anterior y a nivel de la arteria CD o CX en caso de infarto agudo de
miocardio inferior.

b). Desarrollar nuevos criterios basados en los cambios del ST en V4 y/o en la
suma de las variaciones del descenso del ST en | y VL para poder establecer el
punto de oclusidon en el caso que la arteria responsable del infarto sea de la
arteria CD.

c). Desarrollo de algoritmos secuenciales que aumentan la rentabilidad

diagndstica en comparacion a su aplicacion individual.
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lIl. PACIENTES Y METODOS

69




Se han correlacionado los patrones del ECG al ingreso con los hallazgos
angiograficos de:
a) 100 pacientes de 56+14 anos de edad, 16 de ellos mujeres, ingresados
consecutivamente con un infarto anterior con elevacién del segmento ST dentro
de las primeras 6 horas del inicio de los sintomas (147 +108 minutos) vy
objetivandose en el estudio angiografico una lesion unica a nivel de la arteria
coronaria DA(>70%).
b) 63 pacientes de 58111 anos de edad, 12 de ellos mujeres, ingresados
consecutivamente con un |AMCEST de localizacion inferior dentro de las
primeras 6 horas del inicio de los sintomas (150 £ 73 minutos), y objetivandose
en el estudio angiografico una lesion unica a nivel de la arteria CD o Cx (>70%).
c) 50 pacientes de 59 £ 11 afos de edad, 9 de ellos mujeres, ingresados
consecutivamente con un IAMCEST de localizacién inferior dentro de las
primeras 6 horas del inicio de los sintomas (130 + 69 min) y cuya arteria
responsable fue la arteria CD (>70%). El valor de los nuevos criterios basados
en cambios en las derivaciones laterales (I, VL) y V4 fueron estudiadas solas y
en combinacion, para predecir si la oclusion era proximal (oclusion previa a la
aguda marginal) o distal. Se comparada con criterios descritos por otros autores
basados s6lo en cambios del ST en VL (Turhan H, 2003).
1. Criterios Inclusion:
» Elevacién del ST en al menos 2 derivaciones consecutivas:
0 =22mm en Viy a Vs, Silalocalizacion del infarto de miocardio
es anterior.
o = 1mm en I, lll, VF, si la localizacion del infarto de miocardio es

inferior.
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« Tiempo evolucién, desde el inicio de los sintomas < 6 horas.
» Realizacién de coronariografia dentro de las primeras 12 horas.
2. Criterios Exclusién:

» Historia previa de infarto previo.

Fibrilacion auricular en el ritmo de base.

* Presencia de bloqueo de rama.

+ Presencia de mas de una lesidén angiograficamente significativa (>70%) o

enfermedad de tronco (TCI>50%)

El diagnostico de infarto agudo de miocardio se basé en la presencia de
sintomas (dolor precordial de caracteristicas anginosas de mas de 20 minutos
de duracion), hallazgos electrocardiograficos y marcadores biolégicos de dano
miocardico. En todos los pacientes se documentaron los datos demograficos
(edad, sexo), caracteristicas clinicas.
3. Analisis del ECG.
Se realizé un trazado ECG estandar a 25 mm/s y un voltaje de 10 mm/mV al
ingreso. El trazado ECG fue revisado por dos investigadores independientes que
no conocian los datos clinicos ni angiograficos del paciente estudiado. En caso
de discrepancia la decision final la establecia un tercer investigador. Los
cambios del segmento ST fueron medidos a los 20, 40, 60 y 80 ms del punto J
en todas las derivaciones. El segmento TP del ECG se utilizd como linea
isoeléctrica, y la elevacion o depresion del ST = 0,5 mm se consider6 como
anormal. Sin embargo, las variaciones del ST en forma de descenso o elevacion
< 0,5 mm se consideré como isoeléctrico.
4. Analisis estadistico.

El analisis estadistico de los datos obtenidos en los diferentes estudios se
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realizé con el programa Statistical Packge for Social Sciences versién 15 (SPSS
Inc., Chicago, USA).
En el apartado de metodologia de cada uno de los articulos aportados se

especifican los analisis estadisticos aplicados en cada caso.
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V. RESULTADOS
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Para organizar la exposicion, inicialmente se describen los resultados
relacionados con la aplicacion de un algoritmo para localizar la oclusion a nivel
de la arteria DA, y en un segundo punto los relacionados con la aplicacion de
otro algoritmo en pacientes con SCACEST de localizacién inferior para
determinar si la arteria responsable del infarto se trata de la arteria CD o la
arteria Cx. Finalizando con la descripcion de los resultados tras la aplicacion de
un nuevo criterio que nos ayudara a determinar si la lesidon se encuentra a nivel
proximal o distal a la aguda marginal en los casos donde la arteria responsable

del infarto se trate de la arteria CD.

Todos los resultados que se presentan en esta tesis han sido extraidos de las
siguientes publicaciones:

-A New Electrocardiographic Algorithm to Locate the Occlusion in Left Anterior
Descending Coronary Artery. Clinical Cardiology. 2009

-Value of electrocardiographic algorithm based on "ups and downs" of ST in
assessment of a culprit artery in evolving inferior wall acute myocardial infarction.
American Journal of Cardiology. 2004

-New criteria based on ST changes in 12-lead surface ECG to detect proximal
versus distal right coronary artery occlusion in a case of acute inferoposterior

myocardial infarction. Annals of Noninvasive Electrocardiology. 2004
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1. Ascenso del segmento ST mas Illamativo en las derivaciones
precordiales (V1-V2 a V4-V). Algoritmo para localizar la oclusion a nivel de la DA
(Anexo 5).
El ascenso del segmento ST mas llamativo se encuentra en las derivaciones
precordiales (V12 a Va6) corresponde a una oclusién de la DA (Engelen, 1999;
Haraphongse, 1984; Porter, 1998; Sapin, 1992; Tamura, 1995; Bayés y Fiol,
2006). El dipolo de lesion se aproxima a las derivaciones precordiales,
desplazandose desde atras hacia delante y arriba y algo a la derecha. Cuanto
mas proximal, mayor miocardio en riesgo.
En cambio la cola del dipolo se enfrenta a las derivaciones inferiores, asi como a
Vs; de aqui que utilicemos como criterio de proximidad el descenso del
segmento ST manifiesto en derivaciones inferiores y la elevacioén del ST en VR
(hombro derecho) y Vi (4° espacio intercostal derecho) con descenso del
segmento ST en V.
En el anexo 5 se muestra el algoritmo que debe seguirse para conocer las
caracteristicas de la arteria ocluida y el lugar de la oclusion, basandonos en el
razonamiento previamente expuesto:
e Primer paso (localizar la lesién en relaciéon a D1): en primer lugar, hay que
analizar como esta el segmento ST (descendido o no) en Il, Il y VF, y a partir de
como este, se puede localizar si la oclusion esta por encima o por debajo de la
primera diagonal (D1). Nos podemos encontrar con tres situaciones:
a) Cuando se observa un descenso del segmento ST en I, lll y VF muy
manifiesto, probablemente la oclusién es proximal a D1, con una sensibilidad
(S) 77%, especificidad (E) 84% con un punto de corte = 2,5 mm (Grado de

descenso del ST en lll y VF: > |ST (lll + VF) 22,5 mm) (Figura 50).
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TSTV1.2aV5.6 (Oclusion DA)

-

Analizar la derii.-'acién DIIl y VF

|
SLST(II + VF) = 2.5 mm
AR R T S=T77%
Bl
\f =TT VPP=92%
R VPN=61%
DA proximal aD1

Figura 50. Infarto con elevacion del ST predominantemente en Vi, a Vss:
aplicacion del criterio “grado de descenso del ST en Ill y VF: > |ST(lll + VF) 2 2,5
mm” para determinar si la lesion es proximal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad,
VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo.

b) Si el segmento ST en I, lll y VF es isoeléctrico (entre -0,5 mm y 0,5 mm de

desviacion del segmento ST) o esta elevado: } ST (lll + VF) =2 0,5 mm, la

oclusion es distal a D1 con una especificidad del 100% (Figura 51).

TSTV1,2aV5,6 (Oclusion DA)

=

Analizar la derii-'aci(’m DIIl y VF

|
TST(I + VF)
isoeléctrico o elevado S=44%

| 1 T

E=100%
VPP=100%
VPN=70%

DA distal a D1

Figura 51. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.
6. aplicacion del criterio “Y ST(lll + VF) isoeléctrico o elevado” para determinar si la
lesion es distal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo
positivo, VPN=Valor predictivo negativo.
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c) Siel segmento ST en I, lll y VF esta algo descendido: Grado de descenso
del > (Il + VF) 20,5 mm y <2.5 mm es mas dificil catalogar adecuadamente

el punto de oclusion (Figura 52) .

TSTV1,2aV5,6 (Oclusion DA)

!

Analizar la dm'ii,-'aci-:’)n DIIly VF

|
Y |ST(II + VF)

205y<25mm $=83%

. 111 5 I.W i ! E:77%
VPP=61%
VPN=92%

DA distal aD1

Figura 52. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.
6. aplicacion del criterio “|> ST(llIl + VF) 20,5y < 2,5 mm” para determinar si la lesion
es distal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo,
VPN=Valor predictivo negativo.

e Segundo paso (Localizar la lesion en relacion a S1): Analizar el segmento ST en
V1, VR y Vg (Figura 53). Si el sumatorio del ascenso del segmento ST en V1 y VR +
descenso del segmento ST en Vs es 20, probablemente la oclusion también es

proximal a S1. Cuando el resultado de este sumatorio es menor a O,

probablemente la oclusion esta ubicada entre la S1 y la D1.
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E (VR + \V1- V6) g Desviacion 5T

(- 2 mm)

 :+:

(+0,5 mm)

(+4,5 mm)

(+4 mm) é (-6 mm)

B0 MS (LT et (ST s el

Figura 53. Ejemplos donde se aplica la formula ) ascenso del segmento ST en
VR y V1 menos el descenso del segmento ST en Vg para decidir si la oclusion es
proximal o distal a S1
e Si aplicamos este criterio en el grupo de pacientes con segmento ST
manifiestamente descendido en derivaciones inferiores (Grado de descenso

del > (Ill + VF) = 2,5 mm) si es mayor o igual a 0, no discrimina en cuanto si

la lesidn es proximal o distal a S1 (Figura 54).

[1STV12aV56 (Oclusion DA) |

Analizar la deri‘lracién DIl y VF

1
ST+ VF) = 2.5 mm
[

DA prciximal a D1 S=1 00%;
[Z(VR + V1- V6) 20 mm| E=41%;
T Vel 1 VPP=67%;
' i'"“L'J‘ ’
' [ VPN=100%

“MJL

‘ DA prommal a S1 ‘

Figura 54. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.
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6. aplicacion del criterio “Y ST(VR+V¢-Vg) 2 0 en pacientes que cumplen el criterio
previo ) |ST(ll+aVF) 22,5 mm, para determinar si la lesion es proximal a S1.
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor
predictivo negativo.

En cambio si el > (V1+VR-Vg)< 0 la lesion es distal a S1, estando por

tanto, la lesién responsable del infarto entre S1D1 (Figura 55).

TSTV1,2aV35.6 (Oclusion DA)

!

Analizar la derii-'acic’m DIIl y VF

|
JST(II + VF) = 2.5 mm
[
DA proximal a D1

|
—A10/-
Z(VR + V1- V6) <0 mm S=41 /6:

I | W | E=1 00%,

A e VPP=100%;
| el VPN=67%

“ﬂ_ﬁx“‘ﬁ(ﬂjﬂ 0
DA distal a $1

Figura 55. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.

6. aplicacion del criterio “Y ST(VR+V4-Vs) < 0 “en pacientes que cumplen el criterio

previo > |ST(lI+VF) 22,5 mm, para determinar si la lesidon es distal a S1.

S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor
predictivo negativo.

e Si aplicamos este mismo criterio al grupo de pacientes con el segmento ST

en I, lll y VF esta algo descendido: Grado de descenso del Y (lll + VF) 20,5

mm y < 2.5 mm si es mayor o igual a 0, no discrimina en cuanto si la lesion

es proximal o distal a S1 (Figura 56).
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|1STV1.2aV5.6 (Oclusion DA)|

Analizar la derilvacién DIl y VF

T ST + VF)
=05 y<2.5mm

|
Z(VR+V1-V6) = 0 mm

MO G AR S=100%
rﬁﬁ%mrﬁjqfﬁ E=42%

.VR: 12 ] |vel | | VPP=32%

| I~ i VPN=100%
e °

No discrimina

Figura 56. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.
6. aplicacion del criterio “Y ST(VR+V1-Vg) =2 0 en pacientes que cumplen el criterio
previo Y |[ST(II+VF) = 0,5 y < 2,5 mm, para determinar si la lesion es distal a S1.
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor
predictivo negativo.

En cambio si el Y (V1+VR-Vg)< 0 la lesion es distal a S1 (Figura 57).

[1STV1,2aV56 (Oclusion DA) |

Analizar la derilvacién DIl y VF

1
T ST(II + VF)
=05 y<2.5mm
E(VRJ! \/_'_1- \_/'6) < 0_111111
| S=42%
E=100%
VPP=100%

.:\’6%.1._ | »
R

| DAdistala sl |

Figura 57. Infarto con elevacion del segmento ST predominantemente en V4, a Vs.
6. aplicacion del criterio “Y ST(VR+V1-Vg) < 07 en pacientes que cumplen el criterio
previo > |ST(lII+VF) > 0 y < 2,5 mm, para determinar si la lesion es distal a S1.
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor
predictivo negativo.

En resumen, la presencia de segmentos ST elevados o isoeléctricos en
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derivaciones inferiores se correlaciona adecuadamente con los hallazgos
angiograficos de lesion distal a D1, con una E del 100%, aunque con una S baja.

La presencia de lesidon subendocardica manifiesta en derivaciones inferiores se
correlaciona adecuadamente con los hallazgos angiograficos con una S, E, VPP,
VPN del 77%, 84%, 92%, 61%, respectivamente, quedando adecuadamente
catalogados el 91,6% de los casos analizados. La aplicacion del criterio “de
proximidad”, aporta escaso beneficio al algoritmo, exceptuando al grupo de
pacientes que cumple el criterio “Distal a S1” [ >ST(VR+V4-Ve) < 0 ],
proporcionando una E del 100% respecto a determinar que la lesién se encuentra a
nivel distal a S1.

En cambio en el grupo de pacientes con descenso del segmento ST poco
manifiesto en derivaciones inferiores la localizacion del punto de oclusion respecto a
D1, S1 es menos preciso, aunque el cumplimiento del criterio electrocardiografico
de “Distal a S1” [ >ST(VR+V1-V6) < 0 ], una vez mas nos proporciona una
excelente correlacion angiografica, determinando que la lesion es distal a S1 con

una E del 100%, aunque con una baja S.

La extensiéon del miocardio en riesgo, no sélo depende del punto de obstruccion a
nivel angiografico (Figura 2). Desde un punto de vista vectocardiografico, el
desplazamiento del dipolo de lesion hacia delante, arriba y hacia la derecha,
justifica la presencia de elevacion del ST en V4 y VR y descenso del segmento ST,
como imagen reciproca o especular en derivaciones inferiores y Vs. Reflejando una

extensa area de miocardio en riesgo.
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A nivel practico la aplicacion del criterio:

S| ST (I+VF) 2 0,5 mm y YST(V1+VR-V6)z 0

como expresion de mayor area de miocardio en riesgo, selecciona un grupo de alto
riesgo desde un punto de vista clinico, presentando un patrén electrocardiografico
tipo 1l o C de Birnbaum con mayor frecuencia en la fase inicial, peor clase funcional
durante la fase aguda, pico de CPK-MB y CK-MB mas elevado, peor fraccion de
eyeccion en la fase cronica y mayor numero de eventos adversos durante el
evolutivo (MACE). Documentandose con mayor frecuencia lesiones angiograficas
significativas proximal a D1, proximal a S1, entre S1D1 comparado con los

pacientes que no cumplen este criterio (Tabla 3).

Alto Riesgo* Bajo Riesgo** p

N=61 p N=39 p
Age (years) 55+14 58116 ns
FE 46+12 56+11 0,000
Killip 1,84£0,9 1,21+0,7 0,000
Killip2 I 45.9% 10.3% 0,000
Patrén C (Birnbaum) 56.3% 24.2% 0,003
CK (uill) 3947+2804 2611+1986 0,013
CK-MB (uill) 4794371 3211265 0,027
Proximal a S1 52.5% 0% 0,000
Proximal a D1 77% 25.6% 0,000
Distal a D1 23% 74.4% 0,000
-Muerte 3.3% 5.1% ns
-Reinfarto o Angina 19.5% 15.4% ns
-Insuficiencia Cardiaca 31.1% 2.6% 0,000
-Arritmia ventricular 13,1% 7.7% ns
-Global MACE 50,8% 25,6% 0,010

*

patron ECG de alto riesgo: depresion ST en Ill + VF 2 0.5 mm y > desviacion
ST en VR+V1-V6 20

** patron ECG de bajo riesgo: pacientes que no muestran depresion ST en Il +
VF = 0.5 mmy ) desviacion ST en VR+V1-V6 =0

Tabla 3. Grupo de riesgo acorde a los hallazgos electrocardiograficos y su
correlacion con los hallazgos angiograficos.

Los resultados expuestos han sido objeto de la publicacion de ambito

internacional que se presenta a continuacion.
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Locate the Occlusion in Left Anterior

Descending Coronary Artery

Miquel Fiol, Andres Carrillo, lwona Cygankiewicz,* Juli Velasco, Maria Riera, Antoni
Bayes-Genis,* Alfredo Gomez, Vicente Peral, Armando Bethencourt, Diego Goldwasser,*

Fredis Molina,* Antoni Bayés de Luna*e

Son Dureta University Hospital and ILUNICS (University Institute for Investigation on Health
Sciences), Coronary and Critical Care Unit; *Sant Pau Hospital, Cardiologye

Backgrownd: Early prediction of proximal left anterlor descending coronary artery (LAD) acclusion is essential
fromaclinical point of wiew

Hypothesis: To develop an electrocardiogram (ECG) algorithm based on ST-segment deviations to predict the
location of acclusion of LAD as a culprit artery,

Mathods: ECG and angiographic fndings were correlated in too patients with an ST-segment eleyation
myocardial infarction (M1 In precardial leads Wy, Vs, and Vg through Vs,

Results: ST-depression = z.5 mmin leads |1l 4 ventricular fibrillation VF) presents sensitivity (SE) of 77% and
specificity (3F) of 84% for LAD oeclusion proximal to the first didgonal artery (D1). ST-segment (i Il 4 VF
isoelectric or elevated, presents SEof 44% and SP of 100% for LAD occlusion distal to D1, Subsequent analysis
of the equation > of ST-deviation in VR Wy — Vs =0, allows ug to predict occlusion distal to first septal
artery (S1) with 100% SP. On the other hand, any ST-depression In Il +VF =0.5 mm + % of ST-deviatlon In
VR 41 — V=0 Identifies a high-risk group (lower ejection fraction, worse IGllip findings, higher peak of CPK
and CICME, and malor adverse cardiac events [MACE) death, reinfarction, recurrent angina, persistent left
ventricular failure, of sustained ventricular arrhythmia during hospitalization).

Condusions: This sequential ECG algorithm based on ST-segment deviations in different leads allowed us to
predict the location of occlusion in LAD with good accuracy, Cases with proxdmal LAD occlusion present the
most marlers of poor prognosis. We recommend the use of the algarithm in everyday clinical practice.

[Cey words: electracardiography, coronary anglography, acute myocardial Infarction

Introduction

ST-elevation in precordial leads in patients wih acute
coronary syndrome (ACE) symptoms indicates ST-segment
alevation myocardial infarction (STEMID invelving the
area perfused by the left anterior descending coronary
artery (LAD)!-% This information alone does not predict
the estent of the potentially damaged myocardium. It
is known that proximal LAD occlusion involves a larger
zone of myocardium than distal occlusion and therefore
has a worse prognosis.®’ Thus, an early prediction of
proximal LAD occlusion is important not only from an
academic standpoint, but also from a clinical point of
view. Changes in ST-segment in different leads of surface
ECG can identify patients with prozximal or distal LAD
ocelusion = Nevertheless, we consider T better to have
an easyvtouse algorithm based on deviations of 3T in 12
lead ECG than to assess the ECG criteria separately. Here
we present such an algorithm based on the evaluation of
=T changes in 12-lead ECG correlated with angiographic
findings.

Methods

Study Subjects

ECG and angiographic findings in 100 consecutive patients
admitted to the Son Dureta University Hospital « with 5T:
elevation in precordial leads Vi, W, and Vy through Vi as the
most evident abnormality were analyzed. Inclusion criteria
were: no history of myocardial infarction (MI); <6 h from
the onzet of symptoms; sinus rhythm; ST-elevation of at
least 2 mm in 2 or more consecutive precordial leads inthe
ECG at admittance, and ne bundle branch block Coronary
angiography was performed within the first 12 h after onaet
of symptoms. All patients (78 men, 22 women; age range;
32to T9y; mean age: 56.5414.7) met the inclusion eriteria,
Coronary angiography documented 1-vessel disease with
the culprit lesion in LAD and no other stenosis greater
than 508 was found Diagnosiz of MI was based on clinical
symptoms (anginal pain lasting ower 20 min), ECG findings,
and engymatic changes. & primary perouatanects coronary
intervention (PCI) was performed in 74 patients, a rescue
FClin 10 patients,
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The following variables were considered during the in-
hospital evaluation: ejection fraction (EF) measured by
coronary angiography, Killip class, peak lewel of CPE
and CK-ME, and major adverse cardiac events (MACE)
during hospitalization: death, reinfarction, recurrent angina,
peraistent left ventricular failure, or sustained ventricular
arrhythmias,

ECG Recordings

standard 12-lead ECG were recorded ab a paper speed
of 25 mm/s and a voltage of 10 mm/mV at the time of
admizsion, BECG fracings were reviewead by 2 independent
investigators blinded to clinical and angiographic data. In
cases of discrepancy, the final decision was made by athird
investigator, In all cases, an amplifier glass was used to
precisely describe ST-changes. ST-changes were measured
60 mzec from J point in all the leads. Measurements were
taken to the nearest 0.5 mm (0.05 m¥V), The TPsegment
was used as the isoelectric line,

ECG Criteria

The injury wector is oriented toward the injured area
and generates ST-secment elevation in the lead facing
the vector head and ST-depression in the lead facing the
vector tall (opposite leads), All patients presentzd the most
evident ST-segment elevation in precordial leads, which
was considerad to be a slgn of LAD occlusion -3 Different
ECG criteria based on previously published papers®-2! and
our experience? were evaluated to predict the placement
of oochusion in LAD, Criteria used to locate the occlusion
above or below the first diagonal artery (D1} and the first
septal (51) are based on deviations of the ST-segment in
inferior (Figure 14), anterolateral (Figure 1B), and/or VR
leads, All these deviations were evaluated in all patients to
establish the best sequential algorithm,

Coronary Angiography

Coronary angiographic findings were evaluated by 2
independent investigators blinded to clinical and ECG data
of the patients. In all cases, oecclusion or culprit eritical
stenosis in LAD was responsible for STEMI The location
of LAD occlusion was described in relation to the 51
and D1 branches, The following occlusion locations were
distinguished: 1) before both branches: D1 and 51 2)
between 51 and D1, 2) distal to D1 and 1.

Statistics

Continuous variables are expressed as meandtSD, Groups
of patients divided according to the STsegment deviations
in inferior leads were compared using the chisquare test
with Fisher’s correction when appropriate, Criteria were
dichotomized according to their cut off at 2.5 mm for
changes ininferior leads and at 0 mm forthe sum of changes
in VE, Vi and Vi leads. For ECG criteria; sensitivity (SE),

)

(Al (E)

Figure1: (A1 ST-segments deviation that may be seen in case of proximalto

D1 and distal to D1 LAD oeclusion in frontal plane. (8) Scherme of
5T-deviations seenincase of prozimal to 51LAD ocelusion inthe harizontal
and frontal plane s,

specificity (3F), and positive and negative predictive values
(PPV and NPV) were assessed for all eriteria separately and
then sequentially as presented in the alogorithm. Continuous
variables were compared using Student ¢ test or analysis of
variance with Bonferroni correction & p value =0.05 was
considered statistically significant.

Results
ECG Parameters t0 Predict Occlusion Location

Time from symptom onset to first ECG recording was
1474108 min. Different algorithms based on ST-deviations
in 12-lead BECG were developed to correlate electrocardio-
graphic and angiographic findings The algorithm presented
in Table 1 showed the best correlation with angiographic
findings, This algorithm includes 2 steps: first, to locate the
oechision in relation to D, and second, to locate the ocelu
slon in relationto 51, as mentioned previously, Accordingto
this, the following eriteria were found: eriterion & | ST in 111
4 VF =2.5 mm for occlusions proximalto D1, and criterion
B 5 5T in UL 4+ VF, isoelectric or elevated, for occlusions
distal to D1 We then use the equation: 3 ST-deviation in
VR4V — Wy for the second step (Figure 2). If the result
1z =0, the occlusion is proximal to 31 (eriterion C) and if
=0 {eriterion D), distalto 51 (Figure 2). Cases with slight
ST-depressionin [II 4+ VE (=25 mm) are difficult to classify
in relation to D1, but in these cases the equation; 3 5T
deviation in VR 4+ — Vi =0 has high specificity for distal
sechusion to 31 {eriterion E). The sensitiwity, specificity,
positive predictive value, and negative predictive value of
different eriteria are shown in Table 1

Clinical-Electrocardiographic Correlation (Table 2)

Patients who presented ECG criteria of proximal oeclusion
(any ST-depression in [II + VF =05 plus 3 STdeviation

Clin, Cardiol, 34, ooo-oo00 (zo008)
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TABLE 1: «

‘ ST elevation in V, , to V, ¢ (n = 100) ‘

‘ LSTINI + VF> 2.5 mm

‘ (5T|||+vr=oorT ‘ ‘ LSTIIl + VF > 0.5 and <2.5mm}

n=48 n=1g n=33
e %> Prox.N = 44 (&) Prox.N=o0 Prox.N =13
Distal N =4 Distal N = 19 (B) Distal N = 20 (E)
Occlusion related to 51 :

Proximal to Sa:

X STVR+V, V20 (C) %> ‘ Prox. N = 26/39 (A+C) ‘ { Prox. N = 7/22 (E+C) ‘
Distal to D1: Distal N = 9/9 (A+D) Distal N = 11/11 (E+D)
Y STVR+V,-V; <0 (D)
Criteria | Criteria Loc. occlusion| SE | SP | PPY | NPV
A L ST=2.5 mm l1+VF Prox. to D1 77 | 84 | 92 61
A+C 1 ST>2.5 mm IlI+VF and Z(VR+V,-V,) > 0 Prox.to S1D1 | 100 | 41 | 67 100
A+D 1 ST22.5 mm III+VF and Z(VR+V,-V < 0 Distal to S1 41 | 100 | 100 | 67
B T or isoelectric ST in Il and VF Distal to D1 44 | 100 | 100 | 70
E L ST>oy<2.5 mmlll+VF Distal to D1 83 |77 | &1 92
E+C lsT>o0 y<2.5 mm [ll+VF and Z(VR+V -V, >0 |Prox.to S1D1 | 100 | 42 | 32 100
E+D 1 ST>o0y<2.5 mm llI+VF and Z(VR+V,-V,) <o |Distal to S1 42 | 100 | 100 | 32
C Z(VR+V -V ) <0 Distal to S1 44 | 100 | 100 | 46

in VR +V; —V, =0) constituted a high-risk group (see
Table 2). This highrisk group had lower ejection fraction,
higher peak of CPK and CK-MB, and worse Killip class,
and included more patients with MACE and showing a C
pattern,®®e and proximal occlusions to D1, between S1 and
D1, or proximal to 51, compared to the patients who did not
meet all these criteria.

Discussion

The amount of left ventricle mass that presents hypoperfu-
sion and is at risk of evolving to MI in the course of LAD
STEMI depends greatly on the location of the LAD occlu-
sion. Therefore knowing the location of the LAD occlusion
at first glance, by just looking at the ECG in the emergency
room is of great importance for the best therapeutic deci-
sicns to be made. The recent findings of Masoudi et al.?!
suggest that the failure to identify high-risk ECG patterns
in patients with acute myocardial infarction (AMI) resultsin

lower quality care in the emergencyroom and highlights the
importance of system changes to enhance the accuracy of
ECG interpretation. Knowing that the occlusion is proximal
or distal to D1 or 51 may be crucial for deciding on the best
approach to treatment; to start fibrinolytic treatment and
keep the patient in the hospital because the risk of a large
AMlislow, or,independently of fibrinolytic treatment, make
the decision to send the patient immediately to a referral
center for a PCI, since there is ECG evidence that the risk of
a large AMI is high. Furthermore, if we have the evidence
that a major left ventricle (LV) area is involved and there
is a danger of MI, we may prefer to administer fibrinolytic
treatment in the first hour in the emergency room or in
an ambulance than perform PCI in a referral hospital 1-2h
later.

Occlusion of the LAD artery may lead to a very extensive
anterior MI, or only septal, apical-anterior or mid-anterior
according to the site of occlusion.?® Proximal LAD occlusion

Clin. Cardiol. 31, coo—o00 (2008)
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TABLE 2 Risl groups according to ECG findings and its correlation with
angiographicfindings

High Risl* Lo Risle

n=#&p n=3ap P
Asre (years) ooy cat16 ns
EF 45+2 EE1e =
[Gillip 1.8+0.9 1.2140.7 -
[Gllip =l 45,55 103 -
CIE Quifl) Jo47t2804 26111986 0.3
CI-ME (i)« 47937 2142 6L 0.027
C pattern (Birnbaum) 56.3% s4,0% 0.003
Prozimal to 51 C2,C% - -
Prozimal to D1 7T 25, 6% -
Distalto D1 235 T -
Death 2.3% CaA% ns
Re Al or Anzina
LWE 19.7% 16.4% ns
Wentricular arrhwthmia 1% 2 6% -
Global MACE 13.1% 7 nis

Lo, a% 26.6% 0,00

*ECG pattern of high risk: depression in (1l + ¥F = 0.5 mm plus 37 of
ST-deviation in VR+ ¥, — ¥ =0, *ECG pattern of low risl Patients
showing 5T isoelectric or elevated in |1l +%F or 7 of 5T-dewiation in
YRV, =Yg =0,

has been documented as an independent predictor of poor
outcome related to higher mortality and recurrent W15
and distal LAD ocelusion is considered to have a better
oltfcome, [schemia provoked by LAD ocelusion s reflected
by ST-elevation in precordial leads. The different ECG
criteria for predicting the site of occlusion are based on
the direction of the injury vector, In refation to this idea,
we also demonstrated the usefulness of another algorithm®
connected to this approach to ascertain which is the culprit
artery (right coronary versus circumflex artery) in STEMI
with 5T-segment elevation in inferior leads.

Different eriteria have been used to differentiate between
proximal and distal LAD using the deviation of ST in inferior
leads as the most useful eriterion (Flgure 14F)42-17
However, we present for the first time a sequential, easy
to-use algorthm, that can be used in clinical practice and
which predictathe location of oeclusion in LAD STEMI with
high aceuracy.

To male the correct decisions, particularly concerning
the need for urgent reperfusion, we propose the following

[+1mmm)

£ —

;STdeviation Lyt Rmn)

(1.5 mm)

! Jl|| 'l | |
{ STdeviation T P L\f .

(4.5 mim)

R + W1 - V8 = (-6 mim)

()

Figure 2: Two examples showing howtouse the formula 22 5T in
YR+ W, — ¥ todecide if the occlusionis proximal to 54 or distalto 51,

1) STsegment elevation in precordial leads V, Vo, and Wy
through Vs indicates LAD occhision; 2) To differentiate the
aechision in relation to D1 (proximal versus distal), weneed
to check the ST-segment deviations in inferior leads. The
sum of 5T depression in 111 and VF leads = 2.5 mm indicates
an occlusion proximal to D1 {eriterion &), The ST-segment,
1zoelectric or elevated, indicates that the ocelusion 15 distal
to D1 {eriterion BY, and 3) To assess more precisely the
location of LAD oecchision in relation to 51, ST-segment
in VR, ¥, and Vg should then be checked, If 3~ of 5T
deviation in VE 4V, — Vg 18 =0, ocelusion proximal to 51
1z suggested, If less than 0, the occlusion is distal to 51,
Our data suggest that the equation is more useful when the
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Figure 3 ECGfindings accordingto the risk group, (&) High risk group (gepressionin 1 4+ ¥F ~o.c mmand 7 VR + %, — Vg =0]. (B) Low risl. group

result 1s =0, and presents a high specifictty for an ocelusion
distal to 51,

Therefore, being able to locate the occlusion site very
quickdy on rapidly scrutinizing the admission ECG 18 no
longer only academicthanks to this algorithm, Inagreement
with the findings of Masoudi etal ™ we found a high
correlation between ECG characteristics on admission
and markers of poor outcome (Table 2), Therefore,
this information is essential to estimate the amount of
myocardium at risk and helps us to undertalee clinical
decisions regarding the need of urgent revascularization,

Limitations of the Study

In this study we analyzed the usefulness of ECG criteria in
patients with LAD STEMI and no other vessels with more
than 508 occlusion, We are now validating these criteriain a
series of patients with STEMI due to culprit LAD and more
than 5% coronary ocelusion in the right coronary artery or
circumflex artery.
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2. Ascenso del segmento ST mas llamativo en las derivaciones inferiores
(I, I, VF). Algoritmo para localizar la oclusion a nivel de arteria CD o Cx
(Anexo 6).

Si el ascenso del segmento ST es mas llamativo en las derivaciones inferiores
corresponde a una oclusion de la arteria CD o de la CX (Birnbaum, 1994; Herz,
1997; Kosuge, 1998; Lew, 1986; Saw, 2001; Tamura, 1995, Fiol, 2004).

En estos casos, puede ser util evaluar el segmento ST/T en V4R para saber si la
oclusion esta ubicada en la arteria CD proximal o distal, o en cambio la arteria
responsable del infarto corresponde a la CX (Engelen, 1999). Dado que en la
practica habitual de las areas de emergencias no se registra la derivacion V4R, y
como las alteraciones que afectan a esta derivacion a menudo son muy
transitorias y se correlaciona adecuadamente con las variaciones del segmento
ST detectadas en V; (Chou, 1981), utilizamos un enfoque secuencial basado en
los cambios del segmento ST observados en el ECG de superficie de doce
derivaciones, a fin de determinar si la arteria responsable es la arteria CD o la CX

(Fiol, 2004),

a) Primer paso: Evaluar el segmento ST en la derivacion I. Si el descenso del
segmento ST es mayor o igual a 0,5 mm la lesidon se encuentra probablemente a
nivel de la arteria CD, con una S, E, VPP y VPN, del 92%, 77%, 94%, 71%,
respectivamente. Si esta elevado al menos 0,5 mm o mas, la lesion se encuentra a
nivel de la arteria CX, con una S baja (31%, pero con una E del 100%. Y en los
casos con los casos intermedios, donde el segmento ST es isoeléctrico (entre -0,5 y

0,5 mm) habra que aplicar el segundo paso (Figura 58).
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Figura 58. Infarto con elevacion del ST predominantemente en IlI, Il y VF.
aplicacion del primer paso “andlisis segmento ST en I”. S=Sensibilidad,

E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo.

b) Segundo paso: Evaluar el segmento ST en Il, lll. Cuando el ascenso del
segmento ST en Il es mayor o igual que en lll, la oclusidon esta ubicada en la arteria
CX., con una S del 66% y una E del 100%. Cuando el ascenso del segmento ST es

[1l >11, se debera proceder al tercer paso (Figura 59).
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Figura 59. Infarto con elevacion del ST predominantemente en IlI, Il y VF.
aplicacion del segundo paso “analisis segmento ST en Il y llI”. S=Sensibilidad,
E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo.

c) Tercer paso: Evaluar la siguiente relacion: > |ST en V4-V3/ >1ST en I, lll y VF,
gue viene a expresar de forma practica, si el grado de descenso del ST de Vi1a V3 es

mas o menos manifiesto que el ascenso del segmento ST. Cuando la relaciéon es

mayor de 1, la arteria responsable es la CX, cuando es igual o inferior a 1, la arteria

Segundo Paso>
I
> (L STV1aV3)

> @ ST I, IllVF)

s | E |vPP|VPN| Ateria |
100| 100 |100 {100 | CD,Cx

Figura 60. Infarto con elevacion del ST predominantemente en |IlI, Il y VF.
aplicacion del tercer paso “analisis (| ST V1 a V3)/>(r ST I, lll, VF)".
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor

predictivo negativo.
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Mediante este enfoque secuencial, en mas del 95% de los casos es posible
distinguir si la arteria responsable es la CD o la CX (Anexo 6).

Cuando se ha determinado que la arteria responsable es la CD, es importante
conocer si la oclusion es proximal o distal (Figuras 61, 62). Para ello es relevante
analizar la derivacion V¢ y, en menor medida, las derivaciones | y VL.
Generalmente, en la oclusién proximal se observa un segmento ST isoeléctrico o
elevado en V4. Esta alteracion puede persistir hasta Vs4, pero el ascenso del
segmento ST es V1>V34. Como se ha mencionado, en la oclusion distal de la arteria
coronaria DA también es posible observar ascenso del segmento ST en las
derivaciones precordiales e inferiores. Sin embargo, en este caso, el ascenso del
segmento ST en las derivaciones precordiales suele ser mucho mayor que en las
derivaciones inferiores, y el ascenso del segmento ST en V34 >V; (Vives, 1999;

Logeart, 2001) y/o V3>V, (Jim, 2009) (Tabla 2).
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Figura 61. A) ECG en el IAMCEST debido a oclusion proximal de la arteria CD.
El descenso del segmento ST en |y VL (VL > I), el ascenso del ST Il > |l y la
ausencia de descenso del segmento ST en V; sugiere que la lesién se
encuentra a nivel de la CD proximal. Como la arteria CD es dominante también
existe ascenso del ST en Vs-Vs. B) ECG en el IAMCEST debido a oclusién distal
de la arteria CD. En este caso, el ST en las derivaciones laterales e inferiores
muestra un comportamiento similar a la oclusion proximal de la arteria CD, pero
el descenso del segmento ST en V3 indica que la oclusién es distal, dado que el
dipolo de lesién apunta mas hacia atras y menos hacia la derecha.
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C!D
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Figura 62. Valores de S, E, VPP, VPN para diferenciar si la lesion a nivel de arteria
CD es proximal o distal a la aguda marginal.

Si comparamos los ECG en casos infartos de arteria CD y CX muy dominantes
(Figura 63), podemos observar que ambos presentan ascenso del segmento ST en
Vs Y, habitualmente, descenso del segmento ST en VL y, a veces, un segmento ST
isoeléctrico en |. Sin embargo, la presencia de descenso del segmento ST en la
derivacion | va mucho mas a favor de oclusidon en la arteria CD, aunque hay
alguna excepcion. Por el contrario, el hecho de que el ascenso del segmento ST

sea Il >l favorece que la oclusion sea de la CX'y viceversa.
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Figura 63. A) ECG en un caso de oclusién de una arteria CD muy dominante
distal a las ramas del ventriculo derecho. Obsérvese que se encuentran
presentes los criterios de oclusion de la arteria CD (ascenso importante del
segmento ST en Il > Il, ascenso del segmento ST en las derivaciones
inferiores mayores al descenso del segmento ST en V4-V3) y, ademas,
ascenso del segmento ST en Vs4. B) ECG de un IAMCEST debido a la
oclusion proximal de una arteria CX muy dominante. Obsérvense los
criterios de oclusiéon de la arteria CX. Ascenso del segmento ST en Il > |ll
en presencia de un segmento ST isoeléctrico en |. En VL se observa
descenso del segmento ST debido a que la arteria CX es dominante. En
los casos de oclusion de la arteria CX no dominante no se observa
descenso del segmento ST en VL (isoeléctrico o ascendido). También se
observa un gran ascenso del segmento ST en Vs.6.

Los resultados expuestos han sido objeto de dos publicaciones de ambito

internacional que se presentan a continuacion.
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Value of Electrocardiographic Algorithm
Based on “Ups and Downs” of ST in
Assessment of a Culprit Artery in
Evolving Inferior Wall Acute
Myocardial Infarction
Miquel Fiol, Mp, PhD, Iwona Cygankiewicz, mp, pho, Andrés Carrillo, M,

Antoni Bayés-Genis, MD, PhD, Omar Santoyo, Mp, Alfredo Gémez, MD, PhD,
Armando Bethencourt, mp, PhD, and Antoni Bayés de Luna, Mp, PhD

Acute myocardial infarction {AMI) of the inferoposterior
wall is due to occlusion of the right coronary artery
[RCA)} or the left circumflex {LCx] coronary artery. The
outcome of patients depends mainly on the culprit ar-
tery. Therefore, the presumptive prediction of a culprit
arfery based on the electrocardiogram recorded at ad-
mission is of clinical importance. The aim of this study
was to develop a sequential algorithm based on the
“ups and downs” of the ST segment in different leads to
predict the culprit artery [RCA vs LCx) in cases of infero-
posterior AMI. We analyzed electrocardiographic and
angiographic findings of 63 consecutive pafients with an
evolving AMI with ST elevation in the inferior leads {II, IIl,
and aVF} and a single-vessel occlusion. Specificity, sen-
sitivily, and positive and negative predictive values of
different electrocardiographic criteria {ups and downs of
the ST segment) were studied individually and in com-

bination to find an algorithm that would best predict the
culprit artery. The following electrocardiographic criteria
were included in the 3-step algorithm: {1) ST changes in
lead 1, {2} the ratio of ST elevation in lead Il to that in
lead I, and {3} the ratio of the sum of ST depression in
precordial leads to the sum of ST elevation in inferior
leads [[> | ST in leads V, to V4}/(= 1 STin leads II, NI,
and aVF]]l. Application of this sensitive algorithm sug-
gested the location of the culprit coronary artery (RCA vs
LCx) in 60 of 63 patients (>95%). The few patients in
whom this algorithm did not work were those with a
very dominant LCx that presented ST depression of =0.5
mm in lead . In conclusion, careful sequential analysis of
an electrocardiogram of an inferoposterior AMI with ST
elevation may lead to the identification of a culprit
arfery. ©2004 by Excerpta Medica, Inc.

(Am J Cardiol 2004;94:709-714)

Acute myocardial infarction (AMI) of the infero-
posterior wall is reflected on an electrocardio-
gram as ST elevation in the inferior leads accompa-
nied by ST changes in other leads that may be a
consequence of concomitant ischemia of other zones
or a reciprocal image.! Different electrocardiographic
criteria based on the analysis of ST elevation and ST
depression (“ups and downs”) in different leads, in-
cluding V4R to VR, have been suggested to predict
the culprit artery.>-'? These criteria are based on the
fact that in cases of AMI of the inferoposterior wall
due to occlusion of the right coronary artery (RCA),
the vector of injury is directed more downward than
backward and more to the right than to the left (Figure
1), in contrast, in cases of occlusion of the left cir-
cumflex (LCx) coronary artery, the vector of injury
points downward, predominantly posteriorly, and
more to the left than to the right (Figure 1). In this
work, we present a sequential electrocardiographic
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algorithm based on ST changes in different leads that
has a very high sensitivity, specificity, and predictive
value to predict the culprit artery (RCA vs LCX) in
cases of an evolving inferoposterior AMI with ST
elevation.

METHODS
Study population: We retrospectively analyzed

¢lectrocardiographic and angiographic findings of
consecutive patients admitted to the emergency unit
with an evolving AMI with ST elevation in the infe-
rior leads. The study population consisted of patients
who met the following inclusion criteria: no history of
a myocardial infarction, <6 hours from the onset of
symptoms, sinus rhythm on electrocardiogram, ST
elevation >1 mm in =2 of 3 leads (IT, ITI, and aVF),
no left or right bundle branch block, coronary angiog-
raphy performed within 12 hours of symptom onset,
and critical (>70%) single-vessel stenosis (RCA or
LCx). Diagnosis of AMI was based on clinical symp-
toms (anginal pain >20 minutes), electrocardio-
graphic findings, and enzymatic changes. In all pa-
tients, data were acquired concerning demographics,
clinical characteristics, time from symptom onset to
the first recorded e¢lectrocardiogram, and outcome
(Table 1).

0002-9149/04/$-see front matter 709
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FIGURE 1. Vectors of injury in an evolving inferoposterior AMI
due to occlusions of the RCA (fop] and LCx (bottom).

gram was used as an isoelectric line. The ST segment
between <<0.5 mm depression and <0.5 mm elevation
was considered isoelectric.

The specificity, sensitivity, and positive and nega-
tive predictive values for different electrocardio-
graphic criteria were studied individually (Table 2)
and in combination to find the most sensitive algo-
rithm that would produce the best results for the
prediction of a culprit artery (Figure 2). The elec-
trocardiographic criteria used in our algorithm con-
sidered the most useful for the identification of the
culprit artery were (1) ST changes in lead I, (2) the
ratio of ST elevation in lead III to that in lead 11, and
(3) ratio of the sum of ST depression in the precor-
dial leads to the sum of ST elevation in the inferior
leads [(> | ST in V, to V5)AZ 7 ST in II, 111, and
aVF)].

Coronary angiography: All pa-
tients underwent coronary angiogra-

TABLE 1 Clinical Characteristics of Patients

phy within the first 12 hours from
symptom onset. Angiographic find-

at time of admission (%)
Enzyme peaks

CPK (IU/1) 2,317 = 1,854 2,386 = 1,722 2,017 = 2,105
CK-MB (IU/L) 285 + 240 299 + 229

Primary angioplasty 34 (53.9%) 25 (50%)

Rescue angioplasty 28 (44.4%) 24 (48%)

Facilitated angioplasty 1({1.5%) 1(2%)

Hemodynamic complications 8 (12.6%) 8 (16%)

Atrioventricular block (%) 7 (11%) 7 (14%)

Death in the acute phase 1(1.5%) 1(2%)

All Patients ~ RCA Occlusion  LCX Occlusion ings were evaluated by 2 indepen-
(n=63) [n = 350) (n=13) dent investigators blinded to the clin-
Age (yrs) 58 + 11 50 + 1] 58+ 9 ical and electrocardiographic data. In
Men/women 50/13 41/9 9/4 cases of discrepancy concerning the
Time from symptom onset fo first 150 + 73 130 = 69 180 = 69 results, the final decision was made
ECG (min) by the third investigator. Critical ste-
Antecedents . defined as >70%
Active smoker 34 (53.9%) 27 (54%) 7 (53.8%) nosis was delined as o narrow-
Diabetic 8 (12.6%) 6 (12%) 2 (15.3%) ing of the coronary artery luminal
Avrterial hypertension 26 (41.2%) 21 (42%) 5 (38.4%) diameter, and only patients with crit-
Evslipsdmiﬂ‘ 22 :g%g‘iﬁl 'Z ﬁgfﬂ ?}g%"é{}] ical stenosis in 1 vessel were re-
revious Onglnﬂ R -} Rey-} = -
Familial ischemic heart disease 8 (12.6%) 8 (16%) 0 (0%) cruited. A culprit artery was deter-
Cocaine 1(1.5%) 0 (0%) 0 (0%) mined from the correlation between
Stroke 0 (0%) 3 (6%) 0 (0%) the electrocardiograms and the char-
Left ventricular ejection fraction 60 =11 59 =12 60+ 9 acteristics of occlusion (occlusion

due to thrombosis formation and/or
ulceration with decreased contrast

285 + 251 density). Patients were classified into
9 (69.3%) 2 groups, those with occlusion of the
4(30.7%) RCA and those with occlusion of the
0 LCx.
0 Statistical analysis: Groups were
0 compared with chi-square test and

CK-MB = creatine kinase-MB; CPK = creatine phosphokinase; ECG = electrocardiogram.

Fisher’s correction when appropri-
ate. A p value <0.05 was considered

Electrocardiographic recordings: Standard 12-lead
electrocardiograms were recorded at a speed of 25
mm/s and a voltage of 10 mm/mV at the time of
admission. Electrocardiographic tracings were re-
viewed by 2 independent investigators blinded to pa-
tients’ clinical and angiographic data. In cases of
discrepancy, the final decision was made by the third
investigator. ST changes were measured at 20, 40, 60,
and 80 ms from the J point in all leads. Because there
were no significant differences in sensitivity, specific-
ity, and predictive values across results obtained at
different points, we used changes at 60 ms for the final
analysis. Measurements were made to the nearest 0.5
mm (0.05 mV). The TP segment on the electrocardio-

710 THE AMERICAN JOURNAL OF CARDIOLOGY®  VOL. 94

statistically significant. Sensitivity,
specificity, and positive and negative
predictive values were assessed for
all criteria and for the sequential analysis of combi-
nations produced by the algorithms.

RESULTS

Clinical characteristics of patients: Sixty-three pa-
tients (50 men and 13 women, mean age of 58 * 11
years) met the inclusion criteria. Table 1 lists the
clinical characteristics of the study groups.

Electrocardiographic and angiographic findings: The
mean time from symptom onset to recording of the
initial electrocardiogram was 150 = 73 minutes. An-
giography showed RCA occlusion in 50 patients and
LCx occlusion in 13 patients. RCA was a dominant
artery in 40 patients.

SEPTEMBER 15, 2004



TABLE 2 Values of Sensitivity (SE), Specificity (SP), and Predictive Positive values [PPV) of Different ECG Criteria to Predict
Occlusion of a Culprit Artery
RCA Occlusion LCX Ocelusion
ECG Criteria SE SP PPV NPV SE SP PPV NPY

ST in lead |

1 8T =0.5 mm 92 77 94 71

ST isoelectric 54 92 64 88

1 ST =0.5 mm 31 100 100 85
Ratio of ST elevation in lead Il vs lead Il

=1 88 69 92 60

=1 69 92 69 92
Y | STinleads V,-V; Vs 2 1 ST in leads II, Ill, and aVF

=1 61 94 73 Q0

=1 ) &1 20 73

ECG = electrocardiographic.

8T elevation in 2 of 3 leads
I, 1, VF
N=63 pts

R En_rs_t;g _________
Check STinlead| |

e

rithm, and the diagnosis and culprit ar-
tery were established in the third step in
case these were not clear in the first and
second steps.

DISCUSSION

STdaprn:.s=i:|;>0.5 mm S"I‘zhtllimm ST i:.o_e‘lgﬁ.ri: The outcome of patients with AMI
S — = .‘[...... — in the inferior wall depends in large part
T Rea 1T iex Second step on the occluded artery (RCA or LCx).
”T;?”,“Q ”;;3“ | STelevation lll vs.I Patients with AMI due to occlusion in
—  —— the RCA (—~80% of cases) usually have
STelevationlll =1l || STelevationll=ll | a poorer outcome than do those with
N=6 e occlusion of the LCx, mainly due to
N I associated complications (hemody-
Third step Lox namic changes due to right ventricular
b i involvement and conduction distur-
L9 R bances).!''-'* An electrocardiogram
Algorithm's criteria |SE_|SP | PPV [NPV e may detect right ventricular involve-
(%) {(%) |C4) L(%) il s ment, but true right ventricular infarc-
(*1) RCA 92 |77 |94 |71 i | | o d ) Ve
(*2) LCx 31 [100 [100 B4 | | tion may be ascertained by assessment
(3) LCx 66 1100 |100 |66 RGA| | LOX of hemodynamic parameters and con-
(*4) RCAvs. LCx_ | 100 [100 (100 | 100 LN e

firmed by imaging techniques.'* There-

FIGURE 2. Sequential electrocardiographic algorithm to predict the culprit arfery
involved in an evolving AMI with ST elevation in leads Il, lll, and aVF. Numbers in
parentheses correspond to global values of sensitivity (SE), specificity (SP), positive
predictive value (PPV), and negative predictive value (NPV) of the electrocardio-
graphic criteria that were assessed in successive steps of the algorithm (table).

Electrocardiographic criteria for the prediction of a
culprit arfery: Table 2 presents the sensitivity, speci-
ficity, and predictive values of different electrocardio-
graphic criteria corresponding to a culprit artery.

Different sequential algorithms were developed,
and those that seemed to identify a culprit artery were
chosen. The algorithm shown in Figure 2 correlated
the best, with angiographic findings showing the high-
est accuracy to predict a culprit artery. With this
algorithm, we were able to identify the culprit artery
in >95% of patients. Figure 3 presents examples of
electrocardiographic changes found in patients with
occlusion in the RCA or LCx that corresponded to the
sequential algorithm. In Figure 3, the diagnosis of a
culprit artery was achieved in the first step, the culprit
artery was identified in the second step of the algo-

CORCMNARY ARTERY DISEASE/ALGORITHM PREDICTS CULPRIT ARTERY IN INFERIOR AMI

fore, it is important from a clinical point
of view to predict the culprit artery dur-
ing evolving AMI. The RCA supplies
blood mainly to the posterior part of the
septum and the inferior part of the in-
feroposterior wall of the myocardium,
whereas the LCx supplies blood mainly
to the posterior part of the inferoposterior wall and the
posterior part of the lateral wall (Figure 4). Because
ST elevation in leads II, 111, and aVF is key to diag-
nosing an evolving AMI that affects the inferoposte-
rior wall of the heart, some characteristic ST changes
in these leads, reciprocal leads (I, aVL, and V, to V5),
and the right precordial leads (V3R to VsR) may
provide information that identifies the culprit artery
(RCA or LCx).

To identify the extent of injury to the myocardium
caused by the culprit artery, one must assess ST
changes in the inferior leads (inferior part of the
inferoposterior wall), leads V, to V5 (ST depression
reflects the posterior part of the inferoposterior wall),
and the lateral leads (I, aVL, and V5 to V). Leads
V3R to VR are also very useful for the assessment of
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FIGURE 3. Electrocardiographic tracings of patients who had inferoposterior AMI

(see fext for details]. (A} ST depression in lead | (first step) identifies the RCA as the

culprit arfery (*1 in Figure 2). ST elevation that is higher in lead Il than in lead Il

dlso may be observed. (B} ST elevation in lead | (first step) identifies the LCx as the

culprit arfery (*2 in Figure 2). {C} ST elevation that is equal in leads Il and 11l (sec-
ond step) identifies the LCx as the culprit arfery in an isoelectric ST segment in
lead 1 (*3 in Figure 2). (D) A ratio >1for 2 | STin leads V, to V, versus T 1 ST
in leads 11, lll, and aVF (third step) identifies the LCx as the culprit arfery when the
first and second steps do not provide a clear diagnosis (isoelectric ST segment in

lead 1, i.e., <0.5 mm depression, and ST elevation that is higher in lead lll than in

lead 11; *4 in Figure 2).
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right ventricular involvement.!'> Never-
theless, the electrocardiographic
changes in these leads are very specific
but disappear in the early stage in the
evolution of AMI. Further, sometimes
there are no changes in leads V,R to
VR due to the presence of concomitant
lateral or posterior involvement.'® An-
other important disadvantage of a diag-
nosis based on these leads is that they
are often not recorded in most emer-
gency rooms. Hence, different electro-
cardiographic criteria based on the ups
and downs of ST changes on 12-lead
electrocardiograms have been devel-
oped to identify the culprit artery.>1¢
Based on the highest sensitivity, speci-
ficity, and predictive values and on our
experience, we have proposed a se-
quential algorithm to identify the cul-
prit artery with the highest accuracy.
The remainder of this work discusses
this algorithm.

An injury vector in the presence of
ST elevation in leads II III, and aVF
and a ST depression in lead T identifies
the RCA as the culprit artery. In this
case, the injury vector is directed to the
right and provokes a ST depression in
lead T (Figure 1). A ST elevation in lead
I suggests occlusion of the LCx, be-
cause the injury vector is directed left-
ward (Figure 1). An isoelectric ST seg-
ment in I lead may be found with
occlusion of the RCA or the LCx.

The importance of ST depression in
leads T and aVL (ST depression is usu-
ally greater in lead aVL than in lead T)
as a marker of occlusion in the RCA
has been stressed by many investiga-
tors*7 who observed that the criterion
of ST depression in lead T strongly fa-
vors AMI caused by occlusion of the
RCA. Chia et al® found that occlusion
of the RCA never presents ST elevation
in lead I, whereas ST depression was
present in most patients in whom the
RCA was the culprit artery. These ob-
servations were supported by Bairey et
al,* who found elevated or i1soelectric
ST segments in lead T in 100% of pa-
tients who had AMI of the inferior wall
with occlusion of the LCx and only
28% of patients who had occlusion of
the RCA. Berry et al® observed ST-
segment depression in leads I and aVL
only during occlusion of the RCA, and
Huey et al® reported that ST depression
in lead T was significantly less common
in LCx-related AMI. Similar results
have been reported by Hasdei et al.”

In our study, ST depression =0.5
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right ventricular AMI. Our study has
confirmed the value of a ST elevation
that is higher in lead III than in lead 11
for the prediction of the RCA as the
culprit artery. Most patients who had
ST depression in lead I also had ST
elevation that was higher in lead III
than in lead II, and 42 of 46 patients
who presented with the 2 criteria (ST
depression in lead | and ST elevation
that was higher in lead I1I than in lead

FIGURE 4. Heart walls and segments and coronary artery blood supply including
only the most important branches. CX = left circumflex artery; D1 =
artery; LDA = left anterior descending artery; M = marginal artery; PB = pos-

terobasal artery; PD = posterior descending artery; PL = posterolateral artery; S1

= first septal artery.

mm in lead I had the greatest accuracy for predicting
occlusion of the RCA. The criterion of ST depression
=0.5 mm in lead 1 was present in 46 of 49 patients
who had occlusion of the RCA (Figure 2). The other
4 patients who presented this criterion had very dom-
inant occlusion of the LCx. This observation may be
explained by the injury vector pointing slightly to the
right; alternatively, all 4 patients with ST elevation in
lead I may have presented with occlusion of the LCx.
The other 10 patients presented isoelectric ST or ST
elevation/depression <<0.5 mm in lead I, and for these
patients, we had to perform additional steps and use
another criterion to identify the culprit artery (Figure
2). Therefore, in the first step, we were able to identify
the culprit artery in 50 of 63 patients.

In a second step to confirm the presumptive diag-
nosis provided by the ups and downs of th ST segment
in lead I but specifically in cases of an isoelectric ST
segment in lead I, one should examine the magnitude
of ST-segment elevation in lead III versus that in lead
II. If ST elevation in lead II is equal to or greater than
that in lead III, the LCx is the likely culprit because
the injury vector is directed leftward; conversely, if
ST elevation is higher in lead III than in lead 1I, then
the RCA is the likely culprit. This was observed by
Herz et al® who found higher ST elevation in lead 111
than in lead 11 in 80% of patients with occlusion of the
RCA versus that of the LCx. According to these
investigators, the criterion of higher ST elevation in
lead I1I than in lead Il and a lower ST depression in
lead aVL than in lead I is a sensitive and specific
marker for RCA-related AMI. Nair et al® observed
that an ST elevation that is higher in lead III than in
lead Il is more sensitive (96% vs 86%) than ST
elevation in lead V4R for the identification of the RCA
as the culprit artery. The criterion of higher ST ele-
vation in lead Il than in lead Il was used not only to
predict the culprit artery but also to precisely locate
the place of occlusion. Proximal occlusion of the RCA
is usually associated with right ventricular involve-
ment. Saw et al® demonstrated that higher ST eleva-
tion in lead III than in lead II is more sensitive than
higher ST elevation in lead V,R for the diagnosis of

CORCMNARY ARTERY DISEASE/ALGORITHM PREDICTS CULPRIT ARTERY IN INFERIOR AMI

I1) had occlusion of the RCA. The ap-
plication of this criterion seems to be
very useful for identifying the culprit
artery on electrocardiograms in which
ST is isoelectric in lead I, which oc-
curred in 10 of 63 patients (16%).
When electrocardiograms showed ST
elevation that was at least as high in
lead 11 as in lead 11, the LCx was the culprit artery (4
of 10 patients).

In the remaining 6 patients, we had to proceed to
the third step, which compares ST depression in leads
V, to V5 with ST elevation in the inferior leads.
Kosuge et al? distinguished between the RCA and the
LCx as the culprit artery by assessing the ratio of ST
depression in lead V; to ST elevation in lead III, A
ratio > 1.2 indicated the LCx as the culprit artery with
high sensitivity and specificity. We assessed this cri-
terion by using the ratio of the sum of ST changes [(>
J ST of leads V, to V3)/(> 1 ST of leads I, 11, and
aVF)]. This criterion compared favorably with that of
Kosuge et al®> by being more sensitive (61% vs 31%)
and as specific (94% vs 96%) for detecting the LCx as
the culprit artery. When assessed in a sequential algo-
rithm in the third step, the sensitivity and specificity of
our criterion reached 100%. Our modified criterion
effectively compared ST depression in the precordial
leads with ST elevation in the inferior leads in the 6
patients whose culprit artery could not be identified by
ST changes in lead I and by the ratio of ST elevation
in lead II to that in lead I1I. In these patients who had
an isoelectric ST segment in lead I and a ST elevation
that was higher in lead 1II than in lead II. a ratio =1
for > | ST in leads V, to V; versus > 1 ST in leads
I1, 111, and aVF identified the RCA as the culprit artery
in 4 patients and a ratio >1 identified the LCx as the
culprit artery in the remaining 2 patients.

In this study, we focused on prediction of a culprit
artery and did not analyze electrographic criteria for
prediction of right ventricular involvement. Neverthe-
less, an isoelectric or elevated ST segment in lead V,
was a better predictor than higher ST elevation in lead
[T than in lead II of a proximal occlusion of the
RCA."7
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New Criteria Based on ST Changes in 12-Lead Surface
ECG to Detect Proximal versus Distal Right Coronary
Artery Occlusion in a Case of Acute Inferoposterior

Myocardial Infarction

Miquel Fiol, M.D., Ph.D.,* Andrés Carrillo, M.D.,* Iwona Cygankiewicz, M.D.,
Ph.D.,T José Ayestardn, M.D.,* Onofre Caldés, M.D.,* Vicente Peral, M.D.,*
Armando Bethencourt, M.D., Ph.D.,* Wojciech Zareba, M.D., Ph.D., EA.C.C. ;%
and Antoni Bayés de Luna, M.D., Ph.D., EE.S.C., EA.C.C}

From the *Hospital Son Dureta, Palma de Mallorea, Spain; tHospital de la Santa Crew i Sant Pau, Barcelona,
Spain; and tUniversity of Rochester Medical Center, New York

Backgreund: The cutcome of patients with inferoposterior myocardial infarction (M) due to occlusion
of right coronary artery (RCA) depends mainly on the location of occlusion (distal vs. proximal). The
aim of this study was to evaluate the value of new ECG criteria: the sum of ST depression in | and
VL leads and ST changes in V1 lead to predict the location of RCA occlusion in the case of an
inferoposterior Ml.

Methods: The ECG and angiographical findings of 50 patients with acute inferoposterior Ml due
to RCA occlusion were analyzed. The value of new criteria was studied alone and in combination
to predict proximal versus distal RCA occlusion and compared with previously described criterion
based only on ST changes in VL.

Results: Iscelectric or elevated ST in V1 allowed predicting proximal RCA occlusion with 70%
sensitivity and 87% specificity with high positive and negative predictive value (87% and 71%,
respectively). The new criterion of the sum of ST depression in | and VL = 5.5 mm compared to the
criterion based only on ST depression in VL was also more specific (91% vs. 72%) for proximal RCA
occlusion with better positive and negative predictive values.

Conclusions: The new criterion based on the ST changes in V1 lead is highly accurate in detecting
the location of occlusion in the RCA compared to the criteria based only on 5T changes in lateral
leads. The use of this criterion might increase the accuracy of ECG-based identification of myocardial
involvement in acute inferoposterior MI. A.N.E. 2004;9(4):383-388

ECG criteria; ST changes; inferior myocardial infarction; RCA occlusion

ST elevation in inferior leads indicates an evolv-
ing myocardial infarction (MI) of the inferoposte-
rior wall. This infarction in nearly 80% of cases is
due to right coronary artery (RCA) occlusion and
the rest by the occlusion of left circumflex artery
(LCx).! The outcome of patients with RCA as a cul-
prit artery is determined mainly by the location of
occlusion. Proximal RCA occlusion usually leads
to right ventricle (RV) involvement and this de-
termines worse prognosis and higher mortality.?3
Additionally, it is more often accompanied by

conduction AV disturbances.* Therefore, it is ex-
tremely important from the clinical point of view
to recognize where the location of occlusion to de-
termine the optimal treatment and management of
evaluated patient is.

ECG criteria based on 12-lead ECG have been
studied to determine the location of RCA occlu-
sion.® The aim of this study was to assess the value
of ECG criteria based on ST changes in lateral leads
(I and VL leads) as well as ST changes in V1 to
predict the location of RCA occlusion in case of

Address for reprints: Miguel Fiol, M.D., Ph.D., Covonary Care Unit, Hospital Son Dureta, C/Andrea Doria 55, 07014 Palma de Mallorca,

Spain. E-mail: mfiol@hotmail.com
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Table 1. Clinical Characteristics of Studied Patients

All RCA Proximal RCA Distal
patients Occlusion Occlusion
(N =50) (IN=27 (N = 23)
Age (years) 59+ 11 63 £ 12¢ 56 4+ 19*
Men/women 41/9 21/6 20/3
Time from onset of symptoms to first ECG trace (minutes) 130 + 69 125 + 69 180 +70
Antecedents
Active smoker 39 (78%) 19 (70%) 20 (87%)
Diabetic 6 (12%) 3(11%) 3(139%)
Arterial hypertension 18 (36%) 12 (44%) 6 (269%)
Dyslipemia 16 (32%) 11 (419) 5(229%)
Previous angina 5 (10%) 4 (15%) 1 (4%)
Familiar ischemic cardiomyopathy 9 (18%) 2 (8%) T (30%)
Cocaine 1 (29%) 1 (4%) 0 (0%)
Stroke 3 (6%) 2 (8%) 1 (4%)
LVEF at the time of admission (%) 59+ 12 BB+ 10 60 £ 13
Enzymes peaks
CPK (1U/L) 2380 £ 1722 1515 &+ 1867 2793 £ 1517
CK-MB (1U/L) 299 4 229 243 4 262 315+ 158
Primary angioplasty 25 (50%) 15 (55%) 10 (43%)
Rescue angioplasty 24 (48%) 12 (44%) 12 (52%)
Facilitated angioplasty 1(2%) 1 (4%) 0 (0%)
RVI with cardiogenic shock 2 (4%) 2 (8%) 0 (0%)
Death in the acute phase 1 (2%) 1 (4%) 0 (09%)
AV block 7 (14%) 7 (26%)* 0 (0%)*
Dominant RCA 40 (80%) 21 (78%) 19 (83%)

*P < 0.0b.

evolving inferoposterior MI and to determine
whether they are better than the previously de-
scribed criterion based only on ST changes in
VL.2

MATERIAL AND METHODS
Studied Population

We retrospectively analyzed ECG and angio-
graphical findings of 50 consecutive patients admit-
ted to the Emergency Unit with an evolving acute
inferoposterior myocardial infarction with ST ele-
vation in inferior leads (II, ITI, VF) due to RCA oc-
clusion. Patients were recruited between January
1999 and June 2003. The study population con-
sisted of patients who met the following inclusion
criteria: no prior history of a myocardial infarction,
less than 6 hours from the onset of symptoms, si-
nus rhythm in ECG, ST elevation of over 1 mm in
at least 2 of 3 leads (II, III, VF), no left or right
bundle branch block, coronary angiography per-
formed during first 12 hours from the beginning
of symptoms onset, and critical (>70%) stenosis in

only one vessel (RCA). Diagnosis of myocardial in-
farction was based on clinical symptoms (anginal
pain lasting over 20 minutes), ECG findings, and
enzymatic changes. In all the patients, data on de-
mographics (age, sex), clinical characteristics, and
the post-MI outcome were collected (Table 1).

ECG Recordings

Standard 12-lead ECGs were recorded at a paper
speed of 25 mm/s and a voltage of 10 mm/mV at
the time of admission. The ECG tracings were re-
viewed by two independent investigators blinded
to clinical and angiographical data of studied pa-
tients. In case of discrepancy the final decision was
taken by the third investigator. ST changes were
measured at 20, 40, 60, and 80 ms from point ] in all
the leads. Measurements were made to the nearest
0.5mm (0.05mV); amplifier glass was used. The TP
segment in the ECG was used as an iscelectric line,
and ST elevation or depression of =0.5 mm were
considered abnormal. Therefore, ST segment be-
tween <0.5 mm depression or =0.5 mm elevation
was considered as isoelectric. We have studied the
value of ST changes in conventional 12-lead ECG
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to predict the location of occlusion in RCA. The fol-
lowing ECG criteria were assessed: (1) ST changes
in VL lead [dichotomized at 1 mm); (2) the sum of
ST changes in I and VL lead (dichotomized at the
value of 5.5 mmyj; (3) ST changes in V1 lead. All
the criteria mentioned above were selected before
ECG recordings were evaluated. The specificity,
sensitivity, positive and negative predictive values
of these ECG criteria were evaluated to determine
their association with the location of occlusion in
RCA.

Coronary Angiography

All the studied patients underwent coronary
angiography within the first 12 hours from the
beginning of symptoms. Angiographical findings
were evaluated by two independent investigators
blinded to clinical and ECG data of patients. In
any case of discrepancy regarding the results the
final decision was taken by the third investigator.
Only patients with total occlusion or clear critical
stenosis in one vessel (RCA) were recruited. Crit-
ical stenosis was defined as over 70% narrowing
of coronary artery lumen diameter determined by
visual inspection. Patients were divided into two
groups according to the location of occlusion: prox-
imal (before right ventricle artery) and distal {after
acute marginal artery). None of the subjects had
occlusion between these two branches.

Statistical Analysis

Groups were compared using the chi-square test
with Pisher’s correction when appropriate. P value
<0.05 was considered as statistically significant.
Sensitivity (SE), specificity (SP}, positive and nega-
tive predictive values (PPV and NPV) were assessed
for all criteria.

RESULTS

Fifty patients, 41 men and 9 women, mean age
58 £ 11 years met the inclusion criteria. Table 1
shows the details of the clinical characteristics of
the studied group. There was one death during the
acute phase of MI in a group of proximal RCA.

The mean time from the beginning of symptoms
to recording of ECG was 130 + 69 minutes. Con-
sidering the location of occlusion in RCA the fol-
lowing findings were found during the corenary
angiography performed during first 12 hours: the
occlusion was proximal to right ventricle artery

in 27 patients and distal in 23 patients. The first
group had a higher incidence of complications (see
Table 1). The higher level of necrotic enzymes ob-
served in patients with distal RCA occlusion, al-
though statistically not significant, coincided with
the higher percentage of patients with dominant
RCA artery.

ECG Criteria in Prediction of the
Location of Occlusion in RCA

The examples of ECG changes in the case of
acute inferoposterior MI are shown in Figure 1.
ST changes were measured at 20, 40, 60, and 80
ms after point J. As the difference in values of
the SE, SP, and PVs between these and the mea-
surement was not statistically significant, we de-
cided to present only the measurement at 60 ms.
Table 2 displays the values of ST changes in V1, I,
and VL. The criterion of the sum of ST depression
in I and VL leads =5.5 mm was found in 30% of
patients with proximal RCA occlusion and in 9%
of patients with distal RCA occlusion (P values not
significant). The criterion of ST isoelectric or ele-
vated in V1 was observed in 70% of patients with
proximal RCA occlusion and only in 13% of cases
with distal occlusion (P < 0.001). Figure 2 displays
the sensitivity, specificity, and predictive values of
ECG criteria assessed as ST changes at the 60 ms af-
ter point ] for proximal and distal RCA occlusion.

DISCUSSION

In the case of inferoposterior MI due to occlusion
of RCA, ST changes in inferior leads (ST elevation
in II, ITI, and VF) are the key to recognizing the in-
jured area because the injury vector of the affected
area is directed predominantly downward. How-
ever, as the injury vector is also directed slightly
to the right it provokes ST depression in I and
VL lead. In the case of RV involvement the injury

Table 2. ST Changes in Different Leads in Patients
with Proximal versus Distal RCA QOcclusion

Proximal RCA Distal RCA

Occlusion Occlusion
Med + SD Med 4 SD P
(mm) (mm) value
STin I lead —14+0.95 —1 £ 0.48 ns
ST in VL lead -2+ 1.46 -3+ 1.09 ns
STin V1 lead 0+1.21 —-1.5+1.3 <0.001
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Figure 1.

Examples of ECG tracings in patients with an acute inferoposterior myocardial infarction due to (A proximal

or [B] distal RCA occlusion. Mote the differences of 5T segment in V1 lead with similar behavior of ST segment in | and

W0 leads.

vector points more to the right and more anteriorly®
(Fig. 3). Many authors have observed the impor-
tance of 5T depression in lateral leads in the case
of MI of inferoposterior zone to identify the cul-
prit artery. "' In our sequential algorithm based
ot 5T changes in 12-lead ECG we were able to
recognize RCA versus LCx occlusion with 95% ac-
curacy.'® However, the presumptive diagnosis of
a culprit artery gives us only partial information
required to predict the need of urgent revascular-
ization procedures. From the clinical point of view
the location of BCA ocelusion is the next most im-

portant information in the case of the inferior MI
due to ocelusion of this artery. Therefore, once we
have determined by ECG with high probability that
ECA is the culprit artery we may use other ECG
criteria to predict proximal versus. distal occlusion,
The right ventricle involvement that usually accom-
panies the proximal BCA occlusion may be deter-
mined on the basis of 5T changes in right precor-
dial leads.!* The changes in these leads are very
specific but they disappear in the early stage of
the evolution of MI. Furthermore, in some cases
there are no changes in right precordial leads due
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Figure 2. The values of sensitivity [SE), specificity [SP),
negative [MPFV), and positive predictive values [FFV) for
different ECC criteria to predict (&) proximal and [B)] dis-
tal RCA occlusion.

to the presence of concomitant lateral or posterior
involvement.'® Another important disadvantage of
the diagnosis based on right precordial leads is that
these leads are often not recorded in the majority
of Emergency Boormns. Thus the predictive accuracy
of these changes is of limited value,

a)

In a recent published study Turhan et al® eval-
uated the value of WL lead in the diagnosis of BV
involvement in patients with acute MI, They found
that 5T depression of over 1 mm in VL was very
sensitive and specific for BV involvement in pa-
tients with acute MI [compared to the diagnosis of
EVIbased on changes in right precordial leads 5T
elevation =1 mm in V4E]. In our study we com-
pared this criterion to our new criterion assess-
ing simultaneously changes both in I and VL leads
(ST depression in I and VL more or less than 5.5
mm) (Fig. 2. This new criterion allowed us to in-
crease the specificity and positive predictive value
to predict the proximal RCA occlusion from 72% to
91% and 44% to 70%, respectively, with compara-
ble sensitivity and NPV, This criterion was mote
sensitive [91% ws. 8400, with comparable speci-
ficity) and has a high NPV [80% ws. 50%] with
comparable PPV to predict distal RCA occlusion,
Nevertheless, this criterion was found only in 30%
of patients with proximal versus 9% of patients
with distal RCA acclusion. This was not statistically
significant. Therefore, we assumme thatthis criterion
does not allow us to predict the location of occlu-
sion in a clinical practice.

The criterion of 5T changes in V1 (ST elevation,
depression, or 3T iscelectric) had the highest accu-
racy for distinguishing proximal versus distal RCA
occlusion. Isoelectric or elevated 5T segment in W1
was observedin 70T of patients with proximal RCA
occlusion and only in 13% of cases with distal oc-
clusion and this criterion presented 70 Sk, 87T
specificity, 87% PPV, and 71% NPV for the de-
tection of proxmal RCA occlusion. Finally, the 5T

b)
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Figure 3. Injury vectors in case of an evolving inferior myocardial infarction [A]
with or [B] without right ventricle involvement .
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depression in V1 had 90% SE, 71% SP, 70% PPV,
and 91% NPV for the detection of distal RCA occlu-
sion. The combination of two new criteria analyzed
together {the sum of ST changes in I and VL. > 5.5
mm and ST isoelectric or elevated in V1) has in-
creased the specificity and PPV to 100% to detect
proximal RCA occlusion but, on the other hand, the
sensitivity decreased to 7%, which significantly de-
creased the utility of this combination in clinical
practice. The same happens for the detection of dis-
tal RCA occlusion.

CONCLUSIONS

The criterion of ST iscelectric or elevated in V1
allows prediction of the location of occlusion in
RCA artery with the highest accuracy (proximal
vs. distal). Therefore, this criterion may be recom-
mended to be applied in the Emergency Room as
it may help to make a decision regarding the need
of urgent revascularization. The criterion based on
the sum of ST depression in I and VL leads =5.5
mm, although more specific for proximal RCA oc-
clusion compared to the criterion based only on ST
depression in VI, = 1 mm, does not seem to be of
clinical value due to its low sensitivity.
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Una proporcién significativa de los pacientes que consultan por un cuadro
clinico sugestivo de enfermedad coronaria aguda en los servicios de urgencias
no son adecuadamente diagnosticados tras su primera evaluacion (Masoudi,
2006; Forberg, 2009). El trazado electrocardiografico de 12 derivaciones es la
prueba complementaria mas rapida y econdémica en la estratificacion de riesgo
en pacientes con dolor toracico y sospecha de enfermedad coronaria aguda,
debiendo realizarse e interpretarse en menos de 10 minutos tras el primer
contacto con el servicio de emergencia médica. Las guias de la American
College of Cardiology and American Heart Association establecen que si el
trazado electrocardiografico inicial de 12 derivaciones no es diagnostico y hay
alta sospecha de la existencia de la presencia de un sindrome coronario agudo
deberia realizarse ECG seriados. Siendo recomendable la realizacion
sistematica, tanto de derivaciones derechas (V3R, V4R, V5R), como posteriores
(V7 a Vg) en todo paciente con sospecha de un sindrome coronario agudo,
(incremento de sensibilidad diagnéstica en un 8,4%) (Zalenski, 1997; Anderson,

2007; Aqgel, 2009).

El error en la identificacién de los pacientes con un infarto tiene evidentes
implicaciones prondsticas negativas, asociandose a una menor tasa de
revascularizacion, uso de tratamiento antiagregante, betabloqueantes y mayor

mortalidad (Masoudi, 2006; Vijayaraghanan, 2008; Krishnaswamy, 2009).

El ECG en los sindromes coronarios agudos sigue siendo el pilar basico en

el diagnostico, estratificacion del riesgo y decision terapéutica. La valoracién

inicial de los cambios directos en el segmento ST y sus cambios reciprocos
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presentan un papel importante en el diagndstico de infarto agudo de miocardio.

Para minimizar el error en la interpretacion de la disposicion espacial del
dipolo de lesion tras la lectura del trazado eléctrico de superficie, debemos ser
muy cuidadosos en el posicionamiento de los electrodos. En especial los
electrodos en posicion precordial (Anexo 7). La colocacion de los electrodos en
el plano frontal no requiere gran precision, ya que su ubicacion mas proximal o
distal en una extremidad va a modificar poco el trazado eléctrico (Pahim O,
1992; Kligfield, 2007). No ocurre lo mismo en las derivaciones precordiales. La
incorrecta colocacion de estos electrodos puede dar lugar a diversos errores en
la interpretacidon de un ECG, siendo mas frecuente en las derivaciones V4, Vo y
V3. Pudiendo dar morfologia rsr’ o rsR’, como falsa imagen de bloqueo de rama
derecha, reduccion de voltaje de “r” inicial, morfologia QS en V¢ en corazones
horizontales, ascenso del ST, alteraciones en el voltaje o polaridad de la onda
T, presencia de onda P negativa. La solucion a este problema esta en un
adecuado entrenamiento del personal técnico que realiza el registro, insistir en
su importancia en los cursos de formacion y una estrecha supervision en la
actividad practica diaria (Tapia, 1960; Koehler, 1993; Wenger, 1996; Bayés de
Luna, 1998; Lateef, 2003; Sejersten, 2003; McCann, 2007, Kligfield, 2007;

Rajaganeshan, 2007; Soliman, 2008; Garcia-Niebla, 2008,2009).

Determinar si la arteria responsable del infarto es la CD o la CX, si la
lesion es proximal o distal a la CD, o determinar si la lesidén es proximal o distal a
nivel de la arteria DA, no sélo tiene interés académico, sino importante

implicaciones prondsticas desde un punto de vista clinico (Braat, 1984; Berger,
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1990; Zehender, 1993; Engelen, 1999; Karha, 2003; Masoudi, 2006).

Conocer como y por qué se originan los distintos patrones de desviacién del
segmento ST, junto con la lectura e interpretacion secuencial de las alteraciones
eléctricas observadas, permite de forma sencilla determinar la disposicion
espacial del dipolo de lesion en caso de IAMCEST, ayudandonos a establecer el
diagndstico, determinar la arteria responsable, localizar el punto de oclusion y
estimar el area de miocardio en riesgo. Informaciéon de suma importancia en las

decisiones terapéuticas a seguir y en la estimacion prondstica.

La arteria DA nace del tronco coronario izquierdo, desciende
oblicuamente hacia delante y a la izquierda por el surco interventricular,
alcanzando en el 80% de los casos el apex ventricular, rodeandolo hacia el
surco interventricular posterior. El andlisis de las variaciones del segmento ST
en las derivaciones inferiores nos aporta una informacién crucial en cuanto a la
disposicion espacial del dipolo de lesion en el plano sagital (Figura 14), poniendo
de manifiesto si la lesidén es proximal o distal a la primera diagonal con una alta
precision diagnostica si las alteraciones eléctricas en forma de lesidn
subendocardica o subepicardica son muy manifiestas (95%). En cambio, en los
casos con variaciones del segmento ST no muy manifiesto en segmentos
diafragmaticos (isoeléctrico), la precision diagnostica es escasa, pero con una
alta especificidad diagnostica de lesion distal a S1 cuando el dipolo de lesion cae
en el hemicampo positivo de VR y V4, y en el hemicampo negativo de Vs (3> ST
VR+V1-V6<0). Con la aplicacion del algoritmo, quedan adecuadamente

catalogado el punto de oclusion, si es proximal o distal, en el 81% de los casos
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analizados.

Ademas, la disposicion espacial en el plano sagital, frontal y horizontal del
dipolo de lesidon, nos revela una interesantisima informacion con importante
repercusion practica a nivel clinico: el desplazamiento del dipolo de lesién hacia
delante, arriba y hacia la derecha, justifica la presencia de elevacion del
segmento ST en V1 y VR, y descenso del segmento ST, como imagen reciproca
o especular, en derivaciones inferiores y Vs. Manifestacion vectocardiografica de
un patron electrocardiografico que expresa la presencia de infarto muy extenso
con alto riesgo de complicaciones en el evolutivo, y asociandose a nivel

angiografico de lesion proximal a nivel de la arteria DA.

En el caso de un IAMCEST de localizacion inferior, la disposicidn espacial
del dipolo de lesién, una vez mas nos ayuda a determinar si la arteria
responsable es la CD o la CX con una precision diagnostica superior al 95%. La
arteria CD nace del seno aortico coronario derecho y se dirige hacia delante y
hacia la derecha entre la orejuela derecha y el tronco pulmonar. Al llegar al surco
auriculoventricular baja por él, casi verticalmente hacia el borde derecho, donde
se curva para seguir por la parte posterior del surco. De ahi continua hacia la
unién con las hendiduras interventriculares e interauriculares, en una region
denominada cruz del corazén. Disposicién anatomica que justifica que en caso
de oclusion de la arteria CD, el dipolo de lesion se desplazara hacia abajo y a la
derecha (plano frontal), hacia delante o atras, en funcion de la proximidad del
punto de oclusion (plano sagital y horizontal), cayendo con mayor frecuencia en

el hemicampo negativo de |. Al presentar un recorrido por el lado derecho del
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corazon, justifica que dipolo de lesidn presente una disposicion espacial mucho
mas paralela a Il que a I, manifestandose habitualmente a nivel
electrocardiografico con una lesién subepicardica mas manifiesta en Ill que en Il.
En caso de lesidbn muy proximal, el dipolo se desplazara hacia delante (plano
sagital) y hacia la derecha (plano frontal) y algo hacia arriba, justificando la
presencia de un segmento ST isoeléctrico o elevado en V.

En cambio la arteria CX, nace del tronco coronario izquierdo, sigue el surco
auriculoventricular, curvandose en el borde izquierdo y continuandose hacia
atras con la parte posterior del surco para terminar en la parte izquierda de la
cruz. De aqui, que en caso de oclusion de la arteria CX, el dipolo de lesién caiga
en el hemicampo positivo de |. El desplazamiento anatdomico hacia el lado
izquierdo, justifica que la elevacion del segmento ST en Il habitualmente sea
mas manifiesto que en Ill. Y su desplazamiento posterior, que la corriente de
lesion subendocardica a veces sea mas manifiesta que la elevacion del

segmento ST en derivaciones inferiores.

En la practica clinica, cuando se produce un IAMCEST, normalmente se
produce obstruccion trombdtica critica tan s6lo en una arteria, siendo importante
que ante un paciente con un IAMCEST y enfermedad de dos o mas vasos
(Anexo 8), el cardidlogo intervencionista sea capaz, en el laboratorio de
hemodinamica, de tomar la decision adecuada respecto a la arteria coronaria en
la que debe realizar la angioplastia, gracias a una interpretacion rapida y correcta
del ECG (Nikus, 2004; Eskola, 2004). Cuando se dispone de los resultados de la
coronariografia, el ECG puede proporcionar una informacién importante, que

ayude a definir cual es la arteria responsable en los casos de enfermedad de
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dos o mas vasos. Desafortunadamente la informacién que ofrece el ECG no se
utiliza mucho en la toma de decisiones clinicas (Nikus, 2004, 2005). Por lo tanto,
se debe hacer hincapié en una colaboracion mas estrecha entre los clinicos
expertos en ECG y los cardiélogos intervencionistas. Hoy en dia, esto puede
hacerse realidad gracias a la aplicacion de las nuevas tecnologias, mediante la
cual se puede obtener la opinidon de un experto a cualquier distancia en cuestion
de segundos (Canto, 1997; Leibrandt, 2000; Wall, 2000; Terkelsen CJ, 2005;

Adams GL, 2006; Bradley EH, 2006; Curtis JP, 2006; Dada, 2009; Diercks, 2009).

La variabilidad anatdémica, constitucional, la calidad del registro, el mal
posicionamiento de los electrodos, el ritmo de base, las alteraciones en la
conduccion ventricular, la presencia de hipertrofia, circulacion colateral, asi
como de enfermedad multivaso asociada pueden afectar la precision

diagnostica de los algoritmos presentados.
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VI. CONCLUSIONES
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1. La valoracion inicial de los cambios directos en el segmento ST,
seguida del analisis de los cambios reciprocos de forma secuencial, incrementa
la precision diagnéstica de la localizacion de la arteria responsable del infarto y
la estimacion del miocardio en riesgo en comparacién con su aplicacién de
forma aislada.

2. En caso de IAMCEST del territorio inferior, la aplicacién del analisis
secuencial de las variaciones del segmento ST en |, en Ill respecto a Il y el
grado de desviacién del segmento ST a nivel de las derivaciones precordiales
respecto al ascenso del segmento ST inferior, determina la arteria responsable
del infarto en mas del 95% de los casos.

3. En caso de IAMCEST del territorio inferior, cuya arteria responsable del
infarto sea la arteria CD, el analisis del segmento ST a nivel de V4 nos ayuda a
determinar adecuadamente si el punto de oclusion se encuentra a nivel proximal
o distal a la aguda marginal de la arteria CD en el 80% de los casos.

4. En caso de IAMCEST anterior, el analisis secuencial de los cambios
reciprocos en derivaciones inferiores, junto con los cambios
electrocardiograficos a nivel de VR, V4, Vg, nos permite determinar que la lesiéon
coronaria responsable del infarto se encuentra a nivel proximal o distal de la
arteria coronaria DA en el 81% de los casos. En los casos con segmento ST
isoeléctrico, elevado o marcadamente descendido de derivaciones inferiores, la
aplicacion del algoritmo determina adecuadamente si la lesion es distal o
proximal a D1 en el 95% de los casos. Y en los casos con descenso del
segmento ST en derivaciones inferiores, la presencia del sumatorio de las
desviaciones del segmento ST en VR, V1 y V6 (3 ST VR+V1-V6) menor de cero,

identifica en el 100% de los casos la presencia de lesion distal a S1.
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5. En caso de IAMCEST anterior, la presencia de lesion subendocardica
manifiesta en derivaciones inferiores y cara lateral baja, junto con elevacion del
segmento ST en VR y V1, selecciona un grupo de pacientes de alto riesgo con
lesidon coronaria muy proximal a nivel de la arteria coronaria DA, presentando
infartos mas extensos, con mayor repercusién funcional y mayor numero de

eventos adversos en su evolucion.
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Anexo 1. Umbrales de variacion del segmento ST (punto J), a partir de los

cuales deben considerarse patoldgicos (Wagner, 2009).

Varones = 40 afios +0,2 mV (+2 mm) en derivaciones V, a V3
+0,1 mV (+1 mm) en el resto de derivaciones.
Varones < 40 afos +0,25 mV (+2,5 mm) en derivaciones V, a V3
+0,1 mV (+1 mm) en el resto de derivaciones.
Mujeres +0,15 mV (+1,5 mm) en derivaciones V; a V3
+0,1 mV (+1 mm) en el resto de derivaciones.
Hombres y Mujeres +0,05 mV (+0,5 mm) en V3R y V4R,

excepto en hombres < 30 anos, que deberia ser +0,1
mV (+1 mm)

Hombres y Mujeres +0,05 mV (+0,5 mm) en Vya Vg

Hombres y Mujeres -0,06 mV (<-0,5mm)enV,y V3y

-0,1 mV (<-1 mm) en el resto de derivaciones.
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Anexo 2: Nueva terminologia del infarto con onda Q basada en la correlacion

ECG-Resonancia (Bayés de Luna, 2006).

Frobble
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A
N
T :
E QenV1-V2 Apical/ _ A,
R hasta V4-V6 anteroseptal \ |
0
L
A QenV1-V2 Anterior
T hasta V4-V6 Extenso
E Iv VL
R
A
L Q(gs o qr) en Limitado Ny
VL(I) v a veces Anterior \
en V2-V3
I:l Q(gsoqr)en
L VL, V5, V6 Lateral
F v/oRSen V1
E
R
0
k QenIL IIL VF | Inferior
T
E Q en II, 11T, VF(B2)
R +
A QenL VL, V5.V6 Inferolateral
L y/o RS en V1(B1)
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Anexo 3.1.

fisiopatoldgica del sindrome coronario agudo.

PATRONES ECG EN EL SCACEST COMO PATRON MAS PREDOMINANTE

SCACEST TIPICO b
1 : =5 VR W : : w4
i o e P L A
i "l 6

B— ESCENARIO CLINICO
ST elevado en los planos frontal y horizontal, con imagen
especular de ST deprimido en otras derivaciones

B— TRATAMIENTO: revascularizacion mecanica o farmacol dgica

SCACEST ATIPICO: 2]
ST deprimido en derivaciones sin R dominante
en V1-V3 (imagen especular)

W Zon dolor

B— ESCENARIO CLINICO
Depresion de ST en V1-¥3 a menudo con pequefia
elevacion de ST en Il 111, WF /W5 VE o incluso sin elevacion
de 5T en estas derivaciones. A menudo elevacion de ST en
derivaciones posteriores

B— ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA:
Habitualmente corresponde a oclusion de la Cx. Afectando
especialmente a los segmentos 4,5y 11
La presencia aislada de descenso de ST sugiere oclusion
a nivel de ramas marginales (S 96%, SP 70 %)

[E—

SCACEST ATIPICO: Patron A de Birnbaum El
Casi normal (onda T de alto voltaje en V1-V3)

B Con daolor

W Sin dolor

PATRONES ECG EN EL SCACEST COMO PATRON MAS PREDOMINANTE

B— ESCENARIO CLINICO:
Fase hiperaguda. Ondas T altas con ST rectificado o incluso
ligeramente deprimido.

B—=ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA;
Oclusidon completa de la DA

'—
0
0
<L
Q
0
|
w
z
m
0}
Q
w
0
]
Zz
O
&=
<
o

Consenso para una nueva clasificaciéon Electrocardiografica

SCACEST ATIPICO: a
Ondas T profundas negativas, especialmente en
V1aVv4-5:

W Con dolor W Sin dolor
[ . B n "
e v,“’ T . e b
| i
0 PRERT SO
- E1 ] _
v ag e
=~ e DO L
W Sin daolor M Con dolor
HETHEEE b - P Jaddhi
|
= L G
B Sin dolor B Con dolor
= 3 I W W e
LS e -3 -
i - a 2
B

B—ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA |
Corrgsponde a oclusion subtotal de la DA proximal |
{regional e isquemia transmural) en pacientes con
pobre circulacién colateral y sin isquemia previa.

B—

SCASEST Lesién subendocardica a
circunferencial (=8 derivaciones)

B Sin dolor W Con dolor

B— ESCENARIO CLINICO:
Generalmente presenta infartos sin onda Q.

B— ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA,
Corresponde a enfermedad de 3 wasos o suboclusicn critica de
TCl o equivalente (DA + Cx). Sila onda T es negativa en YW4-VE
normalmente se trata de TCI. s

B FPERSISTENTE O TRANSITORI A
Habitualmente transitorio

B TRATAMIENTC: ey
Alta probabilidad de precisar tratamiento quirdrgico. No
clopidogrel.
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Anexo 3.2. Consenso para una nueva clasificacion Electrocardiografica

fisiopatoldgica del sindrome coronario agudo.

SCASEST: Lesion subendocardica regional (77 [H
derivaciones).

W Sindolor B8 a8

B Condolor ey

B ESCENARIO CLINICO:
Infarto no © o angina inestable. Lesion subendocardica no
muy manifiesta o presencia de onda T de bajo voltaje. Mas
frecuente en dervaciones con R dominante (<B derivaciones). Los
casos de peor prondstico presentan depresion de ST en V4-VBy en
el plano frontal onda T negativa

ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA:
Puede ser enfermedad de 2-3 vasos pero con una Unica arteria
culpahle. p=

B FERSITENTE O TRANSITORIA:
Habitualmente persistente.

¥

0

SCASEST con onda T aplanada o negativa com
patrén mas predominante.

M Sindolor
II " YR v1 vd |
A .—w—_—\,——nl-w—- —T—-»——- — _H.I__,A—ml—J—
Iy | L iE 4 w2 5 | |
—_—temene e~ L=
n YF \;3

i |
——— e |

' |
B ESCENARIC CLINICO:
En general infarto no G 0 angina inestable. La negatividad de la
anda T es normalmente < 2-3 mm. A veces puede verse una onda
U negativa.
B— ARTERIA RESPONSABLE Y AREA AFECTADA:
Hahitualmente suboclusion a nivel de DA, o a nivel distal de Cxo
CD sin isquemia previa, aungue también puede verse en
enfermedad multivaso.
B— PERSISTEMTE O TRANSITORIA:

Hahitualmente persistente .

~hA A —

PATRONES ECG EN PRESENCIA DE FACTORES DE CONFUSION

'_
s}
L
2
o
42}
—
(i}
Z
L
)
8]
{TE}
2}
L
=
QO
i
<
o

ECG NORMAL, CASI NORMAL O SIN CAMBIOSH
DURANTE EL SCA.

B Condolor

Ingreso

| Sin dolor

12 horas después

B ESCENARIO CLNICT:
Si con dolory sin dolor no presenta cambios, suele evolucionar a
infartos pequefios, aungue en caso de persistencia de |a
sintomatologia podria evolucionar a un patron con elevacion del ST
tipico. Tras remitir el evento isguémico puede evolucionar hacia
isguemia subepicardica regional

B ARTERIA RESPONSABLE ¥ AREA AFECTADA:
Sino hay cambios habitualmente es la Cx.

B+ PERSISTENTE O TRANSITORIO:

Puede ser transitaria.
PATRONES ECG EN PRESENCIA DE
FACTORES DE CONFUSION.

= |
U RN ‘

B HIPERTROFIA

VENTRICULAR " il [
IZGUIERDA AL
! B ST | | | i1 |
I VR 1 Vi
B BRHH T wm T i
o heatea A AT A

B MARCAPASOS

B wew S5 i SRSt



Anexo 4. Sistema de graduacion del grado de isquemia: Patrones de isquemia,

segun Birnbaum-Sclarovsky.

SISTEMA GRADUACION DEL GRADO DE ISQUEMIA (Birnbaum-Sclarovsky)

A. Considerar sélo ECG con:

1. No BRIHH o BRDHH completo.

2. No hipertrofia ventricular izquierda.

3. No Sd. de preexitacion (Wolf-Parkinson-White)

4. No ritmo ventricular o estimulacion ventricular por marcapasos.
Considerar solo derivaciones con:

1. Amplitud total del QRS, “pico a pico” = 0,4 mV

2. ST elevado (= 0,1 mV) y onda T en su totalidad positiva y/o onda T de gran

amplitud de acorde a los criterios de Gambill:

a. lllyvL=0,25mV

b. ILIl,VF,ViyVe=0,5mV

c. V520,75mV

d. Vz, V3yV421 mV
Considerar complejos con morfologia QRS supraventricular.
Realizar mediciones respecto PR basal. Si el segmento PR estd descendido,
considerar el segmento TP basal.
Asignar el grado |, Il, lll utilizando estos criterios. En las derivaciones donde sea
dificil identificar el final de la onda R, usar una derivacion adyacente con un QRS
bien definido para tomarlo como referencia para determinar la duraciéon del QRS.

3.

Criterios aplicable a las derivaciones |, Il, lll, VL, VF, Vs, V;

1. Derivaciones con configuracion QR (p.e. R sola o QR):

Grado I: onda T alta positiva, sin elevacion del segmento ST

Grado II: onda T positiva, cociente amplitud punto J/onda R <0,5

Grado lll: onda T positiva, cociente amplitud punto J/onda R 20,5

Derivaciones con configuracion RS o RSR’ (p.e. RSR’ o QRS’): en

derivaciones con configuracion S terminal y ST elevado; debe asignarse

como grado I

3. En las derivaciones V4, y V5 en presencia de desviacion del eje hacia la
izquierda:

a. En caso de desviaciéon del eje hacia la izquierda (< 30°) y con onda S
presente en la derivaciéon Vs: si la onda S no esta presente en V4, debe
asumirse que previamente al evento isquémico estaba presente en V,,
debiendo asignarse como grado llI.

b. En caso de desviacion del eje hacia la izquierda (< 30°) y con onda S
presente en la derivacién Vg si la onda S no esta presente en Vs, debe
asumirse que previamente al evento isquémico estaba presente en Vs,
debiendo asignarse como grado llI.

NO T

Criterios aplicable a las derivaciones V;, V,, Vs:
1.
2.

Grado |: onda T alta positiva, sin elevacion del segmento ST

Grado II: onda T positiva, ST elevado con una onda S por debajo de la linea
isoeléctrica.

Grado lll: onda T positiva, ST elevado sin una onda S por debajo de la linea
isoeléctrica.
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Anexo 5. Algoritmo secuencial para determinar el punto de oclusion a nivel de la
arteria coronaria DA en los casos donde el ascenso del ST mas llamativo se
encuentre en las derivaciones precordiales (V12 a V).

TSTV 28V se (Oclusion DA)

Analizar la derivacion DIl y VF - ® ESCALON1

il

DLSTII + VE) 2 25 mm

O

E LSTHN + VF)
=05 vy = 2.5mMm

ST +WE)
isoeléctrico o elevado

| [VE

Proximal a D Mo discrimina respecto D1 Distal a D1y S1
Analizar VR, V1, ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, . ESCALON 2

\ 4

DT VR + V1 VE) 2 0 mm®

T;Si
Proximal a S1

i

T

Distal a S1

“YF

LZ VR + V1- ¥8) < 0 mm®

l'”\ﬁ_/\' ‘\-"F'

R W1

|

el

—- ,.-u—,d-.'Ir—H.- ;

o

istal a S1

h‘.

WG kil

No
Mo discrimina

ki

™ "wll'q_.-r‘“ 5 "'-‘I'l._.-r’"-

W' ki

me g o 81 150

149




Anexo 6. Algoritmo secuencial para predecir la arteria responsable en caso de
infarto con segmento ST elevado mas llamativo en derivaciones inferiores.

TsTn I, vF
[n=63 50 p CO; 13prj-

o - T 1]
il *VE vE 53
M Y [ BN

4

Ana"zar |a ﬁlvac“ﬁn Dl . ................................. ESCALON 1
ﬁ (n=43;46 C0O 3 Cx) i (n=10; B Cx, 4 CO) é (n=4i4 Cx)
18T =05 mm ST Isceléctrico 6 LT ST< 0.5 mm TST = 0.5 mm
—_— T 1 :rrt Wl ml: i Wi
‘J“-"_ "'r"' o N "!"_ n WL 'I;ZLI'II'SLF' = hl __.| T
Y i u’uﬁ\_ n ¥l wi
" WL vy WS k L b =k
o T T o m E L= L Cmn i =S
HREL Vi e
- -
cD l i
Analizar la derivacion 11, [Il @ ESCALON 2

E (n=44 i) - (n=6; 3 Cx, 3 C0Y

1z I ll;_ Il
T = (LT Vi ava ,
e T @ -ESCALON3
R PR B 2 (TsTI N, VE)
= ‘! r—f*--. in=2:2 ch- =1 (n=44 * <1
. DS RAAE LA AR G 'r*“].—' Ll Loy ] i
.-_ TN LA LN [ Jr_- i“n lll"h | P PR Y l it '.i .J “.I
Oy e 2 SRR R ) O ol
5 B -
Cx D
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Anexo 7. Correcta ubicacion de los electrodos.

V6R V5R V4R V3R V1

V7 V8 V9 VO9R VSR V7R
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Anexo 8. Alteraciones electrocardiograficas que podrian ayudarnos en la
interpretacion de los patrones electrocardiografico en caso de afectacion critica
de dos 0 mas vasos.

e | ST en las derivaciones precordiales | Roubin, 1984;
mas allda de V,-V; con las maximas | Hasdai, 1995;
alteraciones en V;-Vs, puede explicarse | Birnbaum,1999;
por una oclusion de la arteria CD, | Nikus, 2005.
sumada a una obstruccion significativa
de la arteria coronaria DA (Roubin, 1984,
Hasdai, 1995; Birnbaum, 1999; Nikus,
2005).

e | ST uonda T aplanada en Vs o Vs junto | Cheng, 2008
con perdida del primer vector a nivel
septal (Q septal), 1 ST > 2mm en al
menos una de las derivaciones
diafragmaticas y la presencia de onda Q
sin elevacion del ST en VR, se ha
asociado a enfermedad multivaso

e | STenVsaVs Birnbaum, 1999

e | ST en derivaciones inferiores + | ST en | Kurim, 2002
VLy Vs

° lST en VL, V4, Vs, Vs Karim, 2002

e 1ST>4 mm en al menos una derivacién a | Cheng, 2008
nivel de derivaciones precordiales +
intervalo QRS >120 mseg + onda T
aplanada en VR o VL + segmento ST- T
aplanada en | o la presencia de onda Q al
menos en una derivacion diafragmatica.

de la arteria DA

e lo mas frecuente es que se trata de | Jim, 2009
enfermedad de un solo vaso, y al arteria
responsable se trate de la arteria
coronaria DA, aunque la presencia de
1ST en V2 = V3 puede ayudarnos a
diferenciar si la lesién se encuentra a nivel
de la arteria CD o DA en el caso de
presentar lesiones coronarias en mas de
un vaso
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