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I. INTRODUCCIÓN  ______________________
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El electrocardiograma (ECG), introducido hace más de cien años por Waller (1887), 

Einthoven y de Lint (1900), continúa siendo un recurso técnico vital con aspectos 

diagnósticos y pronósticos nuevos constantemente en evolución. Sigue siendo uno 

de los pilares para el diagnóstico cardiológico, tal como se identificó hace más de 

sesenta años por la escuela de Paul Word (1939). El ECG es el "patrón de oro" de 

las técnicas para el diagnóstico de las arritmias cardiacas, las alteraciones de la 

conducción, preexcitación y los síndromes coronarios. También es útil para el 

diagnóstico de otras enfermedades cardiacas y para una serie de situaciones 

clínicas diferentes, debido a su simplicidad y bajo coste. Mostrando una buena 

relación entre las morfologías electrocardiográficas, el pronóstico y ciertos tipos de 

mutaciones genéticas en las patologías de los canales iónicos (canalopatías), 

como el síndrome de QT prolongado. 

La función del ECG en los síndromes coronarios agudos es fundamental en el 

diagnostico, estratificación del riesgo y decisión terapéutica.  

Sin embargo, más allá de esta clasificación, el médico que atiende a un paciente 

con infarto agudo de miocardio con elevación persistente del segmento ST 

(IAMCEST) también podría obtener, mediante la observación minuciosa de las 

desviaciones del segmento ST, importante información sobre la localización de la 

arteria afectada, el lugar de oclusión, la dominancia coronaria y el tamaño del área 

miocárdica en riesgo. 

En la evaluación electrocardiográfica clásica del IAMCEST, los cambios 

electrocardiográficos permiten realizar un diagnóstico aproximado de la 

ubicación de la lesión, pero no aportan mucha información respecto a la 

localización de la oclusión y a la extensión del área de miocardio en riesgo. 

Esta información puede obtenerse a través de un estudio correcto y cuidadoso 
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de la relación del dipolo de lesión con los hemicampos positivos y negativos de 

distintas derivaciones, lo cual nos permite conocer mejor cual es el área de 

miocardio en riesgo producto de la arteria ocluida y el punto de oclusión. 

El Dr. Luis Calandre (1945) describe en “Manuales de Medicina Práctica. 

Electrocardiografía” la relación de los ascensos y descensos del segmento ST 

en la afectación 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 descripción a nivel experimental de la 

correlación coronario-electrocardiográfica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 1. Descripción 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. 
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1. Las paredes cardiacas y la circulación coronaria 

El corazón está ubicado en la región central del tórax, ligeramente hacia la 

izquierda (apoyado en el diafragma) y hacia delante, con el ápex orientado hacia 

delante, abajo y a la izquierda. El miocardio y el sistema específico de 

conducción son perfundidos por la arteria coronaria derecha (CD), la arteria 

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

 

 

                              

 

 

 

Figura 2. Circulación coronaria: A) Territorio de la arteria DA. B) Territorio de la 
arteria CD y de la CX. C) Perfusión septal. La parte anterior está 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 ventrículo 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). 

 

C.A. B. 
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2. Las paredes cardiacas y su segmentación:  

El ventrículo izquierdo presenta una forma cónica. Aunque sus límites no están 

bien definidos, es posible dividirlo, a excepción del ápex, 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 convertía realmente en posterior. En consecuencia, durante más de 60 años 

se han utilizado los términos infarto, lesión e isquemia posterior para referirse a la 

afectación 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 ventrículo 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 lmaging (Cerqueira, 2002) se 

dividió el ventrículo izquierdo en 17 segmentos y cuatro paredes: septal, anterior, 

lateral e inferior (Figuras 5 y 6). En este consenso se afirmó que la tradicionalmente 

llamada pared inferoposterior debería denominarse inferior "para ser más acorde con 

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

S
IP

L
L

A
S

S
IP

L
L

A
S



  6

muestran los 17 segmentos en que se dividen las cuatro paredes cardiacas (6 basales, 

6 mediales, 4 inferiores y el ápex), y en la Figura 6 se muestran las paredes 

cardiacas con sus segmentos correspondientes en un mapa polar de anillos 

concéntricos (en "ojo de buey").  

 

 

 

 

 

 

Figura 4. A) Segmentos en los que se divide el ventrículo 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 ápex, forman los 17 segmentos 
en que se puede dividir el ventrículo izquierdo, según la clasificación 
realizada por las Sociedades Norteamericanas de Imagen (Cerqueira, 
2002). B) Vista de los 17 segmentos del corazón abierto en un plano 
horizontal longitudinal (B) siguiendo la línea AB de A, y un plano vertical 
longitudinal (C) siguiendo la línea XY de B. 
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Figura 5. Imágenes de los segmentos en los que se divide el ventrículo 
izquierdo según los cortes transversales realizados en los niveles basal, 
medial y apical, si se considera que el corazón está ubicado en el tórax, 
exactamente en posición 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 posición de los músculos 
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 
imágenes isotópicas. 
 

Si se considera que el corazón está ubicado en el tórax en una posición 

estrictamente posteroanterior, tal como se presenta en el mapa polar o las 

imágenes transversales obtenidas por resonancia magnética, en caso de 

afectación (lesión o necrosis) de la parte basal de la pared inferior (denominada 

convencionalmente pared posterior), el vector de necrosis (VNe) debería estar 

orientado, en el corte sagital, en dirección estrictamente posteroanterior, lo que 

produciría una morfología RS (R) en V1-2. Por otra parte, el dipolo de lesión (VLe) 

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

(Figura 6 A).  
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Figura 6. A) Ubicación ficticia del corazón en el tórax. Éste es el resultado 
de la extrapolación de los conceptos clásicos expresados en la mayoría de 
los libros de electrocardiografía y en las imágenes que utilizan los 
especialistas de medicina nuclear. Por tanto, el dipolo de lesión (VLe) y el 
vector de necrosis (VNe), que presenta aproximadamente la misma 
dirección pero sentido opuesto, explicarían la morfología RS con descenso 
del segmento ST en la derivación V1 en los casos de IAMCEST, que 
afecta principalmente al segmento 4-inferobasal- (tradicionalmente pared 
posterior). Sin embargo, según la posición real del corazón en el tórax (B y 
C), la morfología RS con el mayor descenso del segmento ST en V1 se 
explica principalmente por la afectación de la pared lateral (C). Cuando 
está afectado el segmento inferobasal, la morfología en V1 es rS, con un 
menor descenso del segmento ST en V1 que en V3 porque en este caso el 
VLe y el VNe apuntan hacia V3 y no hacia V1 (B). 
 

Sin embargo, las imágenes obtenidas por resonancia magnética (Blackwell, 1991, 

1993; Pons, 2005, 2006; Cino, 2006) evidencian in vivo que en el corte sagital el 

corazón tiene una inclinación oblicua de derecha a izquierda, y no una posición 

estrictamente posteroanterior (Figura 7). Esto explica por qué el patrón de 

descenso RS (R)-ST en V1 es una consecuencia de la necrosis-lesión de la pared 

lateral (Figura 7 C) y que la afectación de la denominada pared posterior (el 

segmento inferobasal de la pared inferior) produce un descenso del segmento ST 

más evidente en V2-V3 que en V1, y una morfología rS en V1 (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 más de dos tercios de 

los casos, permanece plana apoyada en el diafragma. 2) La necrosis de la 

clásicamente llamada pared posterior (ahora segmento inferobasal de la pared 
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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 sólo 

incluye la parte inferobasal de la pared inferior, que se despolariza después de 40-

50 milisegundos (Figura 8). 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 7. Resonancia magnética. A) Ubicación del corazón en el tórax según un 
corte en el plano axial del tórax. B) Obsérvese que este corte vertical longitudinal 
presenta una dirección oblicua que va de atrás hacia delante y de derecha a 
izquierda (sagital like) (obsérvese la línea XY de A), y por lo tanto corresponde a 
las Figuras 7 B y C, y no a la Figura 7 A. VNe= vector de necrosis, VLe=Dipolo de 
lesión 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. La necrosis del segmento inferobasal de la pared inferior normalmente 
sólo incluye la parte inferobasal de la pared inferior, que se despolariza después de 
40-50 milisegundos no manifestándose onda Q a nivel ECG. 
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3.   Circulación coronaría: la perfusión de las paredes del corazón 

En la Figura 9 se aprecia la perfusión que reciben las paredes cardiacas de las tres 

arterias coronarias (B a D), cada una con sus segmentos correspondientes. Las 

áreas que reciben perfusión variable aparecen en color gris (Figura 9 C). En la 

Figura 9 E se muestra la relación entre las 12 derivaciones del ECG de superficie y 

las cuatro paredes del corazón.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9. En las imágenes en "ojo de buey" se puede ver la perfusión de 
estos segmentos por las arterias coronarias correspondientes (A a C). 
Según las variantes anatómicas de la circulación coronaria, hay áreas de 
perfusión variable compartida (D). El ápex (segmento 17) generalmente 
está perfundido por la arteria coronaria DA, pero a veces lo perfunde la 
arteria CD o incluso la CX. Los segmentos 4, 10 y 15 están perfundidos por 
la arteria CD o la CX, según la arteria dominante (la arteria CD es la arteria 
dominante en más del 85% de los casos). Con frecuencia, el segmento 15 
está parcialmente perfundido por la arteria coronaria DA. E) Ubicación del 
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ECG de 12 derivaciones en relación con el mapa polar. DA: arteria 
descendente anterior; S1: primera rama septal; D1: 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 perfusión de la CD). Con 

frecuencia, la arteria coronaria DA perfunde el ápex y parte de la pared inferior, 

ya que la arteria coronaria DA rodea al ápex en más 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, además del 

ventrículo 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 perfusión 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. El 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 5 y 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 ápex (segmento 17). 
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4. Evaluación ECG del infarto agudo de miocardio con elevación del 

segmento ST (Anexo 1) 

En la evaluación electrocardiográfica clásica del IAMCEST, los cambios 

electrocardiográficos permiten realizar un diagnóstico aproximado de la 

ubicación de la lesión, pero no aportan mucha información respecto a la 

localización de la oclusión y a la extensión del área de miocardio en riesgo. 

La correlación entre la arteria ocluida y los signos electrocardiográficos que 

aparecen en la fase aguda ha sido posible gracias a los datos aportados por los 

estudios angiográficos realizados de forma precoz. Las correlaciones que se 

presentan están basadas en la segmentación del ventrículo izquierdo en dos 

zonas: la anteroseptal y la inferolateral. La afectación de la zona anteroseptal 

corresponde a casos con oclusión de la arteria coronaria DA y sus ramas, 

mientras que la afectación de la zona inferolateral corresponde a la oclusión 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 diagnóstico del IAMCEST (derivaciones 

precordiales para la oclusión de la arteria coronaria DA y derivaciones inferiores 

para la oclusión de la arteria CX o CD) son útiles 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 informará 

del grado de proximidad de la lesión responsable y del grado de extensión 

del miocardio en riesgo. A mayor lesión subendocárdica inferior, infarto 

más extenso con lesión más 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 localización inferior, la presencia de elevación del 

segmento ST a nivel de I, así como la presencia de una corriente de 

lesión subendocárdica muy manifiesta en derivaciones precordiales, nos 

informa que probablemente la lesión responsable esté localizada a nivel 

de la arteria CX, (Barey, 1987; Chia, 2000; Sun, 2007).  

Todo esto, de gran interés no sólo en el diagnóstico y decisión terapéutica, sino 

también en lo que se refiere al pronóstico y la valoración 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 lesión se acerca al área 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 dirección, magnitud y el sentido del dipolo de lesión están 

condicionados por el área miocárdica en riesgo, que variará en función de la 

arteria ocluida, el lugar de la oclusión, tiempo de oclusión, la presencia de 

lesiones asociadas, variantes anatómicas y/o la presencia de circulación 

colateral (Figura 10). 

 

 

 

 

 

Figura 10. Factores que pueden influir en el grado de extensión del infarto  

De este modo, si nos basamos en el análisis secuencial de las derivaciones que 

muestran cambios del segmento ST, incluyendo cambios recíprocos, es posible 
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saber: a) dónde se encuentran la arteria ocluida y el lugar de la oclusión; b) cuál 

es el área miocárdica en riesgo (área con infarto agudo o con riesgo de infarto -

según la segmentación del ventrículo izquierdo propuesta por las North 

American Societies of Imaging-) (Cerqueira, 2002). 

En presencia de IAMCEST, la correlación coronariografía-área en riesgo-ECG 

de superficie presenta una alta especificidad y sensibilidad.  

Desde el punto de vista de la práctica clínica, podemos afirmar que en la 

mayoría de casos, el médico que atiende al paciente con IAMCEST se 

encuentra con un ECG que presenta como alteración más llamativa un ascenso 

del ST en las derivaciones precordiales (V1 - V6) (zona anteroseptal) o inferiores 

(zona inferolateral).  

La aplicación de algoritmos secuenciales sencillos, nos permite identificar cual 

es la arteria responsable del infarto, y el punto de obstrucción; y nos ayuda en la 

identificación de los pacientes de mayor riesgo y en la optimización 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 oclusión arterial es, frecuentemente, total o casi 

total, y la perfusión de los segmentos ventriculares queda gravemente afectada 

(Anexo 2). Después de la oclusión, la isquemia se produce primero en el 

subendocardio, lo que produce una onda T más alta (Figura 11), pero en 

seguida se vuelve transmural y homogénea (ascenso del segmento ST).  

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Infarto en fase muy precoz. Obsérvese la amplitud de la onda T 

 

La imagen ECG de isquemia registrada como consecuencia de una reducción 

moderada del aporte de oxígeno, genera un retraso en el proceso de 

repolarización, condicionando un alargamiento de la duración del potencial de 

acción transmembrana. Si hay un retraso en la repolarización esto implica que el 

territorio isquémico va a permanecer con cargas negativas más 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, lo que origina una 

discreta disminución del potencial transmembrana diastólico, con la consiguiente 

despolarización diastólica que apenas modifica la fase 0 del potencial de acción 

transmembrana, pero retrasa la fase 3. 

Si persiste el compromiso de flujo coronario, determina a nivel electrofisiológico 
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la presencia de una evidente despolarización diastólica debida a una franca 

disminución de la proporción entre la concentración del potasio intracelular y el 

extracelular, generándose un potencial de acción transmembrana de mala 

calidad.  

 Y si no se consigue la restauración normal de la perfusión coronaria, finalmente 

el tejido miocárdico muere, comportándose el tejido necrosado como un tejido 

inactivable, eléctricamente muerto, sin capacidad de generar potencial de 

acción.  

 

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

Winter RJ y cols, en una reciente publicación (2008) describe un interesante 

patrón electrocardiográfico de oclusión de la arteria DA, cuyo conocimiento tiene 

un importante impacto en el tratamiento precoz de reperfusión en el IAMCEST: 

patrón 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. Patrón electrocardiográfico que se 

asocia con la presencia de lesión suboclusiva aguda, generalmente proximal a 

nivel de la arteria coronaria DA, en pacientes con o sin enfermedad multivaso. 

Que pueden evolucionar a oclusión completa de la arteria DA. Sin embargo, hay 

que señalar que dicho patrón electrocardiográfico ya había sido descrito por 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. A.  Patrón suboclusivo de la arteria coronaria DA descrito por Winter. B. A 
las pocas horas, se objetiva patrón típico oclusivo de la arteria coronaria DA. 
 

En los casos de oclusión persistente de una arteria coronaria epicárdica, el 

ascenso del segmento ST suele cambiar de un patrón inicial cóncavo hacia arriba 

a un patrón convexo hacia arriba. Finalmente, a continuación suele producirse una 

onda Q de necrosis y una onda T invertida (Figura 14). 
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Figura 14. Derivación V3: imágenes evolutivas de la morfología del 
complejo QRS y del ST/T en el IAMCEST debido a oclusión de la arteria 
coronaria DA. A) A los pocos minutos; B) una hora; C) un día; D) una 
semana. 
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6.  El concepto del dipolo de lesión: patrones directos y recíprocos. 

Durante el transcurso de un IAMCEST, a menudo se detecta un descenso del 

segmento ST en derivaciones opuestas al área en riesgo (patrones recíprocos). 

Estos cambios en el segmento ST, observados en derivaciones distintas a las 

utilizadas para el diagnóstico IAMCEST (derivaciones precordiales para la oclusión 

de la arteria coronaria DA y derivaciones inferiores en caso de oclusión de la arteria 

CX o CD), son útiles para identificar mejor las características anatómicas y 

proximidad de la lesión de la arteria responsable del infarto.  

Cuando nos encontramos ante un IAMCEST en las precordiales (V1-V2 a V4-V6), 

podemos afirmar que la arteria ocluida es la arteria coronaria DA. La relación del 

ascenso del segmento ST en V1-V2 a V4-V6 con la morfología del segmento ST 

en II, III y VF nos permite saber si se trata de una oclusión 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 lesión se dirige hacia delante y hacia arriba, si bien puede haber una 

afectación evidente de la pared inferior si la arteria coronaria DA es larga. Esto 

explica la negatividad registrada en II, III y VF, dado que el polo negativo del 

dipolo de lesión cae en el hemicampo negativo de las derivaciones inferiores. 

Por el contrario, cuando la masa miocárdica afectada en la pared anterior es 

más pequeña, debido a que se trata de una oclusión distal a D1 y la arteria 

coronaria DA es muy larga, el dipolo de lesión tiene dirección anterior, pero 

levemente hacia abajo, dando lugar, por lo general, a un pequeño ascenso del 

segmento ST en II, III y VF (Figura 15).  

En caso de afectación septal alta debida a oclusión de la arteria coronaria DA 

antes del origen de la rama S1, el área lesionada origina un dipolo de lesión 
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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 V1 (obtienen información directa del 

tracto de salida del ventrículo derecho y del septo basal) y un descenso del 

segmento ST en las derivaciones inferiores (especialmente en II), y V6. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15. La relación del ascenso del segmento ST en V1-V2 a V4-V6 con la 
morfología del segmento ST en II, III y VF nos permite saber si se trata de una 
oclusión proximal o distal a D1. VLe=Dipolo de lesión. 
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Figura 16. En caso de afectación septal alta debida a oclusión de la arteria 
coronaria DA antes del origen de la rama S1, el área lesionada origina un 
dipolo de lesión 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 V1 y un descenso del segmento ST en 
las derivaciones inferiores, (especialmente en II) y V6. 
 
 
Y cuando nos encontramos con un IAMCEST predominantemente en derivaciones 

inferiores (II, III, VF) el análisis de la morfología del segmento ST en I nos permite 

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

 

 

 

 
Figura 17. En un IAMCEST en II, III y VF, el análisis de la morfología del 
segmento ST en I nos permite en muchos casos, asegurarnos cuál es la 
arteria ocluida (CD o CX). 
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Sin embargo, cuando la lesión subepicárdica 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 oclusión de la 

arteria CX (Figura 18), el ascenso del segmento ST se observa en las derivaciones 

torácicas posteriores. El descenso del segmento ST que se registra en las 

derivaciones V1-V3 es una imagen "en espejo" y se acompaña de ascenso del 

segmento ST en las derivaciones inferiores y a veces V5-V6. Desviación del ST que en 

valor absoluto puede ser menor que el descenso del segmento ST en V1-V3. Estos 

pacientes con oclusión de la arteria CX sufren un IAMCEST y en consecuencia 

deben recibir tratamiento de revascularización farmacológico o mecánico urgente.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 18. En caso de oclusión a nivel de la arteria CX la cola del dipolo de 
lesión se enfrenta a las precordiales V1, V2, V3, justificando la presencia de 
lesión subendocárdica muy manifiesta en estas derivaciones. Imagen espejo 
de la lesión subepicárdica objetivada en derivaciones posteriores (V8).  

Por otra parte, en algunos casos se observa un ascenso del segmento ST en V1 a 

V3, que incluso puede ser más llamativo que en las derivaciones inferiores. Esto 

ocurre raramente en casos de oclusión de la arteria CD proximal a las ramas del 

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

 

 

 

Figura 19. Ejemplo oclusión arteria CD proximal donde se observa ascenso del 
ascenso del segmento ST en V1 a V3, siendo incluso más llamativo que en las 
derivaciones inferiores.  
 

Todas estas consideraciones están basadas en el hecho de que el dipolo de lesión 

se aproxima al área 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 dirección, sentido y magnitud del dipolo de lesión están condicionados por la 

arteria ocluida, el punto de oclusión y el área del miocardio que está en riesgo. 

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

derivaciones recíprocas nos permiten saber: a) si una oclusión ubicada en la arteria 

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

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

primera rama septal (S1) (Figura 16). 

 



  25

7. La interpretación clínica y la importancia de los cambios en el segmento ST 

Para valorar correctamente el riesgo en un paciente con un IAMCEST, son muy 

útiles los cambios del segmento ST observados en el ECG realizado en el momento 

de la hospitalización:  

a) Hay que analizar el ascenso y el descenso del segmento ST en las distintas 

derivaciones, lo cual permite localizar el lugar de oclusión coronaria, estimar el área en 

riesgo (ver 5.8) y estimar el pronóstico: 

-En el caso de un IAMCEST de localización inferior, la presencia de descenso del 

segmento ST en V5-6 se asocia a un peor pronóstico (Hasdai, 1994; Birnbaum, 1996; 

Peterson, 1996) y a la presencia de enfermedad multivaso (Birnbaum, 1999).  

-En el caso de un IAMCEST de localización anterior, a mayor lesión subendocárdica 

en derivaciones inferiores, mayor extensión del infarto y peor pronóstico (Sapin, 1992, 

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

b) hay que realizar el sumatorio en milímetros de las desviaciones del segmento ST, 

lo cual contribuye a cuantificar, de manera aproximada, el área en riesgo y el 

pronóstico (Fiol, 1993; Hathaway, 1998).  Se deben evaluar tanto los ascensos 

como los descensos del segmento ST. Se ha demostrado que el pronóstico es 

peor (mayor probabilidad de desarrollar fibrilación ventricular primaria) cuando el 

sumatorio del valor absoluto de las desviaciones del segmento ST es importante 

(mayor de 15 mm) (Hathaway, 1998). Además, el hallazgo del ascenso del segmento 

ST mayor de 8 mm en las tres derivaciones más afectadas, y la presencia de 

hipotensión, constituye el marcador de peor pronóstico, especialmente en los 

casos de infarto inferior (Fiol, 1993). 

c) Es útil evaluar la morfología del ascenso del segmento ST, porque proporciona 

información adicional respecto al pronóstico: Se han descrito tres morfologías de 
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ascenso del segmento ST-T que pueden contribuir a estratificar el pronóstico 

(Figura 20) (Birnbaum, 1993). En los casos en que sólo se presentan leves cambios 

en el ECG (onda T alta y ancha; tipo A o grado 1), el pronóstico es mejor 

(Hochrein J, 1998; Birnbaum, 1993) que cuando se observa un ascenso del 

segmento ST convexo respecto a la línea base (tipo B o grado 2) y sobre todo que 

cuando el ascenso del segmento ST es cóncavo respecto a la línea de base y 

presenta distorsión en la zona final del complejo QRS (tipo C o grado 3) 

(Birnbaum, 1993; McGehee, 2007). 

En este último caso, la oclusión coronaria probablemente es muy proximal y no 

hay mucha circulación colateral. La morfología tipo C normalmente presenta una 

relación punto J/onda R >0,5 (Figura 20, Anexo 4). Esta morfología expresa la 

afectación de las fibras de Purkinje, que son más resistentes a la isquemia que los 

miocitos. Por lo tanto, probablemente sugiere que el área afectada por isquemia 

aguda es más extensa y que la isquemia es más grave. Los patrones tipo C 

pueden aparecer rápidamente tras una isquemia aguda severa. Estos hallazgos 

electrocardiográficos son de gran importancia porque ponen de manifiesto la 

necesidad de un tratamiento urgente para evitar la progresión del infarto de 

miocardio en curso. Es particularmente importante si, la duración del dolor 

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

La presencia de un segmento ST cóncavo al ingreso se asocia a infartos menos 

extensos, con menor repercusión funcional y mayor presencia de circulación 

colateral (Kosuge, 1999) (Figura 21). 
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Figura 20.  Patrones de isquemia según la morfología del ascenso del segmento 
ST con significación pronóstica.  
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
Figura 21. Distintas morfología del segmento ST en el IAMCEST. (Kosuge, 1999). 
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Centraremos nuestra atención en la importancia de inspeccionar cuidadosamente 

las desviaciones del segmento ST con el objetivo de determinar la ubicación de la 

oclusión (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; Martínez-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). 



  29

8. Ubicación de la oclusión y valoración del riesgo 

En la evaluación electrocardiográfica clásica IAMCEST, los cambios 

electrocardiográficos permiten realizar un diagnóstico aproximado de la ubicación 

de la lesión, pero no aportan mucha información respecto a la localización de la 

oclusión y a la extensión del área en riesgo. 

A través de un estudio correcto y cuidadoso de las desviaciones del segmento ST 

que se registran según la proyección del dipolo de lesión en los hemicampos 

positivo y negativo de distintas derivaciones, podemos obtener información de la 

arteria responsable del infarto, localización de la oclusión y  el área de miocardio 

potencialmente en riesgo. Ayudándonos a mejorar la precisión diagnóstica 

(minimizando el error diagnóstico), acortar el tiempo de reperfusión, optimizar 

recursos y tratamiento médico, influyendo de forma positiva tanto en el pronóstico 

a corto como a largo plazo.  

Estas relaciones plantean dos aspectos diferentes:  

1) cómo determinar el área de miocardio en riesgo y el ECG correspondiente a 

partir de la localización de la arteria ocluida, y  

2) realizar el ejercicio opuesto, es decir, cómo determinar el área en riesgo y el lugar 

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

En este sentido es importante conocer que no existe una distribución uniforme a nivel 

angiográfico 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 más frecuente la afectación de arteria CD que la CX. Otros aspectos a 
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tener en cuenta desde un punto de vista clínico es el predominio de lesiones 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Datos obtenidos del Registro CI-IB (Código infarto-Illes Balears) donde se 
muestra las distribución de la población atendida de acorte a los datos angiográficos. 
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8.1.  De la oclusión coronaria al ECG 

A continuación, se describe de forma esquemática el lugar de la oclusión, los 

segmentos miocárdicos afectados, y la ubicación espacial del dipolo de lesión en 

los IAMCEST más frecuentes. La relación entre el dipolo de lesión 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 ventrículo izquierdo está dividido en dos zonas: anteroseptal e inferolateral. La 

afectación de la zona anteroseptal se debe a la oclusión de la arteria coronaria 

DA y sus ramas, mientras que la afectación de la zona inferolateral se observa en 

la oclusión de la arteria CD y de la CX. Estudiaremos doce ubicaciones diferentes 

de oclusiones coronarias que definen doce áreas en riesgo; seis que se encuentran 

en la zona anteroseptal  y seis en la zona inferolateral. En todos los casos, se 

señalarán y discutirán los patrones electrocardiográficos que se corresponden con 

estas áreas en riesgo. 

8.1.1. Zona anteroseptal. Oclusión de la artería descendente anterior izquierda 

(DA) y sus ramas. 

La oclusión 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 anatómicamente 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) suboclusión de la DA que incluye las 

ramas diagonales pero no las septales, o simplemente oclusión selectiva de D1-D2; y 

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

 

Figura 23. Puntos de oclusión 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 electrocardiográficos más frecuentemente 

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

arteria coronaria DA. 

Criterio ECG Localización de  
la lesión 

Autor 

↑ ST≥1 mm en V3R, V4R,V5R Proximal a S1 Kataoka, 1990 
Reducción o desaparición onda R inicial 
De V1 a V3 + ↓ ST I,V5,V6,II,III,VF 

Lesión aislada de S1 Tamura,1991 

↑ST en VL y V2: 
-con ↓ ST y onda T negativa en III y VF 
-con ↓ ST y onda T positiva en V4-V5 y 
 en V3 isoeléctrico o descendido. 

Lesión a nivel de D1 Sclarowsky, 1994 

↓ ST > 1 mm en  II, III, VF Proximal a S1 o D1 Birnbaum, 1994 
↓ ST al menos en 2 derivaciones  
Inferiores (II, III, VF) ≥ 1mm 

Proximal a D1 Tamura,1995 

↑ ST VL y V2, sin ↑ ST desde V3 a V5 Lesión a nivel de D1 Birnbaum, 1996 
↓ ST III con onda T positiva + ↑ ST VL Proximal a D1 Porter, 1998 
↑ ST V1 > 2,5 mm Proximal a S1 Engelen 1999 
↓ ST V5 Proximal a S1 Engelen 1999 
↑ ST VR Proximal a S1 Engelen 1999 
BRDHH Proximal a S1 Engelen 1999 
Q en VL Proximal a D1 Engelen 1999 
Q en V4-6 Distal a S1 Engelen 1999 
↓ ST inferior ≥ 1 mm Proximal S1D1 Engelen 1999 
↓ ST VL Distal D1 Engelen 1999 
Ausencia de ↓ ST inferior Distal a S1D1 Engelen 1999 
↑ ST I y VL + ST normal en V1 (y V6) Lesión aislada de D1 Iwasaki, 1999 
• ↑ ST VL ≥ 0,5mm + ↑ ST V2oV3 ≥ 1mm + 
   ↑STV1 ≥ 0,5 mm 
• ↑ ST VL ≥ 0,5mm + ↑ ST V2oV3 ≥1mm + 
   ↑STV1 < 0,5 mm  
• ↑ ST VL < 0,5mm + ↑ ST V2oV3 ≥ 1mm 
• ↑ ST VL ≥ 0,5mm + ↑ ST V2oV3 < 1mm 

 
Proximal a S1D1 
 
Proximal a D1distal S1 
DA distal D1S1 
Lesión a nivel de D1* 

Kim, 1999 

↑ ST VL + ↓ ST II, III, VF Proximal a D1 Arbone, 2000 
↓ ST III > ↑ ST VL Proximal a S1D1 Kosuge, 2001 

A.                            B.                                C.                            D. 
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↑ ST VR + ausencia onda Q en V4-V6 
Presencia de onda Q anormal en V2 y ↓ ST 
en III 
↑ ST VR, onda Q anormal en VL y  
ausencia de Q en V4-V6 
Onda Q en V4-V6 y ausencia ↓ ST en III 

Proximal a S1 
 
Proximal a D1 
 
Proximal a S1D1 
Distal a S1D1 

Prieto-Solís, 2002 

↓ ST en II, III o VF 
↑ ST en II, III o VF 
↑ ST en V1 ≥ 3 mm 
↑ ST en VR 

Proximal S1D1, S1, D1
Distal D1 
Proximal a S1 
Proximal a S1, S1D1 

Martínez-Dolz, 2002 

↑ ST V2,V3,V4  + ↑ ST en V1>2,5 mm 
o BRDHH con onda Q (QR en V1) o ambos 

Proximal a D1 Zimetbaum, 2003 

↑ ST V2,V3,V4  +↓ ST (>1mm) II, III, VF Proximal a D1 Zimetbaum, 2003 
↓ ST ≤ 1mm o ↑ ST en  II, III, VF Distal a D1 Zimetbaum, 2003 
↑ ST V1 ≥1,5 mm 
 

Presencia de  
pequeña arteria conal. 

Ben-Gal, 2007 

↑ ST V3R ≥ 1mm + ↑ ST V2 a V4 
↑ ST VR y ↑STV1 ≥ 2 mm 
↑ ST VR y ↑STV3R ≥1,5 mm y ↑STV1≥ 2 mm 

Proximal a S1 
Proximal a S1 
Proximal a S1 con  
arteria conal pequeña. 

Zhong-gun, 2008 

↑ ST VR ≥ 0,5 mm Proximal a S1 Aygul, 2008 
↑ ST≥ 0,5 mm VL o ST isoeléctrico o ↓  
en VR + ↑ST al menos en 2 derivaciones 
contiguas (V2,V3,V4) 

Proximal a D1 EsKola, 2009 

(*) Lesión a nivel de D1, OM1 o ramo intermedio 
 
Tabla 1. Criterios ECG utilizados en la literatura para localizar el punto de oclusión a 
nivel de la arteria coronaria DA, en el caso de IAMCEST de forma manifiesta en 
precordiales. 
 

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

(S1) (Figuras 24 y 25). 

Cuando la oclusión está ubicada por encima de D1 y S1 (Figura 24 A), el área de 

miocardio en riesgo es amplia y, si no se trata, podría derivar en un infarto anterior 

extenso. En la Figura 24 B se puede observar el área afectada por la oclusión, y en la 

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

y parte de los segmentos 3, 9, 12, 15 y 16 son los más afectados.  
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Figura 24. IAMCEST debido a oclusión de la arteria coronaria DA proximal 
a D1 y S1. A) Sitio de oclusión. B) Se observa en gris-marrón el área de 
miocardio en riesgo. C) Los segmentos involucrados están marcados en 
gris-marrón en la proyección en "ojo de buey".  

 

En este caso, el dipolo de lesión está orientado en dirección anterior y hacia arriba, 

ligeramente hacia la derecha o la izquierda, según si predomina la afectación septal, 

que es lo más frecuente, o lateral (Figura 25 A). La proyección 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 afectación de la región 

anterolateral, también se observa el ascenso del segmento ST en VL y, a menudo, en 

I, dado que el dipolo de lesión cae en el hemicampo positivo de VL y en el límite del 

hemicampo positivo de I (aproximadamente a -90°). Cuanto mayor es el ascenso del 

segmento ST en VL (afectación anterolateral), menor es la alteración en VR 

(afectación anteroseptal) y viceversa. El descenso del segmento ST en las 

derivaciones inferiores, especialmente en II y también en V5-6, sucede porque 

habitualmente la afectación anteroseptal predomina frente a la afectación anterolateral 

y el dipolo de lesión se dirige levemente hacia la derecha y hacia arriba (Figuras 25A).  
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Figura 25. A) Dipolo de lesión en la fase aguda y su proyección en el PF, 
PH y sagital. El dipolo de lesión se dirige habitualmente hacia delante, 
arriba y un poco a la derecha (véanse las flechas en la proyección del 
plano frontal y del horizontal) ya que la oclusión es proximal no sólo a D1, 
sino también a S1. Al tratarse de una lesión muy proximal, la cola del 
dipolo de lesión cae en el hemicampo negativo de las derivaciones 
inferiores, justificando el descenso del ST en II, III y VF. B. ECG de un 
IAMCEST debido a oclusión de la DA proximal a D1 y S1 en la fase 
hiperaguda. Se registra en VR1 un ascenso del ST evidente de V1-V3, 
además de VR. También es evidente el descenso del ST en las derivaciones 
II, III, VF (más en II) y descenso del segmento ST en V5-V6. Esto se puede 
explicar por la oclusión de la DA proximal no sólo a D1, sino también a S1, 
que como consecuencia hace que el dipolo de lesión se dirija hacia delante, 
hacia arriba y un poco hacia la derecha y, por lo tanto, caiga en el 
hemicampo negativo de V6 y, en ocasiones, de V5 y I, y en el hemicampo 
positivo de VR y de V1. C) Coronariografía antes (superior) y después 
(inferior) de la reperfusión. La flecha indica el lugar de oclusión. 
 

La falta de ascenso del segmento ST en V1 en algunos casos de afectación septal alta 

(oclusión ubicada por encima de S1) se puede explicar por el hecho de que la parte 

alta del septum y la región paraseptal ventricular derecha están protegidas tanto por 

la S1 como por la arteria conal, rama de la arteria CD. La presencia de una arteria 

conal pequeña (diámetro < 0,5 mm, que no alcanza el septo interventricular), puede 

ser la causa de la falta de protección del septo basal, siendo más manifiesto el 

                                                           
1 El análisis del segmento ST en VR ha sido utilizado en la identificación del lugar de oclusión de la arteria responsable 
del infarto en caso de IAMCEST(Gorgels, 1993, 2001; Yamaji, 2001; Fair, 2002), y en la estimación del riesgo en los 
pacientes tanto con IAMCEST de localización anterior (Kosuge, 2001, 2005; Aygul, 2008; Kotoku, 2009) e inferior 
(Kosuge, 2005) y en el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (Barrabés, 2003; Kosuge, 2006). 
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ascenso del segmento ST en V1 (Ben-Gal, 2007). 

 

Si durante la evolución de un IAMCEST aparece un patrón típico de bloqueo de rama 

derecha, es altamente probable que el mismo esté causado por una isquemia septal 

lateral alta (oclusión por encima de la S1), dado que dicha rama irriga la rama 

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

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

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

Cuando la oclusión se ubica por encima de la D1 pero no de la S1 (Figura 27 A), el 

área en riesgo puede derivar en un infarto de la pared anterior con extensión a las 

partes medial y baja de la pared septal y anterolateral (debido a la oclusión 

proximal de la rama D1). No hay que olvidar que la porción superior anterior de la 
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pared lateral recibe irrigación de la arteria CX. Cuando la S1 es pequeña, el área de 

la pared septal afectada será mayor. En caso de no iniciarse un tratamiento 

apropiado, la necrosis de la pared septal podría 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 área afectada por la oclusión y su proyección en 

un mapa polar. Los segmentos más afectados son 1, 7,13, 14 y 17, pero también 

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

 

 

 

 

 

Figura 27. IAMCEST por oclusión de la arteria coronaria DA proximal a D1, 
pero distal a S1. A) Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) 
Mapa polar con proyección en "ojo de buey" con los segmentos más 
afectados señalados en gris-marrón. La afectación del ápex dependerá de 
la presencia de una arteria coronaria DA corta o larga. Sin embargo, 
deberíamos recordar que el ápex generalmente está afectado, ya que la 
arteria coronaria DA es larga en aproximadamente el 80% de los casos.  

 
En este caso, el dipolo de lesión está orientado en dirección anterior, hacia arriba y 

ligeramente hacia la izquierda (Figura 28 A). La proyección del dipolo de lesión en 

diferentes hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones del plano 

frontal (PF) y horizontal (PH), explica el ascenso del segmento ST de V2-3 a V5-6, pero no 

habitualmente en V1, ya que la proyección de este vector en el plano horizontal 

puede caer a la izquierda del límite del hemicampo negativo de V1. Estas relaciones 

también explican el ascenso del segmento ST en la derivación I 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 III que en II, 

porque la derivación III es opuesta a VL, y por lo tanto el dipolo de lesión cae 

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

 

 

 

 

 

 

Figura 28. A) El dipolo de lesión en la fase aguda está dirigido hacia delante, 
arriba y algo a la izquierda (véanse las flechas en la proyección del PF y del 
PH), ya que la parte alta del septum no está afectada. La proyección del 
dipolo de lesión en diferentes hemicampos explica las modificaciones del 
segmento ST. B. ECG de un IAMCEST debido a oclusión de la arteria coronaria 
DA, proximal a D1, pero distal a S1. Obsérvese el ascenso del segmento ST de 
V2 a V5 con descenso del segmento ST en II, III y VF. Sin embargo, no hay 
ascenso del segmento ST en V1 ni en VR, ni descenso del ST en V6, dado que la 
oclusión es distal a S1, y el dipolo de lesión puede caer en el límite que existe 
entre los hemicampos positivo y negativo de VR y V1 y en el hemicampo positivo 
de V5-V6. C) Coronariografía antes (superior) y después (inferior) de la 
reperfusión. La flecha indica el lugar de la oclusión. 
 

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

Cuando la oclusión está ubicada por debajo de S1 y D1 (Figura 29 A), el área en 

riesgo abarca el tercio inferior del ventrículo izquierdo, casi invariablemente con 

algún grado de afectación de la pared inferior y con afectación de la pared lateral 

baja (infarto apical). En la Figura 29 B puede observarse el área afectada, 

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

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

En este caso, el dipolo de lesión está orientado en dirección 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 porción importante de la 

pared inferior y, por lo tanto, el dipolo de lesión puede estar orientado hacia abajo 

(Figura 30 A). La proyección de este vector en el plano frontal (PF) y el plano 

horizontal (PH) explica el ascenso del segmento ST de V2-3 a V4-6 pero no en V1 o 

VR, porque habitualmente el dipolo de lesión cae en el límite de los hemicampos 

positivo y negativo de V1, y claramente en el hemicampo negativo de VR. 

 

 

 

 

 

 

Figura 29. IAMCEST por oclusión de una DA larga, distal a D1 y S1. A) 
Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con 
proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados señalados 
en gris-marrón. 

 
Dada la orientación hacia abajo y ligeramente hacia la izquierda de este vector, 

habitualmente hay un ligero ascenso del segmento ST en las derivaciones II, III y VF 

(II >III). Cuando la arteria coronaria DA es corta, el infarto distal a S1 y D1 es 

pequeño, y no suelen observarse cambios en el plano frontal o, si se observan, 

consisten en un pequeño ascenso o descenso del segmento ST. 

También en el IAMCEST debido a una oclusión 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 V1>V3-4 sin 

formación de onda Q (Vives, 1999; Logeart, 2001)  y/o el ascenso del segmento ST en 

V2 ≥ V3 (Jim, 2009) y/o el ascenso del segmento ST en V4R es mayor que en V1 a V4 

(López-Sedón, 1985, 1992), mientras que en un IAMCEST debido a oclusión distal de 

la arteria coronaria DA ocurre lo contrario.  

 

 

 

 

 

 

Figura 30. A) El dipolo de lesión 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 proyección 
más 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 oclusión de la arteria coronaria DA distal a D1y S1. Obsérvese el 
ascenso del segmento ST de V2 a V5-V6 con un cierto ascenso del segmento 
ST en II, III y VF. El ascenso del segmento ST en las derivaciones del PH 
es mayor porque la proyección del dipolo de lesión en el PH es mucho 
mayor que en el PF. C) Coronariografía antes (superior) y después 
(inferior) de la reperfusión. La flecha indica el sitio de oclusión. 
 

La Tabla 2 muestra los criterios electrocardiográficos 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 V1, V3-V4*) y en derivaciones inferiores (II, III, VF) 
Derivaciones CD proximal DA 
V1 a V3-V4 Normalmente ↑ ST (V1>V3-

V4) y/o V2 ≥ V3 
Normalmente ↑ ST (V3-V4>V1)  
y/o V3 > V2 

II, III, VF Normalmente ↑ ST mayor 
que en las derivaciones 
precordiales 

↑ ST por lo general mucho menor 
que en las derivaciones 
precordiales 

I y VL Descenso del ST Normalmente no se observa 
descenso del ST, especialmente en 
I 

*En casos excepcionales de oclusión proximal de una arteria CD muy dominante, es posible que 
se observe un ascenso del segmento ST en todas las precordiales. En V1, \/3-V4, debido a la 
oclusión proximal, y en V5-6, debido a una arteria CD muy dominante (García-Niebla, 2009). 

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

Cuando la oclusión 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 área de 

miocardio en riesgo puede derivar en un infarto anteroseptal. El área en riesgo es más 

grande cuando la rama D1 es bastante pequeña y la rama D2 es grande. Sin 

embargo, habitualmente se observa mayor afectación septal y anterior que lateral 

(Figura 31 B y C). En la Figura 31 B puede observarse el área más comúnmente 

afectada por la oclusión, mientras que su proyección en un mapa polar se muestra 

en la Figura 31 C. Los segmentos más afectados son 2, 8, 13, 14, 16 y 17, y 

generalmente parte de los segmentos 3, 7, 9 y 15. Habitualmente, el segmento 1 y 

parte del segmento 7 no se ven afectados, ya que están protegidos por la oclusión 

de la arteria coronaria DA distal a D1. 
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Figura 31. IAMCEST debido a oclusión de la arteria coronaria DA proximal a 
S1, pero distal a D1. A) Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. 
C) Mapa polar con proyección en "ojo de buey" con los segmentos más 
afectados señalados en gris-marrón. 

 
El dipolo de lesión está orientado en dirección anterior, hacia la derecha y a veces 

hacia abajo, especialmente si la arteria coronaria DA es larga y da la vuelta al ápex, 

y afecta parte de la pared inferior; por lo tanto, si la pared anterior no resulta 

demasiado afectada porque la oclusión está ubicada por debajo de una D1 de 

gran tamaño, la afectación de la pared inferior puede resultar más importante que 

la de la pared anterior. La proyección de este dipolo de lesión 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 más evidentes en III que en II porque el 

dipolo de lesión está orientado levemente hacia abajo y a la derecha (III >II). A 

veces se observa un descenso del segmento ST en V6 y un ascenso del segmento 

ST en VR (Figura 32). 
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Figura 32. A) El dipolo de lesión se dirige a la derecha y hacia delante 
porque la oclusión 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 área de miocardio relativamente 
pequeña de la pared anterior afectada en caso de oclusión distal a D1. 
Esto explica el ascenso del segmento ST de V1 a V3-V4, en general, 
también el ascenso del segmento ST en II, III y VF (debido a que la 
oclusión es distal a D1). La oclusión proximal a S1 explica el ascenso del 
segmento ST en VR y en V1 y el descenso del segmento ST en V6, I y VL, 
debido a que en este caso el dipolo de lesión se dirige hacia la derecha, y 
cae en el hemicampo positivo de VR y V1 y en el hemicampo negativo de I, 
VL y V6. B) Ejemplo de IAMCEST con oclusión de la arteria coronaria DA 
proximal a S1, pero distal a D1. Obsérvese el ascenso del segmento ST en 
II, III y VF debido a que la oclusión es distal a D1, y el ascenso del segmento 
ST en VR y V1 a \/4, con descenso del ST en V6 ya que es proximal a S1. C) 
Coronariografía indicando el lugar de la oclusión y su relación con la D1 y 
S1. 

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

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

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

En este caso (Figura 33 A), el área de miocardio en riesgo generalmente abarca la 

porción medial baja de la pared anterior y parte de la porción medial baja de la 

pared lateral, pero no la porción basal de la pared lateral, que recibe irrigación de 

la arteria CX. En las Figuras 33 B y C se puede observar el área miocárdica 

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

 

 

 

 

Figura 33. IAMCEST por oclusión selectiva de la D1 o suboclusión de la 
arteria coronaria DA que afecta a las ramas diagonales pero no a las 
septales. A) Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa 
polar con proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados 
señalados en gris-marrón. 

 
El dipolo de lesión está orientado hacia arriba, hacia la izquierda y hacia delante 

(Figura 34), lo que, según la relación dipolo de lesión - proyección en los hemicampos 

positivos y negativos de distintas derivaciones, explica el ascenso del segmento ST en 

I, VL y V2 (Iwasaki, 1994; Birnbaum, 1996) y el descenso del segmento ST en II, III y VF 

(III >II) (Descenso ST en II y VF con onda T negativa) y en V4-5 con onda T positiva; y 

ST isoeléctrico o descendido en V3 (Sclarovsky S, 1994). Tradicionalmente se 

consideraba que la derivación 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 crónica sin onda Q en V5-6, como sucede en este caso, se explica por la 

afectación de la parte medial de las paredes anterior y lateral, irrigadas por la D1, y no 

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

Bayés de Luna, 2006). 
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Figura 34. A) Dipolo de lesión con su proyección de el PF, PH y sagital 
además de las morfologías electrocardiográficas correspondientes. La 
proyección del vector en el PF alrededor de -30° explica el ascenso del 
segmento ST en I, VL y el descenso del segmento ST en las derivaciones 
inferiores, especialmente en III. B) Imagen electrocardiográfica típica de un 
IAMCEST debido a oclusión de la D1. Obsérvese el ascenso del segmento 
ST en I, VL, y el descenso del segmento ST en II, III y VF. C) 
Coronariografía antes (superior) y después (inferior) de la reperfusión. La 
flecha indica el sitio de oclusión. 

 

8.1.1.6 Oclusión selectiva de la primera rama septal (S1) o suboclusión de la 

arteria coronaria DA con oclusión de S1 sin afectación de diagonales (Figuras 35, 

36) (Tamura, 1991). 

 En este caso, el área de miocardio en riesgo abarca en mayor o menor medida 

(dependiendo del número de ramas septales afectadas) la pared septal. Con una 

cierta extensión, en ocasiones, hacia la pared anterior. La oclusión rara vez se ubica 

en las ramas S1 o S2 (Figura 35 A). En las Figuras 35 B y C se puede observar el 

área afectada y el mapa polar correspondiente. Los segmentos más afectados son 2, 

8 y, a veces, parte de los segmentos 1,3, 9 y 14. 
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Figura 35. IAMCEST por suboclusión de la arteria coronaria DA que afecta a 
las ramas septales pero no a las ramas diagonales. En casos excepcionales 
sólo se encuentra oclusión selectiva de la rama S1 o S2. A) Sitio de 
oclusión. B) Área en riesgo. C) Mapa polar con proyección en "ojo de 
buey" con los segmentos más afectados señalados en gris-marrón. 
. 
 
El dipolo de lesión está orientado en dirección anterior, hacia arriba y a la derecha 

(Figura 36), por lo que su proyección en los hemicampos positivos y negativos de 

distintas derivaciones en los planos frontal y horizontal explica el ascenso del 

segmento ST en V1, V2 y VR, con descenso del segmento ST en I, II, III, VF y V6 y la 

falta de ascenso del segmento ST en VL. 

 

 

 

 

 

 

Figura 36. IAMCEST por suboclusión de la arteria coronaria DA que afecta a 
las ramas septales pero no a las ramas diagonales. En casos excepcionales 
sólo se encuentra oclusión selectiva de la rama S1 o S2. A) Dipolo de 
lesión proyectado en los planos frontal, horizontal y sagital patrones. 
Obsérvese que este dipolo, que está dirigido hacia arriba, adelante y hacia 
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la derecha, explica el ascenso del segmento ST en V1-V4 y VR, el 
descenso del segmento ST en las derivaciones inferiores, I y V6 y la falta 
de ascenso del segmento ST en VL. B) Patrón electrocardiográfico típico en la 
oclusión de una S1 de gran tamaño durante una angioplastia, con afectación de 
la parte basal y, probablemente, también medio septal. Obsérvese el descenso 
del segmento ST en II, V6 y el ascenso del ST en VR y V1. C) Coronariografía 
donde se muestra la lesión a nivel proximal de S1. La flecha indica el sitio 
de oclusión (Tamura, 1991). 
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8.1.2  Zona inferolateral. Oclusión de la arteria coronaria derecha (CD) o de 

la arteria circunfleja (CX) 

Cuando la oclusión de la arteria CD es muy proximal por encima de las ramas 

marginales derechas que irrigan el ventrículo derecho, el infarto también afecta la 

mayor parte de dicho ventrículo (Isner, 1988; Andersen, 1989). En su recorrido final 

se divide en dos ramas, la posteroseptal (que 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 oclusión es proximal y distal a las ramas del 

ventrículo derecho, y en el caso de una arteria CD muy dominante. 

La arteria CX, que recorre la cara lateral alta del ventrículo izquierdo, se curva hacia 

atrás 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 

porción basal. Cuando es muy dominante, también irriga la zona inferior de esa 

pared, e incluso parte de la pared posteroseptal.  

La afectación de la arteria nodal (que nace relativamente distal al ostium de la rama 

de la arteria dominante) puede conllevar trastorno de conducción a nivel del nodo AV 

en relación a la propia isquemia o  por aumento del tono parasimpático vagal 

(Reflejo Bezold-Jarisch) (Berger, 1990). 

En la tabla 3 se resumen los criterios electrocardiográficos más frecuentemente 

referenciados en la literatura para discriminar si la lesión responsable se localiza a 

nivel de la arteria CD o CX.  
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Criterio ECG (Análisis segmento ST) 
Arteria CD (a) CD proximal  (b) CD distal 
     -↑ST V1≥ 1 mm Chou, 1981 
     -III>II y/o ↑ ST V1 (a) López Sedón,1985 

;Zimetbaum,1998 
     -↓ST en V2 ≤50% que el  ↑ST VF (a) Lew, 1986 
     -↑ST en al menos una derivación lateral (VL,V5,V6) con ST 
      Isoeléctrico o ↑ en I 

Bairey, 1987 

     -ST en I isoeléctrico o descendido  Bairey, 1987; Chia, 2000; 
Sun, 2007 

     -Ascenso en V4R ≥ 0,5 mm Robalino, 1988 
     -Patrón discordante: ↑ST en V1 y ↓ST en V2 (a) Mak, 1994 
     -Onda T ≥ 0,15 mV en V1 (a) Kataoka, 1994 
     -↓ST ≥ 1 mm en I y VL Hasdai, 1995; Berry, 1989 
     -∑ ST (VF + V2)>0, si ≥ 1 (a) Prieto-Solís, 1995 
     -↓ST VL > 1 mm (a) Hasdai, 1995 
     -III>II y ↓ST VL>I Hertz, 1997 
     -III>II (a) Moskovits,1997;Saw, 2001 
     -↓ST en V3 / ↑ST en III < 0,5 (a) 
     -↓ST en V3 / ↑ST en III > 0,5-≤ 1,2 mm (b) 

Kosuge, 1998 

     -↑ST II, III y VF y ↑ST en V5-V6 < 2 mm 
     -↑ST II, III y VF y ↑ST en V5-V6 ≥ 2 mm 

Assali, 1998; EsKola, 2004 

     -S/R en VL >1/3 + ↓ST >1 mm Assali, 1999 
     -III>II o ↓ST en I Chia, 2000 
     -III>II y ↓ST en VL > ↓ST en I Herz 2001 
     -ST en VR elevado, isoeléctrico o descendido < 1 mm Fair, 2002 
     -III>II y ↓ST en I, VL o ambos (>1mm) 
     -III>II y ↓ST en I, VL o ambos (>1mm) + ↑ST V3R, V4R o ambos

Zimetbaum, 2003 

     -↓ST en VL > ↓ST en I Sun, 2007 
     -ST isoeléctrico o elevado en V1 + ↓ST en V2 Sun, 2007 
     -↑ST V2 ≥ V3 en pacientes con ↑ST en derivaciones  
       precordiales e inferiores (a) 

Jim, 2009 

     -II<III y ↑ST en V1 o ST isoeléctrico en V1 y ↓ST en V2 
     -II<III y ↓ST en V1 y ↓ST en VR < VL 

Tierala, 2009 

     -↓ST V3 / ↑ST III ≤ 1.2 (CD dominante) Zhong-gun, 2009 
Arteria CX 
     - Ausencia de elevación de ST en V4R Braat, 1984 
     -ST isoeléctrio o ↑ en I Bairey, 1987 
     -V4R descensido, isoeléctrico o elevado <0,5 mm Robalino, 1988 
     -↓ST en VL < 1mm, isoeléctrico o elevado  Hasdai, 1995 
     -∑ ST(III+ V2)<0 Prieto-Solís, 1995 
     -↓ST en V1 o en V2 Kontos, 1997 
     -II≥III Zimetbaum, 1998 
     -↓ST en V3 / ↑ST en III >1.2 mm Kosuge, 1998 
     -S/R en VL ≤ 1/3 y ↓ST ≤1 mm Assali,1999 
     -↑ST en I Chia, 2000; Sum, 2007 
     - ST en III=II o ST isoeléctrico o elevado en I Chia, 2000 
     -↓ST VR ≥ 1 mm Fair, 2002; Sum, 2007; Huey 
     -II≥III y ↑ST en I, VL, V5 y V6 junto  
       con ↓ST V1,V2,V3 

Zimetbaum, 2003 

     -↓ST en V1-V2 Sun, 2007 
     -↓ST VR ≥ 1 mm Sun, 2007 
     -II≥III 
     -II<III y ↓ST en V1 y ↓ST en VR ≥ VL 

Tierala, 2009 

     -↑ST en V7 a  V9 Agel, 2009 
     -↓ST V3 / ↑ST III > 1.2 (CX dominante) 
     -↓ST V4R (predictor de CX dominante) 

Zhong-gun, 2009 

Arteria OM 
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     -↑ST en I y VL, ST  normal en V1 (y V6) Iwasaki, 1994 
     -↑ST en VL y ↓ST en V2 Birnbaum, 1996 
     -↑ST en VL ≥ 0,5 mm + ↑ST en V2 o V3 < 1mm* Kim, 1999 

(*) Lesión proximal a D1, OM1 o ramo intermedio. 
 
Tabla 3. Criterios electrocardiográficos utilizados en la identificación de la arteria 
responsable en casos de elevación del segmento ST predominantemente en 
derivaciones inferiores.  

8.1.2.1 Oclusión de la arteria CD proximal a la aguda marginal (ramas del VD) 

(Figuras 37 y 38) 

Cuando la oclusión de la arteria CD es proximal al nacimiento de las ramas que 

irrigan el ventrículo derecho (aguda marginal) (Figura 37 A), el área en riesgo 

abarca gran parte de la pared inferior y parte de la pared posterior del septum y 

también el ventrículo derecho (VD). Las Figuras 37 B y C muestran el área 

miocárdica afectada, además del mapa polar en casos de una arteria CD corta o 

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

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

 

 

 

 

Figura 37. IAMCEST por oclusión de la arteria CD proximal a la rama 
marginal del ventrículo derecho en un caso con dominio equilibrado. A) 
Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con 
proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados señalados 
en gris-marrón. 

 

Dada la extensión al ventrículo derecho, el dipolo de lesión, que en los casos de 

infarto por oclusión de la arteria CD está orientado hacia abajo, hacia atrás y hacia 

la derecha, presenta un menor grado de orientación posterior que incluso puede 
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llegar a ser anterior, y mayor orientación hacia la derecha de la que tendría si el 

ventrículo derecho no estuviera afectado. La proyección del dipolo de lesión en los 

hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones de los planos frontal y 

horizontal explica el ascenso del segmento ST en II, III y VF (III >II), y el descenso del 

segmento ST en V6, I y VL (VL >I) (Figura 38). También explica por qué el descenso 

del segmento ST en V1-3 casi siempre está ausente o es menos manifiesto (Kosuge, 

1998) en los casos de oclusión proximal a las ramas marginales del ventrículo 

derecho, o por qué es posible registrar incluso un ascenso del segmento ST, 

especialmente en V1 (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-V8 (Kulkarni, 

1996). La derivación V4R resulta de utilidad durante la fase hiperaguda para 

distinguir entre si una oclusión 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 más 

de 12 horas tras la instauración del infarto (Zimetbaum, 2003). En el caso de una 

lesión proximal a una arteria CD muy dominante, el desplazamiento del dipolo de 

lesión hacia el lado izquierdo conlleva un mayor enfrentamiento con las 

derivaciones posteriores, pudiendo ocurrir que no observemos elevación del 

segmento ST en V4R, y sí en V5, a V9 (Kosuge, 2001).  
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Figura 38. A) Dipolo de lesión proyectado en los PF, PH y sagital con las 
morfologías electrocardiográficas correspondientes. Obsérvese cómo el 
dipolo de lesión debido a la afectación del VD se dirige hacia abajo pero 
más hacia delante que en el caso de la oclusión de la arteria CD distal a las 
ramas del ventrículo derecho. Este vector cae en el límite 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 V1 y hasta en 
V2-V3. B) ECG de un IAMCEST por oclusión proximal de la arteria CD con 
afectación del VD. Obsérvese el ascenso del segmento ST en II, III y VF, con III 
>ll ya que la proyección del vector en el PF cae más en el hemicampo positivo 
de III que el de II. El mismo vector explica el descenso del segmento ST en I y el 
ST elevado o isoeléctrico en V1-V3, además del ascenso del ST con onda T posi-
tiva en las derivaciones V3R-V4R. B) Coronariografía antes (superior) y después 
(inferior) de la reperfusión. La flecha indica el sitio de oclusión.  

En caso de oclusión de la arteria CD proximal a las ramas del ventrículo derecho, a 

veces, si la CD es muy corta y afecta exclusivamente el ventrículo derecho (Finn, 

2003; Jim 2007)), es posible observar ascenso del segmento ST de V1 hasta V3-4, pero 

el ascenso en V1 es mayor que el observado en V3-4 (V1>V3-4 ) sin formación de onda 

Q (Vives, 1999; Logeart, 2001) o V2 ≥ V3 (Jim, 2009) o elevación segmento ST en V4R 

mayor que la elevación del segmento ST en V1 a V4 (López-Sedón,1985, 1992) (Figura 

18), al contrario de lo que sucedería en caso de oclusión de la arteria coronaria DA 

distal a S1 y D1. En estos últimos 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 V3-4 >V1 (Sadananden, 2003). La Tabla 2 muestra los criterios 

electrocardiográficos que confirman la oclusión 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 V1-

3 en oclusiones muy distales de una arteria CD no dominante. En estos casos, dado 

que el área en riesgo es muy pequeña, el ascenso del segmento ST no es muy 

evidente en II, III y VF. Esto es, habitualmente, lo que se ve en el IAMCEST 

secundario a oclusión de la arteria CD proximal a las ramas del ventrículo derecho. 

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

Cuando la oclusión se encuentra en la arteria CD distal a las ramas que irrigan el 

ventrículo derecho (Figura 39 A), en caso de dominancia equilibrada, el área en 

riesgo afecta, si la oclusión está justo después de las ramas del ventrículo derecho, 

a una parte similar de la zona inferolateral, que en el caso de oclusión proximal a 

las ramas del ventrículo derecho. Las Figuras 39 B y C muestran el área 

miocárdica afectada y el mapa polar correspondiente a esa área. Los segmentos 

3,4, 9 y 10, y parte de los segmentos 14 y 15 están afectados. Estos casos nunca 

progresan a un infarto ventricular derecho, ya que la oclusión es distal a las ramas 

que irrigan al ventrículo derecho. 
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Figura 39. IAMCEST por oclusión de arteria CD distal a la aguda marginal A) 
Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con 
proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados marcados 
en gris-marrón.  

El dipolo de lesión se dirige hacia abajo, a la derecha (aunque menos que cuando 

la oclusión es proximal a las ramas del ventrículo derecho) y hacia atrás, aunque 

lo frecuente es que se dirija más hacia abajo que hacia atrás. Aunque la afectación 

de los segmentos del ventrículo izquierdo puede ser igual o bastante similar a la 

observada cuando la oclusión es proximal a las ramas del ventrículo derecho, la 

dirección del dipolo de lesión difiere bastante en ambos casos, debido a la 

afectación del ventrículo derecho. La proyección del dipolo de lesión en el 

hemicampo positivo y negativo de diferentes derivaciones en el plano frontal y 

horizontal explica por qué habitualmente se observa más ascenso del segmento 

ST en las derivaciones II, III y VF (III >II) que descenso del segmento ST en V1-3 

(mayor proyección del vector en el plano frontal que en el horizontal) (Figura 40). 

Dado que el dipolo de lesión está orientado hacia la derecha y hacia abajo, es 

frecuente que el descenso del segmento ST se registre en las derivaciones V6, I, y 

más aún en VL, ya que cae en el hemicampo negativo de estas derivaciones, pero 

sobre todo en el de la derivación VL. 
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Figura 40. A) El dipolo de lesión proyectado en el PF, PH y sagital se 
dirige hacia atrás y un poco a la derecha, pero mucho menos que en el 
caso de oclusión de una arteria CD proximal a las ramas del VD. El dipolo de 
lesión en este caso está situado completamente en el hemicampo negativo 
de V1-V2 y, por lo tanto, el segmento ST presentará descenso en estas 
derivaciones. Como la arteria CD no es dominante, el segmento ST en V6, 
es normal o ligeramente negativo. B) Electrocardiograma de un IAMCEST 
debido a oclusión de la arteria CD distal a las ramas del VD. Obsérvese el 
ascenso del segmento ST en II, III y VF (III > II) con descenso del ST en I. 
Se observa descenso del segmento ST en las derivaciones precordiales 
derechas (V1-V2). C) Coronariografía antes (superior) y después (inferior) 
de la reperfusión. La flecha indica el sitio de oclusión. 

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

Cuando la arteria CD es muy dominante (Figura 41 A) el área en riesgo afecta a una 

gran parte de la zona inferolateral, que incluye gran parte del septum posterior, la 

pared inferior e incluso el ápex 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 

lesión está orientado hacia abajo, hacia atrás y a la derecha. En presencia de una 

oclusión proximal a las ramas del ventrículo derecho, el dipolo de lesión estará más 

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 oclusión de una arteria CD muy dominante. 
A) El sitio de oclusión puede encontrarse antes o después de las ramas del 
VD. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa polar con  proyección  en  "ojo 
de buey" con  los segmentos  más  afectados marcados en  gris-marrón. 

Esto explica que el segmento ST sea isoeléctrico o esté ligeramente elevado en V1 y a 

veces también en V2-4. Sin embargo, el ascenso del segmento ST en V5-6 (afectación 

inferolateral baja) se explica por la presencia de un dipolo de lesión local. Este dipolo 

de lesión local es visible en V5-6 debido a su proximidad con las derivaciones 

precordiales. La influencia de este dipolo de lesión local es más evidente cuando la 

oclusión se encuentra por debajo de las ramas del ventrículo derecho. En este caso, 

el dipolo de lesión no está tan orientado a la derecha y contrarresta menos al dipolo 

de lesión local. Por lo tanto, el ascenso del segmento ST en V5-6 normalmente es más 

visible en ausencia de afectación del ventrículo derecho. 

Por regla general, en estos casos la presencia de ascenso del segmento ST en II, III 

y VF es muy importante y, si la oclusión es distal a las ramas del ventrículo derecho, 

el descenso del segmento ST también es evidente en V1 a V3. 

 

 

 

3

14
9

17

5
11

16

17

6

12

16

2

10
15

4

1

7
13

VD

VD
8

14

1

7
13
17
15

10
4

2
8

3

6
12

11
5

14 16

9

A. B. C.

S1 D1 3

14
9

17

5
11

16

17

6

12

16

2

10
15

4

1

7
13

VD

VD
8

14

3

14
9

17

5
11

16

17

6

12

16

2

10
15

4

1

7
13

VD

VD
8

14

1

7
13
17
15

10
4

2
8

3

6
12

11
5

14 16

9

1

7
13
17
15

10
4

2
8

3

6
12

11
5

14 16

9

A. B. C.

S1 D1



  57

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 42. A) El dipolo de lesión es importante y se dirige hacia abajo, pero 
puede presentar una dirección más o menos a la derecha según la ubicación 
de la oclusión se encuentre antes o después de las ramas del VD (Rojo: distal, 
Azul: proximal). La proyección del dipolo de lesión en los diferentes 
hemicampos explica la morfología del segmento ST. B) ECG en un caso de 
oclusión de una CD muy dominante distal a las ramas del VD. Obsérvese que 
se encuentran presentes los criterios de oclusión de la CD (ascenso 
importante del segmento ST en III > II, ascenso del segmento ST en las 
derivaciones inferiores mayores al descenso del segmento ST en V1-V3) y, 
además, ascenso del segmento ST en V5-6 ≥2 mm (Assali, 1998; Eskola, 
2004). C. Coronariografía antes (superior) y después (inferior) de la 
reperfusión. La fecha indica el lugar de oclusión. 

El segmento ST puede ser isoeléctrico o positivo en V1 a V3-4 si la oclusión está 

ubicada encima de las ramas del ventrículo derecho y, dado que el segmento ST 

también puede estar elevado en V5-6. En casos excepcionales de oclusión 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 II, III, VF, y en todas las derivaciones 

precordiales. Se debe hacer una distinción entre estos casos y los de oclusión de la 

arteria coronaria DA (Tabla 1). 

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

segmento ST ≥2 mm en V5-6 (Assali, 1998; Eskola, 2004) (extensión inferolateral 

apical). El ascenso del segmento ST en V5-6 se explica por la presencia de un dipolo 
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de lesión local (Figura 42). Sin embargo, se observa un descenso del segmento ST 

en las derivaciones I y VL, mientras que en el caso de una arteria CX bastante 

dominante, lo más frecuente es observar un descenso del segmento ST en VL 

pero, en la derivación I, el segmento ST puede estar ligeramente elevado, 

isodifásico, y sólo en casos excepcionales levemente descendido (Figuras 43 y 44). 

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

(OM1) (Figuras 43, 44) 

En este caso (Figura 43 A) el área 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 área miocárdica afectada y el 

correspondiente mapa polar, en un caso de dominio equilibrado. Los segmentos 

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

 

 

 

 

Figura 43. IAMCEST debido a oclusión proximal de una arteria CX no 
dominante. A) Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa polar 
con proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados marcados en 
gris-marrón.  

El dipolo de lesión está orientado hacia la izquierda, y más hacia atrás que hacia 

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

44) que el ascenso del segmento ST en II >III y que el descenso del segmento ST 
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en V1-3 tenga más voltaje que el ascenso del segmento ST en II, III y VF.  

 

 

 

 

Figura 44. A) El dipolo de lesión se dirige habitualmente más hacia atrás que 
hacia abajo y hacia la izquierda. Su proyección en el PF, PH y sagital explica los 
patrones electrocardiográficos correspondientes, con descenso del segmento ST 
en V1-V3 habitualmente más evidente que el ascenso del segmento ST en las 
derivaciones inferiores y que el ascenso del segmento ST en II > III. B) ECG en 
el IAMCEST debido a oclusión proximal de arteria Cx. Obsérvese el 
ascenso del segmento ST en II, III, VF (II > III), I y V6, y el descenso del 
segmento ST en V1-V3 mayor que el ascenso del ST en las derivaciones 
inferiores. C) Coronariografía antes (superior) y después (inferior) de la 
reperfusión. La flecha indica el sitio de oclusión. 

Esto se debe a que la arteria CX no dominante irriga más la pared lateral del 

corazón (lo que explica el descenso del segmento ST en V1-V3), que la pared 

inferior (responsable del ascenso del segmento ST en II, III y VF y el ascenso del 

ST en V7 a V9 (Aqel, 2009), siendo a veces más manifiesto que los cambios 

observados en derivaciones inferiores. Esto probablemente está relacionado con 

que el segmento inferobasal de la pared inferior del corazón está irrigado por una 

CX no dominante. Sin embargo, se trata de casos de IAMCEST que pueden 

beneficiarse de terapia de reperfusión mecánica o farmacológica. La presencia de 

una arteria CX con un diámetro mayor o igual de 3 mm tiene entre 5-6 veces mayor 

elevación del segmento ST en las derivaciones posteriores los pacientes con vasos 
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más finos (Aqel, 2009). 

 

8.1.2.5 Oclusión de la primera rama obtusa marginal (OM1) (Figuras 45 y 46) 

(Iwasaki, 1994; Birbaum, 1996). 

Cuando la oclusión se encuentra en la primera rama obtusa marginal (OM) de la CX 

(Figura 45 A), el área 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 ventrículo izquierdo y, tras irrigar la pared lateral basal (las partes anterior 

e inferior), 

 

 

 

Figura 45. IAMCEST debido a oclusión de la arteria obtusa marginal (OM). 
A) Sitio de oclusión. B) Área en riesgo. C) Mapa polar con proyección en 
"ojo de buey" con los segmentos más afectados marcados en gris-marrón.  

se dirige hacia abajo por el borde de la pared lateral, y suele llegar a la zona más 

inferior de la mencionada pared. El área más afectada es parte de los segmentos 5, 

6, 11, 12 y 16. La perfusión de esta área está compartida con el ramus 

intermedio, cuando éste está presente. 

El dipolo de lesión está orientado hacia la izquierda, un poco hacia atrás, y 

levemente hacia arriba o hacia abajo (Figura 46). La proyección de este vector en los 
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hemicampos positivos y negativos de distintas derivaciones de los planos frontal y 

horizontal explica el ascenso del segmento ST en VL acompañado de descenso 

del segmento ST en V2 (Birnbaum , 1996). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 46. A) Dipolo de lesión que se dirige hacia la izquierda, algo hacia 
atrás y habitualmente en el límite del hemicampo positivo de VF y negativo 
de V2. B) ECG en el caso de un IAMCEST debido a la oclusión de la arteria 
obtusa marginal (OM). Obsérvese un ligero ascenso del segmento ST en I, 
II, III, VF y V5-V6, con un ligero descenso en V1-V2. C) Coronariografía antes 
(superior) y después (inferior) de la reperfusión. La flecha indica el sitio de 
oclusión. 

En nuestra experiencia el dipolo de lesión habitualmente se dirige hacia la izquierda, 

atrás y hacia abajo, proyectándose en los hemicampos positivos de II, III y VF (a 

veces poco manifiesto), V5 y V6. Y en el hemicampo negativo de V2. A nivel de VL, 

consideramos que es más frecuente que el dipolo caiga en el hemicampo negativo o 

sea perpendicular, manifestándose en el trazado ECG con descenso del segmento 

ST o un ST isodifásico. Dado que el dipolo de dirige hacia el lado izquierdo, a nivel de 

I 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 V5-V6 (Figura 47). 
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Figura 47. Serie de casos con lesión oclusiva a nivel de OM1  

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

Cuando la arteria CX es muy dominante (Figura 48 A) y la oclusión es proximal, 

el área en riesgo abarca una gran parte de la zona inferolateral, que incluye la 

mayor parte de las paredes lateral e inferior, e incluso alguna porción de la parte 

posterior del septum. Los segmentos afectados son: 4, 5, 6, 10, 11, 12, 15 y 16 y 

parte de los segmentos 3 y 9 (Figura 48 B y C). 
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Figura 48. IAMCEST debido a la oclusión proximal de una arteria CX muy 
dominante. A) Sitio de oclusión. B) Área de miocardio en riesgo. C) Mapa 
polar con proyección en "ojo de buey" con los segmentos más afectados 
marcados en gris-marrón.  
 

Debido a la oclusión de una arteria CX muy dominante, el dipolo de lesión es 

importante y no está tan orientado hacia la izquierda. El dipolo de lesión 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 derivación I o en el límite de los dos hemicampos. Esto explica (Figura 49) que 

a menudo se produzca un leve descenso del segmento ST en la derivación VL, y 

que el segmento esté isodifásico o incluso, en raras ocasiones, presente un leve 

descenso en la derivación I. 

El ascenso del segmento ST en II, III y VF generalmente es menor que el descenso 

del segmento ST en V1-V3, 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 II >III y no hay un descenso evidente del segmento 

ST en la derivación I, como suele ocurrir si se produce oclusión de una arteria CD 

muy dominante. Sin embargo, en el caso de una oclusión distal de una arteria CX 

muy dominante, el electrocardiograma es muy similar al de una oclusión distal de 

una arteria CD corta. 
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Figura 49. A) El dipolo de lesión es importante y a menudo se dirige más 
hacia atrás que hacia abajo y hacia la izquierda. B) ECG de un IAMCEST 
debido a la oclusión proximal de una arteria CX muy dominante. 
Obsérvense los criterios de oclusión de la CX. Ascenso del segmento ST 
en II > III 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 oclusión 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 V5.6, que es más evidente que en el caso 
de una CD muy dominante. C) Coronariografía antes (superior) y después 
(inferior) de la reperfusión. La fecha indica el lugar de la oclusión. 
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II. JUSTIFICACIÓN, HIPÓTESIS Y OBJETIVO 

DE TRABAJO ________________________ 
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1. Justificación 

A pesar de toda la información bibliográfica sobre la correlación 

angioelectrocardiográfica hasta la actualidad (Tabla 1, 3), la mayoría de los 

autores se han limitado a comunicar en sus publicaciones las diferencias 

detectadas en la aplicación de criterios electrocardiográficos de forma aislada. 

La justificación de la presente tesis estriba en la aplicación de distintos criterios 

electrocardiográficos previamente descritos, pero de forma secuencial, 

combinando los patrones directos y recíprocos, con el objetivo de incrementar la 

precisión diagnóstica. 

El análisis sistemático  y detallado de las alteraciones eléctricas en su conjunto 

nos permite conocer la disposición espacial del dipolo de lesión a nivel 

tridimensional: plano frontal, horizontal y sagital. Tras determinar la dirección, 

sentido y magnitud del dipolo de lesión en cada plano,  se puede identificar la 

arteria responsable del infarto, el punto de oclusión y el área de miocardio 

potencialmente en riesgo. Una información con importante valor clínico por sus 

implicaciones pronósticas.  
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2. Hipótesis de trabajo 

La valoración inicial de los cambios directos en el segmento ST seguida del 

análisis de los cambios recíprocos de forma secuencial, incrementa la precisión 

diagnostica de la localización de la oclusión de la arteria responsable del infarto 

y en la estimación del miocardio en riesgo en comparación con su aplicación de 

forma aislada.  
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3. Objetivos 

a). Identificar los criterios ECG más útiles en el diagnóstico de localización del 

lugar de la oclusión 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 V1 y/o en la 

suma de las variaciones del descenso del ST en I y VL para poder establecer el 

punto de oclusión en el caso que la arteria responsable del infarto sea de la 

arteria CD. 

c). Desarrollo de algoritmos secuenciales que aumentan la rentabilidad 

diagnóstica en comparación a su aplicación individual. 
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III. PACIENTES Y MÉTODOS______________ 
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Se han correlacionado los patrones del ECG al ingreso con los hallazgos 

angiográficos de:  

a) 100 pacientes de 56±14 años de edad, 16 de ellos mujeres, ingresados 

consecutivamente con un infarto anterior con elevación del segmento ST dentro 

de las primeras 6 horas del inicio de los síntomas (147 ±108 minutos) y 

objetivándose en el estudio angiográfico una lesión única a nivel de la arteria 

coronaria DA(>70%). 

b) 63 pacientes de 58±11 años de edad, 12 de ellos mujeres, ingresados 

consecutivamente con un IAMCEST de localización inferior dentro de las 

primeras 6 horas del inicio de los síntomas (150 ± 73 minutos), y objetivándose 

en el estudio angiográfico una lesión única a nivel de la arteria CD o Cx (>70%). 

 c) 50 pacientes de 59 ± 11 años de edad, 9 de ellos mujeres, ingresados 

consecutivamente con un IAMCEST de localización inferior dentro de las 

primeras 6 horas del inicio de los síntomas (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 V1 fueron estudiadas solas y 

en combinación, para predecir si la oclusión era proximal (oclusión previa a la 

aguda marginal) o distal. Se comparada con criterios descritos por otros autores 

basados sólo en cambios del ST en VL (Turhan H, 2003).  

1. Criterios Inclusión: 

• Elevación del ST en al menos 2 derivaciones consecutivas: 

o ≥ 2mm  en V1-2 a V4-6,  si la localización del infarto de miocardio 

es anterior. 

o ≥ 1mm en II, III, VF, si la localización del infarto de miocardio es 

inferior. 
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• Tiempo evolución, desde el inicio de los síntomas ≤ 6 horas. 

• Realización de coronariografía dentro de las primeras 12 horas. 

2. Criterios Exclusión: 

•  Historia previa de infarto previo. 

•  Fibrilación auricular en el ritmo de base. 

•  Presencia de bloqueo de rama. 

•  Presencia de más de una lesión angiográficamente significativa (>70%) o 

enfermedad de tronco (TCI>50%) 

El diagnostico de infarto agudo de miocardio se basó en la presencia de 

síntomas (dolor precordial de características anginosas de más de 20 minutos 

de duración), hallazgos electrocardiográficos y marcadores biológicos de daño 

miocárdico. En todos los pacientes se documentaron los datos demográficos 

(edad, sexo), características clínicas.  

3. Análisis del ECG. 

Se realizó un trazado ECG estándar a 25 mm/s y un voltaje de 10 mm/mV al 

ingreso. El trazado ECG fue revisado por dos investigadores independientes que 

no conocían los datos clínicos ni angiográficos del paciente estudiado. En caso 

de discrepancia la decisión final la establecía 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 utilizó como línea 

isoeléctrica, y la elevación o depresión del ST ≥ 0,5 mm se consideró como 

anormal. Sin embargo, las variaciones del ST en forma de descenso o elevación 

< 0,5 mm se consideró como isoeléctrico. 

4. Análisis estadístico. 

El análisis estadístico de los datos obtenidos en los diferentes estudios se 
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realizó con el programa Statistical Packge for Social Sciences versión 15 (SPSS 

Inc., Chicago, USA). 

En el apartado de metodología de cada uno de los artículos aportados se 

especifican los análisis estadísticos aplicados en cada caso. 
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IV. RESULTADOS_______________________ 
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Para organizar la exposición, inicialmente se describen los resultados 

relacionados con la aplicación de un algoritmo para localizar la oclusión a nivel 

de la arteria DA, y en un segundo punto los relacionados con la aplicación de 

otro algoritmo en pacientes con SCACEST de localización inferior para 

determinar si la arteria responsable del infarto se trata de la arteria CD o la 

arteria Cx. Finalizando con la descripción de los resultados tras  la aplicación de 

un nuevo criterio que nos ayudará a determinar si la lesión 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 extraídos 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 más llamativo en las derivaciones 

precordiales (V1-V2 a V4-V6). Algoritmo para localizar la oclusión a nivel de la DA 

(Anexo 5). 

El ascenso del segmento ST más llamativo se encuentra en las derivaciones 

precordiales (V1-2 a V4-6) corresponde a una oclusión de la DA (Engelen, 1999; 

Haraphongse, 1984; Porter, 1998; Sapin, 1992; Tamura, 1995; Bayés y Fiol, 

2006). El dipolo de lesión se aproxima a las derivaciones precordiales, 

desplazándose desde atrás hacia delante y arriba y algo a la derecha. Cuanto 

más proximal, mayor miocardio en riesgo.  

En cambio la cola del dipolo se enfrenta a las derivaciones inferiores, así como a 

V6; de aquí que utilicemos como criterio de proximidad el descenso del 

segmento ST manifiesto en derivaciones inferiores y la elevación del ST en VR 

(hombro derecho) y V1 (4º espacio intercostal derecho) con descenso del 

segmento ST en V6.  

En el anexo 5 se muestra el algoritmo que debe seguirse para conocer las 

características de la arteria ocluida y el lugar de la oclusión, basándonos en el 

razonamiento previamente expuesto: 

• Primer paso (localizar la lesión en relación a D1): en primer lugar, hay que 

analizar cómo está el segmento ST (descendido o no) en II, III y VF, y a partir de 

cómo esté, se puede localizar si la oclusión está 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 II, III y VF muy 

manifiesto, probablemente la oclusión 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 III y VF: ∑↓ST (III + VF) ≥ 2,5 mm) (Figura 50). 
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Figura 50. Infarto con elevación del ST predominantemente en V1-2 a V5-6: 
aplicación del criterio “grado de descenso del ST en III y VF: ∑↓ST(III + VF) ≥ 2,5 
mm” para determinar si la lesión es proximal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad, 
VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo.  

 

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

desviación del segmento ST) o está elevado: ∑ST (III + VF) ≥ 0,5 mm, la 

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

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 51. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-

6: aplicación del criterio “∑ST(III + VF) isoeléctrico o elevado” para determinar si la 
lesión es distal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo 
positivo, VPN=Valor predictivo negativo.  
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c) Si el segmento ST en II, III y VF está algo descendido: Grado de descenso 

del ∑(III + VF) ≥0,5 mm y <2.5 mm es más difícil catalogar adecuadamente 

el punto de oclusión (Figura 52) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 52. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-

6: aplicación del criterio “↓∑ST(III + VF) ≥0,5 y < 2,5 mm” para determinar si la lesión 
es distal a D1. S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, 
VPN=Valor predictivo negativo.  
 

• Segundo paso (Localizar la lesión en relación a S1): Analizar el segmento ST en 

V1, VR y V6 (Figura 53). Si el sumatorio del ascenso del segmento ST en V1 y VR + 

descenso del segmento ST en V6  es ≥0, probablemente la oclusión también es 

proximal a S1. Cuando el resultado de este sumatorio es menor a 0, 

probablemente la oclusión está ubicada entre la S1 y la D1. 
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Figura 53. Ejemplos donde se aplica la fórmula ∑ ascenso del segmento ST en 
VR y V1 menos el descenso del segmento ST en V6 para decidir si la oclusión es 
proximal o distal a S1 
 

• Si aplicamos este criterio en el grupo de pacientes con segmento ST 

manifiestamente descendido en derivaciones inferiores (Grado de descenso 

del ∑(III + VF) ≥ 2,5 mm) si es mayor o igual a 0, no discrimina en cuanto si 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figura 54. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-
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6: aplicación del criterio “∑ST(VR+V1-V6) ≥ 0 en pacientes que cumplen el criterio 
previo ∑↓ST(II+aVF) ≥2,5 mm, para determinar si la lesión es proximal a S1. 
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor 
predictivo negativo. 
 

En cambio si el ∑(V1+VR-V6)< 0 la lesión es distal a S1, estando por 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 55. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-

6: aplicación del criterio “∑ST(VR+V1-V6) < 0 “en pacientes que cumplen el criterio 
previo ∑↓ST(II+VF) ≥2,5 mm, para determinar si la lesión es distal a S1. 
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor 
predictivo negativo. 
 

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

en II, III y VF está algo descendido: Grado de descenso del ∑(III + VF) ≥ 0,5 

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

es proximal o distal a S1 (Figura 56). 
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Figura 56. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-

6: aplicación del criterio “∑ST(VR+V1-V6) ≥ 0 en pacientes que cumplen el criterio 
previo ∑↓ST(II+VF) ≥ 0,5 y < 2,5 mm, para determinar si la lesión es distal a S1. 
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor 
predictivo negativo. 

 

En cambio si el ∑(V1+VR-V6)< 0 la lesión es distal a S1 (Figura 57). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 57. Infarto con elevación del segmento ST predominantemente en V1-2 a V5-

6: aplicación del criterio “∑ST(VR+V1-V6) < 0” en pacientes que cumplen el criterio 
previo ∑↓ST(II+VF) > 0 y < 2,5 mm, para determinar si la lesión 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 

angiográficos de lesión distal a D1, con una E del 100%, aunque con una S baja. 

La presencia de lesión subendocárdica manifiesta en derivaciones inferiores se 

correlaciona adecuadamente con los hallazgos angiográficos con una S, E, VPP, 

VPN del 77%, 84%, 92%, 61%, respectivamente, quedando adecuadamente 

catalogados el 91,6% de los casos analizados. La aplicación del criterio “de 

proximidad”, aporta escaso beneficio al algoritmo, exceptuando al grupo de 

pacientes que cumple el criterio “Distal a S1” [ ∑ST(VR+V1-V6) < 0 ],  

proporcionando una E del 100% respecto a determinar que la lesión 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 localización del punto de oclusión respecto a 

D1, S1 es menos preciso, aunque el cumplimiento del criterio electrocardiográfico 

de “Distal a S1” [ ∑ST(VR+V1-V6) < 0 ], una vez más nos proporciona una 

excelente correlación angiográfica, determinando que la lesión es distal a S1 con 

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

 

La extensión del miocardio en riesgo, no sólo depende del punto de obstrucción a 

nivel angiográfico (Figura 2). Desde un punto de vista vectocardiográfico, el 

desplazamiento del dipolo de lesión hacia delante, arriba y hacia la derecha, 

justifica la presencia de elevación del ST en V1 y VR y descenso del segmento ST, 

como imagen recíproca o especular en derivaciones inferiores y V6. Reflejando una 

extensa área de miocardio en riesgo. 
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A nivel  práctico la aplicación del criterio:  

 

 

como expresión de mayor área de miocardio en riesgo, selecciona un grupo de alto 

riesgo desde un punto de vista clínico, presentando un patrón electrocardiográfico 

tipo III 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 más elevado, peor fracción de 

eyección en la fase crónica y mayor número de eventos adversos durante el 

evolutivo (MACE). Documentándose con mayor frecuencia lesiones angiográficas 

significativas proximal a D1, proximal a S1, entre S1D1 comparado con los 

pacientes que no cumplen este criterio (Tabla 3).  

 Alto Riesgo* 
N=61 p 

Bajo Riesgo** 
N= 39 p 

p 

Age (years) 55±14 58±16 ns 
FE 46±12 56±11 0,000 
Killip 1,8±0,9 1,21±0,7 0,000 
Killip ≥ II 45.9% 10.3% 0,000 
Patrón C (Birnbaum) 56.3% 24.2% 0,003 
CK (ui/l) 3947±2804 2611±1986 0,013 
CK-MB (ui/l) 479±371 321±265 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 
-Reinfarto o Angina 
-Insuficiencia Cardiaca 
-Arritmia ventricular 
-Global MACE 

3.3% 

19.5% 

31.1% 

13,1% 

50,8% 

5.1% 

15.4% 

2.6% 

7.7% 

25,6% 

ns 

ns 

0,000 

ns 

0,010 

*   patrón ECG de alto riesgo: depresión ST en III + VF ≥ 0.5 mm y ∑ desviación 
ST en VR+V1-V6 ≥ 0 
** patrón ECG de bajo riesgo:  pacientes que no muestran depresión ST en III + 
VF ≥ 0.5 mm y ∑ desviación ST en VR+V1-V6 ≥ 0 

Tabla 3. Grupo de riesgo acorde a los hallazgos electrocardiográficos y su 
correlación con los hallazgos angiográficos.  
 
 

Los resultados expuestos han sido objeto de la publicación de ámbito 

internacional que se presenta a continuación. 

∑↓ ST (III+VF) ≥ 0,5 mm y ∑ST(V1+VR-V6)≥ 0
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  2. Ascenso del segmento ST más llamativo en las derivaciones inferiores   

  (II, III, VF). Algoritmo para localizar la oclusión a nivel de arteria CD o Cx   

  (Anexo 6). 

Si el ascenso del segmento ST es más llamativo en las derivaciones inferiores 

corresponde a una oclusión 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 útil evaluar el segmento ST/T en V4R para saber si la 

oclusión está 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 áreas de emergencias no se registra la derivación V4R, y 

como las alteraciones que afectan a esta derivación a menudo son muy 

transitorias y se correlaciona adecuadamente con las variaciones del segmento 

ST detectadas en V1 (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 derivación I. Si el descenso del 

segmento ST es mayor o igual a 0,5 mm la lesión se encuentra probablemente a 

nivel de la arteria CD, con una S, E, VPP y VPN, del 92%, 77%, 94%, 71%, 

respectivamente. Si está elevado al menos 0,5 mm o más, la lesión 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) habrá que aplicar el segundo paso (Figura 58). 
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Figura 58. Infarto con elevación del ST predominantemente en II, III y VF: 
aplicación del  primer paso “análisis segmento ST en I”. S=Sensibilidad, 
E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo. 
 
 
b) Segundo paso: Evaluar el segmento ST en II, III. Cuando el ascenso del 

segmento ST en II es mayor o igual que en III, la oclusión está ubicada en la arteria 

CX. , con una S del 66% y una E del 100%. Cuando el ascenso del segmento ST es 

III >II, se deberá proceder al tercer paso (Figura 59). 
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Figura 59. Infarto con elevación del ST predominantemente en II, III y VF: 
aplicación del  segundo paso “análisis segmento ST en II y III”. S=Sensibilidad, 
E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor predictivo negativo. 
 

c) Tercer paso: Evaluar la siguiente relación: ∑↓ST en V1-V3 / ∑↑ST en II, III y VF, 

que viene a expresar de forma práctica, si el grado de descenso del ST de V1 a V3 es 

más o menos manifiesto que el ascenso del segmento ST. Cuando la relación es 

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

responsable es la CD, con una E del 100% (Figura 60). 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 60. Infarto con elevación del ST predominantemente en II, III y VF: 
aplicación del  tercer paso “análisis ∑(↓ ST V1 a V3)/∑(↑ ST II, III, VF)”. 
S=Sensibilidad, E=Especificidad, VPP=Valor predictivo positivo, VPN=Valor 
predictivo negativo. 
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Mediante este enfoque secuencial, en más 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 oclusión es proximal o distal (Figuras 61, 62). Para ello es relevante 

analizar la derivación V1 y, en menor medida, las derivaciones I y VL. 

Generalmente, en la oclusión proximal se observa un segmento ST isoeléctrico o 

elevado en V1. Esta alteración puede persistir hasta V3-4, pero el ascenso del 

segmento ST es V1>V3-4. Como se ha mencionado, en la oclusión 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 V3-4 >V1 (Vives, 1999; 

Logeart, 2001) y/o V3>V2 (Jim, 2009) (Tabla 2). 
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Figura 61. A) ECG en el IAMCEST debido a oclusión proximal de la arteria CD. 
El descenso del segmento ST en I y VL (VL > I), el ascenso del ST III > II y la 
ausencia de descenso del segmento ST en V1 sugiere que la lesión se 
encuentra a nivel de la CD proximal. Como la arteria CD es dominante también 
existe ascenso del ST en V5-V6. B) ECG en el IAMCEST debido a oclusión distal 
de la arteria CD. En este caso, el ST en las derivaciones laterales e inferiores 
muestra un comportamiento similar a la oclusión proximal de la arteria CD, pero 
el descenso del segmento ST en V1-3 indica que la oclusión es distal, dado que el 
dipolo de lesión apunta más hacia atrás y menos hacia la derecha.  

 

 
 

 

A.

B.

A.

B.
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Figura 62. Valores de S, E, VPP, VPN para diferenciar si la lesión 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 

V5-6 y, habitualmente, descenso del segmento ST en VL y, a veces, un segmento ST 

isoeléctrico en I. Sin embargo, la presencia de descenso del segmento ST en la 

derivación I va mucho más a favor de oclusión en la arteria CD, aunque hay 

alguna excepción. Por el contrario, el hecho de que el ascenso del segmento ST 

sea II >III favorece que la oclusión sea de la CX y viceversa. 
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Figura 63. A) ECG en un caso de oclusión de una arteria CD muy dominante 
distal a las ramas del ventrículo derecho. Obsérvese que se encuentran 
presentes los criterios de oclusión de la arteria CD (ascenso importante del 
segmento ST en III > II, ascenso del segmento ST en las derivaciones 
inferiores mayores al descenso del segmento ST en V1-V3) y, además, 
ascenso del segmento ST en V5-6. B) ECG de un IAMCEST debido a la 
oclusión proximal de una arteria CX muy dominante. Obsérvense los 
criterios de oclusión de la arteria CX. Ascenso del segmento ST en II > III 
en presencia de un segmento ST isoeléctrico en I. En VL se observa 
descenso del segmento ST debido a que la arteria CX es dominante. En 
los casos de oclusión 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 V5.6. 
 

 

Los resultados expuestos han sido objeto de dos publicaciones de ámbito 

internacional que se presentan a continuación. 
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                   V. DISCUSIÓN__________________________ 
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 Una proporción significativa de los pacientes que consultan por un cuadro 

clínico sugestivo de enfermedad coronaria aguda en los servicios de urgencias 

no son adecuadamente diagnosticados tras su primera evaluación (Masoudi, 

2006; Forberg, 2009). El trazado electrocardiográfico de 12 derivaciones es la 

prueba complementaria más rápida y económica en la estratificación de riesgo 

en pacientes con dolor torácico 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 guías de la American 

College of Cardiology and American Heart Association establecen que si el 

trazado electrocardiográfico inicial de 12 derivaciones no es diagnóstico y hay 

alta sospecha de la existencia de la presencia de un síndrome coronario agudo 

debería realizarse ECG seriados. Siendo recomendable la realización 

sistemática, tanto de derivaciones derechas (V3R, V4R, V5R), como posteriores 

(V7 a V9) en todo paciente con sospecha de un síndrome coronario agudo, 

(incremento de sensibilidad diagnóstica en un 8,4%) (Zalenski, 1997; Anderson, 

2007; Aqel, 2009). 

 

 El error en la identificación de los pacientes con un infarto tiene evidentes 

implicaciones pronósticas negativas, asociándose a una menor tasa de 

revascularización, uso de tratamiento antiagregante, betabloqueantes y mayor 

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

 

 El ECG en los síndromes coronarios agudos sigue siendo el pilar básico en 

el diagnostico, estratificación del riesgo y decisión terapéutica. La valoración 

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

 

 Para minimizar el error en la interpretación de la disposición espacial del 

dipolo de lesión tras la lectura del trazado eléctrico de superficie, debemos ser 

muy cuidadosos en el posicionamiento de los electrodos. En especial los 

electrodos en posición precordial (Anexo 7). La colocación de los electrodos en 

el plano frontal no requiere gran precisión, ya que su ubicación más proximal o 

distal en una extremidad va a modificar poco el trazado eléctrico (Pahlm O, 

1992; Kligfield, 2007). No ocurre lo mismo en las derivaciones precordiales. La 

incorrecta colocación de estos electrodos puede dar lugar a diversos errores en 

la interpretación de un ECG, siendo más frecuente en las derivaciones V1, V2 y 

V3. Pudiendo dar morfología rsr’ o rsR’, como falsa imagen de bloqueo de rama 

derecha, reducción de voltaje de “r” inicial, morfología QS en V1 en corazones 

horizontales,  ascenso del ST, alteraciones en el voltaje o polaridad de la onda 

T, presencia de onda P negativa. La solución  a este problema está en un 

adecuado entrenamiento del personal técnico que realiza el registro, insistir en 

su importancia en los cursos de formación y una estrecha supervisión en la 

actividad práctica diaria (Tapia, 1960; Koehler, 1993; Wenger, 1996; Bayés de 

Luna, 1998; Lateef, 2003; Sejersten, 2003; McCann, 2007, Kligfield, 2007; 

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

 

 Determinar si la arteria responsable del infarto es la CD o la CX, si la 

lesión es proximal o distal a la CD, o determinar si la lesión es proximal o distal a 

nivel de la arteria DA, no sólo tiene interés académico, sino importante 

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

 

Conocer cómo y por qué se originan los distintos patrones de desviación del 

segmento ST,  junto con la lectura e interpretación secuencial de las alteraciones 

eléctricas observadas, permite de forma sencilla determinar la disposición 

espacial del dipolo de lesión en caso de IAMCEST, ayudándonos a establecer el 

diagnóstico, determinar la arteria responsable, localizar el punto de oclusión y 

estimar el área de miocardio en riesgo. Información de suma importancia en las 

decisiones terapéuticas a seguir y en la estimación pronóstica.  

 

 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 ápex ventricular, rodeándolo hacia el 

surco interventricular posterior. El análisis de las variaciones del segmento ST 

en las derivaciones inferiores nos aporta una información crucial en cuanto a la 

disposición espacial del dipolo de lesión en el plano sagital (Figura 14), poniendo 

de manifiesto si la lesión es proximal o distal a la primera diagonal con una alta 

precisión diagnostica si las alteraciones eléctricas en forma de lesión 

subendocárdica o subepicárdica son muy manifiestas (≈95%). En cambio, en los 

casos con variaciones del segmento ST no muy manifiesto en segmentos 

diafragmáticos (isoeléctrico), la precisión diagnostica es escasa, pero con una 

alta especificidad diagnostica de lesión distal a S1 cuando el dipolo de lesión cae 

en el hemicampo positivo de VR y V1, y en el hemicampo negativo de V6 (∑ST 

VR+V1-V6<0). Con la aplicación del algoritmo, quedan adecuadamente 

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

 

 Además, la disposición espacial en el plano sagital, frontal y horizontal del 

dipolo de lesión, nos revela una interesantísima información con importante 

repercusión práctica a nivel clínico: el desplazamiento del dipolo de lesión hacia 

delante, arriba y hacia la derecha, justifica la presencia de elevación del 

segmento ST en V1 y VR, y descenso del segmento ST, como imagen recíproca 

o especular, en derivaciones inferiores y V6. Manifestación vectocardiográfica de 

un patrón electrocardiográfico que expresa la presencia de infarto muy extenso 

con alto riesgo de complicaciones en el evolutivo, y asociándose a nivel 

angiográfico de lesión proximal a nivel de la arteria DA. 

 

 En el caso de un IAMCEST de localización inferior, la disposición espacial 

del dipolo de lesión, una vez más nos ayuda a determinar si la arteria 

responsable es la CD o la CX con una precisión diagnostica superior al 95%. La 

arteria CD nace del seno aórtico 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 ahí continua hacia la 

unión con las hendiduras interventriculares e interauriculares, en una región 

denominada cruz del corazón. Disposición anatómica que justifica que en caso 

de oclusión de la arteria CD, el dipolo de lesión se desplazará hacia abajo y a la 

derecha (plano frontal), hacia delante o atrás, en función de la proximidad del 

punto de oclusión (plano sagital y horizontal), cayendo con mayor frecuencia en 

el hemicampo negativo de I. Al presentar un recorrido por el lado derecho del 
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corazón, justifica que dipolo de lesión presente una disposición espacial mucho 

más  paralela a III que a II, manifestándose habitualmente a nivel 

electrocardiográfico con una lesión subepicárdica más manifiesta en III que en II. 

En caso de lesión muy proximal, el dipolo se desplazará 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 V1. 

En cambio la arteria CX, nace del tronco coronario izquierdo, sigue el surco 

auriculoventricular, curvándose en el borde izquierdo y continuándose hacia 

atrás con la parte posterior del surco para terminar en la parte izquierda de la 

cruz. De aquí, que en caso de oclusión de la arteria CX, el dipolo de lesión caiga 

en el hemicampo positivo de I. El desplazamiento anatómico hacia el lado 

izquierdo, justifica que la elevación del segmento ST en II habitualmente sea 

más manifiesto que en III. Y su desplazamiento posterior, que la corriente de 

lesión subendocárdica a veces sea más manifiesta que la elevación del 

segmento ST en derivaciones inferiores.  

 

 En la práctica clínica, cuando se produce un IAMCEST, normalmente se 

produce obstrucción trombótica crítica tan sólo en una arteria, siendo importante 

que ante un paciente con un IAMCEST y enfermedad de dos o más vasos 

(Anexo 8), el cardiólogo intervencionista sea capaz, en el laboratorio de 

hemodinámica, de tomar la decisión adecuada respecto a la arteria coronaria en 

la que debe realizar la angioplastia, gracias a una interpretación rápida y correcta 

del ECG (Nikus, 2004; Eskola, 2004). Cuando se dispone de los resultados de la 

coronariografía, el ECG puede proporcionar una información importante, que 

ayude a definir cuál es la arteria responsable en los casos de enfermedad de 
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dos o más vasos. Desafortunadamente la información que ofrece el ECG no se 

utiliza mucho en la toma de decisiones clínicas (Nikus, 2004, 2005). Por lo tanto, 

se debe hacer hincapié en una colaboración más estrecha entre los clínicos 

expertos en ECG y los cardiólogos intervencionistas. Hoy en día, esto puede 

hacerse realidad gracias a la aplicación de las nuevas tecnologías, mediante la 

cual se puede obtener la opinión de un experto a cualquier distancia en cuestión 

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 anatómica, constitucional, la calidad del registro, el mal 

posicionamiento de los electrodos, el ritmo de base, las alteraciones en la 

conducción ventricular, la presencia de hipertrofia, circulación colateral, así 

como de enfermedad multivaso asociada pueden afectar la precisión 

diagnostica de los algoritmos presentados.  
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VI. CONCLUSIONES_____________________ 
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 1. La valoración inicial de los cambios directos en el segmento ST, 

seguida del análisis de los cambios recíprocos de forma secuencial, incrementa 

la precisión diagnóstica de la localización de la arteria responsable del infarto y 

la estimación del miocardio en riesgo en comparación con su aplicación de 

forma aislada. 

 2. En caso de IAMCEST del territorio inferior, la aplicación del análisis 

secuencial de las variaciones del segmento ST en I, en III respecto a II y el 

grado de desviación del segmento ST a nivel de las derivaciones precordiales 

respecto al ascenso del segmento ST inferior, determina la arteria responsable 

del infarto en más del 95% de los casos.  

 3. En caso de IAMCEST del territorio inferior, cuya arteria responsable del 

infarto sea la arteria CD, el análisis del segmento ST a nivel de V1 nos ayuda a 

determinar adecuadamente si el punto de oclusión 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 análisis secuencial de los cambios 

recíprocos en derivaciones inferiores, junto con los cambios 

electrocardiográficos a nivel de VR, V1, V6, nos permite determinar que la lesión 

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 

aplicación del algoritmo determina adecuadamente si la lesión 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 (∑ST VR+V1-V6) menor de cero, 

identifica en el 100% de los casos la presencia de lesión distal a S1. 
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 5. En caso de IAMCEST anterior, la presencia de lesión subendocárdica 

manifiesta en derivaciones inferiores y cara lateral baja, junto con elevación del 

segmento ST en VR y V1, selecciona un grupo de pacientes de alto riesgo con 

lesión coronaria muy proximal a nivel de la arteria coronaria DA, presentando 

infartos más extensos, con mayor repercusión funcional y mayor número de 

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

cuales deben considerarse patológicos (Wagner, 2009). 

 
Varones ≥ 40 años +0,2 mV (+2 mm) en derivaciones V2 a V3  

+0,1 mV (+1 mm) en el resto de derivaciones. 
Varones < 40 años +0,25 mV (+2,5 mm) en derivaciones V2 a V3 

+0,1 mV (+1 mm) en el resto de derivaciones. 
Mujeres +0,15 mV (+1,5 mm) en derivaciones V2 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 años, que debería ser +0,1 
mV (+1 mm) 

Hombres y Mujeres +0,05 mV (+0,5 mm) en V7 a V9 
Hombres y Mujeres -0,05 mV (<-0,5 mm) en V2 y V3 y  

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

ECG-Resonancia (Bayés de Luna, 2006). 
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Anexo 3.1. Consenso para una nueva clasificación Electrocardiográfica 
fisiopatológica del síndrome coronario agudo. 
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Anexo 3.2. Consenso para una nueva clasificación Electrocardiográfica 
fisiopatológica del síndrome coronario agudo. 
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            Anexo 4. Sistema de graduación del grado de isquemia: Patrones de isquemia, 

            según Birnbaum-Sclarovsky. 

 

SISTEMA GRADUACIÓN DEL GRADO DE ISQUEMIA (Birnbaum-Sclarovsky) 

A. Considerar sólo ECG con: 
1. No BRIHH o BRDHH completo.  
2. No hipertrofia ventricular izquierda. 
3. No Sd. de preexitación (Wolf-Parkinson-White) 
4. No ritmo ventricular o estimulación ventricular por marcapasos. 

B. Considerar sólo 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. III y VL ≥ 0,25 mV 
b. I, II, VF, V1 y V6 ≥ 0,5 mV 
c. V5 ≥ 0,75 mV 
d. V2, V3 y V4 ≥ 1 mV 

C. Considerar complejos con morfología QRS supraventricular. 
D. Realizar mediciones respecto PR basal. Si el segmento PR está descendido, 

considerar el segmento TP basal. 
E. Asignar el grado I, II, III utilizando estos criterios. En las derivaciones donde sea 

difícil identificar el final de la onda R, usar una derivación adyacente con un QRS 
bien definido para tomarlo como referencia para determinar la duración del QRS. 

 
Criterios aplicable a las derivaciones I, II, III, VL, VF, V5, V6 

1. Derivaciones con configuración QR (p.e. R sola o QR): 
a. Grado I: onda T alta positiva, sin elevación del segmento ST 
b. Grado II: onda T positiva, cociente amplitud punto J/onda R <0,5 
c. Grado III: onda T positiva, cociente amplitud punto J/onda R ≥0,5 
2. Derivaciones con configuración RS o RSR’ (p.e. RSR’ o QRS’): en 

derivaciones con configuración S terminal y ST elevado; debe asignarse 
como grado II 

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

a. En caso de desviación del eje hacia la izquierda (≤ 30º) y con onda S 
presente en la derivación V5: si la onda S no está presente en V4, debe 
asumirse que previamente al evento isquémico estaba presente en V4, 
debiendo asignarse como grado III. 

b. En caso de desviación del eje hacia la izquierda (≤ 30º) y con onda S 
presente en la derivación V6: si la onda S no está presente en V5, debe 
asumirse que previamente al evento isquémico estaba presente en V5, 
debiendo asignarse como grado III. 

 
Criterios aplicable a las derivaciones V1, V2, V3: 

1. Grado I: onda T alta positiva, sin elevación del segmento ST 
2. Grado II: onda T positiva, ST elevado con una onda S por debajo de la línea 

isoeléctrica. 
3. Grado III: onda T positiva, ST elevado sin una onda S por debajo de la línea 

isoeléctrica. 
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Anexo 5. Algoritmo secuencial para determinar el punto de oclusión a nivel de la 
arteria coronaria DA en los casos donde el ascenso del ST más llamativo se 
encuentre en las derivaciones precordiales (V1-2 a V4-6). 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



  150

Anexo 6. Algoritmo secuencial para predecir la arteria responsable en caso de 
infarto con segmento ST elevado más llamativo en derivaciones inferiores. 
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Anexo 7. Correcta ubicación de los electrodos.  

aVR aVL

aVF

V1 V2
V3

V4 V5 V6

LPD LPI LMC

LAA LAM

1er

2º

3º

4º

1er

2º

3º

4º

5º

V6R V5R V4R V3R V1     V2   V3   V4    V5  V6V6R V5R V4R V3R V1     V2   V3   V4    V5  V6

V7    V8   V9  V9R  V8R  V7R  V7    V8   V9  V9R  V8R  V7R   
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Anexo 8. Alteraciones electrocardiográficas que podrían ayudarnos en la 
interpretación de los patrones electrocardiográfico en caso de afectación crítica 
de dos o más vasos. 
 

 IA
M

C
ES

T 
en

 II
, I

II 
y 

VF
 

• ↓ ST en las derivaciones precordiales 
más allá de V2-V3, con las máximas 
alteraciones en V4-V5, puede explicarse 
por una oclusión de la arteria CD, 
sumada a una obstrucción significativa 
de la arteria coronaria DA (Roubin, 1984; 
Hasdai, 1995; Birnbaum, 1999; Nikus, 
2005).  

• ↓ ST u onda T aplanada en V5 o V6 junto 
con pérdida del primer vector a nivel 
septal (Q septal), ↑ ST > 2mm en al 
menos una de las derivaciones 
diafragmáticas y la presencia de onda Q 
sin elevación del ST en VR, se ha 
asociado a enfermedad multivaso 

• ↓ ST en V4 a V6 

Roubin, 1984; 
Hasdai, 1995; 
Birnbaum,1999; 
Nikus, 2005. 
 
 
 
 
Cheng, 2008 
 
 
 
 
 
 
Birnbaum, 1999 
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• ↓ ST en derivaciones inferiores + ↓ ST en 
VL y V6  

• ↓ST en VL, V4, V5, V6 
• ↑ST>4 mm en al menos una derivación a 

nivel de derivaciones precordiales + 
intervalo QRS >120 mseg + onda T 
aplanada en VR o VL + segmento ST- T 
aplanada en I o la presencia de onda Q al 
menos en una derivación diafragmática. 

 

Kürüm, 2002 
 
Kürüm, 2002 
Cheng, 2008 
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• lo más frecuente es que se trata de 
enfermedad de un solo vaso, y al arteria 
responsable se trate de la arteria 
coronaria DA, aunque la presencia de 
↑ST en V2 ≥ V3 puede ayudarnos a 
diferenciar si la lesión se encuentra a nivel 
de la arteria CD o DA en el caso de 
presentar lesiones coronarias en más de 
un vaso 

Jim, 2009 
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