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Introducción y objetivos. El objetivo de este estudio
es analizar el valor del electrocardiograma (ECG) en la
predicción del lugar de la lesión en la arteria descendente
anterior, en relación a sus ramas primera septal y primera
diagonal, en pacientes con infarto agudo de miocardio
anterior.

Método. Se analiza de forma retrospectiva a 90 pa-
cientes con infarto agudo de miocardio anterior ingresa-
dos consecutivamente en la Unidad Coronaria, desde ju-
lio de 1998 a mayo de 2000. Se estudian los cambios
electrocardiográficos y se correlacionan con el lugar de la
lesión de la arteria descendente anterior determinada por
angiografía coronaria.

Resultados. Los parámetros más útiles para predecir
el lugar de la lesión de la arteria descendente anterior en
el infarto agudo de miocardio anterior son: a) para la le-
sión proximal a la primera septal: la elevación del seg-
mento ST en aVR (p < 0,001), y la ausencia de onda Q
en V4-V6 (p = 0,01); b) para la lesión proximal a la prime-
ra diagonal: la presencia de ondas Q anormales en aVL
(p = 0,01) y el descenso del ST en III (p = 0,05); c) para
la lesión proximal a ambas ramas, primera septal y prime-
ra diagonal: la elevación del ST en aVR (p < 0,001), onda
Q anormal en aVL (p = 0,02) y ausencia de Q en V4-V6
(p = 0,01), y d) para la lesión distal a ambas ramas: la
presencia de onda Q en V4-V6 (p = 0,001) y ausencia de
descenso del ST en III (p < 0,001).

Conclusiones. En el infarto agudo de miocardio ante-
rior, el ECG es útil para predecir el lugar de la lesión de la
arteria descendente anterior en relación con sus ramas
primera septal y primera diagonal.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Enfermedad coro-
naria. Electrocardiografía.

Electrocardiographic Prediction of the Site of Lesion
in the Anterior Descending Artery in Acute
Myocardial Infarction

Introduction and objectives. The goal of this study was
to analyze the value of electrocardiography in predicting the
site of the lesion in the left anterior descending coronary ar-
tery, in relation to the first septal and the first diagonal bran-
ches, in patients with acute anterior myocardial infarction.

Method. Ninety consecutive patients who were admitted
to the coronary unit with acute anterior myocardial
infarction from July 1998 to May 2000 were studied retros-
pectively. The electrocardiographic changes were analyzed
and correlated with the site of the lesion in the anterior des-
cending artery, as determined by coronary angiography.

Results. The most useful parameters in predicting the site
of the lesion in the left anterior descending coronary artery in
acute anterior myocardial infarction are: 1) For lesions proxi-
mal to the first septal branch, ST-segment elevation in aVR
(p < 0.001) and the absence of Q wave in V4-V6 (p = 0.01).
2) For lesions proximal to the first diagonal branch, abnormal
Q wave in aVL (p= 0.01) and ST depression in III (p = 0.05).
3) For lesions proximal to both the first septal and first diago-
nal branches, ST elevation in aVR (p < 0.001), abnormal Q
wave in aVL (p = 0.02), and absence of Q wave in V4-V6 (p
= 0.01). 4) For lesions distal to both the first septal and first
diagonal branches, abnormal Q wave in V4-V6 (p = 0.001)
and absence of ST depression in III (p < 0.001).

Conclusions. In acute anterior myocardial infarction,
electrocardiography is useful for predicting the site of the
lesion in the left anterior descending coronary artery in re-
lation to the first septal and the first diagonal branches.

Key words: Myocardial infarction. Coronary artery di-
sease. Electrocardiography.
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INTRODUCCIÓN

El amplio y beneficioso empleo de la terapéutica de
reperfusión en el infarto agudo de miocardio (IAM)1

hace imprescindible la localización de la lesión res-
ponsable antes del tratamiento2. En el IAM anterior el
sitio de la lesión de la arteria descendente anterior
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(DA) ha sido relacionado con la extensión de la necro-
sis miocárdica y con el pronóstico3,4. La obstrucción
proximal aguda de la arteria DA condiciona habitual-
mente una necrosis extensa, que con frecuencia se
acompaña de deterioro hemodinámico2. Por tanto, lo-
calizar precozmente el lugar anatómico de la lesión ar-
terial puede ayudar a valorar el área miocárdica de
riesgo y a seleccionar la estrategia terapéutica5.

En los últimos años están apareciendo con relativa
frecuencia estudios en la literatura médica con la in-
tención de determinar los parámetros electrocardiográ-
ficos que permitan identificar la arteria responsable
del IAM y el lugar de la lesión arterial2,5-14.

El propósito de nuestro estudio ha sido valorar dis-
tintos criterios electrocardiográficos para predecir el
lugar de la lesión de la arteria DA, en relación con sus
ramas primera septal (S1) y primera diagonal (D1) en
el IAM anterior.

MÉTODO

Pacientes

Estudiamos retrospectivamente a 90 pacientes ingre-
sados consecutivamente en la Unidad Coronaria desde
julio de 1998 a mayo de 2000, con IAM anterior diag-
nosticado por dolor torácico de duración superior a 30
min acompañado de elevación igual o mayor de 2 mm
del segmento ST en V2 y V3 y confirmación enzimática.

Se incluyó en el protocolo de estudio a los pacientes
con IAM anterior, ingresados dentro de las seis primeras
horas del inicio del dolor. Quedaron fuera del estudio
aquellos pacientes con diagnóstico previo de infarto de
miocardio, valvulopatía, miocardiopatía y bloqueo de
rama izquierda; los que habían sido intervenidos quirúr-
gicamente de revascularización miocárdica y los que de-
sarrollaban pericarditis epistenocárdica.

La valoración electrocardiográfica y angiográfica
fue realizada por investigadores independientes.

Estudio electrocardiográfico

A todos los pacientes con IAM anterior se les practi-
caba al ingreso en la Unidad Coronaria un electrocar-
diograma (ECG) convencional de 12 derivaciones, y

se les repetía diariamente durante los tres primeros
días, y siempre que presentaran episodios de angina en
este período de tiempo.

La desviación del segmento ST se ha medido a 40
ms del punto J. De los ECG realizados los tres prime-
ros días, se ha utilizado el que mostraba mayores cam-
bios, que habitualmente era el del ingreso.

Por definición se incluía en el estudio a los pacien-
tes con elevación del ST ≥ 2 mm en V2 y V3. En el
resto de las derivaciones se consideraba la elevación o
el descenso si su magnitud era > 0,5 mm.

Se consideraba patológica la presencia de onda Q
que mostraba una amplitud ≥ 30 ms15.

Se valoraron los trastornos de la conducción que se
presentaron durante la evolución de la fase aguda (tres
primeros días).

Estudio coronariográfico

A todos los pacientes se les practicó una coronario-
grafía dentro de las dos semanas posteriores al infarto,
a 81 dentro de los tres primeros días, con una media
entre el registro eléctrico y la angiografía de 1,1 días,
y a los 9 restantes entre los días 7 y 15 del inicio del
cuadro agudo, con una media de 9,2 días. La lesión ar-
terial se consideró significativa cuando producía una
reducción de su luz ≥ 70%. Fue considerada como res-
ponsable de la necrosis la lesión más grave en la arte-
ria DA y/o la lesión con disección local o con caracte-
rísticas angiográficas de trombo residual o placa
ulcerada. Se determinaba el sitio de la lesión en rela-
ción a la salida de sus ramas S1 o D1, agrupándolas en
cuatro tipos (fig. 1): a) lesión proximal a ambas ramas
S1 + D1; b) lesión distal a ambas ramas S1 + D1; c)

lesión distal a S1 y proximal a D1, y d) lesión distal a
D1 y proximal a S1.

ABREVIATURAS

ECG: electrocardiograma.
IAM: infarto agudo de miocardio.
DA: descendente anterior.
S1: primera septal.
D1: primera diagonal.
IC: intervalo de confianza.
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Fig. 1. Representación esquemática de los distintos tipos de lesiones
de la arteria DA. A: lesión proximal a S1 + D1; B: lesión distal a S1 +
D1; C: lesión distal a S1 y proximal a D1; D: lesión distal a D1 y proxi-
mal a S1; D1: primera diagonal; S1: primera septal.
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Estudio estadístico

Los datos fueron analizados mediante el paquete
Stata versión 6 (Stata Corporation, College Station,
Tejas). Se calcularon las odds ratio (OR) crudas para
cada variable (intervalo de confianza [IC] del 95%) es-
tudiada por regresión logística, así como las OR ajus-
tadas por regresión logística multivariable paso a paso
(Stepwise, hacia adelante). El criterio de entrada era
tener p < 0,10 y el criterio de salida era p < 0,15. Para
cada modelo de regresión logística multivariable se
elabora una curva ROC.

Los cambios electrocardiográficos de los distintos
tipos de lesiones se analizaron y compararon entre sí.
No se realizaron cálculos para las lesiones distales a
S1 y a D1 porque los valores obtenidos serían los mis-
mos que para las lesiones proximales respectivas, pero
con sentido inverso.

Para la comparación de variables continuas se utili-
zó el test de la U de Mann-Whitney, y la prueba exacta
de Fisher para la comparación de variables proporcio-
nales. Se consideró estadísticamente significativo un
valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Los datos básicos de los pacientes se reflejan en la
tabla 1.

De los 90 pacientes estudiados, 34 (37,7%) mostra-
ban lesión de la arteria DA, proximal a ambas ramas
S1 y D1 (fig. 1A); en 30 (33,3%) la lesión era distal a
S1 y D1 (fig. 1B); en 18 (20%) era distal a S1 y proxi-
mal a D1 (fig. 1C), y en 8 (8,8%) la lesión era proxi-
mal a S1 y distal a D1 (fig. 1D) (en estos últimos, la
rama S1 salía por debajo de la D1).

El número total de pacientes con lesión proximal a
la rama S1 fue de 42 (34 + 8), y con lesión distal de 48
(30 + 18). El número total de pacientes con lesión pro-
ximal a la rama D1 fue de 52 (34 + 18) y con lesión
distal 38 (30 + 8) (fig. 1).

Lesión proximal a S1 (fig. 1 A + D)

La elevación del ST en I no es útil para diferenciar
la lesión proximal a S1 (A + D) de la distal (B + C), ya
que su prevalencia es similar en ambas. La elevación
en aVL estaba presente en el 90,4% de las lesiones
proximales y en el 70,8% de las distales (p = 0,03).

En aVR la elevación del ST se observó en el 69,0%
de las lesiones proximales a S1 y en el 2,0% de las
distales (p < 0,001).

El descenso del ST en II, III y aVF se observó en el
66,6; 73,8, y 76,1% de las lesiones proximales y en el
27,0 (p < 0,001), 41,6 (p = 0,004) y 41,6% (p = 0,001)
de las distales, respectivamente.

En cuanto a las derivaciones precordiales, sólo la
ausencia de elevación del ST en V6 se mostró como
marcador significativo de la lesión proximal a S1.

La presencia de onda Q en V4-V6 estaba presente
en el 2,3% de las lesiones proximales y en el 52,0% de
las lesiones distales (p = 0,001).

La presencia de la asociación de bloqueo de rama
derecha y hemibloqueo anterior se observó en el
19,0% de los pacientes con lesión proximal y sólo en
el 2,08% (un paciente) de los que tenían lesión distal
(p = 0,02).

TABLA 1. Características clínicas

Variables Número

Edad (años) 57 (35-82)
Sexo masculino 64 (71,1%)
Angina previa 29 (32,2%)
Hipertensión 39 (43,3%)
Hipercolesterolemia 36 (40%)
Diabetes 21 (23,3%)
Fumadores 26 (28,8%)
Trombólisis 30 (33,3%)
Angioplastia primaria 53 (58,8%)
Pico de CK (U/l) 2.939 (365-6.950)
Insuficiencia cardíaca 14 (15,5%)
Tiempo de registro de ECG (h) 1,9 (0,1-6,5)
Ritmo sinusal 78 (86,6%)
Trastornos de la conducción 40 (44,4%)
Porcentaje de lesión de DA 98 (70-100)
Lesión de coronaria derecha 12 (13,3%)
Lesión de circunfleja 9 (10%)
Lesión de CD y CX 8 (8,8%)
Lesión de tronco izquierdo 0

CD: coronaria derecha; CK: creatincinasa; CX: circunfleja; DA: descendente anterior.

Fig. 2. ECG de un paciente con IAM anterior por lesión proximal a pri-
mera septal y primera diagonal. Se observa elevación del ST en aVR,
descenso del ST en cara inferior, onda Q en aVL y ausencia de Q en
V4-V6. IAM: infarto agudo de miocardio.
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En el estudio multivariable la elevación del ST en
aVR y la ausencia de onda Q en V4-V6 se mostraron
como los marcadores más útiles para predecir la le-
sión proximal a S1; la elevación del ST en aVR mos-
tró una OR de 214,74 (p < 0,001) (tabla 2, figs. 2 y 3).

Lesión proximal a D1 (fig. 1, A + C)

La elevación del ST en I se pudo observar en el
69,2% de los pacientes con lesión proximal a D1 y en

el 44,7% de los que presentaban lesión distal (p =
0,03). En aVL la elevación del ST estaba presente en
el 94,2% de las lesiones proximales y en el 60,5% de
las distales (p < 0,001).

En aVR se observó elevación del ST en el 50% de
los pacientes con lesión proximal y en el 13,1% de los
que tenían lesión distal (p < 0,001).

El descenso del ST en II, III y aVF fue observado en
el 63,4; 75, y 76,9% de las lesiones proximales y en el
23,6 (p < 0,001), 31,5 (p < 0,001) y 31,5% (p <
0,001), respectivamente. La presencia de onda Q en
aVL fue observada en el 48,07% de las lesiones proxi-
males y en el 18,2% de las distales (p = 0,007). En
V4-V6 la onda Q anormal tenía una prevalencia supe-
rior en las lesiones distales frente a las proximales,
44,7 y 15,3%, respectivamente (p = 0,004).

Los trastornos de la conducción no se muestran úti-
les como para diferenciar el grado de las lesiones.

En el estudio multivariable la presencia de onda Q
en aVL y el descenso del ST en III fueron los paráme-
tros más útiles para predecir la lesión proximal a la
primera diagonal (tabla 2, figs. 2 y 4).

Lesión proximal a S1 + D1 (fig. 1, A)

En I la elevación del ST mostraba una prevalencia
similar entre la lesión proximal a ambas ramas (tipo
A) y el resto (tipo B + C + D) (p = 0,8). En aVL la
prevalencia de la elevación del ST en la lesión de tipo
A era del 94,1 frente al 71,4% en el resto de las lesio-
nes (p = 0,01).

En aVR la elevación del ST en la lesión de tipo A
fue del 70,5% frente al 10,7% en el resto de las lesio-
nes (p < 0,001).

El descenso del ST en II, III, y aVF mostraba mayor
prevalencia en las lesiones de tipo A que en el resto,

TABLA 2. Marcadores eléctricos de la lesión de arteria DA

Marcadores de lesión proximal a S1

Odds ratio ajustadas por regresión

Variables Logística IC del 95% Valor p

Elevación ST en aVR 214,74 18,17-2.538,4 < 0,001
No elevación ST en V6 51,43 0,76-38,82 0,09
No Q en V4-V6 89,26 2,57-3.096,49 0,01
Elevación ST en V5 10,91 1,53-77,54 0,02

Área bajo la curva ROC: 0,9588

Marcadores de lesión proximal a D1

Onda Q en aVL 4,32 1,34-13,89 0,01
Descenso ST en III 3,15 0,99-9,98 0,05
Elevación ST en aVR 3,21 0,83-12,37 0,09
Elevación ST en I 2,80 0,85-9,21 0,09
No Q en V4-V6 2,96 0,83-10,62 0,09

Área bajo la curva ROC: 0,8451

D1: primera diagonal; DA: descendente anterior; IC: intervalo de confianza; S1: primera septal.

Fig. 3. ECG de un paciente con IAM anterior por lesión proximal a pri-
mera septal, y distal a primera diagonal. Se observa elevación del ST
en aVR y ausencia de onda Q patológica en aVL y V4-V6. IAM: infarto
agudo de miocardio.
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siendo del 67,6 (p = 0,002), 73,5 (p = 0,02), y 76,4%
(p = 0,009), respectivamente.

La presencia de ondas Q patológica en aVL fue del
47,0% en la lesión de tipo A y del 28,5% en el resto.
En V4-V6 sólo fue observada en el 2,9% (un paciente)
de las lesiones de tipo A, frente al 44,6% del resto (p =
0,001).

El hemibloqueo anterior se apreció en el 52,9% de
las lesiones de tipo A, frente al 23,2% del resto (p =
0,008).

En el estudio multivariable la elevación del ST en
aVR junto a la presencia de onda Q en aVL y su au-
sencia en V4-V6 fueron los marcadores más útiles
para predecir la lesión proximal a ambas ramas (tabla
3, fig. 3).

Lesión distal a S1 + D1 (fig. 1, B)

Los cambios del ST en I y aVL no se mostraron úti-
les como marcador de la lesión distal a ambas ramas
(lesión de tipo B). En aVR ningún paciente con lesión
de tipo B elevó el ST en esta derivación, frente al 50%
que mostraron los pacientes con el resto de lesiones (A
+ C + D) (p < 0,001).

En las derivaciones inferiores el descenso del ST en
III y aVF fue del 20%, frente al 75 (p < 0,001) y
76,6% (p < 0,001), respectivamente, del resto de las
lesiones.

La presencia de onda Q en V4-V6 fue observada en
el 56,6% de los pacientes con lesión de tipo B, frente
al 15% en los pacientes con el resto de las lesiones 
(p < 0,001).

Los trastornos de la conducción no se mostraron úti-
les para localizar la lesión de tipo B.

En el análisis multivariante la ausencia de descenso
del ST en III y aVF, y la presencia de onda Q en V4-
V6, se han mostrado como los marcadores más útiles
para localizar la lesión distal a ambas ramas, S1 + D1
(tabla 3, fig. 5).

Lesión distal a S1 y proximal a D1 (fig. 1, C)

La elevación del ST en I se dio en el 83,3% de los
pacientes con lesión distal a S1 y proximal a D1 (le-
sión de tipo C), frente al 52,7% observada en el con-
junto de pacientes con el resto de las lesiones (A + B +
D) (p = 0,03).

En aVR sólo un paciente (5,5%) con lesión de tipo
C elevó el ST frente al 40,2% del resto (p = 0,01).

En III y aVF la prevalencia del descenso del ST en
la lesión de tipo C fue del 77,7%, frente al 51,3 (p =
0,07) y 52,7% (p = 0,09), respectivamente, del resto.

Fig. 4. ECG de un paciente con IAM anterior por lesión distal a prime-
ra septal y proximal a primera diagonal. Se observa ausencia de eleva-
ción del ST en aVR, onda Q en V4-V6, onda Q en aVL y descenso del
ST en III. IAM: infarto agudo de miocardio.

TABLA 3. Marcadores eléctricos de la lesión de arteria DA

Marcadores de lesión proximal a S1 + D1

Odds ratio ajustadas por regresión

Variables Logística IC del 95% Valor p

Elevación ST en aVR 25,58 5,72-114,37 < 0,001
Onda Q en aVL 5,19 1,37-19,65 0,02
No Q en V4-V6 27,30 1,97-378,43 0,01
Elevación ST en V5 3,75 0,82-17,18 0,09

Área bajo la curva ROC: 0,9081

Marcadores de lesión distal a S1 + D1

Onda Q en V4-V6 11,13 2,77-44,70 0,001
No descenso ST en III 18,28 4,78-69,93 < 0,001

Área bajo la curva ROC: 0,8550

D1: primera diagonal; DA: descendente anterior; IC: intervalo de confianza; S1: primera septal.
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TABLA 4. Marcadores eléctricos de la lesión de arteria DA

Marcadores de lesión distal a S1 y proximal a D1

Odds ratio ajustadas por regresión

Variables Logística IC del 95% Valor p

No elevación ST en aVR 42,91 3,58-514,7 0,003
Elevación ST en V6 11,92 1,82-78,21 0,01
Descenso ST en III 11,23 1,92-65,76 0,007
No elevación ST en V5 8,55 1,06-68,97 0,04

Área bajo la curva ROC: 0,586

Marcadores de lesión distal a D1 y proximal a S1

Elevación ST en aVR 6,44 1,22-34,04 0,03
Área bajo la curva ROC: 0,7162

D1: primera diagonal; DA: descendente anterior; IC: intervalo de confianza; S1: primera septal.

En el análisis multivariante el descenso del ST en III
y aVF, y la ausencia de elevación del ST en aVR, se
han mostrado como los marcadores más útiles para
predecir la lesión de tipo C (tabla 4, fig. 4).

Lesión distal a D1 y proximal a S1 (fig. 1, D)

La prevalencia de la elevación del ST en aVR, en la
lesión distal a D1 y proximal a S1 (lesión de tipo D)
fue del 62,5%, frente al 30,4% del resto (p = 0,1).

En ningún paciente con lesión de tipo D se observó
la presencia de onda Q en aVL, y V4-V6, frente al
39,0 (p = 0,06) y 31,7% (p = 0,1) observada, respecti-
vamente, en el resto.

La asociación de bloqueo de rama derecha y hemi-
bloqueo anterior fue observada en el 37,5% de los pa-
cientes con lesión de tipo D, frente al 7,31% observa-
da en el resto de las lesiones (p = 0,03).

En el análisis multivariante el marcador más útil
para localizar este tipo de lesión fue la elevación del
ST en aVR (tabla 4, fig. 3).

DISCUSIÓN

Los hallazgos de este estudio muestran que los cam-
bios electrocardiográficos que se producen en el IAM
pueden aportar estimable utilidad para determinar el
grado de la lesión de la arteria descendente anterior en
relación a la salida de sus ramas S1 y D1.

Derivaciones laterales de miembros

En estudios previos, la elevación del segmento ST
en I y aVL ha mostrado alta prevalencia en las lesio-
nes proximales a D1 y S12,5,8. La elevación del ST en
estas derivaciones, especialmente en aVL, se ha esti-
mado como un marcador significativo para identificar
la lesión de la arteria DA, proximal a su rama D15,8,13,
que se atribuye a que estas derivaciones captan los po-
tenciales de la pared anterolateral del ventrículo iz-
quierdo que está irrigada por la rama diagonal de la ar-
teria DA, y que la lesión de ésta proximal a la diagonal
provocaría isquemia transmural con elevación del ST
en I y aVL8.

Algunos autores han señalado que el descenso del
ST en aVL es específico de la lesión distal a D114. Este
hallazgo junto a la alta prevalencia del ascenso del ST
en ese tipo de lesión ha motivado que se cuestione que
los cambios del ST en aVL dependan de la presencia o
ausencia de una rama anterolateral14.

En nuestro estudio hemos observado el descenso del
ST en aVL sólo en 3 pacientes y no se ha mostrado útil
para predecir el grado de la lesión.

Fig. 5. ECG de un paciente con IAM anterior por lesión distal a prime-
ra septal y primera diagonal. Se observan ondas Q en V4-V6, ausencia
de onda Q en aVL y ausencia de descenso del ST en cara inferior.
IAM: infarto agudo de miocardio.



Derivación aVR

La derivación aVR habitualmente se ha ignorado en
los múltiples estudios realizados para, desde el punto de
vista electrocardiográfico, predecir la localización de las
lesiones de las arterias coronarias. Algunos autores han
observado elevación del ST en la angina inestable con
lesión coronaria trivaso y en pacientes con lesión del
tronco común16,17. Otros han observado elevación del
ST durante la prueba de esfuerzo en pacientes con infar-
to de miocardio anterior18 o durante el inflado del balón
en la angioplastia coronaria, que está relacionada con la
existencia de área isquémica extensa19.

Recientemente se han publicado varios estudios en
los que se aprecia una estrecha relación entre la eleva-
ción del segmento ST en aVR y la lesión de la arteria
DA, proximal a la rama S114,20. Los hallazgos de nues-
tro estudio coinciden con estas observaciones y mues-
tran que la elevación del ST en aVR es el marcador
más significativo para predecir la lesión de la arteria
DA, proximal a S1. La elevación del ST en aVR se ha
atribuido a la isquemia transmural de la zona basal del
septo, hipótesis apoyada por el hallazgo de que los pa-
cientes con lesión proximal a D1, pero distal a S1, ex-
cepcionalmente muestran elevación del ST en aVR14.
La relativa baja sensibilidad del hallazgo se ha achaca-
do al infrecuente predominio de la isquemia del septo
basal, contrarrestada por otras zonas isquémicas pre-
dominantes del ventrículo izquierdo, como el área la-
teral y apical, irrigadas por la arteria DA14.

Derivaciones inferiores

El significado del descenso del ST en las derivacio-
nes inferiores durante el IAM anterior ha sido motivo
de controversia en la literatura médica. La depresión
del ST inferior ha sido relacionada con la gravedad de
la isquemia de la pared anterior10,21, con la lesión pro-
ximal de la arteria DA10 y con la existencia de isque-
mia inferior añadida por la lesión crítica de la arteria
coronaria derecha o circunfleja22,23.

La alta prevalencia de la elevación del ST en I y
aVL, que captan potenciales de la cara anterolateral
alta, y su buena correlación con el descenso en deriva-
ciones inferiores8, que captan potenciales opuestos, ha
inducido a considerar que la depresión inferior del ST
es un fenómeno recíproco de la elevación en I y aVL8.
Asimismo, la constatación de descenso inferior del ST,
en pacientes con lesión de la arteria DA, sin lesiones
añadidas de otras arterias coronarias24,25, apoyan la hi-
pótesis de que la depresión del ST en las derivaciones
inferiores representa la imagen recíproca de la isque-
mia transmural en la región anterobasal alta9,25.

El descenso del ST en cara inferior actualmente se
considera como un marcador significativo de la lesión
proximal de la arteria DA8,11,14. Los hallazgos de nues-
tro estudio indican que el descenso del ST en cara in-

ferior, sobre todo en III y aVF, es un marcador signifi-
cativo de la lesión de la arteria DA, proximal a la pri-
mera diagonal.

Derivaciones precordiales

Según nuestros hallazgos, el análisis cualitativo de
las derivaciones precordiales derechas no es de utili-
dad para localizar la lesión de la arteria DA, ya que el
100% de los pacientes presentaba elevación del ST de
V1 a V3. La elevación del ST > 2,5 mm en V1 se ha
considerado como un marcador de la lesión proximal a
S1, con especificidad del 100%, pero con una sensibi-
lidad muy baja (12%)14.

En nuestro estudio, sólo la ausencia de elevación del
segmento ST en V6 se mostró como marcador signifi-
cativo de la lesión proximal a S1. El descenso del ST
en V5 se ha considerado con anterioridad como un
marcador muy específico de la lesión proximal a S1 y
ha sido interpretado como un cambio recíproco de la
isquemia transmural de la zona anteroseptal alta14. En
nuestro estudio, el descenso del ST en V5 mostró una
prevalencia más alta en la lesión proximal a S1 que en
la distal, pero sin significación estadística.

Ondas Q anormales

La presencia de onda Q anormal en aVL se compor-
ta como marcador significativo de la lesión proximal a
D1, y en V4-V6 de la lesión distal a S1. Se ha postula-
do que en la lesión distal de la arteria DA, la activa-
ción ventricular y septal permanece habitualmente in-
tacta. En caso de que se produzca necrosis por debajo
de las derivaciones anterolaterales, el vector septal
puede facilitar la formación de ondas Q en V5-V6. Por
el contrario, en la lesión proximal a S1, el vector sep-
tal puede disminuir e incluso desaparecer y, por tanto,
impedir la formación de ondas Q14.

Trastornos de la conducción

La presencia de hemibloqueo anterior no es un pará-
metro de gran utilidad para localizar la lesión de la ar-
teria DA. Sin embargo, la asociación de hemibloqueo
anterior y bloqueo de rama derecha se comporta como
un marcador significativo de la lesión proximal a S1.
Se ha relacionado la lesión proximal a S1 con el blo-
queo de rama derecha según la distribución anatómica
de la arteria que perfunde la parte proximal de las ra-
mas y la distal del haz de His14.

Limitaciones del estudio

1. Hemos relacionado el infarto anterior con el lugar
de la lesión anatómica por medio de la coronariogra-
fía, y sabemos que la obstrucción coronaria es un pro-
ceso dinámico, y que tanto una fibrinólisis espontánea
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como una terapéutica pueden distorsionar la valora-
ción coronariográfica; asimismo, el hecho de que en
varios casos la angiografía se realizara varios días des-
pués del inicio de la clínica de infarto puede constituir
una limitación a la interpretación de los resultados, así
como la falta de valoración de la circulación colateral.

2. El estudio de los trazados eléctricos se ha realiza-
do eligiendo el que mostraba mayores cambios entre
los registros de los tres primeros días del inicio del
cuadro clínico y, por tanto, nuestros hallazgos puede
que no sean reproducibles en aquellas situaciones en
las que sólo se disponga de un registro electrocardio-
gráfico. En cuanto a la presencia de ondas Q, el hecho
de que el estudio eléctrico haya sido realizado en los
tres primeros días del infarto puede representar una li-
mitación, porque el desarrollo de éstas puede no ser
completo en una fase tan precoz.

También hemos de referir como limitación clínica
que la valoración de los cambios del segmento ST ha
sido cualitativa, y no hemos incluido en el estudio la
relación de la magnitud del segmento ST con el sitio
de la lesión coronaria.

CONCLUSIONES

En el IAM anterior, el ECG puede ser relativamente
útil para localizar la lesión de la arteria DA respecto a
sus ramas S1 y D1.

En la práctica clínica, el ECG puede prestar una ayu-
da estimable en aquellas situaciones en las que sólo sea
necesario actuar sobre la lesión causante de la isquemia.
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