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Resumen

Después de la historia clinica, el electrocar-
diograma (ECG) es el estudio paraclinico de
mayor relevancia para el diagnoéstico, trata-
miento y seguimiento de los pacientes que
sufren alguna de las presentaciones del sin-
drome coronario agudo (SICA). Su sensibili-
dad diagndstica esta condicionada por el mo-
mento en que se realiza y por la presencia de
sintomatologia; mientras que su valor pronos-
tico se establece por el tipo de alteracion elec-
trocardiografica, magnitud y localizacion. El ob-
jetivo de la presente revision es analizar por
parte de enfermeria la importancia de la valo-
racion de los datos obtenidos del electrocar-
diograma, que orienten hacia una planeacion
oportuna y veraz de los cuidados especificos
del paciente con sindrome coronario agudo.
Con lo que se pueden limitar futuras complica-
ciones. Se presentan los conceptos de isque-
mia, lesién y necrosis, asi como ejemplos elec-
trocardiograficos de algunas formas clinicas
de la cardiopatia isquémica.

Summary

ELECTROCARDIOGRAPHIC DIAGNOSIS OF
THE CORONARY SYNDROMES

After clinical history, the electrocardiogram
(ECQ) is the study of greater relevance for diag-
nose, treatment and pursuit of the patients who
undergo some of the presentations of the Acute
Coronary Syndrome. The diagnoses sensitivity
it is conditional one at the moment in which it is
made and by the presence of symptomatology;
whereas the foretell value it is support by the
type of electrocardiographic alteration, magni-
tude and location. The objective of the present
revision is to analize on one’s infirmary the im-
portance of the valuation of the assessment of
the electrocardiogram, that orient to us towards
an opportune and truthful planning of the spe-
cific cares of the patient with acute coronary syn-
drome. With which future complications can be
limited. The concepts of ischemia, injury and
necrosis, as well as electrocardiographic exam-
ples of some clinical forms of the ischemic car-
diopathy appear.

(Arch Cardiol Mex 2006; 77: S4, 230-234)
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Introduccién

1 actuar de enfermeria ante el paciente

con SICA debe estar justificado en inves-

tigaciones que arrojen datos relevantes
del tipo de poblacién que atiende, por lo que en
esta revision bibliografica se han tomado datos
del Primer Consenso Mexicano sobre Sindromes
Coronarios Agudos sin elevacién del Segmento
ST y del Registro Nacional de Sindromes Coro-
narios Agudos (RENASICA Iy II), con la finali-

dad de destacar la importancia de la répida inter-
vencién del personal de enfermeria en lo que res-
pecta a la realizacion e interpretacion del ECG.

Objetivo

Analizar la importancia de una oportuna inter-
vencion de enfermeria en pacientes con dolor
sugestivo de isquemia miocdrdica y de la ade-
cuada interpretacion de los hallazgos electro-
cardiogréficos.
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Sindromes coronarios agudos

La cardiopatia isquémica, es el resultado de un
compromiso en el flujo sanguineo coronario
que ocasiona un desequilibrio entre la oferta y
la demanda de oxigeno. Su etiologia es varia-
day puede presentarse como efecto de la rotura
de una placa de ateroma, un proceso embdélico,
obstruccion dinamica, obstruccién mecanica
evolutiva, por inflamacién, o por formacién se-
cundaria.

El espectro clinico de los SICA abarca la angina
inestable, el infarto agudo al miocardio (IAM)
no Q, el JAM Q y la muerte suibita; de las cuales,
las dos primeras forman parte de los SICA sin
elevacion del segmento ST (SICA SEST) y se
caracterizan por presentar dolor precordial como
primera manifestacion clinica.!

Diagnéstico electrocardiografico
Después de la historia clinica, el electrocardio-
grama (ECG) es el estudio paraclinico de mayor
relevancia para el diagnéstico, tratamiento y
seguimiento de los pacientes que sufren alguna
de las presentaciones del SICA. Amén de ser un
instrumento de gran disponibilidad, bajo costo
e incalculable valor predictivo y prondstico.>>
Su sensibilidad diagndstica en los SICA, esta
condicionada por el momento en que se realiza
el ECG y por la presencia de sintomatologia;
mientras que su valor prondstico se establece
por el tipo de alteracién electrocardiografica
(principalmente por supradesnivel o infradesni-
vel del segmento ST-T) asi como por su magni-
tud y localizacion.

La realizacion de un ECG es de vital importan-
cia cuando el paciente se encuentra sintométi-
co, ya que podemos encontrar cambios en el
segmento ST (> 0.05 mV) durante un evento
anginoso en reposo y si dichos cambios des-
aparecen cuando el paciente se encuentra asin-
tomatico, sugieren fuertemente la presencia de
isquemia aguda, asi como enfermedad corona-
ria relevante.>3

Todo paciente con dolor sugestivo de isque-
mia miocérdica cuyo ECG en reposo es normal,
no excluye el diagnéstico de SICA pues se co-
noce que el 1% de la poblacién puede tener
IAM y hasta el 4% SICA sin elevacién del ST
(angina inestable).!

Es fundamental para decidir la utilizacién de
terapia de reperfusion fibrinolitica en pacientes
con SICA, ya que estudios han demostrado gran
beneficio en los SICA CEST con desarrollo de
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ondas Q patoldgicas y ningtin beneficio o per-
juicio en los SICA SEST o cambios exclusivos
de la onda T, en quienes se destaca la importan-
cia de un intervencionismo precoz.%’

Las recomendaciones indican realizar ECG al
ingreso hospitalario a todo paciente con clinica
sugestiva de dolor tordcico de origen isquémi-
co, el cual se debera repetir cada 15 a 30 minu-
tos. En cuanto al seguimiento, se aconseja reali-
zar ECG a pacientes con alteraciones del ritmo y
posterior a reperfusion cada 6-8 horas durante
las primeras 24 horas.®

El ECG debe efectuarse por lo menos cada 24
horas y siempre que el paciente presente sinto-
matologfa o equivalentes anginosos (II-C).*
Desde el punto de vista electrocardiografico,
cuando ocurre una privacion en el flujo sangui-
neo coronario, se produce una serie de cambios
paulatinos tanto en la despolarizacién como en
la repolarizacién ventricular; de dicha sucesioén
de eventos podemos extraer tres conceptos que
son: isquemia, lesién y necrosis.’

Concepto de isquemia

Se presenta cuando existe un déficit transitorio
en la perfusion del flujo sanguineo coronario, lo
que ocasiona una despolarizacion parcial de las
células miocérdicas y alarga la duracién del po-
tencial de accidn.

Isquemia subendocardica

Cuando el tejido subendocardico se encuentra
isquémico se produce un retraso en la repolari-
zacion de dicha érea. El tejido isquémico gene-
ra un vector que se conoce como vector de is-
quemia, el cual se alejard de la zona isquémica y
apuntard hacia el epicardio. Este evento se ma-
nifiesta en el ECG con ondas T altas, simétricas
y acuminadas.

Isquemia subepicardica

Al existir isquemia en el tejido subepicardico,
se produce un retraso en la repolarizacién del
area afectada, esto crea un vector de isquemia
que se aleja de la regién isquémica y apunta
hacia el subendocardio, razén por la cual se re-
gistrardn ondas T aplanadas o negativas, de vér-
tices picudos y ramas simétricas.

Concepto de lesion

Si la isquemia persiste, el tejido miocédrdico
comienza a lesionarse, hasta este punto los da-
fios pueden ser reversibles y se representa en el
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ECG por el ST. Se pueden distinguir dos tipos
de lesion:

Lesién subendocardica

Se produce un vector de lesién en el subendo-
cardio afectado, que apunta hacia la lesién y se
aleja del epicardio. Este vector de lesion deter-
mina un desnivel negativo del ST (por lo menos
a 1 mm de la linea isoeléctrica y a 80 ms del
punto J) (Fig. 3).1°

Lesion subepicardica

El tejido subepicardico lesionado genera un
vector de lesién que apunta hacia el epicardio y
se aleja del endocardio, generando en el ECG
un desnivel positivo del ST. En la cardiopatia
isquémica el desnivel positivo del ST suele
acomparfiar al dolor torcico.!

Concepto de necrosis

Cuando el flujo sanguineo miocardico queda
permanentemente interrumpido, sus células su-
fren un proceso irreversible de necrosis.

El grado de muerte celular esta determinado por:
(el grado de isquemia miocardica) x (el grado de
metabolismo cardfaco).’

Es relevante destacar en este punto, la importan-
cia del reposo durante la fase aguda del IAM,
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Fig. 1. Diagnéstico: Ritmo sinusal, probable IAM no Q
anterior extenso.

Interpretacion: FC 60 por minuto, intervalo PR de
0.18 segundos, eje QRS conservado (30°). Se ob-
serva inversién de la onda T en DI, aVL, V1-V6. Des-
nivel negativo del segmento ST (0.05 mV) en V4.
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para evitar el secuestro del flujo sanguineo co-
ronario e iniciar la rehabilitacién cardiaca en el
periodo de recuperacién y de esta manera favo-
recer el desarrollo de circulacion colateral. Si-
tuaciones en las que enfermeria influye de ma-
nera directa en el paciente.

Un tejido necrético es eléctricamente inactivo,
por lo que no produce el vector de despolariza-
cion correspondiente, la expresion electrocardio-
grafica de este hecho es la presencia de ondas Q.
La onda Q no patoldégica expresa habitualmen-
te la actividad eléctrica del septum interven-
tricular siendo facilmente reconocible en DI,
DIIL, V4, V5y V6.°

Para diferenciar las ondas Q con significacién
patolégica de aquellas que no la tienen se es-
tablecen distintos criterios, entre los que des-
tacan:!'0

Que la duracién de las ondas Q es igual o ma-
yor a 0.04 segundos, que el voltaje de Q es
mas del 25% del voltaje de R y la existencia
de muescas y empastamientos en la rama des-
cendente o ascendente de Q (Fig. 1).

Infarto No Q (SICA SEST)

Los cambios electrocardiograficos que se apre-
cian en el infarto no Q son desnivel negativo en
el ST (horizontal y persistente > 1 mm) y la pre-
sencia de inversion constante y simétrica de la
onda T, sin presentar alteraciones en el comple-
jo QRS, por lo que el diagndstico debe susten-
tarse con enzimas cardiacas (CPK-MB).3

Las intervenciones de enfermeria ante un pa-
ciente con clinica sugestiva de isquemia mio-
cardica al ingreso hospitalario incluyen la reali-
zacion de un ECG, el cual debera repetirse cada
15 a 30 minutos segin el peso de la historia
clinica.® Los datos que con mayor frecuencia
podemos encontrar (en poblacién mexicana) son
los cambios inespecificos del ST y la onda T
(56%), seguido por desnivel negativo del ST
extenso (> 3 derivaciones [26%]) y desnivel ne-
gativo del ST no extenso (18%).!!

El personal de enfermeria debe tener en cuenta
que en los pacientes con SICA SEST es mas fre-
cuente el reinfarto y la isquemia recurrente, por
lo que es de suma importancia la oportuna reali-
zacion e interpretaciéon del ECG en quien pre-
senta angina en reposo, ya que podemos encon-
trar cambios en el segmento ST (> 0.05 mV) que
sugieran isquemia aguda.'> La mortalidad en
este grupo es mayor a largo plazo, por lo que
enfermeria debe tener un gran impacto en cuan-
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to a prevencion secundaria y rehabilitacion car-
diaca. (Fig. 2).

Infarto Q (SICA CEST)

La génesis de la onda Q en la necrosis se explica
por el desarrollo de un vector de despolarizacién
que se aleja de la zona infartada.
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Fig. 2. Diagnéstico: Ritmo sinusal, bloqueo de rama
izquierda (BRIHH), IAM localizado en la punta.
Interpretacion: FC 75 por minuto, intervalo PR (0.18
seg.), eje QRS a -30°. Complejos monofasicos con
una duracién menor de 120 ms presentes en V1 (mor-
fologia caracteristica de BRIHH), elevacion del ST en
DIl, DI, aVF, V5 y V6 (3a5 mm). El eje de laonda T
en DIl, aVF, V5 y V6 es casi el mismo que el eje de
QRS, por tanto son cambios primarios de la onda T.
Se observan cambios reciprocos en DI y aVL, esen-
cial para confirmar el diagnéstico de IAM. El BRIHH
puede enmascarar las ondas Q, pero la corriente de
lesién es evidente en la mayoria de los casos.

Tabla I. Localizacién del infarto y su relacion con la arteria afectada.
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En los SICA CEST se observan los siguientes
cambios evolutivos. La primera manifestacion
es una onda T alta, picuda y simétrica, poste-
riormente se observa elevacion del ST que apa-
rece en las derivaciones que enfrenta a la ne-
crosis, después de 6 a 8 horas aparece la onda Q
patolégica, aproximadamente entre las 18-24
horas de la oclusién se puede observar la onda
T invertida y el descenso del segmento ST a la
linea isoeléctrica.

Las intervenciones de enfermeria que se de-
ben destacar ante los pacientes con SICA CEST
incluyen curva de presién arterial y control

Fig. 3. Diagnostico: Ritmo sinusal, IAM inferior con
extension al ventriculo derecho.

Interpretacion: FC 100 por minuto. Se observa lesién
subepicardica en DII, DIll y aVF, con ondas Q patol6-
gicas en DIll y aVF. Se presenta ademas lesion sub-
endocardica en DI y aVL, lo que permite inferir la
existencia de extension al VD. De V3R a V6R existen
ondas Q, que confirman la extension al VD.

Localizacion Derivacion Arteria
Postero-inferior o diafragmatico

Cambios en espejo V1-V3 Dil, DIl y aVF CD

Lateral alta DI, avL Diagonal, circunfleja
Lateral baja V5, V6 Circunfleja, CD
Lateral DI, avL, V5 y V6 CD
Anteroseptal V1iaVv3 Cl, DA
Anterior V1aVé Cl, DA
Anterior extenso DI, aVvL, V1 a V6 DA

Ventriculo derecho V3r, Var CD

Punta Dll, DIIl, avVF, V5 'y V6 Circunfleja
Dorsal V1-V3 DA
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de liquidos, ya que presentan con mayor fre-
cuencia hipotensién inducida por terapia fi-
brinolitica e insuficiencia renal; evaluacion
del perfil hemodindmico puesto que suelen
presentar disfuncién del VI; monitorizacién
cardiaca continua por la presencia de arritmias
ventriculares (Fig. 3).1?

Localizacion

Las alteraciones electrocardiograficas se mani-
fiestan en las derivaciones cuyo electrodo posi-
tivo se sitia directamente sobre la lesion, y se
consideran significativas cuando afectan a dos
o mas derivaciones contiguas. Por lo tanto, el
andlisis de las derivaciones ECG permite locali-
zar la zona miocardica afectada y su relacién
con la arteria responsable'! (Tabla I).
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La toma de una decisién oportuna sélo la da la
confianza en el conocimiento adquirido, con ba-
ses solidas y la aplicacién préctica del mismo.

Las Figuras I a 3 muestran ejemplos de algu-
nas formas clinicas de la cardiopatia isquémica.

Conclusion

El ECG continda siendo el estudio paraclinico
de mayor relevancia para el diagndstico de los
SICA. El andlisis electrocardiografico oportu-
no por parte de enfermeria permite planear las
intervenciones necesarias para cada paciente,
anticipar acciones y estar preparada a posibles
complicaciones; asi como desarrollar un plan
de alta adecuada a las necesidades de cada in-
dividuo, lo que garantiza un cuidado integral
y de calidad.
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