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INVESTIGACION CLINICA

Infartos miocardicos con onda Qy sinonda Q

Alfredo de Micheli,* Alberto Aranda,* Gustavo A Medrano*

Resumen

Se hablé mucho, y se sigue hablando, de infar-
tos miocardicos con onda Q y sin onda Q en las
derivaciones correspondientes. Y se trata de re-
lacionar el cuadro electrocardiografico con las
arterias coronarias afectadas y con la ubicacion
de la zona de miocardio inactivable. Pero debe
tenerse presente que la existencia o no de on-
das Q anormales —pueden hallarse ondas Q
normales en las derivaciones que ven alejarse
el primer vector de la activacion ventricular— de-
pende de la relacién que se establece entre la
extension de la zona miocardica dafiada y la
amplitud del llamado endocardio eléctrico. Tal
relacion varia en los diferentes individuos de la
misma especie y segun el nivel ventricular en
donde se situa el miocardio dafiado. De hecho,
debe tenerse presente que el endocardio eléc-
trico, i.e. el territorio de distribucion de la red de
Purkinje, se encuentra en su mayor parte en la
mitad inferior de ambos ventriculos y es practi-
camente ausente en las regiones basales. Cons-
tituye éste una entidad histofuncional porque las
fibras de Purkinje, que reciben al mismo tiempo
los impulsos de activacion, se despolarizan si-
multdneamente sin producir diferencias de po-
tencial. Por lo tanto, no pueden dar una contri-
bucién eléctrica propia ni en condiciones
normales, ni cuando sufren un dafio circunscri-
to. Pero si el é&rea dafiada rebasa los limites
externos de dicho endocardio, p. €j. en sitios don-
de éste es escaso, los electrodos exploradores
correspondientes pueden registrar ondas Q anor-
males, debido a los frentes de activacion que se
alejan, seguidas de ondas R originadas en tiras
de miocardio respetado. Presentamos dos ejem-
plos caracteristicos, respectivamente, de las
manifestaciones electrocardiogréaficas de un in-
farto transmural del ventriculo izquierdo (com-
plejos ventriculares QS) y de un infarto suben-
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Summary

ON Q-WAVE AND NON-Q WAVE MYOCARDIAL
INFARCTS

Much has been said, and is still being said, on
Q-wave and non—-Q wave myocardial infarcts,
trying to relate this electrocardiographic behav-
ior with the culprit coronary arteries and the lo-
cation of the damaged myocardium. However, it
seems logic to bear in mind that the presence or
absence of abnormal Q waves depends on the
relation established between the zone of dam-
aged myocardium and the width of the electrical
endocardium. It must be recalled that the pres-
ence of normal Q waves is possible in leads that
seem to move away from the first vector of ven-
tricular activation. Besides, the electrical en-
docardium, i.e., the territory of distribution of
Purkinje’s network, is situated mainly in the low-
er half of the ventricles and is virtually absent in
basal regions. This endocardium constitutes a
histological-functional entity, since the Purkinje
fibers, which receive at the same time the acti-
vation impulses, are depolarized simultaneous-
ly without producing differences in potential.
Therefore, these fibers cannot supply an electri-
cal contribution either in normal condition or in
the presence of limited damage. Nevertheless,
when the damaged zone reaches beyond the
exterior limits of this endocardium, for example,
in regions where it is small, the exploring elec-
trode can register abnormal Q waves, due to the
activation fronts that are moving away, followed
by R waves originated in contiguous bands of
non-damaged myocardium. We present two char-
acteristic examples of the electrocardiographic
manifestations of a transmural left ventricle inf-
arct (QS complexes) and of a subendocardial
infarct, reaching beyond the borders of the elec-
trical endocardium (QR complexes). In both of
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docardico que rebasa los limites externos del
endocardio eléctrico (complejos ventriculares
QR). En ambos casos, los hallazgos electrocar-
diogréficos se correlacionan bien con los datos
anatémicos.
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these cases, the electrocardiographic data agree
with the anatomical findings.
(Arch Cardiol Mex 2005; 75: S3, 30-37)

Palabras clave: Infarto subendocardico. Infarto intramural. Infarto subepicardico. Infarto transmural.
Key words: Subendocardial infarction. Intramural infarction. Subepicardial infarction. Transmural infarction.

delosllamadosinfartosconondaQy sin

onda Q, terminologia propuesta hace
tiempo por D.H. Spodick.! Con base en tal dis-
tincion se clasifican los infartos del miocardio
como subendocardicos, sin onda Q, y transmu-
rales, con onda Q.Y ni siquiera se describen las
caracteristicas morfolégicas y cronolégicas de
dichas ondas Q, las que permitirian diferenciar-
las de ondas Q normales.
Esta clasificacién que se ha popularizado sobre-
manera, ameritaria ser revisada alaluz de datos
electrofisiol égicos? y anatémicos.

s e ha hablado mucho, y todavia se habla,

Infarto transmural

Se sabe que un verdadero infarto transmural, i. e.
unazonade miocardio inactivable transmural que
se comportacomo una“ventanaeléctrica’” segin
la expresién de Wilson, permite al electrodo ex-
terno correspondiente registrar las morfologias
intracavitarias. Esto ha sido comprobado a su
tiempo por estudios experimental esrealizados en
nuestro laboratorio.? De todos modos cabe tener
presente que un infarto transmural de la pared
libre ventricular izquierda, que deberia manifes-
tarse por complejos QS en las derivaciones cer-
canas, cuando se asocia a trastornos de la con-
duccion ventricular homolateral de tipo
periférico, puede dar origen a complegjos QR 0
QRs aparentando ser subendocérdico.® Es posi-
ble también que los electrodos de las derivacio-
nes del electrocardiograma convencional no ex-
ploren la zona afectada. Por eso resulta siempre
atil el registro de un circulo torécico completo.
Tal vez convendria utilizar derivaciones unipo-
laresanivel del cuarto y sexto espacio intercos-
tal izquierdo, por encima o abajo de la posicion
deloselectrodosdeV,aV.. Estos podrian regis-
trar complejos ventriculares gR con las peque-
fias ondas Q sugestivas de la existencia de mio-
cardio inactivable.

Por otra parte, |as derivaciones que exploran una
zona de infarto posterolateral quedan més algja-

das de ésta que las que miran hacia una regién
infartadaanterosuperior, situadamés cercadelas
mismas. Por |o tanto, la zona afectada, que se
sittlaen el ambito del angulo sélido comprendi-
do por las derivaciones correspondientes, es
menor en el primer caso que en el segundo. Este
hecho causa inexactitudes mas acentuadas en el
diagndstico electrocardiogréfico de infartos lo-
calizados en regiones posteroinferiores derechas
0 izquierdas respecto a las que pueden ocurrir
cuando lalocalizacion del infarto es anterior.
También cabe mencionar que, en la fase aguda
del sindrome de infarto miocardico, la onda Q
anormal puede resultar enmascarada por lamani-
festacion de unaimportante lesion transmural, [0
gue daorigen aondas monofésicas puras (sin vér-
tice) o impuras (con vértice). Durante la evolu-
cién favorable del cuadro de infarto, a reducirse
gradualmente los signos de lesion, aparecen los
de“necrosis’ -i. e. demiocardio inactivable- y de
isquemiatransmural o subepicéardica.

Por su lado, €l retardo de los potenciales de las
fibras especificas y de las contréactiles aumenta
cuando la excitabilidad el éctrica esta deprimida
(lesién) pero no hay tejido cicatricial.® Tal hecho
significa que no existen relaciones entre los fe-
némenos el éctricos delasfibras especificasy los
delasfibras contractiles, dado que estas Ultimas
son activadas por via de las fibras circunvecinas
respetadas.

Infarto subendocardico

Se considera, de manera algo simplista, como
infarto subendocérdico aquél que no daorigena
ondas Q en el complejo ventricular. No es éste
un dato suficiente para el diagnostico. Se sabe
que, en presenciade un infarto miocéardico, pue-
de faltar lainscripcion de ondas Q anormalesii.
e. empastadas y de duracién prolongada, por di-
ferentes causas: p. g. laderivacion utilizadano
explora el centro de la zona afectada, coexisten
blogueos periféricos localizados en la misma
region, hay miocardio inactivable en territorios
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opuestos.® En fin, debe tenerse presente que €
endocardio eléctrico no es igua a endocardio
anatomico. ¢Qué entendemos, pues, por endo-
cardio eléctrico?

Endocardio eléctrico

Al considerar dicho endocardio en lapared libre
del ventriculo izquierdo, vemos que en algunas
regiones coincide con €l endocardio anatdmico
mientras que, en otras, |lega hasta porciones cer-
canasal epicardio. Suslimites externos se consi-
deran, en general, como una frontera irregular
entrelosterciosinferior y medio delapared ven-
tricular. El endocardio eléctrico abarca la zona
de distribucion de la red de Purkinje, por laque
Ilegan losimpul sos de activacion alasfibras con-
tréctiles. Si lasfibras especificas reciben losim-
pulsos a mismo tiempo, y asi los transmiten a
las contréctiles, éstas se activan simultdneamen-
te sin dar origen a diferencias de potencial . Por
€s0 no pueden dar unacontribuci6n eléctricapro-
pia ni en condiciones normales ni en condicio-
nes patol dgicas, puesto que los registros el ectro-
cardiogréficos son laconsecuenciadediferencias
de potencial. Asi pues, una zonainactivable lo-
calizada estrictamente dentro de los limites del
endocardio el éctrico no puede dar manifestacio-
nes el éctricas directas: ondas Q anormales.
Debe mencionarse que en las porciones basales
delapared libredel ventriculoizquierdo, en don-
de no hay fibras de Purkinje o éstas son muy es-
casas, no existe en realidad endocardio eléctri-
co.” Pero el espesor de la pared libre ventricular
izquierda no parece jugar un papel importante
en ladistribucion de las fibras de Purkinje.

Por las razones expuestas arriba aquellos infar-
tos, que no rebasan los limites externos del en-
docardio eléctrico, no producen signos electro-
cardiogréficosdirectosde miocardio inactivable.®
Pero, si son recientes, pueden dar origen a sig-
nos de | esi6n subendocérdicamas o menos acen-
tuada. Mas alin, en ciertos casos, pueden existir
unas pequefias ondas Q normales, i. e. limpias
y de duracion no prolongada, correspondien-
tes alamanifestacion del primer vector septal
izquierdo.

Para que el infarto pueda manifestarse con on-
das QR, i. e. ondas Q empastadas y de duracién
prolongada respecto a la normal, debe sobrepa-
sar los limites externos del endocardio el éctrico.
Este dltimo tiene una amplitud variable en los
individuos de una misma especie y en los dife-
rentes niveles de las paredes libres ventricul ares

A de Micheli y cols.

y del tabiqueinterventricular. En losinfartos que
aqui se consideran, debido a la persistencia de
bandas externas de miocardio activable, se ori-
ginan los complejos ventriculares QR ya men-
cionados.

En lasuperficie endocardicay en lasubendocar-
dica, donde se registran potenciales de fibras de
Purkinje,” se obtienen morfologias unipolares QS
correspondientes a las morfologias intraventri-
culares izquierdas.® Por o tanto, la variabilidad
enladistribucion delasfibras especificasesres-
ponsable verosimilmente de las variaciones in-
dividuales de la captacion de los complejos QS,
como se observo a su tiempo en los experimen-
tos realizados en nuestro laboratorio de electro-
vectocardiografia.®

De todos modos, es |6gico tener presente que la
localizacién de lasfibras de Purkinje puede rea-
lizarse con cierta facilidad en los animales de
experimentacion, gracias al registro de sus po-
tenciales de Purkinje, o bien alatincion del teji-
do especifico, rico en glucdgeno, con solucio-
nes yodo-ioduradas: p. €. lasolucion de Lugol.
Pero no es posible evidenciarlas en corazones de
humanos vivos.

Infarto intramural

Nuestro estudio experimental en corazones de
perros® ha mostrado que €l dafio miocardico in-
tramural da origen a complejos ventriculares de
diferentesmorfol ogiasen lasderivaciones corres-
pondientes: W, gRS, grS, grSr’, rSRS . Si ellosse
inician con ondas Q, laduracién de éstas no apa-
rece prolongada de manera significativa. Los po-
tencialesdelasfibrasde Purkinje no resultan afec-
tados, pese al discreto retardo del proceso de
activacion y a empastamiento de los complegos
QRS. Dichos potenciaes pueden explicarse por
la colision de dos frentes de activacion: uno su-
bendocardico y otro subepicéardico. Este hecho
serialacausade unaligeraaberranciadeloscom-
plejos ventriculares, semejante ala producida por
€l bloqueo periférico izquierdo, y capaz de ocul-
tar laverdaderaextension delazonadeinfarto.®*

Infarto subepicardico

Si lazona de infarto queda fuera de los limites
externos del territorio de distribucion de lared
de Purkinje (endocardio eléctrico), reduce la
cantidad de miocardio parietal activable y el
miocardio despolarizado en medida importan-
te constituye un medio conductor. Esto hace que
disminuya la magnitud del vector resultante de

www.archcardiolmex.org.mx
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las fuerzas de activacion de la pared libre del
ventriculo izquierdo (vector 11i) y que el elec-
trodo explorador vea algjarse multiples frentes
de onda basal es. Como consecuencia, disminu-
ye el voltaje de laonda R mientras que aumen-
tael voltaje, y sobretodo laduracion, delaonda
S en las derivaciones epicardicas y precordia-
les izquierdas (criterio esencialmente compa-
rativo).

Por otro lado, si la zona de miocardio inactiva-
ble rebasa las capas subepicardicas hacia aden-
tro, invadiendo el endocardio eléctrico, permite
al electrodo explorador correspondiente regis-
trar el complejo intraventricular izquierdo (nor-
malmente QS), puesto que las regiones suben-
docérdicas no dan una contribucién eléctrica
propia.

Ejemplos

Infarto transmural

El electrocardiograma de la Figura 1 pertenece
a un nombre de 51 afios, fumador (1 cajetilla
diaria), y se haregistrado cinco dias antes de su
defuncion por infarto miocardico. RS 88/m P-R
0.17 seg. QRS 0.10 seg. AP + 55°. AQRS + 95°.
AT0°.Q-T.=VM +0.06 segenD,. P,=0.10
seg. QSenD,, gRsenD,, Rsen D, y avF, Qrs
enavl, rs’ (TIDI =0.06 seg) enavR, rSenV,
y V., IS con caida del voltaje delaondarenV,
(S=54mmenV,y52mmenV,), QSenV,y
V., qRs (TIDI = 0.045 seg) enV .. Desnivel po-
sitivo de convexidad superior del segmento RS-
TenD,aVLydeV,aV.OndaT englobadaen
el segmentoRS-TenD,, avL y deV, aV apla-
nadaenV,.

TS: Aumento de la magnitud del vector 111d, tal
vez por hipertrofiabasal del ventriculo derecho.
Zonainactivable transmural &pico-antero-lateral,
gue abarca porciones paraseptales izquierdas
anteriores altas (aVL). Signos de lesion subepi-
cardica o transmural, compatibles con la exis-
tencia de una amplia zona miomal&cica o aneu-
rismatica.

El examen anatémico confirmd la hipertrofia
basal derecha: espesor de lapared librede 7 mm
contra un esperado de 4 mm.

La Figura 2 exhibe un corte longitudinal del
corazon, que corresponde al ventricul o derecho.
El tabique interventricular muestra una gran ca-
vidad dilatada correspondiente a un aneurisma
postinfarto, que abarca el tabique interventricu-
lar y lapared anterior y lateral del ventriculoiz-
quierdo.

S3-33

Infarto subendocérdico

El electrocardiograma de la Figura 3 se obtuvo
en un hombre de 64 afios, que ya habia padecido
deuninfarto miocéardico en 1988y presentd otro
episodio coronario agudo en febrero del afio
2000, falleciendo el mismo dia de su ingreso en
nuestro I nstituto. Teniauna historiade hiperten-
sion arterial sistémicade 4 afiosde duracion, por
laque habiasido tratado en los Ultimos dos afios
con inhibidores de la ECA.

RS 75/m P-R 0.12 seg QRS 0.14 seg AP (°.
AQRS +100°. AT +55°. Q-T_=VM +0.07 seg
enaVF P,=0.08seg. qRSenD,gRsenD,, gR
enD, , rS en avR (TIDI = 0.120 seg), rS en
avL, gR en avF (TIDI 0.09 seg), rSR (TIDI =
0.09 seg) enV,, rSr’ (TIDI = 0.09 seg) enV, y
V,, QS con muesca en el tercio superior de su
ramadescendenteenV,, qRS (TIDI = 0.05 seg)
enV, gRs (TIDI = 0.05 seg) en V.. Onda T
positivaenD,, D, avL y deV, aV,, negativade
ramas asimetricasenV, y V,, difasicaF enV,.
Extrasistole ventricular en V...

TS: Crecimiento del ventriculo izquierdo. Zona
inactivable subendocéardica, que rebasalos limi-
tes externos del endocardio eléctrico, en la mi-
tad inferior del tabique interventricular. En el
tercio inferior de dicho tabique (punta del ven-
triculo izquierdo), lazonainactivable parece ser
transmural. Pero la muesca rapida en €l tercio
superior de la rama descendente del complejo
ventricular en V, podria corresponder a la des-
polarizacién de haces de misculo subepicardi-
co. Estos hechos ya se observaron en infartos
subendocardicos o intramural es experimental es.®
Coexiste un BRDHH de grado intermedio.

La Figura 4 exhibe dos rebanadas transversales
del corazén del mismo individuo a quien perte-
nece el ECG delaFigura 3. Muestralos ventri-
culos en su mitad inferior. Puede verse unazona
necroti casubendocardicaanteroseptal, quetien-
de a hacerse transmural en su punta distal. Co-
rresponde a una zona blanca de fibrosis y, por
tanto, a un infarto miocérdico antiguo.

Por su parte, el electrocardiogramade laFigura
5 corresponde a un hombre de 43 afios con un
infarto septal antiguo. Las derivaciones unipo-
laresavL y V, aV,, registradas en los puntos
habituales, sugieren la existencia de una zona
inactivable, que abarca el tercio inferior del ta-
bique interventricular y regiones paraseptales
anterioresizquierdas. L as derivaciones unipola-
res altas (VA) 2, 3y 4 sugieren una mayor ex-
tensién de la zona inactivable septal, mientras
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Fig. 1. Este electrocardiograma sugiere crecimiento del ventriculo izquier-
do, asi como la existencia de una zona inactivable septoparietal anterolateral
extensa con lesion subepicardica o transmural.

Fig. 2. La pieza
anatomica co-
rrespondiente al
ECG de la Figura
1 permite ver un
amplio aneuris-
ma postinfarto
septoparietal
anterolateral. A:
Anterior. P: Pos-
terior.

aVvR

vrrtRpr e el e eak

lem/m0 35Hz 6275+

i
T T RET T ey

Fig. 3. EI ECG proporciona datos de crecimiento del ventriculo izquierdo.
Sugiere, ademas, la existencia de una zona inactivable subendocardica,
que rebasa los limites externos del endocardio eléctrico, septoparietal en
la mitad inferior del tabique interventricular y la pared libre del ventriculo

izquierdo. Coexiste un BRDHH de grado intermedio.

A de Micheli y cols.

Fig. 4. Pieza anatémica correspondiente al caso de la
Figura 3. Existe una zona necrética subendocardica
anteroseptal, que se hace transmural en su extremo
distal. A: Anterior. P: Posterior.

gue las unipolares bajas (VB) 2y 3 no propor-
cionan més informacion de la obtenida con las
derivaciones en los puntos solitos.

Comentario

LaFigura 6 muestraun corte frontal del tabique
interventricul ar, delas superficies septales dere-
cha e izquierda y de ambos ventriculos en un
corazon canino. Las areasen donde sehan regis-
trado en mayor nimero los potenciales de las fi-
bras especificas de Purkinje son: el tercio medio
de la superficie septal izquierda, las porciones
anteriores del tercio medio de la superficie sep-
tal derechay las areas medias de ambas masas
septales. Las regiones en donde los potenciales
mencionados eran muy escasos 0 ausentes se si-
tlian en: lapuntadel ventriculoizquierdo, lazona
trabecular del ventriculo derecho y las porcio-
nes medias subendocérdicas delapared libre del
ventriculo izquierdo. En las regiones basales de
ambos ventricul os se han registrado muy pocos
potenciales, 10 que sugiere escasez 0 ausencia
de fibras de Purkinje en tales territorios. A su
vez, lamorfologia de los complgjos intraventri-
culares izquierdos es de tipo QS porque todos
los principal es vectores resultantes de la activa-
cion ventricular se algjan de lacavidad cardiaca
considerada. La morfologia de los complejos
ventriculares esdetipo rSen lapuntadel ventri-
culo derecho adonde se acerca el primer vector

www.archcardiolmex.org.mx
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de la activacién ventricular (li), originado en la
masa septal izquierda media.

Debe tenerse presente que el diagndstico elec-
trocardiografico de la extension de la zona de
miocardio inactivable se basa esencialmente en
los puntos siguientes.

Fig. 5. ECG obtenido en un hombre de 43 afios, con un infarto septal antiguo.
Las derivaciones unipolares toracicas altas (VA) sefialan una mayor extension
de la zona inactivable septal respecto a la indicada por las unipolares registra-
das en los puntos habituales. VB: Derivaciones V, y V, bajas.

Fig. 6. Representacién esquematica de la distribucion de los potenciales de
Purkinje en el miocardio septal derecho e izquierdo, y en las paredes libres
de ambos ventriculos, en un corazén de perro (plano frontal). Tal distribucién
corresponde aproximadamente a la amplitud del endocardio eléctrico, que
es mayor en los tercios medio e inferior del tabique y de las paredes libres
ventriculares. VD: Ventriculo derecho. VI: Ventriculo izquierdo. La morfologia
intracavitaria es de tipo rS en la punta del VD y QS en el VI.
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“Necrosis” parietal

a. Subendocérdica
Si quedacircunscritaen el territorio de distri-
bucién de lared de Purkinje, i. e. en el endo-
cardio el éctrico® —una entidad esencialmente
funcional y de amplitud variable- no va ate-
ner unamanifestacion electrocardiogréficadi-
recta. Pero, si se encuentra en la fase aguda,
puede inferirse por la presencia de signos de
lesion subendocérdica més 0 menos acentua-
da en las derivaciones correspondientes.
Si rebasa los limites externos del endocardio
eléctrico, €l tgido inactivable se comporta
como un medio conductor, permitiendo al
electrodo explorador registrar fuerzas electro-
motrices que se aejan. Por consiguiente, se
inscriben ondas Q anormales en lasderivacio-
nes epicardicas y precordiales que exploran
la zona afectada.

b. Subepicardica

Dado que el electrodo explorador registralos
efectos de frentes de onda que se le dejan en
vez de acercarsele, se observa una disminu-
cion de voltgje de las ondas R, y un aumento
de duracién de las S, en las derivaciones co-
rrespondientes. Estos hechos deben evaluarse
en comparacion con los hallazgos obtenidos
en trazos previos.

¢. Transmura

La “necrosis’ gque abarca todo el espesor de
una determinada region de la pared libre del
ventriculo izquierdo crea una “ventana el éc-
trica’, a saber, una amplia zona de tejido in-
activable que se comporta como medio con-
ductor. El electrodo registra entonces la
morfologiadel complejo intraventricular, que
es negativa en €l ventriculo izquierdo (com-
plejos QS) en presencia de activacion ventri-
cular normal.

“Necrosis” septal

Puede localizarse en la masa septal izquierda
media y suprimir la manifestacion del primer
vector septal izquierdo tanto en |as derivaciones
que deberian verlo acercarse (V, y V,) como en
las que deberian verlo agjarse (V,, V, aVF y/o
avL, D). Si e sindrome deinfarto no esrecien-
te, se impone el diagnostico diferencial con un
bloqueo troncular izquierdo de grado menor. Sin
embargo, este bloqueo hace desaparecer no sdlo
lamanifestacion del primer vector septal izquier-
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do (Ii), sino también la del vector basal derecho
(111d). Esto no ocurre en presencia de una zona
inactivable septal media no complicada.
Cuando la zona inactivable se sitla en la masa
septal derecha anteroinferior, cancela completa
0 parcialmente la manifestacion del vector re-
sultante de las fuerzas electromotrices origina-
dasendichaestructura: Ils. Por eso, seregistran
complejos ventriculares de tipo QS o QR en las
derivaciones transicionales: V, y/oV,.

Si la*necrosis’ selocalizaexclusivamenteen la
masa septal izquierda anteroinferior, no puede
manifestarse en el electrocardiogramaporquelas
fuerzas electromotrices, originadas en dichas
porciones del tabique interventricular, quedan
enmascaradas por las fuerzas masimportantesy
casi simulténeas de la pared libre del ventriculo
izquierdo.

Conviene afadir que tanto €l estudio electroge-
nético como el semioldgico del complejo ven-
tricular enladerivacién avL, demuestran quela
presencia de signos de “necrosis’ en esta deri-
vacion no corresponde necesariamente aunalo-
calizacion lateral altadel &readeinfarto. Parece
justificado afirmar que los signos mencionados
pueden deberse tanto a un infarto lateral alto
como a una “necrosis’ anterior del ventriculo
izquierdo, localizada en la pared libre o en el
tabique o0 en ambas estructuras.*®* Para obtener
un diagndstico topogréafico méas preciso, deben
registrarse derivaciones de V, oV, hastaV, —
V., segun los datos clinicos o |a sospecha elec-
trocardiogréfica, en €l tercer o en € quinto es-
pacio intercostal izquierdo. En caso de infartos
septales, que se manifiestan solo por la presen-
cia de ondas Q en una porcion pequefia de la
superficietoracica(V, y V,), el dato es muy va-
lioso. En otros términos, las necrosis, las lesio-
nesy los bloqueos locales se extienden tanto en
sentido horizontal como en sentido vertical. Di-
chas derivaciones suplementarias podrian cons-
tituir asi una valiosa ayuda para determinar con
exactitud la presencia o ausencia de ondas Q de
“necrosis’. El procedimiento descrito es Util tam-
bién para el diagnostico de los infartos que se
manifiestan solo por la presencia de ondas T
negativasenV,y/oV,yV,. Sedesprende asi la
gran utilidad de un mapeo el éctrico toréacico di-
rigido.

No debe olvidarse que los infartos septales,
desde el punto de vista electrocardiografico,
se reconocen mejor cuando coexiste un blo-
gueo de rama con fendmeno de “salto de

A de Micheli y cols.

onda’,**1 que causa una neta predominancia
de las fuerzas electromotrices del tabique in-
terventricular sobre las parietales de los ven-
triculos. En estos casos, puede ser dificil la
valoracion cuantitativa de la zona afectada,
porque el blogueo reduce la manifestacion del
tejido inactivabley el cambio secundario dela
repolarizacion ventricular, debido al bloqueo,
se superpone al cambio primario provocado
por la isquemia-lesién subepicardica o trans-
mural .26

Mas aln, no debe olvidarse que ladificultad del
diagndstico de una zonainactivable circunscrita
en el tercio medio del tabique interventricular
yahabiasido sefialada por Sodi Pallaresy cols,*
en 1959.

Conclusiones

Infartos pequefios pueden cursar sin alteracio-
nes de los complejos QRS en las derivaciones
correspondientes. El signo electrocardiografico
caracteristico de amplios infartos transmurales
delapared libredel ventriculoizquierdo consis-
te en €l registro de complejos intraventricul ares
QS en las derivaciones que exploran la regién
afectada. L oscomplejos QR pueden debersetam-
bién a una “necrosis’ transmural ala que se ha
asociado un blogueo periférico izquierdo.®

En realidad, los datos electrofisiopatol 6gicos
permiten establecer el diagnéstico de “necrosis”
subendocérdica cuando la zona de infarto, no
reciente, abarca un espesor considerable de la
pared libre del ventriculo izquierdo. Pero, enca-
sos de “necrosis’ subendocérdica o transmural
pequefia, pueden faltar signos directos de mio-
cardio inactivable en el electrocardiograma con-
vencional. Ademés, si la extension de una zona
inactivable es longitudinal mas que transversal,
probablemente no se manifiesta en las deriva-
ciones correspondientes. De ahi lautilidad deun
mapeo el éctrico toréacico dirigido.

Infartos con y sin ondas Q anormales pueden
localizarse en regiones subendocérdicas, pues-
to que su manifestacion electrocardiogréfica
depende de la relacién que se establece entre
la extension de la zona afectada y la amplitud
del endocardio eléctrico en dicharegion. A su
vez, la coexistencia de un bloqueo periférico
izquierdo puede reducir lamanifestacion de la
zona af ectada, que aparenta ser subendocardi-
camientras que de hecho es transmural. Cree-
mos por tanto que, desde el punto de vistaelec-
trofisiopatol 6gico, no se puede considerar ala
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Infartos con Q y sin Q

ausencia o presencia de ondas Q como un sig-
no definitivo de la extensién y de las posibles
repercusiones de una zona de miocardio inac-
tivable.
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El Ingtituto Nacional de Cardiologia“Ignacio Chéavez”

invita cordialmente alos cardidlogos, que han presentado ponencias en el curso “ Car-
diologia 2005”, para que envien |os textos correspondientes —con apego alas normas
de la Revista “Archivos’— a la Subdireccién de Ensefianza del propio Instituto. Esto
con €l fin de publicarlos en el suplemento No. 1 de “Archivos’ del afio 2006.

Vol. 75 Supl. 3/Julio-Septiembre 2005:S3, 30-37



