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RESUMEN

La presencia y el tipo de trastorno de la repolarizaci6n son criterios reconocidos para la selec-
ci6n de conductas iniciales en el infarto agudo de miocardio (IAM) pero pueden ser insuficien-
tes para categorizarlo en su etapa evolutiva.

Objetivo
Evaluar una clasificaci6n prospectiva del ECG de ingreso (ECGi) de acuerdo con la repolariza-
ci6n y relacionarla con la evolucion ECG (ECGe) y clinica.

Metodo
Se incluyeron 451 pacientes con IAM de la Encuesta SAC '96. El ECGi (512 h) se clasific6: ST
elevado (STT), T negativas (T-), ST deprimido (STS.), normal u otros. El ECGe de >_ 24 horas se
clasific6 en tipo Q, subendocardico, T- e indeterminado. Se consider6 evento combinado (Ev) el
egreso de la unidad coronaria: muerte (M) e insuficiencia cardiaca (IC).

Resultados

Un 4% (13/338 pacientes) de los JAM Q provienen de pacientes sin STT en el ECGi y 1/3 (33/113
pacientes) de los no Q en el ECGe de pacientes con STT en el ECGi. Los pacientes con STT son
mas j6venes (60 ±13 versus 71 ±13*) y menos IAM previo (11 versus 23,5%*), angina cr6nica (14,5
versus 40%*), IC (2 versus 16%*) y eventos (32,5 versus 45%) que los tipo ST1,. El 61% de los
pacientes con STT recibi6 tromboliticos; la reperfusi6n positiva se asoci6 con mayor IAM no Q
(12 versus 2,5%**). La persistencia del ST.L (70%) fue indicador de mayor mortalidad (16 versus
8%) y eventos (54,5% versus 21%, OR = 4,4/0,9-28; p = 0,07) que el grupo que normaliz6 el STJ..
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* p < 0,001; ** p < 0,05.
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Conclusiones
1) La clasificaci6n descriptiva del ECGi identifica a pacientes con diferente riesgo clinico. 2) Los
IAM con ST.L persistente tienen mayor mortalidad y eventos. 3) Los IAM no Q provienen de
distintos patrones de ECGi. REV ARGENT CARDIOL 1999; 67:151-162.

Palabras clave Repolarizaci6n ventricular - Infarto tipo Q - Infarto subendocardico - Terapeutica trombolitica

INTRODUCCION
La introduccion de estrategias terapeuticas muy

activas en las primeras horas de la evoluci6n de pa-
cientes con sindromes coronarios agudos hace ne-
cesaria una modificacion en su definicion clinica y
electrocardiografica, que tome en cuenta que el im-
pacto de cualquier terapeutica en esta fase depen-
dera de la precocidad con que se instrumente. Si
hace unos anos era suficiente hablar de infarto
transmural de cara anterior, una serie de hallazgos
y motivos clinicos hacen a esta definicion tardia y
poco operativa.

1. La relaci6n entre Q y transmuralidad en la ana-
tomia patologica es variable; (1, 2) por este motivo
se tendio a una clasificacion descriptiva denominan-
do a los infartos como Q o no Q.

2. En la fase aguda del infarto agudo de miocardio
(IAM), la elevaci6n del segmento ST tiene un sustra-
to fisiopatologico claro (cese total del flujo transmu-
ral [3] tenga onda Q o no), por lo que la conducta te-
rapeutica es intentar la reperfusion importando poco
si en esta etapa evoluciona luego con o sin Q.

3. Es evidente que la denominacion Q o no Q no
se puede efectuar al ingreso, ya que se requiere es-
perar la evolucion y, por lo tanto, no es adecuada
para la adopcion de conductas. Otra limitacion de
la denominacion de infartos no Q es la heterogenei-
dad del grupo, (5) con poblaciones muy definidas
de diferente fisiopatologfa y pronostico que la ha-
cen inadecuada para la evaluacion de intervencio-
nes en forma masiva, como si formaran en realidad
un grupo homogeneo. Solo en una gran abstraccion
se pueden unificar bajo la misma denominacion a
pacientes que luego de la trombolisis quedan sin
onda Q (probable beneficio de la reperfusion) con
pacientes que ingresan y evolucionan con depresion
persistente del segmento ST, como se comunic6 re-
cientemente en estudios prospectivos. (6) Los pacien-
tes con depresion del segmento ST al ingreso consti-
tuyen a su vez un grupo complejo y dinamico: en
algunos casos refleja un infarto posterior, en otros
una amenaza subendocardica transitoria y en los mas
graves, una necrosis subendocardica extensa. La per-
sistencia de la depresion del ST durante la evolu-
cion se ha asociado con peor pronostico. (7-9)

Nuestra intenci6n fue evaluar una clasificacion
descriptiva sencilla al ingreso, acorde con el conoci-
miento de las posibilidades de intervenciones actua-
les y relacionarla con el diagnostico electrocardio-
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grafico evolutivo, en el contexto de un registro mul-
ticentrico organizado por la Sociedad Argentina de
Cardiologia. El objetivo basico era permitir un do-
ble efecto: que la selecci6n de conductas fuera sim-
ple al ingreso y que al enfrentar el diagnostico evo-
lutivo de infarto Q o no Q se reparara en el grupo de
origen del paciente para aclarar el sustrato fisiopa-
tologico y el diferente riesgo clinico.

MATERIAL Y METODOS

Organizaci6n, centros participantes y poblaci6n

El Comite de Investigacion y el Consejo de Emer-
gencias Cardiovasculares de la Sociedad Argentina
de Cardiologia organizaron durante el ano 1996 la
"Encuesta SAC '96", que se llevo a cabo durante el
transcurso de un mes.

Participaron de ella 113 centros de todo el pais,
los cuales fueron convocados a partir de una lista
provista por el INOS, el Ministerio de Salud y Ac-
cion Social, los distritos SAC de la Capital Federal y
del interior del pais y centros no pertenecientes a este
listado y que lo hicieron por invitacion. Se incluye-
ron en el registro durante un mes 645 pacientes con
diagnostico de infarto agudo de miocardio. Para el
protocolo electrocardiografico se exigio que el pacien-
te hubiera ingresado con <_ 12 horas del comienzo de
los sintomas (500 pacientes) y se excluyeron 49 pa-
cientes que en la ficha no tenfan los datos completos
del ECG de ingreso o egreso. La poblacion del estu-
dio quedo constituida por 451 pacientes.

Recolecci6n de datos
Se diseno una ficha en la cual el medico responsa-

ble de cada centro registro los infartos ingresados en
la unidad de cuidados intensivos, detallando los da-
tos demograficos, antecedentes y factores de riesgo
coronario, caracteristicas clinicas y evolutivas, usos
terapeuticos y estudios complementarios efectuados
al alta de la unidad coronaria o fallecimiento. Aun-
que se incluyo la evaluacion y la evolucion en la sala
de cardiologia, para nuestro estudio se considero solo
la evolucion en la unidad coronaria (UCO).

Clasificaci6n
La aplicacion de nuestra clasificacion electrocar-

diografica estuvo basada sobre el analisis de los cam-
bios de la repolarizacion del ECG de ingreso (<_ 12
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horas) y su correlaci6n con el ECG tardio (>_ 24 ho-
ras) y la evoluci6n clinica.

1) Criterios al ingreso (de acuerdo con las alteraciones
de la repolarizacion)

Se consider6 como trazado de ingreso a aquel que
present6 los cambios hiperagudos, que pudo haber
sido registrado en la ambulancia o en el domicilio.

Las opciones para el registro fueron: supradesni-
vel del segmento ST (PST), infradesnivel del segmento
ST (JST), cambios en la onda T, normal u otros (definido
como la presencia de bloqueos de rama, hi pertrofia ventri-
cular, ritmo de marcapasos o infarto cronico). En la ficha
se debfa optar por una Bola alternativa, jerarquizando
en primer lugar la elevaci6n del segmento ST en dos
o mas derivaciones, luego el infradesnivel y, por ul-
timo, las ondas T negativas y el trazado normal.

2) Criterios de evolucion
En el trazado de evoluci6n a las 24 horas se defi-

nia el tipo de IAM:
Tipo Q: presencia de ondas Q patol6gicas nuevas

o en las derivaciones con elevaci6n del ST al ingreso
(para evitar la clasificaci6n de las secuelas como in-
fartos Q).

Infradesnivel del ST persistente o subendocdrdico:
cuando el ST deprimido persistia a las 24 horas.

Tipo T: cuando en ausencia de ondas Q o ST de-
primido, presentaba ondas T negativas.

Indeterminado: cundo no se podian precisar cam-
bios electrocardiograficos definidos de isquemia, con
trastornos de conducci6n o sin ellos.

La localizaci6n se clasific6 como: a) anterior (Vl-
V4), b) inferior (DII-DIII-AVF), c) lateral (D1-aVL)-
(V5-V6), d) derecho y evento combinado (a+b, o b+c,
o a+c, o b+d). En la ficha se especific6 que si el infar-
to se extendia a mas de una localizaci6n, se debfan
consignar todas las opciones que correspondieran y
marcar evento combinado.

Puntos finales y criterios de analisis de los
resultados

Se analiz6 la prevalencia de presentaci6n electro-
cardiografica al ingreso (_< 12 horas) y su relaci6n
con la evaluaci6n de la clasificaci6n a las 24 horas.
Se correlacion6 la forma de presentaci6n y la evolu-
cion con parametros demograficos, antecedentes,
factores de riesgo y la evoluci6n clinica. Se defini6
como evento clinico combinado de mala evolucion
a la muerte o desarrollo de insuficiencia cardiaca
Killip B, C o D, y este evento se correlacion6 con los
grupos delimitados por la clasificaci6n. En particu-
lar en el grupo de pacientes sin ondas Q a las 24 ho-
ras, la evoluci6n se analiz6 de acuerdo con el grupo
electrocardiografico basal para explorar si contribuia
a la caracterizaci6n clinica y de riesgo.

Analisis estadfstico univariado y
multivariado

Las diferencias entre los grupos delimitados por
los trazados de ingreso y evolutivos fueron analiza-
dos con tablas de contingencia (chi cuadrado, correc-
ci6n de Yates y Fischer cuando correspondfa) para
variables discretas y con prueba de ANOVA y meto-
dos no parametricos (Wilcoxon, Mann Whitney) para
las variables continuas segun su distribuci6n fuera
gaussiana o no. Las variables continuas de distribu-
ci6n no gaussiana se expresaron en mediana y
cuartilos del 25%-75%. Se considero estadisticamente
significativo a un valor de p (error alfa) <_ 0,05. Los
resultados de las tablas de contingencia 2 x 2 se ex-
presaron en terminos de odds ratio e intervalos de
confianza del 95%. Para delimitar la contribuci6n in-
dependiente de la clasificaci6n en los pacientes sin
elevaci6n del ST al ingreso, se aplic6 un analisis mul-
tivariado de regresi6n logistica multiple. Este meto-
do permite determinar odds e intervalo de confianza
del 95% para cada variable independiente probable
en el modelo clinico. Los programas utilizados para
el analisis univariado fue el Epi info 6,04 y para el
analisis multivariado, el Statistix 4.0.

RESULTADOS

Caracterfsticas demograficas
La edad promedio de nuestra poblaci6n (451 pacien-

tes) fue de 62 ± 13 anos, 75,5% de sexo masculino, los
hombres ma's jovenes que las mujeres (59 ± 13 anos ver-
sus 70±12 anos; p < 0,001) y un tiempo desde el inicio
de los sIntomas hasta el ingreso en la unidad coronaria
de 3 horas (1-5 horas) (mediana y cuartilos 25/75%).

Clasificaci6n electrocardiografica al ingreso y
evolutiva

Al analizar los ECG de ingreso, 358 pacientes
(79%) fueron clasificados como tipo "elevacion del ST"
(grupo 1), 47 (10%) tipo "infradesnivel del ST" (grupo
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Fig. 1. Descripcion del infarto evolutivo (ECG de 24 horas o mas
de iniciados los sfntomas).
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2), 27 (6%) tipo "T negativas" (grupo 3),4 (1%) "nor-
mal" (grupo 4) y 15 (4%) como "otros" (grupo 5). En
el electrocardiograma tardio se clasificaron como
ondas Q patologicas 338 pacientes, 75%, y como no
Q el 25% restante, 113 pacientes, divididos en su-
bendocardico 38 (8,5%), tipo T 52 (11,5%), indeter-
minado 23 (5%) (Figura 1).

En la Tabla 1 se observa la correlacion evolutiva
entre el ECG de ingreso y el tardio en los diferentes
grupos. Es de destacar que del grupo 1, el 91% (325/
358 pacientes) evoluciono al JAM tipo Q, mientras
que del grupo 2, 70% (33/47)10 hicieron al IAM su-
bendocardico. La sensibilidad y especificidad de la
elevacion del segmento ST al ingreso para predecir
IAM tipo Q a las 24 horas fueron de 90,8 y 86%, y su
valor predictivo positivo y negativo fue del 96% y
71%, respectivamente. La sensibilidad y especifici-
dad de la depresion del segmento ST para predecir
el IAM subendocardico a las 24 horas fue del 70,2 y
98,8%, y su valor predictivo positivo y negativo para
cada grupo fue del 87% y 97% (Figuras 2 y 3).

Infartos no Q evolutivos y grupo inicial
electrocardiografico

En los ECG de evolucion se observe que el 75%
de los pacientes desarrollaron ondas Q y un 25% un
infarto no Q (Figura 1). De los 338 pacientes con in-
farto Q, 325 (96,2%) provienen del grupo 1 (Figura
4). En contraste, los 113 pacientes clasificados como
infartos no Q (Figura 5) son una poblacion hetero-
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0

Los numeros entre parentesis indican porcentajes.
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Tabla 1
Clasificaci6n electrocardiogrAfica de ingreso y evoluci6n

0 onda Q • no Q

odds ratio = 61
(IC95%28-130)

p<0,001

elevacion ST (358p)

genea desde el punto de vista de su ECG inicial, dado
que 33 pacientes (29,2%), 41 (36,3%), 23 (20,4%), 13
(11,5%) y 2 pacientes (2,7%) son provenientes de los
grupos 1 al 5, respectivamente.

Trombolisis y evolucion a infarto Q o no Q
La administracion de drogas tromboliticas en el

grupo 1 se efectu6 en el 61% de los casos, sin diferen-
cias en la evolucion hacia el infarto no Q, 8,3 versus
10,8 (Figura 6). La presencia de criterios clinicos de re-
perfusion positiva determine una prevalencia mayor
de infarto no Q en esta poblaci6n (11, 8 versus 2,5%, odds
ratio = 5,2, IC 95% 1,1-47, p < 0,05) (Figura 7). La pobla-
cion de infartos no Q en los pacientes con reperfusion
positiva estuvo integrada por: tipo T, 12 pacientes,
subendocardico, 3 pacientes e indeterminado, 1. Los
pacientes de los grupos restantes no recibieron drogas
tromboliticas, excepto dos del grupo 4, uno que pre-
sentaba bloqueo de rama izquierda al ingreso y otro
que habia ingresado con ondas Q en la cara anterior.

Analisis de las variables clinicas y de evoluci6n
de acuerdo con la repolarizaci6n en el ECG de
ingreso

En comparacion con el grupo 2, los pacientes del
grupo 1 son mas j6venes (60 ± 13 anos versus 71 ± 13
anos, con una frecuencia mayor de sexo masculino y
tabaquismo, asi como una incidencia menor de infar-
to previo, insuficiencia cardiaca y empleo de drogas
antiisquemicas o para falla de bomba (Tablas 2 y 4).

sin elevacion ST (93p)

Fig. 2. Sensibilidad (90,8%), especifici-
dad (86%) y valor predictivo (positivo:
96%; negativo: 71%) de la elevaci6n del
ST del ECG de ingreso para la evolu-
ci6n al IAM tipo Q.

Grupos ECG ingreso ECG de evolucion (24 horas o mds)
Subendocdrdico Onda Q T negativas Indeterminado

1 ST1' 358 (79%) 5(l) 325(91) 23(6) 5(l)
2 ST.1- 47 (10%) 33(70) 6(13) 5(11) 3(6)
3 T neg. 27 (6%) 0 4(15) 21(78) 2(7)
4 Normal 4 (1%) 0 1(25) 2(50) 1(25)
5 Otros 15 (4%) 0 2(13) 1(7) 12(80)
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96.2%

Durante la internacion, en los pacientes del gru-
po 2 se observo la tendencia a una mayor prevalen-
cia de angina posinfarto, insuficiencia cardiaca, mor-
talidad y evento combinado, aunque sin que alcan-
zara significacion estadistica (Tabla 3). La cinecoro-
nariografia se indico con mayor frecuencia en los pa-
cientes de este grupo y hubo tendencia a mayor apli-
cacion de angioplastia.

Los pacientes del grupo 3 tuvieron una edad simi-
lar a la de los del grupo 1 pero una frecuencia mayor
de infarto previo y angina cr6nica. La mortalidad y el
desarrollo de insuficiencia cardiaca fue menor que en
los grupos 1 y 2 (veanse Tablas 5, 6 y 7).

infradesnivel ST
41 36.3%

Fig. 5. Infarto tipo no Q. Origen desde el ECG de ingreso.

sin infradesnivel ST (404p)

Fig. 3. Sensibilidad (70,2%), especifici-
dad (98,8%) y valor predictivo (positi-
vo: 87%; negativo: 97%) del infradesni-
vel del ST del ECG de ingreso para la
evoluci6n al IAM subendocardico.

Fig. 4. Infarto tipo Q de evoluciOn. Ori-

0.6% gen desde el ECG de ingreso.

El grupo 5 estuvo constituido por una poblacion
particularmente de alto riesgo, caracterizada por una
elevada tasa de antecedentes de enfermedad coro-
naria y procedimientos de revascularizacion, asi
como insuficiencia cardiaca al ingreso y durante la
evolucion (69%). Finalmente, el grupo 4 fue muy re-
ducido (5 pacientes) y no presento eventos.

Riesgo evolutivo y criterios de subclasificacibn
en los infartos no Q

La persistencia del infradesnivel del ST en el ECG
evolutivo en los pacientes del grupo 2 (33/47) identi-
fic6 a un subgrupo de alto riesgo, con una tasa de

1 0 onda Q • no 0

tromboliticos (218p)

	

no tromboliticos (139p)

Fig. 6. Incidencia de infarto no Q con el use de tromboliticos
(pacientes que ingresan con elevacion del ST).
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reperfusion positiva (136p) reperfusi6n negativa (80p)

Fig. 7. Incidencia de infarto no Q con reperfusi6n positiva, en
pacientes tratados con drogas tromboliticas.

mortalidad mayor (16% versus 8%) y de eventos com-
binados (54,5% versus 21%, odds ratio = 4,4, IC 95% 0,9-
28, p = 0,07) cuando se compararon con los pacientes
del mismo grupo que resolvieron el segmento ST.

A fin de determinar las variables de valor inde-
pendiente predictoras de muerte e insuficiencia car-
diaca durante la internaci6n en el grupo "sin eleva-
ci6n del segmento ST" al ingreso, se efectu6 un ana-
lisis multivariado que incluy6 la edad >_ 65 anos, sexo,
angina cr6nica, insuficiencia cardiaca previa, infarto
previo, IAM combinado, ST infradesnivelado al in-
greso e IAM subendocardico. La pertenencia a un
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grupo etario avanzado (odds ratio = 11, IC 95% 1-100,
p < 0,001) y la evoluci6n al infarto subendocardico
(odds ratio = 14, IC 95% 1-179, p < 0,05) resultaron ser

las variables de riesgo independientes (Figura 8).

DISCUSION

Nuestro estudio permiti6 evaluar en forma pros-
pectiva y en diferentes centros la factibilidad del
empleo de una nueva forma de clasificar el electro-
cardiograma del infarto de miocardio. Utilizamos al
ingreso el tipo de cambio en la repolarizaci6n en la
fase hiperaguda, con su reconocida correlaci6n con
la fisiopatologia y la posibilidad de seleccionar tera-
peuticas acordes en esa etapa. Para la fase evoluti-
va, dividimos a los pacientes en infartos Q y no Q, y
a este subgrupo lo relacionamos con los cambios elec-
trocardiograficos al ingreso para explorar la contri-
buci6n de su grupo de origen, lo cual result6 de gran
utilidad en la interpretaci6n fisiopatol6gica y la ca-
racterizaci6n del riesgo clfrtico.

Criterios de ingreso

IAM tipo "supradesnivel del ST"
El 79% de los pacientes ingresados en la unidad

coronaria fueron clasificados dentro de esta catego-

Tabla 2
Caracterfsticas generales, comparando el infarto tipo ST elevado (grupo 1) con el tipo ST infradesnivelado (grupo 2)

* Mediana, rango (25%/75%). Adm.: Admisi6n en unidad coronaria. IP: Infarto previo. ACE: Angina cr6nica estable. CCV: Cirugfa de revas-
cularizaci6n miocardica. ATC: Angioplastia transluminal coronaria. IC: Antecedente de insuficiencia cardiaca. **Medicaci6n previa al infarto.

STT
(n = 358)

ST.d
(n = 47)

Odds ratio IC 95% p

Edad (promedio) 60 ± 13 71 ± 13 - 0,001
Masc. % 78 61 2,25 1,17-4,35 0,01
Estadia (dias)* 3(3-6) 3(2-5) - 0,001
Dolor adm. (horas)* 3(1-5) 3(2-7) 0,08
Antecedentes
Ip % 11 23,5 0,42 0,19-0,92 0,02
ACE % 14,5 40 0,25 0,13-0,50 0,001
CCV % 3 8 0,36 0,10-1,41 NS
ATC % 2 2 1,02 0,12-22,5 NS
IC % 2 16 0,12 0,04-0,38 0,001
Pr6dromos % 29 31 0,95 0,47-1,91 NS
Factores de riesgo coronario
Hipertensi6n % 56 64 0,72 0,37-1,38 NS
Tabaquismo % 52 24 3,40 1,64-7,15 0,001
Colesterol % 37 51 0,57 0,30-1,06 NS
Diabetes % 18 22 0,79 0,37-1,74 NS
Medicaci6n previa a la internaci6n
Aspirina %** 26 53 0,31 0,16-0,58 0,001
IECA %** 17 14 1,27 0,51-3.26 MS
Digoxina %** 3 14 0,19 0,07-0,59 0,001
Betabloqueantes %** 15 38 0,28 0,14-0,56 0,001
Anticoagulantes %** 1,5 -
Diureticos %** 3 12 0,25 0,08-0,80 0,01

0,001Bloqueantes calcicos %** 11,5 26 0,37 0,17-0,80
NSHipolipemiantes 2 6 0,29 0,006-1,47
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NS: No significativo.

ria, traduciendo fisiopatol6gicamente la oclusi6n 6 horas de evoluci6n) y un 17% con angioplastia de
tromb6tica de un vaso coronario, subyacente a la rescate o directa. En el grupo de pacientes que reci-
ruptura de una placa ateroscler6tica. (3, 20, 24, 25) bieron drogas tromboliticas y reperfusi6n positiva
El 61% de los casos fueron tratados con agentes trom- se observ6 una tasa de IAM no Q mayor (12 versus
boliticos (80% si se consideran los IAM de menos de

	

2,5%). La ausencia de onda Q luego de la tromb6li-

Tabla 4
Tratamiento medico, intervenciones y revascularizaci6n comparando el grupo 1 con el grupo 2
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NS: No significativo. IECA: Inhibidores de la enzima de conversi6n de la angiotensina.

STD
(n = 358)

ST.I
(n = 47)

Odds ratio IC 95% p

Tromboliticos % 61 0 - - 0
Aspirina % 91 86 1,60 0,6-4 NS
Heparina % 35 39 0,83 0,44-1,59 NS
Betabloqueantes % 56,8 51 1,26 0,67-2,37 NS
Betabloqueantes IV % 10 3,9 2,74 0,61-17 NSBloqueantes calcicos % 6,3 12 0,50 0,18-1,46 NS
Lidocaina % 9 6 1,59 0,44-6,82 NSAmiodarona % 6 2 3 0,42-63 NSNitroglicerina % 75 71 1,28 0,63-2,55 NSDigoxina % 5,5 10 0,54 0,18-1,73 NSInotr6picos % 16 22 0,67 0,31-1,48 NSIECA % 44 33 1,56 0,81-3,04 NSAngioplastia % 17 10 1,82 0,66-5,48 NSCirugia % 3 4 0,83 0,17-5,54 NSCinecoronariograffa % 29 14 2,51 1,04-6,36 0,05Swan Ganz % 7,5 4 1,99 0,44-12 NSRespirador 9 8 1,10 0,37-4,09 NSBalbn contrapulsaci6n % 3 4 0,83 0,17-5,54 NSMarcapaso % 14 0 -
Cardioversi6n % 6 2 3,3 0,46-68 NS

Tabla 3
Evoluci6n y complicaciones del infarto tipo ST elevado (grupo 1) versus el tipo ST infradesnivelado (grupo 2)

STD ST.I Odds ratio IC 95% p
(n = 358) (n = 47)

Killip ingreso
A 72,4 58,8 1,83 0,96-3,49 0,06
B 16,1 23,5 0,62 0,29-1,34 0,06
C 3,8 11,8 0,29 0,10-0,91 0,06
D 7,8 5,9 1,35 0,37-5,84 0,06

Killip egreso
A 68,4 54,8 1,79 0,89-3,61 NS
B 15,1 21,4 0,65 0,28-1,57 NS
C 3,2 4,8 0,66 0,13-4,53 NS
D 13,3 19,0 0,65 0,27-1,65 NS

Reinfarto % 3,3 0 - -
Angina posIAM % 11,0 13,7 0,78 0,31-2,03 NS
Bloqueo 1°/2° % 3,3 3,9 0,60 0,12-4,15 NS
Bloqueo 3'% 5,5 2,0 2,91 0,40-60 NS
Fibrilaci6n auricular % 4,3 2,0 2,22 0,30-46 NS
Taquicardia ventricular % 8 2,0 4,35 0,61-88 NS
Fibrilaci6n ventricular % 5,8 7,8 0,72 0,22-2,59 NS
Comunicaci6n interventricular 0,5 0 - NS
Insuficiencia mitral % 0,5 0 - NS
Mortalidad % 12,2 16,7 0,6 0,27-1,8 NS
Insuficiencia cardfaca % 31,6 45,2 0,5 0,28-1,1 NS
Evento combinado % 32,5 45,2 0,5 0,29-1,1 NS



* Mediana, rango (25%/75%). Adm.: Admision en unidad coronaria. IP: Infarto previo. ACE: Angina cr6nica estable. CCV: Cirugfa de
revascularizaci6n miocardica. ATC: Angioplastia transluminal coronaria. IC: Antecedente de insuficiencia cardfaca. IECA: Inhibidores
de la enzima de conversion de la angiotensina. NS: No significativo. ** Medicacion previa al infarto.

Tabla 6
Evolucion clfnica de los distintos grupos

STD
(n = 358)

ST.I
(n = 47)

T-
(n = 27)

Normal
(n = 4)

Otros
(n = 15)

p

Killip ingreso
A 72,4 58,8 93,1 100 57,1 0,05
B 6,1 23,5 6,9 0 21,4 0,05
C 3,8 11,8 0 0 14,3 0,05
D 7,8 5,9 0 0 7,1 0,05

Killip egreso
A 68,4 54,8 91,3 100 30,8 0,001
B 15,1 21,4 8,7 30,8 0,001
C 3,2 4,8 0 30,8 0,001
D 13,3 19 0 7,7 0,001

Reinfarto % 3,3 0 0 0 0 NS
Angina posIAM % 11 13,7 13,8 0 33 NS
Bloqueo 1'/2'% 3,3 3,9 0 0 6,7 NS
Bloqueo 3° % 5,5 2 3,4 0 6,7 NS
Fibrilacion auricular % 4,3 2 6,9 0 0 NS
Taquicardia ventricular % 8 2 0 0 13,3 NS
Fibrilacion ventricular % 5,8 7,8 0 0 0 NS
Comunicacion interventricular % 0,5 0 0 0 0 NS
Insuficiencia mitral % 0,5 0 3,4 0 0 NS
Mortalidad % 12,2 16,7 0 0 7,7 NS
Insuficiencia cardiaca % 31,6 45,2 8,7 0 69,2 0,001
Evento combinado % 32,5 45,2 8,7 0 69,2 0,001
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Tabla 5
Caracterfsticas generales de la poblaci6n comparando todos los grupos

ST1'
(n = 358)

STJ
(n = 47)

T-
(n = 27)

Normal
(n = 4)

Otros
(n = 15)

p

Edad (promedio) 60 ± 13 71 ±13 62 ± 16 63 ± 7 64 ±15 0,001Sexo masculino % 78,0 61,0 76,0 80,0 67,0 NS
Estadfa (dias)* 4(3-6) 3(2-5) 4(3-5) 1,5(1-2) 4(3-7) 0,01
Inicio/dolor/adm. (horas)* 3(1-5) 3(2-7) 3(2-6) 1(1-2) 2(1-4) NS
Antecedentes
IP % 11 23,5 14 0 40 0,003
ACE % 14,5 40 34,5 40 33 0,001
CCV % 3 8 7 0 7 NS
ATC % 2 2 4 20 14 0,001
IC % 2,0 16 4 0 20 0,001
Pr6dromos % 29 31 25 0 43 NS
Factores de riesgo coronario
Hipertensi6n % 56 64 76 60 87 0,05
Tabaquismo % 52 24 34,5 40 50 0,001
Colesterol % 37 51 41,0 20 43 NS
Diabetes % 18 22 34,5 20 7 NS
Medicacion previa a la internacion
Aspirina %** 26 53 29 60 33 0,001
IECA %** 17 14 31 40 27 NS
Digoxina %** 3 14 4 0 21 0,001
Betabloqueantes %** 15 38 11 60 14 0,001
Anticoagulantes %** 1,5 4 0 0 NS
Diureticos %** 3 12 7 0 29 0,001
Bloqueantes calcicos %** 11,5 26 39 20 21 0,001
Hipolipemiantes %** 2 6 11 0 7 0,05
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IECA: Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina. NS: No significativo.

sis es una forma de infarto no Q, que de acuerdo con
nuestros hallazgos se relaciona con la reperfusion
precoz, lo cual indicaria que su mecanismo fisiopa-
tologico es la limitacion del tamano del infarto por
la intervencion precoz. De los pacientes ingresados
con supradesnivel del ST, el 91% desarrollaron onda
Q en el ECG de evolucion y solo un 9% IAM no Q.
Esta incidencia de infartos no Q contrasta con otras
series, en las cuales 1 de cada 5 pacientes evolucio-
na con este ultimo patron electrocardiografico. (10,
11, 14) Esto puede ser debido a que la lectura del
ECGA se efectuo de acuerdo con el criterio de cada
investigador, sin que se definieran criterios estrictos
o un analisis centralizado de los ECG como se hizo
en los estudios anteriormente mencionados. Si con-
sideramos la poblacion total de pacientes que desa-
rrollaron ondas Q en el ECG, se observa que el 96,2%

11 *
edad >= 65 aflos

	

1.1
g6nero masculino

angina cr6nica

Insuflclencia cardiaca

Infarto previo

localizaclon ante Inferior

ST Infradesnivelado

infarto subendocardico

0.06 1

0.16 1
0.2 I

0.17 I

0.19 I

Tabla 7
Tratamiento medico, intervenciones y revascularizaci6n de todos los grupos

0.39 I

1.14

0.01

	

1
* (p<0,05)

	

0.1

I

1 3A

1 4.6

1 4.6

10

14'

1 26

1 22

1 19

100
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presenta en el ECG de ingreso supradesnivel del ST
y solo un 3,8% proviene de otros origenes electro-
cardiograficos. Estos hallazgos implican que se tra-
ta de un subgrupo homogeneo, con un sustrato fi-
siopatologico comtin, por lo que el ECG de ingreso
es de apreciable valor para su identificacion (valor
predictivo positivo 96% y negativo 71%).

IAM tipo "infradesnivel del ST"
Entre los pacientes que no desarrollaron onda Q

en el ECG evolutivo, el 36,3% fue clasificado en esta
categoria, constituyendo una poblacion mas anosa,
con mas antecedentes de enfermedad coronaria y
peor evolucion clinica que el grupo anterior. La in-
cidencia de insuficiencia cardiaca fue del 45,2% y la
mortalidad del 16,7%, cifras similares a las de la lite-
ratura. (12,15, 26) El 70% de los pacientes que ingre-

100

Fig. 8. Predictores independientes de in-
1 160

	

suficiencia cardiaca y/o muerte en los in-
fartos que ingresan sin elevacion del ST.
Analisis multivariado. Regresion logistica.
Odds ratio e IC del 95%.

I

1000

STT
(n = 358)

ST.i
(n = 47)

T-
(n = 27)

Normal
(n = 4)

Otros
(n = 15)

p

Trombolfticos % 61,0 0,0 0 0 2 0,000
Aspirina % 91,0 86,0 97 80 93 NS
Heparina % 35,0 39,0 28 40 20 NS
Betabloqueantes % 56,8 51,0 55 80 33 NS
Betabloqueantes IV % 10,0 3,9 0 0 0 NS
Bloqueantes calcicos % 6,3 12,0 31 0 13 0,001
Lidocafna % 9,0 6,0 0 0 7 NS
Amiodarona % 6,0 2,0 0 0 3 NS
Nitroglicerina % 75,0 71,0 76 60 87 NS
Digoxina % 5,5 10,0 0 0 7 NS
Inotropicos % 16,0 22,0 3 0 13 NS
IECA % 44,0 33,0 55 0 80 0,01
Angioplastia % 17,0 10,0 7 0 0 0,05
Cirugfa % 3,0 4,0 0 0 0 NS
Cinecoronariograffa % 29,0 14,0 14 0 20 0,05
Swan Ganz % 7,5 4,0 3 0 0 NS
Respirador % 9,0 8,0 3 0 7 NS
Balon contrapulsacion % 3,0 4,0 0 0 0 NS
Cardioversion % 6,0 2,0 0 0 0 NS
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san con infradesnivel del ST evolucionan al IAM su-
bendocardico, duplicando la prevalencia de muerte
(16% versus 8%) y eventos (54,5% versus 21%) con
respecto al grupo que resolvi6 el ST dentro de las 24
horas. El ECG de ingreso tambien resulto de utilidad
en la deteccion de este subgrupo de pacientes, con
un valor predictivo positivo y negativo del 87% y el
97%, respectivamente. Es de destacar que en nuestro
estudio, en el analisis multivariado, la edad (> 65
anos) y la depresion persistente del segmento ST mas
ally de las 24 horas del ingreso fueron las dos varia-
bles independientes de peor pronostico, que identi-
ficaron una poblacion de mayor riesgo de muerte y
desarrollo de insuficiencia cardiaca al ingreso o du-
rante la evolucion intrahospitalaria.

Estos datos son coincidentes con los de Schecht-
man y colaboradores, (8) quienes observaron que la
persistencia del segmento ST infradesnivelado fue
el predictor mas poderoso de muerte y reinfarto a
los 3 meses (p > 0,0001), con un aumento del riesgo
de 27 veces en relacion con los pacientes sin depre-
sion transitoria del ST o con ella.

En nuestro estudio, tambien los pacientes con
depresion transitoria del ST constituyeron una po-
blacion de mejor pronostico, con una incidencia de
eventos (muerte e insuficiencia cardiaca) 2,5 veces
menor que los pacientes con persistencia del ST mas
ally de las 24 horas. Los motivos para estas diferen-
cias evolutivas estan relacionados con el hecho de
que mientras los primeros son un grupo heteroge-
neo en el cual estan incluidos infartos posteriores o
disbalance entre el aporte-demanda de 0 2 en pacien-
tes con hipertrofia ventricular, en los segundos, por-
tadores de enfermedad coronaria extensa, habitual-
mente una causa extracardiaca (anemia, infeccion,
entre otras) o la oclusion trombotica de un vaso co-
ronario torna insuficiente la circulacion colateral des-
encadenando una cascada isquemica que conlleva
un extenso sufrimiento subendocardico, disfuncion
ventricular grave y habitualmente la muerte si no
existe la posibilidad de efectuar un procedimiento
de revascularizacion. (16, 17, 19, 27)

IAM tipo "T negativa"
Esta poblacion estuvo constituida por pacientes

j ovenes y sin evidencias de disfuncion ventricular
previa, muy semejante en sus caracteristicas a aque-
llos con supradesnivel del ST. La fisiopatologia de
este tipo de infarto se interpreta habitualmente como
la lisis espontanea de un trombo oclusivo. (21) En
nuestro estudio, este mecanismo fisiopatologico
puede ser inferido dado que el 40% de los infartos
tipo T evolucionados provienen del supradesnivel
del segmento ST. Asimismo, el antecedente de una
tasa de angina cronica estable elevada (34,5%) en esta
poblacion identific6 ademas a un subgrupo de pa-
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cientes en quienes probablemente la presencia de
circulacion colateral preexistente limit6 la amenaza
isquemica. (21, 22) Es de destacar que los pacientes
que ingresaron con este tipo de infarto tuvieron una
buena evolucion intrahospitalaria, con una tasa de
eventos reducida (8,7%), similar a lo observado en
otras series. (10, 18)

IAM con ECG "no clasificados" o "normales"
El grupo de pacientes pertenecientes a "otros" es-

tuvo constituido por una poblacion de alto riesgo, con
una tasa de complicaciones elevada. En su gran ma-
yorfa eran ECG que no pudieron ser clasificados debi-
do a la presencia de bloqueo de rama izquierda o mar-
capasos definitivo, que presentaron una alta preva-
lencia de infarto (40%) e insuficiencia cardiaca previa
(20%) y solo el 13% de ellos recibieron drogas trombo-
lfticas. Por otra parte, los pacientes que ingresaron con
IAM y ECG normal fueron pocos, constituyeron un
grupo de bajo riesgo y presentaron una buena evolu-
cion, similar a otras series informadas. (23)

Contribuci6n del trazado inicial a la
caracterizacibn del infarto no Q evolutivo

Durante anos se insisti6 en dividir a los infartos
en "transmurales" y "no transmurales", de acuerdo
con la presencia o no de onda Q patologica. Incluso
en la literatura estadounidense se homologaba el
diagnostico de infarto no transmural a subendocar-
dico, mientras que en nuestro medio se denomina-
ba subendocardico al infarto con depresion persis-
tente del segmento ST. De tal manera, se comunica-
ron series donde el infarto no transmural era una
enfermedad benigna y otras donde cursaba con evo-
lucion grave, atribuible a los diferentes criterios de
inclusion. A su vez, la mejor observaci6n de los elec-
trocardiogramas de la fase aguda mostr6 que un
porcentaje de los pacientes con injuria transmural,
candidatos a tromboliticos, evolucionan luego sin
onda Q. Dado que no existe una forma conceptual
de unificar la fisiopatologia y la estrategia terapeu-
tica entre un infarto con depresion del ST persisten-
te, un infarto con trazado normal y un infarto que
luego de la tromb6lisis cae el ST y desarrolla ondas
T negativas, la utilizacion del concepto de "no Q"
no debiera ser adoptado con la misma simpleza que
el de infarto Q. Por ejemplo, la utilidad de las hepa-
rinas en la angina inestable y los sindromes no Q no
se extiende a los infartos no Q postrombolisis que
no fueron incluidos en ninguno de estos estudios.
Asimismo, la utilidad del diltiazem en los infartos
no Q no se aplica a los que cursan con depresion del
ST persistente, en los que pueden ser peligrosos por
el hallazgo de mala funcion ventricular, subgrupo
en el cual el diltiazem puede incrementar la morta-
lidad. Es evidente por nuestros hallazgos que la cla-
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sificacion propuesta aporta al medico una lectura
conceptual y clInica mas amplia del problema. La
interpretacion fisiopatologica varia de grupo a gru-
po y la traslacion de las terapeuticas evaluadas en
estudios multicentricos debe limitarse a poblaciones
similares en todo a las incluidas y no al rotulo de
infarto no Q con su heterogeneidad implicita.

Limitaciones del estudio
Todos los investigadores fueron instruidos acer-

ca de que los datos de la ficha se debian completar
al ingreso del paciente en la unidad coronaria a fin
de efectuar un analisis prospectivo del electrocar-
diograma, pero por tratarse de una encuesta no pue-
de negarse la posibilidad de que los datos hayan sido
completados al egreso del paciente, en forma retros-
pectiva. En segundo termino, los ECG fueron anali-
zados por cada investigador en su centro, de modo
que no se pudo realizar un analisis central de ellos.
A pesar de los sesgos que estas situaciones pueden
provocar, los resultados observados tienen concor-
dancia con los de la literatura.

CONCLUSIONES
La clasificacion de los IAM en tipo Q o no Q es

retrospectiva y por lo tanto comprende a grupos de
pacientes con un sustrato fisiopatologico y de evo-
lucion clinica diferente, y a su vez no puede ser efec-
tuada al ingreso. Ello es mas manifiesto en los infar-
tos no Q, termino bajo el cual es incluido desde el
IAM tipo T hasta el subendocardico, que conllevan
un pronostico y conductas terapeuticas totalmente
diferentes. Es por ello que esta nueva clasificacion
propuesta analiza al paciente en forma prospectiva
apenas ingresado en la unidad coronaria, lo cual
permite plantear la hipotesis, de'acuerdo con el cam-
bio de la repolarizacion observada, de cual es el fe-
nomeno agudo que ocurre en la circulacion corona-
ria y nos ayuda en la toma de decision de la tera-
peutica que se ha de implementar. A su vez, contri-
buye a reconocer la heterogeneidad de los infartos
no Q y la posibilidad de evaluar intervenciones en
forma mas acorde con la fisiopatologia y la clinica
que la utilizada recientemente en estudios masivos
y de resultados contradictorios.

Implicaciones terapeuticas
La presencia de IAM tipo "supradesnivel del ST"

constituye un grupo de pacientes en quienes la con-
ducta terapeutica se encuentra bien definida y
sistematizada en su tratamiento, como lo demues-
tran las decenas de miles de pacientes tratados con
drogas tromboliticas y/o angioplastia. En cambio,
los pacientes que ingresan sin elevacion del ST cons-
tituyen un grupo heterogeneo con evolucion dife-
rente y en el cual la clasificacion permite diferen-

ciarlos para establecer conductas conservadoras en
aquellos pacientes con infarto tipo T o que resuel-
ven el infradesnivel del ST y conductas invasivas en
los que persisten con infradesnivel del ST. A su vez,
permite una relectura conceptual de lo publicado
sobre el infarto no Q sin discriminar su heterogenei-
dad, para evitar la aplicacion inadecuada de conduc-
tas terapeuticas solo demostradas para algun
subgrupo del infarto no Q.

SUMMARY

MULTICENTER PROSPECTIVE ANALYSIS OF
A DESCRIPTIVE CLASSIFICATION OF ECG
AT ADMISSION AND DURING EVOLUTION
OF THE ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

The presence and type of repolarization abnormali-
ties are widely accepted criteria for the initial man-
agement of acute myocardial infarction (AMI) but
they can be insufficient for furtherrisk assessment
in the evolving phase.
Objective
To evaluate prospectively a classification of ECG
at admission to the CCU (ECGa) and to correlate
these findings with those of the ECG during evo-
lution (ECGe) and clinical outcome.

Methods
Four hundred fifty one patients drawn from a na-
tional survey on AMI (SAC'96). The ECGa a (<_2 h)
were classified as: ST segment elevation (STT),
negative T wave (T-), ST depression (STI), normal
(N) and other (0) changes. The ECGe 224 h) were
classified in Q-wave AMI and non-Q wave AMI
subdivided in subendocardial or ST, type T (nega-
tive T waves) and indetermined (without ECG
changes). Combined event (CE) at discharge of CCU
was defined as: death (D) and heart failure (HF).

Results
* p < 0.001; ** p < 0.05.

ECG admission

	

ECG during evolution (224 hours)

Four percent of Q-wave AMI (13/338) did not evi-
dence STT in the ECGa and one third of non Q-
wave AMIs in the ECGe (33/113) evidenced STT in

Subendocardial Q-wave Negative T-

wave

Indetermined

ST1 358 (79%) 5(1.4) 325(91) 23(6.2) 50.4)

STI. 47 (10%) 33(70) 6(13) 5(11) 3(6)

T- 27 (6%) 0 4(15) 21(78) 2(7)

N 4 (1%) 0 1(25) 2(50) 1(25)

0 150%) 0 2(13) 1(7) 12(80)
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the ECGa. The patients with STT were younger (60
± 13 years versus 71 ± 13 years*), had less history of
prior infarction (11 versus 23.5%), chronic angina
(14.5 versus 40%*), HF (2 versus 16%*) and CE (37.5
versus 45%) compared to those with ST.L. Patients
with STT received thrombolytics in 61% of cases;
successful reperfusion was associated with more
non-Q wave AMI (12 versus 2.5%**). Persistence
of ST.. in the ECGe (70% of cases) was a marker of
higher incidence of death (16 versus 8%) and com-
bined event (54.5 versus 21%, OR = 4.4/0.9-28; p =
0.07) compared to those patients that resolved the
ST.L.
Conclusions
1) The descriptive classification of the ECG at ad-
mission identifies patients with a different risk
profile. 2) AMI with persistent ST.- during CCU
stay evidence a higher risk of death and heart fail-
ure. 3) Non-Q wave infarctions come from differ-
ent patterns of admission ECG.

Key words Ventricular repolarization - Q type myocardial

infarction - Subendocardial infarction - Thrombolysis
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