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Cuando se relacionan las evolutividades clínicas 
agudas asociadas con las distintas localizaciones de 
la cardiopatía isquémica necrótica, la topografía 

inferior de un infarto representa la modalidad 
'benigna". En nuestra casuística, el 32,7% de los 

pacientes con infarto agudo inferior presenta una 
morbimortalidad aguda elevada (para este grupo 
poblacional, prevalencia de fallecimientos con/sin 
insuficiencia cardíaca se encuentra entre 50%- 
100 %). Por ello consideramos conveniente la iden- 
tificación del riesgo a su ingreso a unidad corona- 
ria. El concepto de que las distintas evolutividades 
se relacionan con la masa miocárdica en isquemia 

es útil desde el aspecto fisiopatogénico, pero la de- 
terminación de la misma es impracticable en los en- 
fermos en plena crisis anginosa, en la gran mayoría 
de los casos. El electrocardiograma de superficie no 
sólo diagnostica la necrosis aguda y su localización 
(morbimortalidad aguda grave esperada para todo 
el grupo poblacional del 34, 7 %), sino que mediante 
la búsqueda secuencial de: 1) signos de lesión car- 
díaca previa; 2) trastornos precordiales de la repo- 
larización; 3) existencia y tipo de bloqueos, se 

pueden discriminar tres tipos evolutivos: 1) pacien- 
tes con riesgo excesivamente aumentado (prevalen- 

cia de fallecidos - insuficiencias cardzacas del 
77,3 "!o); 2) con riesgo aumentado (47010); 3) con 
riesgo reducido (6,5010), constituyéndose en una 
rápida aproximación diagnóstica al problema. 

La cantidad de masa de miocardio involucrada en 
la agresión isquémica está relacionada con el pro- 
nóstico del infarto agudo de miocardio, ya que de 

ella dependen la función cardíaca de bomba y la 

ocurrencia de otras complicaciones.l.3 

Aunque se encuentre fuera de discusión el con- 
cepto de que el factor cuantitativo de masa mio- 
cárdica isquémica sea un de term in ante de primer 
orden del pronóstico de un infarta agudo, debe 

admitirse que la determinación del mismo no es 
ni con mucho rutinaria, convirtiéndose de esa for- 
ma en una noción poco práctica a la cabecera del 

enfermo que ingresa a una unidad coronaria. 
Es importante que el facultativo tenga ya una 

idea del riesgo al que está expuesto un paciente 

en el momenta mismo en que realiza el diagnóstico 

electrocardiográfico de infarto agudo de miocardio. 
La necrosis aguda en la región inferior del ven- 

trículo izquierdo tiene un pronóstico más benig- 

no que aquella que ocurre en la región anterior, 
y así se contempla en los índices pronósticos 
existentes.1 

Sin embargo, dado que la morbilidad del infarto 
agudo de región inferior puede llegar a ser con de- 
masiada frecuencia desconcertantemente maligna, 
la información acerca de la localización no es su- 
ficiente ante el caso clínico individual (sin desme- 
dro de su significación estadística). 

Entendiendo que el diagnóstico de localización 
de un infarto agudo de miocardio inferior no posee 
un alto valor predictivo y que existen dificultades 
en la cuantificación práctica del factor cuantitativo 
lesional, el objetivo del presente estUdio es la reva- 
lorización del electrocardiograma realizado en el 

momento del ingreso de un paciente a la unidad 

coronaria, como herramienta de valor pronóstico. 
Se han determinado los datos que para dicho fin 

deben ser estimados en forma secuencial. 

MATERIAL Y METODa 
Se utilizaron las historias clínicas y evoluciones 
electrocardiográficas y radiológicas correspondien- 
tes a 199 pacientes internados en Unidad Coronaria 
Dr. Tiburcio Padilla del Hospital Centro de Salud 
Zenón Santillán de la ciudad de San Miguel de 

Tucumán, con el diagnóstico de infarto agudo de 
miocardio transmural inferior, desde el año 1969 
a la fecha. 
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Diagnóstico de infarto agudo de miocardio 
inferior 

Los criterios de inclusión fUeron: 
1. Electrocardiogramas evolutivos con diagnós- 

tico de localización inferior. 
Se consideraron como tales a los electrocardio- 

gramas con aparición de ondas Q y/o amputación 
progresiva de las ondas R en las derivaciones D2- 
D 3-a Vf. 

En el caso de que estas alteraciones aparecieran 
en el electrocardiograma de ingreso, sin variaciones 
posteriores en el voltaje, se tomaron en considera- 
ción las modificaciones evolutivas de la repolari- 
zación. 

2. Cuadro clínico y curva enzimática diagnósti- 

cos de infarto agudo de miocardio (sobre el 50 % 

del máximo normal). 
Se incluyeron en el grupo de pacientes con in far- 

to inferior a los enfermos que tenían electrocardio- 
gramas de admisión con signos de necrosis en 
D2-D3-aVf y que a posteriori no presentaran mo- 
dificaciones de amplitud/forma ("fibrosis"), siem- 
pre que ingresaran con manifestaciones clínicas y 
perfil enzimático típicos de infarto agudo de mio- 
cardio. Se excluyó a aquellos que presentaran 
otra alternativa diagnóstica, u otra alteración elec- 
trocardiográfica explicativa de la patología aguda. 

Los criterios de exclusión fueron: 
1. Enfermos con cuadro clínico yenzimológico 

compatible con el diagnóstico de infarto agudo de 

miocardio, con ondas QR 0 QS inferiores no evolu- 
tivas ("fibrosis"), con signos de agresión isquémica 

aguda en otra región cardíaca. 

2. Pacientes con cuadro clínico y electro car- 
diogramas con QR 0 QS inferiores no evolutivos 
("fibrosis"), con curva enzimática no diagnóstica 
de necrosis 0 simple sospecha de otra patología 

no isquémica miocárdica. 

3. Enfermos con lAM de región anteroseptal 0 

anterior que en su evolución comprometen la re- 
gión inferior. 

Diagnóstico de lesión cardíaca previa 
Se efectuó el diagnóstico de lesión cardíaca pre- 

via ante electrocardiogramas de admisión con sig- 

nos de hipertrofia de cualquiera de ambos ventrícu- 
los y/o ante la existencia de signos de inactividad 
eléctrica en regiones cardíacas no relacionadas con 
el infarto diafragmático. 

Análisis de la repolarización 

en las derivaciones precordiales 
El análisis de la repolarización en las derivacio- 

nes precordiales fue realizado y clasificado previa- 
mente a la lectura de la evolución electrocardiográ- 

fica y del cuadro clínico del enfermo. El resultado 
se expresó como "con alteraciones" 0 "sin altera- 
ciones" de repolarización en derivaciones pre cor- 
diales, y se especificó a continuación el tipo de 

trastorno observado y sus modificaciones crono- 
lógicas. 

Fueron clasificados como anteroseptales (AS) 
cuando los mismos se encontraron limitados alas 
derivaciones Vl- V3; como anteriores (A) en el 
caso de visualizarse en las precordiales V2-V5. Se 

excluyeron del estudio los trastornos limitados a 

las derivaciones anterolaterales (V4-V6). 
Se consideraron las siguientes variantes anor- 

males: 
1. Depresión del segmento ST: cualquier gra- 

do de infradesnivel del ST, independientemente 
de su magnitud, fue calificado como existente, con- 
siderándose como normal para los grad os mínimos 
del trastorno, al correspondiente al electrocardio- 
grama de alta. 

2. lnversión aislada de la onda T, sin cambios 
en el ST. 

3. Supradesnivel del segmento ST. Se 10 incluyó 
entre las alteraciones de repcilarización (infarto 
transm ural anterior posterior al infarto) siem pre 
que se excluyeran como causas: pericarditis; in- 
farto agudo anterior con posterior extensión a 

región inferior. 

Trastornos de conducción 
Los trastornos en la conducción del impulso car- 

díaco presente en la evolución electrocardiográfica 
de un paciente con infarto agudo de miocardio fue- 
ron incluidos en uno de los siguientes grupos: 

", 1. Bloqueos auriculoventriculares y fasciculares 
concomitantes. 

2. Bloqueos auriculoventriculares. 
3. Bloqueos fasciculares. 

4. Grupo sin trastornos de conducción. 
Se consideró el nivel de alteración de la conduc- 

ción más grave alcanzado, independientemente del 
hecho de que persistiera 0 retrogradara. 

Evolución clínica de los pacientes 
Se tomó en consideración solamente la evolu- 

ción del enfermo durante el tiempo que duró la 

internación por el infarto agudo de miocardio. 
Según el valor pronóstico para las etapas aguda 

y alejada del infarto, las complicaciones fueron 
clasificadas en cuatro grupos: 

1. pacientes fallecidos. 

2. Pacientes con insuficiencia cardíaca y/o insu- 
ficiencia valvular auriculoventricular. 

3. Pacientes con. arritmias graves. 

4. Sin complicaciones. 
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1. Pacientes fallecidos. No fueron incluidos en 
este subgrupo los enfermos que sufrieron paros 
cardíacos y que fueron reanimados. 

2. Pacientes en insuficiencia cardíaca: En este 

grupo se incluyeron los enfermos con cuadro clíni- 
co correpondiente alas clases III y IV de la clasifi- 
cación clínico-pronóstica de Killip y Kimball. Se 

consideró deseable la confirmación radiológica de 
la existencia de cardiomegalia (índice cardiotorá- 
cico igual 0 superior a 0,5) y de los signos de con- 
gestión pulmonar, con patrones de edema intersti- 
cial 0 intraalveolar. 

3. Crupo con arritmias graves: Este grupo se 

constituyó con pacientes que presentaron una arrit- 
mia real 0 potencialmente peligrosa en el momento 
de su aparición y que para su tratamiento se hu- 
biera requerido de algún tipo de tratamiento eléc- 

trico, pero que una vez superada la misma no 
afectara el futuro del enfermo. Las arritmias fue- 
ron: bloqueos auriculoventriculares de segundo y 

tercer grado y/o taquicardias y fibrilaciones ven- 
triculares. 

4. Pacientes sin complicaciones. Se incorporaron 
a este grupo los infartos agudos con congestión 

discreta y transitoria, 0 colapso inicial neurogé- 
nico. También se incluyeron los pacientes que pre- 
sentaron otra arritmia que no sea un bloqueo 

auriculoventricular de segundo y tercer grado y/o 
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una taquicardia 0 fibrilación ventricular. 
EI nivel de complicaciones fue definido por la 

complicación más grave alcanzada que h ubiera re- 
querido tratamiento, aunque en la evolución pos- 
terior intrahospitalaria la misma hubiera mejorado 
o inclusive desaparecido. 

Análisis estadístico 
EI procesamiento estadístico de los resultados 

obtenidos se realizó mediante la aplicación de la 
prueba de Chi Cuadrado, considerándose como sig- 
nificativos valores de P igual 0 inferiores a 0,001. 
Los resultados con valores superiores a este número 
(vg 0,01) se consideraron tendencias evolutivas. 

RESULTADOS 
La localización electrocardiográfica de los signos 
de infarto agudo en las derivaciones D2-D3-aVf 
permite emitir el diagnóstico de infarto agudo in- 
ferior 0 diafragmático. Con esta aseveración inicial 
son de esperar evoluciones desfavorables (mortali- 
dad e insuficiencia cardíaca) en el 34,7 % de los 
pacientes (69/199 enfermos) (Fig. 1). 

La morbimortalidad aguda grave así estimada 
presenta una amplia oscilación cuando se bus can 
secuelas electrocardiográficas de lesión cardíaca 
previa al infarto agudo: las patentes electrocar- 
diográficas de fibrosis y /0 hipertrofia ventricular, 

Alleracìón de conducción 

1%2 (310/.) sin bloqUfOS 

%2 (14"/0) c/algún bloqu~o 

2/55 (3, 6 0/0) sin bloqUfOs 

Fig. 1. Incidencia en la morbimortalidad aguda grave (fallecidos e insuficientes cardíacos) en 199 lAM diafragmáticos consecutivos, del ante- 
cedente de lesión cardíaca previa, de los trastornos de repolarización anteriores, y de Ias alteraciones de la conducción. 
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junto con la de infarto en evolución, aumentan el 

valor del 34,7 % al de 77,3 % (17/22 pacientes), en 
tanto que cuando el registro no presenta estas 
anormalidades el valor permanece en 29,4% (52/ 
177 pacientes). 

Independientemente de los mecanismos etio- 
patogénicos que se utilizan para explicar las altera- 
ciones electrocardiográficas de la repolarización en 
las derivaciones precordiales en el infarto inferior 
(hipótesis especular, 4-10; isquemia a distancia, 
11-20; infarto más extenso, 21-26), laexistencia0 
ausencia de las mismas tiene valor predictivo pro- 
nóstico, y se considera como el segundo factor 
que, explorado secuencialmente, modifica la evo- 
lutividad inicialmente estimada al realizar el 
diagnóstico. 

Como se observa en la Figura 1, en el grupo po- 
blacional "sin lesión cardíaca previa" (morbimor- 
talidad aguda grave esperada del 29,4%: 52/177 pa- 
cientes con esa evolución) la normalidad de la repo- 
larización en las derivaciones precordiales implica 

un excelente pronóstico adicional (morbimortali- 
dad aguda grave esperada del 6,5 %: 5/77 enfer- 
mos), en tanto que su anormalidad en V1-V3 0 

V2-V5 debe ser considerada de pronóstico desfa- 

vorable (morbimortalidad aguda grave 47 %: 47/ 
100 pacientes). 

El valor predictivo del análisis de la repolariza- 
ción en las derivaciones precordiales mantiene la 

tendencia descripta en el grupo poblacional "con 
lesión cardíaca previa". Consideramos, sin embar- 
go, que la casuística no es suficientemente extensa 
(22 pacientes) como para obtener datos conclu- 
yentes. 

El seguimiento clínico intrahospitalario d~l gru- 
po de 177 pacientes con infarto agudo inferior 
"sin lesión cardíaca previa" (Fig. 2) indica que los 
77 enfermos que no mostraron, en el electro car- 
diograma de ingreso, modificaciones de la repolari- 
zación en derivaciones precordiales tuvieron una 
morbimortalidad significativamente más baja (P 

menor que 0,001) que la de los 100 pacientes que 
tenían anormalidades en el ST-T precordial. 

Los trazados electrocardiográficos con deriva- 
ciones precordiales normales se relacionan con 
una mortalidad, en el período reciente, del 2,6 % 

Y con síntomas de insuficiencia cardíaca en un 
3,9%, en tanto que la anormalidad del ST-T pre- 
cordial se acompaña de una incidencia significati- 

vamente mayor de estas complicaciones (14 % Y 
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Fig. 2. 177 lAM diafragmáticos sin lesión cardíaca previa, con y sin alteraciones anteriores de repolarización, distribuidos según evolutividad 
clínica intrahospitalaria. 



ELECTROCARDIOGRAFIA EN EL INFARTO INFERIOR / Fernando Koch 287 

33% respectivamente). 
La incidencia y severidad de los trastornos en la 

conducción del estímulo cardíaco son asimismo 

muy diferentes en estos dos grupos poblacionales 
(P menor que 0,001) (Fig. 3). 

En los 77 enfermos con normalidad electro car- 
diográfica precordial se observó algún tipo de tras- 

torno de la conducción en el 28,4 % de los casos, 
siendo grave (bloqueo auriculoventricular-fascicu- 
lar) en el 1,3 %. La anomalía electrocardiográfica 
precordial en un infarto inferior en 100 casos ob- 
servados mostró trastorno de la conducción en el 
68 %, Y la citada variedad grave en el 22 %. 

EI estado del sistema de conducción intracar- 
díaco es el tercer factor secuencial que puede alte- 
rar el pronóstico del infarto agudo de miocardio 
inferior. 

En 177 pacientes con infarto agudo inferior sin 
lesión cardíaca previa agrupados por el análisis de 
la repolarización en las derivaciones precordiales 
en los grupos "sin alteraciones del ST-T" (77 en- 
fermos) y "con alteraciones del ST-T" (loa enfer- 
mos) es evidente cómo las evoluciones dínicas 
intrahospitalarias se modifican según la existen- 
cia 0 ausencia de patología de la conducción 

(Figs. 4 y 5). 
En la totalidad del grupo de paciente's con in- 

farto agudo inferior, con y sin lesión cardíaca 
previa (199 enfermos), es demostrable la validez 
de la dasificación de los trastornos de conducción 
según grados decrecientes de severidad: 1) bloqueos 
auriculoventriculares y fasciculares; 2) bloqueos au- 
riculoventriculares; 3) bloqueos fasciculares; 4) sin 
boqueos (Figs. 6 y 7). 

De 177 pacientes con infarto agudo inferior sin 
lesión cardíaca previa (Fig. 6) fallecieron 21,7 % de 
aquellos que presentaron bloqueos asociados au- 
riculoventriculares-fasciculares; 17,2 % de los que 
manifestaron bloqueos auriculoventriculares; 7,9 % 

con bloqueos fasciculares y 3,4 % de los que no 
tuvieron. trastornos de conducción. 

En el mismo grupo de pacientes, el cuadro de 
insuficiencia cardíaca se produjo en 43,4% de los 
pacientes con la asociación de bloqueo auriculoven- 
tricular-fascicular; 24 Ole de los enfermos con blo- 
queo auriculoventricular; 26,3 % con bloqueos 
fasciculares yen 10,3 % del grupo que no manifestó 
trastornos de conducción. 

' 

Entre las 122 personas con infarto agudo infe- 
rior y signos de lesión cardíaca previa (Fig. 7), no 
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Fig. 3. 177 lAM diafragmáticos sin lesión cardíaca previa, con y sin trastornos anteriores de repolarización, distribuidos según el gradò de lesión 
del sistema de conducción. 



288 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1987, VOL. 55, NO 6 

100 
WI 91.'. II 
c gO 
II 
U 
0 80 

11. 

II 
"C 70 

. 
- 
. 

60 

!IO 

40 

30 

20 

10 

o 

FaliecidOs Insuticiencía 
Cardíaca 

Arritmias 
graves 

Sin 
Comp I i cac ,ones 

. 

. 

o 

Evolutividad clínica 55 Pacientes sin b loqueos 

77 Pacientes sin lesión cardíaca previa,sin 
alteraciones an teriores de repolarizacidn. 

22 Pacientes con bloqueos 

Fig. 4. lnfluencia de las lesiones de la conducción en la evolutividad clínica de los lAM diafragmáticos; 77 lAM diafragmáticos sin lesión cardía- 
ca previa, sin alteraciones anteriores de repolarización. Evolutividad global y discriminada según la existencia 0 no de trastornos de conducción. 
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se encontraron casos sin trastornos de conducción. 
En este grupo poblacional la muerte fue el tipo de 
complicación ðe mayor incremento en incidencia: 
fallecieron 57,1 % de los pacientes con la asociación 
bloqueo auriculoventricular-fascicular; hacia igual 
complicación evolucionaron el 49,5 % de los enfer~ 
mos con bloqueos auriculoventriculares y el 22,2 % 

de los que presentaron bloqueos fasciculares. 
EI diagnóstico de insuficiencia cardíaca en estos 

22 infartos fue establecido en 42,8 % de los que 
presentaron bloqueos auriculoventriculares-fascicu- 
lares, y en 33 % con bloqueos auriculoventriculares 
y bloqueos fasciculares. 

La Figura 1 grafica los resultados de la conside- 
ración del tercer factor secuencial en el análisis 
electrocardiográfico del enfermo que sufre un in- 
farto agudo de miocardio inferior.. 

EI futuro de los pacientes en cada uno de los 

grupos conformados por la estimación conjunta de 
los signos de lesión cardíaca previa y el análisis de 
la repolarización en las derivaciones precordiales 
puede ser modificado por la presencia 0 ausencia 
de bloqueos en sus diferentes modalidades de 
presentación. 

La morbimortalidad aguda en 100 pacientes sin 
lesión cardíaca previa, con alteraciones del ST-T 
en derivaciones precordiales, es del 47 %. La ausen- 
cia de trastornos de conducción disminuye el ries- 
go a un 31 %, en tanto que la aparición de la forma 
más severa de trastorno de conducción, la asocia- 
ción del bloqueo auriculoventricular-fascicular, 10 

incrementa hasta un 68 % (el bloqueo auriculoven- 
tricular aislado a un 52 % Y el fascicular al 44 %). 

DlSCUSION 
Se acepta habitualmente el concepto de que el 

infarto agudo de miocardio inferior presenta una 
forma evolutiva "benigna" com parada con la que 
tienen los infartos de localización anterior. 

De esta manera se menciona, por ejemplo, que 
el infarto agudo de miocardio transmural anterior 
tiende en general a producir más necrosis muscular 
que el transmural inferior, y se asocia con una 
incidencia más elevada de complicaciones y mor- 
talidad.28 

En el índice pronóstico de Norris,28 dentro de 
la consideración del factor "posición del infarto", 
a la necrosis aguda con localización transmural 
anterior se Ie asigna un puntaje de 2,80, en tanto 
que al transmural inferior 1,96. La posición infe- 
rior, en consecuencia, tiene un mejor pronóstico. 

Los pacientes con infarto agudo de miocardio 
pueden ser discriminados en dos poblaciones ca- 
racterizadas por presentar una morbimortalidad 
aguda grave elevada 0 reducida, según que la suma 

de prevalencias de pacientes fallecidos y en in sufi- 
ciencia cardíaca supere 0 no la arbitraria cifra 
del 50%. 

De acuerdo con esta clasificación, 134 de 199 
pacientes (67,3 %) con infarto ventricular izquierdo 
inferior presentan evoluciones de bajo riesgo in- 
mediato (las distintas prevalencias de morbimorta- 
lidad aguda grave en diferentes subgrupos oscila 

entre el 3,6 % Y el 44 %), en tanto que 65 de los 
199 (32,7 %) tienen morbimortalidades que oscilan 
entre el 52% Y el 100 % (evoluciones con riesgo 
inmediato elevado). Estos resultados posibilitan 

concluir que un tercio de los pacientes con infarto 
agudo inferior tiene una evolutividad mala en rela- 
ción a los dos tercios restantes (Fig. 1). 

En consecuencia, puesto que no todo enfermo 
con infarto ventricular izquierdo inferior evolucio- 
na de manera benigna, es importante establecer 
criterios que nos posibiliten emitir un pronóstico 

en forma precoz ante un caso concreto. 

Para Killip y Kimball,l la extensión del miocar- 
dio afectada por la necrosis es un determinante 
importante de la evolución de los enfermos. Si 

bien es factible cuantificar la misma mediante las 
técnicas de mapeo electrocardiográfico, ecocardio- 
grafía bidimensional, los radioisótopos y la ven- 
triculografía por cateterismo cardíaco, es obvio 
que dichas técnicas auxiliares de diagnóstico no 
pueden ser llevadas a cabo, como sería de desear, 

en todo paciente que ingresa a un hospital por un 
infarto inferior en plena crisis de dolor precordial. 

Más aún, las observaciones clínicas y/o los re-. 
sultados del empleo de estudios complementarios 
que se consideran transitorios 0 que, como las 

arritmias cardíacas, son fácilmente controlables 
en la unidad de cuidados intensivos, han sido 
eliminados de los índices pronósticos por consi- 
derarse que no in flu yen significatvivamente en la 
evolución de los pacientes. 1,27,28 

Al analizar las evoluciones intrahospitalarias de 
199 infartos agudos de miocardio inferiores conse- 
cutivos, hemos observado que las lesiones produci- 
das por el mismo son pasibles de revertir espontá- 
neamente, aun sin el concurso de las actuales 
técnicas de trombolisis. 

Hemos encontrado que el fenómeno de la rever- 
sibilidad totalespontánea de las complicaciones 
del infarto agudo se presenta en nuestra casuística 
con la siguiente incidencia: 1. En el 75% (6/8 pa- 
cientes) de los enfermos con trastornos deconduc- 
ción severos, en quienes no fue necesaria la implan- 
tación de un marcapasos defiriitivo al momento del 
alta hospitalaria. 2. De los 63 enfermos que sufrie- 
ron insuficiencia cardíaca fallecieron 19 (30%); la 
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insuficiencia persistió al momenta del alta hospita- 
laria en 18 (29 %), considerándose que mejoró en 
19 (30%). En 7 pacientes con disfunción cardíaca 
grave (11 %) la mejoría del cuadro c1ínico fue tal 
que no resultó necesario el mantenimiento de me- 
didas terapéuticas. Postulamos que la insuficiencia 
cardíaca por infarto agudo inferior es reversible 

completamente y de manera espontánea en un 
11 %.3 Los signos electrocardiográficos de infarto 
agudo desaparecen en 5/199 enfermos (2,5 %), des- 

cartando que el fenómeno se deba a la aparición 

transitoria de trastornos de conducción.29 
. 

Las variantes electrocardiográficas de presenta- 
ción de la necrosis aguda isquémica (signos de le- 
sión cardíaca previa; anormalidades en las deriva- 
ciones electrocardiográficas precordiales; existencia 
y modalidad de trastorno en la conducción del es- 

tímulo cardíaco), son orientadoras del comporta- 
miento c1ínico de los enfermos. Así 10 demostra- 
mos para cada una de las variantes descriptas. ElIas 

no son otra cosa que exteriorizaciones de la magni- 
tud (factor cuantitativo lesional) del músculo car- 
díaco isquemiado.29 

En contraposición a la postura actual, según la 

cualde los índices pronósticos deben excluirse 
manifestaciones transitorias y/o fácilmente contro- 
lables en la unidad de cuidados intensivos, sostene- 
mos que el análisis secuencial de los factores elec- 
trocardiográficos precitados es de valor orientador 
pronóstico y que puede consistir en un método de 
fácil aplicación clí nica. 

29 

CONCLUSIONES 
El médico en trance de admitir un paciente a la 

sala de cuidados intensivos por un infarto agudo 

de miocardio inferior se encuentra en la obligación 

de emitir un pronóstico inmediato, en el momenta 
mismo de efectuar el diagnóstico electrocardiográ- 

fico del padecimiento. 
Ello Ie es posible mediante el análisis secuencial 

de las siguientes varian tes: 1) diagnóstico de la 

localización de la necrosis; 2) signos electrocardio- 
gráficos de cardiopatía previa; 3) análisis del AT-T 
en las derivaciones _precordiales; 4) estado del sis- 

tema de conducción. 
El diagnóstico de la localización electrocardio- 

gráfica de la necrosis en la región inferior del ven- 
trículo izquierdo pronostica una morbimortalidad 
aguda grave (incidencia de fallecimientos y/o de 

desarrollo de insuficiencia cardíaca) para la tercera 
parte del total de los enfermos (34,7 %). 

La observación de signos atribuibles a una lesión 

cardíaca previa (patentes de "hipertrofia" ven- 
tricular y /0 de "fibrosis") constituye la advertencia 
electrocardiográfica de riesgo inmediato aumenta- 

do de mayor importancia pr011óstica: 11,1 Dfo de 

199 pacientes con infarto agudo inferior se encuen- 

tran en esta sitUacÎón y en este grupo poblacional 

la morbimortalidad aguda grave estimada se ve in- 

crementada desde la media referida del 34,7 Dfo al 

77,3 Dfo. Es factible, por la obsrrvación de la varian- 

te "lesión cardíaca previa", predecir un riesgo 

excesivamente aumentado para los enfermos que 
la presentan. 

La mayoría de las personas que sufren un in- 

farto agudo inferior (177/179, 88,9 %) no presenta 
signos electrocardiográficos de lesión cardíaca 
previa. Es en estos pacientes en quienes debe ana- 
lizarse la repolarización (ST-T) en las derivaciones 
precordiales, pues ella constituye el segundo factor 

que, en orden de importancia, incide en el pronós- 
tico intrahospitalario. 

La normalidad del ST-T anterior identifica a 

enfermos con riesgo reducido, con una morbimor- 
talidad aguda grave del 6,5 % (pacientes con riesgo 

reducido); 77/199 (38,7%) de los que ingresan por 
un infarto agudo de miocardio inferior se encuen- 
tran en esta situación. 

La repolarización anormal en las derivaciones 
precordiales (VI-V3 0 V2-V5) identifica a un 
grupo poblacional con una morbimortalidad aguda 

grave intermedia entre las dos anteriores, conside- 
radas extremas: pacientes con riesgo aumentado, 
desde la media del 34,7 Dfo para 199 infartos diafrag- 

máticos consecutivos a la del 47 %. Se encuentran 
en esta sitUación 100/199 (50,3 Dfo) de los interna- 
dos por infarto agudo inferior. 

Con la finalidad de establecer un pronóstico in- 
mediato para el enfermo que es internado como 
consecuencia de un infarto agudo inferior, es sufi- 
ciente el análisis de las variantes "lesión cardíaca 
previa" y "repolarización en derivaciones precor- 
diales". La consideración conjunta de ambas po- 
sibilita determinar en un enfermo determinado 
una probabilidad de morbimortalidad aguda grave 

muy aumentada (riesgo excesivamente aumenta- 
do, al 77,8 Dfo), aumentada (riesgo aumentado al 

47%) 0 reducida (riesgo reducido al 6,5 %) en re- 
lación con la propia del diagnóstico de la afec- 
ción (34,7 Dfo) 

La existencia 0 ausencia de alteraciones en la 
conducción del estímulo cardíaco y aun las dife- 

rentes variantes de las mismas, constituye la terce- 
ra variante que debe ser considerada en el análisis 

secuencial del electrocardiograma. Consideramos 

que debe ser estimada como valiosa en la valora- 
ción pronóstica delenfermo individual pero no 
modifica sustancialmente tendencias preestab1eci- 
das por las dos determinantes principales. 
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SUMMARY 
Prognosis of acute myocardial infarction is depen- 
dent upon the amount of myocardial mass involved 
by ischaemic damage. Although this is a concept 
out of discussion, quantification of necrotic or 
ischaemic myocardial mass is not a practical 
procedure for every patient being admitted to the 
coronary care unit because of an acute infarction. 

Influence of necrotic myocardial mass on prognosis 
is rather a useful physiopathogenical concept to 
explain worse clinical events. For this reason we 
have looked for simple electrocardiographical facts, 
capable of being obtained at bedside patients, in 
order to establish discriminative acute prognosis. 
Material used for the study were the clinical 
histories of 1650 patients admitted since 1969 
to coronary care unit Dr. Tiburcio Padilla of the 
Centro de Salud Zenón Santillán Hospital, Tucu- 
mán, Argentina, with diagnosis of acute myocardial 
infarction. Acute inferior myocardial infarction 

was diagnosed on 199 patients by existence of at 
least 2 of the 3 following criteria: 1) reduction 
of R wave amplitude or Q wave appearance on 
leads D2-D3-aVf; 2) typical prolongued anginal 
chest pain; 3) significant raise on CPK-GOT-LDH 
serum levels (over 50 % upper normal serum levels). 
Electrocardiographic assessment on precordial 
leads repolarization changes was made prior 
analysis of clinical evolution of patients, and clas- 
sified as present or absent. Precordial leads re- 
polarization changes associated to acute inferior 
infarcts included both anteroseptal (V1- V3) and 
extensive anterior ST- T changes (V2- V5), but 
not isolated anterolateral (V4- V6) repolarization 
abnormalities. Further analysis of ST- T anterior 
changes qualified them in one of the following 
groups: 1. Anterior ST depression. An exisrent 
deviation from normality was considered any 
degree of ST depression. 2. Isolated negative T 

wave. A positive diagnosis for negative T wave 
was made only on absence of anomalous ST 
changes. Only in-hospital clinical evolution of 
patients with acute inferior infarcts were consider- 
ed, without a limited preestablished time for their 
development. Evolution for a given patient was 
defined by the most serious clinical event that 
appeared on that patient during hospitalization, 
and included in one of the following groups: 
1. Patients who died. 2. Patients with cardiac 
pump failure. 3. Patients who suffere4 serious 
cardiac arrhythmias that could have needed electri- 
cal treatment such as cardiac pacing or electrical 
shocks. 4. Patients without serious clinical events. 
As absence of previous electrocardiograms was 
frequent, any degree of atrioventricular and/or 

bundle branch block, was considered as infarct- 

produced when changes in the degree were observ- 
ed. A chi-square analysis was used to determine 
differences between proportion. Conclussive values 
for P were those inferior to 0.001. In-hospital 
prognosis for acute inferior myocardial infarction 
can be accurately predicted by the sequential 
analysis of three electrocardiographical data: 
1) electrocardiographic signs of precedent cardiac 
damage; 2) analysis of the repolarization on the 
anterior precordial leads; 3) status of the conduc- 
tion system. From joint analysis of these three 
factors, serious acute clinical events (death and/or 
cardiac failure) on patients incomming hospital 
can be expected from 3.6% to 100%, tbusidentiy- 
ing patients with very different risks. Added rates 
for mortality and cardiac pump failure in acute 
inferior myocardial infarction is 34.7% of 199 
consecutive patients (Fig. 1). Electrocardiographic 
signs of precedent cardiac damage raises expected 
serious clinical events to 77.3 %, while absence of 
this data does not modifies prognosis (29.4 %). 
A second factor to consider in order to set progn- 
osis in acute inferior myocardial infarction is the 
electrocardiographic assessment of repolarization 
of the precordial leads, being particularly useful 
in patients with acute inferior infarcts as first 
cardiac attack (without precedent electrocardio- 
graphic damages). 52/177 (29.4 %) patients with 
acute inferior myocardial infarcts as first cardiac 
attack develop high risk events. Abnormal precor- 
dial repolarization changes further increases death 
and pump failure to 47%, while normal precordial 
leads identify a group population with a lower 
6.) % complications. A third factor that modifies 
prognosis already settled by the signs of previous 
cardiac damage and precordial leads analysis is 
electrocardiographic data on conduction status, as 
future of patients on each group as far considered 
can be modified by presence or absence of con- 
duction disturbances, and is related to the dif- 
ferent forms of blocks. Patients with inferior 
infarcts can be associated to one of the following 
groups: 1) patients at very high risks, those with 
electrocardiographic signs of precedent cardiac 
damage; 2) patient at higher risks: without signs 
of previous cardiac damage and anomalous ST- T 
changes at the precordial leads; 3) without signi- 
ficant risks, patients with absent previous damage 
and anormal precordial leads repolarization. 
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