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El infarto de miocardio de cara anterior limitado a la regién medio anterior, sin compromiso de la regién
septal o apical, es un hallazgo poco frecuente. Describimos un grupo de pacientes con caracterfsticas
electrocardiogréficas distintivas de infarto de miocardio de cara antetior. Los datos ecocardiogrificos,
radioisotépicos y angiogrdficos demuestran que este tipo de infarto se halla limitado a Ia regién medio-
anterior o medio-anterolateral, sin compromiso de la regién apical o septal. En la cinecoronariograffa
demostramos que la arteria responsable es la primera rama diagonal. Las caracterfsticas electrocardiogr-
ficas de este subtipo de infarto anterior son: supradesnivel del segmento ST en aVL y V2, infradesnivel
del segmento ST con ondas T negativas en DIII y aVF e infradesnivel del segmento ST con ondas T
positivas en V4, V5, mientras que en V3, el ST permanece isoeléctrico o deprimido. Este tipo electrocar-
diogrdfico representa un infarto “medio-anterior verdadero”, causado por la obstruccién de la primera

rama diagonal de la descendente anterior. Rev Arg Cardiol 1994; 62 (5): 473-481.
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La interrupcién stbita del flujo sangufneo en
una de las arterias coronarias puede producir un
infarto de miocardio si se prolonga por tiempo
suficiente y no hay circulacién colateral. (1) Se-
gin la arteria comprometida, el cuadro clinico
y el pronéstico del paciente cambian; es por ello
que hoy es de fundamental importancia el diag-
néstico temprano no sélo del evento coronario
agudo sino también de la arteria responsable del
mismo, dado que segin las circunstancias se
puede actuar de inmediato, con una angioplas-
tia directa o de rescate. (2). -

Debido a su amplia difusién y gran accesibi-
lidad, el electrocardiograma (ECG) es el método
mds usado para el diagnéstico del infarto agudo
de miocardio (IAM), pero aln no es rutinario
su uso en la etapa aguda para diagnosticar la
arteria responsable. (3-5)

Nuestro trabajo describe las caracterfsticas
electrocardiogréficas en la fase aguda y crénica
de los pacientes con diagnéstico de IAM de la
cara anterior media (por consiguiente sin com-
promiso septal o apical) y su correlacién con los

hallazgos ecocardiogréficos, radioisotépicos y
angiogréficos. '

MATERIAL Y METODO

Fueron evaluados todos los pacientes con IAM
admitidos en la unidad coronaria del Beilinson
Medical Center entre enero de 1990 y abril de
1992. Se incluyeron en el estudio aquellos que -
reunfan los siguientes criterios: 1) dolor de
pecho de mas de 30 minutos de duracién; 2) ele-
vacién transitoria de la creatinfosfoquinasa;
3) ECG, realizado en la fase aguda, con supra-
desnivel del segmento ST con ondas T positivas
y picudas en aVL y V2, infradesnivel del seg-

mento ST con ondas T negativas en las deriva-
ciones inferiores, e infradesnivel del segmento
ST con ondas T positivas en V3-V5; y 4) au-
sencia de infarto previo por antecedentes o ECG.

Electrocardiograma. A su llegada a la unidad
coronaria todos los pacientes f%eron evaluados
mediante un ECG de 12 derivaciones seguido
por un ECG de 3 derivaciones en forma continua
durante 2 a 3 horas y de 12 derivaciones cada
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5-10 minutos. Luego realizamos un ECG de 12
derivaciones convencional diariamente y en cada
nuevo episodio de dolor de pecho. Definimos
como desviacion del segmento ST de la linea
isoeléctrica, tomando como base el segmento
TP y midiéndolo 80 mseg después del punto J.
La onda T fue medida en su mdxima deflexién
(ya sea negativa o positiva) a mds de 120 mseg
del punto J. El segmento STy la onda T fueron
considerados positivos o negativos si estaban
0,1 mV o mds por arriba o por debajo de la linea
isoeléctrica, respectivamente. Desviaciones me-
nores de 0,1 mV del segmento ST u onda T
fueron consideradas isoeléctricas.

Ecocardiograma. En 8 pacientes realizamos
un ecocardiograma bidimensional técnicamente
satisfactorio durante las primeras 12 horas de
la admisién y entre el tercer y el séptimo dfas,
utilizando un ecocardiégrafo Diasonics CV 100
equipado con un transductor 2,5 MHz. Los
pacientes fueron examinados en dectbito late-
ral izquierdo y en posicién supina, y el corazén
fue explorado desde distintas ventanas actsticas
(paraesternal longitudinal y eje corto, 2 y 4 c4-
maras apical y 4 cdmaras subxifoidea). Todos
los estudios fueron grabados en video y luego
analizados por dos observadores independientes.
Para determinar el {ndice de motilidad regional
utilizamos el modelo de 14 segmentos descripto
por Oh y colaboradores. (6)

Radiois6topos. En 5 pacientes realizamos el
estudio de perfusién miocdrdica con MIBI tec-
necio en las primeras 12 horas de la admisién.
Cada paciente recibié 25 mci de MIBI tecnecio
endovenoso. Noventa minutos después se efec-
tué una tomograffa con cdmara gamma Elscint
Haifa Ltd. Los datos fueron obtenidos en una

Tabla 1

angulaciéon de 180° empezando por oblicua an-
terior derecha en 45° y terminando en oblicua
posterior izquierda, con un zoom de 1,33. Se
recabaron 30 imdgenes en una matriz de 64 x 64
con un tiempo de adquisicién de 25 segundos
por imagen y se clarificaron con un filtro “but-
terworth”. Se reconstruyeron tres juegos de
cortes de 1 cm de ancho en los ejes largo, corto
y horizontal. En cada paciente fueron examina-
dos 4 segmentos del ventriculo izquierdo en el
eje corto (septal, anterior, inferior y posterola-
teral) y 2 segmentos en el eje largo (dpex y an-
terolateral) para la evaluacién subjetiva de los
defectos de perfusién,

Cineangiocoronariografia. En 8 pacientes rea-
lizamos una cineangiocoronariografia selectiva
dentro de los primeros 10 dfas de admisién, con
la técnica de Judkins. Se realizaron varias pro-
yecciones para cada vaso (oblicua anterior de-
recha e izquierda, proyeccién craneal y caudal)
en una pelicula de 16 mm. Cada estudio fue
analizado por dos observadores independientes.
Se considerd significativa una obstruccién lumi-
nal del 75% o mis.

Ventriculografia izquierda. En 7 pacientes se
efectué ademés un ventriculograma izquierdo en
las proyecciones oblicua anterior derecha y late-
ral izquierda. Cada estudio fue revisado por dos
observadores independientes. Examinamos los
segmentos anterolateral, apical, diafragmitico,
septal, posterobasal y posterolateral en busca
de evidencias de anomalfas en la contractilidad
regional del ventriculo izquierdo (VI).

RESULTADOS
Nueve pacientes reunieron los criterios de inclu-
sién (Tabla 1): seis hombres y tres mujeres, con

Datos clinicos, ecocardiogréficos y radicisotépicos de los pacientes

No Edad (afios) Sexo CPK mdx. (Ufl) Ecocardiograma MIBI

1 60 F 1.023 - —

2 47 F 1.464 Normal A+ AL

3 59 M 1.111 Hipocinesia apical + A A+AL

4 60 M 455 Normal A+AL

5 71 F 624 Normal —

6 67 M 759 Hipocinesia A A

7 59 M 515 Hipocinesia A -

8 38 M 494 Normal Septal pequefio + A
9 64 M 613 Normal —

A=anterior. AL =anterolateral. CPK = creatinfosfoquinasa. F =femenino. M =masculino. MIBI= centellograma de perfusién con

tecnecio MIBI,
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Fig. 1. ECG de la fase aguda y crénica
del infarto de miocardie. 1.a) ECG ini-
cial del paciente 1 mostrando supra-
desnivel del segmento ST en AVL y V2,
infradesnivel del segmento ST con onda
T negativa en DII, DIII y aVF e infrades-
nivel del segmento ST con onda T posi-
tiva en V4 y V5. 1.b) ECG en el tercer
dia que muestra inversién de la onda T
en DI y aVL, mientras el segmento ST
volvié a lo normal en DII, DIII y aVF y
las ondas T se negativizaron en V1-V4,
El eje eléctrico se desvié a la derecha.
2.a) ECG inicial del paciente 3 que

una edad promedio de 58+ 10 afios (38-71 afios).
Dos pacientes (casos 1 y 8) recibieron tratamien-
to trombolitico con tPA. Los niveles mdximos
de creatinfosfoquinasa fueron 784%344 U/I
(455-1.464 U/I) (valores normales: 24-203 UI).
Todos los pacientes estaban en Killip clase 1.
Ninguno murié o desarrollé signos o sfntomas
de insuficiencia cardfaca, shock, arritmia o reis-
quemia durante la hospitalizacién.

Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 1, Tablas
2y 3). Todos los pacientes estaban en ritmo si-
nusal al ingreso y en los sucesivos ECG. Ninguno
presentd evidencias electrocardiogrdficas de blo-

- queo de rama, defectos de conduccién intraven-
tricular o hipertrofia del VI.

En el ECG de admisién todos los pacientes
presentaban supradesnivel del segmento ST con
onda T positiva en aVL y V2, infradesnivel del
segmento ST con onda T negativa en DIII y
aVF, e infradesnivel del segmento ST con onda

muestra supradesnivel del segmento ST
en DI, aVL y V2, infradesnivel del

ST con T negativa en DIII y aVF e infra-
desnivel del ST con T positiva en V3 y
V4. 2.b) ECG en el tercer dia que mues-

tra inversion de la onda T en DI y aVL,
desaparicién del infradesnivel del ST con

ondas T positivas en DIII y aVF e inver-
sion de la onda T en V2-V5, El eje eléc-
trico del QRS se desvié a la derecha.

T positiva en V4 y V5 (Fig. 1, Tabla 2). Siete
pacientes presentaban también supradesnivel del
segmento ST con onda T positiva en DI. En 4
casos el segmento ST en V3 tenfa un infradesni-
vel con onda T positiva; en los otros 5 era iso-
eléctrico. Todos los pacientes tenfan infradesni-
vel del segmento ST en DII, en 2 con onda T
negativa y en 7 con onda T positiva.

En los ECG realizados en los dfas posteriores
encontramos desaparicién del supradesnivel del
segmento ST en DI, aVL y V2 en 5 de 7, 3
de 9 y 3 de 9 pacientes respectivamente, e
inversiéon de la onda T en 6, 9 y 3 pacientes.
Aparecieron ondas Q patolégicas en 6 pa-
cientes (en 5 en aVL y en 4 en V2) y dismi-
nucién de la amplitud de la onda R en V2-V4
en 4. Sin embargo en 2 pacientes no aparecie-
ron nuevas ondas Q patolégicas ni disminucién
de amplitud de las ondas R. En DIIl y aVF, el
infradesnivel del segmento ST se normalizé en

Tabla 2°
Datos electrocardiograficos de la fase aguda

Derivaciones

DI DII DIII aVR aVL

aVF Vi V2 V3 V4 Vs Ve

st T ST T STT ST T ST T

T Sr T ST T ST T ST T ST T ST T

Positivo 7 9 0 7 0 0 4 0 9 9 0 2 5 9 9 0 9 0 9 0 9 0 9
Isoeléctrico 2 — 0 — 0 - 5 — 0 — — 7 - 0 — 5 — 0 — 0 — 6 —
Negativo 60 9% 2 9 9 0 9 o0 O 9 0 4 0 0 4 0 9 0 9 0 3 0
Total 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9

Nota: Los niimeros representan cantidad de pacientes en cada categoria.
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Tabla 3
Datos electrocardiogrificos de la fase cronica
Derivaciones
DI DIT DII aVR aVL aVF Vi vz V3 V4 V5 Vé '

ST T STT ST T STT STT STT STT STT ST T ST T ST T ST T
Positivo 2 4 0 9 0 9 6 1 6 0 0 9 0 6 6 6 3 7 0 6 0 7 o 7
Isoeléctrico 7 - 8 - 8 - 3 - 3 - 7 - 9 - 3 - 6 — 9 - 9 - 9 -
Negativo 0 5 1 0 1 0 0 8 0 9 2 0 0 3 0 3 o 2 0 3 0 2 0 2
Total 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9

Nota: Los nimeros representan cantidad de pacientes en cada categoria.

8 y 7 pacientes respectivamente, y hubo positi-
vizacién de la onda T en los 9 pacientes. El
infradesnivel del segmento ST en V4 y V5 se
resolvi6 en todos los pacientes. La onda T se
negativizé en V3y V4 en 2 y 3 pacientes respec-
tivamente, mientras que en los otros disminuyé
su amplitud (Fig. 1, Tabla 3).

Comparado con la fase aguda, el ECG de las
fases mds evolucionadas del 1AM anterior mos-
tré6 desviacién a la derecha del eje del QRS
desde una media de —4° 18 a una media de
'40° £25 (Fig. 2). Sin embargo en ningtin pacien-
te hubo signos de hemibloqueo posterior iz-
quierdo. (7, 8)

Hallazgos ecocardiogrédficos (Tabla 1). Reali-
zamos un ecocardiograma bidimensional en 8
pacientes; en 5 de ellos no encontramos anoma-
lfas en la motilidad parietal, en 2 hipocinesia del
drea media-anterior (segmento 7 de acuerdo con
Oh y colaboradores) y en el dltimo hipocinesia
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anterior y apical (segmentos 7y 12). (6) -

Hallazgos radioisotépicos (Figura 3). En 5
pacientes se efectué un estudio radioisotépico
con MIBI tecnecio. Hallamos defecto de perfu-
sién en el segmento anterior en los cinco; en
tres de ellos el defecto se extendié al segmento
anterolateral, en uno se observé un ligero de-
fecto de perfusién en la zona septal. No hubo
compromiso apical en ningtin caso.

Hallazgos cinecoronariogréficos (Tabla 4, Fi-
gura 4). En 8 pacientes realizamos cinecorona-
riograffa. Hubo obstruccién significativa en la
descendente anterior (DA), circunfleja (Cx),
marginal obtusa y coronaria derecha (CD) en
2, 1, 1 y 2 pacientes respectivamente; sin em-
bargo se hallé una obstruccién significativa de
la primera rama diagonal en todos %os casos. En
5 de ellos fue la tnica lesién significativa detec-
tada.

Hallazgos en la cineangiograffa del VI (Tabla

Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Paciente
Promedio

O @ AN AW N -

Fig. 2. Eje del QRS en el plano frontal
durante la fase aguda y crénica.
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4). Fue realizada en 7 pacientes. La fracci6on de
eyeccion fue 61+ 12% (52-72% ). En 5 pacientes
se vieron anomalfas de la contractilidad en el
segmento anterolateral (4 con hipocinesia y 1
con. acinesia); habfa ademds hipocinesia ligera
de la punta en un paciente y en 2 la motilidad
parietal del VI fue completamente normal.

DISCUSION
Describimos pacientes con un subtipo de IAM
de la cara anterior que presentan caracteristicas
que los diferencian del resto de los pacientes
con infartos anteriores. La imagen electrocar-
diogréfica en la etapa aguda tiene elementos
que, tal vez, sean dnicos en los IAM: 1) hay
dos derivaciones no consecutivas (aVL y V2)
con supradesnivel del segmento ST; 2) aparecen
dos tipos de segmento ST infradesnivelado (ST
deprimido con T negativa en DII y aVF y
ST deprimido con T picuda y alta en las deri-
vaciones precordiales); este tipo de ECG hasido
mencionado previamente en la literatura pero
no ha sido correctamente caracterizado ni
correlacionado con pardmetros anatémicos o an-
iograficos; incluso en un trabajo reciente este
tipo de ECG fue considerado como no diag-
nostico. (9,10) Schamroth interpreté este ha-
llazgo como infarto anteroseptal y lateral alto,
implicando dos zonas anatémicas = diferentes,
infartadas simultineamente en dos dreas sepa-
radas del 4rbol coronario.
En todos los pacientes encontramos supra-
desnivel del segmento ST en aVL y V2, y en

Tabla 4

Fig. 3. Tomografia con tecnecio MIBI del paciente 4 demos-
trando defecto de perfusion en los segmentos medio anterior y
anterolateral en los ejes largo (A) y corto (B). Las regiones
apical y septal estan normalmente perfundidas,

Cineangiocoronariografia y ventriculografia izquierda

Paciente NO© DA Primera diagonal Cx Cx-M1 Cx-M2 CD FE Motilidad parietal
1 95 100 60 0 0 0 0,62 Hipocinesia AL
2 50 100 0 0 0 75 0,70 Normal
3 60 100‘ 0 0 0 0 0,52 Acinesia AL
5 45 90 40 50 0 50 0,72 Normal
6 30 95 80 70 0 90 0,56 Hipocinesia AL
7 55 99 60 0 0 0 0,41 Hipocinesia AL +apical
8 75 100 0 99 60 40 0,71 Hipocinesia AL
9 60 100 0

Nota: Los nimeros representan porcentaje de obstruccion luminal.
triculo izquierdo. DA =descendente anterior. Cx =circunfleja, Cx-M1y Cx-M2 = marginales de la circunfleja 1 v 2. CD =coronaria.

derecha.

AL = segmenteo anterolateral. FE = fraccion de eyeccién del ven-
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T . !
Fig. 4. Cineangiocoronariograffa del paciente 5 en proyec-
cion oblicua anterior derecha. Hay obstruccién del 95% de la
primera rama diagonal.

6 de ellos también en DI. En las derivaciones
anteriores o apicales (V3-V6) el segmento ST
estaba isoeléctrico o negativo. Este subtipo de
infarto anterior presenta la caracteristica de ele-
var el segmento ST en dos derivaciones no
consideradas consecutivas: aVL y V2. El eje de
aVL estd situado entre —30° y +150° y mira
la porcién basal de la cara anterolateral del VI,
V2 mira el 4rea anteroseptal (11,12). La eleva-
cién del segmento ST en DI y aVL es interpre-
tada generalmente como injuria transmural
lateral o anterolateral, mientras que dicho ha-
llazgo en V2 es aceptado como injuria ante-
roseptal o incluso como infarto del ventriculo
derecho. (11,13)

Encontramos dos tipos de infradesnivel del
segmento ST en la fase aguda. (14,15) Mientras
el segmento ST estaba infradesnivelado con T
negativa en las derivaciones que miran la cara
inérior, encontramos infradesnivel del ST con
T positiva en las derivaciones precordiales fue-
ra de V2 (Fig. 1, Tablas 2 y 3). Este compor-
tamiento del segmento ST-T tiene implican-
cias electrofisioldgicas distintas y evolucién
diferente en la fase tardfa del infarto. La evolu-
cién natural del segmento ST en DIII y aVF es
un retorno gradual hacia la linea isoeléctrica y
una positivizacién gradual de la onda T, lo cual
ocurre simultineamente con el descenso del
segmento ST y la negativizacién de la onda T
en aVL y V2. Durante el infarto de cara infe-
rior, podemos encontrar en V4-V5 infradesnivel
del segmento ST con T negativa como signo de
isquemia global, con gran fndice de mortalidad
y enfermedad de tronco de coronaria izquierda
o equivalente; mientras que los mismos cam-
bios, pero en V2-V3, son considerados cambios

reciprocos a la isquemia de la cara posterolate-
ral. (15) En nuestros pacientes los cambios elec-
trocardiograficos en DIII y aVF en la fase aguda
pueden ser considerados imagen especular de lo

que esta ocurriendo en la cara anterior media y
por ende es légica su normalizacién simultdnea
con el paso del tiempo.

El segundo tipo de infradesnivel del ST con
T positiva en V4-V5 tiene una explicacién elec-
trofisiolégica distinta. En este caso los vectores
del ST y la onda T tienen direcciones opuestas;
esto puede ser atribuido a un patrén de lesién
por isquemia subendocdrdica. (11, 14, 15)
Ekmekci y colaboradores demostraron que
luego de ligar una rama de la DA en el perro,
aparece inmediatamente supradesnivel del seg-
mento ST en la parte central del drea isquémi-
ca, mientras que el infradesnivel del segmento
ST aparece tardiamente en las zonas marginales
alrededor del infarto. (16) Janse y colaborado-
res probaron que la oclusién de la DA en el
cerdo produce supradesnivel del segmento ST
en el 4rea isquémica, e infradesnivel del ST con
T positiva en la zona limftrofe; estas 4reas se
caracterizan por niveles intermedios de lactato,
creatinfosfato y adenosintrifosfato. (17) Este
tipo de IAM evoluciona como infarto sin ondas
Q o con restauraciéon del ST a la linea isoeléc-
trica e inversién de las ondas T.

Nosotros interpretamos que nuestros pa-
cientes sufrieron un infarto anterior medio
o anterolateral medio transmural, que provocé
una necrosis en forma de cufia en la cara anterior
media, rodeada de una amplia zona de isquemia
subendocdrdica. El supradesnivel del ST en DI,
aVL y V2 es la manifestacién del infarto trans-
mural, mientras que el infradesnivel del ST con
T positiva en V4-V5 refleja el dafio subendocir-
dico que rodea al infarto. Los cambios en DIII
y aVF probablemente sélo reflejan cambios re-
ciprocos del infarto anterior. Esto es probable-
mente el Gnico ejemplo clinico de dos tipos de
infradesnivel del ST en distintas derivaciones.

Todos los pacientes desviaron el eje eléctrico
a la derecha (Fig. 3). Sin embargo no hubo he-
mibloqueo posterior izquierdo. (7, 8) La des-
viacién del eje a la derecha como consecuencia
de hemibloqueo posterior izquierdo en un IAM
anterior estd relacionada con enfermedad se-
vera de dos o tres vasos; en cambio la desvia-
cién a la derecha no asociada con hemibloqueo
posterior izquierdo presenta un curso mds ?avo-
rable, no diferenciable de un paciente con in-
tarto de cara anterior comn. (7, 8) La desvia-
cién del eje eléctrico del QRS y de la onda T
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a la derecha en la fase crénica se debe a la pér-
dida de fuerzas eléctricas del segmento antero-
lateral, donde ocurri6 el infarto; entonces el
vector eléctrico se dirige hacia atrds y funda-
mentalmente a la derecha. (12)

Ecocardiograffa. En pacientes con primer
IAM transmural, el ecocardiograma es conside-
rado como més sensible que el ECG para el
diagnostico temprano. (6, 18-23) Se afirma que
si no hay asinergia, es poco probable que haya
infarto, aunque otros afirman que el tamafio
del infarto es la clave para su deteccién ecocar-
diogréfica. (6, 22, 24-26) Obtuvimos un ecocar-
diograma técnicamente satisfactorio en 8 de
nuestros pacientes, 3 de ellos tenfan asinergia
regional, 2 (casos 6 y 7) hipocinesia en el seg-
mento anterior medio, mientras que el tercero
(caso 3) tenia hipocinesia en el segmento ante-
rior medio y en el 4pex. En este Gltimo paciente
no detectamos anomalias en la contractilidad en
la ventriculografia realizada en el curso de la
coronariografia (Tabla 4) y en la prueba de
MIBI el defecto de perfusién estaba localizado
en la cara anterior media y anterolateral, sin
compromiso apical. Aparentemente la hipoci-
nesia anteroapical de este paciente no represen-
taba verdaderamente isquemia, sino un fenéme-
no relacionado. (27-30) En 5 de los pacientes,
no encontramos anomalias en la motilidad pa-
rietal. En este tipo especial de infarto anterior
la sensibilidad de la ecocardiografia bidimensio-
nal es menor que la del ECG. Una sensibilidad
de sélo 38% es incluso menor que la comunica-
da para la deteccién de un infarto sin ondas Q
(66%). (20) El tamafio pequefio de este tipo de

IAM puede explicar la baja sensibilidad del eco-
cardiograma para detectar cambios en la contrac-
tilidad regional. Otra hipétesis es que la pequefia
zona infartada se halle rodeada de 4reas de con-
traccién normal como la punta, el segmento ba-
sal de la pared libre del V1y la regién septal. Es-
tos segmentos de contraccién normal moverian
la relativamente pequefia zona infartada, hacien-
do dificil su reconocimiento.

Localizacién media anterior. Los pacientes
con infartos localizados exclusivamente en la
porcién media o basal de la cara anterior o an-
terolateral, sin compromiso septal o apical, son
bastante raros. Ninguno de los 50 pacientes
descriptos por Sullivan tuvieron un infarto an-
terior aislado sin compromiso septal o apical. (4)
Todos nuestros pacientes, salvo los casos 5y 9,
tuvieron por lo menos un estudio positivo que

-confirmé la localizaciéon del infarto en la zona

medioanterior o medioanterolateral (ecocardio-

grafia, estudio isotépico de MIBI o ventriculo-
grafia izquierda durante el curso de cinecorona-
riografia). En el caso 5 no hallamos defecto en
la contractilidad por ninguna de estas técnicas
y al paciente 9 sdlo se le realiz6 un ecocardio-
grama que mostré contraccién normal del VI. .
S6lo un paciente (caso 8) tuvo un pequefio de-
fecto de perfusién septal en el estudio isotdpico
con tecnecio MIBI y en ninguno de los 5 pacien-
tes encontramos compromiso apical. En uno
solo (caso 7) hallamos hipocinesia apical en la
ventriculograffa, no as{ en el ecocardiograma.

En este estudio caracterizamos un tipo elec-
trocardiogrdfico de IAM de cara anterior, sin
compromiso de la regién septal o apical. Afir-
mamos que este tipo representa un infarto limi-
tado estrictamente en la cara anterior media.

Cineangiocoronariografia. Fue realizada en 8
pacientes y revel6 una obstruccién significativa
de la primera rama diagonal en todos los pacien-
tes, en 5 de ellos como tnica lesién significativa.
En todos los pacientes existia un cierto grado
de obstruccién de la DA, aunque sélo en 2 de
ellos dicha obstruccién superé el 75% (Tabla 4).
Encontramos lesién en la Cx y enla CDen 5y
4 pacientes respectivamente (Tabla 4).

La explicacién més légica de la localizacién
en la cara anterior del infarto de miocardio en
nuestros pacientes es la obstruccién de la rama
diagonal que irriga la zona anterolateral del VI,
sin compromiso de la punta. Existe una amplia
variabilidad en el ntimero y tamafio de las ramas
diagonales, en el 90% de los casos existen de
1 a 3, mientras que menos del 1% no posee rama
diagonal. (31) La obstruccién total de la rama
diagonal puede pasar desapercibida, por lo cual
si no se encuentra la rama diagonal en la coro-

nariograffa se debe considerar la posibilidad de
que la arteria habfa estado originalmente presen-
te y se obstruyd totalmente en su origen en
DA. (32) Las diferencias clinicas, electrocardio-
graficas, angiogrdficas y ‘anatémicas entre infar-
tos causados por obstruccién de la rama diagonal
y de la DA todavia no han sido descriptas.

La mejor explicacién para las manifestaciones
electrocardiograficas de este subtipo de infarto
anterior es la existencia de una necrosis en forma
de cufia en la cara medioanterior o medioan-
terolateral. E] 4rea central de isquemia transmu-
ral seria relativamente angosta, lo cual se verfa
reflejado por la notoria diferencia entre el ST
supradesnivelado en V2 e isoeléctrico o infra-
desnivelado en las precordiales adyacentes (V1,
V3-V5). La zona central estarfa rodeada por
una zona periférica relativamente amplia, lo
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cual se reflejarfa en el ECG por isquemia suben-
docérdica en V3-V5. Sin embargo en la mayoria
de los infartos anteriores en los seres humanos
no se observa esta zona periférica en el ECG
convencional de 12 derivaciones. (33) Tal vez
la oclusién de una rama secundaria del 4rbol
coronario, en contraste con la obstruccién de
una de las grandes arterias coronarias, puede
producir una zona periférica relativamente
amplia, en especial si existe circulacién colate-
ral por una obstruccién previa de la arteria.
Otra posible explicacién puede ser que en un
infarto anterior extenso el dngulo sélido forma-
do por el infarto transmural oscurece la expre-
sién de la isquemia subendocirdica en las deri-
vaciones precordiales; en cambio én el infarto
medioanterior hay una zona pequefia de infarto
transmural rodeada por los segmentos apical y
basal que son normales. Este factor, combinado
con la orientacién geométrica especial de este
tipo de infarto en relacién con las derivaciones
precordiales, puede llevar a un 4dngulo sélido re-
lativamente pequefio o negativo y permitir la
expresién de la ““zona periférica” de isquemia
subendocdrdica en las derivaciones precordiales
V3-V5. (34)

Las ramas marginales obtusas de la Cx irrigan
la region lateral del VI, existiendo una superposi-
ciéon entre las ramas diagonales y marginales
obtusas. (32) Es frecuente que los IAM causa-
dos por una obstruccién de la arteria Cx no es-
tén acompafiados del tipico supradesnivel del
ST; sin embargo en los casos en que s{ estd pre-
sente, dicho supradesnivel del ST se halla en las
derivaciones inferiores (DII, DIII y aVF) y en
V5, V6. (35) Es poco comin el supradesnivel
del ST en V2 con infradesnivel del ST en las
derivaciones inferiores. (36, 37)

Este subtipo especifico de 1AM de cara an-
terior debe ser diferenciado de los subtipos
electrocardiograficos cldsicos: 1) infarto ante-
roseptal, con compromiso de V1-V4, causado
por la necrosis de la porcién anteroapical del
septum y la zona adyacente paraseptal del VI;
2) infarto ‘‘estrictamente anterior” con com-
promiso- de V2-V4, atribuido por Schamroth

a un infarto del septum inferior (en la fase cré-

nica el vector de este infarto es posterior y no
hacia la derecha como en nuestros pacientes);
3) infarto anterolateral, que es considerado una
combinacién de infarto apical y lateral alto y
que compromete a V5, V6, DI y aVL (a dife-
rencia de nuestros pacientes, en los cuales no
hubo supradesnivel del ST en V5-V6); 4) in-
farto anterior extenso, una combinacién de
infarto anteroseptal y anterolateral con com-

promiso de DI, aVL, V1-V6. (11, 12)

La importancia clinica de nuestro trabajo ra-
dica en que por medio del ECG realizado en la
admisién del paciente con el evento agudo se
pueden predecir los hallazgos angiogrificos
(obstruccién de la diagonal) y un curso clinico
con buen prondstico y minimo compromiso
residual de la funcién ventricular.

SUMMARY

ANTERIOR MYOCARDIAL INFARCTION:
CLINICAL AND ELECTROCARDIOGRAPHIC
FEATURES

Background

Anterior wall myocardial infarction limited to the mid-
anterior region without involvement of the apical or the
septal regions is considered to be rare.

Methods

A group of patients with distinct electrocardiographic
features of acute anterior wall myocardial infarction is
described.

Results

Echocardiographic, radionuclide perfusion tomography
and angiographic data show that this type of infarction
is limited to the mid-anterior or mid-anterolateral wall,
without involvement of the septum or apical region.
Coronary angiography demonstrated that the culprit
artery is the first diagonal branch. This distinct electro-
cardiographic subtype of anterior wall myocardial
infarction consists of ST segment elevation in leads VL
and V2, ST segment depression with negative T waves
in leads Il and a VF, and ST segment depression with
positive T wave in leads V4, V5, while ST segment in
lead V3 is either isoelectric or depressed.

Conclusions

These electrocardiographic patterns represent the
“true mid-anterior” myocardial infarction, caused by
occlusion of the diagonal branch of the left anterior
descending artery.

Key word Mid anterior - Myocardial infarction - Electrocardio-
gram - Diagonal,
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