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Objetivo. Describir el perfil de los pacientes
con síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST (SCASEST) por lesión aguda del
tronco común de la arteria coronaria izquierda
(TCI).

Diseño. Serie de casos consecutivos (enero
2002 a febrero 2003) con seguimiento hasta el
alta hospitalaria.

Ámbito. Unidad Coronaria y Unidad de Hemo-
dinámica y Cardiología Intervencionista de un
hospital general. 

Pacientes y método. Se estudió a 6 pacientes
con SCASEST y lesión aguda del TCI en la coro-
nariografía. Se analizan la clínica, el electrocar-
diograma (ECG) basal y con dolor, los marcado-
res cardíacos, el ecocardiograma y los hallazgos
del cateterismo cardíaco.

Resultados. De los 6 enfermos (varones; 43-76
años), 2 presentaban angina inestable y 4 infarto
agudo de miocardio sin onda Q (IAMNQ) con
shock cardiogénico (n = 2), edema pulmonar (n =
1) o fibrilación ventricular (n = 1). El ECG con do-
lor mostró cambios del segmento ST en ≥ 7 deri-
vaciones con descenso en DI (1-4 mm), DII (1-2
mm), V4-V6 (1-4 mm) y ascenso en aVR (0,5-2,5
mm), y un sumatorio en valor absoluto (ΣST [DI,
DII, aVR, V4-V6]) ≥ 10 mm. La coronariografía (1-48
h) evidenció una estenosis ≥ 70% del TCI, por lo
que en 2 pacientes se procedió a cirugía y en 4 a
angioplastia e implante de stent, con buen resul-
tado final. 

Conclusiones. En los pacientes con SCASEST
y disfunción ventricular izquierda severa, arrit-
mias ventriculares graves o ECG con cambios
marcados del segmento ST en ≥ 7 derivaciones
que incluyan DI, DII, aVR, V4, V5, V6, se debe sos-
pechar una lesión aguda del TCI y plantear una
estrategia invasiva urgente o incluso de emer-
gencia.

PALABRAS CLAVE: síndrome coronario agudo, angina ines-
table, infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio
sin onda Q, lesión del tronco común coronario, coronariografía,
angioplastia coronaria, stent coronario.

NON-ST ELEVATION ACUTE CORONARY
SYNDROME DUE TO AN ACUTE LESION 
IN THE LEFT MAIN CORONARY ARTERY.
REPORT OF 6 CASES

Objective. To describe the profile of patients
with non-ST elevation acute coronary syndrome
(NSTEACS) due to an acute lesion in the left
main coronary artery.

Design. A series of consecutive cases (from
January 2002 to February 2003) with follow up
until in-hospital discharge.

Setting. General hospital Coronary Unit and In-
terventional Cardiology Unit.

Patients and method. Six consecutively admit-
ted patients with NSTEACS and an acute lesion
in the left main coronary artery were included.
Clinical presentation, basal electrocardiogram
(ECG), ECG during chest pain, cardiac biological
markers, echocardiogram and coronary angio-
graphy were analyzed.

Results. Among the 6 patients (all males, aged
43-76 years), two presented with unstable angina
(UA) and 4 with non-Q wave myocardial infarc-
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tion (NQWMI): 2 with cardiogenic shock, one with
pulmonary edema and one with ventricular fibri-
llation. ECG during chest pain showed ST chan-
ges in ≥ 7 leads with ST depression in lead I (1-4
mm), II (1-2 mm), and V4-V6 (1-4 mm) and ST ele-
vation in lead aVR (0.5-2.5 mm) and a total sum
(ΣST [I, II, aVR, V4-V6]) ≥ 10 mm. Coronary angio-
graphy (1-48 hours) showed high grade (> 70%)
left main stenosis; 2 patients (UA) underwent co-
ronary artery bypass grafting (CABG) and four
(NQWMI) underwent successful left main sten-
ting.

Conclusions. An acute left main lesion should
be ruled out in patients with NSTEACS and seve-
re arrhythmias, left ventricle dysfunction or ECG
changes in ST segment in more than 7 leads, in-
cluding I, II, aVR, and V4-V6. If confirmed, an ur-
gent or even emergency invasive strategy should
be planned.

KEY WORDS: acute coronary syndrome, unstable angina, acu-
te myocardial infarction, non-Q wave acute myocardial infarc-
tion, left main coronary artery lesion, coronary angiography, co-
ronary angioplasty, coronary stent.

INTRODUCCIÓN

La lesión aguda del tronco común de la arteria
coronaria izquierda (TCI) es un hallazgo angiográfi-
co poco habitual1,2. A menos que previamente el
tronco esté “protegido” por un injerto a la descen-
dente anterior o existan colaterales desde la corona-
ria derecha que permitan una reperfusión rápida, el
pronóstico suele ser fatal por muerte súbita secunda-
ria a fibrilación ventricular o instauración de un fa-
llo de bomba rápidamente letal2-4.

En otras ocasiones, sin embargo, la lesión se ma-
nifiesta como angina inestable5, y esta mejor condi-
ción clínica abre más posibilidades de intervención.
En estos casos se ha demostrado que los pacientes
con un síndrome coronario agudo sin elevación del
segmento ST (SCASEST) identificados como de
alto riesgo6,7 se pueden beneficiar de una estrategia
invasiva precoz8-11. Por esta razón, hemos estimado
de interés presentar el perfil clínico, electrocardio-
gráfico y angiográfico de una serie de 6 pacientes
con SCASEST y lesión aguda del TCI, ya que su re-
conocimiento temprano es importante dada la grave-
dad de esta afección y la opción de resolución, en
casos particulares, durante el mismo cateterismo co-
ronario.

PACIENTES Y MÉTODO

El estudio se llevó a cabo en la Unidad Coronaria
del Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias y la
Unidad de Hemodinámica y Cardiología Interven-
cionista del Hospital General Juan Ramón Jiménez
de Huelva, centro público perteneciente a la red sa-
nitaria del Servicio Andaluz de Salud (SAS). 

El diagnóstico de angina inestable de alto riesgo
se estableció por la presencia de dolor torácico típi-
co en reposo y prolongado (superior a 20 min), cam-

bios dinámicos del segmento ST o elevación de 
la troponina T (TnT), tal como define la Guía 
de Práctica Clínica de la Sociedad Española de Car-
diología7, y el de infarto agudo de miocardio sin
onda Q (IAMNQ) al detectarse en determinaciones
seriadas, hasta un máximo de 12 h después, valores
de creatinfosfocinasa (CK) y su isoenzima MB (CK-
MB) por encima del doble de los normales sin desa-
rrollo de nuevas ondas Q patológicas en el electro-
cardiograma (ECG). 

Los 6 pacientes de esta serie ingresaron de urgen-
cia en el hospital entre enero de 2002 y febrero de
2003. En urgencias se realizó la historia clínica
completa, en la cual se recogían la edad, el sexo, los
factores de riesgo cardiovascular, la hora de comien-
zo de los síntomas, la anamnesis y el examen físico,
el ECG convencional (trazado de 12 derivaciones,
velocidad de registro 25 mm/s, calibración (1 mV =
10 mm) y extracción de sangre para hemograma,
bioquímica, CK, CK-MB y TnT. 

Todos los pacientes que cumplían estos criterios
fueron trasladados a la Unidad Coronaria, donde se
controlaron el ECG, la frecuencia cardíaca, la pre-
sión arterial no invasiva (PANI), la frecuencia res-
piratoria y la pulsioximetría (SpO2). El ECG se re-
gistraba cada 8 h y siempre que el paciente
manifestaba dolor. En los ECG evolutivos se anali-
zaron el ritmo, la conducción auriculoventricular e
intraventricular, la presencia de ondas Q patológi-
cas, la morfología y la polaridad de la onda T, la
mayor desviación del segmento ST medida en el
punto J y a 80 ms de éste usando el segmento PQ
como línea isoeléctrica, y el sumatorio en valor ab-
soluto del desnivel del ST (negativo y positivo) en
las derivaciones DI, DII, aVR, V4, V5, V6 (ΣST [DI,
DII, aVR, V4-V6]), ya que este parámetro se ha rela-
cionado con la estenosis significativa del TCI o la
enfermedad grave de las 3 arterias coronarias (afec-
ción multivaso)12. En todos los casos se registraron
ECG basales y con episodios de dolor torácico. Los
marcadores plasmáticos de daño celular miocárdico
(CK, CK-MB y TnT) se seriaron cada 6 h. La eco-
cardiografía se practicó antes de la coronariografía,
que se realizó en el laboratorio de hemodinámica a
las 1-48 h del ingreso del paciente en la Unidad Co-
ronaria. Se consideró estenosis significativa del TCI
cuando reducía en un 50% o más la luz del vaso. 
Se consideraba que el procedimiento tenía éxito si
la estenosis residual era menor del 50% del diáme-
tro total de la arteria y el flujo TIMI final era de
grado 3.

RESULTADOS

Diagnóstico

Dos pacientes fueron diagnosticados de angina
inestable de riesgo elevado y 4 de IAMNQ. En la ta-
bla 1 se muestran los datos más relevantes de la his-
toria clínica, el examen físico, la ecocardiografía,
los marcadores bioquímicos cardíacos y la evolu-
ción, en la tabla 2, los cambios del ECG, y en la ta-
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bla 3, los pormenores referentes al cateterismo y los
hallazgos de la coronariografía. 

Clínica

Todos los pacientes eran varones, con edades
comprendidas entre 43 y 76 años y con uno o varios

factores de riesgo cardiovascular. Tres referían ante-
cedentes de cardiopatía isquémica (uno angina esta-
ble y 2 infarto de miocardio) y uno tenía implantado
un stent en la arteria circunfleja. El síntoma inicial
fue siempre dolor torácico típico de reposo y prolon-
gado iniciado entre 2 y 48 horas antes del ingreso.
De los 4 enfermos con IAMNQ, 2 presentaban sig-
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TABLA 1. Características clínicas de los pacientes con síndrome coronario agudo y lesión del tronco
coronario común izquierdo

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Antecedentes
Sexo Varón Varón Varón Varón Varón Varón
Edad (años) 76 43 77 68 56 64

FRCV Tabaco HTA Tabaco HTA Tabaco
Tabaco Dislipemia Tabaco Dislipemia

HTA
Cardiopatía isquémica Infarto de No No No Angina estable Infarto de miocardio

previa miocardio Stent en ACx
Presentación clínica

Inicio síntomas 48 h 12 h 48 h 48 h 2 h 3 h
IAM sin onda Q Sí Sí Sí Sí
Angina inestable Sí Sí
Edema agudo Sí
de pulmón
Shock Sí Sí
Fibrilación ventricular Sí

Laboratorio
Pico CK/TnT (U/l/ηg/l) 75/0,56 4.400/2,14 438/1,07 406/2,13 90/0,16 2.357/2,71

Ecocardiografía
Hallazgos Estenosis aórtica Hipocinesia – Disfunción – Hipocinesia

moderada anterior diastólica anterior
Insuficiencia mitral
FE (%) 50 50 45 35 50 50
Evolución
Alta hospital Sí Sí Sí Sí Sí Sí

ACx: arteria coronaria circunfleja; CK: creatinfosfocinasa; FE: fracción de eyección ventricular; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; IAM: infarto agu-
do de miocardio; TnT: troponina T.

TABLA 2. Características del ECG de los pacientes con síndrome coronario agudo y lesión del tronco
coronario común izquierdo

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Ritmo Sinusal Sinusal Sinusal Sinusal Sinusal Sinusal
Intervalo PR 160 120 ms 200 ms 160 110 ms 160 ms
Bloqueo de rama BRD BRD + HIA
Cambios del segmento ST

DI ↓ ST 2 mm ↓ ST 4 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 1 mm
DII ↓ ST 1 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 1 mm
DIII
aVR ↑ ST 1 mm ↑ ST 2,5 mm ↑ ST 2 mm ↑ ST 1 mm ↑ ST 1 mm ↑ ST 0,5 mm
aVL ↓ ST 1 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 1 mm
aVF ↓ ST 1 mm
V1
V2 ↓ ST 1 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 1 mm
V3 ↓ ST 1 mm ↓ ST 4 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 2 mm
V4 ↓ ST 2 mm ↓ ST 4 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 4 mm
V5 ↓ ST 2 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 4 mm
V6 ↓ ST 1 mm ↓ ST 4 mm ↓ ST 2 mm ↓ ST 3 mm ↓ ST 1 mm ↓ ST 3 mm

Σ ST (DI,DII,aVR,V4,
V5,V6) 10 mm 19,5 mm 12 mm 12 mm 10 m 13,5 mm

N.o de derivaciones con 9 9 9 8 9 7
cambios en el 
segmento ST

BRD: bloqueo de rama derecha; ECG: electrocardiograma; HIA: hemibloqueo izquierdo anterior; Σ ST (DI, DII, aVR, V4, V5, V6): suma total en mm del cambio del segmento ST en las
derivaciones DI, DII (descenso), aVR (ascenso), V4, V5 y V6 (descenso). ↓: descenso; ↑: ascenso.



nos de shock cardiogénico al ingreso en la Unidad
Coronaria (casos 1 y 6), uno de los cuales tuvo, ade-
más, una fibrilación ventricular (caso 1), y un terce-
ro (caso 4) presentó como manifestación inicial un
edema agudo de pulmón. El cuarto paciente con
IAMNQ (caso 3) y los 2 con angina inestable (casos
1 y 5) no desarrollaron complicaciones hemodi-
námicas.

Laboratorio

Los pacientes con IAMNQ y shock tuvieron el
pico más alto de CPK (4.400 y 2.357 U/l). La TnT
estuvo elevada en todos los pacientes, por encima de
0,1 ηg/l en la angina inestable y de 1 ηg/l en los
IAMNQ.

Electrocardiograma

El ECG de los 6 pacientes estaba en ritmo sinu-
sal, 2 tenían un bloqueo completo de rama derecha
(casos 1 y 3), 1 asociado a hemibloqueo izquierdo
anterior (caso 3). Se registraron cambios del seg-
mento ST en 9 (4 casos), 8 (1 caso) y 7 (1 caso) de-
rivaciones, con un patrón caracterizado por descen-
so en DI (1-4 mm), DII (1-2 mm), V4-V5-V6 (1-4
mm) y ascenso en aVR (0,5-4 mm); la suma absolu-
ta (positivo y negativo) de elevación o descenso del
ST en estas derivaciones (SST [DI,DII,aVR,V4-V6])
osciló entre 12 y 20 mm en los 4 IAMNQ y de 10
mm en los 2 casos de angina inestable. Los 6 pa-
cientes mostraron también un infradesnivelación del
segmento ST en V3 (1-4 mm), 4 en V2 (1-3 mm) y
aVL (1-2 mm) y una en aVF (1 mm). Las únicas de-
rivaciones sin alteraciones fueron DI y V1 (fig. 1).

Ecocardiografía

La ecocardiografía reveló una fracción de eyec-
ción (FE) de un 30-50% y una marcada hipocinesia
de la pared anterior en los pacientes con disfunción
ventricular izquierda, si bien medida bajo tratamien-
to: presión positiva continua en la vía aérea, furose-
mida, nitroglicerina y morfina en el edema agudo de
pulmón y perfusión intravenosa de dobutamina en
los casos de shock cardiogénico. Un paciente tenía,
además, una insuficiencia mitral de grado moderado
y en otro se observó una estenosis aórtica con un
gradiente de 40 mmHg. 

Coronariografía

La estenosis era significativa (superior al 50%) en
todos los casos. La localización fue proximal en 3
pacientes (casos 1, 5 y 6), con inclusión del ostio en
2, distal en 2 (casos 2 y 3) y tubular en uno (caso 4).
La lesión se extendía en una longitud de 5-12 mm
con una morfología excéntrica e irregular siempre,
calcificada en 3 casos y con imagen de trombo agu-
do en 2 (fig. 2). Tres pacientes tenían lesiones signi-
ficativas (≥ 75%) en otras arterias coronarias: uno
en la derecha (ACD) media, uno en la descendente
anterior (ADA) media y el otro en la ACD proximal
y la ADA media. Un paciente (caso 6) tuvo una fi-
brilación ventricular durante el procedimiento, por
lo que hubo que continuarlo con un balón de contra-
pulsación intraaórtico.

En los 4 pacientes con IAMNQ se practicó 
una angioplastia coronaria transluminal percutánea
(ACTP) e implantación de stent en el TCI y en las
otras coronarias afectadas (ACD y ADA), tras lo
cual recuperaron flujo TIMI 3. Los 2 pacientes con
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TABLA 3. Características angiográficas de los pacientes con síndrome coronario agudo y lesión del
tronco coronario común izquierdo

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5 Paciente 6

Tiempo UC-UH (h) 48 < 1 24 48 6 12
Morfología lesión

Estenosis (%) 80 70 90 90 85 75
Localización P (ostio) D D Tubular P P ostio
Longitud (mm) 5 8 10 12 5 6
Excéntrica Sí Sí Sí Sí Sí
Irregular Sí Sí Sí Sí Sí
Calcificación Sí No Sí Sí No
Trombo No Sí No No No Sí
N.º vasos enfermos con ACD media ADA media ADA media
lesiones significativas ACD proximal

FE (%) ventriculografía 50 60 32 60 60
ACTP No Sí Sí Sí No Sí
Stent No 1 TCI 1 TCI + 2 ACD 1 TCI + 1 ADA No 1 TCI+1 ADA

+ 1 ACD
Complicaciones FV
Éxito procedimiento Sí Sí Sí Sí
Flujo TIMI

Final 3 en TCI-ADA 3 en TCI-ACD 3 en trivaso 3 en TCI-ADA
BCIA No No No No No Sí
Cirugía coronaria Sí Sí

ACD: arteria coronaria derecha; ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea; ACx: arteria coronaria circunfleja; ADA: arteria coronaria descendente anterior; BCIA: balón de
contrapulsación intraaórtico; D: obstrucción distal; FE: fracción de eyección ventricular; M: obstrucción media; P: obstrucción proximal; TCI: tronco coronario común izquierdo; TIMI:
clasificación del flujo coronario descrito en el estudio Thrombin Inhibition in Myocardial Ischemia (Chesebro J. Circulation 1987;76:142-54).



angina inestable sin problemas hemodinámicos y
con una FE conservada fueron trasladados al centro
de referencia para una intervención quirúrgica car-
diovascular.

Evolución

Todos los enfermos fueron dados de alta del hos-
pital en buena situación clínica. 

DISCUSIÓN

La enfermedad del TCI se encuentra en el 3-5%
de todos los pacientes que son sometidos a corona-
riografía por dolor torácico de origen isquémico, in-
suficiencia cardíaca congestiva o shock cardiogéni-
co13, en el 3-10% de los que padecen angina
crónica14, en el 4% de los que tienen angina inesta-
ble o IAMNQ1,2,15 y en el 0,37-2,96% de los que su-
fren un cateterismo cardíaco de emergencia por un
infarto agudo de miocardio con onda Q2,16. Aunque
los datos anteriores revelan que esta lesión no es la
manifestación más prevalente de la arterioesclerosis
coronaria, sí es la más deletérea; de ahí la utilidad
de intentar identificar a los individuos que la pade-
cen para hacer un tratamiento de revascularización
más agresivo. Por esta razón, algunos autores17 han
añadido un cuarto grupo predictivo del SCASEST,
además de los 3 habituales (bajo, intermedio y alto
riego), que denominan de “riesgo muy elevado” y
en el que incluyen a los enfermos con sospecha de
obstrucción aguda del TCI o equivalente y que se
caracteriza por dolor persistente de reposo más algu-
no de los siguientes hallazgos: inestabilidad hemodi-
námica, arritmias ventriculares, nuevo descenso del
ST ≥ 2 mm en V1-V6 o en ≥ 8 derivaciones o angina
postinfarto con hipotensión arterial, con indepen-
dencia de los cambios en el ECG. En este sentido,
nuestros pacientes mostraron rasgos clínicos y elec-

trocardiográficos que orientaban hacia esta afección
en el contexto de un SCASEST.

Como en otros trabajos publicados5,18, la disfun-
ción ventricular izquierda grave fue frecuente en
nuestra serie: de los 4 pacientes con IAMNQ, 2 de-
sarrollaron rápidamente un shock cardiogénico y un
tercero tuvo un edema agudo de pulmón. La FE me-
dida por ecocardiografía o ventriculografía y en tra-
tamiento médico fue siempre superior al 30%. Las
arritmias ventriculares malignas fueron más inusua-
les y sólo hubo un episodio de fibrilación ventricular
en el paciente con más deterioro hemodinámico (pa-
ciente 2).

El ECG es de gran interés para la identificación
de la obstrucción crítica del TCI. Wellens y Com-
prer19 han descrito en pacientes con angina de re-
poso un patrón “típico de tronco” durante el acceso
de dolor, caracterizado por un segmento ST anor-
mal en 8 o más derivaciones y, especialmente, una
combinación particular12,20 consistente en descen-
so del segmento ST en DI, DII y V4-V6 con elevación
del segmento ST en aVR, con una sensibilidad del
90% y una especificidad del 67%, un valor predic-
tivo negativo del 78% y uno positivo del 62%. Es-
tos autores señalaron también que el rendimiento
diagnóstico era mayor si se hacía el sumatorio en
valor absoluto de la desviación del segmento ST,
negativa y positiva, en esas derivaciones o (ΣST
[DI, DII, aVR, V4-V6]): en ningún paciente con es-
tenosis significativa (≥ 70%) del TCI dicho pará-
metro fue menor de 8 mm (especificidad del 82%),
cuando era ≥ 12 mm el valor predictivo positivo
llegaba al 86% (especificidad 68%), y cuando su-
peraba los 18 mm el valor predictivo positivo y la
especificidad eran del 100%. Estos hallazgos los
encontramos efectivamente en nuestro estudio, ya
que siempre hubo un gran número de derivaciones
afectadas, de 7 a 9, y cambios del segmento ST en
DI, DII, aVR, V4, V5 y V6 con un sumatorio de 10
mm en los 2 pacientes con angina inestable y de 12
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Figura 1. Electrocardiograma (paciente n.º 2) que muestra el patrón típico de “tronco” caracterizado por un marcado descenso del seg-
mento ST en DI, DII, V4, V5 y V6 y un notable ascenso del mismo en aVR. 



mm o más en los cuatro con IAMNQ. Con menos
frecuencia, estos mismos investigadores observa-
ron elevación del segmento ST en V1 además de en
aVR, dato que no apareció en ninguno de nuestros
pacientes. Este signo electrocardiográfico ha sido
descrito igualmente en el infarto agudo de miocar-
dio con onda Q por trombosis aguda del TCI o de
la ADA proximal21-26.

Clásicamente, el tratamiento recomendado en la
enfermedad grave del TCI ha sido la cirugía de re-
vascularización coronaria porque, con respecto al
tratamiento médico, mejora la supervivencia y la
sintomatología27 de forma significativa. Así se pro-
cedió en los 2 pacientes con angina inestable, esta-
bles hemodinámicamente y con lesión proximal del
tronco. Desde la publicación de O’Keefe et al28, la
ACTP con balón se reserva para las emergencias,

como en nuestros enfermos 2, 4 y 6, o para los can-
didatos no quirúrgicos, como era el paciente 3 de
nuestra serie. Sin embargo, los recientes avances
farmacológicos y tecnológicos percutáneos han
ampliado las indicaciones de la ACTP incluso a ca-
sos con indicación para cirugía programada29-31.

En conclusión, nuestro estudio pone de manifies-
to que los pacientes con SCASEST debido a una
obstrucción aguda significativa del TCI tienen un
perfil reconocible que consiste, clínicamente, en la
presencia de inestabilidad hemodinámica, disfun-
ción ventricular severa o arritmias ventriculares
graves, y eléctricamente, en la afección de 7 o más
derivaciones, cambios pronunciados del segmento
ST, típicamente descendido en DI, DII, V4, V5 y V6
y ascendido en aVR, con un sumatorio en valor ab-
soluto (ΣST [DI, DII, aVR, V4-V6]) ≥ 10 mm, hallaz-
gos que pueden ser importantes para plantear enton-
ces una estrategia invasiva urgente o incluso de
emergencia.
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