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Valor predictivo de la dispersión del QT en el síndrome coronario agudo 
sin elevación del ST
Predictive value of QT dispersion in non-ST segment elevation acute coronary syndrome
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En condiciones normales, el potencial de acción (PA) car-
díaco más corto ocurre en el epicardio y el más largo en la 
región miocárdica (células M). Bajo condiciones de isque-
mia, se bloquean los canales de potasio (K+) de las células 
M, lo que provoca una prolongación preferencial del PA 
de dichas células, que deriva en un marcado aumento de 
la dispersión transmural de la repolarización ventricular1. 
Además de este mecanismo, alteraciones de la respuesta 
del miocardio a las catecolaminas o a la estimulación coli-
nérgica, cambios en la concentración intracelular de hidró-
geno, anormalidades en el catabolismo fosfolípido que alte-
rarían la cinética del sodio (Na+), la ocurrencia de acidosis, 
y los cambios de temperatura en el epicardio que ocurren 
durante la isquemia aguda, fueron propuestos como res-
ponsables del aumento en la dispersión transmural de la 
repolarización ventricular, y en consecuencia, del incre-
mento de la dispersión del intervalo QT (iQTd) en estas 
circunstancias2-3.

Ya en el año 2000, Nowinski et al demostraron que la 
isquemia miocárdica producida durante los períodos de 
inflado del balón en las angioplastias coronarias producía 
de forma inmediata alteraciones en la repolarización ven-
tricular, incluida una significativa prolongación del inter-
valo QT, que persistía minutos e incluso horas 4. De forma 
similar, Roukema et al encontraron aumento de la iQTd en 
pacientes portadores de enfermedad arterial coronaria du-
rante la isquemia inducida por el ejercicio 5. Estos hallazgos 
abrían la posibilidad de implementar el uso del intervalo 
QT como marcador precoz de isquemia miocárdica aguda 
y transitoria.

Actualmente se acepta que el aumento en la dispersión 
de dicho intervalo en la isquemia coronaria, definida como 
la diferencia entre el QT máximo y el QT mínimo hallado 
en un electrocardiograma estándar de doce derivaciones, es 
un signo bien conocido, que ha llegado a formar parte de 
los parámetros a considerar en el cálculo del riesgo isqué-
mico en el síndrome coronario agudo6-7. Además, se conoce 
que la prolongación de este intervalo después de un infarto 
con onda q se asocia a riesgo significativamente mayor de 
muerte súbita8. Se considera entonces importante destacar 
que aunque el QT prolongado es marcador de riesgo de 
arritmias ventriculares, que a su vez se incrementa aún más 
en el miocardio isquémico, hay autores, como Francisco 
Gadaleta et al y Javier Jimenez Candil et al, que lo señala-
ron como predictor de riesgo isquémico y no arrítmico en 
pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del 
segmento ST (SCASEST), al ser un marcador de enferme-
dad avanzada o de gravedad de la isquemia subyacente 7,9.

En la muestra del estudio “Valor predictivo de la disper-
sión del intervalo QT en síndrome coronario agudo sin ele-
vación del ST (SCASEST)”, realizado por Dr. Gabriel Salica 
et al en el Instituto Tucumán de Enfermedades del Corazón 
y en la Facultad de Medicina de Tucumán, publicado en 
esta edición, la iQTd >60 ms se asoció de manera significa-
tiva con lesiones severas de las arterias coronarias, antece-
dentes de ángor crónico o realización de ATC con implante 
de stent, y deterioro de la función ventricular. Carluccio et 
al en 2003 ya habían demostrado mayor iQTd en pacientes 
con lesiones coronarias severas, así como Wail Nammas et 
al en un trabajo realizado en 2014 en la Universidad de El 
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Cairo, donde evidenciaron que la mayor severidad de lesio-
nes coronarias en pacientes sometidos a cinecoronariogra-
fías electivas era predictor independiente de aumento de 
iQTd10-11. La medición de la iQTd también puede resultar 
útil en la sospecha de síndrome coronario agudo en pacien-
tes con bloqueo de rama izquierda, donde el análisis del 
segmento ST/T resulta impreciso.

El trabajo del Dr. Gabriel Salica et al resulta interesan-
te, ya que aunque las guías clínicas sugieren el empleo de 
una estrategia invasiva en la mayoría de los pacientes con 
SCASEST 12, la estratificación clínica de esta entidad man-
tiene aún hoy su relevancia. En efecto, en el 34% a 54% de 
los pacientes admitidos con SCASEST el segmento ST/T no 
muestra alteración en su llegada al hospital, con un curso 
evolutivo posterior muy heterogéneo 13-14. De ahí el interés 
por el estudio de otras variables ECG que pudieran aportar 
información adicional y complementaria a la del segmento 
ST/T, como es sin duda la medición del intervalo QT y su 
dispersión, ya que es la primera manifestación electrocar-
diográfica posterior a la oclusión de una arteria coronaria 
epicárdica, y que persiste tiempo después del impacto is-
quémico, lo que permite su implementación como herra-
mienta de estratificación de riesgo a la llegada del paciente, 
especialmente aquellos que no presentan síntomas ni alte-
raciones electrocardiográficas típicas 15.

Por ello, y aunque la medición y reproducibilidad del 
intervalo QT presenta limitaciones, recogemos buenas noti-
cias: la repolarización en ECG de pacientes con sospecha de 
SCASEST aporta información más allá del segmento ST/T 
(16). Entretanto, en la época de los marcadores biológicos 
múltiples y de las pruebas diagnósticas cada vez más so-
fisticadas, una sencilla y antigua variable, fácilmente ob-
tenible en el viejo electrocardiograma, se abre paso en la 
estratificación del pronóstico del SCASEST. Bienvenida !!!. 
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