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Mddulo 1: Técnicas de imagen y diagndstico en cardiologia: indicaciones e interpretacion clinica

Tema 1: Electrocardiograma para el clinico

@ OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

® Saber cémo realizar correctamente un electrocardiograma (ECG).

* Interpretar las diferentes ondas, intervalos y segmentos del ECC.

e |dentificar el ECG normal.

* Conocer las alteraciones del ECG mas relevantes en el contexto de las bradiarritmias.

* Conocer las alteraciones del ECG mds relevantes en el contexto de las taquiarritmias.

* Conocer las alteraciones del ECG mds relevantes en el contexto de la cardiopatia isquémica.

® Conocer las alteraciones mas relevantes de la repolarizaciéon ventricular.

ASPECTOS BASICOS

¢Como funciona el corazon?

Para interpretar correctamente un ECG es importante conocer como es el corazon desde un punto de vista
eléctrico.

El corazon tiene su propia estructura eléctrica compuesta por el nodo sinusal, el nodo auriculo-
ventricular (AV) y el sistema His-Purkinje (Fig. 1.1-1) y se contrae gracias a la electricidad que autoge-
nera. Normalmente, el latido cardiaco comienza en el nodo sinusal. Desde ahi el impulso eléctrico
se dirige al nodo AV, tnico camino hacia los ventriculos en condiciones normales, por lo que sirve de
filtro para evitar el paso de impulsos anémalos. A continuacién del nodo AV se encuentra el sistema
His-Purkinje, especializado en la conduccion del impulso, que se ramifica primero en 3 fasciculos
(primero se bifurca en rama derecha y rama izquierda e inmediatamente después ésta se bifurca de
nuevo dando lugar al hemifasciculo anterior y posterior de la rama izquierda) y luego en multitud de
microcables de forma que el impulso eléctrico llega casi simultaneamente a toda la superficie endo-
cardica de los ventriculos.

Vena cava superior
Venas pulmonares

Orejuela izquierda

Nodo sinusal—-—._’.

Haz de His

Nodo

. . Hemirrama
auriculoventricular

anterior izquierda

Hemirrama

Rama derecha posterior izquierda

Figura 1.1-1. Esquema simplificado de la «instalacion eléctrica» del corazon.
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Una caracteristica fundamental del corazén es que sus células son capaces de generar impulsos eléc-
tricos por si mismas: a esto se le denomina automatismo. Sin embargo, las células cardiacas estan es-
pecializadas, de forma que unas son mas generadoras de electricidad (como las localizadas en el nodo
sinusal y en el nodo AV), otras mas conductoras (como las localizadas en el sistema His-Purkinje), y otras
encargadas de la contraccion (musculares propiamente dichas). Pero el hecho de que todas pueden llegar
a generar electricidad tiene relevancia pues, por una parte, puede evitar que el corazén deje de latir en
caso de emergencia pero por otra puede dar lugar a taquiarritmias.

La capacidad de las células del corazén de generar y transmitir impulsos eléctricos se debe a su capa-
cidad de regular la apertura y cierre de millones de canales ionicos localizados en sus membranas. Estos
canales tienen una estructura muy compleja y se distribuyen de forma diferente segtn el tipo de célula
cardiaca. Por ejemplo, las células mas generadoras de impulsos son mas dependientes de las corrientes de
calcio mientras que las conductoras dependen mas del sodio. Conocer esta variabilidad en la distribucién
de los diferentes canales es crucial para entender cémo los distintos medicamentos afectan de manera
diferente al nodo sinusal, al nodo AV, a las células de conduccién y a las de contraccién. Por otra parte,
las personas que nacen con un defecto genético que conlleve anomalias en el funcionamiento de estos
canales pueden tener arritmias graves a lo largo de su vida.

Para conocer mejor como se generan y transmiten los impulsos eléctricos en el corazén, véase la
Videoclase 1 de este tema.

Es fundamental recordar como la diferente distribucion de los canales iénicos en las diversas cé-
lulas cardiacas condiciona su sensibilidad a los distintos farmacos.

¢Qué es un electrocardiograma?

El ECG es el trazado que evidencia la actividad eléctrica del corazén. Las células que inician la descarga
activan a las contiguas a través de las uniones intercelulares, ello da lugar a frentes de activacion eléctrica
que avanzan por las auriculas y los ventriculos. Lo que se hace con los diferentes electrodos es observar
las direcciones de esos frentes de activacion eléctrica. Si el frente se acerca, se observard en el electrodo
explorador una deflexion positiva (se la Ilama onda R monofasica), y, si se aleja, la deflexion serd negativa
(se la Ilama QS). Si el observador esta en el medio y primero lo ve acercarse y luego alejarse, se dibujara
una sefial inicialmente positiva y luego negativa (se la Ilama RS).

¥
Es clave, para entender un ECG, que los diferentes electrodos registraran la actividad eléctrica cardiaca

como positiva cuando el frente de activacion se dirija hacia ellos y negativa cuando se aleje.

Para hacer mas facil las mediciones el papel del ECG es milimetrado con 2 tipos de cuadrados: unos
mas pequenos, de 1 x 1T mm, y otros mas grandes (delimitados por una linea mas gruesa) de 5 x 5 mm. La
altura representa el voltaje de forma que, en un ECG convencional, 10 mm de altura representan 1 milivoltio.
El ancho del papel representa el tiempo vy, puesto que el papel «corre» a 25 mm/s en un ECG convencional,
cada «cuadradito pequefio» equivale a 0,04 s (0 40 ms) y cada «cuadrado grande» a 0,20 s (0 200 ms).

¢Como se realiza un electrocardiograma?

Para que un ECG pueda ser interpretado correctamente y ademds pueda compararse con otros ECG, los
electrodos deben estar siempre colocados en los mismos puntos. Esto es muy importante en el caso de las
derivaciones precordiales (en las derivaciones de los miembros no es tan relevante, pudiendo colocarlos
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tanto a nivel distal como proximal del miembro e incluso en el tronco) para poder comparar los ECG (por
ejemplo, para comparar cambios en el segmento ST con/sin dolor). En el ECG convencional, se colocaran
10 electrodos para obtener 12 derivaciones (Nota: procure colocar las pegatinas-electrodo en sitios lim-
pios, sin pelo, a ser posible en contacto con hueso; aunque no es imprescindible, es mejor que el paciente
se quite los objetos metalicos y las medias).

* Los cuatro electrodos de los miembros daran lugar a seis derivaciones: 1, Il, Ill, aVR, aVL y aVF. Todas
ellas localizadas en el plano «frontal» (Fig. 1.1-2). Tienen un cédigo de colores, y para aprender su
localizacion, empezando por el brazo derecho, se pueden utilizar las palabras RANa Verde:

- Brazo derecho (rigth arm [RA], Rojo).

- Brazo izquierdo (left arm [LA], Amarillo).
Pierna derecha (right leg [RL], Negro).
- Pierna izquierda (left leg [LL], Verde).

* Seis electrodos precordiales, que daran lugar a las derivaciones precordiales: V1,V2,V3,V4,V5y
V6 (Fig. 1.1-2). Seria el plano «axial» y estan colocados en:
- V1: cuarto espacio intercostal derecho, linea paraesternal derecha.
- V2: cuarto espacio intercostal izquierdo (EICI) linea paraesternal izquierda.
- V3:entreV2 y V4.
- V4: quinto EICI linea medioclavicular izquierda.
- V5: quinto EICI linea axilar anterior.
- V6: quinto EICI linea axilar media.

Importante: las derivaciones precordiales deben estar siempre en la misma posicion para poder
comparar los ECG entre si.

vaVF
vil -90° vill

:
VIII

Figura 1.1-2. Alaizquierda, las derivaciones del plano frontal, con sus grados correspondientes.
A la derecha, las derivaciones precordiales. Se recomienda ver la Videoclase 1 para entender mejor
como se obtienen las diferentes derivaciones.
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En determinados casos, se vera que es conveniente ampliar el nimero de derivaciones. Para ello, se
colocaran derivaciones simétricas a V3 y a V4 en el lado derecho del esternén, que se llamaran V3R y V4R
(serian las derivaciones/precordiales derechas), o derivaciones a continuacién de V6 y que cubren la zona
posterior del quinto espacio intercostal, que se denominaranV7, V8 y V9 (serian las derivaciones posteriores).

EL ECG NORMAL

Antes de nada, es muy importante conocer y recordar que el mismo ECG puede ser normal para una per-
sona y anormal para otra. Esto quiere decir que, antes de decidir si un ECG es normal (Fig. 1.1-3), hay que
conocer a quién pertenece.

Cuando se analiza un ECG, lo primero es fijarse en el ritmo y en la frecuencia. El ritmo normal es el
sinusal, que es ritmico, aunque puede tener variaciones de ciclo con la respiracién, sobre todo en nifos y
personas jovenes (a esto se le [lama arritmia sinusal respiratoria).

La frecuencia cardiaca (FC) normal esta entre 60-100 Ipm, aunque puede ser mayor en nifios peque-
fios e inferior en atletas o personas con tono vagal elevado. En la Videoclase 1 se muestran diferentes
trucos para conocer la FC.

El siguiente paso es ver si la activacion del corazén sigue un orden normal. La onda P es el reflejo de la
activacion auricular y el complejo QRS es el reflejo de la activacién ventricular. Como el impulso auricular
normal se origina en el nodo sinusal (situado en la parte superior derecha de la auricula derecha), el frente
de activacion se dirigira de arriba abajo y de derecha a izquierda. Por eso la onda P suele ser positiva en la
derivacion Il. En las derivaciones Ill, aVF, | y aVL también suele serlo, pero podria variar dependiendo de
la posicion del corazon: las personas altas y delgadas suelen tener un corazén verticalizado, mientras que
las personas obesas y bajas suelen tener un corazén horizontalizado. Estas variaciones no tienen impor-
tancia. Una vez se ve que el impulso se inicia en el sitio normal, a continuacién, se comprobara si tarda
el tiempo normal en propagarse. Las ondas P normales suelen durar menos de 100 ms (menos de 2,5 mm;
menos de 2,5 cuadraditos pequefios) y suelen tener una altura también menor de 2,5 mm (0,25 mV). El
intervalo PR se mide desde el inicio de la onda P, en la derivacion en que se vea mds precoz, hasta el inicio
del complejo QRS. Suele medir entre 120-210 ms y es la suma del tiempo que tarda el impulso eléctrico
desde que sale del nodo sinusal hasta que llega al nodo auriculoventricular (AV), lo atraviesa, llega al His
y desde ahi hasta el mdsculo ventricular. Es muy importante conocer que un gran porcentaje del intervalo
PR corresponde al nodo AV, el cual es capaz de enlentecer o acelerar la conduccién dependiendo del tono

I aVR | C4
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Figura 1.1-3. Electrocardiograma (ECG) normal.
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adrenérgico (y también de la influencia de diversos farmacos). Por ello, cuando se vea un intervalo PR
largo casi siempre sera responsabilidad del nodo AV y en la mayor parte de los casos no tendrd relevancia
clinica. A continuacién, aparece el complejo QRS, protagonista del ECG: aporta informacion de cémo
ocurre la activacion eléctrica de ambos ventriculos. La nomenclatura del mismo se hace de la siguiente
manera (Fig. 1.1-4): la primera deflexién negativa se nombra como onda Q (maydscula o mintscula segtn
su tamano, esto es aplicable también al resto de letras), la primera deflexién positiva sera la onda Ry la
segunda deflexién negativa la onda S. A partir de aqui cada deflexién positiva o negativa se nombrara
como R/r" 0 S/s " respectivamente. Si todo el complejo es negativo, es decir, si no hay onda R se denomina
QS. El complejo QRS normalmente debe comenzar con una onda R o con una onda Q que no sea mas
ancha de 40 ms o que no mida mas de un 1/4 de la altura del QRS excepto en las derivaciones aVR y V1.
El QRS normalmente no tiene melladuras y suele despegarse de la linea base de forma bastante vertical.
La onda R en las derivaciones de los miembros suele medir mas de 10 mm y en precordiales menos de
30 mm. El intervalo QRS es normalmente estrecho (< 100 ms), porque la activacion eléctrica de ambos
ventriculos se produce de forma simultanea y muy rapida. Esto es asi porque empieza al mismo tiempo en
tres puntos a la vez: insercién de la rama derecha y de los hemifasciculos anterior y posterior de la rama
izquierda del His-Purkinje. Cuando esto no sea asi (por bloqueo de una de las ramas, ectopia ventricular,
estimulacion por un marcapasos...) el QRS sera ancho, mayor de 120 ms. Respecto al QRS ademas de la
duracién es importante conocer el eje. En los ventriculos hay varios frentes de activacion, pero, si se suman
todos, el vector resultante es el denominado eje del QRS. En condiciones normales el eje del QRS estara
comprendido entre =15 °y +105 °. El calculo del eje parece dificil al principio, pero es muy sencillo;
en la Videoclase 1 se muestra cémo calcularlo. Se habla de eje izquierdo (o superior izquierdo) cuando
se encuentra entre 0 ° y 90 °; eje derecho (o inferior derecho) entre 90 °-180 °, y eje indeterminado en-
tre —90 ° y —180 °. Tras el QRS viene el segmento ST que suele ser «plano» y al mismo nivel que la linea
base. La unién de la parte final del QRS con el ST se denomina punto ] y tiene importancia para detectar
isquemia. La onda T suele ser asimétrica (subida mas lenta que caida) y positiva (aunque sea un poco apla-
nada) en casi todas las derivaciones, excepto en aVR y V1. Ademas, en las derivaciones de los miembros
la polaridad de la onda T suele coincidir con la polaridad global del QRS. En nifos, jévenes y algunas mu-
jeres adultas la onda T puede estar invertida (onda T negativa) de V1 a V3, y esto puede ser normal (patrén
juvenil). Tanto el segmento ST como las ondas T son muy sensibles a mdltiples alteraciones del corazén,
que pueden ser poco o muy importantes dependiendo de la situacién clinica que presente cada paciente.
Existe una alteracion del ST muy frecuente, sobre todo en hombres jévenes y en deportistas, que se de-

Qs s g Deflexion intrinsecoide

Figura 1.1-4. Nomenclatura de las diferentes ondas del complejo QRS.
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nomina «repolarizacién precoz». Consiste en una elevacién del segmento ST céncava, con elevacion del
punto J, que se suele observar de forma mds notable en precordiales izquierdas (V4-V6), aunque también
puede presentarse en el resto de las precordiales y en las derivaciones de los miembros. Por Gltimo, no hay
que olvidar nunca medir el intervalo QT, que es un marcador de la despolarizacion y repolarizacién ventri-
cular. El intervalo QT se mide desde el principio de la onda Q hasta el final de la onda T. Se acepta que su
valor normal es menor de 440 ms (0,44 s). El intervalo QT debe medirse de forma manual, preferiblemente
usando las derivaciones de los miembros que muestran mejor el final de la onda T. Al realizar mediciones
se encuentra a menudo que el final de la onda T no es nitido. Puede aparecer una onda U que es una suave
alteracion positiva del trazado tras la onda T. Esta onda U no debe incluirse en la medida del QT salvo que
sea lo suficientemente ancha como para estar unida a la onda T, de forma que se observa s6lo como una
melladura sobre la misma. El intervalo QT varia con la frecuencia cardiaca (FC) por lo que debe ajustarse a
ésta, lo que se llama intervalo QT corregido o QTc. Esta correccion (que se realiza generalmente mediante
la férmula de Bazett) sirve para homogeneizar la medida de forma que se pueda comparar.
La férmula es:

__ QT
QTc = TRR

Donde QT es el intervalo QT medido en milisegundos y RR es el intervalo desde el comienzo de un
complejo QRS hasta el comienzo del siguiente complejo QRS medido en segundos.

El QTc se alarga con la edad, es mas largo en mujeres adultas que en varones adultos y varia durante
el dia, encontrando el QTc mas largo poco después del despertar.

¥
]
ECG normal:

- Ritmo sinusal con onda P (activacién auricular) positiva en II.

Intervalo PR de 120-210 ms a expensas fundamentalmente de la conduccién a través del nodo AV.
- Complejo QRS (activacion ventricular) de duraciéon <100 ms y con eje de —15 °a +105 °.

Segmento ST isoeléctrico. Onda T positiva salvo en V1 y aVR. QTc <440 ms.

BRADIARRITMIAS. TRASTORNOS DE LA CONDUCCION CARDIACA

Se habla de bradicardia cuando la FC es menor de 60 Ipm. Puede ser normal (como es el caso de los de-
portistas) o patolégica (por envejecimiento del sistema de conduccién por ejemplo).

Ante una bradicardia, hay que plantearse las siguientes cuestiones:

* Si produce sintomas: cansancio, disnea, mareos o sincopes. Es especialmente importantes si se

relacionan con el ejercicio.

e Si el paciente toma alglin medicamento que pueda producir bradicardia: R-bloqueantes (incluidos

colirios oculares), anticélcicos, digoxina, flecainida, propafenona, amiodarona, etc.

* Estar seguros de que no ha sido un infarto la causa de la bradicardia: a través de la clinica (dolor

precordial), del ECG, de las enzimas cardiacas y del ecocardiograma, si estuviera disponible.

® Realizar analitica para excluir alteraciones iénicas: la mas frecuente la hiperpotasemia, que se

observa a menudo en pacientes con insuficiencia renal (aguda o crénica) o que toman farmacos
que incrementen el potasio.

El ritmo cardiaco depende en condiciones normales del nodo sinusal. Pero es muy importante saber
que cuando éste falla o se bloquea el impulso en su recorrido hacia los ventriculos el corazén no se para.
Enseguida las células que se encuentran por debajo de la estructura que falla toman el mando: esto es lo
que se conoce como los ritmos de «escape». Estas células tendrdn una frecuencia de descarga que sera
tanto menor cuanto mas abajo se localicen. Por ejemplo: la frecuencia de descarga de las células nodales
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esta en torno a 50 Ipm, las hisianas en torno a 35 Ipm vy las células del Purkinje en torno a 25 Ipm. Si el
escape viene de estructuras infrahisianas ademas de tener una FC baja, tendrd un QRS ancho. Cuanto mas
abajo sea el bloqueo, éste sera mas grave y las manifestaciones clinicas peores: mayor probabilidad de
sincope y asistolia pero también de arritmias ventriculares.

Y spor qué arritmias ventriculares? Porque cuando la frecuencia cardiaca es muy lenta o el corazén
pasa de una frecuencia rapida, a la que estd acostumbrado, a una mucho mas lenta, se favorecen unas
arritmias ventriculares muy rapidas, conocidas como Torsades de Pointes, que si no se autolimitan pueden
ser letales. Por ello es muy importante que estos pacientes estén monitorizados y tengan cerca un desfibri-
lador. Los novatos piensan que esto es porque pueden bloquearse. Los expertos ya saben que es también
por la posibilidad de que desarrollen fibrilacion ventricular (Fig. 1.1-5).

.. sl — T
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aVF N p o~ (11 - ' 0y
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V3

V4

V5

V6

Figura 1.1-5. Torsades de Pointes en un paciente con un bloqueo auriculoventricular (AV) completo.

Enfermedad del seno

Es la disfuncién del nodo sinusal y puede manifestarse de diversas formas. Como bradicardia sinusal y/o
incapacidad para incrementar la FC (incompetencia cronotropa). Esto produce sintomas porque el corazén
no responde a las demandas del organismo. Otras veces se manifiesta como pausas sinusales importantes
que no coinciden con fases de suefo, estas pausas pueden aparecer espontdneamente o tras un episodio
de frecuencia auricular elevada como en la FA paroxistica por ejemplo. Esto dltimo es lo que se cono-
ce como sindrome bradicardia-taquicardia (Fig. 1.1-6). También, en algunos pacientes, puede existir una
sensibilidad extrema a farmacos (3-bloqueantes, anticélcicos o antiarritmicos) que en otros casos serian
perfectamente tolerados.

La indicacién para implantar un marcapasos en el contexto de la disfuncién sinusal (si no hubiera una
causa reversible) se basa en la presencia o no de sintomas.
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Figura 1.1-6. Pausa sinusal patoldgica tras un episodio de fibrilacion auricular (FA) paroxistica.

Bloqueos auriculoventriculares

Se refieren a los problemas que puede tener el impulso auricular para alcanzar los ventriculos y se clasi-
fican en bloqueo AV de primer, segundo y tercer grado en funcién de la cantidad de impulsos auriculares
que llegan al ventriculo. Un aspecto muy importante a tener en cuenta es que el bloqueo AV se puede pro-
ducir a nivel del nodo AV o a nivel del sistema His-Purkinje. Conocer el punto de bloqueo tiene una gran
relevancia prondstica y terapéutica pues el bloqueo a nivel del nodo AV es relativamente benigno mientras
que el bloqueo a niveles inferiores dara lugar a escapes lentos, inestables y potencialmente peligrosos si
progresa a bloqueo AV completo. El implante de un marcapasos estara indicado (si no hubiera una causa
reversible) en caso de sintomas, bloqueo AV de segundo grado a nivel del sistema His-Purkinje o en caso
de bloqueo AV de tercer grado.

Por otra parte, el bloqueo AV puede ser fisioldgico si las frecuencias auriculares son demasiado altas
(fibrilacién, flater o taquicardia auricular) ya que protege a los ventriculos. El paso de mas o menos impul-
sos auriculares dependerd en gran medida del tono adrenérgico del paciente.

Tipos de bloqueo AV:

1. Bloqueo AV de primer grado: todas las ondas P se siguen de un QRS pero el PR mide mas de 210 ms

(Fig. 1.1-7).
Es raro que este problema vaya a mas. Su origen suele ser nodal por lo que, incluso en el caso de
que aumentara el grado de bloqueo, el ritmo de escape seria relativamente seguro.
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Figura 1.1-7. Bloqueo AV de primer grado con un PR de 320 ms, pero todas las ondas P llegan a los ventriculos.

2. Bloqueo AV de segundo grado: algunas ondas P no pasan al ventriculo.
- Mobitz | o Wenckebach: el PR se va alargando hasta que una onda P no es conducida (Fig. 1.1-8).
A veces este alargamiento no es facil de apreciar. Un truco es medir el Gltimo PR conducido y
ver si es mas largo que el primer PR conducido. Si es asi, ya se puede decir que es un Mobitz | o
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Figura 1.1-8. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz | o Wenckebach. EL PR se va alargando
hasta que una P ya no pasa al ventriculo.

Wenckebach. Es un bloqueo muy frecuente y generalmente se observa en el ECG o Holter (sobre
todo nocturno) de personas que tienen un tono vagal excelente. El causante es un nodo AV «muy
riguroso» y no suele tener ninguna importancia. Si se le pide al paciente que realice un poco de
ejercicio o se le pone nervioso es muy probable que desaparezca.

Mobitz Il: una onda P se bloquea sin previo aviso, es decir, sin prolongarse antes el PR (Fig. 1.1-9). Es
muy raro pero cuando ocurre significa que existe enfermedad debajo del nodo AV, en el sistema
His-Purkinje. Este bloqueo en general es mds peligroso que el Mobitz | pues puede producirse un
bloqueo AV de alto grado de forma sdbita y el ritmo de escape serd lento.

Figura 1.1-9. Bloqueo Mobitz Il. Se observan ondas P sinusales bloqueadas sin un alargamiento previo del PR.
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- Bloqueo AV 2:1: de cada dos ondas P una se bloquea. Entonces es imposible decir si es Mobitz |
o Il. Cuando el bloqueo es a nivel del nodo AV (el equivalente a un Mobitz 1) el PR de la onda P
conducida suele ser largo y el QRS estrecho. Es frecuente verlo en un Holter durante el registro
nocturno. Cuando el bloqueo AV es a nivel hisiano o inferior (equivalente a un Mobitz I1) el PR
conducido suele ser normal y el QRS ancho. Un truco sencillo para diferenciarlos consiste en
realizar maniobras que incrementen la frecuencia sinusal y mejoren la conduccién del nodo AV
(como el ejercicio o la atropina): si el bloqueo es a nivel del nodo AV mejorara la conduccién
pasando de 2:1 a 3:2, 4:3, etc. Mientras que si el bloqueo es inferior al nodo AV la llegada de
mas impulsos al punto de bloqueo incrementard el estrés del mismo y empeorara la conduccién
pasando de 2:1 a 3:1, 4:1, etc.

3. Bloqueo AV de tercer grado o completo: ninguna de las ondas P pasa al ventriculo (Fig. 1.1-10).

En este caso el corazén latira con un ritmo de escape. Como se ha dicho, si el QRS del escape es

estrecho su origen serd nodal (alrededor de 50 Ipm) o hisiano (alrededor de 35 Ipm). Si es ancho el

ritmo de escape generalmente sera mas bajo, de las ramas o del propio musculo, y por tanto més lento.

Cuando el paciente tiene una FA crénica, es posible saber si tiene bloqueo AV completo porque los

QRS seran lentos y ritmicos. En la FA sin bloqueo AV los QRS siempre son arritmicos.

En los bloqueos AV es importante intentar deducir por el ECG a qué nivel se esta produciendo
el bloqueo ya que si es inferior al nodo AV es de peor prondstico.

720 ms 720 ms 720 ms 720 ms
8|

MJ/\\W

* 1360 ms * 1360 ms *
QRS QRS QRS

Figura 1.1-10. Bloqueo AV completo o de tercer grado. Hay que fijarse en la disociacion A-V, las ondas P van a su ritmo y
los QRS al suyo, de forma independiente.

Bloqueos de rama

El sistema de conducciéon His-Purkinje tiene tres ramas o fasciculos principales: la rama derecha y los he-
mifasciculos anterior y posterior de la rama izquierda. Cuando se bloquea la conduccién por uno o mas
de estos fasciculos se altera la morfologia, el eje y la anchura del QRS, pero sin producir bradicardia (salvo
que se bloquee el impulso en las 3 ramas simultaneamente).

Dependiendo del nimero de fasciculos «bloqueados», hablaremos de bloqueo unifascicular, bifascicu-
lar o trifascicular. Son bloqueos unifasciculares el bloqueo completo de la rama derecha (BCRD), hemiblo-
queo del fasciculo anterior izquierdo (HBAI) y el hemibloqueo del fasciculo posterior izquierdo (HBPI). Si
afecta a dos fasciculos, el bloqueo serd bifascicular. Son bloqueos bifasciculares el bloqueo completo de la
rama izquierda (BCRI), BCRD + HBAI o BCRD + HBPI, o bien HBAI y HBPI alternantes. El bloqueo trifasci-
cular generalmente se manifiesta como bloqueo auriculoventricular completo, ya que al estar enfermos los
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tres fasciculos o falla la conduccién o conduce muy precariamente. También habria enfermedad trifascicular
cuando se alterna el BCRD con el BCRI en el mismo enfermo. O cuando hay BCRD y bloqueo alternante de
los fasciculos anterior y posterior izquierdos. Sin embargo muchas veces se habla, erréneamente, de bloqueo
trifascicular cuando existe un bloqueo bifascicular con PR largo. En la mayoria de estos casos el bloqueo no
es realmente trifascicular porque el PR largo suele ser un problema del nodo AV y no del tercer fasciculo.

Para conocer y entender los cambios que produce en el QRS el bloqueo de los distintos fasciculos,
véase la Videoclase 1 de este tema.

Un paciente que tiene alteraciones de la conduccion en los fasciculos del sistema His-Purkinje ten-
dra mas facilidad para desarrollar bloqueo AV, aunque dicha progresion es rara y seconocen muy mal sus
causas. Por otra parte, el bloqueo AV puede ser intermitente asi que habrd que prestar mucha atencién
a la historia clinica del paciente: pueden haber presentado sincopes o presincopes de causa no filiada.
Cuando un paciente tiene sincope de causa desconocida y bloqueo bifascicular se debe realizar un estudio
electrofisiol6gico o implantar un Holter subcutaneo porque es probable que dicho sincope se deba a blo-
queo AV completo paroxistico y requiera por tanto un marcapasos (en algunos casos, si el sincope es muy
sospechoso de ser por bradicardia, se implanta directamente un marcapasos). Pero jcuidado!, un error muy
grave es pensar que los sincopes son debidos a bloqueos transitorios y pasar por alto alguna otra alteracién
que puede tener el paciente y que puede dar lugar, por ejemplo, a taquicardias ventriculares que si son
muy rapidas pueden ocasionar también sincopes. En este caso el marcapasos no protegeria en absoluto al
paciente ni solucionaria su problema. Cuando un paciente con enfermedad cardiaca tiene sincopes debe
ser referido inmediatamente a un servicio de urgencias para su monitorizacion.

El significado clinico de los bloqueos de rama es muy variado y pueden reflejar desde una alteracion sélo
eléctrica a un problema cardiaco serio. Por ello se debe descartar «cardiopatia estructural», es decir, hay que ha-
cer mas pruebas a estos pacientes (generalmente un ecocardiograma) para conocer si el bloqueo es algo aislado
0 acompana a alguna otra alteracién anatémica (dilatacion, disfuncion y/o hipertrofia ventricular, cicatrices por
infartos previos, etc.). Sin embargo en muchos casos no se encuentra nada y se atribuyen a degeneracion del
sistema de conduccién, se relacionan con el paso de los afios. En general, el BCRD se puede observar en cora-
zones «normales», aunque no esta de mas descartar algtin tipo de sobrecarga o afectacion ventricular derecha.
Sin embargo es menos probable que el BCRI aparezca en un corazén sin otras alteraciones, especialmente si
el eje del QRS es izquierdo y/o existen melladuras. Nunca hay que quedarse tranquilos con un BCRI hasta no
estar seguros de que el resto del corazén es normal. Y si no lo es, actuar en consecuencia.

Un problema muy importante afiadido al BCRI (y no tanto al BCRD) es que practicamente invalida
el ECG para diagnosticar isquemia. De hecho, si un paciente tiene dolor sugestivo de angina o infarto y
en el ECG se observa un BCRI, se debe tratar como si el ECG asegurara la isquemia o el infarto. Ademads,
por regla general, el bloqueo de rama izquierda (BRI) también impide detectar cicatrices cardiacas (no se
veran las ondas Q que producen).

ECG en pacientes con marcapasos

El ECG de un paciente con marcapasos parece muy complicado a primera vista, pero, entendiendo cémo
funciona un marcapasos, vera que es muy sencillo en realidad. Véase la Videoclase 2 para aprender a
interpretar estos ECG.

TAQUIARRITMIAS

Extrasistoles

Las extrasistoles son latidos prematuros que se pueden originar en las auriculas o en los ventriculos. Cuan-
do a cada latido sinusal le sigue una extrasistole se denomina bigeminismo, auricular o ventricular segin
el origen del latido ectépico (Fig. 1.1-11). Si se produce cada 2 latidos sinusales sera trigeminismo.
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Figura 1.1-11. Bigeminismo auricular: a cada latido sinusal le sigue una extrasistole auricular.

Extrasistoles auriculares (Fig. 1.1-11)

Se diagnostican porque se observa una onda P que se «adelanta». Suele ir seguida de un QRS, pero en
ocasiones, sobre todo si se adelanta mucho, puede pillar al nodo auriculoventricular (AV) desprevenido
(en periodo refractario) y no pasa, se bloquea. Esto en general es normal, no seria una disfuncién del nodo
AV, pero podria confundirnos por la bradicardia que produce. Este fendmeno también podria simular una
disfuncion sinusal, especialmente cuando la extrasistole coincide con onda T y apenas se ve.

En las extrasistoles auriculares la forma de la onda P dependera del origen de la activacién. Las que se
originen en la parte inferior de las auriculas, cerca del nodo AV, tendran una polaridad predominantemente
negativa en Il, lll y aVF. Si se originan en la auricula izquierda, tenderdn a ser negativas en | y aVL. Si se
originan cerca del nodo sinusal, su morfologia serd muy parecida a los latidos sinusales. Sin embargo la
onda P es dificil de ver en ocasiones porque coincida con el QRS o con laondaT.

Cuando el latido ectépico pasa por el nodo sinusal, lo suele «poner a cero» y este descargara trans-
currido su tiempo de descarga habitual. Este es el motivo de las denominadas pausas postextrasistélicas y
muchas veces es lo que nota el paciente: una pausa o un vuelco del corazoén.

Si la extrasistole auricular no se bloquea en el nodo AV vy logra bajar a los ventriculos dara lugar a un
QRS idéntico al que tiene el paciente durante el ritmo sinusal. Pero a veces, al ser un latido adelantado,
puede bloquearse en alguna de las ramas del His-Purkinje dando lugar a un QRS ancho a pesar de que el
paciente tenga de base un QRS estrecho. A este fenémeno se le denomina «aberrancia» y puede confun-
dirse con extrasistoles ventriculares.

Extrasistoles ventriculares (Fig. 1.1-12)

En este caso los latidos prematuros se originan en cualquier lugar de los ventriculos. Al transmitirse «mio-
cardio a través» la duracion del QRS serd superior a la normal (QRS ancho) y su morfologia variara de-
pendiendo de su origen. Es facil entender que, si se originan en el ventriculo izquierdo (VI), el frente se
dirigira hacia V1, donde se observara un complejo QRS predominantemente positivo (imagen de BCRD).
Por el contrario, si se originan en el ventriculo derecho (VD) tendran un QRS predominantemente negativo
en V1 (imagen de BCRI). Si ademds vienen de la parte inferior de los ventriculos el frente se alejara de I,
Ill'y aVF y los complejos serdn predominantemente negativos en dichas derivaciones. Y por el contrario
si se originan en la parte superior de los ventriculos (en o en las proximidades de los tractos de salida) los
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Figura 1.1-12. Extrasistoles ventriculares del ventriculo izquierdo (V1): tienen imagen de bloqueo completo
de la rama derecha (BCRD). Estas, ademas, tienen un eje superior.

complejos seran predominantemente positivos en dichas derivaciones. De esta manera, se localizara de
forma muy aproximada el origen de las extrasistoles.

Las extrasistoles ventriculares a veces también producen pausas compensadoras. Esto sucede cuando
el impulso ventricular sube a la auricula por el nodo AV (esto se denomina conduccién retrégrada y lo
presentan aproximadamente la mitad de las personas) y «pone a cero» el nodo sinusal. Entonces, el nodo
sinusal descarga el siguiente latido cuando le corresponda segtn la frecuencia del paciente en ese mo-
mento. En ocasiones se puede ver la P retrégrada detras de la extrasistole, aunque es dificil porque queda
camuflada con el QRS-segmento ST.

Taquicardia regular con QRS estrecho (Fig. 1.1-13)

La taquicardia regular por QRS estrecho generalmente se debe a:
* Taquicardia auricular: raras, sobre todo si el paciente no tiene cardiopatia o cicatrices auriculares.
® Taquicardia intranodal (TIN): frecuente.
* Taquicardia ortodrémica, mediada por una via accesoria: relativamente frecuente.

Flater o aleteo auricular: frecuente.

La mayor parte de las veces las taquicardias regulares con QRS estrecho aparecen en personas re-
lativamente jovenes sin cardiopatia, que tienen episodios paroxisticos. Suelen notar palpitaciones. Si las
palpitaciones las sienten en el cuello y han aparecido en la madurez, es probable que se trate de una re-
entrada nodal (TIN). Si han aparecido durante su juventud, puede ser una via accesoria (esta es congénita,
mientras que en las anteriores hace falta que el nodo AV «evolucione»). Las taquicardias auriculares y el
fldter auricular suelen aparecer en personas mayores que en general suelen tener algtn tipo de cardiopatia
aunque sea leve (hipertensiva, etc.). Raramente, sin embargo, se encuentran taquicardias auriculares en
personas jovenes, debido a la hiperactividad de células generalmente localizadas en la auricula izquierda.

Cémo tratarlas: normalmente la taquicardia, aunque sea rapida, serd bien tolerada. El paciente en
general notara palpitaciones pero también, a veces, disnea u opresion en el pecho. Al principio puede que
haya notado incluso mareo. Gran parte de los sintomas son debidos a la ansiedad que provoca la propia
taquicardia. Hay que tener claro que estas taquicardias generalmente no son peligrosas y que habitual-
mente se producen en corazones que tienen una contractilidad conservada, por lo que el corazén podria
aguantar horas e incluso dias con la taquicardia. No obstante, es conveniente quitarlas cuanto antes. Para
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Figura 1.1-13. Taquicardia regular de QRS estrecho: en este caso se trata de una taquicardia intranodal.
Se observa que existe una pequena «jorobita» que es positiva al final del QRS en V1 y negativa en Il. Durante este
tipo de taquicardia la activacion se dirige a la vez hacia los ventriculos y hacia las auriculas, por lo que el QRS
y la P coinciden en el tiempo. La «jorobita» es la onda P retrégrada.

ello, se tumba al paciente y se le coge una via. Para interrumpir la taquicardia, se le pide que tosa fuerte
o que realice la maniobra de Valsalva. La mayor parte de las veces no funcionara. Se procede entonces a
realizar masaje del seno carotideo (el cual tampoco sera eficaz casi nunca, pero, si lo es, «<nos quedaremos
encantados»). El masaje del seno carotideo hay que realizarlo después de haber auscultado las carétidas,
sobre todo en gente mayor, para descartar que tengan estenosis carotidea que pudiera agravarse con el
masaje. Este debera realizarse a nivel del dngulo de la mandibula, con la cabeza girada hacia el lado del
masaje (generalmente la gente lo hace al revés), comprimiendo lo suficiente como para hundir una pelota
de tenis y mediante un movimiento circular durante unos 5 s. Lo mejor es comenzar por el lado izquierdo
pues el efecto a nivel del nodo AV suele ser mayor, después se repetiria en el lado derecho si fuera nece-
sario. Si la taquicardia persiste, se procedera a infundir adenosina (12 mg ev. en bolus muy rapido, de lo
contrario no serd eficaz). El asma es la Gnica contraindicacion absoluta para poner adenosina, por tanto,
hay que asegurarse de que el paciente no es asmdtico. Lo habitual es que con la adenosina se interrumpa
la taquicardia, observandose a veces alguna pausa de varios segundos. También es muy frecuente la apa-
ricién de extrasistoles ventriculares que no deben preocuparnos.

Si la taquicardia no desaparece lo que puede haber ocurrido es:

* La arritmia se ha quitado pero ha reaparecido a los pocos segundos o minutos. Esto sucede porque
las catecolaminas y/o la adenosina favorecen la aparicién de extrasistoles auriculares o ventricu-
lares que, a su vez, provocan de nuevo la taquicardia (en estos casos suelen ser taquicardias intra-
nodales u ortodrémicas mediadas por vias accesorias). Es posible repetir de nuevo la adenosina vy,
si reaparece, se procedera a tratar la arritmia con un farmaco cuyo efecto dure mas tiempo, como
puede ser el verapamilo o betabloqueantes.

* Laarritmia no se modifica. Esto sucede porque no ha hecho suficiente efecto la adenosina o porque
no se ha infundido rapidamente o porque el paciente tiene mucha descarga catecolaminérgica. Lo
mejor en estos casos es aumentar a 18 mg la dosis de adenosina. Si con esto no es suficiente, hay
que plantearse cardioversion eléctrica (CVE).

* Los QRS desaparecen durante unos segundos pero se ven ondas auriculares muy rapidas. Pocos
segundos después la arritmia vuelve a estar como antes de la infusién de adenosina. En este caso
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se trata de una arritmia auricular, generalmente fibrilacién auricular (FA) o fldter auricular (tipico
o atipico) o taquicardia auricular. En cualquier caso, hay que cambiar de estrategia porque en la
mayoria de las ocasiones no se va a solucionar el problema con adenosina. La mejor solucién es
la CVE pero habra que tener en cuenta, antes de llevarla a cabo, la necesidad de anticoagulacion.

La administracién de adenosina permite hacer un diagnéstico diferencial ante una taquicardia de
QRS estrecho y, en muchos casos, interrumpira la taquicardia.

Fluter auricular comin y no comun (o atipico)

El flater auricular comun (Fig. 1.1-14) es una arritmia muy curiosa porque se produce cuando el frente eléc-
trico se pone a dar vueltas alrededor del anillo tricispide. Lo hace habitualmente en el sentido contrario
a las agujas del reloj (si se viera el frente de activacion desde el ventriculo): fldter antihorario. Y menos
frecuentemente en sentido contrario: flGter horario. Como el anillo tricispide es bastante parecido en to-
dos los corazones, el impulso eléctrico suele dar unas 300 vueltas por minuto (una vuelta cada 200 ms, 1
cuadradito grande en el ECG). Por ello, y porque tienen forma de dientes de sierra en las derivaciones de
la cara inferior (I, Il y aVF), las ondas de este flGter son muy caracteristicas. Estas ondas, denominadas F y
no ondas P, se pueden ver muy bien cuando el nodo AV no deja pasar a muchas de ellas (Fig. 1.1-14). Pero
esto es raro, porque lo normal es que el nodo se conforme con parar a una de cada dos. En consecuencia, a
los ventriculos no llegan todas las ondas F sino la mitad: 150. Por eso 150 Ipm es una frecuencia «magica»
que nos tiene que hacer pensar en el flater. Lo ideal es poder utilizar adenosina para frenar bruscamente el
nimero de ondas F que pasan a los ventriculos. De esta forma, se podra apreciar magnificamente las ondas
de sierra. El Gnico inconveniente de esta maniobra es que el fldter se da con mas frecuencia en cualquier
paciente que tenga cierta sobrecarga ventricular y auricular derechas, como es el caso de los broncopatas
y, si tienen tendencia al broncospasmo no es conveniente utilizar adenosina.

El fldter puede propiciarse por los propios farmacos antiarritmicos. Por ello no es raro que aparezca
cuando se les da a los pacientes un farmaco antiarritmico para tratar la FA. En estos casos existe el peli-
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Figura 1.1-14. Flater comun: en este caso, el nodo AV sdlo deja pasar a una de cada tres-cuatro ondas del fluter.
Por ello, se puede ver claramente esa forma «en dientes de sierra» que se reproduce aproximadamente cada 200 ms
(300 vueltas por minuto al anillo tricispide).
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gro de que ya no vaya a 300 vueltas por minuto alrededor del anillo trictispide sino que, por el efecto de
enlentecer la conduccién del antiarritmico, «s6lo» vaya a 200. El peligro viene porque el nodo AV deje
pasar los 200 impulsos a los ventriculos y entonces se origina una taquicardia muy rapida que puede ser
peor tolerada.

En el fliter no comin o atipico el frente de activacién da vueltas en las auriculas pero en torno a otras
estructuras que no son el anillo tricuspideo. Suele estar asociado a cardiopatia.

Taquicardia regular con QRS ancho

Este tipo de taquicardia puede ser supraventricular pero también (y mds frecuentemente) ventricular (TV)
(Fig. 1.1-15) y por tanto es mucho mds peligrosa que la taquicardia regular con QRS estrecho. Primero hay
que tratarla y, luego, ya «nos entretendremos» realizando un diagnéstico diferencial.
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Figura 1.1-15. Taquicardia regular de QRS ancho con imagen de BCRD y eje superior derecho.

Si el paciente estd inestable hemodinamicamente se debe realizar CVE. Ademads, se deben buscar y
tratar las causas que han dado lugar a la taquicardia (isquemia, acidosis, hipopotasemia, intoxicacion por
farmacos...), especialmente si es refractaria/recurrente.

Si el paciente que se presenta con una taquicardia de QRS ancho se encuentra aceptablemente bien,
estd plenamente consciente y estable hemodinamicamente, se puede utilizar adenosina. Este farmaco hara
algo si la arritmia es supraventricular y no hard nada si es ventricular. Por lo tanto, si no se quita, se proce-
derd a CVE. Es nuestra opcion preferida y la que menos riesgo tiene.

La alternativa a la CVE inicial, si laTV es bien tolerada, es poner un firmaco. Nuestra primera eleccién
seria la procainamida, pero también se podria utilizar la amiodarona, eso si, evitando mezclarlas. En cual-
quier caso la eficacia de los farmacos es menor que el choque y hay que vigilar muy de cerca la tensién
arterial. Si ésta cae por debajo de 80-90 mmHg se debe detener la infusion y cardiovertir eléctricamente.

Desde el punto de vista del ECG se han descrito multiples criterios para establecer el diagnéstico dife-
rencial de las taquicardias regulares con QRS ancho. En nuestra opinién realizar un diagnéstico diferencial
electrocardiografico es tremendamente dificil, incluso para personas muy expertas, por lo que no hay que
perder mucho tiempo en ello. Si se piensa que es una TV y se trata como tal, aunque el diagnéstico pueda
ser erréneo, nunca tendrd consecuencias negativas para el paciente. Y es que el riesgo de las TV no sélo se
debe a la arritmia en si, sino también a la cardiopatia asociada. Salvo casos raros en los que se puede tener
una TV en corazén normal, la mayor parte de las TV se originan en corazones con cicatrices y, en mayor
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o menor medida, con disfuncién ventricular. La mayor parte de los farmacos antiarritmicos deprimen la
contractilidad miocardica. Si el ventriculo esta ya de por si debilitado, al afadir un antiarritmico se puede
provocar un importante deterioro clinico del paciente. Volvemos a repetir: lo mas seguro es la CVE.

Una vez tenido esto en cuenta, ya es posible ocuparse del diagndstico.

La taquicardia regular con QRS ancho puede ser:

* UnaTV: lo mas frecuente.

* Una taquicardia supraventricular conducida a los ventriculos con alguna de las ramas del His-Pur-
kinje bloqueadas. Esto sera debido a que el paciente tenga un BCRI o BCRD de base o frecuencia
dependiente («aberrancia»).

* Una taquicardia supraventricular preexcitada por una via accesoria. La via accesoria no participa
activamente en el circuito, simplemente da lugar a un QRS ancho, igual que en ritmo sinusal.

® Una taquicardia antidrémica (muy raras): aqui si participa activamente una via accesoria siendo el
brazo anterégrado del circuito (véase explicacion mas adelante, en sindrome de WPW).

Capturas/fusiones y disociacion AV

De todos los hallazgos en el ECG que se observan en un paciente con taquicardia de QRS ancho, estos
son los mas interesantes para el diagnéstico diferencial, porque su presencia confirma el diagnéstico de TV.

Las capturas y fusiones son latidos de QRS estrecho en el seno de una taquicardia de QRS ancho.
Estos latidos corresponden a latidos sinusales (u otros ritmos auriculares) que alcanzan los ventriculos
aprovechando «un hueco» que les dejan los latidos ventriculares (por ello, en las TV mds lentas habra mas
posibilidades de observar estos fenémenos). Si ese latido que llega a través del nodo AV puede activar toda
la masa ventricular se tratara de un QRS idéntico al que tenfa el paciente durante su ritmo sinusal: a esto
se llama captura. Si sélo activa una parte de tejido ventricular porque la otra parte ha sido activada por la
propia TV se producira una fusion, el latido resultante serd una mezcla entre el latido de l[a TV y el latido
del paciente durante su ritmo sinusal.

En la disociacion AV, la activacién auricular y ventricular es independiente. Si se ve en el ECG un
ritmo auricular mas lento vy, sobre todo, independiente del ventricular, se confirma la TV.

Localizacion de laTV

Se podra localizar el origen segtin la morfologia del QRS. Si viene del VD tendra imagen de BCRI. Si viene
del VI tendra imagen de BCRD. Si viene de la parte alta de los ventriculos los complejos ventriculares se-
ran positivos en cara inferior. Si viene de la cara inferior serdn negativos. Para recordarlo es dtil afadir a la
presencia de imagen de BCRD o BCRI la regla de las ondas Q: la arritmia viene de las derivaciones en las
que se observan complejos QS predominantemente negativos.

L
Importante: toda taquicardia de QRS ancho se debe considerar, a priori, TV. La forma mas eficaz

y segura de tratarla serd mediante una CVE.

Taquicardia irregular con QRS estrecho o ancho: fibrilacion auricular (FA)

Cuando se observe un ECG con taquicardia irregularmente irregular la mayor parte de los casos se tratara de
FA (Fig. 1.1-16). La FA es la arritmia sostenida mas frecuente y puede ser paroxistica o persistente. Cuando es
paroxistica puede incluso verse el inicio y fin del episodio en un ECG o, mas frecuentemente, en un Holter.

En las auriculas existe un caos eléctrico con activaciones muy rapidas (superan los 300 ciclos por
minuto). Estos impulsos llegan de forma irregular al nodo AV, el cual intenta controlar que no pasen todos
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Figura 1.1-16. FA: se puede ver, ademas de la irregularidad de los QRS, que no existen ondas P. Aunque al principio se
piense que si, si nos fijamos mas, se ve que la actividad auricular es extremadamente rapida y desorganizada.

al His-Purkinje, ya que ello pondria en peligro la hemodinamica de los ventriculos. Por ello, la respuesta
ventricular serd irregularmente irregular. La FA suele dar lugar a una taquicardia de QRS estrecho, pero
también puede tener latidos de QRS ancho en caso de bloqueo de rama (previo o «frecuencia dependien-
te») o coexistencia de una via accesoria. Es verdad que alguien podra decir que no siempre que se tenga
una taquicardia irregular con QRS ancho se estard ante una FA, sin embargo, la FA sera el diagnéstico
correcto en la inmensa mayoria de los casos.

En ausencia de una via accesoria la cantidad de latidos que pasen al ventriculo dependerd de lo
«estricto» que sea el nodo AV. Esto a su vez dependerd de la anatomia de cada nodo (hay nodos «muy
permisivos» o hiperconductores) y de los medicamentos que el paciente esté tomando. Si la conduccién
a los ventriculos es muy alta es mas dificil apreciar la irregularidad. Para frenar la conduccion por el nodo
AV se utilizan fundamentalmente B-bloqueantes y anticalcicos. La digoxina también frena el nodo AV, pero
por otro mecanismo menos potente y por ello se considera un «frenador» débil. A esta estrategia de frenar
el nodo AV se la denomina estrategia de control de FC. Otra estrategia seria intentar controlar el ritmo, es
decir, restaurar y mantener el ritmo sinusal. La forma mas efectiva de restaurar el ritmo sinusal es la CVE,
de eleccion en pacientes inestables. Pero, si el paciente esta estable, también se puede intentar con farma-
cos (amiodarona, vernakalant, flecainida o propafenona, generalmente endovenosos), especialmente si el
episodio es de reciente comienzo. Sin embargo, antes de realizar una cardioversion (eléctrica o farmacol6-
gica) se debe anticoagular al paciente durante 3 semanas o realizar un ecocardiograma transesofagico que
descarte trombos intracavitarios. Tras la cardioversion debe continuar anticoagulado durante 4 semanas o
de forma indefinida segtin su riesgo cardioembélico (escala CHA,DS,-VASc). Tras restaurar el ritmo sinusal
los farmacos antiarritmicos orales (flecainida, propafenona, sotalol, dronedarona, amiodarona) pueden ser
Gtiles para conservarlo, evitando recurrencias. Sin embargo, estos farmacos tienen una efectividad relativa-
mente baja, efectos secundarios y contraindicaciones que hay que tener en cuenta a la hora de decidir si
utilizarlos y cual elegir. Para el mantenimiento del ritmo sinusal existe la posibilidad de realizar una abla-
cién de venas pulmonares. La ablacion es la técnica que consiste en destruir un sustrato arritmogénico con
frio o calor y es una buena opcién en pacientes con FA refractaria a farmacos o intolerantes a los mismos
e incluso puede ser la primera opcién en pacientes seleccionados.

Volviendo al ECG, aunque la FC irregularmente irregular es un comportamiento tipico de la FA, otras
arritmias rapidas auriculares pueden dar lugar a un patron parecido de respuesta ventricular: el fldter atipi-
co, las taquicardias auriculares o incluso el fliter comin en determinadas circunstancias pueden simular
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una FA. Para diferenciar cual es la arritmia responsable, hay que fijarse en los espacios comprendidos entre
los QRS. Cuando la causa es una FA, las ondas F tipicas de la fibrilacion (muy rapidas y desorganizadas) se
mostraran como una actividad muy rdpida (a mas de 300 ondas/min) que ademads, y esto es lo mas impor-
tante para diferenciarla del resto, aparecera continuamente cambiante (aunque en algunas derivaciones,
como V1, puede verse mas uniforme). Si la arritmia responsable es una taquicardia o un fldter auricular, se
observaran ondas auriculares repetitivas de la misma morfologia. Si se quiere observarlas mejor y separar
los QRS, es posible utilizar adenosina o realizar masaje del seno carotideo (esto dltimo es sabido que suele
ser menos efectivo).

Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)

Cuando en un ECG en ritmo sinusal el PR es corto (< 110 ms), y ademas existe una onda delta (un
enlentecimiento inicial del QRS), un QRS ancho (> 120 ms) o ambos, hay que sospechar que se esta ante
una preexcitacion ventricular por una via accesoria (Fig. 1.1-17). Si ademas el paciente sufre taquicardias
paroxisticas, estaremos ante un sindrome de WPW.
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Figura 1.1-17. Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW]: ritmo sinusal con PR corto y QRS ancho
con imagen de bloqueo de rama izquierda (BRI) y onda delta (esa «jorobita» inicial que es positiva
y se ve muy bien en V4, V5 y V6 en este caso).

Este ECG tan tipico se produce porque, ademas de la conduccion AV normal a través del nodo, existe
una o mas conexiones o vias accesorias. Estas vias accesorias son en realidad fibras musculares (no estan
especializadas en la conduccién como el His-Purkinje) y conectan las auriculas con los ventriculos en
regiones del anillo AV que tendrian que estar aisladas. Estas fibras, dependiendo de sus caracteristicas (can-
tidad, grosor, propiedades eléctricas...), seran capaces de conducir muchos o pocos impulsos, y lo podran
hacer bidireccionalmente (de auriculas a ventriculos y de ventriculos a auriculas) o unidireccionalmente
(conduccién retrégrada de ventriculo a auricula o mds raramente sélo de forma anterégrada, de auricula
a ventriculo). Cuando la via conduce anter6gradamente casi siempre altera el ECG en ritmo sinusal, pero,
si conduce sélo retrégradamente, el paciente podra tener taquicardias y el ECG en ritmo sinusal sera com-
pletamente normal (a esto se [lama via accesoria oculta).

El grado de alteracion que se produce en el ECG cuando existe una via accesoria depende del tiempo
que tarde el impulso eléctrico en alcanzar los ventriculos a través del nodo AV y a través de la via accesoria.
Cuanto mas tarde a través del nodo AV, mas territorio ventricular se activara a través de la via accesoria, y vi-
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ceversa. Por ello, si se quiere que se «<manifieste» una via accesoria que hasta entonces ha sido «poco eviden-
te», se realizaran maniobras que frenen la conduccion (masaje del seno carotideo o infusion de adenosina).
Asi, es posible entender que las vias accesorias derechas habitualmente se manifiestan mas (preexcitan mas)
porque llegan antes al ventriculo que las izquierdas (el impulso eléctrico tiene que atravesar las dos auriculas
para llegar a ellas). Esto no tiene nada que ver con su peligrosidad, de la que se hablard mas abajo.

Cuando el paciente tiene una via accesoria, se puede conocer dénde se localiza por la morfologia del
QRS. De una forma sencilla, se dice que, cuando la via se encuentra en el lado derecho, lo primero que
se activa es el VD y el frente se dirigira hacia el VI. Por ello, el QRS tendra una imagen de BCRI. Y al revés,
en las vias izquierdas empezaran en el lado izquierdo y se dirigirdn hacia el VD. Por tanto el QRS tendra
una imagen de BRD.

Las vias accesorias son terreno abonado para que se produzcan taquicardias en las que participan
activamente, este tipo de taquicardias serian «benignas». Las taquicardias mas frecuentes se denominan
ortodrémicas. En ellas la via accesoria se utiliza como brazo retrégrado del circuito. La actividad auricular
se transmite al ventriculo por la via normal: el nodo AV y el sistema His-Purkinje. Desde el ventriculo sube
a las auriculas a través de la via accesoria, y desde las auriculas vuelve a bajar por el nodo, cerrdndose el
circuito. Cuando el circuito es a la inversa, se habla de taquicardia antidrémica, sin embargo, este tipo de
taquicardias son muy infrecuentes (Fig. 1.1-18).
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Figura 1.1-18. Taquicardias ortodromica y antidromica.

Sin embargo, las vias accesorias pueden ser peligrosas y esto depende de que conduzcan en sentido
AV y de que, en un momento determinado, puedan pasar muchos impulsos eléctricos a los ventriculos.
Esto ocurre si se dan dos condiciones:

* Que exista una arritmia auricular que genere muchas descargas auriculares (FA, fliter auricular o
taquicardia auricular).

* Que la via accesoria sea capaz de conducir una gran cantidad de impulsos por minuto a los ventri-
culos. Esto depende de su periodo refractario, que es el tiempo que tiene que descansar el tejido de
la via accesoria entre dos impulsos seguidos. Las vias accesorias con periodos refractarios muy cortos
pueden conducir hasta 300 Ipm, lo que compromete a los ventriculos, ya que, ademas de disminuir
el gasto cardiaco, puede provocar fibrilacién ventricular (FV). Por el contrario, las vias accesorias con
periodos refractarios muy largos pueden incluso bloquearse durante ritmo sinusal. En estos casos, se
podrd observar preexcitacién intermitente a frecuencias sinusales relativamente lentas (unos latidos
tendran preexcitacion y otros no). Esto sugiere (pero no asegura) que la via accesoria es de bajo riesgo,
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ya que, si no puede conducir latidos muy espaciados, estd claro que no podra conducir muchos
latidos durante una FA. Sin embargo, siempre hay que contar con la descarga catecolaminérgica del
paciente, ya que a veces se observan vias muy perezosas en condiciones basales, pero que «se espa-
bilan» notablemente con las catecolaminas. No es lo mismo que el paciente esté muy tranquilo, o
que esté sometido a una situacion de estrés, o realizando ejercicio. En el caso de las vias accesorias
ocultas no existe el riesgo de que una arritmia auricular inestabilice al ventriculo puesto que, como
ya se ha comentado, sélo conducen de ventriculo a auricula y no a la inversa.

La coexistencia de FA y WPW si la via (o vias porque puede haber varias) tiene ademas capacidad de
conducir muchos impulsos es una situacion muy peligrosa. El ECG es impresionante, con multitud de QRS
rapidisimos, que suceden irregularmente unos detras de otros y con diferentes morfologias. Esto se debe a
que el impulso pasa por la via y por el nodo AV alternando, o a la vez. La mejor forma de solucionarla es
la CVE. En cuanto pensemos un poco, nos daremos cuenta de que cualquier farmaco que frene el nodo AV
y no la via accesoria estara prohibido (digoxina, verapamilo...) porque, lejos de solucionar nada, puede
hacer que la via accesoria conduzca mejor (por diferentes mecanismos) y que la situaciéon empeore. El
peligro de esta FA es que degenere en FV. Se cree que esta es la causa de la muerte stbita (que aunque es
muy rara, existe) en pacientes con WPW.

Hoy en dia cualquier paciente que tenga una via accesoria debe ser visto en una unidad de arritmias,
ya que gracias a la ablacién se puede curar la gran mayoria de ellas.

ISQUEMIA MIOCARDICA E INFARTO DE MIOCARDIO

Dolor precordial

Con el dolor precordial pasa lo mismo que con el sincope. Muchas veces no es nada, pero es muy impor-
tante que no se escapen causas graves como la oclusién coronaria.

El dolor precordial preocupa porque una de sus causas puede ser la isquemia miocdrdica y ésta puede
derivar en necrosis miocardica y disfuncion ventricular, shock, arritmias ventriculares, etc. La mejor forma
de saber si un dolor precordial puede ser debido a isquemia es una historia clinica detallada. Caracteris-
ticas del dolor (localizacién retroesternal, precordial o epigastrica, si es 0 no opresivo, comportamiento
con el esfuerzo, irradiacion a cuello, mandibula y brazos), sintomas acompanantes (disnea, cortejo ve-
getativo...), factores de riesgo cardiovascular (FRCV) asociados (hipertension arterial, diabetes mellitus,
dislipemia, tabaquismo). Todo ello ayudara a identificar el origen coronario de un dolor, pero ojo, porque
el dolor muchas veces es atipico (como sucede con frecuencia en mujeres y ancianos) y puede presentar-
se en pacientes sin FRCV. Por otra parte, no todo dolor toracico es de origen coronario, otras patologias
cardiacas pueden ser causa de dolor sin ser de mal pronéstico (una pericarditis por ejemplo) y no hay
que olvidar que en el térax existen otras estructuras que pueden ser causa de dolor como la piel (herpes
z6ster), musculos, huesos, pulmén, aorta (no olvidar esta estructura en el diagnéstico diferencial pues es
potencialmente letal) o eséfago (el dolor esofagico comparte muchas caracteristicas con el coronario como
su localizacién, caracter opresivo y alivio con la nitroglicerina).

En cualquier caso, ante la duda, siempre hay que ponerse en lo peor: que sea coronario. La importancia
de un diagndstico correcto es que si el paciente ha tenido isquemia coronaria, y se diagnostica bien, es per-
fectamente tratable, mientras que si se escapa el diagnéstico y se va de alta, este error le puede costar la vida.

¢Qué alteraciones del ECG deben sugerir isquemia miocardica?

La primera regla es que para el diagndstico correcto de la isquemia miocardica hay que tener 2 ECG: uno
con dolor y otro sin él. Comparando ambos, cualquier alteracion del ECG que se encuentre debe sugerir
isquemia hasta que no se demuestre lo contrario. Por ello es muy importante que las pegatinas (sobre todo
las precordiales) estén colocadas en la misma posicion.
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Alteraciones del segmento ST

Desde un punto de vista practico hay que conocer:

* Si cursa con elevacién del ST: estamos ante una oclusién de una arteria coronaria. La accién clinica
debe ser inmediata: proteger al paciente de la FV procurando tener cerca un desfibrilador y revas-
cularizacién coronaria urgente mediante angioplastia primaria y/o fibrinolisis.

La localizacién y extension de infarto puede evaluarse por las derivaciones del ECG afectadas

(Fig. 1.1-19):

- Infarto anterior: elevacién del ST en derivaciones I, aVL y entre 3-6 precordiales (habitualmente
de V2-V5). Depresion reciproca del ST en Il y aVF. La arteria ocluida suele ser la descendente
anterior (DA).

- Infarto inferior: ST elevado en II, Ill y aVF y ocasionalmente en V5 y V6. Cambios especulares
en |, aVL . Con frecuencia se asocian cambios del ST en V1, V2 y V3. Si existe descenso del ST
(sobre todo en V2 y V3) hay que sospechar extensién del infarto al territorio posterior, y cuan-
tas mds precordiales estén deprimidas, peor pronéstico, pues son infartos mas extensos. En las
derivaciones posteriores, V7 a V9, se registrard una elevacién del ST. En otras ocasiones podra
asociarse elevacion del ST, sobre todo en V1 y V2. En este caso habra que sospechar infarto de
VD asociado y deben realizarse precordiales derechas para confirmarlo (V3R y V4R). El infarto
inferior generalmente se debe a oclusion de la arteria coronaria derecha (CD). Pero cuando, ade-
mds de elevacién en lI, [l y aVF, el ST esta elevado en derivaciones que registran la cara lateral (I,
aVL, V5 y/oVe6), suele deberse a infarto inferior y lateral por oclusion de la arteria circunfleja (Cx).

- Infarto posterior estricto: elevacion del ST de V7-V9 con descenso de V1-V3. Puesto que en este
tipo de infartos el ECG de 12 derivaciones convencional puede no mostrar ascensos del ST se
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Figura 1.1-19. Localizacion de los infartos dependiendo de las derivaciones afectadas.
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recomienda colocar de V7-V9 (derivaciones posteriores) cuando en un paciente con dolor suges-
tivo de isquemia s6lo se observa descenso de V1-V3.

- Infarto de VD: elevacion del ST en V3R y V4R (precordiales derechas). Cuando exista un IAM
inferior y el ST esté también elevado en V1 se recomienda realizar precordiales derechas. Sin
embargo, en muchos infartos inferiores con afectacién de VD el ST de V1 a V3 no esta elevado
e incluso puede estar descendido porque también asocian infarto posterior con su correspon-
diente descenso especular en dichas derivaciones. Por ello, ante un paciente con infarto inferior
se deben realizar derivaciones derechas si se sospecha afectacion del VD (por hipotension por
ejemplo) independientemente de como esté el ST de V1 a V3.

En algunos casos la elevacion del segmento ST no se debe a trombo, sino que es debida isquemia
secundaria a un espasmo coronario severo, que revierte con nitroglicerina. Por este motivo a los pacientes
que estan sufriendo isquemia se les suele administrar nitroglicerina sublingual si la situaciéon hemodina-
mica lo permite.

Es relativamente frecuente confundir el ECG de una pericarditis con el de un sindrome coronario agu-
do con elevacion del ST (SCACEST). Sin embargo, la clinica suele ser diferente: en la pericarditis a menudo
el paciente ha sufrido un cuadro viral en los dias previos, el dolor dura horas y varia con los movimientos
respiratorios del torax. Si en la auscultacion hay roce, apoya el diagndstico, pero si no, no lo excluye. La
elevacion del segmento ST suele ser difusa (en mltiples derivaciones que cubren varios territorios corona-
rios), céncava y a veces se observa un descenso del PR.

Si cursa con descenso del ST: la isquemia miocdrdica puede cursar con descenso del segmento ST, con
inversion de la onda T o ambos. Estos cambios son evidentes cuando se comparan los ECG con y sin dolor
(por ejemplo durante una prueba de esfuerzo). Esto es muy importante ya que un paciente puede tener
alteraciones del ST en su ECG que no son debidas a isquemia y que por tanto no cambian con/sin dolor
e incluso, para complicar atin més el diagndstico, un paciente podria tener basalmente alterado su ECG y
normalizarse cuando la isquemia aparece (lo que se llama seudonormalizacion). Los autores insisten: si se
compara el ECG con vy sin dolor, no habrd equivocaciones, cualquier cambio serd atribuible a isquemia.
En general, cuanto mayor sea el nimero de derivaciones que presentan descenso del ST, mayor extension
tendra la enfermedad coronaria.

No hay que olvidar que hay otras causas de alteracién del segmento ST que no son de origen corona-
rio, como se verd mas adelante.

Ondas Q

En el infarto transmural que no se trata la secuencia de eventos ECG esta bastante bien definida. Inme-
diatamente, tras obstruirse la arteria, se produce una onda T «hiperaguda», seguida por elevacién del ST;
después, aparicion de ondas Q (u ondas R en derivaciones opuestas); mas tarde, disminucién de la eleva-
cion del ST, inversion de ondas T y, finalmente, normalizacién del ST con ondas T invertidas simétricas con
prolongacion del QT (Fig. 1.1-20).

Cuando el territorio isquémico se encuentra sin sangre durante unas horas se produce una necrosis
miocardica, una cicatriz. Se manifiesta en el ECG con la presencia de ondas Q anormales (> 40 ms [un
cuadradito] y/o un 25 % de la altura de la onda R del mismo complejo). Las ondas Q se desarrollan entre
6-14 h tras el inicio de los sintomas. Actualmente el tratamiento de la isquemia miocérdica consiste en
intentar reabrir lo antes posible la coronaria obstruida mediante angioplastia, y si no es posible, fibrino-
lisis. Pues bien, cuando se observan ondas Q en un paciente isquémico significa, generalmente, que se
ha llegado tarde. En ocasiones en vez de ondas Q lo que se observa es pérdida de ondas R. Esto sucede
cuando el infarto es anteroseptal. En las precordiales (V2,V3,V4...) se pierde la onda R. Hay que distinguir
este patron de pérdida de onda R en precordiales del que es debido a diferencias en posicion del corazén
(como ocurre, p. €j., en las broncopatias crénicas). Otra cosa a tener en cuenta es que las ondas Q que
se producen en infartos de la zona posterior del corazon vistas en «espejo» se reflejan como ondas R en
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Figura 1.1-20. Relacion entre onda T, segmento ST y onda Q durante la evolucion de un infarto de miocardio.

precordiales derechas. Por tanto, los infartos posteriores pueden evidenciarse por ondas R a partir de V1.
Estas ondas R tienen una duracién superior a 40 ms y la relacion R/S es superior a 1.

Por Gltimo, hay que tener en cuenta que no todas las cicatrices cardiacas son producidas por isque-
mia. En algunas enfermedades cardiacas, como la miocardiopatia hipertréfica o la amiloidosis, se pueden
observar ondas Q patoldgicas.

Trastornos de la conduccién e isquemia

Los infartos inferiores pueden cursar con bloqueos auriculoventriculares (AV). Generalmente, el bloqueo
AV se produce en el nodo, por lo que el QRS seguird siendo estrecho vy, si se tratan adecuadamente, suele
revertir.

Cuando el infarto produce nuevos bloqueos de rama (derecha o izquierda), estamos ante una situa-
cién muy grave ya que significa que existe isquemia en una gran extensién del corazén (p. ej.: por oclusién
de la DA proximal).

v
Ante un dolor tordcico con elevacién persistente del ST hay que realizar un cateterismo urgente.
Atencion a los descensos del ST: mirar siempre las derivaciones especulares, pues puede haber

elevacion del ST menos evidente que el descenso.

HIPERTROFIA Y DILATACION DE LAS CAMARAS CARDIACAS

Es importante ser conscientes de que el ECG es una herramienta muy limitada en este campo.

Auriculas

Los clasicos criterios para detectar crecimientos auriculares han sido:
* La P pulmonale: refleja el crecimiento de la auricula derecha. Es una P puntiaguda y excesivamente
altaenl, Ill'y aVF (> 2,5 mm). La causa mds frecuente en la practica clinica de sobrecarga auricular
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derecha es la sobrecarga ventricular debida a hipertensiéon pulmonar generalmente por patologia
pulmonar (de ahi su nombre).

* La P mitral es una «p» mellada, en forma de «<m» (sobre todo en I, Il y precordiales), con una dura-
cién prolongada y que aparece debido a problemas de conduccién intraauricular/interauricular y/o
por el aumento de tamafio de la auricula izquierda. Estos cambios se observan, por ejemplo, en la
estenosis mitral por el gran incremento de presion a que es sometida la auricula izquierda, de ahi
su nombre.

* Laonda P bifasica en V1 con componente negativo superior a 40 ms (un cuadrado pequefio) sugiere
crecimiento auricular izquierdo o aumento de presion en dicha cavidad. Hoy en dia la causa mds
frecuente es la sobrecarga izquierda debida a hipertension arterial o la existencia de insuficiencia
cardiaca por ello es frecuente que se asocie a crecimiento del VI.

Ventriculos

A la hora de interpretar el voltaje del QRS es preciso tener en cuento que existen factores extracardiacos
que pueden condicionar su valor en el ECG como la presencia de tejidos interpuestos (pulmén, grasa,
liquido pericardico, etc.).

Hipertrofia del VI

® Debe sospecharse siempre que exista bloqueo de rama izquierda completo o incompleto.
* Siempre que existan los llamados «criterios de voltaje». Hay muchos, pero los mas utilizados en
personas mayores de 40 afios son:
- Onda R o S en derivaciones de los miembros iguales o superiores a 20 mm.
- Onda S en V1 0V2 igual o superior a 30 mm.
- Onda R en V5 oV6 igual o superior a 30 mm.

Alteraciones de la repolarizacion con ondas T y ST negativas, dirigidas en sentido contrario al

QRS.

Desviacion del eje del QRS mas negativo de menos 30 °.

Hipertrofia del VD

Las precordiales derechas, especialmente V1, y el eje eléctrico son claves para conocer las anomalias del
VD.

* Eje del QRS desviado a la derecha y ondas R altas de V1 a V3-V4 con ondas T invertidas en esas
derivaciones (aunque los nifios, la gente muy alta y delgada y las personas con pectum excavatum
pueden tener eje derecho del QRS sin que eso tenga significado clinico).

* Bloqueo completo o incompleto de rama derecha con morfologia rSR (que también puede obser-
varse en personas normales y en pectum excavatum).

® Pobre crecimiento de onda R en precordiales derechas (tipico del paciente con importante enfisema
pulmonar).

ALTERACIONES DE LA REPOLARIZACION

Se llama alteraciones de la repolarizacion a todas aquellas alteraciones que afectan al segmento ST,
a laondaTy al intervalo QT. La repolarizacién es una parte muy sensible del ECG que se altera por
multiples causas, algunas agudas y graves como en el sindrome coronario agudo y otras crénicas
como la hipertrofia ventricular por hipertensién arterial. Causas que pueden producir alteraciones
de la repolarizacién son la pericarditis, embolia pulmonar, tumores cardiacos, diseccién aértica,
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pancreatitis severa, miocarditis, shock séptico, hemorragia subaracnoidea, hipotermia y otras que
se veran a continuacién. Como siempre, ademads del ECG, es muy importante la clinica a la hora de
interpretar dichas alteraciones.

Algunas alteraciones de la repolarizacion pueden tener un componente hereditario (como el sindro-
me de Brugada o de QT largo) por lo que si se diagnostica alguna de estas patologias se debe realizar un
ECG a familiares de primer grado.

Desde el punto de vista practico tiene mucha importancia:

® Cualquier cambio en la repolarizacién en pacientes con dolor precordial.

* Alargamientos del QTc mds de 440 ms, sobre todo si el paciente ha tenido algtn sintoma que
sugiera una arritmia (mareo o pérdida de conocimiento, palpitaciones rapidas, etc.) o tiene ante-
cedentes familiares de muerte stbita. Ademds de la genética, el estado i6nico (hipopotasemia,
hipomagnesemia...) y los farmacos (amiodarona, macrélidos, antifdngicos, antihistaminicos, psico-
farmacos...) pueden provocar cambios en el QT que seran tanto mayores cuanta mas predisposicion
tenga la persona (en la pagina web www.crediblemeds.org puedes encontrar una lista de farmacos
que pueden prolongar el QT). La onda T se puede ver mas alta, ancha y aberrante; puede mostrarse
con una muesca, bifida o de apariencia alternante. La onda T alternante es un rasgo diagnéstico
del sindrome de QT largo que refleja un aumento de la inestabilidad eléctrica durante la repolari-
zacion. En el contexto de QT largo existe riesgo de sufrir unas arritmias ventriculares muy rapidas
y polimérficas que se conocen como Torsades de Pointes y que pueden ser causa de sincope, si
autolimitadas, o de muerte subita, si degeneran en FV.

* Alteraciones secundarias a trastornos del potasio. Este ion es fundamental a nivel cardiaco y su
alteracién puede tener repercusiones muy importantes. Hiperpotasemia (sucede con frecuencia en
presencia de insuficiencia renal): inicialmente aparecen ondas T picudas vy, si sigue aumentando,
aparece ensanchamiento del QRS, puede desaparecer la onda Py, en hiperpotasemias graves, la
situacién puede ser letal por asistolia o FV. El rapido tratamiento con gluconato calcico y el resto de
medidas para reducir el potasio del espacio extracelular (elimindndolo del cuerpo o introducién-
dolo en la célula) es fundamental para salvar la vida del paciente. Hipopotasemia (producida por
ejemplo por diuréticos como la furosemida): aplanamiento progresivo de la onda T, aumento de
la onda U hasta hacerse gigante y fusionarse con la onda T, alargamiento de la onda P, del PR, del
QRS y del QT. En casos severos también puede ser letal por bloqueo AV y arritmias ventriculares
como TV polimorfas y FV. El tratamiento seria la reposicion del potasio, por via oral o iv segtn la
gravedad del caso.

* Elevacion del ST en precordiales derechas: patrén de Brugada: morfologia en aleta de tiburén con
elevacion del ST = 2 mm y T negativa en V1 y/o V2. El sindrome de Brugada es la suma de patron
de Brugada y sintomas sugestivos de arritmia (palpitaciones, mareos, sincopes, respiracion agénica
nocturna) o antecedentes familiares (de sincope o muerte subita) o arritmias ventriculares documen-
tadas (FV y/o TV polimorfa). En el sindrome de Brugada las alteraciones ECG pueden ser transitorias
y manifestarse/exacerbarse con la fiebre o la toma de farmacos, entre ellos farmacos antiarritmicos
como la flecainida (en la pagina web www.brugadadrugs.org puedes encontrar una lista de farma-
cos que pueden provocar o exacerbar el patrén de Brugada).

* Inversion de onda T en precordiales derechas y sincope o sintomas sugestivos de arritmia (displasia
arritmogénica del VD). También se puede observar bajo voltaje, fuerzas terminales en V1 y/o V2
(ondas r” patolégicas: onda épsilon) o BCRD.

Ademas de las alteraciones de la repolarizacién secundarias a la isquemia miocardica es muy
importante identificar otras alteraciones como el patrén de Brugada, QT largo o alteraciones se-
cundarias a trastornos del potasio pues pueden dar lugar a arritmias potencialmente letales.
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V CONCLUSIONES

® Para interpretar correctamente un ECG es fundamental entender cémo se transmite el impulso
eléctrico en el corazén y como registra dicha actividad eléctrica el electrocardiégrafo.

* A la hora de interpretar un ECG es importante hacerlo de una forma sistematizada: ver primero
el ritmo y la frecuencia cardiaca y valorar posteriormente los distintos intervalos en orden, de
izquierda a derecha: onda P, intervalo PR, QRS, segmento ST y onda T (ademds de medir el
intervalo QT).

* Es fundamental conocer e identificar aquellas alteraciones del ECG que son potencialmente
letales:

- Trastornos del sistema de conduccion por debajo del nodo AV con riesgo de progresar a un
bloqueo AV completo.

- Taquicardias de QRS ancho: en la mayoria de los casos seran TV. La forma mds eficaz y segura
de tratarlas sera una CVE.

- Dolor toracico y alteraciones de la repolarizacién sugerentes de isquemia miocdrdica:
- Elevacion del ST: oclusion de una arteria coronaria.
- Descenso del ST sobre todo si hay cambios dindmicos con/sin dolor.

- Alteraciones de la repolarizacion asociadas a arritmias ventriculares: patron de Brugada, QT
largo, trastornos del potasio, etc.
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