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Prélogo

El electrocardiograma, al igual que la radiologia o las determinaciones analiticas
en sangre y orina, es una de las pruebas diagndsticas que todo médico debe
saber interpretar correctamente. Con esta publicacion hemos pretendido
configurar un texto eminentemente practico, capaz de desvelar claramente las
claves de esta técnica exploratoria a los médicos de Atencion Primaria, los
internistas, los residentes, el personal de enfermeria y los estudiantes de
medicina.

Nuestro objetivo ha sido el de facilitar la comprension del electrocardiograma sin
por ello renunciar a la profundidad y el rigor que un método de exploracion clinica
merece. A tal fin hemos querido ilustrar el texto de la forma mas profusa y
exhaustiva posible, presentandole al lector constantes representaciones visuales
de lo explicado en el texto, para acelerar asi la asimilacion de los conceptos.
Nuestro mayor deseo es el de haber logrado acertar con este planteamiento,
abriendo las puertas del electrocardiograma al mayor numero de clinicos y
estudiantes. Y, en este sentido, quiero expresar mi agradecimiento al Grupo
Boehringer Ingelheim, sin cuyo patrocinio y apoyo no hubiéramos podido dar
forma a este apasionante proyecto que, esperamos, el lector podra estudiar,
consultar o repasar en provecho de una mejor asistencia a los pacientes, fin ultimo
y comun de nuestro interés.



Generalidades

Anatomia Funcional del Sistema de Conduccion Cardiaco

El ECG representa el registro grafico en la superficie corporal de la actividad
eléctrica cardiaca.

El corazén podria considerarse como una bomba electromecanica; es decir, un
sistema que genera de forma automatica el impulso cardiaco y lo transmite a
todas las células de trabajo denominadas miocitos, y éstas, con su contraccion o
acortamiento impulsan la sangre para que se distribuya por todo el organismo.

En la Figura 1 se observa una representacion cardiaca, con sus camaras,
auriculas y ventriculos y las valvulas que las separan y que las comunican con la
arteria aorta y la arteria pulmonar.

El sistema de conduccion esta constituido por diferentes estructuras. El nddulo
sinusal, situado en la porcidn posterior y superior de la auricula derecha muy
préximo a la desembocadura de la vena cava superior, es el marcapasos cardiaco
en condiciones normales. Ello es debido a que sus células son las que se
despolarizan de forma mas rapida.

El impulso una vez generado se distribuye por la auricula derecha vy
posteriormente por la izquierda, provocando la contraccién de ambas auriculas.

EL SISTEMA DE CONDUCCION CARDIACO

NODULO SINUSAL .

Figura 1 Representacion esquematica del sistema de conduccién cardiaco



El impulso alcanza el nodo auriculo-ventricular situado por debajo de la insercién
de la valva septal y de la valvula tricuspide y a continuacion llega a una estructura
corta denominada haz de His.

El haz de His se bifurca en dos ramas, derecha e izquierda que a la vez se
subdividen hasta formar la red encargada de transmitir el impulso eléctrico a las
células musculares de los ventriculos. Es la red de Purkinje.

Electrofisiologia de las Células Cardiacas

Tipos de células cardiacas

En el ambito eléctrico del corazén podemos distinguir dos tipos de células:

Células automaticas o de respuesta lenta, que suelen formar parte del sistema de
conduccion cardiaco.

Células de trabajo o musculares o de respuesta rapida representadas por los
miocitos.

Las células de respuesta lenta, ademas de conducir el impulso eléctrico poseen la
propiedad de generarlo de forma espontanea. Las células de respuesta rapida
necesitan un estimulo externo que las active.

En la Figura 2 se observa que las células de respuesta lenta poseen un potencial
de reposo inestable que de forma automatica va despolarizandose y al alcanzar el
potencial umbral generan un potencial de accién que va a transmitirse a las
células vecinas.

TIPOS DE CELULAS CARDIACAS

CELULAS DE RESPUESTA RAPIDA CELULAS DE RESPUESTA LENTA

{mV)

POTENCIAL |

| POTENGIAL LIMRRAI

| UMBRAL

-70 1POTENGCIAL DE REPOSO

POTENCIAL DE REPOSO

Figura 2 Tipos de células cardiacas.



Por el contrario, las células de respuesta rapida poseen un potencial de reposo
estable, necesitan un estimulo externo que lo situe en el potencial umbral para
posteriormente, siguiendo la “ley del todo o nada”, generar un potencial de accién
que hara contraerse al miocito.

El nddulo sinusal es la estructura del sistema de conduccidén con pendiente de
despolarizacion diastolica mas rapida; sus células son las que antes alcanzan el
potencial umbral y por ello, es en el nédulo sinusal donde se genera el potencial
de acciéon que se distribuira por todas las demas células. Es el marcapasos
cardiaco normal.

En las enfermedades que afectan al nodulo sinusal y esta alterado su
automatismo, es el nodo auriculo-ventricular la estructura que toma el “mando
eléctrico” del corazén. Ello es debido a que de entre todas las estructuras
cardiacas, la velocidad de la pendiente de despolarizacion diastdlica espontanea
del nédulo ventricular, es la siguiente al ndédulo sinusal (Figura 3).

NODO SINUSAL

NODO
AURICULOVENTRICULAR

RAMAS
HAZ DE HIS

DE

PURKINJE.

MUSCULO
VENTRICULAR

Figura 3 Potenciales de accion en las células del sistema de conduccién cardiaco.

Actividad eléctrica de la célula cardiaca

La despolarizacion o activacién y la repolarizacion o recuperacion de los miocitos
pueden representarse como un vector con diferentes cargas en su cabeza (punta
del vector) y en su cola (origen del vector).

La despolarizacion de las células cardiacas, que transforma en eléctricamente
positivo su interior, puede representarse como un vector con la cabeza positiva y
la cola negativa.



Todo electrodo o derivacion situado en un angulo de 90° respecto a la cabeza
vectorial, registrara una deflexién positiva, tanto mas cuanto mas coincida con la
direccion del vector.

Por el contrario, las derivaciones situadas a mas de 90° de su cabeza registraran
una deflexion negativa. Este fendmeno es el responsable de la génesis del
complejo QRS del ECG (Figuras 4-9).
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Las células una vez activadas, se recuperan hasta alcanzar las condiciones
eléctricas de reposo; a este fendbmeno se le denomina repolarizacion y puede
representarse por un vector con polaridad opuesta al vector de despolarizacion.
Este vector de repolarizacion presenta la cabeza cargada negativamente y la cola
positiva y es el responsable de la génesis de la onda T del ECG. Esta es la
explicacion de que las derivaciones del ECG predominantemente positivas
presenten ondas T positivas y las predominantemente negativas ondas T también
negativas.



El Electrocardiografo. Caracteristicas

Introduccién

Para que el trabajo del musculo cardiaco sea efectivo, las células musculares
cardiacas deben contraerse sincronizadamente al estimularlas un impulso
eléctrico.

Para ello se precisa de un sistema complejo de generacién automatica de
impulsos y un sistema de conduccion de los mismos capaz de transmitirlos desde
su origen hasta cada una de las células musculares cardiacas.

Estos dos sistemas de produccion y conduccién de estimulos reciben el nombre
de sistema especifico de conduccion (ya descrito en los apartados anteriores).

El electrocardiografo permite registrar la actividad eléctrica cardiaca a partir de
una serie de terminales o electrodos conectados en la superficie de cuerpo del
paciente. La sefial es amplificada y posteriormente enviada a un oscilégrafo capaz
de hacer modificar la posicion de un elemento de registro grafico que se mueve al
paso de un papel milimetrado.

Las diferencias de potencial se interpretan con movimientos de la aguja hacia
arriba o abajo en consonancia con la polaridad registrada y la magnitud del
potencial, mientras que en el papel se obtiene un trazo con ondas positivas y
negativas que reflejan la actividad cardiaca observada desde los diferentes
terminales o electrodos.

Caracteristicas del papel

Se utiliza un papel especial milimetrado en forma de cuadricula (el milimetrado es
tanto vertical como horizontal), de manera que el tiempo se mide sobre el eje de
abscisas y el voltaje sobre el de ordenadas; cada cinco milimetros (5 cuadros),
hay en el papel una linea mas gruesa conformando cuadros de 5 mm de lado.

La velocidad del papel es de 25 mm/sg con lo que cada milimetro en el eje de
abscisas supone 0,04 sg. de tiempo y cada 5mm son 0,2 sg.

Cada milivoltio (mV) registrado se traduce en un desplazamiento de la aguja de 10
mm en el eje de ordenadas (Figuras 10y 11).

1 Minivoltio

10mm~[

1 mm ——

1 5 mm
[ [

L]

0.04 sec
0.20 sec

Figura 10 Caracteristicas del papel utilizado en electrocardiografia



Intervalo PR 0.12 - 0.20 seg

Intervalo QRS < 0.12 seg

P: onda de despolarizacion auricular
(amplitud < 0.2 mv duracién < 0.12 seg)

QRS: complejo de despolarizacion
ventricular

Q: se denomina a la reflexién negativa
que inicia el QRS

R: se denomina a toda reflexion positiva
del QRS

S: se denomina a la reflexién negativa
que sigue a una positiva

T: onda de repolarizacion ventricular

Figura 11 Representacion del latido cardiaco en el electrocardiograma (ECG).

Los parametros anteriores son los utilizados de una manera estandar en cualquier
electrocardiégrafo y de hecho son los que se utilizan de una manera convencional,
pero tanto la velocidad del papel como la calibraciéon del voltaje registrado, en
funcién del potencial, son programables y modificables en los modernos
electrocardiégrafos.

Localizacion de la Derivaciones del Electrocardiograma

Podemos definir las derivaciones del ECG como puntos de observacion de los
diferentes fendmenos eléctricos que ocurren en el corazén. Cada una de ellas
registrara la despolarizacion y repolarizacién cardiacas.

Clasificaremos las derivaciones en funcion del plano en el que estén observando
la actividad eléctrica, es decir, derivaciones del plano frontal y derivaciones del
plano horizontal.

Derivaciones en el plano frontal

Las derivaciones del plano frontal van a registrar los vectores con direccién arriba-
abajo e izquierda-derecha. Son de dos tipos: derivaciones bipolares estandar y
derivaciones monopolares de los miembros.

* Mediante las derivaciones bipolares estandar se valora la diferencia de potencial
eléctrico que hay entre dos puntos. Para su registro se colocan electrodos en
brazo derecho, brazo izquierdo y pierna izquierda, y un cuarto electrodo en pierna
derecha que es neutro (toma de tierra).

La derivacion [ representa el electrodo explorador situado a 0° en el hexagono de
Bayley. En la Il se encuentra a 60° y en la /Il a 120°.

* Las derivaciones monopolares de los miembros registran el potencial total en un
punto determinado del cuerpo.

Se denomina aVL cuando el electrodo explorador se encuentra a —30°, aVR con
electrodo a 40° y aVF cuando esta a 90° (Figura 12).
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aVR(-150°) ' aVL(-30°)

III(120°)

Figura 12 Derivaciones en el plano frontal.

Derivaciones en el plano horizontal

Las derivaciones del plano horizontal o derivaciones precordiales monopolares
registran los vectores con direcciones izquierda-derecha y anterior-posterior, en
definitiva la actividad eléctrica cardiaca en esas direcciones. El electrodo
explorador de la derivacion V1 se situa en el cuarto espacio intercostal derecho
pegado al borde esternal derecho.

El electrodo de V2 se coloca en el cuarto espacio intercostal izquierdo pegado al
borde izquierdo del esternén.

El electrodo de V4 se posiciona en el quinto espacio intercostal izquierdo a nivel
de la linea medio clavicular, mientras que el electrodo V3 se debe colocar en el
punto medio entre V2 'y V4. El electrodo de V5 debe situarse en el quinto espacio
intercostal a nivel de la linea axilar anterior, y el V6 en el mismo espacio intercostal
a nivel de su interseccion con la linea axilar media (Figura 13).
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aVR(-150°) ' aVL(-30°)

III(120°)

Figura 13 Localizacion de los electrodos en el plano horizontal para la realizaciéon del ECG

Génesis del Electrocardiograma Normal en las Derivaciones del
Plano Frontal

Despolarizacién auricular

El impulso eléctrico se origina en el nddulo sinusal y se distribuye en primer lugar
por la auricula derecha originando un vector que se dirige hacia abajo y
ligeramente hacia la izquierda. Posteriormente se despolariza la auricula izquierda
originando un vector que se dirige hacia la izquierda y ligeramente hacia abajo.

El vector resultante de la despolarizacion de ambas auriculas se dirige hacia abajo
y hacia la izquierda y esta mas influenciado por el vector auricular izquierdo que
por el derecho, ya que la auricula izquierda tiene mas masa miocardica que la
derecha.

Aunque las direcciones del vector auricular entre 0° y 90° pueden ser normales,
para una mejor comprension nosotros vamos a localizarlo a 45°. Este vector de
despolarizacion auricular presenta su cabeza a 45° de la derivacién | y por lo tanto
genera una deflexion positiva denominada onda P.

Se encuentra a 15° de la derivacién /I generando por tanto una deflexion también
positiva pero de mayor magnitud. En la derivacion /Il la onda P sera también
positiva aunque de menor magnitud, ya que se encuentra a 75°. En la derivacion
VL se registrara una onda positiva, al igual que a VF, donde la onda P obtenida es
de la misma magnitud que la obtenida por la derivacion | ya que también el vector
se encuentra a 45°.
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Por ultimo en a VR la onda P registrada es negativa ya que el electrodo explorador
de dicha derivacion se encuentra a 165° del vector P.

Una vez activadas las auriculas el impulso alcanza el nodo auriculoventricular;
esta estructura, asi como el haz de His y sus ramas principales, estan formadas
por células especificas del sistema de conduccién no contractiles y el paso del
impulso por ellas no es registrado por las derivaciones del ECG de superficie. Por
tanto durante este tiempo originaran en el ECG una linea isoeléctrica (Figura 14).

Excitacion del nodo sinusal |‘
Conduccién seno-atrial
Inicio de la despolarizacion auricular

Llegada de la onda al nodo AV
Completa despolarizacion auricular.
La onda alcanza el Haz de His
Llegada de la onda a las ramas de Haz de His.
Llegada de la onda a las fibras de Purkinje
Inicio de la despolarizacion ventricular

Completa despolarizacion ventricular

Figura 14 Secuencia de despolarizacion de miocardio

Despolarizacion ventricular

La parte izquierda del tabique interventricular es la primera zona de los ventriculos
en ser alcanzada por el frente de despolarizacién. Ello es debido
fundamentalmente a que la conduccién por la rama derecha sufre un retraso
fisiolégico de unos 60 milisegundos; por tanto, durante dicho tiempo la activacion
del tabique dara lugar a un vector que se dirige de arriba abajo y de izquierda a
derecha.

Podemos suponer que en condiciones normales se dirige a 140°, por ello, en el
registro electrocardiografico se obtiene una deflexion negativa en las derivaciones
l'y a VL ya que se encuentra a mas de 90° de dichas derivaciones, y positiva en el
resto de las derivaciones del plano frontal con la mayor magnitud en la derivacién
Ill, ya que suponiendo la citada direccién del vector éste se encuentra muy
préximo a dicha derivacion.
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A continuacién el frente de despolarizacion alcanza las paredes ventriculares, y
debido a que la masa ventricular izquierda es mucho mayor que la del ventriculo
derecho, el vector resultante de la activacion ventricular se dirigira de arriba abajo
y de derecha a izquierda. Este vector ventricular, en consecuencia a la gran
cantidad de masa miocardica despolarizada, es el de mayor magnitud de todos los
vectores generados en el ventriculo.

Podemos suponer que se dirige a 600, aunque son normales todos los orientados
entre 0° y 90°. Dirigiendose a 60° produce una deflexion positiva en [, Il 'y lll'y
también en aVF, mientras que resultaria un trazado isoeléctrico en aVL ya que se
encuentra a 90° de dicha derivacidén y negativo en aVR ya que estaria a 150° de
ella.

Finalmente se despolarizan las porciones basales de ambos ventriculos, la
direccion del vector resultante seria de abajo arriba y de izquierda a derecha. Este
vector es de mucha menor magnitud que el vector anterior y suponiéndole una
direccion a -120°, se obtendria en el trazado una deflexién positiva
exclusivamente en la derivacion aVR, una linea isoeléctrica en aVL y una deflexion
negativa en el resto de las derivaciones.

De esta forma se completa la descripcion de los fendmenos eléctricos que ocurren
durante la despolarizaciéon ventricular.

La repolarizacion podriamos representarla por un unico vector dirigido a —150°, y
que como todo vector de repolarizacion su cabeza es negativa y su cola positiva,
dando lugar a una onda de repolarizacidn denominada onda T. Esta onda es
habitualmente negativa en aVR y positiva en el resto de las derivaciones del plano
frontal (Figura 15).
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aVR(-150°) ' aVL(-30°)

III(120°)

Figura 15 Localizacién de los electrodos en el plano horizontal para la realizacién del ECG

Génesis del Electrocardiograma Normal en las Derivaciones del
Plano Horizontal

Despolarizaciéon auricular

Debido a que la auricula derecha es una estructura que en el térax se encuentra
en situacion derecha y anterior, mientras que la auricula izquierda es posterior e
izquierda, el vector correspondiente a la despolarizacion de la auricula derecha
lleva una direccion hacia delante y algo a la izquierda y el vector correspondiente a
la despolarizacién de la auricula izquierda esta orientado hacia la izquierda y algo
hacia atras.

En la derivacién V1 se observa una onda P con un primer componente positivo
seguido de uno negativo, mientras que en el resto de las derivaciones precordiales
ambos modos suelen ser positivos.

Despolarizacion ventricular

El inicio de la despolarizacién ventricular, como ya hemos comentado, se localiza
en la parte izquierda del tabique interventricular, genera un primer vector que en el
plano horizontal lleva una direccién de atras hacia delante y de izquierda a
derecha. Dicha direccion determina que las derivaciones V1, V2 'y V3 comiencen
con una deflexién positiva, suele ser isoeléctrico en V4 y, como se encuentra mas
de 90° de V5 y V6, dichas derivaciones suelen comenzar con una deflexion
negativa.

Posteriormente, la despolarizacion de las paredes ventriculares genera un
segundo vector que lleva una direccion de derecha a izquierda que a su vez
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conforma una deflexiéon negativa en el trazado electrocardiografico recogido por el
electrodo de la derivacion V1. En las demas derivaciones precordiales va
incrementandose la magnitud de la deflexion positiva hasta la derivacion V6 que
muestra su maxima positividad. La repolarizacion en este plano viene determinada
por un vector dirigido de izquierda a derecha y podria determinar una onda T
negativa solo en la derivacion V1. La onda T sera positiva en el resto de las
derivaciones precordiales (Figuras 16 y 17).

GENERAGION DEL ECG EN EL PLANO HORIZONTAL

Figura 17 Secuencia de generacion del ECG en el plano horizontal.
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Calculo del Eje Eléctrico

El eje eléctrico podria definirse como el vector resultante del conjunto de la
actividad eléctrica de cada ciclo cardiaco. Representa la resultante eléctrica
determinada por la despolarizacion de ambos ventriculos. Es de gran utilidad
clinica, ya que nos orienta en el diagnéstico electrocardiografico. Su localizacion
entre 0° y 90° se considera normal (Figura 18); aunque existen
electrocardiogramas patolégicos con eje eléctrico normal, su desviacion es
indicativa de patologia. Se determina mediante la valoracion de las seis
derivaciones del plano frontal, permitiéndonos su calculo con una variacion de +/-
15°, sin existir ningun sistema que permita mayor precision en su determinacion.

aVL(-30°)

.r""r

0 {lzu“l/

Figura 18 Localizaciéon normal del eje eléctrico.

avF (90°) I1(60°)

Procederemos de la siguiente forma: tras la inspeccion de las seis derivaciones
del plano frontal, decidiremos en qué derivacién la suma algebraica de sus
deflexiones se aproxima a cero. En la Figura 19 podemos observar una derivacion
en la que la suma algebraica de sus deflexiones (teniendo en cuenta que a las
ondas Q y S se les asigna un valor negativo y a la R positivo) es + 3, mientras que
en la Figura 20 el resultado del calculo seria igual a cero. Una vez identificada la
derivacién con deflexiones que sumen cero o cerca de cero, también llamada
derivacion isodifasica, sabremos que el eje eléctrico se localizara a 90° de dicha
derivacion.
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E ELECTRICO

avR(-150")

I(0%)

Figura 19 Derivacién DIl isodifasica; aVL positiva

III (120°) "
avF (90°) II(60°)

avL (=30°)

I(0%)

EJE ELECTRICO

III{IEO”h

aVF (90°)

Figura 20 Derivacion DIl isodifasica; aVL negativa

En la Figura 19 se observa que la derivacién DIl (con electrodo explorador a +60°)
es isodifasica; por lo tanto, el eje eléctrico se localizara a 90° de ella, en una u otra
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direccién, y se encontrara en aVL (-30°) o a +150°. La inspeccion de aVL nos dara
la clave definitiva: si es predominantemente positiva, el eje eléctrico se localizara a
-30°; y, si es predominantemente negativa, se localizara a +150°.

En los casos en los que no exista una derivacion isodifasica, identificaremos
aquélla en la que la suma de sus deflexiones mas se aproxime a cero. El eje se
localizara aproximadamente a 90° de ella. Una vez identificada la direccion,
corregiremos su localizacién definitiva: si la derivacidén original era mas positiva
que negativa, el eje se localizara 15° mas cerca (75°), mientras que si fuese mas
negativa que positiva, el eje se situaria 15° mas lejos (105°). En las Figuras 21 y
22 podemos observar que la derivacién aVF es la que mas se aproxima a cero al
sumar sus deflexiones, predominando en la Figura 21 la deflexion positiva y en la
Figura 22 |a negativa. Como D/ es predominantemente positiva, en el primer caso
(predominio de la positividad en aVF) el eje se encontrara a 75° de aVF, es decir,
a +15°, y en el segundo (con predominio de la negatividad), el eje se localizara a
105° de aVF, es decir, a —15°.

EJE ELECTRICO

aVF (50") II(60°)

Figura 21 AVF isodifasica. Eje con deflexion positiva
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Figura 22 AVF isodifasica. Eje con deflexion negativa.
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Crecimientos Auriculares

Despolarizacion normal de las auriculas

Tras generarse el impulso en el nédulo sinusal, se despolariza la auricula derecha
originando un vector que se dirige de arriba abajo y de atras adelante, y
ligeramente de derecha a izquierda; posteriormente, se despolariza la auricula
izquierda, originando un vector que se dirige de derecha a izquierda y de delante
atras. La despolarizacion de las auriculas origina la onda P del ECG, en la que su
primera porcion esta formada por la despolarizaciéon de la auricula derecha y la
segunda por la despolarizacion de la auricula izquierda.

En condiciones normales, el vector resultante de la despolarizacién de ambas
auriculas se dirige en el plano frontal aproximadamente a 60°, por lo que la
derivacion |l sera la mas adecuada para el analisis de la onda P. En el plano
horizontal, la onda P en la derivacion V1 sera bifasica, con un primer modo
positivo debido a la direccion hacia delante de la despolarizacion de la auricula
derecha, y otro negativo, por la direccion hacia la izquierda y atras del vector de
despolarizacion de la auricula izquierda.

La P normal en la derivacion Il tiene una amplitud menor a 0,2 milivoltios
(equivalente a 2 mm) y una duracion menor a 0,12 segundos (Figuras 23, 24 y
25).

DESPOLARIZACION NORMAL DE LAS AURICULAS

54
0.10 0.12

Figura 23 Secuencia temporal de despolarizacién auricular.

21



avL (-307)
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aVF (90°) II(60°)

Figura 24 Despolarizacién auricular, en el plano frontal.

DESPOLARIZACION NORMAL DE LAS AURICULAS

Figura 25 Despolarizacién auricular, en el plano horizontal.
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Crecimiento auricular derecho

Al dilatarse e hipertrofiarse la auricula derecha, su vector de despolarizacion
aumenta de magnitud, dirigiéndose, como en condiciones normales, de arriba
abajo y de atras adelante.

Sin embargo, este mismo vector observado en el plano frontal se dirige mas hacia
la derecha, por lo que el vector resultante de la despolarizacion auricular se
encuentra también desviado a la derecha (mas alta de 60°). La causa de este
desplazamiento es el incremento de magnitud del vector de despolarizacién de la
auricula derecha.

Ese incremento de magnitud del vector auricular derecho origina una onda P de
amplitud superior a 2,5 mm en las derivaciones /I, Ill y/o aVF. Aunque el tiempo de
despolarizacion auricular derecho se encuentra incrementado, la auricula
izquierda continua despolarizandose en ultimo lugar, por lo que no aumenta la
duracion total de la onda P (Figura 26).

CRECIMIENTO AURICULAR DERECHO

i | --
ijwrw

Onda P enavr AVR(-130°

.,

OndaPanll 1
II(60*]
mdaPea i

Figura 26 Representacion del ECG en el plano frontal en el crecimiento auricular derecho.

En las derivaciones V1 y V2 se observa también un incremento de amplitud del
primer modo de la P, debido a la mayor magnitud del vector de despolarizacién
auricular derecho que se dirige hacia ellas.

En la Tabla 1 se recogen las causas mas frecuentes del crecimiento auricular
derecho. Merece destacarse que la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, en
la que se incluyen la bronquitis crénica, el enfisema y el asma, representa la causa
mas frecuente de crecimiento auricular derecho, debido a la sobrecarga de dicha
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camara en relacion a la hipertension arterial pulmonar que acompana a la
enfermedad pulmonar.

Tabla 1. Causas de crecimiento auricular derecho

+ Cor pulmonale en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica e hipertension arterial pulmonar

+ Cardiopatias congénitas:

- Estenosis pulmonar

- Tetratologia de Fallot

* Insuficiencia tricuspidea secundaria a dilatacién de su anillo
y del ventriculo derecho secundaria a hipertension arterial
pulmonar (habitualmente causada por cardiopatias de las
cavidades izquierdas)

* Embolismo pulmonar

Crecimiento auricular izquierdo

Al dilatarse o hipertrofiarse la auricula izquierda, su vector de despolarizacion
aumenta de magnitud, dirigiéndose de derecha a izquierda y de delante atras. El
incremento de su magnitud determina un desplazamiento del vector resultante de
P, desde su posicion normal hacia 0°, originando un aumento de la amplitud de la
P en la derivacion I.

En el plano horizontal, el incremento de magnitud del vector auricular izquierdo,
dirigido hacia atras, determinara en la derivaciéon V1 la presencia de un modo final
negativo de la onda P, de duracion y amplitud aumentados, de mas de 1 mm de
amplitud y de 1 mm de duracion.

El incremento del tiempo de despolarizacion auricular izquierdo condicionara un
incremento en la duracidon de la onda P vy, asi, en las derivaciones / y /I, P tendra
una duracién mayor a 0,12 segundos (Figuras 27, 28 y 29).
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CRECIMIENTO AURICULAR IZQUIERDOQ

AVR (-150%) AVL[=307)
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AV (907) I1(82%) AE N

*Jmm Orde P en I

Figura 27 Crecimiento auricular izquierdo. Representacion en el plano frontal.

CRECIMIENTO AURICULAR IZQUIERDO

R

Figura 28 Crecimiento auricular izquierdo. Representacion en el plano horizontal
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CRECIMIENTO AURICULAR IZQUIERDO

Figura 29 Representacion grafica de los cambios en la activacion de las auriculas en funcién
del tiempo

En la Tabla 2 se recogen las causas mas frecuentes de crecimiento auricular
izquierdo. Merece destacarse que la hipertension arterial sistémica representa la
causa mas frecuente de crecimiento auricular izquierdo, debido a la elevada
prevalencia de dicha enfermedad en la poblacion general, que ademas constituye
un importante determinante etiolégico de multiples cardiopatias.

Tabla 2.- Causas de crecimiento auricular izquierdo

* Hipertension arterial

* Estenosis e insuficiencia mitral

* Estenosis e insuficiencia adrtica

 Cualquier causa de insuficiencia cardiaca izquierda
(miocardiopatia dilatada, isquemia, etc.)

Crecimiento biauricular

El patréon electrocardiografico de crecimiento de ambas auriculas combina los
patrones descritos para el crecimiento auricular derecho e izquierdo.
Observaremos ondas P de amplitud y duracidn incrementada en las derivaciones
Il, Il y aVF, con la presencia de un modo negativo de P, en la derivacion V1,
mayor de 1 mm de amplitud y de 1 mm de duracion (Figuras 30 y 31).
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CRECIMIENTO BIAURICULAR
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Onda P de avF

Onda Fenlll OndaPen
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Figura 30 Crecimiento biauricular. Representacién en el plano frontal.

CRECIMIENTO BIAURICULAR

Dmda F en W1

Figura 31 Crecimiento biauricular. Representacion en el plano horizontal.
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La valvulopatia mitral, en especial la estenosis mitral, determina en su evolucion la
sobrecarga de ambas auriculas; pero, debido a la practica erradicacion de la fiebre
reumatica, en la actualidad es una causa infrecuente de sobrecarga biauricular. En
la practica clinica, observamos datos electrocardiograficos de sobrecarga
biauricular en pacientes con enfermedades que afectan a todo el corazén, como
las miocardiopatias, y en patologias que provocan insuficiencia del corazdn
izquierdo: hipertension pulmonar y sobrecarga secundaria del corazén derecho.

Crecimientos Ventriculares

Despolarizacion normal de los ventriculos

En la despolarizacién ventricular podemos distinguir tres vectores que se originan
de forma sucesiva en el tiempo.

El primer vector tiene su origen en la despolarizacion del tabique interventricular y
se dirige de izquierda a derecha, de arriba abajo y de atras adelante.

El segundo vector se origina de la despolarizacion de la pared libre de ambos
ventriculos; debido a la mayor masa del ventriculo izquierdo, se dirige de derecha
a izquierda, ligeramente hacia delante y de arriba abajo.

El tercer vector se origina de la despolarizacidn de las porciones basales de los
ventriculos; suele dirigirse de abajo arriba, de izquierda a derecha y de delante
atras. Este vector, en ocasiones, no aparece representado en el plano horizontal,
debido a que esta alejado de los electrodos exploradores de dicho plano; pero,
cuando se manifiesta, produce una pequefia deflexion negativa en V5y V6.

Estos fendmenos eléctricos son los responsables de la presencia de complejos rS
en las derivaciones V1y V2, y de complejos gRs en las derivaciones V5y V6. Las
derivaciones [, Il y aVL suelen mostrar complejos QRS predominantemente
positivos, aunque variables segun la posicion cardiaca (horizontal, con complejos
mas positivos en /'y aVL, o vertical, con complejos predominantemente en /I y
aVF) (Figuras 32 y 33).
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Figura 32 Despolarizacion ventricular. Representacion en el plano frontal.

Figura 33 Despolarizacién ventricular. Representacién en el plano horizontal.
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Hipertrofia ventricular derecha

El aumento de masa del ventriculo derecho determina un incremento en el
segundo vector de despolarizacion correspondiente a esta camara, desplazandose
hacia la derecha el vector resultante, que determina un aumento del voltaje de la
onda R de las derivaciones /ll'y VF.

Del mismo modo, en el plano horizontal el incremento de magnitud del segundo
vector de despolarizacion ventricular, causado por la hipertrofia del ventriculo
derecho, determinara ondas R de amplitud aumentada en las derivaciones V71 y
V2. En dichas derivaciones solemos observar ondas T negativas y asimétricas que
constituyen el patron de sobrecarga sistélica ventricular derecha. En estos casos,
el incremento de la masa ventricular derecha condiciona un aumento de su tiempo
de despolarizacion, que se traduce en el ECG por un retraso del tiempo que tarda
en producirse la deflexion del QRS, denominado tiempo de la deflexion
intrinsecoide, y que se encuentra aumentado sobre todo en la derivacion V1.

En los casos de hipertrofia ventricular derecha, la transicion eléctrica, definida
como la existencia de ondas R y S de amplitud similar, se desplaza a la izquierda,
observandose una amplitud de la onda R similar a la de S en las derivaciones V5y
V6 (Figuras 34 y 35)

AVL[=307)

-~

Complejo QRS y

T en avVF

Complejo QRS y T en Il k.

Figura 34 Hipertrofia ventricular derecha. Representacion en el plano frontal.
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Figura 35 Representacion en el plano horizontal.

En la Tabla 3 se recogen los criterios de Horan y Flowers para el diagnéstico del
crecimiento ventricular derecho; se considera que su existencia es segura cuando

la suma de puntos es igual o mayor de 10

Tabla 3.- Criterios de Holan y Flowers para el diagnéstico de crecimiento ventricular derecho

Signo

1. Cociente R/S inverso (R/S en V5; R/S en V1 (1 0.4)
2.qRen V1

3. Cociente R/Sen V1 > 1

4.SenV1>2mm
5.SenV1+SenV56V6>10mm

6. Desviacion del eje eléctrico a la derecha > 110°
7.SenV56V6 <7 mmZ2mmen cada una
8.R/[SenV56V6 111

9.RenV1Z7mm

10. S1, S2y S3 > 1 mm en cada una

11. S1y Q3 > 1 mm en cada una

12. R’ en V1 antes de 0,08s y > 2 mm

13. Vértice de Ren V1 6 V2 entre 0,04 y 0,07 s
14.SenV50V6 >2 mmpero <7 mm

15. Reduccion del cociente R/S entre V1 y V4
16.RenV50V6 >5mm

Puntos

2 A aAaNDNDNOWWWRARRADMRAOO

10 puntos: crecimiento
ventricular derecho.

7-9 puntos: probable
crecimiento ventricular
derecho o sobrecarga
hemodinamica.

5-6 puntos: eventual
crecimiento ventricular
derecho o sobrecarga
hemodinamica.
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Tabla 4.- Causas de hipertrofia ventricular derecha

» Cor pulmonale crénico, secundario a enfermedad
pulmonar obstructiva crénica que provoca hipertension
arterial pulmonar

» Sobrecarga ventricular derecha debida a hipertension
arterial pulmonar secundaria a cardiopatias que afectan al
lado izquierdo del corazén (sobretodo a estenosis e
insuficiencia)

* Tromboembolismo pulmonar

« Cardiopatias congénitas:

- Estenosis pulmonar valvular aislada

- Tetralogia de Fallot

- Comunicacion interauricular

En la Tabla 4 donde se recogen las causas mas frecuentes de hipertrofia
ventricular derecha. En la practica clinica suelen observarse datos
electrocardiograficos de sobrecarga de dicha cavidad en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica que desarrollan cor pulmonale.

Hipertrofia ventricular izquierda

El aumento de masa del ventriculo izquierdo determina un incremento en la
magnitud del primer vector (despolarizacion del tabique interventricular) y, sobre
todo, del segundo vector, originado por la despolarizacién de la pared libre del
ventriculo izquierdo.

El incremento de magnitud determina un aumento de la onda R en las
derivaciones que exploran el ventriculo izquierdo: / y aVL en el plano frontal y V5y
V6 en el plano horizontal, por lo que también aumenta la onda S en las
derivaciones V1y V2 (Figuras 36 y 37).
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Figura 36 Hipertrofia ventricular izquierda. Representacion en el plano frontal.

Figura 37 Hipertrofia ventricular izquierda. Representacion en el plano horizontal.
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En base a estos hechos, se han descrito una serie de criterios de voltaje para el
diagndstico de la hipertrofia ventricular izquierda. Los mas empleados son:

El indice de Sokolow se obtiene de la suma de la amplitud de la onda S en V1 mas
la amplitud de la onda R en V6. Si el resultado esta por encima de 35 mm, suele
asociarse a hipertrofia ventricular izquierda.

El indice de Lewis se obtiene sumando la amplitud de la onda R en la derivacion /
mas la S en /ll, y restando a esa cantidad la obtenida de sumar las magnitudes de
Renlllmasla Senl.

Se considera patolégico por encima de 17 mm (Figura 38).

V6
ﬂl\.-.] R N
20 mm | INdice de Sokolow 37 iy
I I
) ) . 7 mm
Indice de Lewis
18 mm
8 mm
| 2 mm

Figura 38 indices de Sokolow y Lewis en el ECG.

La existencia de ondas T negativas y asimétricas en las derivaciones /, aVL, V5y
V6 suele acompanar al incremento de amplitud del QRS en dichas derivaciones en
los casos de hipertrofia ventricular izquierda.

El aumento de la masa ventricular, en estos casos, condiciona un mayor tiempo de
despolarizacion, por lo que el tiempo que tarda en producirse deflexion del QRS,
denominado tiempo de la deflexion intrinsecoide, aumenta, quedando patente en
el ECG, sobre todo en las derivaciones que exploran la pared libre ventricular
izquierda: /, aVL, V5y V6.

En condiciones normales, en las derivaciones V3 y V4 existe transicion eléctrica
(existencia de ondas R y S de amplitud similar); en los casos de hipertrofia
ventricular izquierda, la transicion se desplazaa V1y V2.

En la Tabla 5 se recogen los criterios de Romhilt-Estes para el diagnéstico de
hipertrofia ventricular izquierda; se considera que su existencia es segura cuando
la suma de los puntos es igual o mayor que 5.
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Tabla 5.- Criterios de Romhilt-Estes para el diagnéstico de hipertrofia ventricular izquierda

1. Criterios de voltaje. Puntos

Onda R o S en derivaciones de los miembros 20 mm 3
Sen V10 V230 mm
Ren V50 V6 30 mm

2. Criterios de sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo.
(ST-T opuesto a la maxima polaridad del complejo gRs en V5-V6)

Con digital 3
Sin digital

—_

3. Criterios de crecimiento de auricula izquierda

(onda P + - con deflexion negativa > 1 mm de voltaje y duracién 0,04 s)
4. A QRS desviado a la izquierda - 30° 6 mas

5. Duracion del Qrs 0,09 s

6. Tiempo de deflexion intrinsecoide en V5- V6 0,05 S

SN oY)

La hipertension arterial sistémica, al igual que la sobrecarga auricular izquierda, es
en la practica clinica la causa mas frecuente de hipertrofia ventricular izquierda. La
Tabla 6 recoge otras causas frecuentes de hipertrofia de dicha cavidad.

Tabla 6.- Causas de hipertrofia ventricular izquierda

* Hipertension arterial

* Estenosis o insuficiencia (valvular, supravalvular o
subvalvular) aortica

» Miocardiopatia hipertréfica

» Miocardiopatia dilatada

+ Coartacion aortica

» Cardiopatias congénitas (ductus arterioso permeable,
comunicacion interventricular)

Hipertrofia biventricular

El patron electrocardiografico de sobrecarga biventricular combina los criterios del
crecimiento de ambos ventriculos. Se suelen observar complejos de voltaje
incrementado en V5y V6, correspondientes a la hipertrofia ventricular izquierda, y
presencia de ondas R de amplitud aumentada en las derivaciones V71 y V2
(Figuras 39 y 40). Las causas mas frecuentes de hipertrofia biventricular vienen
recogidas en la Tabla 7.
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Figura 40 Hipertrofia biventricular. Representacion en el plano horizontal.
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Tabla 7.- Causas de hipertrofia biventricular

» Miocardiopatias con afectacion difusa del corazén

« Cardiopatias que sobrecargan el ventriculo izquierdo, y
que al generar hipertension sobrecargan el ventriculo
derecho

» Comunicacién interventricular

Bloqueos de RAMA
Introduccion

La distribucion del impulso eléctrico en los ventriculos se realiza a través de las
ramas del haz de His. En la practica, distinguiremos una rama derecha, que
distribuye el impulso por el ventriculo derecho, y una rama izquierda, la cual se
divide en dos fasciculos o subdivisiones: una anterior (en realidad, anterosuperior),
que activa la porcion anterior y superior del ventriculo izquierdo, y otra posterior
(posteroinferior), que activa el resto de la pared de la camara. Por tanto, podemos
encontrarnos bloqueos incompletos y completos de las ramas izquierda y derecha,
de las dos subdivisiones de la rama izquierda y de alguna subdivision de la rama
izquierda y la rama derecha. Nos referiremos a bloqueos incompletos de la rama
derecha e izquierda cuando la duracién del QRS sea menor a 0,12 segundos, y
completos cuando sea igual o superior a dicho valor. En la Tabla 8 se
esquematizan las diferentes posibilidades de bloqueos.

Tabla 8.- Tipos de bloqueo de rama

* Bloqueo de rama derecha

* Bloqueo de rama izquierda

* Hemibloqueo anterior izquierdo
* Hemibloqueo posterior izquierdo

Como ya hemos comentado al referirnos a la génesis del electrocardiograma
normal, la porcion izquierda del tabique interventricular es la primera parte del
miocardio ventricular en activarse, debido sobre toda a un retraso fisiolégico de la
conduccion por la rama derecha. Este fendmeno es el responsable de la génesis
del vector 1 de la despolarizacion ventricular, que, en condiciones normales, se
dirige de izquierda a derecha, de arriba abajo y de atras adelante, determinando la
presencia de una onda q en las derivaciones DI, aVL y V6, y una r en la derivacion
V1. La posterior distribucion del impulso eléctrico por la red de Purkinje
determinara la génesis de los vectores 2 y 3 de despolarizacion ventricular,
responsables de la génesis del QRS en las diferentes derivaciones.

Bloqueo de rama derecha

Su presencia no implica necesariamente cardiopatia, pudiendo observarse por
tanto en sujetos sanos. Sin embargo, es frecuente en patologias que determinen
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sobrecarga de cavidades derechas. Asi, es practicamente constante en la
comunicacion interauricular y es frecuente en los pacientes con cardiopatias y
neumopatias que determinen hipertension pulmonar arterial. En este tipo de
bloqueo, el inicio de la despolarizacion ventricular es normal, ya que la conduccién
se distribuye por la rama izquierda y, por tanto, la génesis de los vectores 1y 2 es
normal. De este modo, el inicio del QRS es de caracteristicas normales en todas
las derivaciones del electrocardiograma. La despolarizacion del ventriculo derecho
se realizara de forma retrasada y lenta, ya que la activacion procede de la rama
izquierda y no se distribuye de forma normal desde las ramificaciones de Purkinje
a los miocitos.

Este fenobmeno es el responsable de que los vectores de la despolarizacion
ventricular derecha sean lentos, determinando la mayor duracién del complejo
QRS. Aunque pueden distinguirse dos diferentes vectores de activacion ventricular
derecha en caso de bloqueo de rama derecha, a efectos practicos pueden
agruparse en un unico vector, que se dirige de izquierda a derecha, de abajo
arriba y de atras adelante, determinando la morfologia del QRS en las diferentes
derivaciones. Este fenomeno condiciona en las derivaciones del plano frontal la
presencia de una onda S ancha en la DI, y una R o R en aVR. En el plano
horizontal, la direccién de los vectores de despolarizacién ventricular derecha sera
la responsable de la presencia de una onda R prima en las derivaciones V1y V2,
yuna Sen V5y V6.

La repolarizacion ventricular en el bloqueo de rama derecha origina ondas T que
se oponen a la deflexion generada por el vector 3. Son ondas T que se oponen a
los empastamientos; por tanto, negativas de ramas asimétricas en V1, V2 y aVR
(y, frecuentemente, también en DIll), y positivas en el resto de las derivaciones.
Podriamos concluir diciendo que el diagndstico del bloqueo de rama derecha se
basa en la presencia de un QRS de duracion igual o superior a 0,12 segundos y
presencia de R’ o secundaria, lenta y empastada, en V1 (Figuras 41-44).
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Figura 41 Bloqueo de rama derecha. Representacion en el plano frontal.

Figura 42 Bloqueo de rama derecha. Representacion en el plano horizontal.
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Figura 43 Bloqueo de rama derecha. Repolarizacion ventricular.

Figura 44 ECG del bloqueo de rama derecha. Prolongacion del QRS y presencia de R’.

Bloqueo de rama izquierda

La existencia de bloqueo de rama izquierda en el electrocardiograma suele
constituir, en la mayoria de los casos, un signo de cardiopatia. Puede observarse
en ancianos con enfermedad degenerativa del sistema de conduccién, en los que
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puede asociarse a diferentes grados de bloqueo auriculo-ventricular, en pacientes
con hipertension arterial evolucionada, estenosis aortica y miocardiopatias. Como
la practica totalidad de la despolarizacion de los ventriculos en el bloqueo de rama
izquierda se realiza de forma andomala, los vectores resultantes seran lentos,
determinando una mayor duracion del QRS que, en los casos de bloqueo
completo, sera igual o mayor de 0,12 segundos.

En pacientes con bloqueo de rama izquierda, el impulso eléctrico se distribuye en
los ventriculos a través de la rama derecha, correspondiendo la primera porcion a
la despolarizaciéon de la parte baja y derecha del tabique interventricular, la cual
originara un vector que se dirige de atras adelante, de arriba abajo y de derecha a
izquierda, siendo el responsable del inicio del QRS en todas las derivaciones.

Este fenomeno es el responsable de la existencia, en algunos casos, de una onda
r inicial en DII, DIll, aVF y V1. El resto de la despolarizacion del ventriculo
izquierdo se debe esencialmente a la existencia de otros tres vectores, que, a
efectos practicos, podemos agruparlos en un unico vector que se dirige de
derecha a izquierda, de abajo arriba y de delante atras. Determinara la presencia
de ondas R de gran magnitud, anchas y empastadas, en DI, aVL, V5y V6.

En las derivaciones V1y V2, ademas de una posible r inicial, observaremos una S
profunda, ancha y empastada. La resultante de la despolarizacién ventricular en el
bloqueo de rama izquierda determina que el eje eléctrico frecuentemente se
desplace a la izquierda, localizandose entre —15° y —70°. En el bloqueo de rama
izquierda, la onda T suele oponerse al QRS, siendo negativa en las derivaciones
con QRS predominantemente positivo (como DI, V5 y V6), y positiva en las
derivaciones predominantemente negativas (aVR, V1 y V2). Podriamos concluir
que el diagnostico de bloqueo de rama izquierda se basa en la presencia de un
QRS de duracién igual o superior a 0,12 segundos, eje eléctrico desviado a la
izquierda, morfologia rS empastada en V1y V2, y gR o R empastadas en DI, V5y
V6 (Figuras 45-48).
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Figura 46 Bloqueo de rama izquierda. Ondas R de gran magnitud.
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Figura 48 Bloqueo de rama izquierda. Complejo QRS mayor de 12 segundos

Hemibloqueo anterior izquierdo

El fasciculo anterior de la rama izquierda distribuye el impulso eléctrico por la
porcidn anterior y superior del ventriculo izquierdo; por tanto, en su bloqueo existe
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un retraso de la despolarizacion de dicha area. Podriamos considerar que en este
tipo de bloqueos se producen dos vectores, uno inicial que se aleja de la zona
bloqueada y otro que se aproxima a ella. De esta forma, el primer vector se dirigira
de izquierda a derecha y de arriba abajo, existiendo un segundo vector dirigido de
derecha a izquierda y de abajo arriba. Estos fendmenos vectoriales determinan
que en las derivaciones inferiores (DIl, DIll y aVF) la onda se inicie con una
deflexién positiva (r), originada por el vector 1 que se aproxima, seguida de una
gran deflexion negativa (S), debido a que el vector 2 de mayor magnitud se aleja.
Por el contrario, en las derivaciones DI/ y aVL observaremos una onda q por el
vector 1 que se aleja, seguida de una gran R debida a la direccién del vector 2.

El diagndstico de hemibloqueo anterior se basara en la presencia de complejos gR
en DIy aVL, y rS en DII, DIl y aVL, siendo la porcion final del complejo QRS de
inscripcion mas lenta. El eje se desviara a la izquierda (mas alla de —30°), debido a
la direccion del vector 2, y existira un retraso en la deflexion intrinsecoide de DI y
aVL, debido a que son las derivaciones que mejor exploran la zona bloqueada
(Figuras 49-51).

P, y
y III(120°)/ =
i

: II(60°) 4‘{

Figura 49 Hemibloqueo anterior izquierdo. Despolarizacion ventricular.
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Figura 51 ECG del hemibloqueo anterior izquierdo.

Hemibloqueo posterior izquierdo

El fasciculo posterior de la rama izquierda distribuye el impulso eléctrico por la
porcion posterior e inferior del ventriculo izquierdo; por tanto, en su bloqueo
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existird un retraso en la despolarizacion de dicha zona. Al igual que en e
hemibloqueo anterior, se generaran dos vectores ventriculares izquierdos; uno
inicial, que se aleja de la zona de bloqueo y que representa la distribucion del
impulso por el fasciculo anterosuperior, y otro que se aproxima a la zona de
bloqueo y que representa la distribucién del impulso por la zona del miocardio
activada por el fasciculo posterior. De este modo, el primer vector, de pequefia
magnitud, se dirigird de abajo arriba y de derecha a izquierda, mientras que el
segundo vector lo hara de izquierda a derecha y de arriba abajo.

Estos fendmenos vectoriales son los responsables de la existencia en DIy aVL de
una onda r inicial, debida a la direccion del primer vector, seguida de una gran
onda S, en relacion con el vector 2, que se aleja de dichas derivaciones. Por el
contrario, en las derivaciones DI, DIll y aVF, que exploran la cara inferior del
corazon, observaremos un complejo QRS opuesto: una onda q inicial seguida de
una gran onda R con empastamientos, relacionados con la distribucién irregular y
lenta del impulso por la zona bloqueada, también responsable del retraso en el
tiempo de la deflexion intrinsecoide en estas derivaciones. Debido a que el vector
2 es de mayor magnitud que el 1, el eje eléctrico se desviara a la derecha,
habitualmente mas alla de +90°, determinando complejos QRS muy positivos en
aVFy DIl (Figuras 52-54).

A

aVR(-150°)

L,

Figura 52 Hemibloqueo posterior izquierdo. Ondas r y S del ECG.
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Figura 53 ECG del hemibloqueo posterior izquierdo.

Figura 54 ECG del hemibloqueo posterior izquierdo

Bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo
asociados

Es posible la aparicién combinada de bloqueos de distintas zonas del haz de His.
Puede observarse, por ejemplo, en la fase aguda del infarto de miocardio anterior,
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en casos de oclusién muy proximal de la arteria descendente anterior, debido a
que, tanto la rama derecha como el fasciculo anterosuperior de la izquierda, son
irrigados por ramas de dicha arteria.

El diagndstico electrocardiografico se basa en la existencia de complejos QRS
influenciados por ambos tipos de bloqueos.

En las derivaciones precordiales observaremos morfologia de bloqueo de rama
derecha.

En las derivaciones V1 y V2 observaremos un patron rsR’, y en V6 y V6
obtendremos un patrén gRs, con empastamientos tanto en la R" de V71y V2 como
enlasde V5y V6.

El retraso en la distribucién del impulso por la regién anterior y superior del
ventriculo izquierdo determinara la presencia de ondas R de gran magnitud y
empastadas en D71 y AVL, acompafiando a ondas S empastadas en las
derivaciones inferiores (DII, DIl y aVF).

Este fendmeno determina la hiperdesviacion izquierda del eje eléctrico (mas alla
de —45°) y el retraso en el tiempo de la deflexion intrinsecoide en las derivaciones
DIy aVL (Figura 55).

AVL(=307)
r g

deflexion

[ ]
1(0%) intrinswcoide

deflexidn
intrinsecoide

y

aAVF (90°) II(607)

Figura 55 Bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo asociados. Complejos
QRS
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El electrocardiograma en la cardiopatia isquémica

Introduccion

Las enfermedades isquémicas del corazén constituyen una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad global, y son sin duda las cardiopatias mas
frecuentes.

Anatomia y fisiologia de la circulacién coronaria

El corazén esta irrigado por las dos primeras ramas de la aorta, una originada en
el seno de Valsalva izquierdo (coronaria izquierda), y la otra, la coronaria derecha,
originada a partir del seno derecho. La coronaria izquierda muestra un tronco
comun inicial corto que se bifurca, originando la circunfleja y la arteria
descendente anterior o interventricular anterior. La descendente anterior origina
dos tipos de ramas: diagonales, que se distribuyen por la cara anterior del
ventriculo izquierdo, y septales, que penetran en la porcion anterior y superior del
tabique interventricular. La arteria circunfleja se dirige por el surco
auriculoventricular izquierdo hacia la cara lateral y posterior del ventriculo
izquierdo, originando ramas que irrigan la auricula izquierda y ramas marginales
que se distribuyen por la cara lateral ventricular izquierda (Figuras 56-59), finaliza
originando ramas postero-laterales de mayor o menor desarrollo, que irrigan la
region posterior del ventriculo izquierdo.

Seno de
Valsalva

Figura 56 Seno de Valsalva
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Coronaria lzquierda

Figura 57 Arteria coronaria izquierda.

e

Circu n:_fllef’]'; '

Figura 58 Arteria circunfleja.
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Figura 59 Arteria descendente anterior.

La coronaria derecha, después de originarse en la aorta, se distribuye por el surco
auriculo-ventricular derecho, alcanzando la cruz del corazén. En este punto
desciende por el surco interventricular posterior, originando la arteria descendente
posterior. Ademas de irrigar la pared lateral del ventriculo derecho y su tracto de
salida, origina, cerca de su origen, una rama para el nédulo sinusal. La arteria
descendente posterior o interventricular posterior origina ramas septales que
irrigan la porcion posterior e inferior del tabique interventricular. De la porcion distal
de la coronaria derecha se generan ramas pdéstero-laterales que contribuyen a la
irrigacion de la region posterior e inferior del ventriculo izquierdo (Figuras 60 y 61).
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Figura 60 Arteria coronaria derecha.

Figura 61 Arteria descendente posterior.
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Este patrén anatémico se observa en un 80% de la poblacion; en el 20% restante,
la arteria descendente posterior se origina a partir de la circunfleja. El flujo
coronario determina la oferta miocardica de oxigeno, siendo el encargado de
satisfacer las necesidades metabdlicas del miocardio. En condiciones normales, la
oferta esta equilibrada con la demanda (Figura 62). La isquemia miocardica
obedece a un desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno a nivel del
miocardio (Figura 63): suele coexistir una reduccion de la oferta por aterosclerosis
coronaria, con un incremento de la demanda en determinadas circunstancias,
como el ejercicio y la hipertrofia miocardica. Debido a las caracteristicas de la
circulacién coronaria, la region subendocardica de la pared miocardica posee la
menor densidad de capilares y, por tanto, la menor perfusién, determinando la
existencia de un gradiente de perfusion miocardica con el subepicardio como
region mejor perfundida y el subendocardio como peor.

/ \

"f’ \
Oferta de Oz

/ —

Figura 62 Equilibrio entre la oferta y la demanda de O2 en el miocardio
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Figura 63 Desequilibrio entre la oferta y la demanda de O2 en el miocardio.

Este fendbmeno determina que el subendocardio sea el mas sensible a la isquemia
y el area que primero se necrose en el infarto de miocardio. La isquemia de un
segmento miocardico pone en marcha una secuencia de fenbmenos conocidos
como cascada isquémica; en primer lugar, se altera la relajacion del segmento,
dificultando el llenado ventricular. Posteriormente, se alteran las propiedades
eléctricas, determinando alteraciones electrocardiograficas, y, finalmente, se
afecta su potencia contractil. Debemos recordar que el miocardio es perfundido
practicamente solo durante la diastole, ya que durante la sistole la contraccidn
oblitera las ramas intramiocardicas, impidiendo el flujo coronario. Por tanto, la
presion arterial diastolica constituye la presion de perfusion coronaria.

Etiologia de la cardiopatia isquémica

Aunque existen causas no aterosclerdticas de isquemia miocardica, la
aterosclerosis coronaria es el principal determinante etiolégico de la cardiopatia
isquémica. Podria definirse como un proceso infiltrativo y proliferativo que afecta a
la pared arterial, el cual determina la reduccién del flujo sanguineo. En la Figura 64
puede observarse una representacion esquematica del proceso aterosclerético:
consiste en la infiltracion por LDL-colesterol de la pared del vaso, y la proliferacion
de fibras musculares lisas y tejido conjuntivo. Desde un punto de vista anatémico,
evoluciona desde una estria grasa, presente en la pared arterial de la practica
totalidad de los varones menores de 30 afos, hacia una placa fibromuscular,
llegando hasta las placas complicadas. Estas se caracterizan por ser placas con
ulceracion del endotelio que las recubre y trombosis sobreanadida.
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Figura 64 Esquema del proceso aterosclerético.

Existe un tipo de placas con mayor susceptibilidad para ulcerarse, conocidas como
placas vulnerables. Son placas que suelen reducir poco la luz vascular, con alto
contenido lipidico y una capsula fibrosa adelgazada, y que al romperse exponen al
torrente circulatorio su contenido lipidico, altamente trombogénico, determinando
la formacion de un trombo que puede ocluir la luz del vaso. Podemos agrupar las
enfermedades isquémicas del corazéon en dos grandes grupos: sindromes
coronarios cronicos y sindromes coronarios agudos. Dentro de los cronicos se
incluyen la isquemia silente y la angina de esfuerzo. Se deben a una reduccion
aterosclerotica del flujo coronario, lo cual impide incrementar el flujo coronario
durante las situaciones que, como el ejercicio, precisan un aumento del mismo. Se
incluyen la angina inestable y el infarto de miocardio dentro de los sindromes
coronarios agudos, ya que suelen compartir una fisiopatologia comun.

La existencia de una placa ulcerada y de trombosis sobreafiadida suele
originarlos, aunque la reduccion aguda del flujo coronario suele ser temporal en la
angina inestable, debido a la labilidad de la trombosis, y mas prolongada en el
infarto de miocardio.

Patrones electrocardiograficos de la isquemia y la necrosis
miocardica
La cardiopatia isquémica es una patologia miocardica habitualmente segmentaria;

por tanto, sus manifestaciones electrocardiograficas reflejaran dicha
segmentacion, al observarse los cambios en las derivaciones que exploran la zona
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isquémica. En cuanto a las doce derivaciones estandar: D/ y aVL exploran la cara
lateral del ventriculo izquierdo, y DII, DIl y aVF la inferior. V1y V2 suelen reflejar
las caracteristicas eléctricas del tabique interventricular, V3 y V4 exploran la cara
anterior del ventriculo izquierdo, y V5 y V6 la lateral. La isquemia miocardica
provocara cambios de polaridad y morfologia de la onda T y del segmento ST, sin
cambios significativos en el QRS. La necrosis suele acompafnarse de cambios
evolutivos en la Ty ST junto con el desarrollo de ondas q patoldgicas.

a.- Imagen electrocardiografica de la isquemia

a.1- Isquemia subendocardica

El diagnéstico electrocardiografico de la isquemia subendocardica se basa en la
presencia de ondas T altas, picudas y simétricas. El diagndstico es solo seguro en
los casos con morfologia transitoria. Puede observarse dicha imagen en la fase
hiperaguda del infarto de miocardio y en la angina de Prinzmetal. Existen
evidencias que demuestran que el subendocardio es la region que primero se
afecta en la isquemia miocardica. Debe realizarse el diagnostico diferencial con:
variantes normales, hipertrofia y dilatacién ventricular izquierda, hiperpotasemia y
accidentes vasculares cerebrales. En estos casos, la morfologia de la T no suele
variar; por el contrario, la naturaleza transitoria de la morfologia en la isquemia
miocardica aguda es de gran ayuda.

a.2- Isquemia subepicardica

Su diagndstico electrocardiografico se basa en la existencia de ondas T aplanadas
0 negativas de ramas simétricas. Suele tratarse de una morfologia persistente que
puede observarse en la fase crénica del infarto de miocardio y en la enfermedad
coronaria cronica sin infarto previo. Suele ser un hallazgo eléctrico que afecta a las
derivaciones que exploran diferentes areas del miocardio: DI/I, DIl y aVF en la
isquemia inferior; DI, aVL, V5 'y V6 en la isquemia lateral, y de V1 a V4 en la
anteroseptal. En multiples situaciones clinicas distintas de la cardiopatia
isquémica, podemos observar un patron de isquemia subepicardica: variantes
normales, como en nifos y adolescentes con T negativas en derivaciones
precordiales derechas; fase crénica de la pericarditis, con ondas T negativas que
afectan a gran cantidad de derivaciones; accidentes cerebrovasculares, etc. En la
Tabla 9 se recogen diferentes patologias en las que puede observarse la imagen
de isquemia subepicardica.

Tabla 9.- Otras causas de ondas T aplanadas o negativas

« Variaciones de la normalidad:
nifios, deportistas, hiperventilacion.
* Pericarditis cronica.

* Cor pulmonale.

» Miocarditis y miocardiopatias.

* Trastornos de la repolarizaciéon secundarios a crecimiento o
bloqueo ventricular.

* Prolapso de la valvula mitral.

* Alcoholismo.

* Amiodarona.

* Hiperpotasemia.
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« Otras causas: postaquicardia, mixedema.

b.- Imagen electrocardiografica de la lesién

b.1- Lesién subendocardica

El tejido miocardico lesionado presenta una isquemia mas severa, pudiendo
observarse alteraciones ultra estructurales reversibles. El diagnéstico de isquemia
subendocardica se basa en la presencia de un segmento ST infradesnivelado
(Figura 65). Se considera que existe infradesnivel del segmento ST cuando se
encuentra al menos a 1 mm por debajo de la linea isoeléctrica, a 80 milisegundos
del punto J (Figuras 66 y 67). La imagen de lesion subendocardica puede
observarse en pacientes con insuficiencia coronaria cronica y aguda, y en
pacientes con infarto subendocardico; representa el criterio electrocardiografico
habitual durante una prueba de esfuerzo positiva para isquemia miocardica. En
pacientes asintomaticos, la presencia en el electrocardiograma de reposo o
durante una prueba de esfuerzo de dicha imagen constituye un factor de riesgo.

La lesiéon bloquea la despolarizacién
y queda la zona con carga positiva
durante e Iperiodo ST

Afecta poco la despolarizacion pol

Figura 65 Representacion de la lesiéon subendocardica. Segmento ST infradesnivelado
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Figura 66 ECG de la lesion subendocardica. Punto J.

Figura 67 Lesion subendocardica. Derivaciones del ECG
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Sin embargo, debe hacerse el diagndstico diferencial con otras situaciones clinicas
distintas de la cardiopatia isquémica. La imagen de lesién subendocardica puede
apreciarse como una variante normal; puede observarse en pacientes en
tratamiento digitalico, en la hipopotasemia, en el embolismo pulmonar agudo, o
secundaria a dilatacién ventricular (Tabla 10).

Tabla 10.- Descenso del ST, diagnostico diferencial

« Insuficiencia coronaria aguda y cronica
* Infarto subendocardico

* Variante normal

* Tratamiento con digital

* Hipopotasemia

* Embolismo pulmonar agudo

* Dilatacion ventricular

b.2- Lesion subepicardica

El diagndstico se basa en la presencia de un ST supradesnivelado (Figuras 68 y
69), que refleja lesion subepicardica o, mas frecuentemente, isquemia transmural
severa. En la cardiopatia isquémica, el supradesnivel del segmento ST suele
acompanar al dolor toracico en situaciones de isquemia miocardica aguda y
severa. Suele observarse en la angina de Prinzmetal (Figura 70); refleja isquemia
miocardica transmural severa secundaria a espasmo coronario, siendo una
imagen transitoria con una duracion que va de segundos a minutos. Suele ser un
hallazgo constante en la fase aguda del infarto de miocardio, como veremos
posteriormente; su persistencia después de semanas y meses del infarto sugiere
la transformacion aneurismatica de la pared ventricular infartada. Su aparicién
durante una prueba de esfuerzo o una crisis anginosa suele indicar peor
pronostico que la depresion del ST.

LESION SUBEPICARDICA

Grados de supradesnivel del segmento ST

-

Figura 68 Lesion subepicardica. ST supradesnivelado
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Figura 69 Lesién subepicardica. ST supradesnivelado

LESION SUBEPICARDICA

Angina de Prinzmetal

Figura 70 Supradesnivel del segmento ST en la angina de Prinzmetal

Esta imagen eléctrica, con convexidad superior, puede observarse también en
sujetos sanos acompanando a ondas T sugestivas de isquemia subendocardica, y
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suele ser indicador de hipertono vagal. Puede apreciarse en la fase aguda de la
pericarditis (Figura 71), en pacientes con hiperpotasemia severa, etc. En pacientes
con pericarditis, la imagen electrocardiografica suele ser difusa, observandose en
multiples derivaciones; por el contrario, en pacientes con cardiopatia isquémica, se
circunscribe a las derivaciones que exploran un segmento miocardico
determinado.

Pericarditis

Figura 71 ECG en la fase aguda de la pericarditis

c.- Imagen electrocardiografica de necrosis

Debemos distinguir entre la necrosis que afecta al miocardio que constituye el
subendocardio, que es el responsable de los denominados infartos transmurales.
En el infarto subendocardico (Figura 72) apreciaremos, durante la fase aguda,
cambios en el segmento ST y la onda T, habitualmente lesion subendocardica, sin
cambios en las caracteristicas del complejo QRS. Cuando la necrosis afecta al
miocardio subepicardico (Figura 73) (No hay figura), hablamos de infarto
transmural, que se caracteriza por el desarrollo de ondas Q patolégicas
denominadas Q de necrosis. La génesis de una onda Q patologica durante un
infarto transmural se explica por el desarrollo en la zona infartada de un vector de
despolarizacion que se aleja de la zona del infarto, mostrandole la cola negativa.
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Miocardio subendocardico

‘—.

Figura 72 Infarto subendocardico con necrosis.

Este fendmeno eléctrico justifica que la derivacién enfrentada al segmento
infartado registre dicha onda Q; por el contrario, una derivacion que explore el
miocardio sano, opuesto a la zona de infarto, registrara una onda R de amplitud
incrementada. Como veremos mas adelante, este hecho justifica que en los
infartos posteriores apreciemos una onda R de amplitud incrementada en las
derivaciones anteriores: en concreto, V1 y V2. Las ondas Q patolégicas de
necrosis muestran una serie de caracteristicas: duracion superior a 0,04 segundos
6 40 milisegundos. Si va seguida de una onda R, su amplitud sera de al menos el
25% de la R. En su rama descendente observaremos melladuras, y su inscripcion
es lenta (Figura 74).

Figura 74 Complejo QRS en la necrosis
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El electrocardiograma en pacientes con isquemia
miocardica

Aunque existen causas no ateroscleroéticas, la isquemia miocardica suele deberse
a aterosclerosis coronaria que, en ciertas situaciones, determina un desequilibrio
entre la oferta y la demanda miocardica de oxigeno. Los pacientes con estenosis
coronaria significativa pueden presentar isquemia miocardica en situaciones, como
el esfuerzo fisico y la sobrecarga emocional, en las que la demanda miocardica de
oxigeno aumenta, al aumentar la frecuencia cardiaca, la tension arterial y la
contractilidad miocardica; el flujo coronario por el vaso estenosado puede ser
suficiente en reposo, pero insuficiente en situacion de estrés.

Existen situaciones, mas infrecuentes, en las que la isquemia miocardica se
aprecia sin incremento del consumo miocardico de oxigeno. Esto suele deberse a
reduccion de la oferta, en muchos casos por espasmo coronario (Figura 75). En la
practica clinica, la isquemia miocardica puede ser silente (s6lo cambios
electrocardiograficos) o sintomatica (habitualmente, cambios electrocardiograficos
acompanados de angina). En los pacientes coronarios los episodios de angina son
mucho menos frecuentes que los de isquemia silente; podriamos decir que son la
punta del iceberg de la carga isquémica total.

El electrocardiograma en la isquemia silente

Podemos observar cambios electrocardiograficos acompanando a la isquemia en
pacientes a los que se registra de forma continua el electrocardiograma mediante
la técnica de Holter o durante la realizacion de una prueba de esfuerzo. Mediante
la técnica de Holter (Figura 76), registramos el electrocardiograma durante la
actividad diaria de los pacientes; podemos observar episodios de isquemia
sintomatica y asintomatica. Durante los mismos, en el registro eléctrico
apreciaremos depresiones del segmento ST, la mayoria de ellos asociados a
taquicardia y presentandose otros con frecuencia cardiaca normal; en el primer
caso, la isquemia se debe a un incremento de la demanda miocardica de oxigeno
que acompafia a situaciones de estrés fisico o emocional, y en el segundo es
debido a una reduccion de la oferta, habitualmente debida a espasmo coronario o
hipotensién. La magnitud de la depresidén del segmento ST, asi como su duracion,
son indicadores de su gravedad.
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Figura 76 Registro del ECG mediante Holter. Descensos del segmento ST.

En la practica clinica, indicamos la prueba de esfuerzo (Figura 77) para completar
el estudio de los pacientes con sospecha de cardiopatia isquémica. Suele
realizarse mediante una bicicleta ergométrica o una cinta sin fin, en la que se van
incrementando la resistencia o inclinacion y la velocidad de la cinta siguiendo
protocolos establecidos. La magnitud de la depresion del segmento ST, asi como
el numero de derivaciones afectadas, son indicadores de la severidad de la

isquemia.

Figura 77 Prueba de esfuerzo
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El electrocardiograma en la angina

a.- El electrocardiograma en la angina de esfuerzo estable

En la clinica solemos clasificar la angina como estable o inestable. La angina
estable suele ser una angina de esfuerzo estable, y se define como aquélla que no
ha cambiado de caracteristicas recientemente; su duracién y la intensidad del
esfuerzo que la desencadena son estables. De forma habitual, se clasifica
teniendo en cuenta la intensidad del esfuerzo necesaria para desencadenarla: la
de minimos esfuerzos, cuando se presenta al caminar por llano, y la
desencadenada por esfuerzos mas intensos, como subir cuestas, ceden con el
reposo o la administracion de vasodilatadores coronarios, como nitroglicerina
sublingual. La lesion subendocardica suele ser el hallazgo electrocardiografico que
acompanfa a la angina (Figuras 78-81); el infradesnivel del segmento ST debe
superar 1 mm medido a 80 milisegundos del punto J, y puede ser ascendente,
horizontal o descendente. La morfologia descendente suele indicar isquemia mas
severa.

Morfologias de descenso del ST

Horizontal Ascendente

J A

Descendente

Figura 78 Variedades de descenso del segmento ST en la angina de esfuerzo estable
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Figura 79 Angina de esfuerzo estable. ECG en el plano frontal

Figura 80 Angina de esfuerzo estable. ECG en el plano horizontal
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Figura 81 Angina de esfuerzo estable. Derivaciones aVL, |, V5 y V6

Los pacientes con angina de esfuerzo estable suelen presentar una o mas placas
ateroscleroticas que reducen la luz coronaria. La angina es el reflejo sintomatico
de la isquemia de un segmento miocardico; por tanto, las modificaciones
electrocardiograficas se observaran en diferentes grupos de derivaciones segun el
area miocardica afectada: las derivaciones que exploran la cara inferior en casos
de isquemia secundaria a estenosis de la coronaria derecha, las derivaciones
anteriores en la isquemia por estenosis de la descendente anterior y las
derivaciones laterales en la isquemia secundaria a afectacion de la circunfleja.

b.- El electrocardiograma en la angina de esfuerzo inestable

Se define como angina inestable una gran variedad de situaciones clinicas. Se ha
acordado clasificar como angina inestable a toda aquélla que ha cambiado de
caracteristicas recientemente, de forma habitual en el ultimo mes. Como es facil
comprender, es muy diferente el prondstico y el tratamiento de un paciente con
angina de esfuerzo, que se ha intensificado recientemente, del de otro con
episodios frecuentes de angina de reposo acompafiados de cambios
electrocardiograficos en las ultimas 24 horas. Suele deberse a un incremento de la
gravedad de la enfermedad coronaria, en algunos casos a ligeros aumentos del
grado de estenosis coronaria y, en los mas severos, a oclusion coronaria
transitoria, debida a una trombosis que complica un accidente de placa o a un
espasmo coronario.

Los hallazgos electrocardiograficos mas frecuentes en pacientes con angina
inestable de reposo (Figuras 82 y 83), suelen ser la lesion subendocardica, la
depresion del segmento ST, que suele ser de mayor magnitud y duracion que en
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la angina de esfuerzo estable. Como en ella, los cambios eléctricos afectan a
grupos de derivaciones y son de caracter transitorio. El diagnodstico diferencial con
el infarto de miocardio subendocardico se basa en la duracion mas prolongada de
la depresion del ST en esta situacion clinica, y la elevacién de las enzimas
miocardicas en plasma, que indican necrosis de miocitos. La angina de Prinzmetal
corresponde a casos de espasmo de una coronaria epicardica; la isquemia
miocardica es severa y transmural, y se aprecia una elevacion transitoria del
segmento ST en las derivaciones que exploran el segmento isquémico.

Figura 82 Electrocardiograma en la angina inestable

con dolor

después del dolor

Figura 83 Electrocardiograma en la angina inestable
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El electrocardiograma en el infarto subendocardico

Como ya comentamos, en el infarto subendocardico no se observan
modificaciones del complejo QRS; los cambios eléctricos se limitan al segmento
ST y la onda T (Figuras 84 y 85). El hallazgo mas frecuente es el desarrollo de
diferentes grados de lesion subendocardica, de mayor magnitud en las primeras
horas, para normalizarse después de dias o semanas. Como los sintomas (de
forma habitual, angina) y los signos eléctricos suelen ser comunes a los
observados en la angina inestable, la determinacion de las enzimas miocardicas
establece el diagndstico diferencial entre ambos procesos. Como el subendocardio
es el area de miocardio peor perfundida, podemos observar infartos
subendocardicos en hipertensos y pacientes con estenosis aodrtica o con
hipertrofia ventricular severa, y en diabéticos con enfermedad microvascular.

Infarto agudo

Figura 84 ECG del infarto subendocardico agudo
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Infarto Evolucionado

Figura 85 ECG del infarto subendocardico evolucionado

El electrocardiograma en el infarto transmural

En el infarto transmural existe una evolucion temporal de los cambios del
segmento ST, la onda Ty el complejo QRS. Como puede observarse, uno o dos
minutos tras la oclusidn aguda coronaria se observa, en las derivaciones que
exploran el miocardio afectado, una imagen de isquemia subendocardica que
evolucionara a lesién subepicardica progresiva, convexa respecto a la linea
isoeléctrica. De forma habitual, hasta la segunda hora desde la oclusion aguda
s6lo apreciaremos la imagen de lesion subepicardica, debido a que, aunque la
necrosis de los miocitos subendocardicos suele comenzar entre 20 y 30 minutos
después de la oclusién coronaria, como sabemos, la necrosis subendocardica no
altera el QRS. Cuando la necrosis afecta al miocardio subepicardico, ademas de la
imagen de lesion subepicardica comenzara a desarrollarse una onda Q patoldgica
en las derivaciones que exploran la zona infartada (Figuras 86-89).
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Figura 86

Figura 87
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Figura 88

Figura 89
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Figura 90 Secuencia temporal del ECG del infarto transmural

A las 6 a 12 horas del inicio de la oclusion coronaria suele completarse la necrosis,
por lo que las ondas Q seran de maxima amplitud. Posteriormente, observaremos
una reduccion progresiva de la magnitud de la lesidén subepicardica, junto con el
desarrollo de isquemia subepicardica. Este proceso, aunque de duracién variable,
suele completarse durante la primera semana del infarto. La persistencia de cierto
grado de lesion subepicardica después de semanas y meses de infarto sugiere la
transformacién aneurismatica de la zona infartada. En la Figura 90, que refleja un
infarto de miocardio de meses de evolucién, se aprecia una zona infartada. En la
Figura 91, que refleja un infarto de miocardio de meses de evolucion, se aprecia
una zona infartada aneurismatica que, en vez de acortarse, se expande durante la
sistole. En la derivacion que explora dicha area, ademas de una Q de necrosis, se
observa la persistencia de la elevacion del segmento ST.

El electrocardiograma nos permite conocer la localizacién de la necrosis y nos
orienta sobre su extension. El numero de derivaciones con Q patoldgica, asi como
su magnitud, en especial la presencia de derivaciones con imagen QS, nos orienta
sobre la extension del infarto. Como ya comentamos, las circulacion coronaria
irriga diferentes segmentos de miocardio. De forma habitual, la arteria
descendente anterior irriga la porcion anterior y superior del tabique
interventricular y la cara anterior del ventriculo izquierdo, y su oclusion determina
infartos antero-septales; la arteria circunfleja se distribuye por la cara lateral del
ventriculo izquierdo y, en algunos casos, parte de la cara posterior; su oclusion
origina infartos laterales.
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Aneurisma Ventricular

Figura 91 Infarto transmural aneurismatico

La arteria coronaria derecha irriga la pared libre del ventriculo derecho, la porcién
inferior y posterior del tabique interventricular y la pared inferior y posterior del
ventriculo izquierdo; su oclusién determina infartos inferiores y posteriores. En la
practica clinica, los infartos suelen ser de localizacion anteroseptal, lateral e
inferoposterior (Figuras 92-95): por tanto, los signos electrocardiograficos se
observaran en las derivaciones que exploran dichos segmentos miocardicos. En el
infarto anteroseptal observaremos ondas Q en las derivaciones que exploran la
cara anterior del corazén, desde V71 hasta V4-V5, dependiendo de su extension.
Existen casos en los que la necrosis se limita al tabique interventricular anterior,
apreciandose ondas Q en V1 y V2. En el infarto lateral, habitualmente debido a
oclusion de la arteria circunfleja o alguna de sus ramas principales, solemos
apreciar ondas Q patoldgicas en las derivaciones que exploran la cara lateral del
ventriculo izquierdo, es decir, DI, aVL y/lo V5y V6.
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Infarto Antercseptal

Figura 92 Infarto transmural de localizacién anteroseptal

Infarto Lateral

Figura 93 Infarto transmural de localizacién lateral

75



Infarto Inferior
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Figura 94 Infarto transmural de localizacién inferior.

Infarto
Posterior

Figura 95 Infarto transmural de localizacién posterior

Los infartos posterior e inferior suelen deberse a oclusion de la coronaria derecha:
las ondas Q se apreciaran en las derivaciones que exploran la cara inferior del
ventriculo izquierdo, es decir, DI, DIl y aVF. En el ECG estandar de 12
derivaciones no disponemos de derivaciones que de forma directa exploren la cara
posterior del corazoén, por lo que en los infartos posteriores observaremos un
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incremento de amplitud de la onda R, habitualmente mayor que la onda S, en V1y
V2, en relacion a la direccién del vector posterior de necrosis. En las oclusiones
proximales de la coronaria derecha, ademas de necrosis de las caras inferior y
posterior del ventriculo izquierdo, suele infartarse la pared libre del ventriculo
derecho.

El diagnodstico de infarto ventricular derecho tiene implicaciones clinicas y
terapéuticas; los pacientes pueden encontrarse en situacion de choque, con
hipotensién y oliguria, a pesar de mantener una funcion ventricular izquierda
relativamente normal, debido a la depresion de la funcion contractil ventricular
derecha secundaria a la necrosis de la pared. En presencia de infarto inferior, los
signos electrocardiograficos de infarto ventricular derecho mas sensibles son:
elevacion del segmento ST en la derivacion V4R (localizacion similar a V4 en el
hemitérax derecho) y depresion del segmento ST en DIy aVL (Figura 96).

Figura 96 Infarto transmural. Elevacion del segmento ST en la derivaciéon V4R

Durante la fase aguda del infarto, en las derivaciones que exploran el segmento
que se esta necrosando, se observa un supradesnivel del segmento ST en
relacion con la presencia de un vector de lesidon que se dirige a la zona infartada.
Debido a que se trata de un vector de despolarizacion, con la cabeza positiva y la
cola negativa, en las derivaciones opuestas se observara una lesion
subendocardica, la imagen en espejo de la subepicardica. En los infartos inferiores
afectara a las derivaciones anteriores, y en los infartos anteriores a las
derivaciones inferiores.
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Arritmias cardiacas

Introduccion

Podemos definir las arritmias cardiacas como todo ritmo diferente del sinusal
normal. Este es el ritmo originado en el nédulo sinusal con una frecuencia de entre
60 y 90 latidos por minuto. Revisaremos brevemente algunos conceptos generales
de electrofisiologia de las arritmias. Se define la automaticidad como la propiedad
de algunas células cardiacas para generar de forma espontanea estimulos
capaces de transmitirse a las células vecinas (Figura 97). Esta capacidad
depende de la existencia de una pendiente de despolarizacion diastdlica
espontanea, que automaticamente alcanza el potencial umbral y genera un
potencial de accidn. En el corazon humano existen diversas estructuras cardiacas
automaticas, pero en condiciones normales la pendiente diastdlica del nédulo
sinusal es la mas rapida, alcanza el potencial umbral y genera un potencial de
accion que se transmite al resto de las células cardiacas, originando el ritmo
sinusal normal.

Automaticidad

potencial umbral

pendiente de despolarizacidn
diastélica espontadnea

potencial reposo

I nNodo sinusal
Nodo AV
B Purkinje

Figura 97 Automaticidad de las células cardiacas

La alteracion del automatismo de las células cardiacas puede explicar la génesis
de multiples arritmias cardiacas. Podrian originarse al aumentar de forma anormal
la pendiente de despolarizacion diastolica de células automaticas no sinusales,
que al superar a la pendiente sinusal determinarian una arritmia rapida. Por otro
lado, la depresion del automatismo sinusal determinaria que el ritmo cardiaco
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fuese generado por otra estructura automatica, de forma habitual el nodo auriculo-
ventricular, responsable de un ritmo de escape mas lento que el sinusal.

Se define la excitabilidad (Figura 98) como la capacidad de las células cardiacas
para responder a un estimulo efectivo, procedente de células automaticas,
generando un potencial de accion tras el que existe un periodo refractario absoluto
a cualquier tipo de estimulo aplicado, seguido de uno relativo durante el cual los
estimulos de gran magnitud pueden generar potenciales de accion capaces de
propagarse a las células vecinas. Tendriamos luego una fase de recuperacion de
la excitabilidad (Figura 99), en la que estimulos de magnitud umbral generan un
nuevo potencial de accidn. En esta fase existe un corto periodo, denominado
supernormal (Figura 100), en el que podria generarse un potencial de accién con
estimulos inferiores al umbral. Existen situaciones patologicas en las que pueden
generarse postpotenciales responsables de un potencial de acciéon prematuro que,
al propagarse por todo el corazon, determinaria la aparicion de una arritmia
(Figura 101).

Excitabilidad
i

potencial umbral

potencial
diastolico de reposo

Figura 98 Concepto de excitabilidad
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Excitabilidad

Estimulo
potencial umbral

potancial

diastolico de reposo Reﬂuperaniﬁn

Figura 99 Periodo de recuperacion de la excitabilidad

Excitabilidad

P. Suparnormal

b

potencial umbral

potencial
diastolico de reposo

Estimulo

Figura 100 Periodo supernormal de la excitabilidad
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Postpotenciales

potencial umbral

potencial
diastolico de reposo

Figura 101 Postpotenciales en las arritmias cardiacas

Se denomina conduccién a la capacidad que tienen los impulsos generados en el
nodulo sinusal de propagarse a las demas células del sistema de conduccién
cardiaco y a las células musculares auriculares y ventriculares. En las células
cardiacas existen diferentes velocidades de conduccion (Figura 102). El nodo
auriculoventricular es la estructura con velocidad de conduccion mas lenta, siendo
el sistema His-Purkinje y las células musculares auriculares las de mas rapida
velocidad de conduccion. Solo revisaremos algunas de las multiples posibilidades
de alteracion de la conduccion cardiaca, responsables de multiples trastornos del
ritmo.

CELULAS DE RESPUESTA RAPIDA CELULAS DE RESPUESTA LENTA

(mV)

POTENCIAL
UMBRAL

*T0 | POTENCIAL DE REPOSO

POTENCIAL DE RCPOSO

Figura 102 Diferentes velocidades de conduccién de las células cardiacas
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Bloqueos auriculo-ventriculares y conduccion aberrantes

Existen diversas posibilidades de conduccion mas lenta de la esperada: una de
ellas son los bloqueos. En el bloqueo de una estructura cardiaca, el impulso que la
alcanza la atraviesa de forma lenta o queda retenido en la misma. Para explicarlo,
emplearemos el nodo auriculo-ventricular. Se define que existe bloqueo de primer
grado cuando todo estimulo que alcanza el nodo lo atraviesa, pero de forma lenta.
En el electrocardiograma observaremos que todas las ondas P van seguidas de
QRS, pero con intervalo PR prolongado, mayor de 200 milisegundos (Figura 103).

Bloqueo AV 2° grado Tipo | (Wenkebach)

Figura 104 Bloqueo auriculoventricular de 2° grado Tipo |

El bloqueo de segundo grado puede ser de tipo |, denominado fenémeno de
Wenckebach, o de tipo Il o de Mobitz. En el primer caso (Figura 104), los impulsos
que alcanzan el nodo lo atraviesan con una dificultad creciente, hasta que uno
queda retenido; en el electrocardiograma observaremos ondas P seguidas de
QRS con un PR creciente, hasta que una P no va seguida de QRS, repitiéndose
posteriormente el ciclo. En el tipo Il (Figura 105) hay unas P seguidas de QRS y
otras que no lo estan, pero sin ninguna relacién entre las P conducidas y las
retenidas. En el bloqueo de tercer grado o completo (Figura 106) ningun impulso
que alcanza una estructura cardiaca, en este caso el nodo, puede atravesarla.
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Blogqueo AV 2° Grado Tipo Il (Mobitz)

Figura 105 Bloqueo auriculoventricular de 2° grado Tipo Il.

Bloqueo AV 3% grado

Figura 106 Bloqueo auriculoventricular de 3° grado

Por tanto, observaremos Py QRS sin relacion entre ellos. Habra mas P que QRS,
ya que los ventriculos son activados por células automaticas del sistema His-
Purkinje de automatismo muy lento.
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Se define la aberrancia de la conduccion (Figura 107) como la distribuciéon
anormal por los ventriculos de un impulso originado en las auriculas o el nodo
auriculo ventricular. Provocara cambios en la morfologia del QRS, siendo lo mas
frecuente observar una imagen de bloqueo de rama derecha. Un impulso
supraventricular precoz puede no distribuirse por la rama derecha, ya que ésta
posee un periodo refractario mas largo que el de la izquierda. Este fenbmeno es el
responsable de la existencia de taquicardias supraventriculares con QRS ancho,
aberrantes, que debemos diferenciar de las taquicardias ventriculares ectopicas.
La reentrada es un mecanismo frecuente de producciéon de arritmias. Para que se
establezca, es necesaria la existencia de un circuito anatémico o funcional. En el
corazén humano existen multiples posibilidades de establecimiento de circuitos de
reentrada, que incluyen estructuras del sistema de conduccion cardiaco y
muscular.

Aberrancia de conduccion

Figura 107 Aberrancia de conduccion

Para que se establezca una arritmia por este mecanismo, ademas de la existencia
de un circuito es necesario que una zona del mismo presente bloqueo
unidireccional, con conduccion retrograda lenta, y que las velocidades y periodos
refractarios de los componentes del circuito sean los adecuados. En las Figuras
108-110 se esquematizan las caracteristicas de un circuito de reentrada clasico.
La conduccion por vias andémalas facilita el desarrollo de arritmias, al favorecer la
posibilidad de reentradas a través de ellas. Existen diversas vias de este tipo:
unas que conectan auriculas y ventriculos (haces de Kent) (Figura 111) y otras
que unen diferentes componentes del sistema de conduccion cardiaco.
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Reentrada

o\

-—

Figura 108 Circuito de reentrada. Conduccién normal del impulso

Reentrada

Figura 109 Circuito de reentrada. Bloqueo unidireccional.
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Reentrada

Figura 110 Circuito de reentrada. Conduccién retrégrada lenta.

Reentrada

\r‘_”""'f-f \;——"‘--—"“—" e

Haces de Kent

Figura 111 Reentrada. Haces de Kent.

86



Clasificacion de las arritmias

Podemos agruparlas en arritmias hiperactivas o rapidas, y arritmias hipoactivas o
lentas. Dentro de las primeras se incluyen las extrasistoles, las parasistoles, las
taquicardias, los fluteres y las fibrilaciones de origen supraventricular y ventricular.
En las segundas incluimos los impulsos y ritmos de escape, la bradicardia sinusal
y los diferentes tipos de bloqueos (Tabla 11), estos ultimos ya comentados.

Tabla 11.- Clasificacion de las arritmias

* Hiperactivas o rapidas

- Extrasistoles

- Parasistoles

- Taquicardias

- Flutteres

- Fibrilaciones

* Hipoactivas o lentas

- Impulsos y ritmos de escape
- Bradicardia sinusal

- Bloqueos

Extrasistoles

Se trata de latidos anticipados en relacion con el impulso precedente, y su origen
puede ser supraventricular o ventricular. Poseen un periodo de acoplamiento fijo y
una pausa compensadora, que puede ser completa o incompleta. Como se
observa en las Figuras 112 y 113, la distancia desde el latido extrasistolico hasta
el normal precedente es constante en las extrasistoles del mismo foco, y después
de ella se aprecia una pausa hasta el siguiente latido normal. Dicha pausa se
define como completa cuando la distancia entre el latido normal previo a la
extrasistole y el latido siguiente a la misma es el doble de la distancia entre dos
latidos normales sucesivos.

Extrasistoles

Figura 112 Extrasistoles. Origen supraventricular
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Extrasistoles

p. acoplamiento pausa compernsadora
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Figura 113 Extrasistoles. Origen ventricular

En la Figura 114 se aprecia una extrasistole ventricular con pausa compensadora
completa y otra con pausa incompleta. En el primer caso, el latido extrasistolico no
afecta al automatismo del nédulo sinusal, y en el segundo la extrasistole presenta
conduccion retrégada a través del nodo auriculoventricular, despolarizando el
nddulo sinusal de forma precoz.

Pausa compensadora completa

ab < 2bc

Figura 114 Pausas compensadoras: completa e incompleta
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La morfologia de los complejos extrasistélicos nos orienta acerca de su origen:
mientras que los supraventriculares son complejos estrechos, los ventriculares
muestran una duracion mayor y una morfologia diferente a los sinusales, debido a
que la despolarizacion ventricular se realiza de forma anémala. La clasificacion de
Lown de las extrasistoles ventriculares (Tabla 12) presenta un cierto interés
clinico. El Grado 0 es cuando no se aprecian extrasistoles. En el Grado 1 existen
menos de 30 por hora. En el Grado 2 (Figura 115), mas de 30 por hora. En el
Grado 3 se incluyen las extrasistoles polimérficas (Figura 116). El Grado 4
presenta dos tipos: 4a, parejas de extrasistoles y, 4b, salvas de tres 0 mas latidos
extrasistolicos sucesivos. En el Grado 5 (Figura 117) se aprecian extrasistoles
con fendbmeno R sobre T (la R del complejo extrasistdlico cae sobre el vértice de la
onda T del latido normal precedente).

Tabla 12.- Clasificacion de Lown de las
extrasistoles ventriculares

Caracteristicas
Grado . ,
0 Ausencia de extrasistole
y <30 extrasistoles por hora
2 >30 extrasistoles por hora
3 Extrasistoles polimorficas
4 Parejas de extrasistoles
a .
4b Salvas de tres o mas
5 extrasistoles
Fendmeno de R sobre T

extrasistoles polimorficas

Figura 116 Extrasistoles ventriculares. Grado 3.
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Grado 5

Figura 117 Extrasistoles ventriculares. Grado 5.

Aunque no existe acuerdo absoluto, esta clasificacién podria tener implicaciones
pronosticas, aumentando la gravedad de las extrasistoles al aumentar el grado.
Son arritmias muy frecuentes y pueden observarse en corazones normales; sin
embargo, su densidad aumenta en relacion con la gravedad de la cardiopatia. No
suelen requerir tratamiento especifico y, si son sintomaticas (Tabla 13), se optara,
si es posible, por un tratamiento betabloqueante.

Tabla 13.- Extrasistoles

Significado clinico:

* La arritmia mas frecuente

* 50% en relacion con patologia
cardiovascular

Sintomatologia:

* Frecuentemente asintomaticas
* Palpitaciones aisladas

* Vuelco en el corazoén

* Pinchazos

* Dolor pugnitivo fugaz

Parasistoles

Las parasistoles se originan en un foco que se descarga sin dependencia del ritmo
de base. La activacion ventricular a partir del foco parasistélico dependera de la
situacion eléctrica del miocardio, si se encuentra en disposicion de ser
despolarizado. Por ello, como se observa en la Figura 118, el periodo de
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acoplamiento sera variable: no muestran pausa compensadora y la distancia entre
los latidos parasistdlicos guardara una relacion.

Parasistoles

b p QRS . QRS
— —

| [ |
P/ P ' i |
N ,»u\ﬂl AW AV

Figura 118 Foco parasistdlico.

Taquicardia sinusal

Es una arritmia frecuente y, como se observa en la Figura 119, se debe a un
incremento del automatismo sinusal. Las ondas P y los complejos QRS son de
caracteristicas normales. Cuando se presenta de forma persistente en reposo

obliga a investigar la causa, debiéndose descartar, entre otras, la anemia y el
hipertiroidismo.

Taquicardia sinusal

Figura 119 Incremento del automatismo sinusal.
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Flutter auricular

Es una arritmia auricular rapida producida por un mecanismo de reentrada. En la
Figura 120 se observa un esquema de ambas auriculas activadas por un circulo
de flutter; en la mayoria de los casos posee una via de conduccidén lenta en
direccién craneo-caudal y otra rapida caudo-craneal, de la que se desprenden
frentes de activacion para despolarizar toda la masa miocardica auricular. Este
circuito despolariza las auriculas entre 200 y 300 veces por minuto, pero el nodo
auriculoventricular actua como un filtro eléctrico, dejando pasar a los ventriculos
alguno de los impulsos del flutter (habitualmente los ventriculos laten a 100-150
latidos por minuto).

Flutter Auricular

Figura 120 Activacién auricular en el flutter

En esta arritmia, la despolarizacion auricular originara unas ondas F o de flutter en
forma de dientes de sierra; los complejos QRS seran estrechos, ya que la
conduccion, una vez que atraviesa el nodo, activa los ventriculos de forma normal.
Las ondas F seran negativas y mas visibles en las derivaciones que exploran la
cara inferior del corazén: DII, DIll y aVF (Figura 121). El flutter auricular es una
arritmia poco frecuente. Suele ser inestable, transformandose en ritmo sinusal o
fibrilacion auricular.
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Flutter auricular
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Figura 121 Derivaciones DII, DIll y aVF en el flutter auricular

Fibrilacion auricular

Es un ritmo auricular rapido, desordenado y desincronizado, sin capacidad para
generar contracciones auriculares efectivas. Suele iniciarse por una o varias
extrasistoles auriculares muy precoces que caen en el periodo vulnerable
auricular, dando lugar a reexcitacidon repetida de las fibras auriculares. Como se
aprecia en la Figura 122, existiran multiples focos de microentrada auricular que
activaran pequenas porciones de la masa auricular. La activacion ventricular
dependera de la velocidad de conduccién y del periodo refractario nodal, que la
modifica de forma variable. La frecuencia ventricular suele oscilar entre 90 y 150
latidos por minuto. Como se aprecia en la Figura 123, el diagndstico
electrocardiografico se basa en la existencia de una arritmia ventricular completa y
la existencia de oscilaciones en la linea de base del electrocardiograma,
conocidas como ondas f.
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Fibrilacion auricular

Frecuencia Ventricular
90-150 Ipm

Figura 122 Fibrilacién auricular. Multiples focos de microentrada

Fibrilacion Auricular

FH+—+——1 A
L.Ju;JLJLﬂuL?,JH/

ondas f ondas f

Figura 123 ECG en la fibrilacién auricular: arritmia ventricular completa y ondas f

Los QRS seran habitualmente normales, ya que el impulso despolariza los
ventriculos a través del sistema de conduccién intraventricular. Es una arritmia
relativamente frecuente, con diferentes formas de presentacion clinica.
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La forma esporadica, con episodios recurrentes, y la cronica son las mas
comunes. Suelen acompafarse de cardiopatia. Debe destacarse que la
intoxicacion etilica aguda es una causa frecuente de fibrilacidn auricular
paroxistica. Los efectos indeseables de la arritmia se deben a su frecuencia rapida
e irregular, que incrementa el consumo miocardico de oxigeno y puede
desencadenar o agravar la angina y la insuficiencia cardiaca. La falta de la
contribucion auricular al llenado ventricular reducira el gasto cardiaco, sobre todo
en pacientes con ventriculos hipertréficos; por otro lado, la estasis sanguinea
auricular facilitara la formacion de trombos y la posibilidad de embolias (Figuras
124-126).

Fibrilacién auricular

| |

Figura 124 Efecto de las arritmias: aumento del consumo de Oz2.

Fibrilacion auricular

Figura 125 Efecto de las arritmias: disminucién del gasto cardiaco
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Fibrilacion auricular

Figura 126 Efecto de las arritmias: trombosis y embolias.

Taquicardias auriculares

Ademas de la taquicardia sinusal, las taquicardias auriculares pueden ser por
incremento del automatismo o reentrada. La Figura 127 resume las caracteristicas
que permiten su diagnéstico electrocardiografico: existencia de un ritmo rapido con
QRS estrechos de caracteristicas normales, precedidos de onda P de morfologia
diferente a la sinusal. Dependiendo del origen de la taquicardia, observaremos
distintas morfologias de la onda P.

Taquicardia Auricular

Figura 127 ECG de la taquicardia auricular
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Taquicardias de la unién auriculoventricular

Como las anteriores, pueden deberse a un incremento anormal del automatismo
del nodo o a reentrada. En la Figura 128 se observa que las taquicardias
automaticas del nodo se deben al aumento de su automatismo, que supera al del
nddulo sinusal. Suelen ser taquicardias con QRS estrecho, con frecuencia superior
a 100 latidos por minuto; la onda P suele preceder al QRS o coincidir con él. Su
presencia en pacientes que toman digital sugiere intoxicacién por dicho farmaco.
En las taquicardias de la unién auriculoventricular por reentrada el circuito puede
ser intranodal exclusivo o intra-extranodal: en este caso la activacion desciende
por el nodo y asciende a las auriculas por un haz anémalo. En la Figura 129 se
observa una representacion esquematica de la unién auriculo-ventricular: en el
nodo pueden observarse dos vias de conduccién, una de conduccion rapida y otra
de conduccién lenta.

Taquicardias de la Union Auriculo-Ventricular

Figura 129 Representaciéon esquematica de la unién auriculoventricular.

En condiciones normales, la conduccidon alcanza el haz de His a través de la via
rapida y asciende de forma retrograda por la lenta, cancelandose con la que
desciende por ella. En la taquicardia intranodal suele existir un bloqueo
anterogrado en la via rapida nodal; la conduccion desciende por la lenta y, al
alcanzar la porcion inferior del nodo, asciende por la rapida, lo que permite la
conduccion retrograda. En la Figura 130 se observan las caracteristicas del
circuito; la activacion ventricular coincide con la auricular, por lo que la onda P no
se observa, al coincidir con el QRS que es de caracteristicas normales. En
muchos casos, el circuito de este tipo de taquicardias incluye un haz de
conduccion anémalo que siempre conduce en sentido caudo-craneal. Podemos
apreciar como la activacion desciende por el nodo y alcanza de forma retrograda
las auriculas a través del haz anémalo.
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Taquicardias de la Unién Auriculo-Ventricular

Haz de His

Figura 130 Circuito de taquicardia de la unién auriculoventricular

Las caracteristicas electrocardiograficas son similares a las de la intranodal
(complejos QRS estrechos a mas de 150 latidos por minuto, sin apreciarse onda
P). Cuando el haz anédmalo estd muy alejado del nodo, podemos observar una
onda P de morfologia diferente a la sinusal inmediatamente después del QRS
(Figura 131). Son taquicardias frecuentes en la clinica, que se presentan de forma
paroxistica, con inicio y final bruscos. No suelen acompafarse de otro tipo de
cardiopatia, por lo que su prondstico es bueno. Debera instruirse al paciente en la
realizacion de maniobras vagales que puedan cortar la taquicardia. En la
actualidad, en los pacientes con multiples episodios puede optarse por la
realizacion de una ablacién del haz anémalo o de una de las vias de conduccion
nodal, segun el tipo de taquicardia.

Taquicardias de la Unién Auriculo-Ventricular

Haz anamalo

Figura 131 Onda P caracteristica después del complejo QRS
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Ritmos rapidos ventriculares

a.-Taquicardia ventricular

Se define como la sucesion de tres o mas complejos ventriculares prematuros
sucesivos. Se clasifican dependiendo de su duracién en sostenidas, si duran mas
de 30 segundos, y no sostenidas, de duracion menor. Pueden deberse a un
incremento del automatismo o a reentrada (Tabla 14). La mas frecuente en la
clinica es la taquicardia ventricular monomorfica clasica. Son taquicardias ritmicas
con una frecuencia que oscila entre los 130 y los 200 latidos por minuto; el QRS
es ancho, habitualmente mayor de 0,12 segundos, debido a que la activacion
ventricular se realiza de forma andémala. Su morfologia dependera del lugar de
origen de la taquicardia. En mas de la mitad de los casos existe disociacion
auriculoventricular, apreciandose ondas P y complejos QRS sin relacion entre
ellos. Esto es debido a la activacion independiente de auriculas y ventriculos.

Tabla 14.- Taquicardia ventricular

* Definicion:

- Sucesion de tres o0 mas complejos
ventriculares prematuros

* Clasificacion:

- Sostenidas: >30 segundos

- No sostenidas: <30 segundos
 Causas:

- Incremento del automatismo

- Reentrada

Cuando existe conduccion retrograda a través del nodo, la activacion auricular
suele coincidir con la ventricular y, por tanto, no se aprecian las ondas P. La
presencia de latidos de fusidn es una caracteristica de gran utilidad, ya que
confirma que la taquicardia es de origen ventricular; dichos complejos son mas
estrechos que los de la taquicardia; los ventriculos son activados por el frente de
la taquicardia y por un frente de activacién normal que desciende por el nodo y
alcanza una parte de la masa ventricular en periodo vulnerable. Durante una
taquicardia ritmica con QRS ancho, la presencia de capturas indica que su origen
es ventricular. En las capturas, la activacion ventricular es producida por un
impulso supraventricular que alcanza los ventriculos en disposicion de ser
activados (Figura 132).
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Ritmos Rapidos Ventriculares

Taquicardia Ventricular

Taquicardia supraventricular Taquicardia ventricular
con QRS ancho

Figura 132 Taquicardia ritmica con QRS ancho

Aunque pueden observarse en sujetos sin cardiopatia estructurada, son tanto mas
frecuentes cuanto mayor es el grado de cardiopatia. En la fase aguda del infarto
de miocardio son practicamente constantes, y en pacientes con insuficiencia
cardiaca son habitualmente el desencadenante de la muerte subita. Es de gran
interés clinico realizar el diagnéstico diferencial de las taquicardias ritmicas con
QRS ancho. Su origen puede ser ventricular, con elevado riesgo para el paciente,
o supraventricular, con conduccién aberrante por los ventriculos, que
habitualmente no representan una amenaza para la vida de los pacientes. Las
taquicardias supraventriculares con QRS ancho suelen presentar imagen de
bloqueo de rama derecha, ya que debido a su frecuencia pueden encontrar
siempre a dicha rama en periodo refractario. Por otro lado, la presencia de
disociacion auriculoventricular, latidos de fusion o capturas, indica que su origen
es ventricular (Figura 133).

100



Taquicardia Ventricular

\

Figura 133 Morfologia del ECG en la taquicardia ventricular

Las taquicardias supraventriculares aberradas suelen ser mejor toleradas que las
ventriculares. En estas pueden observarse ondas en cafidon en el pulso yugular,
debido a la contraccion auricular contra una tricuspide cerrada. Las maniobras
vagales pueden cortar una taquicardia supraventricular y, sélo excepcionalmente,
las ventriculares.

b.- Taquicardia ventricular lenta o ritmo idioventricular acelerado

Presenta las mismas caracteristicas que la taquicardia ventricular clasica, salvo
que su frecuencia varia entre 90 y 100 latidos por minuto. Suelen observarse en la
fase aguda del infarto de miocardio inferior, y se relacionan con la activacion
isquémica de los receptores vagales localizados en dicha area (Figura 134).
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Taquicardia Ventricular Lenta o Ritmo ldioventricular Acelerado

frecuencia 90-100 Ipm

Figura 134 Taquicardia ventricular lenta

c.- Taquicardia ventricular polimérfica o en “torsades de pointes”

Se presentan como salvas cortas, autolimitadas, de frecuencia elevada y con QRS
de morfologia cambiante. Da la impresion de que cada 4 a 8 complejos se produce
una torsién paulatina de las puntas de los QRS sobre la linea isoeléctrica. Suele
degenerar en fibrilacion ventricular. Suelen observarse en pacientes con ritmo de
base lento y prolongacion del intervalo QT superior a 600 ms (Figura 135).

Taquicardia Ventricular Polimorfica o en "Torsade de Pointes”

Figura 135 Taquicardia ventricular polimorfa.
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d.- Flutter y fibrilacién ventricular

Son arritmias habitualmente letales. En la primera (Figura 136) se observa un
movimiento oscilatorio de la linea de base, y en la segunda (Figura 137) un ritmo
absolutamente desincronizado y desorganizado, mecanicamente ineficaz. Su
tratamiento es la cardioversion eléctrica.

Flutter y Fibrilacion Ventricular

Flutter Ventricular

Figura 136 Flutter ventricular. Movimiento oscilatorio de la linea de base.

Flutter y Fibrilacion Ventricular

Fibrilacion ventricular

Figura 137 Fibrilacion ventricular. Desincronizacion completa.
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Arritmias lentas

a.- Bradicardia sinusal

Se produce por depresion del automatismo sinusal; la onda P y el complejo QRS
son de caracteristicas normales, aunque con una frecuencia menor de 60 latidos
por minuto. Es frecuente en jovenes y deportistas, y se debe a hipertono vagal. En
ancianos puede indicar enfermedad del nédulo sinusal (Figura 138).

Arritmias Lentas. Bradicardia Sinusal

Figura 138 Bradicardia sinusal. Frecuencia menor de 60 Ipm.

b.- Impulso y ritmo de escape

En situacion de depresion del automatismo sinusal, las estructuras cardiacas con
automatismo, denominadas marcapasos subsidiarios, determinan el ritmo
cardiaco. Habitualmente es el nodo el que toma el mando del corazén, con una
frecuencia entre 40 y 60 latidos por minuto, debido a la velocidad de su pendiente
de despolarizacion diastolica (Figura 139). Si éste también fracasa, suelen ser las
ramificaciones de Purkinje las que mantienen el ritmo cardiaco, con una frecuencia
entre 20 y 30 latidos por minuto (Figura 140).
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Arritmias Lentas. Impulso y Ritmo de Escape

Impulso de escape nodal

0 B
i

| 1 b

I MNodo sinusal
Nodo AV
B Purkinje

Figura 139 Impulso de escape nodal.

Arritmias Lentas. Impulso y Ritmo de Escape

Figura 140 Impulso de escape ventricular
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c.- Enfermedad del nédulo sinusal o sindrome de taquicardia-bradicardia

La enfermedad del ndédulo sinusal o sindrome de taquicardia-bradicardia, es una
causa frecuente de implantacién de marcapasos. Para su diagnéstico, suele ser
necesaria la realizacion de una monitorizacién ambulatoria del electrocardiograma.
Se caracteriza por episodios de taquicardias supraventriculares (habitualmente
auriculares) y/o fibrilacion auricular, alternando con episodios de bradicardia,
bradicardia sinusal y/o paros sinusales (Figuras 141-143

Arritmias Lentas. La Enfermedad del Nédulo Sinusal o

Sindrome Taquicardia-Bradicardia

I
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Figura 141 Enfermedad del nédulo sinusal. Taquicardia supraventricular.
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Arnitmias Lentas. La Enfermedad del Nodulo Sinusal o

Sindrome Taquicardia-Bradicardia

Figura 142 Enfermedad del nédulo sinusal. Fibrilacién auricular

Arritmias Lentas. La Enfermedad del Nédulo Sinusal o
Sindrome Taquicardia-Bradicardia

Figura 143 Enfermedad del nédulo sinusal.

http://www.mapaweb.com/hta/ecqg/index2.htm
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