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Prefacio

Es para mi un placer presentar esta obra, fruto del esfuerzo, la uniéon y el trabajo en
equipo. Electrocardiografia clinica introducird al lector al estudio basico del
electrocardiograma y a su uso para el diagnostico de las principales patologias
cardiovasculares.

Electrocardiografia clinica esta dirigido a estudiantes de medicina, médicos internos de
pregrado, médicos generales y residentes de cualquier especialidad, asi como licenciados
en enfermeria y otros profesionales de la salud. La presente es una obra inédita, sin
precedentes, ya que por primera vez se logrd reunir a los médicos residentes destacados
de cardiologia de los centros de ensefianza cardiovascular con mayor prestigio en el pais,
para unificar el conocimiento y plasmar de forma practica y concisa los conceptos
fundamentales de la electrocardiografia.

La obra contard con recursos en linea para fomentar la educacion médica continua.
Electrocardiografia clinica esta disefiado para ser utilizado como libro de texto o incluso
a manera de manual de bolsillo para llevarlo en la bata en la consulta diaria. Se describira
la forma de solucionar los retos diagndsticos reales a los que se enfrenta el médico en su
practica diaria. Cabe destacar que todos los electrocardiogramas que encontrard en el
libro fueron digitalizados de trazos originales que los jovenes residentes de cardiologia
han recopilado y minuciosamente analizado durante su entrenamiento.

El electrocardiograma es y seguird siendo una herramienta diagndstica muy util de bajo
costo y disponible en la mayoria de los centros de salud y hospitales en México. Su
correcta interpretacion es indispensable en el conocimiento de la cardiologia, especialidad
fundamental en la formacion de los médicos.

Me siento comprometido con la educacion de excelencia, seguir¢ impulsando de forma
incesante el desarrollo del médico en formacion en el area académica, buscando siempre
poner en alto el nombre de la cardiologia mexicana para beneficio de la salud
cardiovascular de nuestros pacientes.

Es un honor colaborar con los futuros cardidlogos de México, pues me recuerda el
tiempo y la oportunidad que mis mentores me dieron para colaborar en proyectos tan
importantes, siendo uno de ellos el que usted como lector tiene en estos momentos en
sus manos.

Dr. Erick Alexanderson Rosas
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Prologo

Es un placer para mi contar con la oportunidad de dedicar algunas palabras para hablar
acerca de un proyecto tan ambicioso como el que el Dr. Erick Alexanderson Rosas,
coordinador de esta obra, aborda en el libro Electrocardiografia clinica.

Si bien es cierto que mi formacion profesional diverge de los aspectos cardiologicos de
la medicina, resulta innegable el papel que juega el electrocardiograma en cada uno de los
ambitos relacionados al cuidado de la salud, considerando de manera especial su rol
diagnostico en las enfermedades cardiovasculares, las cuales representan la principal
causa de muerte en nuestro pais y a nivel mundial.

Justamente, lo anterior realza la importancia de contar con una adecuada formacion de
médicos en todos los niveles educativos, desde los estudios de pregrado, hasta la
especializacion o el ejercicio de la medicina general. Aunque el electrocardiograma es una
herramienta diagndstica accesible en la mayor parte de los centros de atencion médica y
tiene un bajo costo, soélo resulta efectivo cuando es interpretado de manera correcta.
Electrocardiografia clinica pretende brindar a los profesionales de la salud el
conocimiento necesario acerca de las generalidades del electrocardiograma y de las
principales patologias diagnosticables por este método, de modo que se puedan realizar
diagndsticos oportunos.

La claridad en el texto, asi como el excelente cuidado invertido en la digitalizacién y
presentacion de los electrocardiogramas, facilitan que este libro sea utilizado ampliamente
por los estudiantes de medicina, los médicos internos, los médicos pasantes del servicio
social, los médicos generales y, por supuesto, los residentes de cualquier especialidad.

Asimismo, esta obra se mantiene a la vanguardia, no s6lo con respecto a la vigencia de
sus contenidos, sino también al contar con recursos en linea disponibles para fomentar la
educacion médica continua y al abrir paso a las futuras generaciones de médicos
especialistas, representados en esta obra por los médicos residentes mas destacados de
los principales centros de ensefianza en cardiologia de nuestro pais, quienes participaron
activamente en elaboracion del contenido de cada uno de los capitulos.

Como Director de la Facultad de Medicina, de la Universidad Nacional Autonoma de
México, maxima casa de estudios de nuestro pais, me congratulo al tener entre mis
manos una obra con tal potencial, en la cual se ve reflejado un gran mterés por la
enseflanza, por la consolidacion del aprendizaje, por la formacion de meédicos en todos
los niveles educativos y, ante todo, por mantener siempre abiertas las puertas al
conocimiento.

Dr. German Fajardo Dolci
Director de la Facultad de Medicina de
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la Universidad Nacional Autonoma de México
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INTRODUCCION

El electrocardiograma (ECG) es el registro grafico y lineal de la actividad eléctrica del
corazon a lo largo del tiempo; para ello emplea un sistema de electrodos que registran
impulsos o potenciales eléctricos a través de la piel. Dicha actividad eléctrica se registra
sobre papel cuadriculado de forma continua y describe inflexiones, asi como ondas
positivas o0 negativas en funcion de los fenomenos de despolarizacion y repolarizacion del
tejido miocérdico.

A pesar del avance tecnoldgico y el desarrollo de nuevas herramientas diagndsticas en el
area de la medicina, en especial dentro del estudio de las enfermedades cardiovasculares,
el ECG es todavia la prueba mas importante para la interpretacion del ritmo cardiaco,
anormalidades del sistema de conduccion y deteccion de la isquemia miocardica, ademas
de otras utilidades como la valoracion de valvulopatias, miocardiopatias, pericarditis e
hipertension.
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ELECTRODOS Y DERIVACIONES

Los potenciales eléctricos del corazén pueden cuantificarse mediante electrodos, los
cuales establecen 12 ventanas eléctricas o puntos de referencia de la actividad eléctrica
del corazon, llamados derivaciones, de acuerdo con su ubicacion e interrelacion. Antes de
conocer las 12 derivaciones de un ECG estandar, debe asegurarse la correcta colocacion
de 10 electrodos:

« LA (left arm, por lo general de color negro, segin el codigo de la American Heart
Association) en la mufieca izquierda.

« RA (right arm, por lo regular de color blanco) en la mufieca derecha.

« LF (left foot, por lo general de color rojo) en el tobillo izquierdo.

« RF (right foot, por lo regular de color verde) en el tobillo derecho.

- V1 en el 4to espacio intercostal, linea paraesternal derecha.

- V2 en el 4to espacio intercostal, linea paraesternal izquierda.

- V3 en el punto intermedio de V2 y V4.

+ V4 en el 5to espacio intercostal, linea medioclavicular izquierda.

- V5 en el 5to espacio intercostal, linea axilar anterior izquierda.

- V6 en el 5to espacio intercostal, linea axilar media izquierda.

Existen tres derivaciones bipolares del plano frontal, conocidas como derivaciones de
Emnthoven, las cuales cuantifican la diferencia de voltaje entre dos extremidades: DI
(brazo derecho a brazo izquierdo), DII (brazo derecho a pierna izquierda) y DIII (brazo
izquierdo a pierna izquierda). Estas derivaciones constituyen el tridngulo de Einthoven,
del que se deriva una ecuacion conocida como la ley de Emthoven que senala: DII = DI
+ DIII. Existen tres derivaciones unipolares del plano frontal, conocidas como
derivaciones ampliadas a miembros o de Goldberger, las cuales miden el voltaje de forma
individual en cada extremidad, en referencia a un electrodo indiferente o “tierra”
(electrodo RF o right foot): aVR (brazo derecho), aVL (brazo izquierdo) y aVF (pierna
izquierda). De igual forma se deriva una ecuacion que sefiala: aVR + aVL + aVF = 0. La
union de las seis derivaciones del plano frontal constituye el plano hexaxial de Bailey
(figura 1-1).
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Figura 1-1. Esquema hexaxial de Bailey.

Existen seis derivaciones precordiales unipolares, denominadas derivaciones de Wilson,
que cuantifican el voltaje en el plano horizontal (transversal del corazon), en esencia de
V1 a V6, aunque en ocasiones puede extenderse a V7, V8 y V9, ademas de derivaciones
derechas para conformar el circulo toracico.
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CALIBRACION

El trazo electrocardiografico se registra en un papel cuadriculado milimétrico, cuya
velocidad en un electrocardiografo estandar es de 25 mm/seg y la proporcion o
equivalencia de voltaje asignada a 1 cm es de 1 milivoltio (mV), de tal manera que 1 mm
medido en linea horizontal o en el eje de las X equivale a 40 milisegundos (mseg), en
tanto que 1 mm medido en linea vertical o el eje de las Y equivale a 0.1 mV (figura 1-2).
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INTERPRETACION

Se requiere un andlisis sistemdtico al interpretar un ECG para no soslayar hallazgos o
diagndsticos importantes. Es necesario conocer las caracteristicas de un ECG normal,
para poder identificar a continuacion alteraciones que sugieran el diagndstico de una
afeccion especifica. La secuencia de interpretacion sugerida por los autores, y que se
analiza a lo largo de este capitulo, es la siguiente: ritmo, frecuencia cardiaca (FC), eje
eléctrico, ondas, intervalos y segmentos, para integrar al final un diagnostico
electrocardiografico.

Antes de iniciar la interpretacion de un ECG hay que asegurarse de que el trazo
electrocardiografico pertenezca al paciente en estudio, con objeto de evitar confusiones y
diagndsticos equivocados. De igual forma, es importante comprobar que el
electrocardidgrafo esté calibrado bajo los parametros estandarizados mencionados con
anterioridad. Por Gltimo, debe confirmarse que en la derivacion aVR, tanto la onda P y el
complejo QRS como la onda T tengan un predominio negativo, ya que estos signos
aseguran una correcta colocacion de los electrodos y la configuracion de las derivaciones
estandar ampliadas a miembros; la ausencia de esto sugiere un error cometido durante la
colocacion de los electrodos en el paciente o, con menor frecuencia, dextrocardia o
activacion caudocefilica.

RITMO

La principal interrogante al estudiar el ritmo cardiaco es determinar si existe ritmo sinusal
o ritmo no sinusal. El primero es aquel cuyo origen se encuentra en el nodo sinusal y a
partir de ahi se propaga el estimulo eléctrico hacia el resto del sistema de conduccion
especializado. Los criterios electrocardiograficos para el diagnostico de ritmo sinusal son
los siguientes (figura 1-3):
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Figura 1-3. Criterios de ritmo sinusal.

- Onda P presente en todas las derivaciones.

- Onda P que antecede a cada complejo QRS.

- Complejo QRS que va precedido de una onda P.

- Onda P positiva en las derivaciones DI, DIl y aVE.

- Onda P negativa en la derivacion aVR.

« FC de 60 a 100 latidos por minuto (Ipm) (figura 1-4).
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Figura 1-4. A, frecuencia cardiaca de 70 latidos por minutos. B, frecuencia cardiaca de
55 latidos por minuto.

Aquel ECG que no cumpla con dichos criterios se considera como un ritmo no sinusal, es
decir, el origen del estimulo eléctrico nace en otro marcapasos del corazén, por ejemplo:

- Nodo AV (ritmo nodal: ausencia de onda P, QRS angosto y FC de 40 a 60 lpm).

- Haz de His (ritmo idioventricular o ritmo de la union: ausencia de onda P, QRS angosto
y FC de 20 a 40 lpm).

- Marcapasos artificial (ritmo de marcapasos: sus caracteristicas varian segin sean el tipo
y la configuracion del dispositivo).

FRECUENCIA CARDIACA (FC)

Existen multiples métodos para calcular la FC; cada uno se adapta y adquiere utilidad en
ciertas situaciones clinicas, como arritmias o frecuencias cardiacas elevadas (taquicardia)
o disminuidas (bradicardia), ademas de la preferencia del médico que interpreta el estudio
por cada método. A continuacion se analizan tres métodos diferentes.
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Método 1: cuenta regresiva.

- Es el método mas usado y el mas practico y sencillo, pero el més inexacto. En un trazo
electrocardiografico con calibracion estandar, el papel milimétrico corre a una velocidad
de 25 mm/seg y por lo tanto cada cuadro pequefio (1 mm) equivale a 0.04 segundos
(seg) y cada cuadro grande (5 mm) a 0.2 seg; en consecuencia, al dividir 60 seg (1 min)
entre 0.2 seg (que es el tiempo que toma avanzar el papel 5 mm), se obtiene la cifra de
300; esto permite concluir que si el intervalo RR mide 5 mm (un cuadro grande), la FC
es de 300 Ipm y, por consiguiente, un intervalo RR de 10 mm (dos cuadros grandes)
equivale a una FC de 150 Ipm, y asi sucesivamente en una escala donde el 300 es
dividido entre nimeros naturales (1,2,3,4,5,6, etc.). Al comprender el concepto previo,
y memorizar las cifras de 300, 150, 100, 75, 60 y 50, el calculo de la FC se convierte
en un proceso relativamente facil y rapido.

Método 2: intervalo RR.

- Cuando el intervalo RR (distancia entre dos complejos QRS) es regular (constante) se
puede calcular la FC al dividir 1 500 (cifra resultante de multiplicar la velocidad por
segundo a la que corre el papel del electrocardidgrafo estandar por 60 seg, 25 mm/seg X
60 seg) entre el nimero de cuadros pequefios (cuadros de 1 mm o 0.04 seg) contenidos
en un intervalo RR. Por ejemplo, si el intervalo RR es de 20 mm, la FC calculada
resulta de dividir 1 500/20 = 75, es decir, 75 latidos por minuto. Este método es en
particular util en situaciones de taquicardia.

Método 3: calculo de frecuencia ventricular media (para ritmos irregulares).

« En casos de bradicardia o arritmia (en los cuales la distancia entre 2 QRS es casi
siempre distinta), el método mas util consiste en calcular la frecuencia cardiaca o un
promedio de ella (en caso de ritmos irregulares) con base en el siguiente concepto: cada
cuadro grande (5 mm) equivale a 0.2 seg, por lo que 30 cuadros grandes (150 mm o 15
cm) equivalen a 6 seg, de tal forma que al contar el nimero de complejos QRS en este
lapso y multiplicarlo por 10, es decir, multiplicar el nimero de QRS en 6 seg x 10 =
numero de QRS en 60 seg, el resultado obtenido es la frecuencia cardiaca en 1 min.
Después de comprender esta relacion, una forma que sugieren los autores para
simplificar y facilitar este método es contar el numero de QRS en el trazo
electrocardiografico de la derivacion DII largo, que por lo regular mide 50 cuadros
grandes (25 cm, que equivalen a 10 seg) en un ECG estandar impreso en una hoja de
tamafo carta, y multiplicarlo por 6 para obtener la frecuencia cardiaca.

EJE ELECTRICO

El eje eléctrico del corazéon (AaQRS) representa la suma de los tres vectores de
despolarizacion ventricular. Por definicion, un vector posee ciertas caracteristicas:
magnitud o tamafo, sentido y direccion. Comprender la expresion en términos fisicos de
los fenomenos de despolarizacion del corazén representa una herramienta muy util, en
virtud de las implicaciones que se analizan mas adelante, para el diagnostico
electrocardiografico.

25



El primer acercamiento para el célculo del &QRS consiste en observar el complejo QRS
en las derivaciones DI y aVF (figura 1-5):

-90°

Desviacion Desviacion
extrema izquierda
(DI-, aVF-) | (Dl+, aVF-)

+/-180° ! > g‘l’
Desviacion
derecha
(DI-, aVF+)

Normal
(DI+, aVF+)

v

+9(0°
aVF

Figura 1-5. Localizacion del eje eléctrico del corazon.

+ 4QRS normal: si en el ECG se identifican complejos QRS predominantemente positivos
en ambas derivaciones (DI y aVF), el 4QRS se encuentra en el cuadrante inferior
izquierdo del plano hexaxial de Bailey, dado que el extremo positivo de DI se halla en el
lado izquierdo (hacia el hombro izquierdo) y el extremo positivo de aVF en sentido
inferior (hacia la pierna izquierda), es decir, entre 0° y +90°; para fines practicos, dicha
localizacion se considera normal (aunque algunos autores determinan que el aQRS se
encuentra entre -30° y +90°).

« aQRS desviado a la izquierda: si en el ECG se reconocen complejos QRS
predominantemente positivos en DI y negativos en aVF, el aQRS se halla en el
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cuadrante superior izquierdo del plano hexaxial de Bailey, ya que el extremo positivo de
DI se encuentra en el lado izquierdo (hacia el hombro izquierdo) y el extremo negativo
de aVF en sentido superior (en direccion opuesta a la pierna izquierda), es decir, entre
0°y -90°.

- aQRS desviado a la derecha: si en el ECG se identifican complejos QRS
predominantemente negativos en DI y positivos en aVF, el aQRS se halla en el
cuadrante inferior derecho del plano hexaxial de Bailey, dado que el extremo negativo
de DI se encuentra en el lado derecho (hacia el hombro derecho) y el extremo positivo
de aVF en sentido inferior (hacia la pierna izquierda), es decir, entre +90° y +/-180°.

- a8QRS en desviacion extrema: si en el ECG se reconocen complejos QRS
predominantemente negativos en ambas derivaciones (DI y aVF), el QRS se halla en
el cuadrante superior derecho del plano hexaxial de Bailey, ya que el extremo negativo
de DI se encuentra en el lado derecho (hacia el hombro derecho) y el extremo negativo
de aVF en sentido superior (en direccion opuesta a la pierna izquierda), es decir, entre
-90° y +/-180°.

Existen dos métodos utilizados con regularidad para el calculo del AQRS:

- Método del paralelogramo: se basa en el concepto ya analizado, es decir, se toman DI y
aVF y se calcula la resta del componente positivo menos el componente negativo del
complejo QRS de ambas derivaciones, y se grafican sobre el plano hexaxial de Bailey
las coordenadas en las que se intersectan ambos resultados. Puesto que es impractico,
los autores no recomiendan su uso sistematico.

« Método de la isodifésica: primero debe buscarse la derivacion del plano frontal (DI, DII,
DIII, avR, aVL y aVF) que presente los complejos QRS mads isodifasicos entre las
demas derivaciones en términos comparativos, es decir, los complejos en los que la R y
la S tengan magnitud similar. En caso de no identificarse una derivacion que cumpla
con estas caracteristicas, debe elegirse la derivacion cuyos complejos QRS tengan
menor voltaje. Una vez seleccionada dicha derivacion, debe encontrarse la derivacion
del plano frontal que sea perpendicular a ella en el plano hexaxial de Bailey (DI es
perpendicular a aVF, DIl a aVL y DIII a aVR y viceversa, pudiendo seguir la
nemotecnia “LILIII - FLoR”) ). Con posterioridad se debe determinar si el complejo
QRS de la derivacion perpendicular es predominantemente positivo o negativo, para
situar el AQRS en el extremo positivo o negativo (segiin sea el caso) de ella, cuya
graduacion en una circunferencia esta asignada de modo previo en el plano hexaxial de
Bailey. Por ejemplo, si los complejos QRS mas isodifasicos de un ECG se localizan en
la derivacion DI, debe buscarse su perpendicular, que en este caso es aVF; se analizan
los complejos QRS en dicha derivacion (aVF) y, en el caso de que tuvieran un
predominio positivo, el AQRS se halla en el extremo positivo de aVF, con base en el
plano hexaxial de Bailey; la derivacion aVF corre de -90° a +90°, por lo que el QRS se
encuentra en +90°.
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AUTOEVALUACION

4.

6.

. Las derivaciones bipolares en el plano frontal son:

2 DI, DII y DIIL.
b) DI, aVF y DIIL
¢) DI, DIl y aVF.

d) DI, DI y aVF.

. La ley de Einthoven establece lo siguiente:

a) DIII = DI + DII.
b) DIII = DI — DII.
c) DII = DI + DIIIL.
d) DII = DI — DIII.

. La velocidad y voltaje correctos para el registro de un ECG son:

a) Velocidad de 50 mm/seg y voltaje de 1 cm iguala 1 mV.
b) Velocidad de 25 mm/seg y voltaje de 1 cm iguala 1 mV.
¢) Velocidad de 25 mm/seg y voltaje de 1 cm igual a 0.1 mV.
d) Velocidad de 50 mm/segy voltaje de 1 cm iguala 0.1 mV.
Los siguientes criterios electrocardiograficos para el diagnostico de ritmo
sinusal son los siguientes, excepto:
a) Onda P presente en todas las derivaciones.
b) Complejo QRS precedido por una onda P.
¢) Onda P positiva en DI, DIl y aVR.
d) Frecuencia cardiaca entre 60 y 100 lpm.

. La frecuencia cardiaca en un ritmo no sinusal originado en el nodo AV es de:

a) 20 a 40 Ipm.

b) 10 a 20 Ipm.

¢) 60 a 100 lpm.

d) 40 a 60 Ipm.

La frecuencia cardiaca en un ritmo no sinusal originado en el haz de His o
ritmo idioventricular es de:

a) 20 a 40 Ipm.

b) 10 a 20 Ipm.

¢) 60 a 100 lpm.

d) 40 a 60 Ipm.

La frecuencia cardiaca en un ritmo regular con una distancia RR de 12 mm es
de:

a) 100 lpm.

b) 125 lpm.

¢) 75 lpm.

d) 60 lpm.

(Cual es la frecuencia cardiaca en una taquicardia regular en la cual se observa
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un RR de 6 mm?
a) 200 Ipm.
b) 225 lpm.
¢) 250 lpm.
d) 275 Ipm.
9. (A cuantos grados se encuentra el eje de QRS cuando esta desviado a la
izquierda?
a) -30 y +90°.
b) 0y -90°.
¢) 0y + 150°.
d) +90° y +/-180°.
10. ¢(Cuadl es el eje de un electrocardiograma que muestra la derivacion mas
isodifasica en DII con DIII predominantemente positivo y DI negativo?
a) +30°.
b) —30°.
c) +150°.
d) —150°.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es a. Las derivaciones en el plano frontal son DI, DII y DIl y
miden las diferencias de voltaje entre las extremidades.

2. La respuesta correcta es ¢. La ley de Einthoven establece que DII = DI + DIII.

3. La respuesta correcta es b. El trazo electrocardiografico se registra en un papel
cuadriculado milimétrico, cuya velocidad en un electrocardiografo estandar es de 25
mm/seg y la proporcion o equivalencia de voltaje asignada a 1 cm es de 1 milivoltio
(mV).

4. La respuesta correcta es c. La onda P debe de ser positiva en las derivaciones DI,
DII y aVF para establecer el diagnostico de ritmo sinusal.

5. La respuesta correcta es d. El ritmo originado en el nodo AV se conoce como ritmo
nodal y se caracteriza por ausencia de onda P, QRS angosto y frecuencia cardiaca de
40 a 60 lpm.

6. La respuesta correcta es a. El ritmo originado en el haz de His se conoce como
ritmo 1idioventricular y se caracteriza por ausencia de onda P, QRS angosto y
frecuencia cardiaca de 20 a 40 lpm.

7. La respuesta correcta es b. Se utiliza el método del intervalo RR, en el cual se divide
la distancia en milimetros del RR entre dos latidos y a continuacion se divide 1 500
entre la distancia, en este ejemplo 1 500/12 = 125 Ipm.

8. La respuesta correcta es c. Al emplear el método del intervalo RR, 1 500/6 = 250
Ipm.

9. La respuesta correcta es b. En el ECG se encuentran complejos QRS
predominantemente positivos en DI y negativos en aVF, con el eje del QRS entre 0 y
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-90°.
10. La respuesta correcta es c. Al usar el método de la isodifasica, el eje pasa
perpendicular a DII, es decir entre -30 y +150°, debido a que es positiva en DIII; el

eje se encuentra a +30°.
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INTRODUCCION

El impulso eléctrico se origina en el nodo sinusal, también llamado de Keith y Flack,
dado que posee el potencial transmembranal diastolico de ascenso mas rapido; con
posterioridad, este impulso continlia con la despolarizacion de las auriculas a través de
los haces internodales.

DESPOLARIZACION AURICULAR

La despolarizacion inicia en la parte superior de la cara lateral de la auricula derecha,
siguiendo un recorrido levogiro; despolariza la auricula derecha baja, el septum
interauricular y por ultimo la auricula izquierda.

En la actualidad se sabe que tiene lugar la despolarizacion de la zona alrededor del nodo
atrioventricular de forma simultanea a la despolarizacion de la auricula derecha, lo que
explica que el intervalo PR deba medirse desde el comienzo de la onda P.

La suma de todos los vectores de despolarizacion auricular representa el asa de la onda
P, que en el caso de la auricula derecha se dirige de arriba abajo, de derecha a izquierda,
y de atras hacia adelante. Por su parte, en la auricula izquierda se dirige de arriba abajo,
de derecha a izquierda y de adelante hacia atras.

Si se calcula la resultante de forma vectorial, se obtiene el vector de despolarizacion de
ambas auriculas, el también llamado vector maximo, que sigue una direccion de arriba
abajo, de derecha a izquierda y de atrds hacia adelante, con un sentido que apunta a 54°
en el plano frontal.

En términos esquematicos, el vector maximo se dirige en el mismo sentido que el
vector de la derivacion DII, en el triangulo de Einthoven, lo que explica por qué la onda
P es negativa en aVR, puesto que se aleja de este punto, mientras que es positiva en el
resto de las derivaciones del plano frontal.

Dentro de las derivaciones del plano horizontal, el eje de P adquiere una direccion de
atras hacia adelante y de derecha a izquierda, de tal forma que la punta del vector
siempre se orienta hacia todas las precordiales, excepto V1.

En el caso de la derivacion V1, el vector maximo se acerca al principio para después
alejarse de dicha zona y, puesto que el electrodo explorador se coloca en forma
perpendicular a la direccion del vector maximo de P, se genera una onda P isodifasica

(+/-).
CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS
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El tiempo promedio normal de despolarizacion de ambas auriculas es de 0.07 a 0.12 seg,
con un voltaje < 2.5 mm, lo cual establece las caracteristicas normales de la onda P en el
electrocardiograma.

Desde el punto de vista morfologico, la onda P normal es redondeada y revela de
manera ocasional una muesca en la rama ascendente; se observa de manera mas
adecuada en la derivacion DII del plano frontal y en V1 del plano horizontal.

En condiciones normales es isodifasica siempre en V1 (+/-), asi como en DIII (+/-) y

en aVL (-/+), donde el positivo es igual al negativo, y tiene una pendiente suave (figuras
2-1y2-2).
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Figura 2-1. Onda P normal; duracion < 0.12 mseg y voltaje < 2.5 mm.
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Onda P isodifasica

Figura 2-2. Onda P de caracteristicas normales, isodifasica (+/-) en derivacion V1.

REPOLARIZACION AURICULAR

Se origina en el mismo sitio que la despolarizacion y se realiza de manera simultanea en
ambas auriculas debido a su escaso grosor. Este fendmeno genera una onda de polaridad
contraria, pero de voltaje minimo, que ocultan las potentes fuerzas de despolarizacion
ventricular y explica por qué la onda no es visible en el electrocardiograma.

CRECIMIENTOS AURICULARES

En la actualidad se sabe que habitualmente las auriculas se dilatan mas de lo que se
hipertrofian. Cuando esto sucede, las ondas P adquieren una morfologia (-/+) en V1 y
DIII, asi como (+/-) en aVL, lo que corresponde a la expresion de ritmos ectopicos
auriculares que se originan lejos del nodo sinusal (figuras 2-3 y 2-4).
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2.5 mm

Auricula derecha

Auricula izquierda

IZ 0.12seg ——>

Figura 2-3. Esquema de la despolarizacion auricular en caso de una onda P normal.
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Dilatacion de /\
auricula derecha _/\_,_

Dilatacion de m
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auricula izquierda

Dilatacion
biauricular _/\./\ /\/_
Figura 2-4. Caracteristicas morfologicas de la onda P en casos normales y de dilatacion
auricular, en derivaciones DIl y V1.

Crecimiento de la auricula derecha

Al dilatarse la auricula derecha, aumenta la magnitud del vector de despolarizacion
derecho, por lo cual el vector méximo se dirige de modo mas pronunciado hacia abajo y
a la derecha, lo que da lugar a la desviacion del eje de P a la derecha mas alla de los 54°,
y un mayor voltaje en las derivaciones DIII y aVF, hasta alcanzar valores superiores a
2.5 mm y menores en las derivaciones DI y DII.

Pese a lo anterior, y gracias a que la despolarizacion de la auricula izquierda comienza
en forma normal al no verse influida por la despolarizacién prolongada de la auricula
derecha, la duracién global de la despolarizacion de ambas auriculas puede encontrarse
en valores normales en los casos de crecimiento auricular derecho (figuras 2-5 y 2-6).
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Figura 2-5. Crecimiento auricular derecho amplitud mayor de 2.5 mm.

38




3.8 mm

Figura 2-6. Medicion de crecimiento auricular derecho con amplitud mayor de 2.5 mm.

El crecimiento de la auricula derecha provoca un aumento de la magnitud del vector
maximo, lo que produce un cambio en su direccion que se representa en el plano
horizontal del electrocardiograma como ondas P (++/-) en la derivacion V1.

Por otro lado, es importante recordar que la dilatacion de la auricula derecha esta
precedida con frecuencia por la dilatacion del ventriculo derecho. Por esta razén, otro
dato que sugiere crecimiento auricular en pacientes sin antecedentes de infarto, es la
presencia de un complejo qR en V1, puesto que al crecer el ventriculo derecho y adquirir
una situacidon mas anterior cambia la direccion del vector septal y da lugar a que V1 se
enfrente mas con la base y menos con la punta de dicho vector, de tal modo que se crea
una onda q en dicha derivacion.

Otro signo que orienta hacia el diagndstico de dilatacion de la auricula derecha es la
existencia de una diferencia en el voltaje del complejo QRS entre VI y V2 > 5 mm; esto
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ocurre porque al dilatarse la auricula derecha adquiere una posicion por delante de V1 y
forma una barrera que reduce el voltaje del QRS en esta derivacion.

Criterios de crecimiento auricular derecho (cuadro 2-1)

Cuadro 2—1. Criterios del crecimiento auricular derecho

Criterios electrocardiograficos de dilatacién de la auricula derecha Especificidad
Morfologia qR en v1 en ausencia de infarto 100%
Diferencia de voltaje en QRS entre V1 y V2> 5 mm 90%
Onda P> 2.5 mm de altura en DII 90%
Desviacion del eje de P a la derecha Poco especifico

Causas principales de dilatacion de la auricula derecha
« Hipertension pulmonar (figura 2-7).
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Figura 2-7. Crecimiento auricular derecho, con aumento del voltaje de la onda P en un
paciente con hipertension pulmonar.

- Enfermedades pulmonares congénitas.

- Cardiopatias congénitas.
- Estenosis pulmonar (figura 2-8).
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Figura 2-8. Crecimiento auricular derecho en un paciente con diagnostico de estenosis
pulmonar grave.

- Tetralogia de Fallot.

- Neumopatias cronicas.

- Valvulopatias tricuspideas.
- Estenosis tricuspidea.

- Insuficiencia tricuspidea.

Crecimiento de la auricula izquierda

Al dilatarse la auricula izquierda, aumenta la magnitud del vector de despolarizacion
auricular izquierdo, lo cual provoca que el vector maximo se dirija mas hacia atrds y a la
izquierda, con desviacion del eje de P en el plano frontal a la izquierda y con un voltaje
mayor en DI y aVL que en DIl y aVF.

Al dilatarse la auricula izquierda, se prolonga el tiempo total de despolarizacion
auricular, por lo que la duracion de la onda P es > 0.12 seg. La identificacion de lo
anterior junto con una melladura en el vértice de la onda P se conoce como “P mitral”
(figura 2-9).

P Mitral

Figura 2-9. P Mitral condicionada por crecimiento auricular izquierdo, representado por
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una melladura en el vértice de la onda.

Criterios de crecimiento auricular izquierdo (cuadro 2-2)

Cuadro 2-2. Criterios del crecimiento auricular izquierdo

Criterios electrocardiograficos de dilatacién de la auricula derecha Especificidad
Onda P en DI o DII de duracion > 0.12 seg 90%
Onda P bimodal 90%
Onda P en V1 difésica (+/-) 90%
Desviacion del eje de P hacia la izquierda Poco especifico

Causas principales de dilatacion de la auricula izquierda
- Enfermedad valvular mitral.

- Estenosis mitral.

- Insuficiencia mitral (figura 2-10).
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Figura 2-10. Crecimiento de auricula izquierda, con onda P (+/--) en V1 y V2 en un
paciente con insuficiencia mitral severa.

- Enfermedad valvular aortica.

- Insuficiencia aortica.

- Estenosis adrtica.

- Cardiopatia isquémica.

- Miocardiopatia dilatada.

- Hipertension arterial sistémica.
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Crecimiento biauricular

Este trastorno se presenta cuando existe sobrecarga de volumen o presion en ambas
auriculas; sucede en particular en cardiopatias avanzadas y cardiopatias congénitas
complejas y en ambos casos la suma de los criterios de dilatacion de auricula derecha y
auricula izquierda permiten establecer el diagnéstico.

Criterios diagnosticos de crecimiento biauricular (cuadro 2-3)

Cuadro 2-3. Criterios del crecimiento biauricular

Criterios electrocardiograficos de la dilatacion biauricular

Desviacion del eje de P a la izquierda o la derecha seglin sea la dilatacion que predomine

Ondas P en el plano frontal de may or duracion y voltaje

Ondas P bimodales en las derivaciones precordiales onda P (++/-) en V1 y V2

CONCLUSIONES

- El crecimiento auricular esta presente casi siempre en las cardiopatias avanzadas.

- En general, la dilatacion de la auricula derecha es concurrente con el crecimiento del
ventriculo derecho.

- En el paciente con dilatacién de la auricula izquierda la evolucién natural determina la
pronta aparicion de fibrilacion auricular.

- La valvulopatia mitral tiene mayor probabilidad de dilatar la auricula izquierda que la
valvulopatia adrtica.

- La presencia de onda P, que indica crecimiento auricular izquierdo, se considera un
factor de mal prondstico en un paciente con cardiopatia isquémica.

- La presencia de onda P > 0.120 seg y una morfologia de la onda P difasica (+/-) en las
derivaciones de la pared inferior, que recibe el nombre de sindrome de Bayes,
constituye un marcador pronostico para desarrollo de fibrilacién auricular a tres meses.

+ En la actualidad se sabe que la dilatacion auricular que produce incremento del voltaje
de la onda P puede verse influido por multiples alteraciones, incluidas las
extracardiacas, como la hipoxia en la neumopatia o la simpaticotonia; en consecuencia,
el estudio adecuado del trastorno subyacente permite definir de manera correcta la
gravedad y repercusion que tendra dicha dilatacion auricular.
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AUTOEVALUACION

3.

8.

.. Donde inicia la despolarizacion auricular?

a) En la parte superior de la auricula izquierda.

b) En la parte superior de la cara lateral de la auricula derecha.

c) En la parte superior derecha del septum interauricular.

d) En la auricula derecha baja.

Hacia donde se dirigen los vectores de despolarizacion de la auricula derecha?
a) De arriba abajo, de izquierda a derecha y de atrés hacia delante.

b) De abajo arriba, de izquierda a derecha y de delante hacia atras.

¢) De arriba abajo, de derecha a izquierda y de atras hacia delante.

d) De arriba abajo, de derecha a izquierda y de adelante hacia atras.

.Qué direccion y en qué sentido apunta el vector de ambas auriculas en
condiciones normales?

a) De arriba abajo, de derecha a izquierda y de atras hacia delante, 54°.

b) De arriba abajo, de derecha a izquierda y de adelante hacia atras, -54°.

¢) De arriba abajo, de derecha a izquierda y de atrds hacia delante, 90°.

d) De arriba abajo, de izquierda a derecha y de atras hacia delante, 54°.

. ¢Cual es la morfologia normal de la onda P en V1?

a) Onda P isodifésica (-/+).
b) Onda P positiva.
¢) Onda P negativa.
d) Onda P isodifasica (+/-).

. ¢ Cuales son las caracteristicas morfologicas normales de la onda P?

a) De 0.12 a 0.7 segy voltaje > 2.5 mm.
b) De 0.07 a 0.12 seg y voltaje < 2.5 mm.
¢) De 0.05 a 0.1 segy voltaje <2 mm.

d) De 0.01 a 0.5 segy voltaje > 2 mm.

. ,Como es la morfologia habitual de la onda P en la dilatacion auricular?

a) Morfologia (+/-) en V1 y DIIl y (-/+) en aVL.
b) Morfologia (-/+) en aVL y (+/-) en V1 y DIII.
¢) Negativa en aVL y positiva en V1.

d) Morfologia (-/+) en V1 y DIIl y (+/-) en V1.

. En el crecimiento auricular derecho, ;hacia donde se desvia el vector?

a) Hacia la izquierda menos de 30°.

b) Hacia la derecha no mas de 60°.

¢) Hacia la derecha mas de 54°.

d) Hacia la izquierda menos de 0°.

Un dato con absoluta especificidad para el diagnostico de crecimiento auricular
derecho es:

a) Diferencia de voltaje en QRS entre VI y V2 > 5 mm.
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b) Desviacion del eje de P a la derecha.
¢) Morfologia qR en VI en ausencia de infarto.
d) Onda P > 2.5 mm de altura en DII.
9. ¢Cual es la duracion habitual de la onda P en la dilatacion auricular izquierda?
a) > 0.12 seg.
b) <0.12 seg.
c¢) Entre 0.07 y 0.12 seg.
d) <0.07 seg.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es b. La despolarizacion inicia en la parte superior de la cara
lateral de la auricula derecha, siguiendo un recorrido levégiro, al despolarizar la
auricula derecha baja, el septum interauricular y por ultimo la auricula izquierda.

2. La respuesta correcta es ¢. La suma de todos los vectores de despolarizacion
auricular forma el asa de P, que en el caso de la auricula derecha se dirige de arriba
abajo, de derecha a izquierda y de atras hacia adelante.

3. La respuesta correcta es a. Si se calcula la resultante de forma vectorial, se obtiene
el vector de despolarizacion de ambas auriculas, también llamado vector maximo, el
cual sigue una direccion de arriba abajo, de derecha a izquierda y de atrds hacia
adelante, con un sentido que apunta a 54° en el plano frontal.

4. La respuesta correcta es d. En el caso de la derivaciéon VI, el vector méximo se
acerca al principio para después alejarse de dicha zona y, puesto que el electrodo
explorador se coloca en forma perpendicular a la direccion del vector méximo de P, se
genera una onda P isodifésica (+/-).

5. La respuesta correcta es b. El tiempo promedio normal de despolarizacion de ambas
auriculas es de 0.07 a 0.12 seg, con un voltaje igual o menor a 2.5 mm.

6. La respuesta correcta es d. En la actualidad se sabe que las auriculas se dilatan
habitualmente mas de lo que se hipertrofian. Cuando esto sucede, las ondas P
adquieren una morfologia (-/+) en V1 y DIII, asi como (+/-) en aVL, lo que
corresponde a la expresion de ritmos ectopicos auriculares que se originan lejos del
nodo sinusal.

7. La respuesta correcta es c. Al dilatarse la auricula derecha, aumenta la magnitud del
vector de despolarizacion derecho, por lo que el vector maximo se dirige de manera
mas acusada hacia abajo y a la derecha, lo que provoca la desviacion del eje de P a la
derecha mas alla de los 54°, y un mayor voltaje en las derivaciones DIII y aVF, hasta
alcanzar valores superiores a 2.5 mm y menores en las derivaciones DI y DII.

8. La respuesta correcta es c. La presencia de un complejo qR en V1, puesto que al
crecer el ventriculo derecho y adquirir una situacion mas anterior cambia la direccion
del vector septal, provoca que V1 se enfrente mas con la base y menos con la punta
de dicho vector; esto da lugar a una onda q en dicha derivacion.

9. La respuesta correcta es a. Al dilatarse la auricula izquierda se prolonga el tiempo
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total de despolarizacion auricular, por lo que la duracion de la onda P es mayor de 0.12
seg. Cuando ademds de esto se observa una melladura en el vértice de la onda P se
conoce como “P mitral”.




INTERVALO PR YBLOQUEOS
AURICULOVENTRICULARES

INTRODUCCION

La activacion eléctrica normal da inicio en el nodo sinusal, el cual es el marcapasos
natural del corazon y estd compuesto por células especializadas denominadas células
principales (cé€lulas P) y células transicionales.

Una vez miciado el impulso eléctrico en el nodo sinusal, la despolarizacion de las
auriculas se lleva a cabo, lo cual activa la formacidon de la onda P en el
electrocardiograma de superficie.

Cuando se despolariza la auricula derecha, casi al mismo tiempo lo hace la unién
auriculoventricular y mas tarde la auricula izquierda. El estimulo pasa hacia el nodo AV
donde sufre un retraso de la conduccion en los primeros dos tercios de éste y avanza con
posterioridad y de forma mas rapida en el ultimo tercio; al final el estimulo se propaga a
los ventriculos. Este retraso fisiologico de la conduccidon AV se registra en el
electrocardiograma como el intervalo PR.

En consecuencia, el intervalo PR es el periodo comprendido entre el inicio de la onda P
y el inicio de la onda Q o R (figura 2-11).

Figura 2-11. Medicion del intervalo PR.

BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES

La integridad del sistema de conduccion es muy importante para mantener la actividad
mecanica ventricular normal. Son diversos los procesos patologicos que pueden alterar su
funcion principal de “conduccion” y por tanto resulta dificil clasificarlos en un solo

grupo.
Una manera de agrupar a los bloqueos AV se basa en las caracteristicas anatdmicas y
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electrofisiologicas: monofasciculares, bifasciculares y trifasciculares; otra se enfoca en el
grado de afectacion del nodo AV: suprahisianos, intrahisianos e infrahisianos, determinado
por un registro del electrograma con la medicién durante el estudio electrofisiologico de
los intervalos A-H y H-V.

Otra forma de clasificar los bloqueos AV considera la gravedad de la lesion, mediante la
obtencion de un electrocardiograma de superficie con base en la relacion de la onda P y
los complejos QRS; por lo tanto, hay diferentes grados de bloqueo: primero, segundo y
tercero.

Bloqueo auriculoventricular de primer grado

Desde el punto de vista electrocardiografico, el bloqueo de primer grado se define por un
intervalo PR superior a 200 mseg, después de una onda P normal (no prematura). La
localizacion anatomica de los sitios de retraso en la conduccion AV que pueden dar lugar
a un bloqueo de primer grado comprende las auriculas, el nodo AV y el sistema de His-
Purkinje.

En la mayor parte de los casos de este tipo de bloqueo, el nodo AV esta afectado en
mas del 80%. Un intervalo AV > 300 mseg sefiala por lo general una afeccion del nodo
AV.

Si la duracion del QRS es normal, el punto Unico de bloqueo (> 90%) se halla en el
nodo AV. Si éste es mayor entonces el nodo AV es atun un participante probable.

Por lo regular, el bloqueo AV de primer grado es asintomatico, si bien se reconoce en la
actualidad que un intervalo PR > 300 mseg puede producir sintomas.

En términos electrocardiograficos se caracteriza por lo siguiente:

I. Intervalo PR > 200 mseg (figura 2-12).

V5

= s m """""'""V"—/ "““V-—/I_

Figura 2-12. Intervalo de 210 mseg en la derivacion V5.

2. Cada onda P precede a un complejo QRS, este ultimo casi siempre de caracteristicas
normales.
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Bloqueo auriculoventricular de segundo grado

El término bloqueo AV de segundo grado se aplica cuando se produce una falla
intermitente de la conduccion AV. Se divide en dos tipos segin sean los patrones
observados en el ECG: tipo I (Mobitz I o Wenckebach) y tipo II (Mobitz II). Esta
clasificacion no describe la localizacion anatomica del bloqueo; solo hace referencia a un
determinado patron de conduccion en el ECG.

Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz 1

Se caracteriza por una prolongacion progresiva del intervalo PR antes de la onda P no
conducida (fendémeno de Wenckebach). Puede estar presente en individuos sanos por
aumento del tono vagal. Es rara su progresion al bloqueo AV completo. La interrupcion
de la conduccion tiene lugar de tal manera que un primer estimulo se conduce con
normalidad a través del nodo atrioventricular; el siguiente estimulo sufre una lentificacion
de la conduccion a través de dicho nodo; el tercer estimulo se enlentece ain mas, y de
ese modo hasta que un determinado estimulo se bloquea y no es capaz de atravesar el
nodo atrioventricular. La primera onda P conducida después de la onda P no conducida
es la que tiene el intervalo PR maés corto del ciclo, por lo que la pausa entre los QRS que
engloban a la onda P no conducida es menor del doble del intervalo P-P.

En suma, los cambios electrocardiograficos son los siguientes:

1. Prolongacion del intervalo PR hasta que una onda P se bloquea.

2. Acortamiento de los intervalos R-R.

3. QRS de caracteristicas normales.

4. Intervalo RR que engloba la onda P bloqueada menor del doble del intervalo P-P
(figura 2-13).

P P P P P
Figura 2-13. BAV de segundo grado tipo Mobitz I. Noétese la prolongacion del intervalo
PR hasta una onda P no conducida y el acortamiento del RR.

Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I1
Se caracteriza por la aparicion de una sola onda P no conducida relacionada con
intervalos PR constantes (normales o prolongados), antes y después de un solo impulso
bloqueado, asi como con intervalos R-R constantes (figura 2-14). Es menos frecuente
que el segundo grado tipo Mobitz I y su presencia siempre indica cardiopatia. Puede
progresar a bloqueo AV completo de manera subita.
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Figura 2-14. BAV de segundo grado tipo Mobitz II. Obsérvense el intervalo PR
constante (aunque no prolongado en este caso) y la regularidad del RR de los impulsos
conducidos.

Se distinguen tres tipos de acuerdo con el trazo electrocardiografico:

1. BAV tipo Mobitz II de grado fijo.
Cada determinado numero de complejos ventriculares existe una onda P que se
bloquea. Ejemplos: 3:1, 4:1, etc.

2. BAV tipo Mobitz I de conduccion variable.
Se produce un bloqueo subito de una onda P, pero de forma inconstante; en ocasiones
puede ser 4:1 y después 3:1.

3. BAV tipo Mobitz Il avanzado.
Se produce cuando dos 0 mas ondas P son bloqueadas de manera consecutiva, lo cual
reduce la frecuencia ventricular.

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado

Desde el punto de vista electrocardiografico se caracteriza por un fracaso total de la
conduccion a los ventriculos de los impulsos auriculares. Existe una disociacion entre las
despolarizacion auriculares y ventriculares. En términos anatomicos, el bloqueo AV de
tercer grado se puede deber a una falla de conduccion en el nodo AV en el fasciculo de
His o distal a éste.

En clinica, los sintomas aparecen durante el bloqueo AV de tercer grado y guardan
relacion con el punto de bloqueo; cuando éste se presenta a nivel del nodo AV los
pacientes permanecen casi siempre asintomaticos, al contrario del caso de los individuos
con enfermedad de ambas ramas del sistema de conduccion.

De manera electrofisiologica, el sitio de bloqueo en el 30 a 40% de los casos se localiza
proximal al haz de His y distal en el 60 a 70%.

Entre las causas del bloqueo figuran la esclerosis de tejido de conduccion en pacientes
de edad avanzada, secundaria a infarto agudo de miocardio de localizacion
posteroinferior, y la cirugia de correccion de defectos del tabique interventricular.

En el plano electrocardiografico se distingue por lo siguiente (figura 2-15):
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Figura 2-15. Electrocardiograma que muestra bloqueo AV de tercer grado (frecuencia
auricular mayor que la ventricular).
1. Presencia de onda P y complejos QRS que no guardan relacion entre si.

2. La frecuencia de las ondas P es mayor que la de los complejos QRS.
3. La morfologia del complejo QRS depende del origen del marcapasos subsidiario.
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AUTOEVALUACION

L.

3.

4.

6.

.Cual de los siguientes enunciados es verdadero en relacion con el bloqueo AV

de primer grado?

a) La localizacion anatomica de los sitios de retraso de la conduccion AV puede
comprender auriculas, nodo AV y sistema de His-Purkinje.

b) La localizacidn anatomica de los sitios de retraso de la conduccidon AV puede
comprender auriculas, nodo AV, pero no el sistema de His-Purkinje.

¢) La localizacién anatomica de los sitios de retraso de la conduccidn AV puede
comprender auriculas, sistema de His—Purkinje, pero no el nodo AV.

d) La localizacion anatomica de los sitios de retraso de la conduccion AV soélo
comprende el nodo AV.

. ¢ Cual de las siguientes caracteristicas pertenece al bloqueo AV de primer grado?

a) Intervalo PR de 180 a 190 mseg.

b) Intervalo PR > 200 mseg.

c) Intervalo PR de 160 a 180 mseg.

d) Intervalo PR > 220 mseg.

JEn cual de los siguientes intervalos de PR es probable la aparicion de
sintomas?

a) Intervalo PR > 220 mseg.

b) Intervalo PR > 250 mseg.

¢) Intervalo PR > 280 mseg.

d) Intervalo PR > 300 mseg.

., Cual de las siguientes caracteristicas no pertenece al bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz I?

a) Prolongacion del intervalo PR hasta que una onda P se bloquea.

b) Acortamiento de los intervalos R-R.

¢) QRS de caracteristicas normales.

d) Intervalo RR que engloba la onda P bloqueada mayor del doble del intervalo P-P.

. ¢ Cual de las siguientes afirmaciones es verdadera?

a) E1 BAV de primer grado progresa con frecuencia a BAV completo.

b) E1 BAV de segundo grado tipo Mobitz I rara vez progresa a BAV completo.

c¢) EI BAV de primer grado presenta con frecuencia el fendmeno de Wenckebach.

d) E1 BAV de tercer grado siempre presenta fendmeno de Wenckebach.

., Cual de los siguientes bloqueos AV se caracteriza por la aparicion de una onda
P no conducida relacionada con intervalos PR constantes?

a) Bloqueo AV de primer grado.

b) Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz 1.

¢) Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II.

d) Bloqueo AV de tercer grado.

.Cual de las siguientes caracteristicas corresponde al BAV de segundo grado
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tipo Mobitz II de conduccion variable?
a) En cada determinado nimero de complejos ventriculares existe una onda P que se
bloquea.
b) Se produce un bloqueo subito de una onda P pero de forma inconstante.
¢) Se produce cuando dos o més ondas P son bloqueadas de manera consecutiva y
disminuye la frecuencia ventricular.
d) Se produce cuando se prolonga el intervalo PR de forma inconstante.
8. ¢(Cual de las siguientes caracteristicas corresponde al BAV de segundo grado
tipo Mobitz II avanzado?
a) En cada determinado nimero de complejos ventriculares existe una onda P que se
bloquea.
b) Se produce un bloqueo subito de una onda P pero de forma inconstante.
¢) Se produce cuando dos o mas ondas P son bloqueadas de manera consecutiva y
disminuye la frecuencia ventricular.
d) Se produce cuando se prolonga el intervalo PR de forma inconstante.
9. ¢Cual es la localizacion mas frecuente del BAV de tercer grado?
a) Proximal al haz de His.
b) Distal al haz de His.
¢) Proximal al nodo sinusal.
d) Distal al nodo sinusal.
10. ¢ Cual de las siguientes caracteristicas corresponde al BAV de tercer grado?
a) Presencia de onda P y complejos QRS que guardan relacion entre si.
by La morfologia del complejo QRS no depende del origen del marcapasos
subsidiario.
¢) La frecuencia de las ondas P es mayor que la de los complejos QRS.
d) La frecuencia de las ondas P es igual o mayor que la de los complejos QRS.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es a. El bloqueo AV de primer grado puede ocurrir por un
retraso de la conduccion a cualquier nivel en auriculas, nodo AV y sistema de His-
Purkinje.

2. La respuesta correcta es b. El bloqueo AV de primer grado se caracteriza en
términos electrocardiograficos por un PR > 200 mseg después de una onda P normal,
no conducida de forma prematura.

3. Las respuesta correcta es d. Por lo regular, el bloqueo AV de primer grado es
asintomatico; sin embargo, con intervalos PR > 300 mseg se observan por lo general
sintomas.

4. La respuesta correcta es d. De forma caracteristica, en el bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz I el intervalo RR que engloba la onda P bloqueada es menor del
doble del intervalo P-P.

5. La respuesta correcta es b. En el BAV de segundo grado tipo Mobitz I no es
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frecuente la progresion a BAV completo.

6. La respuesta correcta es ¢. De forma habitual, en el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz II se observa una onda P no conducida con intervalos PR y RR
constantes.

7. La respuesta correcta es b. En el bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II con
conduccion variable se observa bloqueo de la onda P de forma subita pero inconstante,
con patrones de onda P conducida y no conducida variables, como 4:1 o 3:1.

8. La respuesta correcta es ¢. Se considera un BAV de segundo grado tipo Mobitz II
avanzado cuando dos o mas P son bloqueadas de forma consecutiva y disminuye la
frecuencia ventricular.

9. La respuesta correcta es b. E1 60 a 70% de los casos de BAV de tercer grado ocurre
distal al haz de His, este ultimo el sitio mas frecuente. La localizacion proximal al haz
de His corresponde al 30 a 40% restante.

10. La respuesta correcta es c¢. En los BAV de tercer grado, la frecuencia de las ondas P
es mayor que la de los complejos QRS, ya que existe una falla en la conduccion
atrioventricular.
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QRS: NORMAL, CRECIMIENTOS VENTRICULARES,

BLOQUEOS DE RAMA, OTROS TRASTORNOS DE LA
CONDUCCION INTERVENTRICULAR Y COMPLEJOS
PREMATUROS

COMPLEJO QRS NORMAL

Representa la despolarizacion ventricular y tiene por lo regular una duracion menor de
0.10 seg en adultos y 0.08 seg en nifios. En condiciones normales, el eje medio
manifiesto del complejo QRS se encuentra entre 0 y +90°. Se forma por la sucesion de
tres ondas de curso rapido (figura 2-16): su primer componente, la onda Q, significa en
términos generales la activacion del tabique interventricular, y la R y la S expresan el
mismo proceso en las paredes ventriculares.
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Figura 2-16. Componentes del complejo QRS normal.

Es util usar como norma de referencia los valores siguientes de los aumentos de
anchura (cuadro 2-4):

Cuadro 2—4. Puntos clave del complejo QRS

* Onda QS: un complejo completamente negativo, sin presencia de onda positiva; se denomina QS

* Ondas R’y S’: la existencia de mas de una onda R o mas de una onda S se conoce como R’y S’

* Complejo QRS positivo: la altura de la mayor onda positiva (R o R’) es mayor que la profundidad de la may or onda negativa (Q
0YS)

* Complejo QRS negativo: la altura de la mayor onda positiva (R o R’) es menor que la profundidad de la mayor onda negativa
QoY)

* Complejo QRS isobifasico (isodifasico): la altura de la mayor onda positiva y la profundidad de la mayor onda negativa son
similares
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1. 0.08 seg a 0.10 seg: hipertrofias ventriculares.
2. 0.10 sega 0.12 seg: bloqueos incompletos de rama.
3. 0.12 seg en adelante: bloqueo completo de rama.

CRECIMIENTOS VENTRICULARES

Los datos electrocardiograficos identificados en los crecimientos ventriculares son
consecuencia tanto del incremento de la masa ventricular como de los cambios de la
posicion eléctrica del corazon.

El voltaje de QRS también aumenta en afecciones en las que los ventriculos no se
activan de modo simultaneo: extrasistoles ventriculares y bloqueos de rama.

Crecimiento ventricular derecho

Se caracteriza por el incremento de voltaje de R en V1-V2 y desvio del eje del QRS a la
derecha. Sus criterios son los siguientes:

+Onda R >7 mm en V1, R/S >1 en V1 0 >1 en Vb6.
- Alteraciones del ST-T en precordiales derechas.
+ Desviacion del eje de QRS a la derecha (> +100°).

Crecimiento ventricular izquierdo

Caracteristicas:

- Aumento del voltaje en las ondas S de V1-V2 y en las R de V5-Ve.

- Alteraciones de la repolarizacion.

+ Incremento de la deflexion intrinsecoide (tiempo que transcurre desde el inicio de la
onda Q hasta el vértice de la onda R) en V5-V6 >0.05 seg.

- Desviacion del eje a la izquierda.

Se han utilizado diversos métodos para valorar la hipertrofia del ventriculo izquierdo
mediante el ECG. Los criterios del voltaje son:

1. En precordiales:

+RV50V6+S V1o V2>35 mm (indice de Sokolow-Lyon) como se representa en
la figura 2-17.
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Figura 2-17. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se observan hallazgos compatibles
con hipertrofia ventricular izquierda (indice de Sokolow-Lyon >35 mm).

R V50 V6 >30 mm.
« Rmax + Smax >45 mm.
-RV6>R V5.
2. En el plano frontal:
« R DI + S DIII >25 mm (indice de Ungerleider).
-R aVL, 13 mm.
« Cualquier R o S, 20 mm.

BLOQUEOS DE RAMA

El retraso de la conduccion intraventricular es una anomalia relativamente comun; es la
manifestacion del deterioro intrinseco de la conduccion en el sistema de His-Purkinje en
su haz derecho o izquierdo, como causa de un episodio agudo, como la isquemia del
tejido miocardico, un procesos cronico degenerativo o un defecto de la conduccion en
individuos sanos sin enfermedad cardiaca estructural o relacionada con una cardiopatia
congénita. Segin sea el haz afectado, los trastornos pueden agruparse de la siguiente
manera:
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1. Bloqueo de rama derecha del haz de His (BRDHH).
2. Bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH).
3. Bloqueo del fasciculo anterior de la rama izquierda del haz de His (BFARIHH).
4. Bloqueo de fasciculo posterior de la rama izquierda del haz de His (BFPRIHH).

Los patrones observados en el electrocardiograma de superficie derivados de la
interrupcion en la actividad eléctrica normal en el sistema de His-Purkinje se manifiestan
con un complejo QRS amplio; el ancho de éste es directamente proporcional al grado de
dafio en el haz correspondiente, asi como cambios en los vectores direccionales de las
ondas Q, R y S, que por lo general estan orientados en direccion de la region miocardica
en la que se demora la despolarizacion. A continuacion se describen los criterios
electrocardiograficos para el diagnostico de cada una de estas entidades.

Bloqueo de rama derecha del haz de His (cuadro 2-5; figura 2-18)

Cuadro 2-5. Criterios diagnésticos d¢ BRDHH

Duracion del QRS QRS con duracion > 120 mseg

La deflexion de R’ o r’ es por lo general mas ancha que la onda R inicial

La onda S tiene una duracién >40 mseg en comparacion con la onda R en DI 'y V6

El tiempo pico de la onda R es normal en las derivaciones V5 y V6, pero >50 mseg en la derivacion V1

Morfologia del QRS | rsr’, rsR’ o rSR’ en las derivaciones V1 o V2

ST-T Segmento ST discordante al vector espacial QRS (poco usual)
Onda T discordante al vector espacial QRS en V1

Bloqueo incompleto | Duracion de QRS entre 110 y 120 mseg
Con o sin cambio en los vectores Ry S
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Figura 2-18. Criterios electrocardiograficos de BRDHH: evidencia morfologica de rSR’
(V1) yrsr’ (V2), QRS > 120 mseg, con onda T discordante en V1, asi como duracién >
40 mseg de la onda S en V6 y una duracion mayor > 40 mseg de la onda R’ en V1.

Sus causas son las siguientes:

1. Isquemia miocardica.

2. Hipertension arterial sistémica.

3. Miocarditis.

4. Cardiopatias congénitas.

5. Enfermedad de conduccion cardiaca progresiva idiopatica (enfermedad de Lenegre o
enfermedad de Lev).

6. Elevacion cronica de la presion ventricular derecha (cor pulmonale).

7. Aumento subito de la presion ventricular derecha (tromboembolia pulmonar).

8. Insercién de un catéter venoso central.

Bloqueo de rama izquierda del haz de His (cuadro 2-6; figura 2-19)

Cuadro 2-6. Criterios diagnésticos de BRIHH

Duracion del QRS QRS con duracion > 120 mseg
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R con duracion > 60 mseg en derivaciones V5 'y V6
En presencia de ondar en V1, V2 'y V3 ésta tiene una duracion normal

Morfologia del QRS [ Onda R ancha en derivaciones I, aVL, V5 y V6 Patréon RSen V5 'y V6
Ausencia de ondas Q en derivaciones I, VS y V6
Onda Q estrecha en la derivacion aVL en ausencia de afectacion miocardica

ST-T Las ondas ST y T son casi siempre discordantes en relacion con la direccion del QRS
Laonda T positiva en las derivaciones con QRS vertical puede ser normal (concordancia positiva)

Bloqueo incompleto | Duracion de QRS entre 110 y 120 mseg
R con duracion > 60 mseg en derivaciones V5 y V6 Ausencia de ondas Q en derivaciones I, V5 y V6

e

V6

e

SO0l mseg =

Figura 2-19. Criterios electrocardiograficos de BRIHH: onda R ancha en V5 y V6, con
tiempo de duracion de ésta > 60 mseg y morfologia Rs en las misma derivaciones; QRS
> 120 mseg; presencia de segmento ST y onda T discordante (flechas en V2).

Son sus causas:
1. Enfermedad degenerativa de lenta progresion (hipertension, enfermedad coronaria,
miocardiopatias).

2. Isquemia miocardica o infarto de miocardio.
3. Miocarditis.
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Bloqueo del fasciculo anterior de la rama izquierda del haz de His (cuadro 2-
7; figura 2-20)

Cuadro 2-7. Criterios diagnésticos de BFARIHH

Duracion del QRS QRS con duracion < 120 mseg
El tiempo pico de la onda R (deflexion intrinsecoide) en aVL es > 45 mseg
Morfologia del QRS Patron qR en derivaciones [ y aVL
Patron 1S en derivaciones II, Iy aVF
Eje en plano frontal Entre - 45°y - 90°
ST-T Las ondas ST y T no presentan casi nunca alteraciones
5
N

T

EriimaE

Figura 2-20. Criterios electrocardiograficos de BFARIHH: tiempo del pico de la onda R

en aVL > 60 mseg; QRS < 120 mseg; patron qR en [ y aVL, asi como patron rS en 11,
IIT y aVF, con eje en plano frontal a -55°.

Bloqueo del fasciculo posterior de la rama izquierda del haz de His (cuadro
2-8; figura 2-21)

Cuadro 2-8. Criterios diagnésticos de BFPRIHH

Duraciéon del QRS QRS con duracion < 120 mseg

Morfologia del QRS Patron 1S en derivaciones [ y aVL
Patrén qR en derivaciones Il y aVF
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Eje en el plano frontal Entre 90°y 180°

ST-T Las ondas ST y T no presentan casi nunca alteraciones
1 R EE R
I | i A i
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Figura 2-21. Criterios electrocardiograficos de BFPRIHH: QRS < 120 mseg; patrén 1S
en Iy aVL, asi como patron qR en Il y aVF, con eje en plano frontal a +95°.

COMPLEJOS PREMATUROS

Extrasistole

Es un latido adelantado al ritmo de base, con periodo de acoplamiento (el tiempo que
existe entre el impulso previo y las extrasistoles) y pausa compensadora que puede ser
incompleta o completa, segiin sea que la extrasistole descargue en el nodo sinusal o no;
es decir, si la extrasistole no despolariza al nodo sinusal, entonces la pausa es
compensadora completa y si lo despolariza es una pausa compensadora incompleta. Los
siguientes son los mecanismos de produccion.

Mecanismos de produccion.

- Reentrada. La mayoria de las extrasistoles se producen por este mecanismo
- Foco ectopico: se genera por incremento en la descarga de las cé€lulas situadas en
distintas partes del miocardio.

Extrasistoles auriculares

Son estimulos prematuros originados en cualquier parte de las auriculas. La arritmia se
produce cuando un foco ectdpico produce estimulos a una frecuencia mayor que la que
tiene el nodo sinusal (cuadro 2-9; figura 2-22).
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Cuadro 2-9. Extrasistole auricular

Onda P Es prematura en relacion con las ondas P normales del ciclo de base; la onda P es de morfologia diferente respecto
de la onda P originada en el nodo sinusal

Intervalo P-R | Es por lo general similar al intervalo PR normal, salvo en extrasistoles cuyo foco ectopico se encuentre cerca del
nodo auriculoventricular, en cuyo caso el intervalo PR es mas corto

QRS 0.10 seg o menos

Pausa Es completa cuando el intervalo PP en el que se encuentra la extrasistole es al menos la suma de dos ciclos o el
compensadora | doble de un ciclo sinusal. Cuando la pausa es de menor duracion se la denomina pausa compensadora incomp leta
(las mas de las veces es incompleta)

Regularidad | Es irregular

Nota: las extrasistoles auriculares pueden ser aisladas, miltiples o en salva de varias extrasistoles; en este Giltimo caso pueden ser pareadas, es decir, dos extrasistoles
juntas. En la mayor parte de los casos aparecen en personas sanas, aunque pueden observarse en miltiples padecimientos, entre ellos la intoxicacion digitalica.

Figura 2-22. Registro de un latido adelantado, sefialado con la flecha.

Extrasistoles interpoladas (cuadro 2-10; figura 2-23)

Cuadro 2—-10. Extrasistoles interpoladas

Onda P Ausente

Intervalo P-R Ausente

QRS Ancho (> 0.10 msg)

Pausa compensadora Casi siempre es completa

Regularidad Irregularidad

Nota: son las extrasistoles en las que el intervalo de acoplamiento es igual al intervalo posextrasistolico; por ello se dice que este tipo de extrasistoles es el Gnico
capaz de aumentar la frecuencia cardiaca (figura 2-23).
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Figura 2-23. Extrasistoles interpoladas.

Extrasistoles de la union
Las extrasistoles de la union son latidos adelantados que se originan en la union
auriculoventricular (cuadro 2-11; figura 2-24).

Cuadro 2—11. Extrasistole de 1a union

Onda P Es prematura en relacion con las ondas P normales del ciclo de base; la onda P es de morfologia diferente respecto
de la onda P originada en el nodo sinusal; puede ser negativa, estar ausente o aparecer después del complejo QRS

Intervalo P-R | Es por lo general mas corto o nulo

QRS 0.10 seg, en algunas ocasiones con aberrancia

Pausa Es por lo general incompleta

compensadora

Regularidad | Es irregular

g rrdeandn

£

Figura 2-24. Registro de un latido adelantado, con QRS sefialado con la flecha.

Extrasistoles ventriculares
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Es una alteracién del ritmo cardiaco producida por un latido ectdpico prematuro o
adelantado con respecto al latido sinusal esperado. Las extrasistoles ventriculares (EV),
como su nombre lo indica, se originan en la cavidad ventricular (derecha o izquierda),
por debajo de la bifurcacion del haz de His. En virtud de la morfologia de su QRS, es
aberrante con una duracion de 0.12 seg o mas; es la arritmia mas frecuente y la
prevalencia en individuos normales es de 3% de los electrocardiogramas convencional de
12 derivaciones; por el contrario, cuando existe cardiopatia isquémica, la frecuencia de
extrasistoles es de 10%.

Las extrasistoles ventriculares pueden categorizarse segun se muestra en los cuadros 2-
12 a 2-19 y las figuras 2-25 a 2-31.

Cuadro 2—-12. Extrasistoles ventriculares

Foco de Extrasistoles unifocales: son aquellas que se originan en un mismo foco ectdpico y por tanto sus morfologias son
origen iguales entre si. Extrasistoles multifocales: son las originadas en focos diferentes y por ende la morfologia de ellas
es diferente entre si

Duracion 1. Anchas: son aquellas que nacen en la red de Purkinje o miocardio ventricular; su QRS correspondiente posee una
duracion > 120 mseg

2. Angostas: estos latidos ectopicos generan QRS con una duracion < 120 mseg debido a su origen en la porcion
proximal del sistema de conduccion, haz de His, parte proximal de las ramas derecha e izquierda, division anterior
y posterior de la rama izquierda. Por lo general tienen imagen de “bloqueo incompleto de rama” o algin grado de
hemibloqueo anterior o posterior

Periodicidad | Pueden presentar diferentes periodicidades: bigeminia, trigeminia, cuadrigeminia, etc.; se refieren a la secuencia de
agrupamiento entre la extrasistole y uno, dos o tres latidos sinusales, respectivamente

Mecanismo | 1. Reentraday automatismo: la extrasistole esta acoplada al latido previo que interviene en su génesis.
2. Parasistoélico: debido al automatismo protegido, no requiere latido previo por lo que la extrasistole tiene ligadura
variable y puede aparecer como escape

Ligadura 1. Fija (EV acoplada)

2. Variable (parasistolia)

3. Temprana, la extrasistole se inicia antes de la terminacion de la repolarizacion ventricular. Puede existir el
fenomeno de R/T cuando la extrasistole cae en la rama descendente o pico de la onda T previa

4. Tardia, cuando el latido previo completa la repolarizacion

Frecuencia | 1. Aisladas: son aquellas que aparecen con una frecuencia menor de cinco extrasistoles por minuto en un
electrocardiograma de 12 derivaciones o menos de 30 por hora en el estudio Holter.

2. Frecuentes o sostenidas, son aquellas que aparecen con una frecuencia de cinco o mas por minuto en un
electrocardiograma de 12 derivaciones o entre 30 y 60 por hora en el estudio Holter.

3. Muy frecuentes: mas de 60 por hora

Morfologia M onomorfas, bimorfas y polimorfas

Complejidad | 1. Simple: extrasistolia ventricular, monomorfa, sin formas repetitivas ni fendmeno de R/T
2. Compleja: la extrasistolia exhibe al polimorfismo, formas repetitivas (como duplas, taquicardias ventriculares no
sostenidas o sostenidas o fenomeno de R/T)

Cuadro 2-13. Extrasistole ventricular unifocal o ectopia ventricular

Onda P Ausente

Intervalo P-R | Ausente
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QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Pausa compensadora Por lo general es completa

Regularidad Irregularidad

Nota: es un latido adelantado en el ritmo de base, con QRS de morfologia de bloqueo de rama, y por lo regular con pausa compensadora completa, es decir, el intervalo
RR en el que se encuentra la extrasistole es al menos el doble del intervalo o al menos dos intervalos RR del ritmo de base.

Figura 2-25. Extrasistole ventricular unifocal.

Cuadro 2—14. Extrasistole ventricular unifocal bigeminada

Onda P Ausente

Intervalo P-R Ausente

QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Pausa compensadora Es casi siempre completa

Regularidad Irregularidad

Nota: son aquellas que dan lugar a un ritmo en el cual cada latido sinusal se alterna con un latido extrasistolico; se produce una extrasistole con una pausa
compensadora mis larga de lo habitual, lo que representa un nuevo intervalo RR anormalmente largo y la produccion de una nueva extrasistole y se perpettia asi un
ritmo bigeminado; depende del intervalo RR precedente a la extrasistole y se conoce como bigeminismo.
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Figura 2-26. Extrasistole ventricular unifocal bigeminada.
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Cuadro 2-15. Extrasistole ventricular unifocal trigeminada

Onda P Ausente
Intervalo P-R Ausente
QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Pausa compensadora

Por lo general es completa

Regularidad

Irregularidad

Nota: el trigeminismo de contracciones ventricular prematuras son latidos cardiacos adicionales anormales, que se originan en las fibras de Purkinje en los
ventriculos. Son aquellas que dan lugar a un ritmo en el cual por cada dos latidos sinusales hay una extrasistole ventricular.

D2

WK

V5

avk

Figura 2-27. Extrasistole ventricular unifocal trigeminada.

Cuadro 2-16. Extrasistole ventricular unifocal cuadrigeminada

Onda P Ausente
Intervalo P-R Ausente
QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Pausa compensadora

Es casi siempre completa

Regularidad

Irregularidad

Nota: el cuadrigeminismo de contracciones ventriculares prematuras corresponde a latidos cardiacos adicionales anormales que se originan en las fibras de Purkinje
en los ventriculos. Son aquellas que dan lugar a un ritmo en el que por cada tres latidos sinusales hay una extrasistole ventricular.
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Figura 2-28. Extrasistole ventricular unifocal cuadrigeminada.

Cuadro 2—-17. Fenémeno de R sobre T

Onda P Ausente
Intervalo P-R Ausente

QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Regularidad Irregularidad

Nota: es cuando una extrasistole cae sobre la rama descendente de la onda T (periodo vulnerable). Inicialmente se atribuyo a este fenémeno un prondstico grave por
su nexo con el desarrollo de fibrilacion ventricular; sin embargo, hoy en dia dicha relacion no es tan clara. Pese a ello, dicho fenémeno puede tener importancia en
pacientes con alto riesgo de taquicardia ventricular polimorfica o fibrilacion ventricular, como en aquéllos con infarto agudo de miocardio, sindrome de Brugada,
forma maligna de repolarizacion temprana y fibrilacion ventricular idiopatica.

Figura 2-29. Fenomeno de R sobre T.

Cuadro 2-18. Extrasistoles pareadas o en dupletas

Onda P Ausente
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Intervalo P-R Ausente

QRS Ancho (> 0.10 mseg)
Pausa compensadora Por lo general es completa
Regularidad Irregularidad

Nota: son dos extrasistoles producidas de forma sucesiva.

Figura 2-30. Extrasistoles pareadas.

Cuadro 2-19. Extrasistoles en tripletas

Onda P Ausente

Intervalo P-R Ausente

QRS Ancho (> 0.10 mseg)

Pausa compensadora Por lo general es completa

Regularidad Irregularidad

Nota: son tres extrasistoles emitidas de forma sucesiva. Mas de tres extrasistoles ventriculares producidas de forma sucesiva se conocen como colgajo de taquicardia
ventricular.

e
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Figura 2-31. Extrasistoles en tripletas.
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AUTOEVALUACION

4.

5.

6.

7.

. Seiiale el enunciado correcto en relacion con el complejo QRS normal:

a) Representa la despolarizacion ventricular (duracion >0.12 seg en adultos).

b) Representa la repolarizacion ventricular (duracion >0.10 seg en adultos).

¢) Representa la despolarizacion ventricular; el eje medio se encuentra entre 0 y +90°.

d) Representa la despolarizacion ventricular; el eje medio se encuentra entre 0 y
+120°.

. . Cual de los siguientes trastornos aumenta la duracion del complejo QRS?

a) Crecimiento ventricular izquierdo.

b) Bloqueo completo de rama izquierda del haz de His.
¢) Crecimiento biauricular.

d) Hipertrofia ventricular izquierda.

. Los siguientes son criterios de crecimiento ventricular izquierdo, excepto:

a) Aumento de la deflexion intrinsecoide en V5 y V6 >0.05 seg.

b) Aumento del voltaje en las ondas S de V1-V2.

¢) Aumento del voltaje en las ondas R de V1-V2.

d) Eje medio QRS desviado a la izquierda.

.Cual de los siguientes enunciados es correcto en relacion con el indice de

Sokolow-Lyon?

a) Un resultado >35 mm es un criterio para el diagndstico de hipertrofia ventricular
izquierda.

b) Su célculo es util para el diagndstico de hipertrofia ventricular derecha.

¢) Se calcula con la suma de la onda R en V1-2 + onda S en V5-6.

d) Un resultado <30 mm excluye la presencia de crecimiento ventricular derecho.

. Cual de los siguientes criterios apoya el diagndstico de crecimiento ventricular

derecho?

a) Desviacion del eje QRS >120°.

b) Desviacion del eje QRS <0°.

¢) Onda R >5 mm en V1-2.

d) Alteraciones del segmento ST-T en precordiales izquierdas.

Los siguientes enunciados son correctos en relacion con los bloqueos de rama

del haz de His, excepto:

a) Representan trastornos intrinsecos de la conduccion intraventricular.

b) Se caracterizan por un aumento del voltaje y desviacion del eje de QRS.

¢) La duracion del complejo QRS es proporcional al grado del dafio en el haz
correspondiente.

d) La cardiopatia isquémica y algunas cardiopatias congénitas son causas comunes de
bloqueos de rama.

., Cual de las siguientes causas no ocasiona bloqueo de rama izquierda del haz

de His?
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a) Tromboembolia pulmonar.
b) Cardiopatia isquémica.
¢) Miocarditis.
d) Hipertension arterial sistémica.
8. Todos son criterios diagnosticos de bloqueo de rama derecha, excepto:
a) QRS con duracion >120 mseg.
b) Morfologia rSR"en precordiales izquierdas.
¢) Segmento ST discordante.
d) Duracion de onda S >40 mseg en comparacion con la onda R en DI y V6.
9. ¢(Cuales de los siguientes criterios son correctos para el diagnostico de bloqueo
del fasciculo posterior de la rama izquierda del haz de His?
a) Eje de QRS de 120°, QRS de 100 mseg y patréon rS en DI y aVL.
b) Eje de QRS de -30°, QRS de 100 mseg y patron rS en DIy aVL.
¢) Eje de QRS de 120°, QRS de 100 mseg y patrén rS en aVF.
d) Eje de QRS de 120°, QRS de 160 mseg y patrén S en DIy aVL.
10. ¢Cual de los siguientes enunciados es falso en relacion con las extrasistoles
ventriculares?
a) De acuerdo con su foco de origen se clasifican en unifocales y multifocales.
b) Las extrasistoles ventriculares complejas presentan polimorfismo, formas
repetitivas (duplas, taquicardia ventricular no sostenida, fenomeno de R/T).
¢) Los principales mecanismos de produccion son reentrada y aumento de
automatismo.
d) Todos los anteriores son correctos.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es ¢. Representa la despolarizacion ventricular; el eje medio se
encuentra entre 0 y +90°. El complejo QRS representa la despolarizacién ventricular,
tiene una duracidon menor de 0.1 seg en adultos y el eje medio se encuentra entre 0 y
+90°.

2. La respuesta correcta es b. Bloqueo completo de rama izquierda del haz de His. El
aumento de la duracion del complejo QRS representa trastornos de la conduccion
ventricular, por lo que se encuentra prolongado ante la presencia de bloqueos de rama
del haz de His y sindromes de preexcitacion.

3. La respuesta correcta es c. Aumento del voltaje en las ondas R de V1-V2. Los
criterios de crecimiento ventricular izquierdo incluyen aumento del voltaje de las ondas
S de V1-V2 y en las R de V5-V6. El mayor voltaje en las ondas R de V1-2 representa
un criterio de crecimiento ventricular derecho.

4. La respuesta correcta es a. Un resultado >35 mm es un criterio para el diagnostico
de hipertrofia ventricular izquierda. El indice de Sokolow-Lyon forma parte de los
criterios de voltaje para el diagndstico de hipertrofia ventricular izquierda; se calcula
con la suma de la onda R en V5-6 + onda S en V1-2. El diagnodstico de hipertrofia
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ventricular izquierda se establece con resultado >35 mm.

5. La respuesta correcta es a. Desviacion del eje QRS >120°. Los criterios de
crecimiento ventricular derecho incluyen onda R >7 mm en VI, alteraciones del
segmento ST-T en precordiales derechas y desviacion del eje de QRS >+100°.

6. La respuesta correcta es b. Se caracterizan por un aumento del voltaje y desviacion
del eje de QRS. Los bloqueos de rama del haz de His representan trastornos de la
conduccion intraventricular y se caracterizan por mayor duracion del complejo QRS,
el cual es proporcional al dafio en el haz correspondiente.

7. La respuesta correcta es a. Tromboembolia pulmonar. La tromboembolia pulmonar
ocasiona elevacion subita de la presidn ventricular derecha, manifestada mediante
bloqueo de rama derecha del haz de His.

8. La respuesta correcta es b. Morfologia rSR” en precordiales izquierdas. El retraso de
la conduccién interventricular se manifiesta por aumento de la duraciéon del complejo
QRS, con morfologia rsr’, rsR” o rSR™ en precordiales derechas y cambios
discordantes en el segmento ST.

9. La respuesta correcta es a. Eje de QRS de 120°, QRS de 100 mseg y patrén rS en
DI y aVL. Los criterios para establecer el diagnostico de bloqueo de fasciculo posterior
de la rama izquierda del haz de His son los siguientes: eje de QRS entre 90 y 180°,
duracion QRS <120 mseg, patron rS en DI y aVL y qR en DIII y aVF.

10. La respuesta correcta es d. Todos los anteriores son correctos. Las extrasistoles
ventriculares son estimulos ectopicos prematuros originados por debajo de la
bifurcacién del haz de His. Pueden clasificarse de acuerdo con su foco de origen
(unifocales y multifocales), periodicidad, frecuencia y complejidad (simples y
complejas). Los principales mecanismos de produccion son reentrada, aumento de
automatismo y parasistolico. Por lo anterior, todos los enunciados son ciertos en
relacion con las extrasistoles ventriculares.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ELEVACION DEL
SEGMENTO ST

INTRODUCCION

El diagnostico diferencial de la elevacion del segmento ST incluye cinco entidades
principales: infarto agudo de miocardio (IAM), bloqueo de rama izquierda, repolarizacion
temprana, pericarditis e hiperpotasemia. Las alteraciones en el segmento ST deben
medirse en la union del final del complejo QRS, el punto J. El segmento ST se describe
como un desnivel negativo o positivo con pendiente horizontal, ascendente o
descendente.

ELEVACION DEL SEGMENTO ST EN EL INFARTO

En el IAM, la elevacion del punto J se define en al menos dos derivaciones contiguas: 0.2
mm en V2 y V3 en hombres mayores de 40 anos (0.25 mm en menores de 40 afios) y
0.15 mm en mujeres en estas mismas derivaciones (> 0.1 mm en hombres y mujeres en
cualquier otra derivacion; 0.5 mm en derivaciones posteriores, V7-V9).

Convexo o concavo

La elevacion del segmento ST convexa es un signo habitual de sindrome isquémico
coronario con elevacion del segmento ST (SICACEST), en contraste con el concavo,
relacionado con causas no isquémicas. Estas recomendaciones se han omitido en las
guias de ACCF/AHA del 2013. Debe evaluarse de manera cuidadosa y no utilizarse
como criterio unico para distinguir el sindrome isquémico coronario sin elevacion del
segmento ST (SICASEST) del SICACEST, de la morfologia no céncava (Sensiblidad,
77%; Especificidad, 97%) para infarto agudo de miocardio, de las anormalidades de la
onda T (ancha, amplia o inversion) o de la depresion reciproca del segmento ST
(inferior, 100%; anterior, 70%).

La amplitud de la onda T o segmento ST se aproxima o excede la amplitud del QRS en
al menos una derivacion. El segmento ST que se fusiona con la onda T y excede la altura
de la onda R se conoce como lapidamiento (fombstoning).

- La elevacion del segmento ST en III>I1 y la depresion > 1 mm en las derivaciones [ y
aVl sugieren compromiso de la arteria coronaria derecha mas que de la circunfleja, por
el vector III directo hacia la derecha.

- La elevacion del segmento ST en VI sugiere oclusion proximal de la arteria coronaria
derecha en relacion con infarto del ventriculo derecho.
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- El signo mas sensible de IAM del VD es la elevacion del segmento ST > 1 mm en V4R
con elevacion de la onda T. Rara vez est4 presente después de 12 h.

- La elevacion de ST en VI-V3 y aVl, con disminucién de 1 mm en AVF, indica oclusion
proximal de la arteria descendente anterior.

- La elevacion de ST en V1-V3 con elevacion de las derivaciones inferiores sugiere
oclusion de la arteria descendente anterior posterior al origen de la primera diagonal
(figura 2-32).

V2

AT

Figura 2-32. Elevacion del Segmento ST en V2. Indica infarto agudo en cara anterior,
sugiriendo como vaso responsable la arteria descendente anterior.

- La elevacion del segmento ST con bloqueo nuevo de rama derecha con onda Q que
precede a R en la derivacion V1 es especifica, pero no sensible, de oclusion proximal
de la arteria descendente anterior.

REPOLARIZACION TEMPRANA

El patron electrocardiografico de la repolarizacion temprana se encuentra en casi el 5%
de la poblacion general y se ha considerado una variable normal a lo largo de los afios.
Sin embargo, algunos datos recientes han demostrado una relacion entre el patron de
repolarizacion temprana en las derivaciones inferiores y la fibrilacion ventricular
idiopatica. La elevacion del punto J en derivaciones diferentes de VI-V3 se ha
identificado como predictor de muerte por arritmias en dos cohortes de la poblacion
general, en particular si se identifica en derivaciones inferiores. Se presenta mas a
menudo en pacientes jovenes menores de 40 afios y atléticos; algunos senalan una
prevalencia mayor en afroamericanos y es mayor en hombres que en mujeres con una
relacion de 3-4:1.

Se han descrito dos formas de repolarizacion temprana, en ocasiones coexistentes: a)
elevacion del segmento ST en la derivaciones anteriores V1-V3 y b) elevacion del
segmento ST en las derivaciones laterales (V4-V6, DI-aVL) o inferiores (DII, DIII, aVF).
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Las caracteristicas principales son las siguientes:

- El segmento ST es casi siempre concavo hacia arriba y el punto J esta bien delimitado,
mellado o continuo (figura 2-33).
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Figura 2-33. Paciente masculino de 22 afios con patron de repolarizacion temprana;
pueden observarse el punto J bien delimitado, el ST céncavo y el tamafio y amplitud de
la onda T.

- La elevacion del segmento ST casi nunca es > 3 mm.

- La elevacion del segmento ST estd limitada a las derivaciones anteriores o se extiende a
las derivaciones inferiores y laterales. Es raro que s6lo se encuentre en las derivaciones
de extremidades; la regla es por lo general identificarlo en las derivaciones precordiales.
En casi 50% puede hallarse una depresion del segmento ST en aVR.

- Por lo regular, la onda T es amplia y mayor de 10 mm de tamafio en las derivaciones

precordiales en un tercio de los pacientes. La onda T amplia diferencia casi siempre la
repolarizacion temprana de la pericarditis.

76



PERICARDITIS AGUDA

Los cambios electrocardiograficos en pacientes con pericarditis aguda representan un
proceso inflamatorio a nivel del epicardio, dado que el pericardio fibroso parietal es un
tejido eléctricamente inerte. La evolucion electrocardiografica de la pericarditis puede
cursar por cuatro fases bien definidas, pero no todas las pericarditis generan cambios
significativos en el electrocardiograma. Los cambios electrocardiograficos tipicos se
presentan en una proporcion aproximada de 60% de los casos.

La progresion tipica de los cambios electrocardiograficos se describe a continuacion:

Etapas de la pericarditis

- Etapa 1: durante las primeras horas a dias se caracteriza por elevacion difusa del
segmento ST (de manera caracteristica concavo hacia arriba) con depresion del
segmento ST reciproca en aVR y vl1.

- Etapa 2: se presenta en la primera semana y se distingue por la normalizacion de los
cambios a nivel de los segmentos PR y ST.

- Etapa 3: se caracteriza por el desarrollo de inversion difusa de las ondas T, por lo
general después de que el segmento ST ya se encuentra isoeléctrico.

- Etapa 4: esté representada por la resolucion total de los cambios electrocardiograficos o
la persistencia indefinida de la inversion de las ondas T.

Alrededor de 40% de los pacientes con pericarditis aguda puede presentar cambios
electrocardiograficos atipicos, como la elevacion localizada del segmento ST y el
desarrollo de inversion de ondas T antes de la resolucion de la elevacion del segmento
ST.

Diferencias electrocardiograficas con el infarto agudo de miocardio

Morfologia: la elevacion del segmento ST en la pericarditis aguda inicia en el punto J, lo
que representa el final del complejo QRS y el inicio del segmento ST. La elevacion del
segmento ST rara vez es > 5 mm y por lo regular mantiene su concavidad normal.

Distribucion: el pericardio envuelve al corazon de manera global y por lo tanto la
elevacion del segmento ST tiene un patrén difuso.

Ondas Q: las ondas Q patologicas no se observan en la pericarditis, a menos que exista
miocarditis concomitante o bien miocardiopatia o infarto preexistente.

Segmento PR: la elevacion del segmento PR en aVR con depresion del PR en otras
derivaciones, debido a la presencia de corriente de lesion auricular, es frecuente en la
pericarditis pero rara vez se observa en el SICACEST.

Prolongacion del intervalo QT: la prolongacion del intervalo QT con inversion regional
de ondas T (en ausencia de efectos farmacoldgicos o trastornos metabolicos relevantes)
favorece el diagndstico de infarto agudo de miocardio sobre la pericarditis aguda.
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Diferencias electrocardiograficas con la repolarizacion temprana

El patron de repolarizacion temprana se confunde muchas veces con pericarditis aguda.
Las siguientes anomalias electrocardiograficas pueden ayudar a distinguir la pericarditis
aguda de la repolarizacion temprana:

- La elevacion del segmento ST ocurre tanto en derivaciones de las extremidades como
en las precordiales en la mayor parte de los casos de pericarditis aguda, mientras que
alrededor de la mitad de los pacientes con repolarizacion temprana no presenta
desviacion del segmento ST en las derivaciones de las extremidades.

- La desviacion del PR y la evolucion de los cambios en el segmento ST y onda T
favorecen con solidez el diagnostico de pericarditis, dado que estas anomalias no se
presentan en la repolarizacion temprana.

- Si el cociente de la elevacion del segmento ST entre la amplitud de la onda T en v6 es >

0.24, la pericarditis aguda estd presente, con un valor predictivo positivo y negativo,
ambos de 100%.

BLOQUEO AVANZADO DE LA RAMA IZQUIERDA
DEL HAZ DE HIS (BARIHH)

En el BARIHH se observa una onda S profunda y amplia de V1-V3, de modo ocasional
en las derivaciones inferiores, con ondas T que son discordantes con el QRS, y elevacion
del segmento ST casi siempre concavo (en menor frecuencia convexo o plano).

El BARIHH puede dificultar el diagnostico electrocardiografico de infarto agudo de
miocardio; puesto que la activacion ventricular derecha precede a la ventricular izquierda,
la activacion del ventriculo izquierdo infartado ocurre después y lo oculta el QRS; por lo
tanto, la onda Q no puede usarse como diagnostico de infarto. Sgarbossa et al.
encontraron que la desviacion del segmento ST es el unico hallazgo 1util para el
diagnostico de IAM en presencia de BARIHH, por lo que propusieron los siguientes
criterios:

- Elevacion del segmento ST > 1 mm con QRS concordante. S, 73% y E, 92%. Valor, §
puntos.

- Depresion del segmento ST > 1 mm con QRS concordante (V1, V2, o V3). S, 25%, E,
96%. Valor, 6 puntos.

« Elevacion del segmento ST > 5 mm con QRS discordante. S, 31%; E, 92%. Valor 2
puntos.

Una puntuacion > 3 se considera diagnostica de IAM, con S de 78%, E de 90%, VPP de
89% y VPN de 88%.

Otros criterios propuestos son una onda T positiva en V5 o V6 (S, 26%; E, 92%).
Desviacion del eje (S, 72%; E, 48%).
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En el 2012, Smith et al. propusieron los criterios modificados de Sgarbossa, los cuales
proporcionaron una mayor precision diagndstica:

- Indice ST/QRS: desviaciéon del punto J (segmento ST) dividida entre la mayor amplitud
del QRS (a partir de la linea isoeléctrica). Un indice negativo indica que la desviacion
del segmento ST y la mayor parte del QRS son discordantes. El indice de proporcion
es significativo cuando es < o igual a -0.25 ( sensibilidad 91% y especificidad de 90%).
Si se sustituye el criterio de discordancia del ST por el criterio de Smith, incrementa el
rendimiento diagndstico de los criterios de Sgarbossa. (figura 2-34).
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Figura 2-34. Indice ST/QRS: desviacion del punto J (segmento ST) dividida entre la
mayor amplitud del QRS.

Los criterios modificados por Smith emplearon el resultado con la evidencia angiografica,
lo cual incluye s6lo al IAM con elevacion del segmento ST.

Por ultimo, existen otros signos indicativos de infarto cronico en presencia de BRIHH
como el de Chapman (una muesca en la porcion ascendente de la onda R en DI, aVL,

V5, V6) y el signo de Cabrera, es decir, la muesca en la porcion ascendente de la onda S
de las derivaciones precordiales medias.

HIPERPOTASEMIA

La célula miocardica requiere homeostasis de electrélitos, oxigeno y acido-base para su
adecuado funcionamiento. Por lo tanto, los cambios en las concentraciones séricas de los
electrélitos, en particular de potasio (K), produce efectos en el electrocardiograma. Los
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efectos mas tempranos relacionados con la hiperpotasemia son alteraciones en la onda T,
los cuales se evaliian mejor en las derivaciones DII, DIIl y V2 a V4.

De manera caracteristica, los cambios electrocardiograficos se han correlacionado con
las concentraciones séricas de K. De forma imicial, con hiperpotasemia leve (5.5 a 6.5
mEq/L) se observan ondas T acuminadas, de base estrecha y algunas veces bloqueos
fasciculares. Con posterioridad en la hiperpotasemia moderada (K de 6.5 a 7.5 mEq/L)
se identifican bloqueos auriculoventricualres (BAV) de primer grado y disminucion de la
amplitud de la onda P, seguida de paro sinusal. Es en este contexto en el que pueden
aparecer desniveles positivos o negativos del segmento ST que pueden confundirse con
IAM. En los casos de hiperpotasemia grave (K >7.5 mEg/L) se presentan como bloqueos
de rama atipicos, alteraciones en la conduccion interventricular, fibrilacion ventricular o
taquicardia ventricular.

Otras manifestaciones electrocardiograficas relacionadas con hiperpotasemia son
algunas arritmias auriculoventriculares, bloqueos de rama dependientes de la frecuencia,
BAV con ritmos de la union, seudonormalizacion de la onda T o incluso disfuncion del
marcapasos.

Los cambios electrocardiograficos no solo dependen de la concentracion sérica de K,
sino tambien de la coexistencia de otras trastornos electroliticos, como calcio, magnesio
sodio o cloro, temperatura corporal, estado acido-base y la cronicidad de las
concentraciones séricas de K. Solo un 20% de los pacientes presenta los cambios
iniciales tipicos de la onda T; en la hiperpotasemia moderada, solo 43% de los pacientes
muestra cambios electrocardiograficos y en la hiperpotasemia grave solo el 55% de los
individuos. Por lo tanto, los hallazgos del electrocardiograma no son sensibles para
reconocer el grado de hiperpotasemia (figura 2-35).
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Figura 2-35. Progresion tipica de los cambios electrocardiograficos secundarios a
hiperpotasemia. A, ondas T acuminadas. B y C, aplanamiento de la onda P y QRS
prolongado. D, onda sinusoidal; potencial riesgo de arritmia Letal. Tomado de Kidney
International Supplements. 2016; 6, 16—19, con autorizacion.

OTRAS ENTIDADES CLINICAS CON
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ALTERACIONES DEL SEGMENTO ST

Otras de las entidades menos frecuentes, pero no menos importantes que producen
alteraciones en el segmento ST, son las siguientes:

1. Sindrome de Brugada: este sindrome, descrito por primera vez en 1992, es una
causa hereditaria, con riesgo de presentar arritmias ventriculares letales en pacientes
sin cardiopatia estructural previa. De modo caracteristico, el electrocardiograma
demuestra elevacion del segmento ST, sobre todo en V1 y V2 con imagen de bloqueo
completo de rama derecha; la elevacion del segmento ST es dependiente de la rama
descendente de la R’. La principal diferencia con el IAM es la pendiente, la cual en el
caso de IAM es horizontal o ascendente y no descendente como en el sindrome de
Brugada.

2. Embolismo pulmonar: ante embolismo pulmonar masivo se han notificado
elevaciones del segmento ST; por lo general, esta entidad provoca mversion de la onda
T en las derivaciones precordiales, en las inferiores o en ambas y reflejan cor
pulmonale. No obstante, en casos raros, la elevacion del segmento ST en las
derivaciones anteriores e inferiores de manera simultdnea siempre debe sugerir
embolismo pulmonar.

3. Hipertrofia ventricular izquierda (HVI): la HVI puede producir ondas S profundas
en V1 a V3 con elevacion del ST, la cual es discordante con el QRS. En el contexto de
HVI, cuando se observa elevacion del ST de V1 a V3, >25% del voltaje total del QRS
tiene una especificidad del 91% para IAM. Otros datos que sugieren IAM con HVI son
ondas T invertidas concordantes con el QRS en mas de una derivacién contigua. No
debe olvidarse tampoco que los aneurismas del ventriculo izquierdo pueden
presentarse como elevaciones persistentes del segmento ST.

4. Trastornos neuroldgicos: en pacientes con traumatismo craneoencefalico y
hemorragias intracraneales (en especial hemorragia subaracnoidea [HSA]) pueden
presentarse elevaciones del segmento ST; se considera que en 7.5 a 31% de los
pacientes con HSA pueden identificarse alteraciones del segmento ST, que no tienen
efecto en la mortalidad. La explicacion de esto es un problema en la repolarizacion
ventricular secundario a una alteracion del tono autondmico que provocan estos
trastornos neurologicos.

5. Sindrome takotsubo: esta anomalia se distingue por alteraciones transitorias en la
pared del ventriculo izquierdo en su region apical y medioventricular en ausencia de
lesiones coronarias. Se presupone que es efecto de una estimulacion excesiva del tono
simpatico en situaciones de estrés. La principal caracteristica electrocardiografica es
una elevacion del segmento ST con intervalo QT prolongado con ondas T negativas y
profundas en derivaciones precordiales, a las 48 a 72 horas posteriores al micio del
cuadro clinico.

6. Intoxicacion por escorpion (Mesobuthus tamulius): aunque este sindrome en
general es raro en la practica clinica diaria, en México, sobre todo en las zonas
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tropicales, es comin la prevalencia de este escorpion. La intoxicacion por este
artropodo es clinicamente indistinguible del IAM. El tratamiento se basa en prazosina.
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AUTOEVALUACION

1. ¢(Cuales son las cinco entidades principales que pueden causar elevacion del
segmento ST?
a) [AM, BRDHH, miocarditis, hipercalcemia y repolarizacion temprana.
b) IAM, BRIHH, pericarditis, hiperpotasemia y repolarizacién temprana.
¢) IAM, sindrome de Brugada, endocarditis, hipernatremia y repolarizacion temprana.
d) TAMCEST, tromboembolia pulmonar, pericarditis y repolarizacion temprana.
2. (Cual de las siguientes caracteristicas no corresponde a la repolarizacion
temprana?
a) La elevacion del segmento ST suele ser no > 3 mm.
b) El segmento ST es casi siempre concavo hacia arriba y el punto J estd bien
delimitado, mellado o continuo.
¢) Se define elevacion del punto J en al menos dos derivaciones contiguas: 0.2 mm en
V2 'y V3 en hombres > 40 afios, 0.25 mm en < 40 afios y 0.15 mm en mujeres en
estas derivaciones.
d) La onda T es por lo regular amplia y > 10 mm de tamafio en las derivaciones
precordiales en un tercio de los pacientes.
3. (Cual de los siguientes enunciados de las caracteristicas de la pericarditis aguda
es incorrecto?
a) Inversion difusa de las ondas T, las mas de las veces posterior a que el segmento
ST ya se encuentra isoeléctrico.
b) Los cambios electrocardiograficos tipicos se presentan en alrededor de 60% de los
Casos.
¢) Elevacion difusa del segmento ST concava con depresion del segmento ST
reciproca en aVR y V1.
d) Un cociente de la elevacion del segmento ST entre la amplitud de la onda T < 0.24
indica pericarditis aguda.
4. (Cuadl de los siguientes enunciados sobre las diferencias electrocardiograficas de
pericarditis e IAM es falso?
a) La elevacion del segmento ST en la pericarditis aguda micia en el punto J.
b) La elevacion del segmento ST en la pericarditis rara vez es > 5 mm y casi siempre
mantiene su concavidad normal.
c¢) La prolongacion del intervalo QT con inversion regional de ondas T favorece el
diagnostico de pericarditis aguda.
d) Las ondas Q patoldgicas no se observan en la pericarditis.
5. De los criterios de Sgarbossa ;cual se considera de mayor especificidad para
IAM en presencia de BARIHH?
a) Elevacion del segmento ST > 5 mm con QRS discordante.
b) Elevacion del segmento ST > 1 mm con QRS concordante.
c) Depresion del segmento ST > 1 mm con QRS concordante (V1, V2 o V3).
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d) Onda T positiva en V5 o V6.

6. (Cual de las siguientes afirmaciones sobre la hiperpotasemia es incorrecta?

a) Hasta 80% de los casos de hiperpotasemia grave presenta cambios
electrocardiograficos tipicos.

b) Los bloqueos de rama dependientes de la frecuencia, BAV con ritmos de la union,
seudonormalizacion de la onda T o incluso disfuncion de marcapaso son algunas
manifestaciones relacionadas con hiperpotasemia.

c) Hasta 43% de los pacientes con concentraciones de potasio de 6.5 a 7.5 mEq/L
presenta cambios electrocardiograficos.

d) De manera iicial se observan ondas T acuminadas, de base estrecha, en presencia
de concentraciones de potasio de 5.5 a 6.5 mEq/L.

7. ¢Cudl de las siguientes entidades se caracteriza electrocardiograficamente por
desviacion del ST en V1 y V2 con imagen de bloqueo de rama derecha?

a) Embolismo pulmonar.

b) Hiperpotasemia.

¢) Sindrome de Brugada.

d) Repolarizacion temprana.

8. ¢Cual de las siguientes caracteristicas sugiere IAM en presencia de hipertrofia
ventricular izquierda?

a) Ondas S profundas en V1 a V3 con elevacion del ST, la cual es discordante con el
QRS.

b) Elevacion del ST de V1-V3 >25% del voltaje total del QRS.

c) Elevacion persistente del ST.

d) Elevacion del ST en presencia de BRDHH.

9. Entidad caracterizada por alteraciones transitorias en la pared del VI en
ausencia de lesiones coronarias.

a) Sindrome de Brugada.

b) Intoxicacion por Mesobothus tamulius.

¢) Sindrome takotsubo.

d) Hemorragia subaracnoidea.

10. Respecto del electrocardiograma de la figura 2-33, ;cual es el diagnostico mas
probable?

a) Infarto agudo de miocardio lateral.

b) Pericarditis.

¢) Embolismo pulmonar.

d) Repolarizacion temprana.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es b. Las principales entidades que pueden causar elevacion
del ST son infarto agudo de miocardio (IAM), bloqueo de rama izquierda,
repolarizacion temprana, pericarditis e hiperpotasemia. Es importante recordar que
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existen otras entidades menos frecuentes que producen alteraciones en el segmento
ST: sindrome de Brugada, embolismo pulmonar, hipertrofia del ventriculo izquierdo,
sindrome takotsubo, hemorragia subaracnoidea, entre otras. Cada una posee
diferencias clinicas y electrocardiograficas que pueden orientar hacia un diagnostico
diferencial.

2. La respuesta correcta es c. Otra caracteristica principal de la repolarizacion
temprana es que la elevacion del segmento ST esta casi siempre limitada a las
derivaciones anteriores, o extenderse a las derivaciones inferiores y laterales. Es raro
que soOlo se encuentre en las derivaciones de extremidades y tal hallazgo en las
derivaciones precordiales suele ser la regla. En casi 50% puede identificarse una
depresion del segmento ST en aVR. El inciso ¢ se refiere a la definicion de infarto
agudo de miocardio definido como elevacion del punto J en al menos dos derivaciones
contiguas: 0.2 mm en V2 y V3 en hombres > 40 afios, 0.25 mm en < 40 afios y 0.15
mm en mujeres en estas derivaciones (ademas, > 0.1 mm en hombres y mujeres en
cualquier otra derivacion).

3. La respuesta correcta es d. La evolucion electrocardiogréafica tipica de la pericarditis,
debido a un proceso inflamatorio a nivel del epicardio, se presenta en 60% de los
casos; durante las primeras horas a dias se caracteriza por elevacion difusa del
segmento ST concava con depresion del segmento ST reciproca en aVR y v1. Con
posterioridad hay normalizacion de PR y ST, para evolucionar a inversion difusa de las
ondas T. Por otro lado, debe recordarse que si el cociente de la elevacion del segmento
ST entre la amplitud de la onda T en v6 es > 0.24, tiene un valor predictivo positivo y
negativo del 100% para pericarditis aguda.

4. La respuesta correcta es c. Existen diferencias electrocardiograficas para el
diagndstico diferencial entre infarto agudo de miocardio y pericarditis; la principal es la
elevacion del segmento ST. En la pericarditis aguda inicia en el punto J y rara vez es >
5 mm, con conservacion de su concavidad normal y un patrén difuso. Se presentan
ondas Q patologicas, a menos que exista miocarditis concomitante o infarto
preexistente. La prolongacion del QT con inversion regional de las ondas T (en
ausencia de efectos farmacologicos o trastornos metabolicos) favorece el diagnostico
de IAM.

5. La respuesta correcta es ¢. Es de gran importancia establecer el diagndstico de IAM
cuando se reconoce bloqueo avanzado de rama izquierda, por lo que se han propuesto
los criterios de Sgarbossa: elevacion del segmento ST > 1 mm con QRS concordante
con una especificidad del 92%; depresion del segmento ST > 1 mm con QRS
concordante (V1, V2, o V3), con especificidad del 96%; elevacion del segmento ST >
5 mm con QRS discordante, con especificidad del 92%. Una puntuacion > 3 se
considera diagnostica de IAM, con una sensibilidad del 78% y especificidad del 90%,
VPP de 89% y VPN de 88%.

6. La respuesta correcta es a. Los cambios electrocardiograficos se han correlacionado
con las concentraciones séricas de potasio. En la hiperpotasemia leve se observan de
forma tipica ondas T acuminadas de base estrecha y en ocasiones bloqueos
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fasciculares; en cambio, en presencia de hiperpotasemia moderada, se identifican BAV
de primer grado y disminucion de la amplitud de la onda P seguida de paro sinusal. En
presencia de hiperpotasemia grave se caracteriza por alteraciones de la conduccion
interventricular, asi como arritmias ventriculares. Entre otras manifestaciones se
reconocen arritmias auriculoventriculares, bloqueos de rama dependientes de la
frecuencia, seudonormalizacién de la onda T o disfuncion del marcapasos. En la
hiperpotasemia moderada, so6lo 43% de los pacientes revela cambios
electrocardiograficos y en la hiperpotasemia grave solo el 55% de los pacientes. Por lo
tanto, los hallazgos del electrocardiograma no son sensibles para detectar el grado de
hiperpotasemia.

7. La respuesta correcta es c¢. De manera caracteristica, el electrocardiograma
demuestra elevacion del segmento ST, sobre todo en V1 y V2 con imagen de bloqueo
completo de rama derecha; la elevacion del segmento ST es dependiente de la rama
descendente de la R’. La principal diferencia con IAM es la pendiente, que en el caso
del IAM es horizontal o ascendente y no descendente como en el sindrome de
Brugada.

8. La respuesta correcta es b. La hipertrofia ventricular izquierda puede producir ondas
S profundas en V1 aV3 con elevacion del ST, la cual es discordante con el QRS. Por
consiguiente, la elevacion del segmento ST de V1 aV3 >25% del voltaje total del QRS
representa una especificidad del 91% para IAM; otros datos son ondas T invertidas
concordantes con el QRS en mas de una derivacion contigua. Las elevaciones
persistentes del ST sugieren aneurismas del ventriculo izquierdo.

9. La respuesta correcta es c. El sindrome fakotsubo se caracteriza por alteraciones
transitorias en la pared del ventriculo izquierdo en la region apical o medio ventricular
en ausencia de lesiones coronarias. Se cree que es resultado de una estimulacion
excesiva del tono simpatico.

10. La respuesta correcta es d. En este caso se trata de un electrocardiograma en el cual
puede observarse el punto J bien delimitado, con ST concavo hacia arriba y una
elevacion no > 3 mm, con una onda T amplia. Esto indica repolarizaciéon temprana.
Hay que recordar que se han descrito dos formas, algunas veces coexistentes: a)
elevacion del segmento ST en la derivaciones anteriores V1-V3 y b) elevacion del
segmento ST en derivaciones laterales (V4-V6, DI-aVL) o inferiores (DII, DIII, aVF).
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INTERVALO QT

INTRODUCCION

El intervalo QT corresponde al potencial de accion ventricular, tanto a la despolarizacion
como a la repolarizacion ventricular.

MEDICION

Se extiende desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T (figura 2-36). Se
debe medir en la derivacion que muestre el intervalo QT mas largo (por lo regular V2 o
V3). Sila onda T y la onda U se encuentran superpuestas, se recomienda utilizar otra
derivacion en la que no se identifique la onda U para su medicion. Si en todas las
derivaciones existe onda U superpuesta, se debe trazar una linea que continte la
deflexion negativa de la onda T hasta la linea de base (segmento TP); este sitio de
interseccion es el punto donde debe medirse el fin del intervalo QT.
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Figura 2-36. Medicion del intervalo QT.

CORRECCION DEL INTERVALO QT

Existen diferentes férmulas de correccion del QT para su mejor interpretacion a la
frecuencia cardiaca que el paciente tenga en el momento. La formula de Bazett es la mas
conocida y utilizada, si bien tiene escasa correlacion con la clinica y el riesgo de arritmias
por presentar alteraciones en la duracion del QT, en particular a frecuencias altas o bajas.
Las formulas de regresion lineal son las que muestran mayor correlacion. La formula de
Hodges es una de ellas, aplicable con facilidad a la interpretacion regular del
electrocardiograma y se calcula de la siguiente manera: QTc = QT + 1.75 (HR — 60).

VALORES NORMALES
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Los valores de QT corregido dependen del género y la edad del paciente. En las ltimas
recomendaciones de revision del electrocardiograma se proponen los siguientes valores
de referencia: hombres, 390 a 450 mseg; mujeres, 390 a 460 mseg. Un valor menor de
esta referencia se considera QT corto y un valor mayor QT largo o prolongado.

VARIANTES NORMALES

Las alteraciones de la conduccion interventricular, como lo son los bloqueos de rama,
prolongan de manera normal el QT a expensas de una mayor duraciéon del QRS. Existen
estudios y formulas que tratan de evaluar el uso del intervalo JT en lugar del QT en estos
casos. No existen recomendaciones aun al respecto.
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SINDROME DE QT CORTO

DEFINICION

El sindrome de QT corto es una canalopatia hereditaria, con la aparicion de QT corto, en
relacion con muerte subita cardiaca.

PREVALENCIA

Depende del punto de corte de QT y la poblacion estudiada; sin embargo, para un QT
<360 mseg, la prevalencia aproximada se ha informado en 2% a nivel mundial.

CAUSAS

Como se menciond ya, se trata de una canalopatia hereditaria. Se han identificado
mutaciones en seis diferentes genes que causan este sindrome y se han nombrado SQT1
a SQT6 (por sus siglas en inglés).

ARRITMOGENESIS

Las mutaciones, ya sea con ganancia o pérdida de funcidén de cierto ion, favorecen la
repolarizacion temprana, con acortamiento del potencial de accion y periodo refractario y
la consecuente tendencia a las arritmias cardiacas.

PRESENTACION CLINICA

La gran mayoria de los casos cursa con una enfermedad asintomatica. La presentacion
mas comun es la muerte subita cardiaca hasta en 31% de los pacientes y en muchas
ocasiones como primera manifestacion; se reconoce sobre todo en la infancia. El sincope
es un signo en el 25% de los pacientes. Las manifestaciones ocurren en particular durante
el reposo o el sueno. También puede aparecer en la forma de fibrilaciéon auricular en un
porcentaje similar.

DIAGNOSTICO

Hasta el 30% de los pacientes tiene antecedente de muerte subita. El ECG es la
herramienta diagndstica principal. En condiciones normales, el QTc se identifica en <340
mseg, aunque el diagnostico se establece con <360 mseg. La morfologia del ECG puede
orientar hacia uno de los seis tipos de sindrome de QT. Se puede manifestar como ondas
T acuminadas, angostas, con un segmento ST corto o ausente, o como fibrilacion
auricular. Se puede usar el Holter o las grabadoras implantables como prueba para
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detectar arritmias asintomaticas. Es necesario realizar ECG a los familiares de los
pacientes afectados. Las pruebas genéticas se utilizan para detectar el gen afectado en los
casos familiares. Se puede solicitar un ecocardiograma para descartar otras probables
causas estructurales de sincope o muerte subita, como la miocardiopatia hipertrofica.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Los diagnésticos diferenciales incluyen isquemia, con ondas T acuminadas o invertidas,
incluso de ramas simétricas; alteraciones electroliticas o del equilibrio 4cido-base como en
la hiperpotasemia, hipercalcemia, o acidosis; y consumo de farmacos que acortan el
intervalo QT, como digoxina, catecolaminas y acetilcolina.

TRATAMIENTO

Se debe colocar un desfibrilador automatico implantable (DAI) en los pacientes que
sobreviven a una muerte subita cardiaca revertida o en aquéllos con episodios de
taquicardia ventricular espontanea persistente. Se puede considerar su uso en individuos
asintomaticos, en especial si cuentan con antecedente familiar de muerte stbita. En los
pacientes asintomaticos se debe considerar la administracién de quinidina o soltalol en los
pacientes que declinan la implantacion de DAI o en quienes estd contraindicada su
colocacion.

PRONOSTICO

El 40% de los pacientes sufrird muerte subita cardiaca antes de los 40 afios. En caso de
sobrevivir al episodio, la tasa de recurrencia es del 10% al afio.
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SINDROME DE QT LARGO CONGENITO

DEFINICION

El sindrome de QT largo (SQTL) se puede clasificar en congénito o adquirido. EI SQTL
es una canalopatia hereditaria, con la aparicion de QT largo (QTL) junto con muerte
suibita cardiaca por arritmias ventriculares, sobre todo por descarga adrenérgica.

PREVALENCIA

Algunos estudios indican que puede ser de 1 a 5 000 hasta 1 a 2 000 personas. El
sindrome de SQTLI1 es el mas frecuente y representa alrededor de 30 a 35% de los
casos. El SQTL2 es el segundo mas frecuente, con 25 a 30% de los pacientes. El
SQTL3 aparece en 5 a 10% de los enfermos. El sindrome de QT largo (SQTL) puede
clasificarse en congénito o adquirido.

CAUSAS

En 1995 se identificaron los primeros dos genes relacionados con esta canalopatia. En la
actualidad se han descrito mas de 15 sindromes relacionados con diferentes genes que
codifican a diferentes canales i6nicos. En el caso del SQTL1, SQTL2 y SQTL3, los
genes afectados son KCNQI, KCNH2 y SCN5A, respectivamente.

ARRITMOGENESIS

Las mutaciones de algunos genes, con ganancia o pérdida de funcion de los canales
i0nicos o de proteinas reguladoras, favorecen la repolarizacion anormal prolongada, con
predisposicion a las arritmias ventriculares letales, sobre todo torsades de pointes, que las
precipita una extrasistole ventricular que interrumpe a la onda T.

PRESENTACION CLINICA

En clinica se acompaifian de sincope y muerte subita por arritmias ventriculares causadas
sobre todo por descarga adrenérgica (estrés fisico o mental). De manera caracteristica, el
SQTL1 se relaciona con actividad fisica, especialmente la natacion. En el
electrocardiograma se distingue por presencia de onda T de base ancha y en la prueba de
esfuerzo se puede observar una prolongacion considerable del intervalo QT. En el
SQTL2, los episodios de muerte subita se acompafian de ruidos intensos (como en un
aeropuerto). En el electrocardiograma se reconoce por la presencia de ondas T bifidas.
En la prueba de esfuerzo se identifica una ligera prolongacion del QT. En términos
electrocardiograficos, el SQTL3 se relaciona con bradicardia sinusal, disfuncion del nodo
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sinusal y, en algunos casos, con bloqueo AV 2:1. El segmento ST es isoeléctrico y ancho
con onda T de base estrecha. En la prueba de esfuerzo se observa acortamiento normal
del QT. Se pueden realizar pruebas con adrenalina para el diagndstico, en particular de
SQTL1 y SQTL2, que revelan como respuesta una prolongacion del QT > 30 mseg.

DIAGNOSTICO

Se establece el diagnostico a través de la presencia de los siguientes hallazgos: QTc > 480
mseg en el ECG de 12 derivaciones repetido o puntuacioén de riesgo de SQTL > 3, asi
como en presencia de una mutacion de SQTL patogénica confirmada.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Desde el punto de vista clinico se debe realizar el diagnostico diferencial con otras
afecciones que se acompanan de muerte subita o sincope, entre ellas estenosis aortica,
miocardiopatia hipertrofica obstructiva, miocardiopatia dilatada y sindrome de QT corto.
El diagnostico diferencial electrocardiografico se realiza respecto de trastornos que de
manera secundaria produzcan prolongacion del QT.

TRATAMIENTO

Los betabloqueadores son los farmacos de primera eleccion para los pacientes
sintomaticos (los mas efectivos son propranolol y nadolol). En caso de falta de
efectividad de los betabloqueadores se puede considerar desnervacion simpatica (retiro
de los primeros tres a cuatro ganglios toracicos).

Se debe colocar un DAI a pacientes con antecedente de muerte subita revertida. Se
deben corregir los trastornos electroliticos, como hipopotasemia, hipocalcemia e
hipomagnesemia. Asimismo, deben evitarse los farmacos que prolonguen el QT y los
desencadenantes especificos para el genotipo.

PRONOSTICO

Los pacientes con antecedente de muerte subita revertida tienen alto riesgo de
recurrencia a pesar de tomar betabloqueadores (hasta 14% en cinco afios).
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SINDROME DE QT LARGO ADQUIRIDO

DEFINICION

El SQTL adquirido se presenta con la aparicion de QT largo secundario a fdrmacos,
alteraciones electroliticas, trastornos metabolicos o neuroldgicos, entre otros, que
predisponen a las arritmias ventriculares.

CAUSAS

Por primera vez se ha documentado con claridad su nexo con la quinidina (1% de los
pacientes). Se ha acompanado en particular con bloqueo de la corriente rectificadora de
potasio, I..

Otros factores relacionados con QT largo adquirido son los siguientes:

- Electrolitos: hipocalcemia, hipopotasemia, hipomagnesemia.

« Metabolicos: hipotiroidismo.

- Antiarritmicos: amiodarona, procainamida, ranolazina, sotalol.

- Otros medicamentos: cloroquina, claritromicina, eritromicina, haloperidol, risperidona,
ondansetron, domperidona, cisaprida, metadona, inhibidores de la recaptura de
serotonina, entre otros.

- Cardiopatia isquémica.

« Otros: hipotermia, bradicardia, miocardiopatia hipertrofica, miocardiopatia dilatada,
sexo femenino, organofosforados.

PRESENTACION CLINICA

Se presenta con sincope o muerte subita, a menudo junto con bradicardia e
hipopotasemia. La taquicardia ventricular polimoérfica (forsades de pointes) es la principal
arritmia causante de estos cuadros.

DIAGNOSTICO

Se establece con el ECG al reconocer el QTc largo. La presencia de bradicardia e
hipopotasemia incrementa el riesgo de forsades de pointes en relacion con farmacos que
prolongan el QT.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagndstico diferencial por ECG se determina respecto de los sindromes congénitos de
QTL. En clinica se debe establecer el diagnostico diferencial con otras anomalias
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relacionadas con muerte subita o sincope, como estenosis aodrtica, miocardiopatia
hipertrofica obstructiva o miocardiopatia dilatada.

TRATAMIENTO

Las mas de veces, el tratamiento para evitar o suprimir la taquicardia ventricular
polimorfica es la infusion de isoproterenol, administracion intravenosa de magnesio y
colocacion de marcapasos para evitar la bradicardia. Se debe suspender el farmaco
causante y realizar seguimiento de la duracion del QT. Es necesario corregir los
trastornos electroliticos.
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AUTOEVALUACION

3.

. (A qué corresponde el intervalo QT?

a) A la despolarizacion ventricular.

b) A la repolarizacioén ventricular.

¢) Ala despolarizacion del ventriculo izquierdo.

d) Al potencial de accion ventricular.

,Qué derivaciones muestran con mayor regularidad el QT mas largo?
a) D'y AVL.

b) V2y V3.

c) DIL

d) DII, DIIT y aVF.

,Cual es una de las formulas de regresion lineal para la correccion del intervalo
QT?

a) Hodges.

b) Bazett.

¢) Fridericia.

d) Fick.

. ¢Cual es el valor normal del intervalo QT?

a) Hombres, 450 a 590 mseg; mujeres, 390 a 460 mseg.
b) Hombres, < 390 mseg; mujeres < 380 mseg.
¢) Mujeres, > 460 mseg; hombres > 450 mseg.
d) Hombres, 390 a 450 mseg; mujeres, 390 a 460 mseg.

. En los bloqueos de rama, ;a expensas de qué se prolonga el intervalo QT?

a) Del QRS.

b) De la onda T.
c) Del ST.

d) No se modifica.

. ¢ Cual es la prevalencia del sindrome de QT corto?

a) 5 a 10%.
b) >5%.

¢) >10%.
d) 2%.

. . Cuadl es la primera manifestacion mas comun del sindrome de QT corto?

a) Sincope.

b) Palpitaciones.
¢) Muerte subita.
d) Dolor toracico.

. . Como se establece el diagnostico del sindrome de QT corto?

a) QT >200 mseg.
b) QT <360 mseg.
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c) QT <460 mseg.
d) QT >350 mseg.
9. ;Como se diagnostica el sindrome de QT largo?
a) QTc >480 mseg.
b) QT >450 mseg.
¢) QT >340 mseg.
d) QTc <480 mseg.
10. ¢ Qué tipo de SQTL se relaciona con la bradicardia sinusal?
a) SQTLI.
b) SQTL2.
¢) SQTL3.
d) SQTLA.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es d. El intervalo QT corresponde al potencial de accion
ventricular, tanto a la despolarizaciéon como a la repolarizacion ventricular.

2. La respuesta correcta es b. Se debe medir en la derivacion que muestre el intervalo
QT més largo, por lo general V2 o V3.

3. La respuesta correcta es a. Las formulas de regresion lineal son las que muestran
mayor correlacion. La formula de Hodges es una de ellas, se aplica con facilidad a la
interpretacion regular del electrocardiograma y se calcula de la siguiente manera: QTc
= QT + 1.75 (HR — 60).

4. La respuesta correcta es d. Los valores del QT corregido dependen del género y
edad del paciente. En las tltimas recomendaciones de revision del electrocardiograma
se proponen los siguientes valores de referencia: hombres, 390 a 450 mseg; mujeres,
390 a 460 mseg.

5. La respuesta correcta es a. Las alteraciones de la conduccion interventricular, como
lo son los bloqueos de rama, prolongan de manera normal el QT a expensas de una
mayor duracion del QRS. Existen estudios y formulas que tratan de evaluar el uso del
intervalo JT en lugar del QT en estos casos. No existen recomendaciones aun acerca
de esto.

6. La respuesta correcta es d. Depende del punto de corte de QT y la poblacion
estudiada; no obstante, para un QT <360 mseg, la prevalencia aproximada se ha
notificado en un 2% a nivel mundial.

7. La respuesta correcta es c. La gran mayoria de los casos cursa con una enfermedad
asintomatica. La presentacion mas comun es la muerte stbita cardiaca hasta en 31%
de los pacientes y en muchas ocasiones como primera manifestacion, en particular en
la infancia.

8. La respuesta correcta es b. Hasta el 30% de los pacientes tiene antecedente de
muerte subita. El ECG es la herramienta diagnostica principal. E1 QTc se reconoce por
lo regular en <340 mseg, aunque el diagnostico se establece con <360 mseg.
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9. La respuesta correcta es a. Se determina el diagnostico a través de la presencia de
los siguientes hallazgos: QTc > 480 mseg en ECG de 12 derivaciones repetidos o
puntuacion de riesgo de SQTL >3.

10. La respuesta correcta es c. El SQTL3 se relaciona electrocardiograficamente con
bradicardia sinusal, disfuncion del nodo sinusal y, en algunos casos, con bloqueo AV
2:1. El segmento ST es isoeléctrico y ancho con onda T de base estrecha. En la
prueba de esfuerzo se observa acortamiento normal del QT.
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TAQUICARDIA DE QRS ESTRECHO

INTRODUCCION

Las taquicardias de QRS estrecho (frecuencia cardiaca >100 lpm y complejo QRS <120
mseg) se orignan de manera caracteristica en las auriculas o en la union
auriculoventricular (UAV); por tal motivo (y para fines practicos) se denominan
taquicardias supraventriculares. Sin embargo, existen arritmias surgidas por debajo de la
UAV que pueden conducirse con QRS estrecho; tal es el caso de la taquicardia
ventricular fascicular (sensible a verapamilo) y la taquicardia ventricular
catecolaminérgica, entre otras. Asimismo, arritmias originadas por encima de la UAV
pueden conducirse con QRS ancho (QRS >120 mseg) cuando existe bloqueo de rama
preexistente. En este capitulo se revisan solo las taquicardias de QRS estrecho de origen
supraventricular por tratarse de las mas frecuentes en la practica clinica.

GENERALIDADES

Las palpitaciones, habitualmente acompaniadas de sincope, son casi siempre el sintoma
principal de las taquicardias de QRS estrecho. La piedra angular del diagnostico es el
electrocardiograma de 12 derivaciones y en ocasiones la vigilancia Holter. El tratamiento
puede incluir masaje del seno carotideo y antiarritmicos en los casos leves o terapia
eléctrica en situaciones de urgencia. En la valoracion de una taquicardia de QRS estrecho
es necesario determinar si el ritmo es regular o irregular, si existen ondas P visibles, si el
ritmo auricular es mayor al ventricular (o si la conduccion es 1:1) y la duracion del
intervalo RP (valor normal <90 mseg) (figura 3-1). En el cuadro 3-1 se resumen las
caracteristicas principales de cada arritmia.
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Ritmo irregular

Eibrilacién Flater auncq!ar Taqu_lc:ardla
. de conduccion auricular
auricular : ;
variable multifocal
Taquicardia
sinusal TRNAV

—

Flater auricular [ Ritmo regular 1 Taqmcarfj'la
de la union

auricular

Figura 3-1. Clasificacion de las taquicardias de QRS estrecho.

Cuadro 3—1. Caracteristicas principales de las taquicardias de QRS estrecho

Arritmia Ritmo | Frecuencia Caracteristicas
Fibrilacion auricular Irregular Variable Ausencia de ondas P, ondas f (300 a 600/min), frecuencia auricular >
ventricular
Fluter auricular de Irregular Variable “Ondas F” en dientes de sierra en derivaciones inferiores, frecuencia
conduccién variable auricular > ventricular
Taquicardia auricular Irregular Variable Onda P > 3 morfologias distintas, frecuencia auricular > ventricular
multifocal
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Taquicardia sinusal Regular 100-160 Onda P sinusal, con inicio y terminacion gradual

Taquicardia auricular Regular 100-180 Onda P no sinusal, frecuencia auricular > ventricular

Flu’ ter aur iCulaI Re; lal 250-3 50 “« O daS F” en die] 1tes de Sie] ra en de] 1 \% aCi()] 1€S i] lfel i()] €S ﬁ ccuct lCia
>
auricular > \/entricular

Taquicardia por reentrada Regular 180-200 | Predomina en mujeres jovenes, signo de la rana, RP largo en atipica, RP
del nodo AV corto tipica, puede no ser visible onda P

Taquicardia por reentrada Regular 140-250 | Actividad 1:1 Auricular y ventricular, TRAV antidrémica conduce con QRS
AV ancho

Taquicardia de la unién Regular 70-120 Puede ser de ritmo lento, se asocia a cardiopatia estructural

TAQUICARDIAS DE QRS ESTRECHO CON RITMO
REGULAR

Taquicardia sinusal

Es una arritmia comun en la practica diaria y su frecuencia rara vez excede los 160 lpm.
Por lo general, la taquicardia sinusal “apropiada” es secundaria a procesos sistémicos
(fiebre, dolor, ejercicio, emociones, etc.). Su principal caracteristica es la presencia de
una onda P idéntica a la del ritmo sinusal normal del paciente. Las mas de las veces tiene
un inicio y terminacion graduales. Cuando su inicio es subito y no guarda relacion con
procesos sistémicos debe descartarse taquicardia sinusal inapropiada (promedio de 90
Ipm en el Holter de 24 h) y reentrada del nodo sinusal (poco comun). Por lo regular
muestra un curso benigno, sin necesidad de tratamiento.

Taquicardia auricular

Esta arritmia es efecto de un foco ectopico auricular que presenta con frecuencia
automaticidad aumentada; su principal caracteristica electrocardiografica es el cambio de
morfologia de la onda P en curso de taquicardia, la relacion RP es larga y la frecuencia
cardiaca promedio no supera casi nunca los 180 lpm. Su causa es multifactorial y
depende del grupo etario; es comln en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica que produce un crecimiento de la auricula derecha, en el infarto agudo de
miocardio y en los trastornos hidroelectroliticos. El diagnostico definitivo requiere estudio
electrofisiologico y el tratamiento de eleccion es la ablacion con catéter en casos
seleccionados. El pronostico es bueno cuando ocurre de forma esporadica y cede con
antiarritmicos; por el contrario, su forma incesante y refractaria al tratamiento médico
puede conducir a taquicardiomiopatia e insuficiencia cardiaca congestiva en poco tiempo
(figura 3-2).
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Figura 3-2. Taquicardia auricular monofocal.

Fluter auricular

El flater o “aleteo” auricular es una macrorreentrada que se propaga a través del anillo
tricuspideo y puede depender del istmo cavotricuspideo (fluter tipico horario y
antihorario) o no (flater atipico). Son caracteristicas las ondas “F” (en dientes de sierra)
en el electrocardiograma de superficie, sobre todo en las derivaciones inferiores. El flater
auricular tipico horario tiene ondas “F” positivas en las derivaciones DII, DIII, aVF y V1,
y el fluter auricular tipico antihorario se reconoce por tener ondas “F” negativas en las
mismas derivaciones. El fluter atipico no depende del istmo cavotricuspideo y puede
originarse del anillo tricuspideo, auriculas derecha o izquierda o una cicatriz quirdrgica;
por esa razdn carece de un patron electrocardiografico caracteristico. Su frecuencia oscila
por lo general entre 250 y 350 Ilpm. Es una arritmia relativamente refractaria al
tratamiento farmacologico que a menudo requiere cardioversion eléctrica. Las
complicaciones potenciales incluyen episodios vasculares cerebrales, taquicardiomiopatia,
insuficiencia cardiaca, entre otros (figura 3-3).
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Figura 3-3. Fluter tipico antihorario con conduccion 2:1.

Taquicardia por reentrada del nodo auriculoventricular (TRNAYV)

La TRNAV es una de las taquicardias de QRS estrecho mas comunes en las clinicas de
electrofisiologia. Afecta con frecuencia a pacientes jovenes sin alteracion cardiaca
estructural y su prevalencia es mayor en mujeres con una proporcion de 2:1. Es comun
que el paciente refiera pulsaciones en el cuello (signo de la rana). La frecuencia cardiaca
promedio oscila entre 180 y 200 Ipm. El sustrato fisiopatologico es una macrorreentrada
a nivel del nodo auriculoventricular (NAV) por doble fisiologia nodal; cuando el impulso
desciende por la via lenta y asciende por la via rapida se trata de una TRNAV tipica
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(TRNAV lenta-rapida); en cambio, en la TNAV atipica el impulso puede descender por la
via rapida y ascender por la lenta (TRNAV rapida-lenta) o bajar por la via lenta y subir
por una segunda via lenta (TRNAV lenta-lenta). Para el diagnodstico diferencial de la
TRNAV es de utilidad la medicion del intervalo RP; si éste es corto sugiere TRNAV tipica
y un intervalo RP largo indica TRNAV atipica. Es frecuente que no se observe onda P en
el electrocardiograma, lo cual dificulta el diagnostico. El diagnostico definitivo requiere
estudio electrofisiologico y el tratamiento de eleccion es la ablacion con catéter en
pacientes seleccionados (figura 3-4).

NetH RPlargo  miiHwg
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Figura 3-4. TRNAV atipica; notese el intervalo RP largo.

Taquicardia por reentrada auriculoventricular (TRAV)

Este grupo de arritmias requiere una via accesoria que permita el paso del impulso hacia
los ventriculos independiente del sistema de conduccidon normal para completar la
macrorreentrada. Cuando el impulso desciende por el sistema de conduccion normal y
asciende por la via accesoria se trata de una taquicardia ortodrémica y en el
electrocardiograma de superficie se conduce con QRS estrecho; por el contrario, si el
impulso desciende por la via accesoria y asciende por el sistema de conduccion normal se
trata de una taquicardia antidromica que se conduce con QRS ancho. La frecuencia
cardiaca suele oscilar entre 140 y 250 Ipm y el intervalo RP es corto. Cuando esta tltima
se acompafia de PR corto (<120 mseg) y palpitaciones se denomina sindrome de Wolft-
Parkinson-White (la descripcion detallada de esta entidad y la localizacion de las vias
accesorias rebasan los objetivos de este texto). El estudio -electrofisioldgico es
indispensable para el diagnostico definitivo y la ablacion de la via accesoria en casos
seleccionados (figura 3-5).
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Figura 3-5. TRAV ortodromica por via accesoria lateral izquierda.
Taquicardia de la union

Esta forma especial de taquicardia (también llamada ritmo de la unién acelerado) se
caracteriza por frecuencias “bajas” (70 a 120 Ipm). No siempre se identifica la onda P,
pero cuando es asi tiene a menudo caracteristicas no sinusales y es frecuente que exista
disociacion AV. Es resultado casi siempre de cardiopatia estructural (es la arritmia de
reperfusion por excelencia), intoxicacidbn por antiarritmicos (en especial digoxina) y
trastornos hidroelectroliticos. El tratamiento se enfoca en la causa subyacente.

TAQUICARDIAS DE QRS ESTRECHO CON RITMO
IRREGULAR

Fibrilacion auricular

La fibrilacion auricular es el trastorno del ritmo més comun en la practica médica. Su
etiologia y sustrato fisiopatologico son multifactoriales; sin embargo, predomina el
crecimiento de la auricula izquierda y la presencia de microrreentradas a nivel de las
venas pulmonares que producen activacion auricular caotica. Su principal caracteristica
electrocardiografica es la ausencia de ondas P; en su lugar pueden observarse ondas “f”
de morfologia variable e intervalo RR irregular y no es posible medir el intervalo RP. Es
una enfermedad progresiva que se acompana con frecuencia de cardiopatia estructural,
enfermedades valvulares, cardiopatia isquémica e insuficiencia cardiaca (figura 3-6).
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Figura 3-6. Fibrilacion auricular de respuesta ventricular rapida.
Fliter auricular de conduccion variable
Esta forma especial de fluter se puede presentar en sus variantes tipica o atipica; su
caracteristica principal es la variacion de la frecuencia auricular con respecto a la

ventricular (3:1, 2:1, 1:1, etc.). El mecanismo no esta claro, pero podria representar
degeneracion del sistema de conduccion a nivel del nodo auriculoventricular (figura 3-7).
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Figura 3-7. Fluter tipico antihorario de conduccion variable.

Taquicardia auricular multifocal (TAM)

Esta variante de la taquicardia auricular requiere para su diagnostico la identificacion de al
menos tres morfologias diferentes de la onda P; otra caracteristica es la variacion de los
intervalos PP, PR y RR. El diagnostico diferencial en relacion con la fibrilacion auricular
puede ser complicado en algunos casos y, puesto que comparten elementos
fisiopatologicos (crecimiento auricular), pueden coexistir La TAM se relaciona casi
siempre con enfermedad cardiaca estructural (hipertension arterial sistémica, cardiopatia
isquémica, enfermedades valvulares, etc.) y enfermedades pulmonares cronicas. Por lo
regular requiere combinaciones de antiarritmicos para su control y, en casos refractarios,
la ablacion con catéter es una opcion viable.

CONSIDERACIONES FINALES

Las taquicardias de complejo QRS estrecho suponen a menudo un reto diagndstico,
incluso para el clinico més experimentado. No es infrecuente la excepcion a la regla en el
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caso de las arritmias. Por lo tanto, es indispensable para el médico en formacion
comprender e interpretar de manera juiciosa el trazo electrocardiografico y correlacionar
el cuadro clinico y el electrocardiograma, que es la principal herramienta en el diagnéstico
de las arritmias.
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AUTOEVALUACION

1. Paciente femenino de 22 afios de edad que acude a valoracion médica por
referir palpitaciones regulares, de inicio subito, sin relacion con procesos
sistémicos. Se obtiene electrocardiograma y se observa taquicardia de QRS
estrecho con ondas p muy similares a las de su ritmo sinusal ;Cual es el
diagndstico mas probable?

a) Taquicardia ventricular paroxistica.

b) Taquicardia auricular ectopica.

¢) Taquicardia supraventricular por via accesoria.
d) Taquicardia sinusal inapropiada.

2. Acude a urgencias un paciente masculino de 50 afios de edad con antecedente
de EPOC sin tratamiento médico, con sensacion de palpitaciones de inicio
subito, regulares, junto con disnea leve. Se obtiene electrocardiograma que
demuestra taquicardia de 250 lpm, con imagen de “ondas en dientes de sierra”
positivas en DIL, DIII y aVE ;Cual es el diagnostico electrocardiografico?

a) Fibrilacion auricular paroxistica.

b) Fluter auricular tipico horario.

¢) Flater auricular atipico antihorario.

d) Taquicardia auricular de focos ectopicos.

3. En el servicio de urgencias se recibe a un paciente femenino de 18 afios de edad,
quien acudio por referir palpitaciones de inicio y fin subitos, acompanadas de
disnea y malestar general. Se obtiene el electrocardiograma de la figura 3-4. Con
base en el electrocardiograma previo, ;cual es la impresion diagnostica?

a) Flater auricular tipico antihorario.

b) Taquicardia por reentrada auriculoventricular ortodromica.
¢) Taquicardia auricular monofocal.

d) Fibrilacion auricular de respuesta ventricular rapida.

4. Paciente masculino de 50 afios de edad con antecedente de infarto del
miocardio dos dias antes y electrocardiograma con ritmo regular; la frecuencia
cardiaca es de 100 Ipm, con complejos QRS estrechos, sin ondas p. ;Cual es el
diagnostico electrocardiografico en este caso?

a) Taquicardia sinusal.

b) Taquicardia ventricular inestable.

¢) Taquicardia auricular.

d) Taquicardia de la union auriculoventricular.

5. En la consulta externa se atiende a un paciente masculino de 65 afios de edad,
con antecedentes de hipertension arterial sistémica de 20 afios de evolucion; en
la exploracion fisica se auscultan ruidos cardiacos arritmicos sin relevancia; se
obtiene el electrocardiograma de la figura 3-8. ;Cual es el diagnostico
electrocardiografico en este caso?
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Figura 3-8. Paciente masculino de 65 afos de edad, con antecedentes de hipertension
arterial sistémica de 20 afios de evolucion; en la exploracion fisica se auscultan ruidos
cardiacos arritmicos sin relevancia; se obtiene el siguiente electrocardiograma.

a) Taquicardia auricular multifocal.

b) Fluter auricular de conduccion variable.
¢) Fibrilacion auricular.

d) Flater atipico.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es d. Cuando su inicio sea subito y no guarde relaciéon con
procesos sistémicos debe descartarse taquicardia sinusal inapropiada (promedio de 90
Ipm en el estudio Holter de 24 h) y reentrada del nodo sinusal (poco comun). Por lo
general tiene curso benigno y no exige tratamiento. Su principal caracteristica es la
presencia de una onda P idéntica a la del ritmo sinusal normal del paciente.

2. La respuesta correcta es b. En el flater auricular son caracteristicas las ondas “F”
(en dientes de sierra) en el electrocardiograma de superficie, en particular en las
derivaciones inferiores. El fluter auricular tipico horario tiene ondas “F” positivas en
las derivaciones DII, DIII, aVF y V1; el flater auricular tipico antihorario se reconoce
por tener ondas “F” negativas en las mismas derivaciones.

3. La respuesta correcta es b. Estas arritmias requieren una via accesoria. Cuando el
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impulso desciende por el sistema de conduccién normal y asciende por la via accesoria
se trata de una taquicardia ortodromica y en el electrocardiograma de superficie se
conduce con QRS estrecho; en el caso contrario, se trata de una taquicardia
antidromica que se conduce con QRS ancho. La frecuencia cardiaca oscila entre 140 y
250 lpm y el intervalo RP es corto.

4. La respuesta correcta es d. Se caracteriza por tener frecuencias “bajas” (70 a 120
Ipm) y no siempre se encuentra la onda P. Cuando se identifica tiene a menudo
caracteristicas no sinusales y es frecuente que exista disociacidon AV. Se debe casi
siempre a cardiopatia estructural, intoxicacion por antiarritmicos (en especial digoxina)
y trastornos hidroelectroliticos. El tratamiento se dirige a la causa subyacente.

5. La respuesta correcta es c¢. La principal caracteristica electrocardiografica es la
ausencia de ondas P; en su lugar se pueden observar ondas “f” de morfologia variable
e mtervalo RR irregular y no es posible medir el intervalo RP. Con frecuencia se
acompafia de cardiopatia estructural, enfermedades valvulares, cardiopatia isquémica e
insuficiencia cardiaca.
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TAQUICARDIAS DE QRS ANCHO

INTRODUCCION

Es aconsejable disponer de una lupa y un compds, una tira larga de un trazado ECG, la
historia clinica completa del paciente y ECG anteriores.

A menudo, las arritmias se desencadenan por un mecanismo y se perpetuan por otro.
Ademas, hay factores moduladores (desequilibrios del sistema nervioso autdénomo
[SNA], isquemia, alteraciones idnicas y metabolicas, estrés, consumo de alcohol y cafe,
etc.) que favorecen la aparicion y el mantenimiento de las arritmias.

COMPLEJOS VENTRICULARES PREMATUROS
(CVP)

Los CVP son los impulsos prematuros (complejos) que se originan en los ventriculos; por
lo tanto, presentan una morfologia diferente respecto de la del ritmo de base. Los CVP
pueden explicarse por un mecanismo extrasistolico o parasistolico.

Extrasistoles

Son mucho maés frecuentes (figura 3-9). Se originan por un mecanismo relacionado con
el complejo QRS anterior. Por este motivo se presentan con un intervalo de acoplamiento
fijo o casi fjjo.
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Figura 3-9. A) Ejemplo tipico de extrasistoles ventriculares en forma de trigeminismo.
B) Otro ejemplo de extrasistoles ventriculares, en primer lugar bigeminadas y a
continuacion una salva de TV no sostenida (cuatro complejos).

Parasistoles

Son mucho menos comunes (figura 3-10). Son impulsos independientes del QRS
anterior. El mecanismo electrofisioldgico es un foco ectdpico protegido de ser
despolarizado por los impulsos del ritmo basal.
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Figura 3-10. Un ejemplo de parasistolia. Obsérvense los intervalos de acoplamiento
variables (760 mseg, 960 mseg, etc.), los espacios interectdopicos multiples (2 380, 2 400,
2 400 x 3 etc.) y la presencia de un complejo de fusion (F).

Diagnostico electrocardiografico

Formas de presentacion electrocardiogrdfica

En el electrocardiograma (ECG), los CVP se representan como complejos QRS

prematuros y anchos con una morfologia diferente en comparacion con la del QRS basal.
Si los CVP son negativos pueden aparecer en forma de parejas (dos seguidos) o salvas

(>3) (figuras 3-9 B y 3-11). De manera convencional se considera que una TV es

sostenida cuando dura mas de 30 seg.
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Figura 3-11. Los diferentes tipos de CVP segin la clasificacion de Lown. A) CVP
frecuentes. B) CVP polimorficos. C) Una pareja de CVP. D) Salvas de TV. E) y F)
Ejemplos de fenomeno R/T con una pareja y una salva de CVP.

Caracteristicas de los complejos del QRS

A. Anchura. La mayor parte de CVP se origina en la red de Purkinje o el musculo
ventricular. Por lo general presentan un complejo QRS >0.12 seg.

B. Morfologia. La morfologia del QRS varia en funcion de su lugar de origen (figura 3-
12). Si el complejo QRS se inicia en el ventriculo derecho (VD), es similar a un
bloqueo de rama izquierda (BRI) (figura 3-12 B). Los que se originan en el ventriculo
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izquierdo (VI) muestran una morfologia variable, si bien la mayoria es tipica de
bloqueo de rama derecha (BRD). El 4QRS puede estar muy desviado a la derecha o la
izquierda.
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Figura 3-12. A) CVP que se origina en la pared lateral del corazon (QRS siempre
positivo en V1-V6 y negativo en [ y VL). Este tipo de CVP se observa con frecuencia en
pacientes con cardiopatias. B) CVP originado en el VD. Estos CVP se observan muchas

veces en individuos sanos, aunque también en pacientes con cardiopatia.

Extrasistolia comparada con parasistolia (figuras 3-9 y 3-10)

El CVP de tipo extrasistolico posee un intervalo de acoplamiento fijo o casi fijo. Cuando
son muy tardios (CVP en el intervalo PR) pueden dar origen a complejos de fusion. En
cambio, los CVP parasistolicos presentan por lo general un intervalo de acoplamiento
marcadamente variable (>80 mseg) y los intervalos interectopicos son multiplos entre si.

Implicaciones clinicas

Se ha demostrado (Moss, 1983; Bigger, 1984) que en la cardiopatia isquémica cronica
(CIC), sobre todo en los pacientes posinfarto, el riesgo aumenta si existe mas de un
CVP/h, en especial cuando estan presentes diferentes morfologias complejas de CVP o
existe msuficiencia cardiaca (IC) adjunta.

La gravedad de los CVP aumenta en personas con funcion ventricular deprimida y en
particular ante la presencia de IC evidente. El tratamiento de los CVP depende en gran
medida de las condiciones clinicas del paciente (Bayés de Luna, 2011).

Deben tenerse en cuenta las siguientes consideraciones: a) los CVP que aumentan con
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claridad durante el ejercicio indican una elevacion del riesgo a largo plazo de problemas
cardiovasculares (Jouven et al., 2000); b) el descenso del segmento ST extrasistolico
durante una prueba de esfuerzo puede ser mejor marcador de isquemia que el descenso
del segmento ST en el ritmo de base (Rassouli, 2001); y ¢) los CVP muy frecuentes (>10
a 20 000/dia) (Niwano et al., 2009) o un nimero de CVP que represente >24% del total
(Baman et al., 2010) pueden conducir al deterioro de la funcion ventricular, en cuyo caso
puede ser aconsejable la ablacion del foco ectopico (Bogun et al., 2008).

TAQUICARDIAS VENTRICULARES (TV)

Las TV pueden ser sostenidas o aparecer en salvas. Se consideran sostenidas cuando
duran mas de 30 seg. Segiun sea su morfologia, las TV se clasifican en monomorficas o
polimérficas (cuadro 3-2).

Cuadro 3-2. Clasificacion de las taquicardias ventriculares

Monomorfa

Clésica (QRS > 0.12's)

QRS estrecho

Ritmo idioventricular acelerado

M onomorfa no sostenida

Parasistolica

Polimorfa

Torsades de pointes

Bidireccional

Pleomorfica

Polimorfa catecolaminérgia

Otras TV con morfologia variable

Taquicardia ventricular monomorfa

Si se origina en la red de Purkinje, o en cualquier area del miocardio ventricular, presenta
un complejo QRS ancho (>0.12 seg). Este ultimo corresponde a la TV sostenida
monomorfa clésica o tipica (figura 3-13).
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Figura 3-13. Un ejemplo de TV monomorfica tipo BRI con QRS hacia la derecha, que
ocurre en salvas repetitivas durante la prueba de esfuerzo en una persona sin cardiopatia.
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Taquicardia ventricular clasica (QRS >0.12 seg)
Por definicion, las TV sostenidas son las que duran mas de 30 seg. Sin embargo, desde
un punto de vista clinico, la mayoria dura lo suficiente para desarrollar sintomas
especificos que pueden requerir hospitalizacion. Casi todas las TV son efecto de
extrasistoles ventriculares.

Sus signos electrocardiograficos son los siguientes:

A. Registro del ECG en ritmo sinusal. En el caso de una taquicardia con un complejo
QRS ancho >0.12 seg, la presencia de un ECG previo en ritmo sinusal de un complejo
QRS todavia mas ancho, debido a BRI avanzado, apoya con firmeza el diagnostico de
TV.

B. Inicio y final. Las TV sostenidas, por lo general, comienzan con un CVP que tiene
una morfologia similar respecto de los otros QRS de la taquicardia. Las TV sostenidas
pueden desencadenar una FV, Esta es casi siempre el episodio final en los pacientes
ambulatorios que mueren de manera repentina mientras llevan puesto un registro
Holter (Bayés de Luna et al., 1989) (figura 3-14).
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Figura 3-14. Tres modos de terminacion de una TV sostenida. A) Paso a ritmo sinusal.
B) Inicio de FV. C) Termina en una asistolia.

C. Frecuencia cardiaca. La frecuencia cardiaca suele oscilar entre 130 y 200 latidos por
minuto (Ipm). Los intervalos RR muestran de modo ocasional algunas irregularidades,
sobre todo al inicio y al final de la taquicardia. La frecuencia cardiaca de la TV
aumenta casi siempre antes de que la TV se convierta en FV.

D. D. Morfologia del QRS. Por definicion, los complejos QRS son monomorfos. La
duracion del QRS, en comparacion con las TV de los individuos sanos, es por lo
general mas ancha (>60 mseg), con mas empastamientos y ondas T mas simétricas.
Existe una disociacion AV en mas del 60% de los casos. Algunas veces, la
activacion auricular (P o P’; con o sin disociacion AV) se puede observar como una
muesca en la repolarizacion de los CVP aislados o entre los QRS de las TV (figura 3-
15).

TV en torsades de pointes TV monomorfica

Figura 3-15. Morfologias caracteristicas de una salva de TV en torsades de pointes y
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una TV monomorfica cldsica. IA, intervalo de acoplamiento. La demostracion de que
hay disociacion AV es fundamental para establecer el diagnostico del origen ventricular
en las taquicardias con complejo QRS ancho.

E. Presencia de complejos de captura y fusién. Algunas veces, en TV no muy
rapidas, puede existir alguna captura sinusal temprana (QRS estrecho). Con
frecuencia, el impulso sinusal no puede despolarizar todo el miocardio ventricular, que
es también parcialmente despolarizado por el impulso de la taquicardia (complejo de
fusion). El complejo de fusion ventricular no es prematuro, o s6lo en minima medida,
y su anchura y morfologia estan a medio camino entre el impulso sinusal y los
impulsos ectopicos (figura 3-10).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS
TAQUICARDIAS CON COMPLEJO QRS ANCHO:
CRITERIOS DIAGNOSTICOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS

Los criterios ECG con un mayor valor predictivo positivo (VPP) para el diagnostico de
TV son los siguientes:

- Presencia de complejos de captura o fusion (figura 3-10 y figura 3-16). Disociacion
AV: esto ocurre en el 50 a 60% de los casos.
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Figura 3-16. Ejemplos de diferentes grados de fusion (F) en presencia de ritmo
idioventricular acelerado.

+ AQRS muy desviado (entre —90 y + 180°).

- Anchura del complejo QRS >140 mseg en las taquicardias con morfologia de BRD y
>160 mseg en las que tienen morfologia de BRI con morfologias que son incompatibles
con bloqueo de rama, por ejemplo cuando todos los complejos QRS son positivos o
negativos en las derivaciones V1-V6 (figura 3-17).
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Figura 3-17. El AQRS esta hiperdesviado a la izquierda en el plano frontal, similar a lo

que se observa en algunos casos de BRI; sin embargo, todos los QRS son negativos en el

plano horizontal (concordancia morfologica en las derivaciones precordiales), lo que no
sucede en ningln tipo de bloqueo de rama. Esto apoya el diagndstico de TV.

- Presencia del intervalo peak time de la onda R en la derivacion II >50 mseg (Pava
et al., 2010).

Determinadas morfologias del complejo QRS se hallan en las derivaciones VF, VR, V1 y
V6 (cuadro 3-3).
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Cuadro 3-3. Diagnéstico diferencial entre TV y TSV aberrada con QRS

ancho e intervalos R-R regulares. (criterios morfolégicos)

A favor de ectopia:

w LA NN
P N

Especialmente si en V6

-VR /\/\r—\,\-\f\'v

-VF: 1) Ante un QRS ancho y patrén de BRD

v VA

2) Ante un QRS ancho y patrén de BRI
A favor de aberrancia
VA _’A _{"\ si en VB \k./“
-VR V _U_ v\

-VF 1) Ante un QRS ancho y patron de BRD

2) Ante un QRS ancho y patron de BRD

A4,

Algoritmo secuencial

En 1991, Brugada y colaboradores analizaron a 554 pacientes a partir de quienes se
elaboraron criterios de manera escalonada, cualquiera que fuera la morfologia del QRS,
ya sea con presencia de rama derecha o izquierda, y encontraron una sensibilidad de
0.987 y especificidad 0.965 (Brugada, 1991 (figura 3-18). En el 32% de los casos se
establece el diagnodstico de taquicardia ventricular en el paso donde se valora el inicio de
la onda R al nadir de la onda S >100 mseg; este escalon es un excelente pardmetro para
diferenciar una aberrancia en la conduccién y una taquicardia ventricular relacionada con
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cicatriz miocardica (Jastrzebski, 2012; Kaiser, 2015).

¢No hay morfologia RS en ninguna derivacion precordial?
l

Cierto Falso
(no hay RS) hay RS
v Otra _Eregunta

A
¢Es el intervalo RS > 100 mseg eln"Eualquier derivacion precordial? (-i‘l/ )
B

l

Cierto (si) Falso (no)
TV Otra pregunta

.

¢ Existe disclucia-::ir.‘.an AV?

l l

Cierto (si) Falso (no)
TV Otra pregunta

R

¢ Estan los criterios morfolégicos que van a favor de TV presentesen V, -V, y V,?

l l

Cierto (si) Falso (no)
l 4
™V TSV

Figura 3-18. Algoritmo diagndstico secuencial para el diagndstico diferencial entre
taquicardia ventricular y taquicardia supraventricular aberrada.

Algoritmo plano horizontal (Brugada):
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Paso I: ausencia de complejos RS en todas las precordiales.

Paso II: inicio de la onda R nadir S >100 mseg en cualquier derivaciéon precordial
(Sensibilidad 92%; Especificidad 100%).

Paso III: disociacion auriculoventricular.

Paso IV: criterios de morfologia para TV tanto en V1-V2 como en V6 (Especificidad
99%).

En el afio 2010, Pava y colaboradores publicaron un segundo algoritmo que implica
utilizar una sola derivacion sin tomar en cuenta una morfologia de bloqueo de rama
(Garner, 2013). Consiste en la medicion del tiempo de deflexion intrinsecoide en DII
como un intervalo entre el inicio del QRS y hasta el primer pico positivo o negativo de la
primera onda; si es > 50 mseg sugiere taquicardia ventricular y una taquicardia
supraventricular si es menor; con estos criterios se publicaron una sensibilidad de 93.2%
y una especificidad de 99.3% (VPP, 98.2%) y un valor predictivo negativo de 93.3%
(Vereckei, 2014; Jastrzebski, 2012).

Criterios de Salder y Marriot

Una de las primeras determinaciones que deben realizarse ante un paciente con
taquicardia de QRS son los criterios morfologicos. En 1965, estos autores intentaron
hallar la diferencia entre latidos ventriculares con morfologia de rama derecha y un
bloqueo de la conduccion con morfologia de rama derecha y encontraron que el 92% de
los latidos ventriculares tiene un patron monofasico o difasico en V1 y un patrdn trifasico
(RSR’, rSR’, RSR ) so6lo en el 6%. Otra de las aportaciones de estos autores fue la
concordancia en precordiales (Becker, 2011; Garner, 2013).

Criterios de Wellens

Estos parametros son la duracion del complejo QRS > 140 mseg con un valor predictivo
positivo y una sensibilidad del 100% para taquicardia ventricular; estudios posteriores
demostraron una especificidad del 75 % y un VPP de 87%.

Criterios de Vereckei

Los criterios de Vereckei, inferidos a partir de 287 pacientes, proponen cuatro pasos del
algoritmo, el cual sugiere taquicardia ventricular. Algunos autores han modificado este
criterio con la presencia de la relacion Vi/Vt (Garner, 2013; Verecki, 2008).

Paso 1: presencia de R inicial en aVR.
Paso 2: una onda r o q > 40 mseg en aVR.
Paso 3: presencia de una muesca.

Paso 4: Vi/Vt <1.
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Es necesario verificar si las morfologias de los complejos QRS en caso de
taquicardias con QRS ancho son consistentes con conduccion aberrante o
taquicardia ventricular.

Ya se ha comentado que este enfoque tiene un VPP muy alto, similar al obtenido con el
algoritmo de Brugada. Dado que este enfoque es en realidad la cuarta etapa de dicho
algoritmo, el método mas practico para determinar el diagndstico diferencial consiste en
seguir de forma cuidadosa este algoritmo de modo secuencial e incorporar en la cuarta
etapa el valor de los cambios morfologicos de VR que describid Vereckei (2008).

La figura 3-19 muestra un ejemplo tipico de taquicardia con QRS ancho debido a
conduccion aberrante. El diagndstico se basa en la comparacion entre las morfologias del
QRS durante la taquicardia y un ECG previo en ritmo sinusal que presente la misma
imagen ECG.

A B
| VR v, Vv, [ VR v, vV,
\J\,- W VAV

A _\[\ WMA
I VL v, v,
I VL v, \E__J\_,.. BT
i VF v, V,
I VF Vv Vv

Figura 3-19. Paciente de 48 afios con miocardiopatia dilatada y BRI en el ECG basal. A)
El individuo sufrié una taquicardia paroxistica con QRS ancho muy sinusal respecto del
basal B) El origen supraventricular fue por tanto sugerido por el hecho de que la
morfologia del QRS en todas las derivaciones era idéntica a la que presentaba en ritmo
sinusal.
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OTRAS TAQUICARDIAS VENTRICULARES
MONOMORFICAS

A. Taquicardia ventricular con complejos QRS estrechos (taquicardias
fasciculares) (Hayes ef al., 1991; Hallan-Scheinman, 1996). Las TV con complejos
QRS estrechos son poco frecuentes; representan menos del 5% de todos los casos de
TV. Desde un punto de vista terapéutico, la opcidbn mas razonable y prudente es
tratarla como si fuera una TV sostenida tipica.

B. Ritmo idioventricular acelerado (RIVA) (figura 3-20). Este es un ritmo ventricular
que se origina en un foco automatico ectdpico y presenta una frecuencia de descarga
lenta (=80 a 100 Ipm). El ritmo de foco ectdpico sdlo es visible si el ritmo sinusal tiene
una frecuencia de descarga inferior. Esto explica los complejos de fusion frecuentes
que aparecen, sobre todo al inicio y al final de las salvas. El RIVA no es en realidad
una TV, porque en general su frecuencia estd por debajo de 100 Ipm. Aparece como
un ritmo de escape ventricular acelerado, cuando el ritmo sinusal baja su frecuencia.

1

aviR

avil

aviF

Figura 3-20. Ejemplo de un Ritmo idioventricular acelerado (90 lpm) después del

tratamiento fibrinolitico en un paciente con un sindrome coronario agudo con elevacion
del ST.

C. Taquicardia ventricular monomorfa no sostenida repetitiva. Salvas frecuentes de
TV, y en especial las TV incesantes no sostenidas repetitivas, pueden causar un notorio
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compromiso hemodindmico (taquimiocardiopatia) y ademas pueden al final
desencadenar una TV sostenida (figura 3-21), por lo que deben tratarse de forma
urgente (Bayés de Luna, 2011).
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observar salvas autolimitadas pero incesantes de TV con frecuencia rdpida hasta que se
instaure una TV sostenida.

e T

D. Taquicardia ventricular parasistolica (Chung et al., 1965; Touboul et al., 1970;
Roeland-Schamroth, 1975). Las TV parasistolicas, muy poco frecuentes, se originan
en un foco automatico protegido de ser despolarizado por un impulso sinusal (bloqueo
de entrada). Algunos de los casos publicados corresponden a RIVA (vé€ase antes). El
CVP que inicia las salvas de TV muestra un intervalo de acoplamiento variable.

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA (TVP)

Por definicion incluye todas las TV con morfologia no uniforme. Existen ademas TV con
morfologias limite entre la TV clasica y la polimorfa y el fluter.

Las TV polimorfas mas caracteristicas incluyen a las TV en forsades de pointes, la TV
pleomorfica, la TV bidireccional y la TV polimorfica catecolaminérgica.

Taquicardia ventricular polimorfa (orsades de pointes)

La TV torsades de pointes se presenta en salvas de duracion variable (de unos pocos
latidos hasta >100 latidos) (figura 3-22). Los QRS son de manera caracteristica no
monomorfos y los cambios ciclicos se distinguen por un patrén de forsades de pointes de
¢éstos (Dessertene, 1966). E1 ECG basal presenta un intervalo QT largo y el primer QRS
de la TV posee un intervalo de acoplamiento largo, pero el CVP cae por lo regular cerca
de la cima de la onda T (o T + U) debido al QT largo. La figura 3-14 muestra las
diferencias entre una TV tipica sostenida y la TV torsades de pointes.
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Figura 3-22. Salva tipica de TV en forsades de pointes. Paciente con sindrome de QT
largo, el patron tipico de la forsades de pointes se torna mas evidente en algunas
derivaciones (III, VF y VL).

Los signos ECG premonitorios mas importantes de un episodio de TV en la
torsades de pointes tipica son: a) un intervalo QTc >500 mseg; b) una onda T-U
distorsionada que se hace mas evidente después de una pausa; c) la alternancia visible
macroscopica de la onda T; y d) la presencia de una bradiarritmia evidente (enfermedad
del nodo sinusal o bloqueo AV). Es probable que todos estos signos ECG puedan inducir
torsades de pointes debido a una predisposicion genética, sobre todo en presencia de un
desequilibrio i6nico o la administracion de algunos farmacos (Chevalier et al., 2007,
Drew et al., 2010).

Taquicardia ventricular con pleomorfismo

De forma ocasional, la TV sostenida puede alternar morfologias (pleomorfismo) tales
como BRD y BRI (Josephson et al., 1979). Estos cambios pueden ser graduales o
subitos y se producen durante periodos largos o cortos de tiempo.

Por lo regular, estos cambios de la morfologia ocurren después de la administracion de
ciertos farmacos y coinciden con cambios de la frecuencia cardiaca de la TV (efecto
proarritmico).

Taquicardia ventricular bidireccional

Las taquicardias ventriculares bidireccionales (TVB) son poco frecuentes y pueden tener
un origen supraventricular (TBSV) o ventricular.

El mecanismo de la TVB se debe probablemente a pospotenciales tardios en relacion
con la administracion excesiva de digital, desequilibrios i6nicos y exceso de
catecolaminas. alternativos hasta de casi 180°, y los intervalos RR son casi siempre
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iguales, pero algunas veces presentan un patron similar al bigeminismo (largo-corto-largo-
corto).

Taquicardia ventricular polimorfica catecolaminérgica (Leenhardt ez al.,
1995)

La TV polimorfica catecolaminérgica es una forma infrecuente de TV polimorfica, que
sobre todo aparece en pacientes jovenes con un corazon estructuralmente normal. Las
mas de las veces la provoca el ejercicio y recientes estudios han senalado su origen
genético (Priori ef al., 2001).

FLUTER VENTRICULAR

Concepto y mecanismo

La frecuencia ventricular es muy rapida (alrededor de 300 Ipm) y regular (variabilidad
RR =30 mseg). Lo desencadena un CVP que suele ser extrasistolico (de manera
excepcional parasistolico) (Bayés de Luna, 2011), y lo mantiene un circuito de reentrada
que puede desencadenar complejos QRS rapidos y muy organizados, que presentan un
patrén morfologico determinado.

Un flater ventricular es una TV muy rapida en la que no se observa el espacio
isoeléctrico entre los complejos QRS. Por lo general, un fluter ventricular muy rapido
desencadena una FV (figura 3-23).
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Figura 3-23. Fluter ventricular en un paciente con un desfibrilador cardioversor
implantable. La descarga del desfibrilador termina la arritmia.

Hallazgos electrocardiograficos

El flater ventricular se caracteriza por la presencia de complejos QRS de la misma
morfologia y voltaje, sin linea de base isoeléctrica entre ellos y sin ondas T bien visibles.
La rama ascendente es igual que la rama descendente. Por esta razon, el ECG es igual
cuando se mira al revés. La frecuencia ventricular es casi siempre de 250 a 300 Ipm
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(figura 3-24).
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Figura 3-24. A) Ritmo idioventricular y caracteristicas intermedias entre la TV y el fluter
ventricular que se convierte con rapidez en FV. B), C) y D) Diferentes tipos de ondas de
FV.

FIBRILACION VENTRICULAR

Concepto

La fibrilacion ventricular (FV) es un ritmo muy rapido (>300 Ipm) e irregular que no
genera actividad mecanica eficaz y conduce al paro cardiaco y muerte en un corto
periodo de tiempo (figura 3-24). En general, la FV se desencadena por un CVP aislado o
repetitivo que suele ser extrasistolico (Bayés de Luna, 2011).

Hallazgos electrocardiograficos (figura 3-24)

El ECG muestra un ritmo irregular de alta frecuencia (300 a 500 Ipm), con complejos
QRS de morfologia y altura variables, en los que el QRS y ST-T son indistinguibles
(figura 3-25).
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Figura 3-25. Paciente con IAM y frecuentes polimorfismos y CVP repetitivos que
desencadenan una FV (flecha) que termina con una cardioversion eléctrica.

Implicaciones clinicas

El mayor significado de la FV se deriva del hecho de que es la arritmia final que en
muchos casos conduce a la muerte subita. La FV aparece por lo general en presencia de
cardiopatia isquémica, que estd presente en el 80 a 90% de los casos de muerte subita
secundarios a FV.
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AUTOEVALUACION

1. Paciente masculino de 25 afios de edad que consulta por palpitaciones
frecuentes de presentacion sibita y duracion variable sin otros sintomas
acompafantes desde hace unos nueve afios. La exploracion fisica no sefiala nada
relevante. Se obtiene electrocardiograma (ECG) de reposo en el que se observa
la imagen de la figura 3-10. ;Cual de las siguientes afirmaciones es correcta?

a) Se trata de complejos ventriculares prematuros aislados, monomorfos, en el
contexto de un paciente sin factores de riesgo cardiovascular, ya que el intervalo de
acoplamiento de cada uno es variable > 80 mseg.

b) Segln la clasificacion de Lown, debido a la presentacion en el electrocardiograma,
se observa que son de presentacion frecuente porque corresponden al grupo A.

c) Se trata de CVP tipo parasistolico, el cual se encuentra protegido de
despolarizacion por el ritmo basal.

d) Se trata de CVP tipo parasistolico, dado que los intervalos interectdopicos no son
multiplos entre si.

2. Paciente de 60 afios que acude a urgencias por palpitaciones, nausea y pérdida
del estado de conciencia. En el monitor se observa frecuencia cardiaca de 180
Ipm, por lo que se solicita ECG que registra QRS de 180 mseg con imagen de
bloqueo de rama izquierda (BRI) en ritmo de tira, la cual persiste durante 50 seg
y cambia de modo espontineo a ritmo sinusal. ;Cual de las afirmaciones es la
correcta?

a) Se trata de una taquicardia de complejo angosto, ya que es menor de 200 mseg por
lo que puede tratarse de una taquicardia supraventricular de reentrada intranodal.

b) Al tener un complejo QRS ancho >0.12 seg e imagen de BRI, se trata con
seguridad de taquicardia supraventricular (TSV) y por el tiempo mayor a 30 seg es
una taquicardia ventricular (TV) sostenida que puede desencadenar fibrilacion
ventricular (FV), por lo que el paciente requiere vigilancia continua.

c) Si se trata de una taquicardia de complejo angosto debe cumplir los siguientes
criterios ECG para confirmarla: presencia de complejos de captura o fusion,
disociacion auriculoventricular (AV) y aQRS muy desviado, asi como anchura de
QRS >140 mseg en BRD y 160 en BRI.

d) Pueden utilizarse los criterios de Brugada para diferenciar entre TV y TSV, cuyo
primer paso consiste en valorar la ausencia o presencia de RS en todas las
derivaciones. También es posible usar los criterios de Vereckei que valoran como
primer paso la presencia de R en aVR.

3. Paciente de 78 afios de edad con antecedentes de enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), diabetes mellitus (DM) tipo 2 y dislipidemia. Hasta
hace un mes solia caminar 1 km al dia. Desde hace dos semanas presenta
deterioro de clase funcional con disnea de moderados a pequeiios esfuerzos.
Niega angina de esfuerzo o en reposo. A la exploracion fisica no se observa
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plétora yugular cardiopulmonar, sin nada relevante que destacar. Se realiza ECG
(figura 3-12). ;Cual de las afirmaciones es la correcta?

a) El paciente tiene antecedente de EPOC, por lo que en este contexto se observa un
electrocardiograma con complejo ventricular prematuro (CVP) con imagen de BRD;
el sustrato miocardico se encuentra en el ventriculo derecho relacionado con la
posibilidad de hipertensidon pulmonar secundaria a la afectacion pulmonar
subyacente.

b) El paciente tiene factores de riesgo cardiovascular para cardiopatia isquémica y el
ECG de base registra CVP con imagen de BRD; en consecuencia, el sustrato
miocardico esta localizado en el ventriculo izquierdo. Debe valorarse un estudio en
busca de isquemia para diagnosticar cardiopatia isquémica como causa de las CVP
en este paciente.

c) El enfermo no tiene datos clinicos de insuficiencia cardiaca, pero no debe
descartarse ya que refiere deterioro de su clase funcional y presenta disnea de
pequeios esfuerzos actual; por lo tanto, la imagen electrocardiografica corresponde
a CVP, con imagen de BRD originado en el miocardio ventricular izquierdo.

d) Este tipo de CVP debe someterse a ablacion porque el sustrato en este paciente es
un foco ectdpico en el ventriculo derecho.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es c. En la imagen electrocardiografica se observan dos
criterios que permiten clasificarlos como CVP parasistolicos. El primero es el intervalo
de acoplamiento que estd marcadamente variable; se observa en el primer CVP el
intervalo de acoplamiento de 760 y el segundo CVP de 960. Se diferencia del CVP de
tipo extrasistolico, en el cual la variabilidad de intervalo de acoplamiento debe ser
menor de 80 mseg. El segundo criterio sefiala que en CVP de tipo parasistolico, los
intervalos interectopicos son multiplos entre si.

2. La respuesta es d. En el contexto del paciente con ritmo sinusal de base que presenta
palpitaciones con FC de 180 para diferenciar entre TV y TSV, debe obtenerse un ECG
en el cual las caracteristicas indicativas de TV son el QRS >120 mseg, asi como la
presencia de complejos de captura y fusion y disociacion AV. Deben utilizarse algunos
de los algoritmicos para establecer un diagnéstico final, como los criterios morfologicos
o criterios de Brugada o Vereckei.

3. La respuesta es b. En pacientes mayores de 65 afios de edad, el equivalente
anginoso es la disnea de esfuerzo y se trata de un paciente con factores de riesgo
cardiovascular. Los CVP BRD tienen un sustrato en el VI y los de CVP BRI en el VD.
En un individuo con CVP, en un contexto isquémico, es prioritario valorar la
cardiopatia isquémica como sustrato arritmogénico e iniciar tratamiento antiisquémico.
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BRADIARRITMIAS

BRADICARDIA SINUSAL

Se define como una frecuencia cardiaca < 60 latidos por minuto (Issa, 2008). En la
mayor parte de casos representa una respuesta fisioldgica por incremento del tono vagal
(Vogler J, 2002); sin embargo, en estado de vigilia, una frecuencia cardiaca < 40 latidos
por minuto se considera francamente anormal (figura 3-26 y cuadro 3-4).
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Figura 3-26. Bradicardia sinusal.

Cuadro 3—4. Criterios diagnésticos de bradicardia sinusal

Frecuencia cardiaca menor de 60 latidos por minuto.

Ritmo: Regular

Onda P antes de cada complejo QRS, siendo negativa en aVR, y positiva en las demas derivaciones. (F, 2004)
PR normal (0.1-0.20 segundos)

QRS estrecho (0.06-0.10 segundos) (S., 2005)

Para su estudio se recomienda efectuar vigilancia electrocardiografica (Holter) de 24 h,
prueba de esfuerzo para valorar la respuesta cronotropica y, en casos seleccionados,
estudio electrofisiologico.

PARO SINUSAL O PAUSA SINUSAL

Se debe a una falla en la generacion del impulso a nivel del nodo sinusal, por lo que no
ocurre la activacion auricular esperada; en términos electrocardiograficos se expresa por
ausencia de onda P y el complejo QRS respectivo. En su diagnostico diferencial se
incluye el bloqueo sinoauricular de tercer grado y el ritmo sinoventricular secundario a
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hiperpotasemia (figura 3-27 y cuadro 3-5).

FEEHAOSHS OB B e A B R B

Figura 3-27. Pausa sinusal.

Cuadro 3-5. Criterios electrocardiograficos de paro sinusal o pausa sinusal

Frecuencia cardiaca normal o baja.

Ritmo regular, terminado de manera subita por la ausencia de onda P.

PR: generalmente normal (0.12-0.20 segundos)

Ritmo de escape, ya sea sinusal, auricular, de la unién o ventricular

La pausa no es un multiplo exacto del intervalo P-P previo, lo que lo diferencia de los bloqueos sinoauriculares.

Esta indicada la valoracion cardiologica en pacientes con pausas > 3 seg, ya que si son
sintomaticos y se excluyen causas secundarias puede requerirse colocacion de
marcapasos; de eleccion son los dispositivos bicamerales debido a la menor incidencia de
fibrilacion auricular y sindrome de marcapasos.

BLOQUEOS SINOAURICULARES

El impulso eléctrico se genera de forma normal en el nodo sinusal, pero existe un bloqueo
de salida parcial o total al tejido auricular circundante. La manifestacion
electrocardiografica de los bloqueos sinoauriculares es la ausencia de onda P debido a
que no se produce despolarizacién auricular.

Al igual que los bloqueos auriculoventriculares, existen tres tipos de bloqueos
sinoauriculares.

Bloqueo sinoauricular de primer grado

Existe un retraso fijo en la transmision del impulso eléctrico desde el nodo sinusal hasta el
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tejido auricular; no obstante, siempre se produce la despolarizacion auricular, con
generacion de la onda P, por lo que pasa inadvertido en el electrocardiograma de
superficie; el diagndstico solo puede efectuarse por medio de un estudio
electrofisiologico.

Bloqueo sinoauricular de segundo grado

En este tipo de bloqueos existe una falla intermitente en la transmisién del impulso
eléctrico del nodo sinusal al tejido auricular.
Existen dos tipos de bloqueo sinoauricular de segundo grado:

- Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo 1 (con fenomeno de Wenkebach):

ocurre un retraso progresivo en la transmision del impulso al tejido auricular, hasta que
se interrumpe por completo. Debido a que la generacion del impulso sinusal no puede
identificarse en el electrocardiograma de superficie, la manifestacion del bloqueo de
salida hacia las auriculas es la ausencia de la onda p.
Puesto que el mayor retraso en la transmision del estimulo se produce en el primer
latido del ciclo en comparacion con los subsecuentes, en el electrocardiograma de
superficie esto se manifiesta en la forma de un acortamiento progresivo del intervalo P-
P antes de la P faltante (cuadro 3-6).

Cuadro 3—6. Criterios electrocardiograficos de bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo 1

Acortamiento progresivo del intervalo P-P.

Ausencia de onda Py por lo tanto de actividad ventricular (QRS). Linea Isoeléctrica.
Pausa sinusal, que es menor a dos veces menor intervalo PP previo a la pausa.
Escape: sinusal, auricular, unién auriculo-ventricular.

- Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo 2 (sin fendmeno de Wenkebach): no
existe este retraso progresivo en la transmision auricular, de tal manera que el bloqueo
de salida ocurre de forma stbita; en el electrocardiograma de superficie se identifica por
la ausencia de una o mas ondas P (cuadro 3-7).

Cuadro 3-7. Criterios electrocardiograficos de bloqueo sinoauricular tipo 2

Intervalo P-P constante previo a la ausencia de onda P
Ausencia subita de una o mas ondas P
Pausa sinusal, que es multiplo del intervalo P-P previo a la pausa.

Bloqueo sinoauricular de tercer grado

Existe una interrupcion completa de la transmision del impulso eléctrico del nodo sinusal
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a las auriculas, sin produccién de ondas P, por lo que se relaciona con ritmos de escape.

No puede diferenciarse en términos electrocardiograficos de las pausas sinusales
ocasionadas por la falta de generacion del impulso a nivel de nodo sinusal; para ello se
requiere un estudio electrofisiologico.

BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES (AV)

Los bloqueos auriculoventriculares se definen como la lentificacion o la interrupcion en la
transmision del impulso auricular hacia los ventriculos debido a una alteracion del sistema
de conduccidn; la interrupcion puede encontrarse en el nodo AV, el haz de His o las
ramas fasciculares.

Puede ser transitorio o permanente; entre sus principales causas figuran las siguientes:
incremento del tono vagal, esclerosis del sistema de conduccion, cardiopatia isquémica,
miocarditis, congénito, farmacos como digoxina, betabloqueadores, calcioantagonistas,
amiodarona y cirugia cardiaca.

Se clasifica en categorias de acuerdo con la gravedad de la alteracion en la conduccion:
primero, segundo y tercer grados. Pueden dividirse ademas como bloqueos incompletos
(primer grado, segundo grado y bloqueo avanzado) y completos (tercer grado).

Bloqueo auriculoventricular de primer grado

El intervalo PR incluye la despolarizacion auricular y la conduccion del impulso hacia el
nodo AV, haz de His y ramas fasciculares; se mide desde el inicio de la onda P hasta el
inicio del complejo QRS y su duracion normal es de 0.12 a 0.20 seg.

En el bloqueo AV de primer grado, todos los impulsos auriculares se conducen de
manera retardada hacia los ventriculos; en el electrocardiograma se observa cada onda P
seguida de un complejo QRS con un intervalo PR prolongado >0.20 seg de manera
constante, de tal modo que se produce una frecuencia ventricular regular (figura 3-28).
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Figura 3-28. Bloqueo AV de primer grado, se observa como el intervalo PR mide >0.2
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seg.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado

En este tipo de bloqueos existe una interrupcion intermitente de la conduccion
auriculoventricular, por lo que algunas ondas P conducen y otras no. Existen dos tipos: |
y II. El tipo I se conoce también como Mobitz I (con fenomeno de Wenckebach) y es el
mas comun; el tipo I se denomina también Mobitz II.

Con frecuencia se observa una relacion P:R fija de 3:2, 4:3, 5:4, que se interpreta como
el nimero de ondas P que se presentan y las P que conducen.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo Mobitz I (fenomeno de
Wenckebach)

Se caracteriza por la prolongacion progresiva del intervalo PR entre cada ciclo cardiaco
hasta que una onda P no conduce (figura 3-29).

| Figufa 3-29. Bldqﬁed AV :de- ségtindo -gréd'o Mc')bi-tz-l, :se' obsérVa el élla{rganieﬁltd |
progresivo del intervalo PR.

Criterios electrocardiogrdficos

1. Aumento progresivo del intervalo PR hasta que se bloquea una onda P.

2. Disminucion del incremento del PR con cada latido: del primer latido al segundo
latido, el PR se prolonga mas que en los latidos subsecuentes. Un ejemplo: si en el
primer latido, el PR mide 0.14 seg, el segundo 0.24 seg y el PR del tercer latido 0.30
seg, se identifica que el incremento entre los dos primeros latidos fue de 0.10 segy es
mayor que entre el segundo y el tercer latido (0.05 seg).

3. Reduccion progresiva del intervalo R-R hasta la onda P que se bloquea.

4. El intervalo RR que contiene la onda P bloqueada es mas corto que la suma de dos
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mtervalos PP.

Bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo Mobitz I1

El intervalo PR permanece constante ya sea normal o prolongado y aparecen de manera
subita ondas P que no conducen.

Criterios electrocardiogrdficos
1. Bloqueo intermitente de las ondas P.
2. En los impulsos conducidos, los intervalos PR pueden ser normales o prolongados,
pero permanecen constantes.
3. La pausa con la onda P bloqueada es igual a dos ciclos P-P.

Bloqueo auriculoventricular 2:1

Es un tipo de bloqueo en el cual existe una relacion de la conduccion AV 2:1; una onda P
conduce y otra no lo hace. Puede ser de los tipos I o II, lo cual es dificil de determinar.
Con complejos QRS normales sugiere un origen en el nodo AV; con complejos QRS
anchos sefiala una localizacion infranodal (figura 3-30).

e
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Figura 3-30. Bloqueo AV 2:1, derivacion DII donde se observa trazo en el que una onda
P conduce un QRS seguida de una onda P que no conduce.

Bloqueo auriculoventricular de alto grado

Cuando la conducciéon AV tiene un radio 3:1 o mayor se dice que es un bloqueo de alto
grado; so6lo se observan capturas ventriculares ocasionales. Puede evolucionar a bloqueo
de tercer grado o asistolia (figura 3-31).
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Figura 3-31. Bloqueo AV de alto grado con una relacion 4:1.
Bloqueo auriculoventricular de tercer grado (completo)
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En los bloqueos de tercer grado, ninglin impulso ventricular se conduce a los ventriculos;
la actividad auricular y la ventricular son independientes una de otra. El impulso
ventricular inicia en marcapasos que puede localizarse en la union AV, haz de His o sus
ramas.

Las auriculas pueden seguir diferentes ritmos: sinusal, fibrilacion auricular, fluter
auricular, taquicardia auricular.

La morfologia del complejo QRS depende sobre todo de la localizacion del bloqueo; si
el bloqueo es proximal a la bifurcacion del haz de His, probablemente se encuentre en la
union AV y el QRS es estrecho; si se halla por debajo de la bifurcacion, el ritmo de

escape es ventricular y se representa con QRS anchos (cuadro 3-8, figura 3-32 y figura
3-33).

Cuadro 3-8. Caracteristicas electrocardiograficas (onda P con ritmo sinusal)

Ondas P con un ritmo regular, con frecuencia mayor al ritmo ventricular
Complejos QRS con un ritmo regular, con frecuencia menor a la auricular
Las ondas P no llevan relacion con el QRS, intervalo PR variable

B

e e

Figura 3-32. Bloqueo AV completo con escape nodal.
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Figura 3-33. Bloqueo AV de tercer grado con escape ventricular. Se observa como las
ondas P siguen un ritmo regular que no lleva relacion con el QRS.
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AUTOEVALUACION

1. ;Cual de los siguientes criterios diagnosticos no forma parte de la definicion de
bradicardia sinusal?
a) Frecuencia cardiaca < 60 latidos por minuto.
b) Onda P antes de cada complejo QRS, negativa en aVR y positiva en las demas
derivaciones.
c) PR normal (0.1 a 0.20 seg).
d) QRS estrecho (0.06 a 0.10 seg).
2. ¢Cual es el diagnostico del trastorno mostrado en la figura 3-28?
a) Bloqueo AV de segundo grado.
b) Bloqueo AV de primer grado.
c) Pausa sinusal.
d) Bloqueo sinoauricular de segundo grado.
3. El bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo 2 se caracteriza por:
a) Acortamiento progresivo del PP.
b) Pausa sinusal, que es dos veces menor que el intervalo PP antes de la pausa.
c) Pausa sinusal, que es multiplo del intervalo P-P anterior a la pausa.
d) Pausa sinusal, que es el doble del intervalo P-P antes de la pausa.
4. ¢(Cual de los siguientes criterios electrocardiograficos forma parte de la
definicion de bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz 1?
a) Aumento progresivo del intervalo PR hasta que se bloquea una onda P.
b) Disminucion progresiva del intervalo PR hasta que se bloquea una onda P.
c) El intervalo RR que contiene la onda P bloqueada es mas largo que la suma de dos
intervalos PP.
d) Aumento del PR con cada latido.
5. ¢Cual es el diagnostico electrocardiografico en el trazo de la figura 3-30?
a) Bloqueo AV de primer grado.
b) Bloqueo AV de segundo grado.
c¢) Bloqueo sinoauricular de segundo grado.
d) Bloqueo AV 2:1.
6. El bloqueo AV de tercer grado se caracteriza por:
a) Ondas P con un ritmo regular, con frecuencia igual al ritmo ventricular.
b) Ondas P con un ritmo regular, con frecuencia mayor al ritmo ventricular.
c) El intervalo PR es constante.
d) Los complejos QRS muestran una frecuencia mayor a la frecuencia del ritmo
auricular.
7. ¢(Cual de los siguientes bloqueos AV se caracteriza por una prolongacion
excesiva del PR entre cada ciclo hasta que la onda P no conduce?
a) Bloqueo AV de primer grado.
b) Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I.
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c) Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II.
d) Bloqueo AV de alto grado.

8. ¢Qué bloqueo sinoauricular se caracteriza por una interrupcion total de la

transmision del impulso del nodo sinusal hacia las auriculas?
a) Bloqueo sinoauricular de primer grado.

b) Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo Mobitz 1.

c¢) Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo Mobitz II.

d) Bloqueo sinoauricular de tercer grado.

9. (¢ Qué bloqueo sinoauricular se caracteriza por un retraso en la conduccion del
impulso del nodo sinusal hacia las auriculas, pero si existe despolarizacion de la
auricula?

a) Bloqueo sinoauricular de primer grado.
b) Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo Mobitz I.
c¢) Bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo Mobitz II.
d) Bloqueo sinoauricular de tercer grado.

10. ¢Cual es el diagndstico electrocardiografico en el electrocardiograma de la

figura 3-32?

a) Bloqueo AV de primer grado.

b) Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I.
c) Bloqueo AV de alto grado.

d) Bloqueo AV de tercer grado.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es a. La bradicardia sinusal se define como la frecuencia
cardiaca < 60 latidos por minuto.

2. La respuesta correcta es b. El intervalo PR mostrado en esta figura es > 0.20 mseg.

3. La respuesta correcta es ¢. La pausa que presenta el bloqueo sinoauricular de
segundo grado tipo 2 se caracteriza por ser multiplo del intervalo PP anterior a la
pausa.

4. La respuesta correcta es a. El diagnostico de bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz I se caracteriza por aumento progresivo del intervalo PR hasta que se bloquea
una onda P, disminucion del incremento del PR con cada latido, disminucion
progresiva del intervalo R-R hasta la onda P que se bloquea e intervalo RR que
contiene la onda P bloqueada que es mas corto que la suma de dos intervalos PP.

5. La respuesta correcta es d. En este trazo se observa como existe una onda P que
conduce y luego una que no lo hace.

6. La respuesta correcta es b. Las ondas P muestran una frecuencia auricular mayor
que la frecuencia ventricular, es decir, de la frecuencia del QRS.

7. La respuesta correcta es b. La caracteristica del bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz I es la prolongacion del intervalo PR hasta que la onda P no conduce.

8. La respuesta correcta es d. Existe una interrupcion completa de la transmision del
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impulso eléctrico del nodo sinusal a las auriculas; esto se manifiesta por falta de onda
P, por lo que se relaciona con ritmos de escape.

9. La respuesta correcta es a. Existe un retraso fijo en la transmision del impulso
eléctrico desde el nodo sinusal al tejido auricular; sin embargo, siempre se produce la
despolarizacion auricular y se genera la onda P.

10. La respuesta correcta es d. En este electrocardiograma se observa como la onda P
muestra mayor frecuencia que el QRS y las ondas P carecen de relacion con el QRS.
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Marcapasos cardiaco
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INTRODUCCION

El marcapasos es un dispositivo electronico implantado con el fin de regular el latido
cardiaco; no estd disefiado para proporcionar descargas o desfibrilar.

Consiste en una bateria y circuitos electronicos que se encuentran dentro de una
envoltura hermética. Los estimulos se emiten mediante electrodos que se hallan en
contacto con el corazon.

Las indicaciones y tecnologia del marcapasos cardiaco continllan en evolucion, con un
rapido incremento de los marcapasos implantados. La colocacion del dispositivo se
increment6 de 329 implantes por millébn en 1990 a 612 por millén en 2002. En 2011, 40
000 marcapasos se implantaron y mas de tres millones de personas en EUA tienen algin
tipo de dispositivo para el control del ritmo cardiaco.

La estimulacion del corazén por el marcapasos puede ser temporal o permanente y esta
indicada cuando la bradicardia causa sintomas de hipoperfusion cerebral o
descompensacion del estado hemodinamico.
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COMPONENTES BASICOS DEL MARCAPASO

1. Generador
a) Bateria: se utiliza yoduro de litio; este elemento se agota en un periodo de tiempo
mas predecible que el 6xido de mercurio, que se empled para las primeras
generaciones de dispositivos (figura 4-1).

Figura 4-1. Generador de marcapasos. Observe las medidas con base a las diferentes
casas comerciales.

b) Circuitos:

1 Circuitos de salida: controlan las caracteristicas programables del pulso de salida,
incluidos la amplitud y el ancho.
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11 Circuitos de sensado: procesan los electrogramas intracardiacos, incluidos la
amplificacion y el filtrado de la sefial; también realizan funciones como el manejo
de la interferencia electromagnética externa. Los marcapasos utilizan filtros que
distinguen entre la despolarizacion cardiaca y las sefiales de repolarizacion de
otras sefiales extracardiacas, como miopotenciales de la musculatura de la pared
toracica.

111 Circuitos temporizadores: controlan los intervalos y los periodos de sensado y los
refractarios.

1v Circuitos de telemetria: permiten la comunicacion entre el programador externo y
el generador de impulsos para programar el dispositivo o reunir informacion.

Vv Microprocesador: incluye memoria ROM y RAM para aumentar sus capacidades,
como descargar parametros por telemetria y almacenar informacion diagnostica.

2. Electrodos

a) Pin terminal: el macho del electrodo proximal que se conecta al generador.

b) Cuerpo del electrodo: consiste en conductores y aislamiento; el cable de
conduccién conecta los electrodos de estimulado y sensado; el aislante se elabora
por lo general con goma de silicona o poliuretano.

¢) Electrodos de estimulado y sensado: la porcion distal del electrodo que se conecta
por mecanismos de fijacion al miocardio auricular o ventricular.

d) Dispositivo de fijacion: la fijacion pasiva se refiere a un mecanismo de union que
fija los electrodos a las trabéculas endocardicas. La fijjacién activa tiene lugar
cuando el electrodo se fija al endocardio mediante un mecanismo de atornillado. Se
utiliza con mayor frecuencia la fijacion activa, debido al menor riesgo de
desplazamiento temprano del electrodo y umbrales de captura mas altos que los
electrodos de fijacion pasiva.

3. Polaridad: se refiere a la configuracion del electrodo de estimulacion. Puede ser

unipolar o bipolar, si bien algunos marcapasos pueden configurarse para estimular en
una polaridad y sensar en otra.
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CLASIFICACION DE LOS MARCAPASOS

Desde 1983 se publico el codigo de marcapasos y con posterioridad se revisdé en 2002
(cuadro 4-1). La nomenclatura de cinco posiciones es aln la aceptada para la terapia del
marcapasos (cuadro 4-1).

Cuadro 4-1. Nomenclatura de cinco posiciones de los marcapasos

Posicion I Il 11| v \%
Categoria Cavidad Cavidad Respuesta al Modulacion de la Estimulacion de sitios
estimulada sensada sensado frecuencia multiples
O = Ninguna O = Ninguna | O = Ninguna O = Ninguna O = Ninguna
A = Auricula A=Auricula | T =| R = Modulaciéon de| A= Auricula
V= \Ventriculo | V =| Desencadenada frecuencia V = Ventriculo
D = Dual| Ventriculo I = Inhibida D = Dual (A+V)
(A+V) D = Dual| D=Dual (T+])
(A+V)
Designacion del S = Unica (A o| S = Unica (A
fabricante V) oV)

Las primeras dos posiciones (la cdmara estimulada y la sensada) son de facil
comprension. La tercera posicidn se malinterpreta con frecuencia. La tercera posicion
refleja la respuesta del dispositivo al episodio sensado: I, T, D.

La letra “I” indica que el dispositivo genera estimulos si no se sensa un estimulo
intrinseco. Cuando se programa el dispositivo en modo DDI, la sincronia AV sdélo tiene
lugar si la auricula se estimula. Si la actividad auricular es mtrinseca, y la respuesta
ventricular depende tan sélo de la actividad sensada en esa camara, no ocurre la
sincronia AV.

La letra “T” sefala que el modo sensa un episodio y €ste resulta en la produccion de un
impulso.

La letra “D” indica que se sensan y estimulan las camaras auricular y ventricular.
Cuando se programa como DDD, un impulso auricular sensado inhibe la estimulacion
auricular y luego de un intervalo de tiempo se estimula la cdmara ventricular.

La cuarta posicion sefiala si la modulacion de la frecuencia estd presente o no. En la
actualidad, todos los dispositivos son capaces de proporcionar informacion y permitir
ajustes por telemetria. Se encuentra en desuso.

Position V: Multisite pacing. El uso de la quinta posicion indica la presencia, y, de
cierta forma, la localizacion de la estimulacion de multiples sitios.

En el 2008, el American College of Cardiology (ACC), la American Heart
Association (AHA) y la Heart Rhythm Society (HRS) publicaron directrices de forma
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conjunta. Para mas detalles sobre las siguientes indicaciones, pueden consultarse las
directrices de ACC/AHA/HRS del 2008 para el dispositivo terapéutico basadas en
anomalias del ritmo cardiaco.

Las indicaciones de clase I son las siguientes:

- Disfuncion del nodo sinusal.

- Bloqueo auriculoventricular adquirido en los adultos.

« Bloqueo cronico bifascicular.

- Posinfarto agudo de miocardio.

- Sindrome del seno carotideo y sincope neurocardiogénico.
- Postrasplante cardiaco.

- Marcapasos para evitar la taquicardia.

- Pacientes con cardiopatia congénita.

Las indicaciones de clase Ila son:

- Disfuncion del nodo sinusal.

- Bloqueo auriculoventricular adquirido en los adultos.

« Bloqueo cronico bifascicular.

« Sindrome del seno carotideo y sincope neurocardiogénico.

- Pacientes con cardiopatia congénita.

- Marcapasos para evitar la taquicardia.

- Marcapasos permanentes que detectan automdticamente el ritmo para terminar la
taquicardia.

Las indicaciones de clase 1Ib son las siguientes:

- Disfuncion del nodo sinusal.

- Bloqueo auriculoventricular adquirido en los adultos.

- Bloqueo bifascicular.

- Posinfarto agudo de miocardio.

« Sindrome del seno carotideo y sincope neurocardiogénico.
- Postrasplante cardiaco.

- Marcapasos para evitar la taquicardia.

- Pacientes con cardiopatia congénita.

CONTRAINDICACIONES
Las contraindicaciones para la insercién de un marcapasos permanente son las siguientes:

- Infeccion local en el sitio de implantacion.
- Infeccion activa sistémica con bacteriemia.
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- Tendencias hemorrégicas graves (contraindicacion relativa).

- Tratamiento anticoagulante activo (contraindicacion relativa).

- Enfermedad pulmonar grave, presion espiratoria final positiva y ventilacion con presion
(contraindicacion relativa para yugular interna y acceso subclavio).
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MAL FUNCIONAMIENTO DE LOS MARCAPASOS

Existen en esencia cuatro categorias en las que puede englobarse el mal funcionamiento
del sistema de electroestimulacion cardiaca:

1. Falla de captura.

2. Infradeteccion.

3. Sobredeteccion o deteccion de campo lejano.
4. Falla de salida.

FALLA DE CAPTURA

Se define como un estimulo (voltaje aplicado al electrodo del marcapasos) que no logra
una despolarizacion cardiaca. Se produce cuando el marcapasos estimula dentro del
periodo refractario fisiologico de la célula cardiaca y se caracteriza por la presencia de
espigas estimuladas, pero sin una despolarizacion auricular o ventricular subsiguiente
(segun sea la modalidad del marcapasos) (figura 4-2). Tiene una incidencia de 1 a 2% de
los pacientes portadores de marcapasos. Las causas de esta falla se enumeran a
continuacion:

e

Figura 4-2. Falla de captura de marcapasos. Observe la presencia de espigas estimuladas
sin despolarizacion ventricular subsiguiente.

- Aumento del umbral de captura: alteraciones del estado 4cido-base e hidroelectrolitico
(p. €j., hiperpotasemia, acidosis), antiarritmicos (en especial flecainida) y fibrosis del
miocardio.

- Complicaciones de los electrodos: fractura o rotura, desplazamiento o perforacion (debe
sospecharse en caso de que cambie la morfologia del QRS, en especial con conduccion
de bloqueo de rama derecha del haz de His). El sindrome de Twiddler se debe a la
pérdida de contacto del electrodo con el miocardio secundario a traccion y
enrollamiento de los electrodos alrededor del generador por manipulacion externa del
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paciente.

- Bloqueo de salida: es efecto de la incapacidad de la corriente emitida por el electrodo de
estimular el miocardio; esto es casi siempre consecuencia de reaccion inflamatoria en la
zona de contacto del electrodo en el momento de la implantacion.

- Latencia: se debe al retraso entre la emision del estimulo y el inicio de la sistole eléctrica
(ocurre en desequilibrios hidroelectroliticos intensos).

INFRADETECCION

Se presenta cuando el marcapasos no puede detectar los latidos normales cardiacos, por
lo cual no es posible lograr suprimir la estimulacion. En el electrocardiograma se observa
la presencia de latidos estimulados y los intrinsecos mas juntos de lo que se esperaria en
funciéon del mtervalo programado (figura 4-3). Las mas de las veces se debe a
extrasistoles ventriculares que generan sefiales suboptimas debido a que se originan desde
el interior del miocardio (lejos del sistema de conduccion normal); en consecuencia, debe
sospecharse isquemia miocardica, toxicidad por antiarritmicos o desequilibrios de
electrolitos.

VARV A

Figura 4-3. Infradeteccion. Observe el intervalo acortado entre el cuarto y quinto latido
(el quinto latido es estimulado).

SUPRADETECCION

Se debe a la deteccion de sefiales eléctricas no deseadas, como ondas T, miopotenciales
o sefales ambientales (p. ¢j., electrocauterio), lo cual provoca supresion inadecuada de la
estimulacion cardiaca. Se observa en el electrocardiograma por intervalos anormalmente
largos entre los latidos (figura 4-4). Se corrige al programar el marcapasos para que
detecte sefiales de mayor magnitud; asimismo, en caso de urgencia se coloca un iman
sobre el marcapasos, lo cual cambia la programacion al modo asincrénico.
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Figura 4-4. Supfadeteccién. Observe los intervalos alargados entre los latidos uno y doé;
y entre el cuarto y quinto (todos son latidos estimulados).

FALLA DE SALIDA

Se debe al agotamiento de la bateria o una falla de algin componente del generador. Se
corrige al reemplazar el generador (figura 4-5).
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Figura 4-5. Falla de salida. Observe cdmo no ocurre estimulacion en el intervalo
esperado.

SINDROME DE MARCAPASOS

Es resultado de la falta de sincronia entre la auricula y el ventriculo, con produccion de
signos y sintomas de insuficiencia cardiaca. Se produce por una conduccion
ventriculoauricular retrograda que induce una contraccion auricular contra una valvula AV
(tricuspide o mitral) cerrada. Asimismo, se produce durante una arritmia auricular
inducida por ejercicio en la cual un dispositivo con modo de cambio automdtico a VVI
(algoritmo CAME) provoca asincronia AV.

TAQUICARDIA MEDIADA POR MARCAPASOS

Se define como una taquicardia estimulada que se mantiene por la participacion continua
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y activa del marcapasos (figura 4-6). Existen dos mecanismos principales que producen
esta taquicardia:

VA

Figura 4-6. Taquicardia mediada por marcapasos. Observe la frecuencia cardiaca (218
Ipm) a la que conducen los latidos estimulados.

1. Hay una estimulacion ventricular rapida secundaria cuando un marcapasos bicameral
intenta conducir a una frecuencia auricular rdpida en presencia de una taquiarritmia
auricular.

2. Aparicion de una supradeteccion en el canal auricular (p. €j., miopotenciales).

Es un problema infrecuente en la practica clinica, ya que los marcapasos cuentan con un
algoritmo denominado PRAPV (periodo refractario auricular posventricular). Hay que
mencionar que durante el curso de una taquicardia, dado que el ritmo de marcapasos
ocurre con un QRS ancho, puede confundirse con una taquicardia ventricular, sobre todo
en los marcapasos bicamerales, en los que el artefacto de estimulacion puede ser dificil
de identificar.
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AUTOEVALUACION

1. Cuando un marcapasos se programa en modo DDDR significa que funciona de
la siguiente manera:

a) Estimula y sensa ambas cdmaras (auricula y ventriculo) y modula su frecuencia de
estimulacion.

b) Estimula auricula y ventriculo, sensa la auricula, se inhibe y dispara y modula su
frecuencia cardiaca.

¢) Sensa ambas camaras, estimula al ventriculo y modula su frecuencia cardiaca.

d) Sensa y estimula ambas camaras, se inhibe y se dispara sin modular su frecuencia
cardiaca.

2. Son indicaciones de clase I especificadas en los lineamientos actuales para
colocar un marcapasos

a) Disfuncion del nodo sinusal, bloqueo auriculoventricular adquirido en los adultos,
marcapasos para evitar la taquicardia.

b) Bloqueo auriculoventricular de tercer grado, bloqueo bifascicular agudo y sepsis.

¢) Bloqueo auriculoventricular de primer grado.

d) Bloqueo auriculoventricular de tercer grado en paciente con infeccidon no resuelta
en el sitio de implantacion.

3. De los siguientes enunciados, ;cuales son contraindicaciones para la colocacion
de un marcapasos permanente?

a) El costo del dispositivo, bloqueo auriculoventricular de tercer grado secundario a
infarto de miocardio.

b) Postrasplante cardiaco.

¢) Infecciéon local en el sitio de implantacion, infeccidn activa sistémica con
bacteriemia.

d) Infeccion local en el sitio de implantacion ya resuelta.

e) Paciente mayor de 65 anos con colocacion previa de marcapasos que sufre falla
funcional.

4. Paciente masculino de 60 afios con antecedente de colocacion de marcapasos
definitivo 14 anos antes; refiere episodios de lipotimias y se obtiene el
electrocardiograma de la figura 4-2. Con base en la imagen previa, ;cual es el
diagnéstico electrocardiografico?

a) Fibrilacion auricular que interfiere con el ritmo de marcapasos.
b) Falla intermitente de captura ventricular.

¢) Falla de sensado.

d) Sobredeteccion.

5. Mujer de 75 afnos de edad con antecedente de colocacion de marcapasos
bicameral tres meses antes; acude a urgencias por sensacion de palpitaciones. Se
obtuvo el electrocardiograma de la figura 4-6. ;Cual es el diagnostico
electrocardiografico?
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a) Taquicardia ventricular con pulso.
b) Taquicardia supraventricular inestable.
c) Torsades de pointes.
d) Taquicardia mediada por marcapasos.
6. En el electrocardiograma de la figura 4-4, ;qué anormalidad corresponde al
funcionamiento del marcapasos?
a) Falla de salida.
b) Infradeteccion.
¢) Supradeteccion.
d) Taquicardia mediada por marcapasos.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es a. Las primeras dos posiciones (camara estimulada y
camara sensada). La tercera posicion refleja la respuesta del dispositivo al episodio
sensado: I, T, D. “I” sefiala que el dispositivo genera estimulos si no se sensa un
estimulo intrinseco. La letra “T” indica que el modo sensard un episodio y éste
resultard en la produccion de un impulso. La letra “D” sefiala que se sensan y
estimulan las cémaras auricular y ventricular. La cuarta posicion indica si la
modulacion de la frecuencia esta presente o no. El uso de la quinta posicion senala la
presencia y, de cierta forma, la localizacion de la estimulacion de multiples sitios.

2. La respuesta correcta es a. En el 2008, el American College of Cardiology (ACC),
la American Heart Association (AHA) y la Heart Rhythm Society (HRS) publicaron
directrices de manera conjunta. Las indicaciones de clase I son las siguientes:
disfuncion del nodo sinusal, bloqueo auriculoventricular adquirido en los adultos,
bloqueo crénico bifascicular, posinfarto agudo de miocardio, sindrome del seno
carotideo y sincope neurocardiogénico, postrasplante cardiaco, marcapasos para evitar
la taquicardia y pacientes con cardiopatia congénita.

3. La respuesta correcta es c¢. Las contraindicaciones para la msercion de un
marcapasos permanente son las siguientes: infeccion local en el sitio de implantacion,
infeccion activa sistémica con bacteriemia, infeccion local en el sitio de implantacion,
tendencias hemorragicas graves (contraindicacion relativa), tratamiento anticoagulante
activo (contraindicacion relativa), enfermedad pulmonar grave, presion espiratoria final
positiva y ventilacion con presion (contraindicacion relativa para yugular interna y
acceso subclavio).

4. La respuesta correcta es b. Se define como un estimulo que no logra una
despolarizacion cardiaca. Se produce cuando el marcapasos estimula dentro del
periodo refractario fisiologico de la célula cardiaca, y se caracteriza por la presencia de
espigas estimuladas, pero sin una despolarizacion auricular o ventricular subsiguiente.

5. La respuesta correcta es d. Se define como una taquicardia estimulada que se
mantiene por la participacion continua y activa del marcapasos. Hay dos mecanismos
principales que producen esta taquicardia: a) una estimulacion ventricular rapida
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secundaria cuando un marcapasos bicameral intenta conducir a una frecuencia
auricular rdpida en presencia de una taquiarritmia auricular; y b) supradeteccion en el
canal auricular (p. ej., miopotenciales).

6. La respuesta correcta es c. Se debe a la deteccion de sefiales eléctricas no deseadas,
como ondas T, miopotenciales o sefiales ambientales, lo cual provoca supresion
inadecuada de la estimulacion cardiaca. Se observa en el electrocardiograma por
intervalos anormalmente largos entre los latidos.
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INFARTO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL
SEGMENTO ST

INTRODUCCION

- Con anterioridad se conocia como infarto Q.

- Incluye la presencia de isquemia miocardica transmural en el contexto de oclusion
coronaria trombotica total por rotura de la placa ateromatosa.

- Debe reconocerse de manera temprana para establecer el tratamiento de reperfusion
(trombolisis o intervencion coronaria percutanea).

- A pesar de que existen criterios para definir el infarto con elevacion del segmento ST,
siempre debe considerarse este diagndstico cuando coexistan elevaciones mas discretas
y un cuadro clinico sugestivo (cuadro 5-1).

Cuadro 5-1. Criterios para definir el infarto con elevacion del segmento ST

Poblacion Elevacion del ST en V2y V3 Elevacion del ST en el resto de las derivaciones
Hombres > 40 afios >2 mm > 1 mm
Hombres < 40 afios >2.5mm > 1 mm
Mujeres > 1.5 mm > 1 mm

LOCALIZACION DEL INFARTO

- La localizacién del infarto puede establecerse de una manera muy aproximada tras
identificar las derivaciones del plano frontal y horizontal donde se reconozca la
elevacion del segmento ST.

- Es importante identificar el probable territorio arterial afectado y el drea miocéardica en
riesgo.

+ La localizacién se determina siempre por las derivaciones en las que se registra la
elevacion del segmento ST (cuadro 5-2).

Cuadro 5-2. Localizacién del infarto de acuerdo con las derivaciones en las que se registra la elevacion del segmento ST

Sitio de elevacion del segmento ST Localizacién
Vliy V2 Septal
V3y V4 Anterior
V5y V6 Apical (lateral bajo)
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DIy AVL Lateral alto

DII, DIl y AVF Inferior

CAMBIOS RECIPROCOS

- También conocidos como “imagen en espejo”, se caracterizan por la presencia de
depresion del segmento ST concurrente en los casos de infarto con elevacion del
segmento ST (figura 5-1).

FSEAHAHLELSERER AR CRRRA) 1 6ERS

Figura 5-1. Cambios reciprocos (“imagen en espejo”) en la cara lateral alta.

- Se observan en derivaciones opuestas a las que se presentan con elevacion del
segmento ST.

« Es consecuencia del vector de lesion subepicardica que se “acerca” a la zona infartada y
se “aleja” de las derivaciones opuestas a dicha region.

- Se identifican en la cara lateral en los infartos inferiores, en la cara posterior (V7 a V9)
en infartos anteriores y septales y en la cara inferior en los infartos laterales.

- Cuando existe depresion del segmento ST en la cara lateral, siempre debe buscarse
elevacion sutil del segmento ST (incluso < 1 mm) en la cara inferior.

FORMAS DE PRESENTACION COMUN

Infarto anteroseptal

- Derivaciones con elevacion del segmento ST: V1 a V4.
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- Cambios reciprocos: V7 a V9.

- Arteria afectada: oclusion proximal de la arteria descendente anterior con compromiso

de la rama septal. (Cuando existe afectacion de la rama septal se pueden presentar
bloqueos de rama adicionales).

Infarto anterior extenso

- Derivaciones con elevacion del segmento ST: V1 a V6 + DI y aVL.
- Cambios reciprocos: V7 a V9.

- Arteria afectada: oclusion proximal a la primera rama diagonal y primera rama de la
arteria descendente anterior.

Infarto anterolateral

- Derivaciones con elevacion del segmento ST: V3 a V6, DI y AVL.
- Cambios reciprocos: V7 a V9, DII, DIII y AVE.

- Arteria afectada: oclusion proximal de la arteria descendente anterior.
Infarto lateral

- Derivaciones con elevacion del segmento ST: DI, AVL, V5 y V6.
- Cambios reciprocos: DII, DIII y AVF.

- Arteria afectada: rama diagonal de la arteria descendente anterior o arteria circunfleja.
Infarto anterior

- Derivaciones con elevacion del segmento ST: V3 y V4.
- Cambios reciprocos: V7 a V9.

- Arteria afectada: oclusion del segmento medio de la arteria descendente anterior.
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ECG: INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
INFERIOR Y POSTERIOR Y DEL VENTRICULO
DERECHO (VD)

GENERALIDADES

- Es aconsejable que en todos los pacientes con ECG consistente con IAM inferior se
incluyan derivaciones derechas y posteriores para reconocer afeccion del ventriculo
derecho o la cara posterior del VI.

- Un ECG consistente con IAM inferior e infradesnivel del ST en V1-V3 debe llevar a
pensar en un infarto con extension a la cara posterior del VI y en tal caso es
recomendable realizar el circulo toracico con busqueda dirigida a V7-V9, ya que los

hallazgos de elevacion del ST >0.5 mV confirman la extension a la cara posterior del
VL

INFERIOR (DII, DIII, aVF)

- Casi siempre es consecuencia de la oclusion de la arteria coronaria derecha (CD;
85%) o circunfleja (Cx; 15%); el ECG permite distinguir el vaso afectado.

- ECG: 1 ST: DII, DIII, aVF (figura 5-1).

- Debe observarse la derivacion DI. Si 1 ST en DI: arteria Cx afectada; en cambio, si |
ST en DI: arteria CD afectada. A continuacion debe buscarse V4R. Si en V4R: onda T-
: arteria Cx afectada; si onda T+ : arteria CD afectada.

- También debe identificarse lo siguiente: si la T ST es mayor en DIII que en DII, junto
con | ST de 1 mm en DI y aVL, también sugiere CD. Si ocurre lo opuesto la arteria
afectada es la Cx.

- Dato adicional: si en este contexto (IAM inferior) se observa ademas 1 ST en V1
entonces es posible la oclusion a nivel proximal de la CD; y si se identifica | ST en V1-
V2 hay compromiso de la arteria Cx o CD dominante.

- Ante un infarto inferior debe presuponerse siempre que puede acompanarse de
extension a otro territorio, en particular la cara posterior del VI y el VD. Por lo tanto es
recomendable realizar el circulo tordcico completo en estos pacientes (derivaciones
posteriores: V7, V8 y V9, y derivaciones derechas: V3R, V4R).

- No debe olvidarse que el infarto inferior se acompana con frecuencia de trastornos de la
conduccidon que pueden ocurrir desde horas hasta dias después del infarto y son efecto
del edema local y el exceso de adenosina en el tejido miocardico.

POSTERIOR (V7, V8, V9)
- ECG: las ondas R altas en VI junto con infradesnivel del ST > 0.05 mV en VI a V3
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indican afectacion de la cara posterior del corazéon que habitualmente es territorio de la
arteria circunfleja o coronaria derecha (figura 5-2).
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segmento ST en V1 a V3 indicativa de afectacion del VD.

- En este escenario se recomienda realizar ECG con derivaciones posteriores, es decir, V7
a Vo.

- La presencia de elevacion del ST >0.05 mV en V7, V8 y V9 sefiala infarto posterior del
VI

- Es de crucial importancia reconocer un infarto posterior, dado que su tratamiento
corresponde al de un SICACEST: jreperfusion temprana!

VENTRICULO DERECHO (V,R, V,R)

« El compromiso del VD casi siempre se debe a la oclusion proximal de la CD.

- Triada clinica: ingurgitacion yugular, hipotension y campos pulmonares limpios
(especificidad, 96%).

« Se puede acompafiar en clinica por el signo de Kussmaul.

+ECG: 1 ST en V1 + 1 ST en DII, DIII, aVF (IITI>1I) y V,R-V,R: 1 ST >1 mm con onda
T positiva. Este es el signo mas sensible para diagnosticar infarto del VD, pero
desaparece con mas de 12 h de evoluciéon. Hay que recordar que este hallazgo es
predictor de mortalidad y complicaciones hospitalarias (figuras 5-3 y 5-4).
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Figura 5-3. Obsérvese el infradesnivel del segmento ST en V1 a V3, lo que lleva a
suponer afectacion en la cara posterior del VI. En este caso se recomienda realizar
derivaciones posteriores (V7, V8, V9).
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Figura 5-4. Imagen en la que se muestra un trazo de ECG con derivaciones anteriores en
las que se advierte la elevacion del segmento ST en DII, DIII y aVF; siendo mayor DIII
que DII, se sugiere afectacion de la arteria coronaria derecha.

- Como signo adicional puede observarse infradesnivel del ST en DI y aVL.
- Debe tenerse en cuenta que estos cambios electrocardiograficos desaparecen en muchas
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ocasiones de forma temprana, por lo que su ausencia no excluye el diagnostico.
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EVOLUCION NATURAL ELECTROCARDIOGRAFICA
DEL INFARTO CON ELEVACION DEL SEGMENTO
ST

- Siempre hay que tratar de definir del modo mas preciso posible la temporalidad del
infarto (interrogatorio, cambios electrocardiograficos y curva enzimatica).
- Deben analizarse la morfologia del ST, la onda T y la presencia de la onda Q.

En el cuadro 5-3 se muestran los cambios electrocardiograficos y su relacion con el
tiempo de evolucion de un infarto.

Cuadro 5-3. Cambios electrocardiograficos y su relacion con el tiempo de evolucion de un infarto

Cambio en ECG Tiempo de aparicion Significado Imagen Comentarios
Onda T hiperaguda Aparece en los pnimernos Isquemia miocardica sin En esla etapa puede
minutos (0 a 20 min) necrosis. Tiene base revertirse el infarto {por
ancha intervencion médica o
espontanea)
Elevaciin del ST Desde la primera hora con Lesidn miocérdica en Elevacion convexa
punto maximo a las 10 a proceso hacia necrosis Esta vanable es la usada
12h para clasificar el infarto y la
urgencia de la reperfusion
Apancion de onda Q Aparece alas 9 a 12 hde Necrosis miocardica y Si aparece lempranamente
evolucién transmuralidad ftiene peor prondstico
Si la reperfusion fue exitosa
suele ser transitoria
Inversion de onda T Aparece a las 48 h de Isquemia con afectacion Si aparece tempranamente
evolucion del epicardio puede indicar reperfusion
espontanea o reperfusion
exitosa por intervencion
médica
Normalizacion del ST Dos semanas postenores Sin proceso isquémico La persistencia de la
al infarto activo. Infarto ya elevacidn sefiala una zona
establecido aneurismica del miocardio
La resolucidn del 5T
postenor a la reperfusion
s un marcador de

patencia coronana y
microvascular

- Nunca debe prescindirse de medidas de reperfusion en pacientes con angina activa,
cualesquiera que sean los cambios electrocardiograficos que presente.

- De ser posible, siempre se compara con ECG previos, sobre todo en individuos con
infartos antiguos y bloqueos de rama preexistentes.
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PREDICTORES ELECTROCARDIOGRAFICOS DE
REPERFUSION

- La presencia de flujo coronario epicardico no siempre significa perfusion tisular
microvascular.

« El mejor marcador de reperfusion microvascular es la resolucion de la elevacion del
segmento ST.

A continuacion se exponen en el cuadro 5-4 los criterios de reperfusion en un IAMCEST
sometido a una intervencion de reperfusion mecanica o farmacologica.

Cuadro 5-4. Resolucion de la elevacion del segmento ST

Tiempo en que se evalua posterior a fibrindlisis 60 a 90 minutos
Tiempo en que se evalua después de angioplastia primaria 30 minutos
Resolucién completa > 70%
Resolucién incompleta 50 a 70%
Resolucion fallida < 50%

A

Al inicio de la fibrindlisis 60 min posfibrindlisis

ARRITMIAS DE REPERFUSION

- En el estado posreperfusion deben analizarse las arritmias de manera detenida para

precisar si son efecto de reperfusion exitosa o complicaciones eléctricas del infarto
(cuadro 5-5).

174



Cuadro 5-5. Arritmias de reperfusion

Arritmia Caracteristica Imagen

Ritmo idioventricular « FC entre 60 y 100 Ipm
acelerado * Iniciada por extrasistole
ventricular
* Aparece en los primeros
20 min posterior a la
reperfusion
+ Es transitoria y sin
compromiso hemodinamico
* No se debe medicar

Extrasistolia = Suele ser monomérfica
ventricular * Presentacion sencilla,
dupletas o tripletas

+ Sin compromiso
hemodinamico

Bradicardia o bloqueo - Es transitoria
auriculoventricular « Aparicion temprana en los
primeros 30 min después 4 ﬁ ﬁ
de la reperfusién
* Sin compromiso
hemodinamico

Taquicardia * E= muy infrecuente que se
ventricular deba a reperfusion exitosa

y FV » Suelen acompafiarse de J "\J' ||'
deterioro hemodinamico } W u \\) \f
* Considerarlas como
reperfusion fallida

- Dentro de los criterios a analizar figuran el momento de aparicion (tempranas o tardias),
la duracién (sostenidas o no sostenidas) y el compromiso hemodindmico.
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INFARTO DE MIOCARDIO EN PRESENCIA DE
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA

- La identificacion electrocardiografica del infarto agudo de miocardio (IAM) o de
isquemia en presencia de bloqueo de rama izquierda (BRI) puede ser un reto, ya que el
BRI tiene per se alteraciones del segmento ST y la onda T.

A continuacion se presentan los conceptos y hallazgos que sugieren IAM o isquemia en el
contexto adecuado.

CAMBIOS DEL SEGMENTO STY ONDAT

+ Elevacion del segmento ST > 1 mm que es concordante con el QRS (ST uonda T en la
misma direccion del QRS) (figura 5-5).

Elevacion concordante
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Figura 5-5. IAM con BRI y elevacion del ST en comparacion con BRI con derivaciones
V4y V5.

« Depresion del ST > 1 mm que es concordante con el QRS (figura 5-6).
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Depresion del ST
Figura 5-6. IAM con BRI y depresion del ST en comparacion con BRI

- Elevacion del segmento ST discordante (ST u onda T en direccion opuesta del QRS) >

5 mm (esta ultima alteracion puede encontrarse en 10% de los BRI sin infarto) (figura
5-7).
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Elevacion discordante
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Figura 5-7. Elevacion discordante en comparacion con BRI. Se presentan las
derivaciones V2 y V3.

- Asimismo, se ha sugerido que una discordancia > 25% en relacion con la profundidad
de la onda S puede apoyar la probabilidad de infarto, pero se presenta de nueva cuenta
hasta en 10% de los controles.

- Una onda T o segmento ST de mayor voltaje al QRS sugiere isquemia.

- Ondas T negativas que son concordantes con el QRS u ondas T difésicas en mas de
una derivacion (figura 5-8).
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Figura 5-8. ST y onda T de mayor amplitud respecto del QRS. Onda T difésica.
« En presencia de BRI, un segmento ST “normal” puede sugerir isquemia (figura 5-9).

Elevacion ST ST “normal”
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Figura 5-9. Paciente con infarto inferolateral. Observe la elevacion del ST en aVF contra
V5 y ST “normal” sin vector de salto de onda.

CAMBIOS DEL QRS

- La presencia del complejo RS en V5 y V6 puede representar un infarto transmural de la

pared libre del ventriculo izquierdo, coincidente con la imagen habitual del BRI de V1 a
V4 y DI y aVL (figura 5-10).

HHHgeHHHHH e

S
Figura 5-10. Complejo RS en V6 en comparacion con BRI.
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« El infarto del miocardio septal puede sugerirlo la presencia de onda Q en V5 y V6 (en el
BRI se pierde el vector de activacion septal y por lo tanto casi nunca hay onda r en V1
ni q en V6) (figura 5-11).
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q No hay “q"

Figura 5-11. Observe el complejo qR (sugiere infarto septal) en V5 en comparacion con
la ausencia de onda q (V5) en el BRI habitual.

- La muesca de la onda S en las derivaciones V3 a V5 (signo de Cabrera) es predictor de
infarto anterior (figura 5-12).
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Figura 5-12. Signo de Cabrera en un portador de infarto anterior; se presenta en V3 y

V4.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA EN PRESENCIA DE
BLOQUEO DE RAMA DERECHA (BRD)

1. La identificacion del BRD en el IAM ocurre en casi 6% de los casos y por lo general
se acompafia de bloqueo del fasciculo anterior izquierdo (BFAI) con poca o nula
interferencia para el diagndstico.

2. Las més de las veces se presenta en las oclusiones de la arteria descendente anterior y
se relaciona con un incremento de la mortalidad, sobre todo cuando es de novo. Este
hecho contrasta con el nuevo BRI que tiene menor mortalidad que el preexistente BRI
(figura 5-13).
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Figura 5-13. BRD con [AM. Se presenta en las derivaciones V1 y V2 en comparacion
con el BRD habitual.
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ELECTROCARDIOGRAMA (ECG) EN REPOSO DE
LA CARDIOPATIA ISQUEMICA ESTABLE

1. El ECG es normal en casi 50% de los casos (incluso con enfermedad grave). El hecho
de que el electrocardiograma sea normal sugiere que la funcion ventricular es normal y
es infrecuente un electrocardiograma normal en aquéllos con un infarto de miocardio
extenso. El ECG normal en reposo es por tanto un signo pronostico favorable.

2. Entre los trastornos de conduccion mas frecuentes figuran un bloqueo del fasciculo
anterior izquierdo o el BRI y su presencia sugiere alteracion de la funcion del VI;
pueden reflejar enfermedad trivascular, pero como prondstico son alteraciones
relativas.

3. De las extrasistoles pueden destacarse sobre todo las ventriculares, pero tienen
sensibilidad y especificidad bajas. El hallazgo de hipertrofia ventricular obliga a realizar
un abordaje mas extenso, ya que es un signo de mal prondstico.

4. Los electrocardiogramas (normales en reposo) en presencia de dolor anginoso se
tornan positivos en 50% de los casos; la depresion del segmento ST o la
seudonormalizacion del segmento ST u onda T son los hallazgos mas comunes.

5. No debe olvidarse que un electrocardiograma normal no excluye coronariopatia.
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SINDROMES CORONARIOS ISQUEMICOS AGUDOS
SIN ELEVACION DEL ST

Los sindromes coronarios isquémicos agudos sin elevacion del ST (SICASEST) son
consecuencia de la oclusion subtotal de una arteria coronaria. A diferencia del
IAMCEST, el electrocardiograma puede ser iespecifico o por completo normal y
representa un reto para el clinico.

Si bien la piedra angular del diagndstico es un buen interrogatorio y la elevacion de
biomarcadores de dafio miocardico, el ECG puede mostrar cambios indicativos del
diagnostico o que identifiquen a grupos de pacientes con mayor riesgo.

ANOMALIAS DE LA ONDA T: ISQUEMIA
SUBENDOCARDICA

- La figura 5-14 muestra un trazo con ondas T acuminadas en la cara anterior. Cuando la
onda T se muestra acuminada en dos o mas derivaciones (sobre todo en la cara
anterior) sugiere la presencia de isquemia.

V3

JA -
i

Figura 5-14. Derivacion V3 que muestra ondas T acuminadas (isquemia
subendocardica) que sugieren la presencia de isquemia. El diagnostico diferencial
incluye hiperpotasemia y sobrecarga diastolica.

- Este hallazgo se ha descrito como isquemia subendocardica. Otras causas de ondas T
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acuminadas incluyen hiperpotasemia y sobrecarga diastolica (sobrecarga de volumen en
un ventriculo dilatado) (figura 5-14).

ANOMALIAS DE LA ONDA T: ISQUEMIA
SUBEPICARDICA

- La figura 5-15 muestra un trazo con inversiéon de la onda T en la cara lateral baja.
Cuando la inversion de la onda T se presenta en dos o mas derivaciones (en particular
en la cara anterior) y en ausencia de un bloqueo de rama (izquierda o derecha) indica la
presencia de isquemia. Es normal hallar inversiéon de la onda T en VI y en III, sobre
todo en mujeres y jovenes.

V5

ety

Figura 5-15. Derivacion V5 que muestra inversion de la onda T de ramas simétricas
(isquemia subepicardica), cambios que sugieren el diagndstico de SICASEST.

- Este hallazgo se ha descrito como isquemia subepicardica. Otras causas de inversion
patologica de la onda T son TEP, miocarditis, sobrecarga sistolica o anomalias de la
repolarizacion.

ANOMALIAS EN EL ST: LESION SUBENDOCARDICA
Y SUBEPICARDICA

- La figura 5-16 muestra un trazo con infradesnivel del ST en la cara anterior. La
identificacion de este hallazgo en dos 0 mas derivaciones anatdmicamente concordantes
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en un paciente con dolor precordial o equivalentes anginosos resulta muy indicativa de
isquemia.

V5

Figura 5-16. Derivacion V2 que muestra infradesnivel del ST (lesién subendocardica),
cambios indicativos de isquemia en SICASEST.

- La presencia de un infradesnivel del ST identifica a pacientes con un mayor riesgo que
pueden beneficiarse de una medida invasiva temprana (en menos de 24 h).

« Si bien el supradesnivel del ST define al SICACEST, algunos pacientes con SICASEST
pueden mostrar cambios dinamicos (supradesnivel del ST transitorio). Estos cambios
son de muy alto riesgo y sefialan fendmenos como una lesion critica con oclusion total
transitoria, vasoespasmo coronario o lesion microvascular. Estos enfermos tienen un
riesgo alto y requieren coronariografia urgente.

CAMBIOS ISQUEMICOS EN aVR

- La presencia de supradesnivel del ST en aVR y un infradesnivel del ST extenso (en
especial en I, II y V4-V6) se ha identificado como un patrén relacionado con
enfermedad significativa del tronco de la coronaria izquierda (1). La figura 5-17
muestra un caso de supradesnivel del ST en aVR.
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Figura 5-17. Supradesnivel del ST de 1 mm en aVR; si se encuentra en presencia de
infradesnivel del ST extenso indica enfermedad del tronco de la coronaria izquierda o
enfermedad multivaso.

- Estos individuos poseen un riesgo elevado y pueden beneficiarse de una conducta
invasiva de forma mas temprana.

SINDROME DE WELLENS

- Henrick Wellens lo describio en 1982 y muestra un valor predictivo positivo del 86%
para la presencia de una lesion critica en la descendente anterior (2). Estd conformado
por lo siguiente:

- Uno de los dos patrones electrocardiograficos de Wellens: ondas T difasicas (patron

tipo A, figura 5-18) o inversion de la onda T (patrén tipo B) en la cara anterior (VI1-
V3).

S T

,-——_,J 32 i ) i

Figura 5-18. Ondas T difasicas en la cara anterior consistentes con un patron tipo A de
Wellens. El patrén tipo B estd compuesto por inversion simétrica de la onda T en VI-V3.

- Antecedentes de dolor precordial consistentes con angina inestable.
- Biomarcadores (troponinas, CK-MB) negativos (o ligeramente positivos).
- Ante la presencia de estos hallazgos debe considerarse coronariografia de forma

temprana, dado que hasta el 75% de los individuos con sindrome de Wellens sufre un
infarto agudo del miocardio en las siguientes dos semanas.
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AUTOEVALUACION

L.

5.

. Cuales son los criterios para considerar elevacion del segmento ST en hombres

mayores de 40 afios?

a) Elevacion del ST en V2 y V3 > 2.5 mm y elevacion del ST en el resto de las
derivaciones > 1 mm.

b) Elevacion del ST en V2 y V3 > 2 mm y elevacion del ST en el resto de las
derivaciones > 1 mm.

c) Elevacion del ST en V2 y V3 > 1.5 mm y elevacion del ST en el resto de las
derivaciones > 1 mm.

d) Depresion del segmento ST > 1 mm en dos derivaciones contiguas.

. Mencione las derivaciones afectadas en el infarto lateral y la arteria lesionada.

a) V3 a V6, DI y AVL, oclusion proximal de la arteria descendente anterior con
compromiso de rama marginal.

b) V1 a V4, oclusion proximal de la arteria descendente anterior con afectacion de la
rama septal.

¢) VI a V6 + DI y aVL, oclusion proximal de primera rama diagonal y primera septal
de la arteria descendente anterior.

d) DI, AVL, V5 y V6, rama diagonal de la arteria descendente anterior o arteria
circunfleja.

. ¢ Cuales son la region infartada y la arteria afectada en la figura 5-2?

a) Posterior y circunfleja.

b) Anterolateral y descendente anterior.

¢) Inferior con afectacion del ventriculo derecho y coronaria derecha.
d) Inferior con compromiso del ventriculo derecho y circunfleja.

. . Qué derivaciones se utilizan para identificar un infarto posterior?

a) V7, V8, V3R.

b) DII, DIII, aVF.

¢) V3R, V4R.

d) V7, V8, VO.

. Cual es la triada tipica de un infarto con elevacion del segmento ST que afecta
al ventriculo derecho?:

a) Ingurgitacion yugular, hipotension y campos pulmonares limpios.

b) Ingurgitacion yugular, hipotension y galope.

¢) Hipotension, campos pulmonares limpios y sincope.

d) Ingurgitacion yugular, galope y sincope.

. (Cual es el tipo de infarto en la figura 5-3?

a) Anterior.

b) Inferior.

¢) Posterior.

d) Anterolateral.
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7. ¢ Qué representan las T hiperagudas?
a) Infarto ya establecido.
b) Necrosis miocardica y transmuralidad.
¢) Lesion miocardica en proceso hacia necrosis.
d) Isquemia miocérdica sin necrosis.
8. ¢En cuanto tiempo se valora el éxito de la reperfusion mediante trombolisis?
a) 30 min.
b) 60 a 90 min.
¢) 50 min.
d) 40 min.
9. ¢(Cuales son los trastornos de la conduccion mas frecuentes en la cardiopatia
isquémica crénica?
a) Bloqueo AV de primer grado.
b) Bloqueo de fasciculo anterior.
¢) Bloqueo de fasciculo posterior.
d) Bloqueo de rama derecha.

10. El sindrome de Wellens se ha descrito en presencia de una lesion critica en la
descendente anterior. ;Qué patron del sindrome de Wellens se muestra en la
figura 5-18?

a) C.
b) B.
¢) A.
d) Atipico.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es b. En mayores de 40 afios se considera elevacion del
segmento ST cuando en V2 y V3 es > 2 mm y el resto de las derivaciones es > 1 mm.
En cuanto al resto de las opciones, el inciso a sefala los criterios considerados en
menores de 40 anos; el inciso ¢ incluye los criterios en mujeres y la ultima opcion se
refiere al infarto sin elevacion del segmento ST.

2. La respuesta correcta es d. En el infarto lateral, las derivaciones afectadas son DI,
aVL, V5 y V6 y la causante es la rama diagonal de la arteria descendente anterior o
arteria circunfleja. En cuanto al resto de las opciones, el inciso a se refiere a un infarto
anterolateral, el inciso » a un infarto anteroseptal y el inciso ¢ a un infarto anterior
extenso.

3. La respuesta correcta es c. Se trata de un infarto inferior debido a que hay elevacion
del segmento ST en DII, DIII y aVF; existen datos que sugieren compromiso del
ventriculo derecho y de que la arteria causal es la coronaria derecha, por ejemplo la
elevacion del segmento ST de V1 a V3, la elevacion mas pronunciada en DIII que en
DII y el infradesnivel en DI y aVL.

4. La respuesta correcta es d. Las derivaciones que valoran la pared posterior son V7,
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V8, V9, que revelan una elevacion del ST >0.05 mV; en un infarto posterior se
observan ademds ondas R altas en V1 junto con infradesnivel del ST >0.05 mV en V1
a V3.

5. La respuesta correcta es a. La ingurgitacion yugular aparece debido a que la falla de
bomba del ventriculo derecho produce congestion en el sistema venoso sistémico; se
identifica ademas hipotension debido a que el ventriculo derecho no arroja el suficiente
gasto cardiaco y cae la precarga del ventriculo izquierdo y campos pulmonares limpios
porque la funcion del ventriculo izquierdo estd conservado y no se congestiona la
circulacion pulmonar.

6. La respuesta correcta es c. Posterior. Las ondas R altas en VI junto con
infradesnivel del ST >0.05 mV en V1 a V3; son de ayuda las derivaciones V7-V9 y
exigen reperfusion inmediata.

7. La respuesta correcta es d. Isquemia miocardica sin necrosis aparece en los
primeros minutos (0 a 20 min); en esta etapa puede revertirse el infarto (por
intervencion médica o espontanea).

8. La respuesta correcta es b. A los 60 a 90 min después de trombolisis se valora por
medios electrocardiograficos si la reperfusion fue efectiva; si hay resolucion del
segmento ST > 70% se considera exitosa o completa, si es del 50 al 70% es
incompleta y <50% es fallida.

9. La respuesta correcta es b. Los trastornos de conduccién mdas frecuentes son la
presencia de un bloqueo del fasciculo anterior o el bloqueo de rama izquierda; cuando
estan presentes sugieren alteracion de la funcion del VI.

10. La respuesta correcta es c. La presencia de ondas T diféasicas en la cara anterior son
consistentes con el patron de tipo A.
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Trastornos electroliticos: hipopotasemia,
hiperpotasemia, hipocalcemia, hipercalcemia
y otros
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ALTERACIONES DEL POTASIO

BASE FISIOLOGICA

- La ingestion de potasio promedio en una persona es de 80 mEq por dia, mas de la
concentracion de mEq de potasio contenida en el espacio intracelular; a pesar de ello,
los mecanismos homeostaticos lo mantienen en el plasma entre 3.8 y 5 mEg/L.

- De la ingestion diaria de potasio, 90% se excreta por la orina y 10% por las heces.

+ Més del 98% del potasio corporal se encuentra en el espacio intracelular, sobre todo en
el masculo esquelético.

- El proceso de la regulacion del potasio se mantiene a través de la enzima Na'/K"
ATPasa , que acopla la introduccion de K* y la extraccion de Na" con una relacion 2:3

respectivamente.

HIPOPOTASEMIA
Definicion

- Concentracion sérica, < 3.5 mEq/L.

- Hipopotasemia leve, 3.0 a 3.5 mEq/L.

- Hipopotasemia moderada, 2.5 a 3.0 mEq/L.
- Hipopotasemia grave, < 2.5 mEq/L.

Incidencia

- Es comtn en pacientes hospitalizados y ambulatorios.
- Hasta 20% de los pacientes hospitalizados tiene una cifra sérica de potasio <3.6 mEq/L.

- Una proporcion de 16.8% de los enfermos tiene una concentracion sérica de potasio
<3.4 mEqg/L en su primer internamiento.

- Hasta 25% de los pacientes hospitalizados sufre hipopotasemia moderada a grave < 3.0
mEq/L.

- Se identifica cierto grado de hipopotasemia en 48% de los pacientes que consumen
diuréticos tiazidicos para la hipertension.

,Cuando debe sospecharse?

- Pacientes con diarrea de cualquier origen (por pérdidas gastrointestinales incrementadas
de potasio).

+ Individuos que consumen diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida, clortalidona y
metolazona).

- Enfermos con procesos malignos hematologicos.

- Pacientes con riesgo de hiponatremia e hipomagnesemia.
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- Individuos con mnsuficiencia renal cronica bajo didlisis peritoneal.

- Pacientes que utilizan B-simpaticomiméticos.

- Diabéticos bajo tratamiento con insulina.

- Debe descartarse la hipopotasemia espuria o falsa, secundaria a retraso en el analisis de
la muestra, alta temperatura ambiental o incremento de la masa celular (leucemia

aguda).

Consecuencias de la hipopotasemia en el misculo cardiaco

« Riesgo de arritmias ventriculares y auriculares.

« Es causa importante del sindrome de QT largo (SQTL) y torsades de pointes, solos o
en combinacién con hipomagnesemia, intoxicacion por medicamentos o mutaciones de
los canales de K" y Na" en relaciéon con SQTL.

- La hiperpolarizacion del miocito, a diferencia del musculo esquelético donde produce
debilidad, provoca despolarizaciones paraddjicas en el miocardio de las células de

Purkinje, lo cual es origen de arritmias cardiacas (figuras 6-1 y 6-2, cuadro 6-1).

1. Depresién del segmento ST 2 0.5 mm

2. Amplitud de onda U > 1 mm

3. Amplitud de onda U > amplitud de onda T
en la misma derivacion

Tres caracteristicas presentes

|

Patron tipico

Dos caracteristicas presentes

!

Patron compatible

K < 2.7 mEqg/L: 78%, patrén tipico; 11%, patrén compatible
K, 2.7 a 3.0 mEqg/L: 35%, patrén tipico; 35%, patron compatible

Figura 6-1. Criterios electrocardiograficos de hipopotasemia
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Figura 6-2. Electrocardiégrama de un palcienltle con hipopotasemia de 2.0 hlIEQ/L; se
puede observar la amplitud de la onda U > 1 mm y la amplitud de la onda U (flechas
azules) mayor que la amplitud de la onda T.

Cuadro 6-1. Otras variantes en el electrocardiograma

Disminucién de la amplitud de la onda T (Levis, 2012)

Prolongacién del PR (Levis, 2012)

Incremento de la amplitud de la onda P (Levis, 2012)

En la hipopotasemia grave, las ondas T y U se fusionan y generan una onda U (Levis, 2012)

Puede observarse la seudoprolongacion del intervalo QT, que es en realidad el intervalo QU con una onda T ausente (Diercks et al.,
2004)

La hipopotasemia grave puede causar también taquicardia y fibrilacion ventricular y de forma extraordinaria bloqueo
auriculoventricular de tercer grado (Glancy et al., 2010)

Es necesario no confundir con:

+ Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST.

HIPERPOTASEMIA
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Definicion

La hiperpotasemia es un trastorno frecuente en la préctica clinica que en casos graves
puede poner en peligro la vida, con una incidencia hasta de 10% en pacientes en el medio
hospitalario. Se define como una concentracion de potasio sérico > 5 mEq/L.

El potasio es el principal ion que interviene en la repolarizacion del potencial de accion
cardiaco, por lo que los cambios electrocardiograficos observados ocurren sobre todo en
la onda T. Las manifestaciones electrocardiograficas varian y son dependientes de la
concentracion sérica de potasio (K") y el ritmo de incremento de éste.

Etiologia

Los mecanismos a través de los cuales se produce la hiperpotasemia y las principales
causas derivadas de ellos son los siguientes:

Redistribucion del potasio intracelular y extracelular
- Acidosis.

- Hipoxia.

- Antagonistas 3, adrenérgicos.

+ Glucosidos cardiacos (digoxina).

- Pardlisis periodica hiperpotasémica.

« Sindrome de lisis tumoral.

Alteraciones de la eliminacion renal de K+

- Nefropatia crdnica o lesion renal aguda (causa mas frecuente).

- Uso combinado de fdrmacos que inhiben al sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA), en particular bloqueadores de mineralocorticoides (espironolactona,
eplerenona).

- Insuficiencia cardiaca o agotamiento de volumen.

- Enfermedades tubulointersticiales (LES, amiloidosis, drepanocitosis, etc.).

- Consumo de AINE y otros inhibidores de la ciclooxigenasa.

- Insuficiencia suprarrenal (enfermedad de Addison, HIV, tuberculosis, etc.).

Incremento de la ingestion de K+
Es infrecuente.

Hallazgos electrocardiograficos

Hiperpotasemia leve (K", 5.5 a 6.5 mEq/L)
Alteraciones de la repolarizacion (figura 6-3):
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igura 6-3. Paciente masculino, nefropata, de 70 afios con cifras de K+ de 6.2 mEq/L.
Se observan ondas T acuminadas de ramas simétricas; QTc, 344 mseg.

- El trazo puede ser normal, ya que la sensibilidad del electrocardiograma es baja en estos
Ccasos.

- Ondas T acuminadas y simétricas de base ancha (por lo general >10 mm en
precordiales y >6 mm en derivaciones de los miembros).

- Acortamiento del intervalo QT.

Hiperpotasemia moderada (K*, 6.5 a 7.5 mEq/L)
Alteraciones de la conduccion intracardiaca:

- Bloqueos AV.
- Ensanchamiento y aplanamiento de la onda P.
- Ensanchamiento del QRS (trastornos de la conduccion intraventricular).

Hiperpotasemia grave (K" >7.5 mEq/L)
Ausencia de onda p y ensanchamiento progresivo del QRS (figura 6-4):
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Figura 6-4. Paciente masculino de 84 afos de edad con enfermedad renal cronica y
episodio de agudizacion, con valores de K+ de 8.2 mEq/L. Se identifica bloqueo AV de
primer grado con aplanamiento de las ondas P, ensanchamiento del QRS (160 mseg) y

ondas T acuminadas y simétricas (15 mm en V2 a 3).

- Mayor ensanchamiento del QRS (140 a 180 mseg) o imagen de bloqueo de rama.
- Ausencia de onda P por bloqueo sinusal o ritmo sinoventricular® (patron tipico y dato
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ominoso que precede a la fibrilacion ventricular).

« Ritmo nodal.

- Elevacion del segmento ST.

- Arritmias: taquicardias ventriculares, fibrilacion ventricular (K™ > 11 mEg/L), ritmo
idioventricular.

- Asistolia.

Las manifestaciones electrocardiograficas de la hiperpotasemia constituyen una
emergencia meédica, por lo que su tratamiento debe instituirse de inmediato. La myeccion
de calcio intravenoso, cuyo efecto consiste en disminuir la excitabilidad de la membrana
celular, revierte con rapidez los cambios electrocardiograficos previamente descritos y
restablece el ritmo sinusal normal.
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ALTERACIONES DEL CALCIO

HIPOCALCEMIA
Definicion
Se define como una concentracion sérica de calcio menor al limite inferior del valor

normal, por lo general un calcio ionizado < 4.65 mg/dL (1.16 mmol/L) o calcio sérico
total < 8.5 mg/dL (2.12 mmol/L).

Incidencia

Es extremadamente comun en individuos muy enfermos; su prevalencia es de 30 a 60%
con hipocalcemia ionizada en pacientes de la UCI.

Etiologia

Existen dos mecanismos de hipocalcemia: relacionada con hipoparatiroidismo o con
hormona paratiroidea elevada e hipoparatiroidismo secundario.

Las principales causas son hipoparatiroidismo, metabolismo anormal de vitamina D,
mnsuficiencia renal aguda o cronica, e hiperfosfatemia hipomagnesémica.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico incluye parestesias en tobillos y dedos, calambres, broncoespasmo, y
signos de Chvostek y Trousseau.

Manifestaciones electrocardiograficas

La hipocalcemia prolonga la fase 2 del potencial de accion cardiaco e influye en el
intervalo QT; el resultado es un intervalo QT prolongado debido a un segmento ST
lentificado; el intervalo QT es proporcional al grado de hipocalcemia.

Otras alteraciones electrocardiograficas, rara veces presentes en casos graves de
hipocalcemia, incluyen disminucion del voltaje de onda T, inversion de onda T terminal e
inversion de ondas T profundas (figura 6-5).
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'Fi-gilra 6-5. :Hip'oc-:a-lcer-nia.- Paciente de 62 afios con enfermedad renal cronica. Obsérvese
la prolongacion del QTc en 492 mseg corregido con formula de Bazett.

HIPERCALCEMIA
Definicion

- Calcio sérico >10.5 mg/dL o > 5.2 mEq/L.
- Calcio ionizado > 1.33 mmol/L.

- En pacientes con fluctuacion de proteinas se debe ajustar el valor con la siguiente
formula:

Calcio sérico total = [calcio sérico mmol/L] + 0.02 (40 - [albiimina sérica g/dL])

Etiologia

- Hiperparatiroidismo primario (causa mas comun de la hipercalcemia).

- Hiperparatiroidismo terciario.

« Intoxicacion por vitamina D.

- Enfermedades granulomatosas (sarcoidosis, beriliosis, tuberculosis).

- Linfoma de Hodgkin.

- Neoplasias (osteolisis local, micloma multiple, cancer de mama, hipercalcemia humoral
mediada por neoplasia).

- Farmacos (tiazidas, litio, antiacidos, vitamina A).

- Trastornos endocrinologicos (hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal, acromegalia,
feocromocitoma).

Consecuencias de la hipercalcemia en el miasculo cardiaco

El aumento de la concentracion de calcio extracelular produce acortamiento de la fase 2
(fase de meseta) del potencial de accion del musculo cardiaco y da lugar a un
acortamiento del segmento ST.
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Hallazgos electrocardiograficos

El principal y casi Uinico hallazgo electrocardiografico es el acortamiento del intervalo QT.
Existe una relacion inversa entre las concentraciones de calcio sérico y el intervalo QT a
expensas del acortamiento del segmento ST.

Algunos estudios sugieren un ensanchamiento del QRS en pacientes con hipercalcemia.

Otras variantes del electrocardiograma

Aunque las arritmias son extremadamente raras, se han notificado casos de bloqueos AV
de tercer grado y fibrilacion ventricular en pacientes con hipercalcemia grave.
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OTRAS ALTERACIONES ELECTROLITICAS

HIPOMAGNESEMIA

La hipomagnesemia puede precipitar  hipopotasemia 'y las  alteraciones
electrocardiograficas que se identifican en pacientes con magnesio sérico disminuido; por
lo general responden a la disminucion del potasio.

La hipomagnesemia se ha referido en arritmias ventriculares, en especial torsades de
pointes y sobre todo en pacientes con sindrome coronario agudo en quienes se eleva el
riesgo de dichas arritmias hasta tres veces.
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AUTOEVALUACION

L.

2.

3.

4.

S.

.Qué trastorno electrolitico se relaciona con despolarizaciones paradojicas de

las células de Purkinje?

a) Hiponatremia.

b) Hipomagnesemia.

¢) Hipopotasemia.

d) Hipofosfatemia.

(Cual de las siguientes arritmias se relaciona con hipomagnesemia e
hipopotasemia?

a) Taquicardia por reentrada intranodal.

b) Torsades de pointes.

¢) Sindrome de QT corto (SQTC).

d) Ritmo sinoventricular.

(Cual es el principal ion que participa en la repolarizacion del potencial de
accion cardiaco?

a) Potasio.

b) Sodio.

¢) Magnesio.

d) Calcio.

JEn qué parte del electrocardiograma se observan los cambios relacionados con
alteraciones del potasio?

a) Onda P.

b) Complejo QRS.

¢) Segmento ST.

d)Onda T.

. Qué hallazgo electrocardiografico se relaciona con un K" sérico de 5.5 a 6.5
mEq/L?

a) Ausencia de onda P.

b) Complejos QRS pequenios.

¢) Depresion del ST.

d) Ondas T acuminadas y base ancha.

. Qué hallazgo electrocardiografico se relaciona con hiperpotasemia moderada?
a) Bloqueos AV.

b) Trazo normal.

¢) Acortamiento del QT.

d) Asistolia.

. ¢Con qué concentracion sérica de potasio se relaciona el ritmo sinoventricular?

a) K" >7.5 mEq/L.
b) K" de 6.5 a 7.5 mEq/L.
c) K" de 5.5a 6.5 mEq/L.
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d) K" de 3.5 a 5.5 mEq/L.
8. ¢ Qué fase del potencial de accion se ve afectada por la hipocalcemia?
a) Fase 0.
b) Fase 1.
¢) Fase 2.
d) Fase 3.
9. De las siguientes opciones, ;cual es una manifestacion de hipocalcemia?
a) Ausencia de onda P.
b) Descenso de PR.
¢) QT prolongado.
d) Onda T acuminada.
10. ¢ Qué alteracion electrocardiografica se presenta en la hipercalcemia?
a) Elevacion del ST.
b) Acortamiento del QT.
¢) QT prolongado.
d) Onda T acuminada.

RESPUESTAS

1. La respuesta correcta es c¢. La hipopotasemia en el musculo cardiaco produce
hiperpolarizacion y por lo tanto despolarizaciones paradodjicas de las células de
Purkinje.

2. La respuesta correcta es b. Entre las consecuencias en el miocardio de la
hipopotasemia figura producir arritmias; el sindrome de QT largo (SQTL) y la
torsades de pointes son efectos de la hipopotasemia, aislada o en combinacion con
hipomagnesemia.

3. La respuesta correcta es a. El potasio es el principal ion que interviene en la
repolarizacion del potencial de accion cardiaco.

4. La respuesta correcta es d. E1 K™ es el principal ion que participa en la repolarizacion
miocardica y los cambios electrocardiograficos se observan principalmente a nivel de la
onda T.

5. La respuesta correcta es d. Las ondas T acuminadas y simétricas de base ancha se
presentan en la hiperpotasemia leve.

6. La respuesta correcta es a. La hiperpotasemia moderada se relaciona con trastornos
de la conduccion intracardiaca, entre ellos bloqueos AV, ensanchamiento y
aplanamiento de la onda P, entre otros.

7. La respuesta correcta es a. La hiperpotasemia grave (K" > 7.5 mEq/L) se relaciona
con ausencia de onda P por bloqueo sinusal, también llamado ritmo sinoventricular.

8. La respuesta correcta es c. La hipocalcemia prolonga la fase 2 del potencial de
accion cardiaco.

9. La respuesta correcta es ¢. La hipocalcemia prolonga el intervalo QT debido a un
segmento ST lentificado.
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10. La respuesta correcta es b. El principal hallazgo electrocardiografico en la
hipercalcemia es el acortamiento del intervalo QT.
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1. CRECIMIENTOS AURICULARES Y
VENTRICULARES
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Figura 7-1. Crecimiento auricular izquierdo con hipertrofia y sobrecarga de
presion del ventriculo izquierdo (VI). Paciente masculino de 27 afios con
miocardiopatia dilatada. Presenta datos de crecimiento auricular izquierdo, con onda P
predominantemente negativa en V1 (corchete) y bimodal (*). Tiene ademas hipertrofia
ventricular izquierda (indice de Cornell 35 mm, Sokolow-Lyon 65 mm y Lewis -5), con
patron de sobrecarga sistolica del VI: depresion del segmento ST con un componente de
convexidad superior cuya fase final termina en una onda T negativa de ramas asimétricas

en derivaciones izquierdas.
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Figura 7-2. Hipertrofia del ventriculo derecho con sobrecarga sistélica y
crecimiento auricular derecho. Paciente femenino de 38 afios con comunicacion
interauricular (CIA) tipo seno venoso con QP:QS 3:1. Presenta datos de crecimiento
auricular derecho con onda P predominantemente positiva en V1. Hay hipertrofia del VD
(ondas R altas en derivaciones derechas, >7 mm en V1 y con relacion R/S >1). Tiene
bloqueo del fasciculo posterior de la rama izquierda del Haz de His. Los datos de
sobrecarga de presion del VD sugieren hipertension arterial pulmonar.
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Figura 7-3. Crecimiento biauricular y biventricular. Paciente femenino de 22 afios con
persistencia del conducto arterioso (PCA) hipertensa, con presion sistolica arterial
pulmonar (PSAP) 84 mm Hg. Presenta datos de crecimiento biauricular (la onda P mide
140 mseg, con amplitud de 2.5 microvolts en II, predominantemente positiva en V1 y
con descenso rapido, y aP normal). Noétese también los datos de hipertrofia de ventriculo
derecho (HVD) (R en V1-V2 con R/S >1), ademas de un indice de Cornell de 33 mm,
Sokolow-Lyon 74 mm y Lewis +8. Hay Signo de Katz-Watchel (R altas y S profundas
en V4-V6), y el aQRS es normal. Lo anterior sugiere crecimiento biventricular.
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Figura 7-4. Tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo. Se aprecia taquicardia
sinusal (FC 130 Ipm), con datos de crecimiento biauricular (ondas P bimodales, con
duracion 140 mseg y voltaje de 2.5 microvolts en II). Hay datos de sobrecarga diastélica
del VD, con imagen de bloqueo incompleto de rama derecha del Haz de His, con
dilatacion y transicion tardia en plano horizontal. Destaca el signo de McGinn-White:
patron S1Q3T3, que aparece hasta en un 10 a 20% de los casos de TEP (flechas).
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2. BLOQUEOS DE RAMA'Y FASCICULARES
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Flgura 7-5. Bloqueo Completo de Rama Izqulerda del Haz de H1s Pacnente mascuhno
de 36 afos con miocardiopatia dilatada en estudio, acude con fiebre. Presenta taquicardia
sinusal (FC 100 Ipm), con datos de crecimiento auricular izquierdo (onda P bimodal, més
evidente en Il y en precordiales izquierdas). Tiene bloqueo completo de Rama Izquierda

del Has de His (QRS 160 mseg).
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Flgura 7- 6 Bloqueo completo de rama derecha del Haz de H1s (BCRDHH)
Paciente femenino de 32 afios con CIA tipo Ostium Secundum con hipertension arterial
pulmonar (HAP) severa (PSAP 104 mm Hg). Se aprecia BCRDHH con patrén de
sobrecarga de presion del VD: depresion del segmento ST con componente de
convexidad superior cuya fase final termina en onda T negativa de ramas asimétricas
precedido por R altas en precordiales derechas, por HVD. El 4QRS esté desviado a la

derecha, y hay datos de crecimiento biauricular.
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Figura 7-7. Bloqueo completo de rama derecha del Haz de His (BCRDHH) con
ritmo auricular bajo. Paciente masculino de 35 afios de edad con Anomalia de Ebstein y
displasia grado II de la tricispide que condiciona insuficiencia tricuspidea severa. Cada
QRS esta precedido por onda P, sin embargo es positiva en aVR y aVL, isodifasicaen I y
negativa en inferiores (flechas), por lo tanto, el ritmo de base no es sinusal, y tiene un
origen auricular bajo. Presenta BCRDHH (QRS 160 mseg), con datos de crecimiento

auricular derecho.
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3. BLOQUEOS AURICULOVENTRICULARES
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Figura 7-8. Bloqueo auriculoventricular (BAV) de segundo grado Mobitz I.
Presenta BAV de 2° grado Mobitz 1. El primer latido del ciclo conduce con PR de 160
mseg, el segundo con PR de 200 mseg y el tercer latido del ciclo con PR de 220 mseg
(corchete negro). Posteriormente sigue la P bloqueada (flecha) y en el siguiente latido el
PR regresa a 200 mseg y se repite el ciclo. Presenta fendémeno de Wenckebach tipico:
incremento del PR progresivo y cada vez menor, el RR que sigue la pausa larga es mayor
que el RR previo, y acortamiento progresivo del RR (corchete azul).
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Figura 7-9. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado con Conduccion 2:1. Se
aprecia bloqueo AV de segundo grado con conduccion fija 2:1: nétese la onda P
bloqueada que cae al final de la onda T deformandola. Una P conduce (flecha azul) y
otra no. Después de un complejo PQRS normal sigue una P que no genera QRS (flecha
negra) y esto se repite una y otra vez. La conduccion es fija y no se puede decir que sea

Mobitz I o Mobitz II.
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Figura 7-10. Bloqueo auriculoventricular de tercer grado. Ninguna onda P conduce

hacia los ventriculos (actividad auricular independiente de la ventricular, intervalos PP
regulares que no coinciden con los RR regulares), por lo tanto se observa disociacion AV
(flechas). El ritmo auricular es mayor que el ventricular, por lo que la causa es BAV
completo. El ritmo de escape es idioventricular (QRS 120mseg), con morfologia de
bloqueo de rama derecha (BRD).
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Figura 7-11. Bloqueo auriculoventricular de tercer grado con fibrilacion auricular
(FA). Se aprecia FA como ritmo de base (ausencia de ondas P, con fibrilacion de la linea
de base), sin embargo destaca la “regularizacion” de la FA. La combinacion de FA con un
ritmo regular (en este caso, a 28 Ipm) indica que ninguno de los impulsos auriculares es

conducido hacia los ventriculos, por lo tanto, un BAV completo esta presente. El ritmo
con complejos QRS anchos (180 mseg), indica que el ritmo de escape es idioventricular,
y conduce con morfologia de BRD.
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4. CARDIOPATIA ISQUEMICA
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Figura 7-12. Infarto agudo del mio

cardio con elevacion d

él ségiﬁentd -ST de

localizacion anteroseptal. Hay elevacion del ST de V1-V5 (hasta 9 mm en V2), que
concuerda con un IAM que compromete los 2/3 inferiores del septum y la pared anterior
(flechas). Destaca el signo de lapidamiento (tombstoning): onda R pequefia o ausente,
junto con un segmento ST amplio y convexo, que se fusiona con la onda T y excede la
altura de la onda R remanente. Este signo es mas comun en el infarto anterior e indica
una zona mas extensa de miocardio dafiado, con un peor prondstico. Presenta complejos
QS en derivaciones inferiores, que sugieren un infarto inferior previo transmural, con
QRS fragmentado.
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Figura 7-13. Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST de
localizacion lateral. Se aprecia elevacion del segmento ST de V3-V6 (4mm en V4 y
3mm en el resto) con ondas T acuminadas concordantes en las mismas derivaciones. El

paciente paso a intervencion coronaria percutanea (ICP) primaria.
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Figura 7-14. Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST de
localizacion inferior. Se observa elevacion del segmento ST en derivaciones inferiores
(IL, III, aVF) de hasta 4mm en III. Se aprecian cambios en derivaciones reciprocas, con
lesion subendocardica. Se tomaron derivaciones derechas y posteriores sin extension del

infarto.

Figura 7-15. Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST de
localizacion septal. Hay desnivel negativo del segmento ST en 7 derivaciones de
superficie, con elevacion del segmento ST en VI, V2 y aVR: siendo de hasta 4.5 mm en
aVR medida en el punto J (flecha). La derivacion aVR directamente registra la actividad
eléctrica de la porcion superior derecha del corazon, incluyendo la porcion basal del
septum interventricular, irrigada por un ramo proximal de la descendente anterior (DA)..
La elevacion del ST en aVR tiene peor prondstico (revela afeccion circunferencial) e
indica enfermedad multivaso o del tronco coronario izquierdo (TCI). El paciente paso a
ICP primaria y se encontrd oclusion total trombdtica del TCI.
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Figura 7-16. Sindrome de Wellens tipo B. El paciente acudié por dolor toracico y el
trazo electrocardiografico se tomd en un periodo libre de dolor. Cumple con todos los
criterios diagnosticos: ondas T simétricas e invertidas profundamente en V2-V3 y que se
extienden hasta V5-V6, sin ondas Q en precordiales y preservando la progresion normal
de la R, con un segmento ST isoeléctrico (que puede estar minimamente elevado, <1
mm). La variedad tipo B (ondas T simétrica y profundamente invertidas) se presenta en

el 75% de los casos.
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5. SINDROMES DE PREEXCITACION
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Figura 7-17. Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) tipo A
aprecia preexcitacion, el intervalo PR mide 100 mseg, con onda delta y QRS ancho
(corchete). La onda delta es negativa en Il y positiva en V1 (flechas), que sugiere que la
VA es posteroseptal/posterolateral izquierdo (en region II, 11T o IV de Gallagher): la
activacion tiene lugar de atras a adelante, por lo que el vector de despolarizacion apunta
hacia todas las precordiales, dando lugar a complejos predominantemente positivos en

todas las precordiales, y negativos en II, IIl y aVF.
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Figura 7-18. Sindrome de Wolff-Parkinson-White tipo A intermitente. El ritmo de
base es sinusal, y presenta extrasistoles ventriculares unifocales y frecuentes (flechas
negras). Sin embargo destacan latidos que presentan una morfologia diferente al latido de
base (flechas azules). El intervalo PR es corto, en comparacioén con el PR de base. Se
aprecia una onda delta (mas evidente en las derivaciones precordiales) y que simula una
onda Q en derivaciones inferiores. La via accesoria es posteroseptal/posterolateral

izquierda (probablemente en region V, VI 6 VII de Gallagher).
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6. ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES Y DEL
TEJIDO DE LA UNION
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Figura 7-19. Fluter auricular tipico con conduccion 2:1. Se aprecia fluter auricular
tipo I (tipico) con patrdn caracteristico en “dientes de sierra”, por despolarizacion
caudocraneal (ondas F negativas en II, III, aVF) y con conduccion 2:1. La frecuencia

auricular es de 300 Ipm y la ventricular es de 150 Ipm.
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Flgura 7 20. Fluter auncular tlplco con conduccmn 4 1. Se aprecia ﬂuter aurlcular

tipo I (tipico) por despolarizacion caudocraneal (las ondas F son negativas en inferiores:
tienen una fase descendente lenta con ascenso rapido). La frecuencia auricular es de 300
Ipm y la ventricular es de 68 Ipm. Con conduccion 4:1 (este patron es constante en todo
el trazo). Destaca la presecia de complejos QS en derivaciones inferiores con QRS
fragmentado (flechas), que sugiere infarto transmural previo de localizacion inferior y

con lesion subendocardica anteroseptal.
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Figura 7-21. Fibrilacion auricular permanente. Paciente femenino de 66 afios con
cardiopatia reumatica inactiva (CRI), doble lesion mitral con predominio de estenosis,

acude con angina. El ritmo de base es FA con frecuencia ventricular media (FVM) de 110

lpm. Hay elevacion del segmento ST de 2 mm en aVL con isquemia subepicardica
anterolateral. Presenta una extrasistole ventricular aislada conducida con aberrancia (*)
por fendémeno de Ashman: cierra un ciclo corto después de uno largo (corchetes). La
paciente paso a cateterismo, corroborandose oclusion total trombotica del segmento
medio de la arteria circunfleja (Cx), con trombo escala TIMI 5 y flujo distal TIMI 0.
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Figura 7-22. Fibrilacion auricular permanente. Paciente femenino de 61 afios con
prolapso de la valva anterior de la mitral. posoperada (PO) de cambio valvular mitral por
prétesis mecanica St. Jude #31 y plastia tricuspidea. El ritmo de base es FA con FVM de

70 Ipm. Destaca la imagen caracteristica de “cubeta digital”, el cual es un dato de
impregnacion por digoxina (y no por intoxicacion), y refleja los efectos del digital en la
velocidad de conduccion y repolarizacion celular. Se caracteriza por una depresion del

ST, que adopta una concavidad hacia arriba (flechas).
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Figura 7-23. Taquicardia auricular unifocal con bloqueo bifascicular. Se aprecia
taquicardia auricular bloqueada, con frecuencia auricular de 187 lpm, con onda P
diferente a la sinusal (negativa en inferiores). Entre cada onda P’ se aprecia linea
1soeléctrica de base y el grado de bloqueo es con conduccion 2:1 (*). La frecuencia
ventricular es de 100 lpm. Tiene ademas BCRDHH con aQRS desviado a la derecha y
empastamiento terminal de la R en IIl y aVF (por BFPRIHH). Tiene aumento del tiempo

de inscripcion de la deflexion intrinsecoide en aVF.

235



1 1 7 U 0

5 50PN 8 )W S A SIS A AR e 0

[Tt

S et B = - i =

Figura 7-24. Taquicardia auricular unifocal con BAV 2:1. Se aprecia taquicardia
auricular (més evidente en V1), con frecuencia auricular de 150 Ipm, y entre cada onda
P’ se aprecia linea isoeléctrica de base y con un grado de bloqueo AV 2:1 (*). La
frecuencia ventricular es de 83 Ipm, y se diferencia del fluter auricular porque la
direccion de la despolarizacion de las ondas P es cefalocaudal, con P positivas en
inferiores y negativas en aVR, aVL. Con base a la morfologia de la P’ se ubica el foco

ectopico en venas pulmonares izquierdas o en orejuela izquierda.
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Figura 7-25. Taquicardia por reentrada AV con conduccion ortodréomica. Paciente
masculino de 56 afios con Anomalia de Ebstein y Sindrome de WPW. Con ablacion
fallida de via accesoria posterolateral. Se observa una taquicardia regular de QRS
estrecho con FC de 150 Ipm y onda P negativa en inferiores, por despolarizacion
auricular caudocefalica (flecha). La onda P inscrita siempre después, y no antes del
complejo QRS, sobre el segmento ST. Con RP corto, pero >70 mseg (corchete), que
indica que la via retrograda es la mas rapida. El qR en VI indica dilatacion de la AD.
Notese la presencia de alternancia eléctrica en las precordiales, hallazgo caracteristico de
esta arritmia.
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Figura 7-26. Taquicardia por reentrada AV con conduccion antidromica. Paciente
masculino de 36 afios de edad con anomalia de Ebstein (atrializacion del 40%), y
Sindrome de WPW con via accesoria lateral izquierda y septal derecha. Presenta una
taquicardia regular de QRS ancho (debido a que todos los impulsos son preexcitados),
con una FC de 166 Ipm. EI RR es constante y la onda P es dificil de ver ya que esta
inscrita dentro del QRS ancho (sin embargo se alcanza a apreciar en derivaciones
inferiores).
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Figura 7-27. Taquicardia por reentrada en el nodo AV ti

pica. Paciente femenino de
33 afios sin antecedentes, acude por palpitaciones. Presenta una taquicardia regular de
QRS estrecho con FC de 166 Ipm. Presenta ondas P retrogradas de superficie que
deforman el final del QRS (flecha). E1 RP es corto (<70 mseg) y el RR es constante. La
variedad es tipica (lento-rapida) y es la mas comun de las TSV paroxisticas.
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igura 7-28. Ritmo de la Unidn AV. Se aprecia un ritmo pasivo de escape. Al ser un
marcapasos subsidiario que dispara de forma constante, el RR es regular a una FC de 58
Ipm (una frecuencia propia del tejido de la unién). Se observan ondas P que siguen
después del complejo QRS (flechas). En este caso, todas las ondas P’ estdn mscritas en
la porcion inicial del segmento ST y tienen una polaridad invertida, de manera que la
despolarizacion auricular se hace en sentido caudocraneal (negativa en derivaciones
inferiores, y positiva en aVR y aVL). Los ultimos dos latidos salen a ritmo sinusal
normal, a una frecuencia de 60 lIpm y con BAV de ler grado. Notese la zona inactiva
anterior extensa (con complejos QS en todas las precordiales, y en [ y aVL; ademas de
QRS fragmentado en derivaciones laterales) que refleja infarto transmural previo.
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con antecedente de hipertension arterial sistémica (HAS), que acude por sincope.
Presenta FA paroxistica que alterna con paro sinusal (con una pausa de 1.92 seg).

Figura 7-29. Sindrome de taquicardia-bradicardia. Paciente masculino de 79 afios

Después de la pausa el escape es sinusal, con FC de 56 Ipm y posteriormente vuelve a

presentar FA. El Sx de Taquicardia-Bradicardia es una forma de disfuncion del nodo
sinusal.
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7. ARRITMIAS VENTRICULARES
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Figura 7-30. Extrasistoles ventriculares clase 2 de Lown. Paciente masculino de 59
afios con comunicacion interventricular pequefia infundibular, QP:QS 1.5:1. El ritmo de
base es sinusal. Se aprecian extrasistoles ventriculares con el mismo intervalo de
acoplamiento (480 mseg), las cuales se clasifican: 1) Segun el foco de origen (unifocales),
2) Segtn su frecuencia (frecuentes), y 3) Segln la cadencia de produccion (bigeminadas,
pues por cada latido sinusal hay una Extrasistole originada en el VD (con imagen de
bloqueo de rama izquierda del Haz de His).
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Figura 7-31. Extrasistoles ventriculares clase 2 de Lown. Paciente masculino de 41
afios previamente sano, que acude por palpitaciones. Se aprecian Extrasistoles
Ventriculares, las cuales se clasifican: 1) Segtn el foco de origen (unifocales), 2) Segln su
frecuencia (frecuentes), y 3) Segun la cadencia de produccidn (trigeminadas, pues por

cada 2 latidos sinusales hay una Extrasistole).
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Figura 7-32. Sindrome de QT largo tipo 1 con extrasistoles ventriculares. Paciente
femenino de 47 afos previamente sana que ingresa por sincope después de ejercicio
intenso. Presento taquicardia ventricular monomorfica sostenida. El ritmo de base es
sinusal, con FC de 60 Ipm. Presenta QT largo (QTm/QTc 760 mseg) con morfologia tipo
1 (a expensas de una onda T de base ancha con una duracién muy prolongada). Presenta
ademas extrasistoles ventriculares frecuentes con el mismo intervalo de acoplamiento.
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Figura 7-33. Ritmo idioventricular acelerado. Paciente femenino de 69 afios con
antecedente de enfermedad renal cronica KDIGO 5 sin tratamiento sustitutivo de la
funcion renal. Ingresa por sincope. A su ingreso: Hb 5.9 g/dL, pH 7.0, HCO, 4.9 mmol/L
y K 6.9 mmol/L. El ritmo de base no es sinusal (no se aprecian ondas P) y se aprecia un
ritmo de escape o pasivo, originado en los ventriculos como consecuencia de un fallo
transitorio en los marcapasos superiores. Se observa un ritmo con FC de 42 lpm con
complejos QRS anchos (180 mseg), que conducen con morfologia de BRIHH, con
cambios opuestos en la repolarizacion.
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Flgura 7- 34 Taqulcardla ventncular monomorﬁca sostenlda Pac1ente mascullno de
77 anos con Cardiopatia isquémica cronica. PO de cirugia de revascularizaciéon coronaria
y portador de desfibrilador automatico implantable como prevencion secundaria.
Presenta una taquicardia regular de complejo QRS ancho (160 mseg) con frecuencia
ventricular de 150 Ipm. E1 aQRS se encuentra desviado a la derecha. En presencia de
morfologia de BCRDHH presenta onda R monofasica en VI y R/S <1 en V6. Tiene
signo de Marriot y signo de Brugada. Ademas hay latidos de captura: se encuentran
adelantados 60 mseg al latido de base (*).
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Figura 7-35. Taquicardia ventricular monomorfica sostenida. Paciente masculino de

70 anos con antecedente de DM2 e infarto anterior extenso no reperfundido. Ingresa con

infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST (IAMSESST),

hemodinamicamente inestable. Presenta una taquicardia regular de complejo QRS ancho
(180 mseg) con frecuencia ventricular de 214 Ipm. E1 &QRS se encuentra desviado a la
derecha. Con morfologia de BCRDHH presenta onda R monofasica en V1 complejos

QS en V6. Se observa ademas disociacion AV (mas evidente en precordiales izquierdas).

En base a la morfologia de la TV, se sospecha un origen en la pared anterolateral del
ventriculo izquierdo.
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