

Página i

[image: image]






Página iii


ECG fácil

Décima edición


John Hampton   DM MA DPhil FRCP FFPM FESC

Emeritus Professor of Cardiology
University of Nottingham, UK

Joanna Hampton   MD MA BM BCh FRCP

Consultant Physician
Addenbrooke’s Hospital, Cambridge, UK

David Adlam   BA BM BCh DPhil FRCP

Professor of Acute and Interventional Cardiology
University of Leicester, UK




[image: image]




Índice de capítulos



	Cubierta

	Portada

	Página de créditos

	Cómo utilizar este libro

	Prefacio

	Introducción: aprovechar al máximo el ECG






	Parte 1: El ECG es muy fácil en realidad: guía del principiante

	1: El ECG es muy fácil en realidad

	¿Qué es un ECG?

	¿Cuándo se necesita un ECG?

	¿Cómo registrar un ECG?

	¿Cómo interpretar un ECG?: aspectos básicos

	Patrones que se deben reconocer







	Parte 2: Aspectos básicos: fundamentos del registro, descripción e interpretación del ECG

	2: Nociones básicas sobre ECG

	Utilidad del ECG

	Fisiología eléctrica del corazón

	Las distintas partes del ECG

	El ECG. Imágenes eléctricas

	La forma del complejo QRS

	Realización de un registro. Aspectos prácticos

	Calibración del ECG

	Cómo informar un ECG




	3: Ritmo cardíaco

	Sección 1: Análisis del ritmo mediante ECG de 12 derivaciones

	Sección 2: Interpretación de ECG de una sola derivación




	4: Trastornos de la conducción

	Trastornos de conducción en el nódulo AV y en el haz de His

	Trastornos de conducción en las ramas derecha e izquierda del haz. Bloqueo de rama

	Trastornos de conducción en las porciones distales de la rama izquierda

	Conducta práctica




	5: Anomalías de las ondas P, los complejos QRS y las ondas T

	Onda P

	Complejo QRS

	Segmento ST

	Anomalías del segmento ST

	Onda T

	Otras anomalías del segmento ST y de la onda T







	Parte 3: Aplicaciones del ECG: interpretación clínica de ECG individuales

	6: ECG en personas sanas

	Ritmo cardíaco normal

	Onda P

	Conducción

	Complejo QRS

	Segmento ST

	Onda T

	Ondas U

	ECG en deportistas




	7: ECG en pacientes con dolor torácico o disnea

	ECG en pacientes con dolor torácico continuo

	ECG en pacientes con dolor torácico intermitente

	ECG en pacientes con disnea




	8: ECG en pacientes con palpitaciones o síncope

	ECG después de un episodio sincopal cuando el paciente no tiene síntomas

	ECG cuando el paciente presenta síntomas en el momento del registro

	Marcapasos

	Parada cardíaca







	Parte 4: Autoevaluación

	9: ECG que se debe ser capaz de identificar

	ECG con casos clínicos

	Descripciones e interpretaciones del ECG












	Guía de repaso

	Glosario

	Índice alfabético




Página iv


Página de créditos

[image: image]

Edificio Torre Tarragona, calle Tarragona 161, planta 15, 08014 Barcelona, España atencionalcliente@elsevier.com


The ECG Made Easy, 10th edition

Copyright © 2025 by Elsevier, Inc. All rights reserved, including those for text and data mining, AI training, and similar technologies.

Publisher’s note: Elsevier takes a neutral position with respect to territorial disputes or jurisdictional claims in its published content, including in maps and institutional affiliations.

The right of John Hampton, Joanna Hampton and David Adlam to be identified as author(s) of this work has been asserted by them in accordance with the Copyright, Designs and Patents Act 1988.

Previous edition copyrighted: 2019, 2013, 2008, 2003, 1997, 1992, 1986, 1980, 1973

ISBN: 978-0-323-93766-5




This translation of The ECG Made Easy, 10e, by John Hampton, Joanna Hampton and David Adlam, was undertaken by Elsevier España, S.L.U. and is published by arrangement with Elsevier, Inc.

Esta traducción de The ECG Made Easy, 10e, de John Hampton, Joanna Hampton y David Adlam, ha sido llevada a cabo por Elsevier España, S.L.U. y se publica con el permiso de Elsevier, Inc.

ECG fácil, 10.ª ed., de John Hampton, Joanna Hampton y David Adlam

© 2025 Elsevier España, S.L.U. Ediciones anteriores © 2020, 2014, 2009

ISBN: 978-84-1382-929-6

eISBN: 978-84-1382-948-7

Todos los derechos reservados, incluidos los de extracción de textos y datos, entrenamiento de IA y tecnologías similares.

Nota del editor

Elsevier adopta una posición neutral con respecto a disputas territoriales o reclamaciones jurisdiccionales en su contenido publicado, incluidos los mapas y las afiliaciones institucionales.

Con el único fin de hacer la lectura más ágil y en ningún caso con una intención discriminatoria, en esta obra se ha podido utilizar el género gramatical masculino como genérico, remitiéndose con él a cualquier género y no solo al masculino.

Con fines de accesibilidad, las figuras en las versiones electrónicas de este libro se acompañan de descripciones (alt text) proporcionadas por Elsevier. Para más información, consulte https://www.elsevier.com/about/accessibility.

Reserva de derechos de libros

Cualquier forma de reproducción, distribución, comunicación pública o transformación de esta obra solo puede ser realizada con la autorización de sus titulares, salvo excepción prevista por la ley. Diríjase a CEDRO (Centro Español de Derechos Reprográficos) si necesita fotocopiar o escanear algún fragmento de esta obra (www.conlicencia.com; 91 702 19 70/93 272 04 45).



Advertencia

Esta traducción ha sido llevada a cabo por Elsevier España, S.L.U. bajo su única responsabilidad. Facultativos e investigadores deben siempre contrastar con su propia experiencia y conocimientos el uso de cualquier información, método, compuesto o experimento descrito aquí. Los rápidos avances en medicina requieren que los diagnósticos y las dosis de fármacos recomendadas sean siempre verificados personalmente por el facultativo. Con todo el alcance de la ley, ni Elsevier, ni los autores, los editores o los colaboradores asumen responsabilidad alguna por la traducción ni por los daños que pudieran ocasionarse a personas o propiedades por el uso de productos defectuosos o negligencia, o como consecuencia de la aplicación de métodos, productos, instrucciones o ideas contenidos en esta obra.




Revisión científica:

Luis Rodríguez Padial

Jefe del Servicio de Cardiología, Complejo Hospitalario Universitario de Toledo

Presidente de la Sociedad Española de Cardiología

Servicios editoriales: Gea consultoría editorial, s.l.

Depósito legal: B 9349-2025

Impreso en Polonia


Página v


Cómo utilizar este libro
Parte 1: El ECG es muy fácil en realidad: guía del principiante
Esta guía se ha escrito para aquellos que estén comenzando a utilizar el ECG en la práctica clínica. Su intención es reducir los datos al mínimo. Este capítulo es para quienes no tengan conocimientos previos de ECG. Cuando se haya comprendido, el resto del libro aumentará los conocimientos, pero este es el punto de partida a la hora de utilizar el ECG en la asistencia al paciente.

Parte 2: Aspectos básicos: fundamentos del registro, descripción e interpretación del ECG
Antes de que se pueda utilizar el ECG como ayuda para el diagnóstico o el tratamiento, hay que comprender los aspectos básicos. La parte 2 de este libro explica por qué la actividad eléctrica del corazón se puede registrar como un ECG y describe la relevancia de las 12 «derivaciones» del ECG que crean «imágenes» de la actividad eléctrica observada desde distintas direcciones.

La parte 2 también explica cómo se puede utilizar el ECG para medir la frecuencia cardíaca, evaluar la velocidad de la conducción eléctrica a través de las distintas partes del corazón y determinar el ritmo cardíaco. Se describen las causas de patrones «anormales» frecuentes del ECG.

Parte 3: Aplicaciones del ECG: interpretación clínica de ECG individuales
En esta parte del libro, se va más allá de los aspectos básicos y se tiene en cuenta el modo en el que el ECG puede ayudar en las situaciones en las que más se utiliza: el «cribado» de personas sanas, y en pacientes con dolor torácico, disnea, palpitaciones o síncope. A partir de la información obtenida en la parte 2 sobre las anomalías básicas del ECG, en la parte 3 se estudiarán algunas de las variaciones que pueden hacer que la interpretación del ECG parezca más difícil, utilizando ejemplos de más ECG de pacientes reales con problemas comunes.

Parte 4: Autoevaluación
Llegados a este punto, el lector debería ser capaz de reconocer los patrones comunes del ECG. Este capítulo final contiene 12 ECG de 12 derivaciones de pacientes reales para su interpretación.

Guía de repaso
Este elemento se ha incluido al final del libro para que se pueda consultar con rapidez cuando sea necesario. Recoge las anomalías frecuentes que se deben reconocer.

Diagrama de flujo
Está impreso en la parte 1 (v. fig. 1.4). Al utilizar un enfoque estandarizado para leer un ECG, pronto adquirirá confianza y destreza, ¡y descubrirá que esto hace que el ECG sea fácil!

[image: image] Lecturas complementarias
El símbolo indica referencias cruzadas sobre información útil que puede consultarse en el libro ECG en la práctica, 8.ª ed., (Elsevier, 2025).
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Prefacio
ECG fácil se publicó por primera vez en 1973, y se han superado los 750.000 ejemplares vendidos de las nueve primeras ediciones. Esta es la décima edición, ¡y también el 50 aniversario de la primera! El libro se ha traducido al alemán, francés, español, italiano, portugués, polaco, checo, indonesio, japonés, ruso, turco y chino. Los propósitos de esta edición son los mismos que los de las ediciones previas: la obra no pretende ser un texto exhaustivo de electrofisiología, ni siquiera de interpretación del ECG, sino que está diseñada a modo de introducción para los estudiantes de Medicina, enfermeras, paramédicos y técnicos de emergencias sanitarias. También puede servir como obra de repaso útil para todos aquellos que hayan olvidado lo que aprendieron en su época de estudiantes.

En realidad, la interpretación del ECG no debería ser una tarea abrumadora: al igual que muchas personas conducen un vehículo sin saber demasiado de motores y que muchos jardineros no tienen por qué ser botánicos, la mayoría de las personas pueden utilizar el ECG sin tener que sumergirse en sus complejidades. Este libro pretende animar al lector a aceptar que el ECG es fácil de comprender y que su utilización es tan solo una extensión natural de la elaboración de la anamnesis y la exploración física del paciente.

La primera edición de ECG fácil (1973) fue descrita por el British Medical Journal como «un clásico de la medicina». El libro ha sido el favorito de varias generaciones de estudiantes de Medicina y enfermeras, y ha cambiado mucho en ediciones sucesivas. Esta décima edición se ha actualizado para incluir los dispositivos de una sola derivación y esboza un enfoque para la interpretación de estos, ya que son cada vez más comunes en la vida moderna. La figura 1.4 es un diagrama de flujo para facilitar la interpretación, y en cada ECG del libro se utiliza el enfoque exacto descrito en este diagrama para animar a los lectores a hacer lo mismo.

El primer capítulo del libro se titula «El ECG es muy fácil en realidad». Este capítulo se redactó en respuesta a los comentarios de estudiantes de Medicina y enfermeras, y puede leerse de forma aislada: su objetivo es sintetizar lo esencial de la utilización de un ECG en la práctica clínica con un mínimo de teoría y un máximo de sentido práctico.

ECG fácil debería ayudar a los estudiantes a preparar sus exámenes, aunque para lograr desarrollar una competencia clínica y confianza adecuadas, no hay nada que sustituya la tarea de describir un gran número de registros clínicos. Para todos los que dominen los contenidos de ECG fácil y que quieran progresar aún más, se dispone de dos libros complementarios. ECG en la práctica describe la relación entre la anamnesis del paciente, los signos físicos y el ECG, además de detallar las numerosas variaciones del ECG que se observan en los estados de salud y de enfermedad. 160 casos de ECG describe 160 casos clínicos y ofrece sus ECG completos, en un formato que estimula al lector a interpretar los registros, así como a tomar decisiones sobre el tratamiento, antes de consultar las respuestas. El diagrama de flujo (v. fig. 1.4) también se utiliza en este libro, y esperamos que le resulte una guía útil para ponerse a prueba una vez que haya dominado ECG fácil.

Al autor original se han unido en esta décima edición especialistas en medicina geriátrica, síncope y electrofisiología. Esto pone de manifiesto que la comprensión e interpretación del ECG es esencial para todos y no solo para los cardiólogos especialistas.

Agradecemos a la Sra. Trinity Hutton, al Sr. Abdus Salam Mazumder y a la Sra. Clodagh Holland-Borosh, de Elsevier, la ayuda prestada en las distintas fases de producción de esta décima edición.

También estamos agradecidos a muchos amigos y colegas que nos han ayudado a encontrar la amplia gama de ejemplos de ECG normales y anormales que forman la columna vertebral del libro.

 

John Hampton, Joanna Hampton, David Adlam

Cambridge y Leicester, 2023
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Introducción: aprovechar al máximo el ECG
El registro y la notificación de un ECG nunca deben ser un fin en sí mismos. El ECG es una herramienta básica y valiosa en la investigación de problemas cardíacos, y también puede ser útil en el caso de problemas no cardíacos. Sin embargo, siempre debe considerarse en el contexto del paciente del que procede el registro. El ECG nunca debe sustituir una historia clínica adecuada y una exploración física cuidadosa. Por ser sencillo, inocuo y barato, el ECG suele ser la primera investigación en un paciente con posible enfermedad cardíaca, y puede ir seguido de la radiografía simple de tórax, el ecocardiograma, los estudios con radionúclidos, la tomografía computarizada (TC), la resonancia magnética (RM), y el cateterismo y la angiografía cardíacos, aunque ninguno de ellos es sustitutivo. El ECG, un registro de la actividad eléctrica del corazón, proporciona información que no puede obtenerse de ninguna otra forma. Sin embargo, aunque sea insustituible, no es infalible.

Se registran ECG de una gran variedad de pacientes en un intento de ayudar con una amplia variedad de posibles diagnósticos. A menudo se realiza un ECG en el curso de un «chequeo médico», pero en este caso debe considerarse con mucha precaución. No se puede dar por sentado que las personas que se presentan para someterse a un cribado son asintomáticas; el proceso puede estar utilizándose como sustituto de una consulta con un médico. El propio ECG puede ser difícil de interpretar, ya que existen una docena o más de variantes normales. Las anomalías menores, como los cambios inespecíficos del segmento ST o de la onda T, tendrán importancia diagnóstica y pronóstica si el individuo presenta síntomas que puedan ser de origen cardíaco, pero estos cambios pueden carecer de importancia en personas totalmente sanas. Es raro que un ECG demuestre algo de importancia en un individuo totalmente sano, aunque en los deportistas es importante la detección de anomalías que sugieran una miocardiopatía hipertrófica asintomática.

En pacientes con dolor torácico, el ECG es importante, pero a veces induce a error. Es esencial recordar que el ECG puede permanecer normal durante algunas horas tras el inicio de un infarto de miocardio. Con demasiada frecuencia, los pacientes son enviados a casa desde el servicio de urgencias porque su ECG es normal, a pesar de una historia razonablemente convincente de dolor torácico isquémico. En tales circunstancias, el ECG debe repetirse varias veces para ver si aparecen cambios, y el tratamiento del paciente debe depender del nivel de troponina plasmática más que del ECG. No obstante, el ECG es importante para decidir el tratamiento en un paciente con dolor torácico, ya que el tratamiento de un paciente con infarto de miocardio con elevación del segmento ST es muy diferente del de un paciente cuyo ECG muestra un infarto sin elevación del segmento ST.

Los pacientes con dolor torácico intermitente que podría ser angina tienen con frecuencia ECG completamente normales en reposo y requerirán más investigaciones. La prueba de esfuerzo ha sido sustituida en gran medida por investigaciones basadas en la imagen, pero seguiremos incluyendo algunos ECG de esfuerzo (en los tres libros), ya que pueden ayudar a reconocer la isquemia.Página xii

El ECG también desempeña un papel en la investigación de pacientes con disnea, ya que puede mostrar cambios asociados con enfermedades cardíacas (p. ej., un antiguo infarto de miocardio) o con enfermedades torácicas crónicas. La evidencia de hipertrofia ventricular izquierda puede apuntar a hipertensión, regurgitación mitral, estenosis o regurgitación aórtica, y la hipertrofia ventricular derecha puede ser el resultado de émbolos pulmonares o estenosis mitral; sin embargo, todos ellos deberían haberse detectado durante la exploración del paciente. El ECG no es una buena herramienta para graduar la hipertrofia de las diferentes cámaras del corazón. Es especialmente importante recordar que el ECG no puede demostrar la insuficiencia cardíaca: puede sugerir una afección que puede causar insuficiencia cardíaca, pero es imposible determinar a partir de un ECG si un paciente padece o no insuficiencia cardíaca. Sin embargo, en presencia de un ECG completamente normal, la insuficiencia cardíaca es ciertamente improbable.

Hay aspectos característicos del ECG en varias afecciones que no son principalmente cardíacas, como la alteración electrolítica grave. La monitorización del ECG no es una forma aceptable de seguir los cambios electrolíticos en afecciones como la cetoacidosis diabética, pero cualquier anomalía puede al menos provocar las pruebas bioquímicas apropiadas. Sin embargo, el ECG ha cobrado importancia en el desarrollo de nuevos fármacos, ya que cualquier medicamento que provoque una prolongación del QT, lo cual no es en absoluto infrecuente, puede causar muerte súbita por taquicardia ventricular.

Es en la investigación y el tratamiento de los pacientes con posibles arritmias donde el ECG es de vital importancia. Los pacientes pueden quejarse de palpitaciones o mareos y síncopes como consecuencia de alteraciones del ritmo, y no hay forma de identificarlos con certeza si no es con un ECG. El mareo y el síncope pueden ser consecuencia de ritmos demasiado rápidos o demasiado lentos para un gasto cardíaco eficaz, o de ritmos lentos asociados a trastornos de la conducción. Cuando el síntoma principal son los mareos o el colapso, puede que los antecedentes del paciente no apunten específicamente a un problema cardíaco, pero un ECG anormal puede orientar inmediatamente hacia el diagnóstico correcto. Cuando un paciente se queja de palpitaciones, es evidente que tiene algún tipo de problema cardíaco, y normalmente es posible acercarse al diagnóstico mediante una anamnesis cuidadosa; el paciente con extrasístoles describirá que el corazón «se le sale del pecho» o algo igualmente improbable, y el problema empeorará al acostarse por la noche, y después de fumar y beber alcohol. El paciente con una taquicardia paroxística verdadera describirá la aparición repentina (y a veces el cese repentino) de un latido cardíaco rápido, y, si el ataque se asocia con dolor torácico, mareos o disnea, entonces la presencia de una taquicardia paroxística se vuelve altamente probable.

Pocos pacientes presentarán su arritmia en el momento de ser atendidos, pero el ECG puede dar valiosas pistas sobre su naturaleza. Un paciente cuyo ECG muestra bloqueo bifascicular, o bloqueo auriculoventricular de primer grado junto con bloqueo de rama izquierda, puede presentar bloqueo completo intermitente que provoque síncope. Un paciente cuyo ECG muestra una preexcitación (síndrome de Wolff-Parkinson-White) corre el riesgo de sufrir arritmias paroxísticas, aunque muchas personas con estos patrones de ECG nunca tienen ningún problema. Un paciente con un síndrome de QT largo, ya sea como resultado de un defecto congénito o de un tratamiento farmacológico, corre el riesgo de sufrir una taquicardia ventricular torsade de pointes. En todas estas circunstancias, el registro ambulatorio del ECG, como una de las diversas técnicas, puede demostrar la verdadera naturaleza de la arritmia que causa los síntomas, pero hay que recordar que muchas, si no la mayoría, de las arritmias se observarán de forma transitoria en personas completamente sanas y solo cuando un ECG anormal se corresponde con los síntomas se puede estar seguro de que ambos están relacionados.

Así pues, la forma de abordar el ECG y este libro, y de hecho cualquier situación médica, es empezar por el paciente. Si no puede hacer un diagnóstico razonable a partir de la historia clínica, y en menor medida de la exploración, las posibilidades de hacerlo como resultado de las investigaciones no son grandes. La función del ECG, y de las investigaciones más complejas, es ayudar a diferenciar entre los diversos diagnósticos posibles sugeridos al hablar con el paciente y examinarlo.

ECG fácil es el primer libro de la trilogía y le proporcionará las herramientas necesarias para leer con confianza los ECG a laPágina xiii cabecera del paciente. ECG en la práctica lleva su interpretación del ECG un paso más allá y le permite utilizar el ECG en todo su potencial como herramienta clínica. El último libro de la trilogía es 160 casos de ECG. Aunque los escenarios clínicos que se ofrecen con cada ECG en este libro son necesariamente breves, piense en ellos, pregúntese cuál podría ser el diagnóstico y, a continuación, describa e informe sobre el ECG. Así se saca el máximo partido al ECG.




Página 1



Parte 1: El ECG es muy fácil en realidad: guía del principiante
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1 El ECG es muy fácil en realidad



	¿Qué es un ECG? 
	¿Existen diferentes tipos de ECG? 





	¿Cuándo se necesita un ECG? 

	¿Cómo registrar un ECG? 

	¿Cómo interpretar un ECG?: aspectos básicos 
	Las ondas del ECG y su significado 

	Comienzo de la interpretación 





	Patrones que se deben reconocer 





Esta guía se ha escrito para aquellos que estén comenzando a utilizar el ECG en la práctica clínica. Su intención es reducir los datos al mínimo. Este capítulo es para quienes no tengan conocimientos previos de ECG. Cuando se haya comprendido, el resto del libro aumentará los conocimientos, pero este es el punto de partida a la hora de utilizar el ECG en la asistencia al paciente.

¿Qué es un ECG?
«ECG» son las siglas de electrocardiograma, o electrocardiografía. En algunos países, la abreviatura utilizada es «EKG».

El corazón es una bomba activada por impulsos eléctricos intrínsecos que provocan el latido cardíaco. Un ECG es un registro en papel de esta actividad eléctrica. El ECG registra dónde se inician los impulsos eléctricos y cómo fluyen a través del corazón. No mide la eficacia del bombeo cardíaco.

La actividad eléctrica del corazón comienza en el «marcapasos interno», que se denomina nódulo sinoauricular. Se localiza en la aurícula derecha. El ritmo normal se denomina «ritmo sinusal» (en realidad, debería denominarse ritmo sinoauricular, pero este término no se utiliza). El modo en el que los impulsos eléctricos se propagan a través del corazón se denomina conducción.

Las anomalías de la actividad eléctrica del corazón pueden causar una conducción anormal o arritmias, en las que el corazón puede latir demasiado rápido, demasiado despacio, o de forma irregular.

Los cambios del flujo normal de la electricidad a través del corazón se pueden mostrar en un ECG y pueden indicar un daño del músculo cardíaco. Dicho daño puede deberse a muchos procesos patológicos, como infarto, hipertensión y embolia pulmonar.

¿Existen diferentes tipos de ECG?
Un ECG es una imagen eléctrica del corazón; es un registro de los impulsos eléctricos que fluyen por el corazón.

Estos impulsos pueden verse desde muchos ángulos diferentes para comprender mejor la actividad eléctrica en las cuatro cavidades del corazón. Cada perspectiva del corazón se denomina «derivación». La palabra «derivación» no se refiere al número de electrodos colocados en el tórax.Página 2

Convencionalmente, un ECG se registra mostrando 12 vistas diferentes del corazón y recopilando todas estas imágenes diferentes en una página de grabaciones, es decir, un «ECG de 12 derivaciones».

A veces, solo se registran tres vistas del corazón (esto se observa ocasionalmente en los trazados de las ambulancias o en los monitores cardíacos más sencillos), lo que se conoce como «ECG de tres derivaciones». El registro es mucho más rápido, ya que hay que colocar menos electrodos al paciente.

Los ECG de una sola derivación son cada vez más frecuentes. Algunos dispositivos médicos, como el electroencefalograma (EEG), solo registran un ECG de una sola derivación simultáneamente al trazado del EEG. Un único trazado de ECG puede verse ahora en teléfonos y relojes inteligentes, así como en dispositivos personales de fitness. El ECG de una sola derivación no observa el corazón desde múltiples ángulos, sino que registra múltiples latidos del corazón, lo que permite interpretar la regularidad del latido cardíaco. Este tema se trata con más detalle en el capítulo 3.

¿Cuándo se necesita un ECG?
Se debería registrar un ECG siempre que un paciente tenga dolor torácico, palpitaciones, disnea o mareo, o si presenta un episodio de síncope (desvanecimiento) o una caída inexplicada. Además, en un paciente con un ictus o un accidente isquémico transitorio (AIT) se debe realizar un ECG, pues esos cuadros pueden deberse a una arritmia cardíaca.

Hay que recordar que los síntomas y la exploración física del paciente guiarán la interpretación del ECG.

¿Cómo registrar un ECG?
Los electrodos se colocan en el tórax y las extremidades del paciente para registrar distintas perspectivas de la actividad eléctrica del corazón.

Cada perspectiva del corazón se denomina «derivación». Recuerde que, como mínimo, el ritmo del corazón puede determinarse mediante una sola «vista» o derivación, lo que requiere dos electrodos. La palabra «derivación» no se refiere a los electrodos (v. capítulo 2, apartado «El ECG. Imágenes eléctricas»).

Para obtener un panorama completo de la actividad eléctrica del corazón, el ECG de 12 derivaciones es el método convencional.

Un electrodo se coloca en cada extremidad. Estos cuatro electrodos proporcionan seis «derivaciones de las extremidades» o seis vistas diferentes del corazón en un plano vertical. Se denominan derivaciones I, II, III, VL, VF y VR. VL, VF y VF solían denominarse AVL, AVF y AVR, respectivamente, pero la A carece básicamente de utilidad y es redundante.

Seis electrodos se colocan en el tórax y registran las derivaciones V1 a V6. La colocación precisa de estos electrodos es esencial para comparar con ECG subsiguientes. Estas derivaciones «miran» el corazón desde el frente en un plano horizontal (fig. 1.1).

[image: La imagen muestra el torso desnudo de un hombre con electrodos colocados en diferentes puntos del pecho y las extremidades para la toma de un electrocardiograma (ECG).]Figura 1.1 Posiciones de los electrodos para un ECG de 12 derivaciones con 12 perspectivas del corazón


Para una descripción más detallada, siga


■ Consejos importantes para registrar un ECG




	1. Para registrar un «ECG de tres derivaciones» utilizando únicamente electrodos de las extremidades, recuerde la nemotecnia: «Ride Your Green Bike» (R de rojo y brazo derecho, Y de amarillo, G de verde y B de negro). Aplique el primer electrodo rojo en el brazo derecho y continúe en el sentido de las agujas del reloj hasta el brazo izquierdo, la pierna izquierda y, por último, la pierna derecha (el electrodo negro [“black”] es la toma de tierra). Tenga en cuenta que no todas las máquinas utilizan ahora un electrodo de toma de tierra.

	2. La colocación de los electrodos de las extremidades es fácil, no hay una posición específica que deba recordarse.

	Intente encontrar la zona con menos pelo: cualquier lugar desde el hombro o la parte externa de la clavícula hasta la muñeca está bien para la extremidad superior. Cualquier lugar, desde la parte inferior del abdomen hasta el pie en el lado derecho e izquierdo, está bien para los electrodos de las extremidades inferiores.

	3. La colocación de los electrodos torácicos DEBE ser precisa y estandarizada para todos los registros (v. figs. 1.1 y 2.24).

	4. Hay que asegurarse de que el paciente no tiene frío y está relajado.

	5. Hay que comprobar los ajustes del aparato: los valores estándar corresponden a una velocidad del papel de 25 mm/s; la calibración del voltaje debería hacer que 1 mV cause una deflexión ascendente de 1 cm (v. más detalles en capítulo 2, apartado «Calibración del ECG»).Página 3Página 4

	6. Hay que asegurarse de registrar la fecha y la hora, y siempre se debe verificar que el nombre del paciente figure en el ECG.

	7. Anote los síntomas del paciente y la presión arterial (PA) en el ECG.



Véanse más detalles en el capítulo 2, apartados «Realización de un registro. Aspectos prácticos» y «Calibración del ECG».

¿Cómo interpretar un ECG?: aspectos básicos

■ Consejo importante: Cuantos más ECG se lean, mejor se interpretarán.

A continuación, se describen los aspectos básicos de la fisiología electrocardiográfica para la interpretación del ECG.

Las ondas del ECG y su significado



	• Hay que pensar en el corazón como un órgano dotado de circuitos eléctricos en su interior. El marcapasos interno es el nódulo sinoauricular situado en la aurícula derecha (fig. 1.2).

	• En un corazón normal, el nódulo sinoauricular descarga con regularidad sus impulsos, que siguen una vía anatómica hasta los ventrículos y al final producen la contracción ventricular. La contracción ventricular se percibe como el pulso o el latido cardíaco.

	• Cada latido cardíaco está representado por un complejo en el ECG.

	• Un complejo del ECG consta de cinco partes (fig. 1.3).

	• La onda P representa la activación eléctrica, denominada despolarización, del músculo auricular.

	• El intervalo PR es el tiempo que tarda el impulso eléctrico en propagarse desde las aurículas a los ventrículos a través del nódulo auriculoventricular y la vía de conducción de alta velocidad denominada haz de His.

	• El complejo QRS es el registro de la propagación del impulso a través de los ventrículos, que da lugar a la contracción ventricular. En el corazón sano, esto no requiere más de tres cuadrados pequeños en el ECG.

	• No se preocupe por la onda Q cuando empiece a interpretar ECG. Más información en el capítulo 5.

	• El segmento ST es el período durante el que los ventrículos se encuentran completamente activados.

	• La onda T es el regreso (repolarización) del músculo ventricular a su estado eléctrico de reposo.

	• Un latido normal está representado por una onda P seguida de un complejo QRS y una onda T.



[image: La imagen muestra un esquema simplificado del sistema de conducción eléctrica del corazón.]Figura 1.2 Circuito eléctrico interno del corazón


Para una descripción más detallada, siga


[image: La figura muestra una ilustración de una forma de onda de ECG que muestra la actividad eléctrica del corazón.]Figura 1.3 Complejo del ECG: un latido cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


Comienzo de la interpretación
Hay que empezar mirando al paciente. Tome observaciones básicas (obs) del pulso y la PA antes de registrar el ECG.

En primer lugar, ¿se encuentra mal el paciente? ¿Espera que haya alguna anomalía?Página 5

■ Consejo importante: Si el ECG no se corresponde con las expectativas clínicas, hay que comprobar los ajustes y la colocación de los electrodos y repetir el registro. Hay que comprobar que el ECG corresponda realmente a nuestro paciente.

Si el registro es satisfactorio, hay que plantearse: ¿hay algo claramente incorrecto, como una frecuencia cardíaca muy lenta o rápida? ¿Hay complejos con una morfología nunca vista por usted anteriormente? Si el paciente se encuentra mal, hay que buscar ayuda de inmediato.

Si el paciente está estable, se dispone de más tiempo para tratar de valorar el ECG por uno mismo.

■ Consejo importante: Siempre hay que analizar el ECG del mismo modo. Utilice el diagrama de flujo de la figura 1.4 para un enfoque sistemático de la interpretación:



[image: La figura muestra un diagrama de flujo para la valoración de un electrocardiograma (ECG) y la evaluación del estado del paciente.]Figura 1.4 Diagrama de flujo


Para una descripción más detallada, siga


Utilizaremos este método a lo largo de todo el libro para que aprenda a leer los ECG, a captar lo más importante y a no perderse nada.

Empecemos con un ECG normal (fig. 1.5).

[image: La figura muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones impreso en papel milimetrado rojo con varias anotaciones que destacan aspectos clave del trazado.]Figura 1.5 Ritmo sinusal normal


Para una descripción más detallada, siga


El paciente está bien y las obs están estables.

El ritmo es de 60 lpm (más detalles sobre cómo medirlo en la figura 1.4).

El ritmo parece regular. Compruebe ahora si es regular contando el número de cuadrados entre cada complejo QRS. Si no está seguro, utilice un trozo de papel para marcar tres o cuatro complejos QRS. A continuación, mueva el papel para ver si el ritmo es realmente regular (fig. 1.6).

[image: La figura muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con marcas numeradas del 1 al 10 en la parte izquierda y derecha.][image: image]Figura 1.6 Demostración del movimiento del papel a lo largo del complejo QRS para ver si el ritmo es realmente regular


Para una descripción más detallada, siga


A continuación, busque las ondas P. Si el ritmo es regular y se trata de un ritmo sinusal normal, se busca una onda P que preceda a cada complejo QRS (v. flechas de fig. 1.5).

Compruebe la anchura de la onda QRS. Es normal, porque la anchura del QRS es inferior a tres cuadrados pequeños (fig. 1.7).

[image: La figura muestra dos ejemplos de complejos QRS en un electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo.]Figura 1.7 Complejos QRS estrecho y ancho


Para una descripción más detallada, siga


Ahora mire los segmentos ST. ¿Están nivelados con la línea de base? Compruebe todas las derivaciones. En la figura 1.5, todos los segmentos ST son normales. Están nivelados con la línea de base y no están ni elevados ni deprimidos.

Compruebe las ondas T al final del complejo. ¿Están en posición vertical? ¿Alguna está al revés (lo que se conoce como «invertida»)? La onda T puede estar invertida en V1 y VR, lo cual es normal, como se ve en la figura 1.5.

En conclusión, la figura 1.5 corresponde a un ECG normal en ritmo sinusal. Bien hecho; ¡acaba de completar tu primera interpretación básica de un ECG!

Ahora veremos el complejo ECG con más detalle, con ejemplos de anomalías que se encuentran con frecuencia. Compárelos con el ECG normal (v. fig. 1.5).Página 6Página 7Página 8Página 9




Missing Head

Frecuencia: ¿cuál es la frecuencia?

Cuanto más cerca estén los complejos QRS entre sí, más rápido es el latido cardíaco. De forma aproximada, menos de tres cuadrados grandes entre cada complejo QRS indican una frecuencia mayor de 100 lpm (taquicardia) (fig. 1.8a) y más de seis cuadrados grandes indican una frecuencia menor de 50 lpm (bradicardia) (fig. 1.8b).

Ritmo: ¿cuál es el ritmo?

¿Es regular o irregular? Un ritmo regular significa que hay el mismo número de cuadrados entre cada complejo QRS (v. fig. 1.8a, b).

En la figura 1.9, hay un número variable de cuadrados entre cada complejo QRS, lo que significa que es un ritmo irregular.Página 10

Observe en la figura 1.10 cómo puede comprobar la regularidad de los complejos QRS marcando cada complejo QRS y moviendo después el papel a lo largo del trazo. Volvamos ahora a la figura 1.6 para comparar.

Ondas P: ¿es un ritmo sinusal?




	Este es el ritmo regular cardíaco normal y significa que el impulso eléctrico empieza en el nódulo sinoauricular y se transmite normalmente desde las aurículas a los ventrículos. Esto se representa por una onda P antes de cada complejo QRS.

	La onda P es la clave para la identificación del ritmo.

	En primer lugar, ¿se pueden identificar las ondas P? Hay que mirar todas las derivaciones. La onda P puede ser más visible en algunas de ellas.

	Si no se puede ver una onda P, las aurículas no se activan normalmente y debe haber un ritmo anormal (fig. 1.11).

	Si hay más de una onda P antes de cada complejo QRS, la conducción a los ventrículos es anormal. Esto se denomina bloqueo cardíaco (fig. 1.12).



Anchura: ¿es el complejo QRS mayor de tres cuadrados pequeños?




	En caso afirmativo, la conducción a través de los ventrículos es anormal.

	Si el complejo QRS tiene más de tres cuadrados pequeños, la propagación de la activación eléctrica a través de los ventrículos debe ser lenta. Esto podría deberse a que la conducción a través de los ventrículos es anormal o a que el impulso eléctrico comenzó erróneamente en el tejido ventricular en lugar de proceder del haz de His (fig. 1.13).



Segmento ST: ¿hay anomalías en el segmento ST?




	El segmento ST debería estar a nivel de la línea de base, pero puede estar elevado (fig. 1.14) (infarto de miocardio) o deprimido (fig. 1.15) (debido habitualmente a isquemia). Para un diagrama esquemático, véanse las figuras 5.12 y 5.13.



Onda T: ¿la onda T es positiva o está invertida?



	Normalmente está invertida en VR y V1. Si está invertida en cualquier otra derivación, se considera anormal (fig. 1.16).










[image: La figura muestra dos trazados de electrocardiograma (ECG) impresos en papel milimetrado rojo, etiquetados como (a) y (b).]Figura 1.8 (a) Taquicardia sinusal. (b) Bradicardia sinusal.


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La figura muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo con un ritmo cardíaco irregular.]Figura 1.9 Ritmo irregular Número variable de cuadrados entre cada complejo QRS.



[image: La figura muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con marcas numeradas del 1 al 10 en la parte izquierda y derecha.][image: image]Figura 1.10 Demostración del movimiento del papel a lo largo del complejo QRS para ver si el ritmo es irregular


Para una descripción más detallada, siga


Página 12

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con un ritmo cardíaco caracterizado por complejos QRS anchos y una frecuencia reducida. No se observan ondas P.]Figura 1.11 Ritmo anormal (no sinusal) No hay ondas P.



[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con anotaciones que identifican las ondas P y los complejos QRS.]Figura 1.12 Bloqueo cardíaco Múltiples ondas P por complejo QRS.


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con una anotación que señala un complejo QRS ancho, mayor a tres cuadros pequeños.]Figura 1.13 Complejo QRS ancho Hay un QRS ancho (más de tres cuadrados pequeños) debido a una contracción ventricular anormal.


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con anotaciones que resaltan alteraciones en el segmento ST.]Figura 1.14 Elevación del segmento ST


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con una depresión en el segmento ST marcada por una línea roja horizontal de referencia.]Figura 1.15 Depresión del segmento ST


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con alteraciones en las ondas T, señaladas con flechas.]Figura 1.16 Inversión de la onda T


Para una descripción más detallada, siga


Patrones que se deben reconocer
La lectura de un ECG se realiza a menudo mediante el «reconocimiento de patrones», y existen algunas anomalías muy comunes que es útil estudiar y comprender para que, cuando se observen clínicamente, se pueda detectar el patrón anómalo muy rápidamente y buscar ayuda o iniciar el tratamiento con rapidez. El diagrama de flujo (v. fig. 1.4) le ayudará mientras aprende y le garantizará que no se le escapa nada.

Observe el ECG mostrado en la figura 1.17. Repasemos juntos el diagrama de flujo (v. fig. 1.4).

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones impreso en papel milimetrado rojo. Se observan ondas rápidas, desorganizadas y de gran amplitud en varias derivaciones.]Figura 1.17 ECG de fibrilación ventricular


Para una descripción más detallada, siga


El paciente parece moribundo y le han dado este ECG.

¿Parece anormal? Esto es claramente un trazado muy anormal. Se trata de un reconocimiento de patrones más que de una interpretación detallada del ECG, y no es necesario trabajar con todo el diagrama de flujo (v. fig. 1.4) en este escenario. En la vida real, usted buscaría ayuda inmediatamente, ya que el paciente se encuentra muy mal y presenta un ECG anormal. Se trata de la fibrilación ventricular (más información en el capítulo 8).Página 14

Repasemos ahora la figura 1.18.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones impreso en papel milimetrado rojo, con un patrón característico de fibrilación auricular.]Figura 1.18 ECG de fibrilación auricular


Para una descripción más detallada, siga


El paciente se encuentra bien y asintomático, por lo que podemos dedicar tiempo a trabajar con el diagrama de flujo (v. fig. 1.4).

La frecuencia oscila entre 60 y 75 lpm.

Observe el ritmo y utilice el rotulador de papel para ver si los complejos QRS son regulares (v. figs. 1.6 y 1.10); es posible que pueda ver a simple vista que no lo son.

¿Hay ondas P? No se ven ondas P en ninguna derivación.

¿La anchura del QRS es normal? Sí, son menos de tres cuadrados pequeños.

¿Son normales los segmentos ST? Sí.

¿Las ondas T son normales? Sí.

Se trata de un ECG anormal con un ritmo irregular. Se trata de la fibrilación auricular (más información en el capítulo 3).Página 15

Fíjese ahora en la figura 1.19.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones impreso en papel milimetrado rojo. Se observan complejos QRS con una morfología alterada.]Figura 1.19 Infarto de miocardio agudo con elevación del segmento ST Ritmo sinusal con elevación del segmento ST en las derivaciones V2-V6.


Para una descripción más detallada, siga


Las obs del paciente están estables, pero se queja de un fuerte dolor torácico.

La frecuencia es de aproximadamente 80 lpm.

El ritmo es regular y hay una onda P antes de cada complejo QRS.

Observando los complejos QRS, V2 es difícil de interpretar en términos de anchura, pero podemos ver claramente que es normal para I-III.

Segmentos ST: tiene un aspecto normal en VL y II, pero en V2-V6 es especialmente claro que es muy anormal, con una marcada elevación del ST.

Hay inversión de la onda T en VR (normal), pero también en III y VF, lo que es anormal.

Se trata de un ECG anormal con elevación del ST e inversión de la onda T. Se trata de un infarto de miocardio con elevación anterior del ST (más información en el capítulo 7).

Utilizaremos este enfoque de forma resumida para todas las interpretaciones de ECG a lo largo del libro.

■ Consejo importante: QUE NO CUNDA EL PÁNICO. EL ECG ES REALMENTE MUY FÁCIL.

Una vez llegado hasta aquí, el lector está listo para continuar con el resto del libro.





Descripción de la figura 1.1



[image: ]


La imagen muestra el torso desnudo de un hombre con electrodos colocados en diferentes puntos del pecho y las extremidades para la toma de un electrocardiograma (ECG). Los electrodos están etiquetados con letras y números, representando las derivaciones estándar utilizadas en el registro del ECG. En la parte inferior, se presentan las seis derivaciones torácicas (V₁ a V₆), que captan la actividad eléctrica del corazón desde una perspectiva frontal en el plano horizontal. A los lados y abajo de la imagen, se muestran las derivaciones de las extremidades (I, II, III, VR, VL y VF), que registran la actividad desde distintos ángulos en el plano vertical. Cada derivación está acompañada de un pequeño trazado electrocardiográfico en papel milimetrado de color rojo, mostrando las características específicas de cada una.


Navegar de nuevo a la Figura 1.1







Descripción de la figura 1.10



[image: ]


La figura muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado con marcas numeradas del 1 al 10 en la parte izquierda y derecha, con unas pequeñas marcas debajo de los números 1,2, 3 y 4 en la parte izquierda, y en 4, 5, un tercio por delante del 6 y un cuarto por delante del 7 en la parte derecha. En la parte inferior derecha, hay un recuadro con una instrucción en español que dice: "Desplace el papel a lo largo y vea si las marcas coinciden con los complejos QRS siguientes".


Navegar de nuevo a la Figura 1.10







Descripción de la figura 1.12



[image: ]


La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con anotaciones que identifican las ondas P y los complejos QRS. Se observan varias ondas P entre complejos QRS, las cuales están señaladas con flechas negras.


Navegar de nuevo a la Figura 1.12







Descripción de la figura 1.13



[image: ]


La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con una anotación que señala un complejo QRS ancho, mayor a tres cuadros pequeños. Se observan complejos QRS amplios y deformados. La anotación resalta visualmente la anchura del complejo QRS mediante un recuadro, sugiriendo una alteración en la propagación del impulso eléctrico en los ventrículos.


Navegar de nuevo a la Figura 1.13







Descripción de la figura 1.14



[image: ]


La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo, con anotaciones que resaltan alteraciones en el segmento ST. Se observan flechas señalando elevaciones del segmento ST en varias derivaciones, y una línea roja subrayando la desviación del segmento en comparación con la línea base.


Navegar de nuevo a la Figura 1.14







Descripción de la figura 1.15



[image: ]


La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo con una alteración en el segmento ST. Se observa una depresión del segmento ST, marcada por una línea roja horizontal de referencia, y una flecha señalando una onda T invertida.


Navegar de nuevo a la Figura 1.15







Descripción de la figura 1.16



[image: ]


La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) impreso en papel milimetrado rojo con alteraciones en las ondas T, señaladas con flechas. Se observa una inversión de la onda T en múltiples complejos. Los complejos QRS son regulares.


Navegar de nuevo a la Figura 1.16
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Parte 2: Aspectos básicos: fundamentos del registro, descripción e interpretación del ECG



	2: Nociones básicas sobre ECG

	3: Ritmo cardíaco

	4: Trastornos de la conducción

	5: Anomalías de las ondas P, los complejos QRS y las ondas T










2 Nociones básicas sobre ECG



	Utilidad del ECG 

	Fisiología eléctrica del corazón 
	Diagrama del circuito eléctrico cardíaco 

	Ritmo cardíaco 





	Las distintas partes del ECG 
	Tiempo y velocidad 

	Calibración 





	El ECG. Imágenes eléctricas 
	El ECG de 12 derivaciones 

	Otros tipos de ECG 





	La forma del complejo QRS 
	El complejo QRS en las derivaciones de las extremidades 

	El eje cardíaco 

	¿Por qué preocuparse por el eje cardíaco? 

	El complejo QRS en las derivaciones V 

	¿Por qué preocuparse por el punto de transición? 





	Realización de un registro. Aspectos prácticos 

	Calibración del ECG 

	Cómo informar un ECG 





«ECG» son las siglas de electrocardiograma o electrocardiografía. En algunos países, la abreviatura utilizada es «EKG». Hay que recordar que:


	• Cuando haya acabado de leer este libro, el lector debería ser capaz de decir, en serio, «el ECG es fácil de comprender».

	• La mayoría de las anomalías del ECG se puede interpretar de un modo racional.



Utilidad del ECG
El diagnóstico clínico depende, sobre todo, de la historia clínica del paciente y, en menor medida, de la exploración física. El ECG puede proporcionar datos para respaldar un diagnóstico y, en algunos casos, es crucial para el tratamiento del paciente. Sin embargo, el ECG se debe considerar como una herramienta y no como un fin en sí mismo.

El ECG es esencial para el diagnóstico y, por tanto, para el tratamiento de las arritmias cardíacas. Supone una ayuda para el diagnóstico de la causa del dolor torácico, y el uso adecuado de una intervención precoz en el infarto de miocardio depende de él. También puede ayudar en el diagnóstico de la causa del mareo, el síncope y la disnea.

Con la práctica, la interpretación del ECG se convierte en un reconocimiento de patrones. Sin embargo, el ECG puede analizarse a partir de los primeros principios utilizando el diagrama de flujo del capítulo 1 (v. fig. 1.4). En este capítulo se analiza el ECG con mayor profundidad.Página 18

Fisiología eléctrica del corazón
La contracción de cualquier músculo se asocia a cambios eléctricos denominados «despolarización», que pueden detectarse mediante electrodos unidos a la superficie corporal. Dado que puede detectarse cualquier contracción muscular, las variaciones eléctricas asociadas a la contracción del músculo cardíaco solo serán nítidas si el paciente está relajado por completo y sin contracción de ningún músculo esquelético.

Aunque el corazón tiene cuatro cámaras, desde el punto de vista eléctrico puede considerarse que solo tiene dos, porque ambas aurículas se contraen de forma conjunta, al igual que ambos ventrículos.

Diagrama del circuito eléctrico cardíaco
La descarga eléctrica necesaria para cada ciclo cardíaco suele iniciarse en un área especial de la aurícula derecha denominada «nódulo sinoauricular (SA)» (fig. 2.1). A continuación, la despolarización se propaga por las fibras del músculo auricular. Existe un retraso mientras la despolarización se propaga por otra área especial de la aurícula, el «nódulo auriculoventricular» (denominado también «nódulo AV» o a veces tan solo «el nódulo»). Después, la onda de despolarización viaja muy deprisa por el tejido de conducción especializado, denominado «haz de His», que se divide en el tabique interventricular en dos ramas, izquierda y derecha. La rama izquierda del haz se divide a su vez en dos. En el interior de la masa del músculo ventricular, la conducción se propaga un poco más despacio, por un tejido especializado denominado «fibras de Purkinje».

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de conducción del corazón en una vista seccional, resaltando estructuras clave en color rojo con líneas color negras que delimitan las cavidades.]Figura 2.1 Diagrama del circuito eléctrico cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


Ritmo cardíaco
Como se describirá un poco después, la activación eléctrica del corazón puede comenzar en ocasiones en zonas distintas al nódulo SA. La palabra «ritmo» se usa para referirse a la parte del corazón que controla la secuencia de activación. El ritmo cardíaco normal, en el que la activación eléctrica comienza en el nódulo SA, se denomina «ritmo sinusal».

Las distintas partes del ECG
La masa muscular de las aurículas es pequeña en comparación con la de los ventrículos, por lo que la variación eléctrica que acompaña a la contracción auricular también lo es. La despolarización de las aurículas se asocia con la onda «P» del ECG (fig. 2.2). La masa ventricular es grande, por lo que se produce una gran oscilación del ECG cuando los ventrículos se despolarizan: es lo que se denomina complejo «QRS». La onda «T» del ECG se asocia con el retorno de la masa ventricular a su estado de reposo eléctrico («repolarización»).Página 19

[image: La imagen muestra un trazado de un ECG representando las ondas eléctricas del corazón en una línea continua con distintas deflexiones etiquetadas como P, Q, R, S, T y U.]Figura 2.2 Aspecto del ECG normal, incluida una onda U


Para una descripción más detallada, siga


Las letras P, Q, R, S y T se seleccionaron en los comienzos de la historia del ECG, escogidas de forma arbitraria. Las deflexiones P, Q, R, S y T se denominan ondas; las ondas Q, R y S en conjunto forman un complejo, mientras que el intervalo entre la onda S y el comienzo de la onda T es el «segmento ST».

En algunos ECG, se puede observar una onda adicional al final de la onda T, que se denomina onda U. Su origen es incierto, aunque puede representar la repolarización de los músculos papilares. Si una onda U sigue a una onda T de forma normal, se puede asumir que es normal. Si sigue a una onda T aplanada, puede ser patológica (v. capítulo 5, apartado «Resumen»).

Los nombres de las diferentes partes del complejo QRS se muestran en la figura 2.3. Si la primera deflexión es negativa, se denomina onda Q (v. fig. 2.3a). Una deflexión positiva se denomina onda R, con independencia de si está precedida o no por una onda Q (v. fig. 2.3b y 2.3c). Cualquier deflexión por debajo de la línea basal que siga a una onda R se denomina onda S, con independencia de si está precedida o no por una onda Q (v. fig. 2.3d y 2.3e).

[image: La imagen muestra cinco variaciones del complejo QRS en un electrocardiograma (ECG), etiquetadas como (a), (b), (c), (d) y (e), representando diferentes morfologías de la despolarización ventricular.]Figura 2.3 Partes del complejo QRS (a) Onda Q. (b, c) Ondas R. (d, e) Ondas S.


Para una descripción más detallada, siga


Tiempo y velocidad
Los aparatos de ECG registran los cambios de la actividad eléctrica dibujando un trazado en una banda de papel en movimiento. Dichos aparatos tienen una velocidad de avance estándar de 25 mm/s y utilizan un papel con una cuadrícula de tamaño estándar. Cada cuadrado grande (5 mm) representa 0,2 segundos (s), es decir, 200 milisegundos (ms) (fig. 2.4). Por tanto, hay 5 cuadrados grandes por segundo y 300 cuadrados pequeños por minuto. De este modo, un fenómeno ECG, como un complejo QRS, que se produzca una vez en cada cuadrado grande tiene una frecuencia de 300 lpm. La frecuencia cardíaca puede calcularse con rapidez recordando la secuencia de la tabla 2.1. Al principio del capítulo 3, apartado «Evaluación de la frecuencia cardíaca», se abordarán otras formas de calcular la frecuencia.

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) sobre un fondo cuadriculado con líneas rojas, donde se explican las medidas de tiempo representadas por los cuadros.]Figura 2.4 Relación entre los cuadrados del papel del ECG y el tiempo Aquí hay un complejo QRS por segundo, por lo que la frecuencia cardíaca es de 60 lpm.


Para una descripción más detallada, siga


Tabla 2.1



Relación entre el número de cuadrados grandes existentes entre ondas R sucesivas y la frecuencia cardíaca



	Intervalo R-R (cuadrados grandes)
	Frecuencia cardíaca (lpm)





	1
	300



	2
	150



	3
	100



	4
	75



	5
	60



	6
	50






Al igual que la longitud del papel entre las ondas R informa de la frecuencia cardíaca, la distancia entre las distintas partes del complejo P-QRS-T indica el tiempo necesario para que la conducción de la descarga eléctrica se propague por las distintas partes del corazón.

El intervalo PR se mide desde el comienzo de la onda P hasta el inicio del complejo QRS, y es el tiempo que tarda la excitación en propagarse desde el nódulo SA, atravesar el músculo auricular y el nódulo AV, descender por el haz de His y hasta el músculo ventricular. Como es lógico, debería denominarse intervalo PQ, pero lo habitual es usar el término «intervalo PR» (fig. 2.5).Página 20

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) con las principales ondas y segmentos etiquetados.]Figura 2.5 Componentes del complejo del ECG


Para una descripción más detallada, siga


El intervalo PR normal dura 120-200 ms y está representado por 3-5 cuadrados pequeños. La mayor parte de este tiempo corresponde al retraso del nódulo AV (fig. 2.6).

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) sobre un fondo cuadriculado color rojo, donde se destacan y miden dos intervalos clave.]Figura 2.6 Intervalo PR y complejo QRS normales


Para una descripción más detallada, siga


Si el intervalo PR es muy corto, o bien las aurículas se han despolarizado desde un punto cercano al nódulo AV, o existe una conducción anormalmente rápida de las aurículas a los ventrículos.

La duración del complejo QRS muestra lo que tarda la excitación en propagarse por los ventrículos. Dicha duración suele ser de 120 ms (representado por tres cuadrados pequeños) o menos, pero cualquier anomalía de la conducción hace que tarde más y provoca un ensanchamiento de los complejos QRS (fig. 2.7). Debe recordarse que el complejo QRS representa la despolarización (no la contracción) de losPágina 21 ventrículos. La contracción se produce durante el segmento ST del ECG.

[image: La imagen muestra un trazado de electrocardiograma (ECG) sobre un fondo cuadriculado color rojo, con mediciones destacadas de los intervalos PR y QRS.]Figura 2.7 Intervalo PR normal y complejo QRS prolongado


Para una descripción más detallada, siga


El intervalo QT varía con la frecuencia cardíaca. Está prolongado en los pacientes con alguna anomalía electrolítica y, lo que es más relevante, debido a algunos fármacos. Una prolongación del intervalo QT (más de unos 480 ms) puede provocar taquicardia ventricular.

Calibración
La altura de las ondas P, de los complejos QRS y de las ondas T ofrece una limitada cantidad de información, siempre que el aparato esté bien calibrado. Una señal estándar de 1 milivoltio (mV) debería producir un desplazamiento vertical de la plumilla 1 cm (dos cuadrados grandes) (fig. 2.8), y esta señal de «calibración» debería incluirse en todos los registros.Página 22

[image: La imagen muestra tres registros de una onda en un electrocardiograma (ECG) sobre un fondo cuadriculado rojo, indicando la correcta calibración de la amplitud de la señal.]Figura 2.8 Calibración del registro del ECG


Para una descripción más detallada, siga


El ECG. Imágenes eléctricas
La palabra «derivación» puede crear confusión. A veces se utiliza para referirse a los fragmentos del electrodo que conectan al paciente con el aparato de ECG. Hablando con propiedad, una derivación es una imagen eléctrica del corazón.

La señal eléctrica procedente del corazón se detecta en la superficie corporal mediante electrodos, que están unidos al aparato de ECG con cables. Un electrodo se une a cada extremidad y seis a la parte anterior del tórax.

El aparato de ECG compara la actividad eléctrica que se detecta en los distintos electrodos, de modo que se obtiene una imagen eléctrica denominada «derivación». Las diferentes comparaciones «miran» al corazón desde distintas direcciones. Por ejemplo, cuando el aparato se ajusta a la «derivación I», está comparando la actividad eléctrica detectada por los electrodos conectados a cada brazo. Cada derivación ofrece una vista distinta de la actividad eléctrica del corazón y, por tanto, un patrón ECG distinto. En sentido estricto, cada patrón del ECG debería denominarse «derivación...», pero a menudo se omite la palabra «derivación».

El ECG consta de 12 vistas características del corazón, seis obtenidas de las derivaciones de las «extremidades» (I, II, III, VR, VL, VF) y seis de las derivaciones «precordiales» (V1-V6). No es necesario recordar cómo el aparato de registro realiza las derivaciones (o vistas del corazón), pero para los lectores que quieran saber cómo funciona, puede consultarse la tabla 2.2. El electrodo unido a la pierna derecha se usa como toma de tierra y no contribuye a ninguna derivación.

Tabla 2.2



Derivaciones de ECG



	Derivación
	Comparación de la actividad eléctrica





	I
	LA y RA



	II
	LL y RA



	III
	LL y LA



	VR
	RA y promedio de (LA + LL)



	VL
	LA y promedio de (RA + LL)



	VF
	LL y promedio de (LA + RA)



	V1

	V1 y promedio de (LA + RA + LL)



	V2

	V2 y promedio de (LA + RA + LL)



	V3

	V3 y promedio de (LA + RA + LL)



	V4

	V4 y promedio de (LA + RA + LL)



	V5

	V5 y promedio de (LA + RA + LL)



	V6

	V6 y promedio de (LA + RA + LL)




Clave: LA, brazo izquierdo; LL, pierna izquierda; RA, brazo derecho.



El ECG de 12 derivaciones
La interpretación del ECG es fácil si se recuerdan las direcciones desde las que cada derivación mira al corazón. Se puede considerar que las seis derivaciones «estándar», que se registran con los electrodos unidos a las extremidades, miran al corazón en un plano vertical (es decir, desde los lados o desde los pies) (fig. 2.9).

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de derivaciones del plano frontal del electrocardiograma (ECG), con una representación esquemática del torso y seis registros de ECG organizados alrededor.]Figura 2.9 Patrones de ECG registrados por las seis derivaciones «estándar»


Para una descripción más detallada, siga


Las derivaciones I, II y VL miran a la superficie lateral del corazón; las derivaciones III y VF, a la superficie inferior, y la derivación VR, a la aurícula derecha.

Las seis derivaciones V (V1-V6) miran al corazón en un plano horizontal, desde el frente y desde el lado izquierdo. Por tanto, las derivaciones V1 y V2 miran al ventrículo derecho, V3 y V4 miran al tabique interventricular y la pared anterior del ventrículo izquierdo, mientras que V5 y V6 miran a las paredes anterior y lateral del ventrículo izquierdo (fig. 2.10).Página 23

[image: La imagen muestra un esquema transversal del tórax con una representación del corazón en el centro, donde se identifican los ventrículos izquierdo y derecho etiquetados como LV y RV respectivamente.]Figura 2.10 Relación entre las seis derivaciones precordiales y el corazón


Para una descripción más detallada, siga


Al igual que con las derivaciones de las extremidades, cada una de las derivaciones precordiales muestra un patrón ECG diferente (fig. 2.11; v. también fig. 1.1). En cada derivación, el patrón es característico y es similar en las personas con corazones sanos.

[image: La imagen muestra un esquema de un torso humano con la caja torácica expuesta, indicando la colocación de las derivaciones precordiales del electrocardiograma en la superficie del tórax.]Figura 2.11 Patrones de ECG registrados por las derivaciones precordiales


Para una descripción más detallada, siga


Otros tipos de ECG
Existen muchos otros tipos de ECG. El ECG también puede medirse de forma invasiva desde el interior del corazón. Los cardiólogos utilizan estos trazados de ECG para orientar los tratamientos de las alteraciones del ritmo cardíaco. A veces se necesitan más de 12 derivaciones, sobre todo para evaluar las paredes laterales y posteriores del corazón. Este tema se trataráPágina 24 con más detalle en el libro complementario ECG en la práctica, 8.ª ed. Algunos dispositivos utilizan menos de 12 derivaciones para un fin específico. Por ejemplo, una mesa basculante o un EEG utilizan cinco, tres o una derivación, porque el ritmo cardíaco es el principal campo de interés de estas pruebas. Las ambulancias pueden utilizar tres derivaciones para registrar el ritmo durante el tránsito, pero también pueden registrar con las 12 derivaciones completas. Los ECG de una sola derivación suelen denominarse «tira de ritmo». Pueden emplearse para controlar el ritmo y se utilizan en muchos dispositivos modernos, como los relojes inteligentes. Es importante no hacer ningún diagnóstico a partir de una sola derivación, aparte de identificar el ritmo cardíaco. Sin embargo, en su práctica clínica encontrará con frecuencia estos trazados de una sola derivación procedentes de dispositivos modernos, como teléfonos y relojes, y es importante saber interpretarlos (fig. 2.12). Este aspecto se analiza detalladamente en el capítulo 3 y con más detalle aún en el libro complementario ECG en la práctica, 8.ª ed.

[image: La imagen muestra un esquema explicativo sobre los diferentes tipos de electrocardiograma según el número de derivaciones y electrodos utilizados.]Figura 2.12 Esquema de ECG de 1, 3 y 5 derivaciones


Para una descripción más detallada, siga


La forma del complejo QRS
A continuación, se detallará por qué el ECG tiene un aspecto típico en cada derivación.

El complejo QRS en las derivaciones de las extremidades
El aparato de ECG está calibrado de tal modo que si una onda de despolarización se mueve hacia una derivación, la plumilla se desplaza hacia arriba y si se aleja de ella, se desplaza hacia abajo.

La despolarización se propaga por el corazón en muchas direcciones a la vez, pero la forma del complejo QRS muestra la dirección media en la que se propaga la onda de despolarización por los ventrículos (fig. 2.13).

[image: La imagen muestra tres variaciones del complejo QRS en un electrocardiograma, etiquetadas como a, b y c.]Figura 2.13 Despolarización y forma del complejo QRS. Despolarización (a) acercándose a la derivación, lo que provoca un complejo QRS con predominio ascendente; (b) alejándose de la derivación, lo que causa un complejo QRS con predominio descendente, y (c) en ángulos rectos con la derivación, lo que da lugar a ondas R y S iguales.


Para una descripción más detallada, siga


Si el complejo QRS tiene un sentido predominante ascendente, o positivo (es decir, la onda R es mayor que la onda S), la despolarización se mueve hacia la derivación (v. fig. 2.13a). Si el predominio es descendente, o negativo (la onda S es mayor que la onda R), la despolarización se aleja de esa derivación (v. fig. 2.13b). Cuando la onda de despolarización se mueve en ángulos rectos respecto a la derivación, las ondas R y S son de igual tamaño (v. fig. 2.13c). Las ondas Q, cuando están presentes, tienen un significado especial, que se detallará más adelante.

El eje cardíaco
Las derivaciones VR y II miran al corazón desde direcciones opuestas. Vista de frente, la onda de despolarización suele propagarse por los ventrículos de las 11 en punto a las 5 en punto, de modo que las deflexiones de la derivación VR suelen ser, sobre todo, descendentes (negativas) y las de la derivación II principalmente ascendentes (positivas) (fig. 2.14).

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de derivaciones del plano frontal del electrocardiograma, con una representación esquemática del torso humano en el centro.]Figura 2.14 Eje cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


La dirección media de propagación de la onda de despolarización por los ventrículos, según se observa de frente, se denomina «eje cardíaco». Es útil decidir si este eje está en una dirección normal o no. La dirección del eje se puede deducir con mayor facilidad en las derivaciones I-III.

Un eje normal de las 11 en punto a las 5 en punto significa que la onda de despolarización se propaga hacia las derivaciones I-III y que, por tanto, se asocia con una deflexión de predominio ascendente en todas esas derivaciones; la deflexión será mayor en la derivación II que en la I o en la III (fig. 2.15).

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de derivaciones del plano frontal del electrocardiograma, con una representación esquemática del torso y tres derivaciones alrededor.]Figura 2.15 Eje normal


Para una descripción más detallada, siga


Cuando las ondas R y S del complejo QRS son iguales, el eje cardíaco está en ángulo recto con dicha derivación.

Si el ventrículo derecho se hipertrofia, tendrá un mayor efecto sobre el complejo QRS que el ventrículo izquierdo, y la onda promedio de despolarización (es decir, el eje) se desviará hacia la derecha. La deflexión de la derivación I se vuelve negativa (de predominio descendente) porque la despolarización se aleja de ella, y la deflexión de la derivación III se vuelve más positiva (de predominio ascendente) porque la despolarización se acerca a ella (fig. 2.16). Esto se denomina «desviación derecha del eje». Se asocia sobre todo con trastornos pulmonares que sobrecargan el corazón derecho, así como con cardiopatías congénitas.

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de derivaciones del plano frontal del ECG con un torso esquemático en el centro y una flecha negra indicando la dirección del eje eléctrico del corazón.]Figura 2.16 Desviación derecha del eje


Para una descripción más detallada, siga


Cuando el ventrículo izquierdo se hipertrofia, ejerce una mayor influencia sobre el complejo QRS que el ventrículo derecho. Por lo tanto, el eje puede desviarse hacia la izquierda y el complejo QRS se vuelve predominantemente negativo en la derivación III (fig. 2.17). La «desviación del eje a la izquierda»Página 25Página 26Página 27 no es significativa hasta que la deflexión del complejo QRS también es predominantemente negativa en la derivación II. Aunque la desviación del eje a la izquierda puede deberse a una influencia excesiva de un ventrículo izquierdo hipertrofiado, en realidad esta variación del eje suele deberse a un defecto de conducción más que a un aumento de la masa del músculo ventricular izquierdo (v. capítulo 4).

[image: La imagen muestra un esquema del sistema de derivaciones del plano frontal del ECG con un torso esquemático en el centro y una flecha negra indicando la dirección del eje eléctrico del corazón.]Figura 2.17 Desviación izquierda del eje


Para una descripción más detallada, siga


En ocasiones, el eje cardíaco se mide en grados (fig. 2.18), aunque esto no tiene una utilidad clínica especial. La derivación I se mide como si se mirase el corazón desde 0°, la derivación II desde +60°, la derivación VF desde +90° y la derivación III desde +120°. Las derivaciones VL y VR miran desde −30° y −150°, respectivamente.

[image: La imagen muestra un diagrama del sistema de ejes del electrocardiograma en un plano circular con grados marcados desde -180° hasta +180°.]Figura 2.18 Eje cardíaco y ángulos de derivación


Para una descripción más detallada, siga


El eje cardíaco normal está en un rango de −30° a +90°. Si en la derivación II la onda S es mayor que la onda R, el eje debe Página 28 estar a más de 90° de la derivación II. Dicho de otro modo, debe estar a un ángulo mayor de −30°, y más próximo a la vertical (v. figs. 2.17 y 2.18), y existe una desviación izquierda del eje. De forma similar, si el tamaño de la onda R es igual al de la onda S en la derivación I, el eje está en ángulo recto respecto a la derivación I o a +90°. Este es el límite de la normalidad hacia la «derecha». Si la onda S es mayor que la onda R en la derivación I, el eje está en un ángulo mayor de +90°, y existe una desviación derecha del eje (v. fig. 2.16).

¿Por qué preocuparse por el eje cardíaco?
Las desviaciones derecha e izquierda del eje en sí mismas pocas veces son significativas, y aparecen en pequeño grado en personas altas y delgadas, así como en personas bajas y obesas, respectivamente. Sin embargo, la presencia de una desviación del eje debería alertar al médico para buscar otros signos de hipertrofia ventricular derecha e izquierda (v. capítulo 5). Un cambio del eje a la derecha puede sugerir, por ejemplo, una embolia pulmonar, mientras que un cambio a la izquierda puede indicar un defecto de conducción.

El complejo QRS en las derivaciones V
La forma del complejo QRS en las derivaciones precordiales (V) está determinada por dos elementos:


	• El tabique interventricular se despolariza antes que las paredes de los ventrículos, y la onda de despolarización se propaga por el tabique de izquierda a derecha.

	• En el corazón normal, hay más cantidad de músculo en la pared del ventrículo izquierdo que en la del derecho, por lo que el ventrículo izquierdo ejerce una mayor influencia sobre el patrón del ECG que el ventrículo derecho.



Las derivaciones V1 y V2 miran al ventrículo derecho, las derivaciones V3 y V4 miran al tabique y las derivaciones V5 y V6 miran al ventrículo izquierdo (v. fig. 2.10).

En una derivación del ventrículo derecho, la deflexión es primero ascendente (onda R) a medida que el tabique se despolariza. En una derivación del ventrículo izquierdo, se observa el patrón opuesto: existe una pequeña deflexión descendente (onda Q «septal») (fig. 2.19).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón en una vista transversal, resaltando el sistema de conducción cardíaco y su relación con las derivaciones precordiales del electrocardiograma.]Figura 2.19 Forma del complejo QRS: primera fase


Para una descripción más detallada, siga


En una derivación del ventrículo derecho se produce después una deflexión descendente (onda S) a medida que la masa muscular principal se despolariza; los efectos eléctricos en el ventrículo izquierdo, de mayor tamaño (en el que la despolarización se aleja de la derivación ventricular derecha), son superiores a los del ventrículo derecho, de menor tamaño. En una derivación del ventrículo izquierdo, se produce una deflexión ascendente (onda R) a medida que el músculo ventricular se despolariza (fig. 2.20).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón en una vista transversal, resaltando el sistema de conducción cardíaco y la dirección de la despolarización ventricular mediante flechas negras.]Figura 2.20 Forma del complejo QRS: segunda fase


Para una descripción más detallada, siga


Cuando todo el miocardio está despolarizado, el trazado del ECG vuelve a la línea basal (fig. 2.21).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón en una vista transversal, destacando el sistema de conducción cardíaco y su relación con las derivaciones precordiales del electrocardiograma.]Figura 2.21 Forma del complejo QRS: tercera fase


Para una descripción más detallada, siga


El complejo QRS de las derivaciones precordiales muestra una progresión desde la derivación V1, donde tiene un predominio descendente o negativo, hasta la derivación V6, donde su predominio es ascendente o positivo (fig. 2.22). El «punto de transición», donde las ondas R y S son iguales, indica la posición del tabique interventricular.

[image: La imagen muestra seis registros de electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo, correspondientes a las derivaciones precordiales V1, V2, V3, V4, V5 y V6.]Figura 2.22 Patrones de ECG registrados por las derivaciones precordiales


Para una descripción más detallada, siga


¿Por qué preocuparse por el punto de transición?
En caso de hipertrofia del ventrículo derecho, con ocupación de más zona precordial de lo normal, el punto de transición Página 29 se moverá desde su posición normal en las derivaciones V3/V4 a las derivaciones V4/V5, o en ocasiones a V5/V6. Visto desde abajo, puede pensarse que el corazón ha girado en el sentido de las agujas del reloj. La «rotación en el sentido de las agujas del reloj» en el ECG es característica de la enfermedad pulmonar crónica.

Realización de un registro. Aspectos prácticos
Una vez que se conoce el aspecto que debería tener un ECG y a qué se debe, hay que pararse a describir el lado práctico de la elaboración de un registro. Algunos registradores de ECG, aunque no todos, producen una «tira de ritmo», que es un registro continuo, normalmente de la derivación II. Esto es especialmente útil cuando el ritmo no es normal. Todas las series de ECG que se muestran a continuación se registraron en personas sanas, cuyo ECG «ideal» se muestra en la figura 2.23.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.23 Un buen registro de un ECG normal

	• Los tres trazados superiores muestran las seis derivaciones de las extremidades (I, II, III, VR, VL, VF) y después las seis derivaciones precordiales.

	• El trazado inferior es una «tira de ritmo», registrada solo en la derivación II (es decir, sin cambio de derivación).

	• El trazado es claro, con ondas P, complejos QRS y ondas T visibles en todas las derivaciones.






Para una descripción más detallada, siga


Es fundamental asegurarse de que el electrodo marcado con LA está unido en realidad al brazo izquierdo, RA al brazo derecho y así con cada uno. Si los electrodos de las extremidades están unidos de forma incorrecta, el ECG de 12 derivaciones tendrá un aspecto muy extraño (fig. 2.24). Es posible interpretar el ECG, pero es más sencillo darse cuenta de que ha habido un error y repetir el registro.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, incluyendo las derivaciones de los miembros y las precordiales.]Figura 2.24 Efecto de invertir los electrodos conectados a los brazos izquierdo y derecho

	• Compárese con la figura 2.22, que se ha registrado correctamente en el mismo paciente.

	• Ondas P invertidas en la derivación I.

	• Anomalías de los complejos QRS y de las ondas T en la derivación I.

	• Las ondas T positivas en la derivación VR son infrecuentes.






Para una descripción más detallada, siga


La inversión de los electrodos de las piernas no ocasiona una gran diferencia en el ECG.

Los electrodos precordiales deben colocarse con precisión, de modo que se puedan identificar los patrones anómalos en las derivaciones V, así como para poder comparar los registros tomados en distintos momentos. Se debe identificar el segundo espacio intercostal palpando el ángulo esternal (el punto en el que se unen el manubrio y el cuerpo del esternón; suele haber un surco palpable donde comienza el cuerpo del esternón, con una angulación descendente en comparación con el manubrio. La segunda costilla está unida al esternón en el ángulo, y el segundo espacio intercostal está justo debajo). Una vez identificado el segundo espacio, se deben identificar por palpación el tercero y el cuarto, donde se colocan los electrodos para V1 y V2, respectivamente, a la derecha y a la izquierda del esternón. A continuación, los otros electrodos se sitúan según se muestraPágina 30Página 31 en las figuras 1.1 y 2.25, con V4 en la línea medioclavicular (la línea imaginaria vertical que comienza en el punto medio de la clavícula), V5 en la línea axilar anterior (la línea que comienza en el pliegue cutáneo que marca la parte anterior de la axila) y V6 en la línea axilar media.

[image: La imagen muestra un esquema anatómico del tórax con la ubicación de las derivaciones precordiales del electrocardiograma.]Figura 2.25 Posiciones de las derivaciones precordiales. Obsérvense los espacios intercostales cuarto y quinto.


Para una descripción más detallada, siga


Es fundamental lograr un buen contacto eléctrico entre los electrodos y la piel. Los efectos sobre el ECG de un mal contacto con la piel se muestran en la figura 2.26. La piel debe estar limpia y seca. En todos los pacientes que utilicen cremas o hidratantes (p. ej., pacientes dermatológicos) se debería limpiar con alcohol, que debe secarse antes de aplicar los electrodos. En las pruebas de esfuerzo, en las que es posible que los pacientes suden mucho, pueden utilizarse almohadillas abrasivas (en estas pruebas merece la pena gastar tiempo para asegurar un buen contacto, porque en muchos casos el ECG se vuelve casi ilegible al final de la prueba). El pelo es un mal conductor de la señal eléctrica e impide que los electrodos se adhieran a la piel. Tal vez sea preferible realizar un rasurado, pero puede que a los pacientes no les agrade (si es posible apartar el pelo y lograr un contacto firme con los electrodos, esta es una solución aceptable). Tras el rasurado, la piel debe limpiarse con alcohol o con una toallita jabonosa.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.26 Efecto de un mal contacto de los electrodos

	• Patrones extraños de ECG.

	• En la tira de ritmo (derivación II) los patrones varían.






Para una descripción más detallada, siga


Incluso con los mejores aparatos de ECG, las interferencias eléctricas pueden provocar una oscilación regular del trazado del ECG, que pueden producir a primera vista la impresión de un ensanchamiento de la línea basal (fig. 2.27). Puede resultarPágina 32 muy difícil averiguar de dónde proviene la interferencia, pero hay que considerar la iluminación eléctrica, así como los motores eléctricos de las camas y colchones.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones registrado sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 2.27 Efecto de las interferencias eléctricas

	• La presencia habitual de espigas de alta frecuencia confiere el aspecto de una línea basal ensanchada.






Para una descripción más detallada, siga


Calibración del ECG
Los aparatos de ECG suelen calibrarse de modo que 1 mV de señal provoque una deflexión de 1 cm en el papel de ECG, y suele aparecer una señal de calibración al principio (y a menudo también al final) de un registro, con texto de calibración en la parte inferior del trazado. Esto se ha reproducido en la figura 2.23 (para otros ECG de este libro, se ha eliminado el texto de calibración para simplificar, ya que todos están correctamente calibrados). Si la calibración es errónea, los complejos del ECG tendrán un aspecto demasiado grande o demasiado pequeño (figs. 2.28 y 2.29). Los complejos grandes pueden confundirse con una hipertrofia ventricular izquierda (v. capítulo 5) y los complejos pequeños pueden sugerir que existe alguna anomalía, como un derrame pericárdico, que reduce la señal eléctrica cardíaca. Por lo tanto, compruebe la calibración.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones, organizado en tres filas con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.28 Efecto del sobrecalibrado

	• La señal de calibración (1 mV) en el lado izquierdo de cada línea provoca una deflexión de 2 cm.

	• Todos los complejos son grandes en comparación con un ECG registrado con la calibración correcta (p. ej., fig. 2.22, en la que 1 mV causa una deflexión de 1 cm).






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones, con registros organizados en tres filas correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.29 Efecto de un calibrado insuficiente

	• La señal de calibración (1 mV) provoca una deflexión de 0,5 cm.

	• Todos los complejos son pequeños.






Para una descripción más detallada, siga


Los aparatos de ECG suelen ajustarse para que el papel avance a una velocidad de 25 mm/s, pero pueden modificarsePágina 33 para ir más despacio (lo que hace que los complejos tengan un aspecto más picudo y que estén más juntos) o a 50 mm/s (figs. 2.30 y 2.31). La velocidad más rápida se utiliza de forma general en algunos países europeos y hace que el ECG tenga un aspecto «ensanchado». En teoría, esto puede hacer que las ondas P sean más fáciles de ver, pero en realidad, el aplanamiento de las ondas P tiende a ocultarlas, por lo que esta velocidad rápida pocas veces es útil.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, dividido en dos secciones.][image: image]Figura 2.30 ECG normal registrado a una velocidad del papel de 50 mm/s

	• La velocidad del papel de 50 mm/s es más rápida de lo normal.

	• Un intervalo prolongado entre los complejos QRS da la impresión de una bradicardia.

	• Ensanchamiento de los complejos QRS.

	• Intervalo QT aparentemente muy largo.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones, organizado en tres filas con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.31 ECG normal registrado a una velocidad del papel de 12,5 mm/s

	• La velocidad del papel de 12,5 mm/s es más lenta de lo normal.

	• Los complejos QRS están más cerca, lo que da la impresión de una taquicardia.

	• Las ondas P, los complejos QRS y las ondas T son estrechas y «picudas».






Para una descripción más detallada, siga


Los aparatos de ECG están «sintonizados» a la frecuencia eléctrica que genera el músculo cardíaco, pero también detectan la contracción del músculo esquelético. Por tanto, es esencial que el paciente esté relajado, en un ambiente cálido y tumbado cómodamente. Si se está moviendo o con escalofríos, o si tiene movimientos involuntarios, como en la enfermedad de Parkinson, el aparato captará una gran cantidad de actividad muscular, que en los casos extremos puede enmascarar el ECG (figs. 2.32 y 2.33).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones, organizado en tres filas con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.32 ECG de una persona que no está relajada

	• Mismo paciente de las figuras 2.22-2.30.

	• La línea basal es poco clara y está sustituida por una serie de espigas puntiagudas irregulares, lo que se aprecia sobre todo en las derivaciones de las extremidades.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma de doce derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, en tres filas con registros correspondientes a las derivaciones de los miembros y precordiales.]Figura 2.33 Efecto de los escalofríos

	• Las espigas son más pronunciadas que cuando el paciente está relajado.

	• Las espigas puntiagudas también están más sincronizadas, porque los grupos de músculos esqueléticos se contraen juntos.

	• Los efectos de la contracción del músculo esquelético casi eclipsan a los de la contracción del músculo cardíaco en las derivaciones I-III.






Para una descripción más detallada, siga


Por tanto, el ECG hace la mayor parte del trabajo, pero hay que recordar:


	• Colocar los electrodos en las extremidades correctas.

	• Asegurar un contacto eléctrico adecuado.

	• Comprobar los ajustes de calibración y de velocidad.

	• Lograr que el paciente esté cómodo y relajado.



A continuación, basta con apretar el botón y el aparato proporcionará de forma automática un bonito ECG de 12 derivaciones.Página 34

Cómo informar un ECG
El capítulo 1 presenta el enfoque básico de la elaboración de informes de ECG mediante el diagrama de flujo de la figura 1.4. Muchos aparatos de ECG ofrecen de forma automática un informe, en el que se suele medir con precisión la frecuencia cardíaca y los intervalos de conducción. Sin embargo, la descripción del ritmo y de los patrones QRS y T debería tomarse con cautela. Los aparatos tienden a «sobreinformar», y a describir anomalías donde no existen: es mucho mejor confiar en el propio informe de quien interpreta el ECG. La nueva edición del libro 160 casos de ECG contiene ejemplos para que puedas ponerte a prueba y comprobar si eres mejor que el informe de la máquina.

Al igual que en el capítulo 1, cuando empiece a informar sobre ECG, es importante que siga el diagrama de flujo (v. fig. 1.4) para asegurarse de que no se le pasa por alto ninguna anomalía en su informe. Sin embargo, a medida que se adquiere más confianza, informar de una serie de hallazgos totalmente normales puede resultar pedante, y en la vida real es frecuente que no se haga.

El informe paso a paso debe conducir a su interpretación del ECG, indicando si el registro es normal o anormal; si es anormal, hay que identificar la patología subyacente. Uno de los problemas principales a la hora de informar un ECG es que la normalidad presenta una gran variación. Este tema se aborda con detalle en el capítulo 6.Página 35Página 36Página 37Página 38Página 39Página 40Página 41




[image: image] Resumen

Principios básicos


	• El ECG refleja los cambios eléctricos asociados con la activación (despolarización) inicial de las aurículas, seguida de la de los ventrículos.

	• La despolarización auricular provoca la onda P.

	• La despolarización ventricular da lugar al complejo QRS. Si la primera deflexión es descendente, es una onda Q. Cualquier deflexión ascendente es una onda R. Una deflexión descendente después de una onda R es una onda S.

	[image: La imagen muestra un complejo QRS de un electrocardiograma representado como una onda con tres deflexiones.]


Para una descripción más detallada, siga



	• Cuando la onda de despolarización se dirige hacia una derivación, la deflexión tiene un predominio ascendente. Cuando se aleja de una derivación, la deflexión es predominantemente descendente.

	• Las seis derivaciones de las extremidades (I, II, III, VR, VL y VF) miran al corazón desde los lados y desde los pies en un plano vertical.

	• El eje cardíaco es la dirección media de propagación de la despolarización según se observa desde el frente, y se estima a partir de las derivaciones I, II y III.

	• Las derivaciones precordiales o V miran al corazón desde el frente y desde la izquierda en un plano horizontal. La derivación V1 está situada sobre el ventrículo derecho y V6 sobre el izquierdo.

	• El tabique se despolariza de la izquierda a la derecha.

	• En un corazón sano, el ventrículo izquierdo ejerce una influencia mayor sobre el ECG que el derecho.

	• Por desgracia, hay muchas variaciones leves del ECG que son compatibles con corazones completamente sanos. Reconocer los límites de la normalidad es una de las principales dificultades a la hora de interpretar el ECG.





■ Consejo importante: Asegúrese siempre de que la posición de los electrodos es la correcta y tenga cuidado de no cambiar los electrodos de las extremidades. La forma «fácil» de recordarlo es «Ride Your Green Bike» (rojo, red, para el brazo derecho y luego amarillo, yellow, verde, green, y negro, black, en el sentido de las agujas del reloj).




Para más información sobre las anomalías del intervalo QT, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 2. [image: image]

Para más información sobre el ECG en personas sanas, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 1. [image: image]
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3 Ritmo cardíaco



	Sección 1: Análisis del ritmo mediante ECG de 12 derivaciones 
	Ritmicidad intrínseca del corazón 
	Evaluación de la frecuencia cardíaca 

	Evaluación del ritmo cardíaco 





	Arritmias 

	Bradicardias. Ritmos lentos 
	Escape auricular 

	Escape nodal (de la unión) 

	Escape ventricular 





	Extrasístoles 

	Taquicardias. Ritmos rápidos 
	Taquicardias supraventriculares 
	Taquicardia auricular (foco anómalo en la aurícula) 

	Flutter auricular 

	Taquicardia de la unión (nodal) 

	Masaje del seno carotídeo 





	Taquicardias ventriculares 

	Cómo distinguir entre la taquicardia ventricular y la taquicardia supraventricular con bloqueo de rama 





	Fibrilación 
	Fibrilación auricular 

	Fibrilación ventricular 





	Síndrome de Wolff-Parkinson-White 

	Orígenes de las taquicardias 

	Conducta práctica 





	Sección 2: Interpretación de ECG de una sola derivación 
	Identificación de las arritmias 









Hasta el momento, solo se ha considerado la propagación de la despolarización que se produce después de la activación normal del nódulo sinoauricular (SA) y da como resultado un ritmo sinusal normal. En este capítulo, consideraremos lo que ocurre cuando la despolarización se inicia en otros lugares y da lugar a una arritmia. Recuerde utilizar el diagrama de flujo (v. fig. 1.4) como ayuda para trabajar con cada ECG e interpretar correctamente el ritmo.

En las figuras de este capítulo se utilizarán estrellas negras (✶) para indicar la parte del corazón donde comienza la secuencia de activación (v. fig. 3.1 para el primer ejemplo de esto).Página 43

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con un patrón de ritmo sinusal normal en la parte inferior, representado con una línea negra sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 3.1 Arritmia sinusal

	• Una onda P por cada complejo QRS.

	• Intervalo PR constante.

	• Cambio progresivo del intervalo R-R entre los latidos.






Para una descripción más detallada, siga


Empezaremos evaluando la frecuencia cardíaca, ya que tanto la frecuencia cardíaca rápida como la lenta son una causa importante de síntomas en la población general.

Sección 1: Análisis del ritmo mediante ECG de 12 derivaciones
Ritmicidad intrínseca del corazón
La mayoría de las partes del corazón se pueden despolarizar de forma espontánea y rítmica, y la frecuencia de contracción de los ventrículos puede controlarse por la parte del corazón que se despolariza con más frecuencia.

El nódulo SA tiene normalmente la mayor frecuencia de descarga. Por lo tanto, la frecuencia de contracción de los ventrículos será igual al ritmo de descarga del nódulo SA. La frecuencia de descarga del nódulo SA está influida por los nervios vagos, así como por los reflejos originados en los pulmones. Los cambios de la frecuencia cardíaca asociados con la respiración suelen observarse en personas jóvenes y se denominan «arritmia sinusal» (fig. 3.1).

Un ritmo sinusal lento («bradicardia sinusal») puede asociarse al entrenamiento atlético, los desmayos, la hipotermia o el hipotiroidismo, y también suele observarse inmediatamente después de un infarto de miocardio inferior. Un ritmo sinusal rápido («taquicardia sinusal») puede asociarse al ejercicio, el miedo, el dolor, una hemorragia o la tirotoxicosis. No existe una frecuencia concreta que se denomine «bradicardia» o «taquicardia», sino que se trata meramente de términos descriptivos. Sin embargo, en términos prácticos, una frecuencia cardíaca normal suele estar entre 50 y 100 latidos por minuto (lpm). ¡Esto no es absoluto!Página 44

Evaluación de la frecuencia cardíaca
Como se ha comentado en el capítulo 2, apartado «Tiempo y velocidad»), la frecuencia cardíaca puede evaluarse fácilmente a partir del ECG. Se puede obtener una estimación aproximada fácil dividiendo el número de cuadrados grandes entre cada complejo QRS entre 300. Por ejemplo, en la figura 3.2 hay poco menos de tres cuadrados grandes entre complejos QRS; si hubiera exactamente tres cuadrados grandes, la frecuencia sería 100 (v. tabla 2.1). Así que la frecuencia estimada en este ECG es de aproximadamente 105 lpm. Otra forma sería contar el número total de complejos QRS (en este caso, 18). El ECG estándar registra durante 10 s, por lo que multiplicando este número por 6 se obtiene la frecuencia cardíaca (18 × 6 = 108). Del mismo modo, en la figura 3.3 hay algo menos de ocho cuadrados grandes entre complejos QRS, por lo que dividido entre 300 daría alrededor de 38 lpm. Alternativamente, hay casi siete complejos en el ECG, por lo que 7 × 6 da una frecuencia de 42 lpm. Estas aproximaciones son más que suficientes para la práctica clínica.Página 45

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 3.2 Ritmo sinusal

	• Una onda P por cada complejo QRS.

	• La frecuencia puede calcularse dividiendo el número de cuadrados grandes entre los complejos QRS entre 300. Aquí hay algo menos de tres cuadrados grandes entre cada complejo, por lo que la frecuencia estimada es justo superior a 100, y de hecho era de 108 lpm.

	• La frecuencia también puede calcularse contando el número total de complejos QRS en la tira de ritmo (hay 18). A continuación, multiplique esta cifra por 10 s para obtener la frecuencia cardíaca, es decir, 108 lpm.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con las convencionales I, II y III en la parte izquierda, las derivaciones aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales C1 a C6.]Figura 3.3 ECG de bradicardia sinusal


Para una descripción más detallada, siga


Evaluación del ritmo cardíaco
Cuando la despolarización comienza en el nódulo SA, se dice que el corazón está en ritmo sinusal. Sin embargo, la despolarización puede comenzar en otras zonas. En tal caso, el ritmo se denomina en función de la parte del corazón donde se origina la secuencia de despolarización, y se dice que existe una «arritmia».

Al intentar analizar un ritmo cardíaco se debe recordar que:


	• La contracción auricular se asocia con la onda P del ECG.

	• La contracción ventricular se asocia con el complejo QRS.

	• La contracción auricular suele preceder a la contracción ventricular, y suele existir una contracción auricular por cada contracción ventricular (es decir, debería haber tantas ondas P como complejos QRS).



Las claves para interpretar las arritmias son:


	• ¿Puede encontrar las ondas P? Se debe buscar la derivación en la que sean más evidentes.

	• Se debe determinar la relación existente entre las ondas P y los complejos QRS. Debería haber una onda P por cada complejo QRS.

	• Hay que evaluar la anchura de los complejos QRS (debería ser de 120 ms o menos, es decir, 3 cuadrados pequeños).

	• Debido a que las arritmias deberían identificarse en la derivación en la que las ondas P se observen con más facilidad, los ECG de 12 derivaciones son mejores que las tiras de ritmo. Sin embargo, dado que los dispositivos modernos ofrecen ECG de una sola derivación con gran facilidad, es importante conocer también sus puntos fuertes y débiles. Esto se aborda con más detalle en la introducción de la sección 2 «Interpretación de ECG de una sola derivación».

	• Las estrellas de las figuras de este capítulo ✶ indican la parte del corazón en la que comienza la secuencia de activación.Página 46



Arritmias
Las arritmias cardíacas pueden iniciarse en tres posibles lugares (fig. 3.4): el músculo auricular, la región que rodea al nódulo auriculoventricular (AV) (lo que se denomina ritmo «nodal» o, de forma más adecuada, «de la unión») o en el músculo ventricular. Aunque las figuras 3.4 a 3.7 sugieren que la activación eléctrica podría comenzar en puntos específicos en los músculos auricular y ventricular, las arritmias pueden iniciarse en cualquier punto de las aurículas o los ventrículos.

[image: La imagen muestra un esquema estilizado del corazón en sección, resaltando el sistema de conducción eléctrica.]Figura 3.4 Puntos en los que pueden empezar los ritmos cardíacos


Para una descripción más detallada, siga


Los ritmos sinusal, auricular y de la unión constituyen, en conjunto, los ritmos «supraventriculares» (v. fig. 3.5). En los ritmos supraventriculares, la onda de despolarización se propaga a los ventrículos de forma normal a través del haz de His y de sus ramas (v. fig. 3.6). Por tanto, el complejo QRS es normal (menos de tres cuadrados pequeños) y es igual tanto si la despolarización se inicia por el nódulo SA, el músculo auricular o la región de la unión.Página 47

[image: La imagen muestra un esquema simplificado del corazón en sección, con una línea diagonal que divide las regiones supraventricular y ventricular.]Figura 3.5 División de las arritmias en supraventriculares y ventriculares


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un esquema del corazón en sección resaltando el sistema de conducción eléctrica con estrellas negras y flechas indicando el flujo del impulso.]Figura 3.6 Propagación de la onda de despolarización en los ritmos supraventriculares


Para una descripción más detallada, siga


En los ritmos ventriculares, por otra parte, la onda de despolarización se propaga por los ventrículos a través de una vía anómala y más lenta a través de las fibras de Purkinje (v. fig. 3.7). Por tanto, el complejo QRS es ancho y su morfología es anómala. La repolarización también es anómala, por lo que la forma de la onda T también está alterada.

[image: La imagen muestra un esquema del corazón en sección con un énfasis en la conducción ventricular.]Figura 3.7 Propagación de la onda de despolarización en los ritmos ventriculares


Para una descripción más detallada, siga


Hay que recordar que:


	• Los ritmos supraventriculares tienen complejos QRS estrechos (menos de tres cuadrados pequeños o < 120 ms).

	• Los ritmos ventriculares tienen complejos QRS anchos (más de tres cuadrados pequeños o > 120 ms).

	• La única excepción a esta regla se produce cuando existe un ritmo supraventricular con bloqueo de rama derecha o izquierda, o en el síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), donde el complejo QRS será ancho (v. fig. 3.30).



Los ritmos anómalos que surgen en el músculo auricular, la región de la unión o el músculo ventricular pueden clasificarse como:


	• Bradicardias: lentas y sostenidas.

	• Extrasístoles: aparecen como latidos aislados.

	• Taquicardias: rápidas y sostenidas.

	• Fibrilación: la activación de las aurículas o los ventrículos está desorganizada por completo.



Bradicardias. Ritmos lentos
El hecho de que distintas partes del corazón sean capaces de iniciar la secuencia de despolarización supone una gran ventaja, porque esto confiere al órgano una serie de mecanismos de seguridad gracias a los que seguirá funcionando si el nódulo SA no logra despolarizarse o si la conducción de la onda de despolarización se bloquea. Sin embargo, los mecanismos protectores deben estar inactivos en condiciones normales para evitar la competición entre los sitios normales y anómalos de despolarización espontánea. Esto se consigue haciendo que los focos secundarios tengan una frecuencia intrínseca de despolarización menor que el nódulo SA.

El corazón está controlado por el foco que se despolariza espontáneamente con más frecuencia: normalmente es el nódulo SA, y proporciona una frecuencia cardíaca normal de unos 70/min. Si el nodo SA no se despolariza, el control será asumido por un foco en el músculo auricular o en la región alrededor del nodo AV (la región de unión), ambos con frecuencias de despolarización espontánea de aproximadamente 50 lpm. Si estas fallan, o si la conducción por el haz de His se bloquea, un foco ventricular tomará el mando y se producirá una frecuencia ventricular de unos 30 lpm.

Estos ritmos lentos de protección se denominan «ritmos de escape», porque aparecen cuando los sitios secundarios para iniciar la despolarización escapan de su inhibición normal por el nódulo SA más activo.

Los ritmos de escape no son trastornos primarios, sino que constituyen la respuesta a problemas más proximales en la vía de conducción. Suelen encontrarse en la fase aguda de un ataque cardíaco, cuando pueden asociarse con una bradicardia sinusal.

Escape auricular
Si la velocidad de despolarización del nódulo SA se frena y un foco auricular diferente toma el control del corazón, el ritmo se describe como «escape auricular». Los latidos de escape auricular pueden aparecer aislados (fig. 3.8).Página 48

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con un fondo cuadriculado rojo y una traza de ritmo sinusal.]Figura 3.8 Escape auricular

	• Después de un latido sinusal, el nódulo SA no se despolariza.

	• Después de un retraso, se observa una onda P anómala debido a que la excitación de la aurícula ha comenzado en algún lugar fuera del nódulo SA.

	• La onda P anómala se sigue de un complejo QRS normal, porque la excitación se ha propagado normalmente por el haz de His.

	• Los latidos restantes muestran una vuelta a la arritmia sinusal (complejo P-QRS normal, pero intervalo R-R irregular debido a la respiración).






Para una descripción más detallada, siga


Escape nodal (de la unión)
Si la región que rodea el nódulo AV toma el mando como foco de despolarización, el ritmo se denomina escape «nodal» o, de forma más apropiada, «de la unión» (fig. 3.9).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con una traza de ritmo irregular y ondas profundas y anchas, lo que podría sugerir un infarto de miocardio o una arritmia ventricular.]Figura 3.9 Escape nodal (de la unión)

	• Ritmo sinusal, frecuencia de 100 lpm.

	• Ritmo de escape de la unión (después de la flecha), frecuencia de 75 lpm.

	• Ausencia de ondas P en los latidos de la unión (indica la ausencia de contracción auricular o la pérdida de la onda P en el complejo QRS).

	• Complejos QRS normales.






Para una descripción más detallada, siga


Escape ventricular
El «escape ventricular» se observa con más frecuencia cuando la conducción entre las aurículas y los ventrículos se interrumpe por un bloqueo cardíaco completo (fig. 3.10).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con una traza de ritmo regular.]Figura 3.10 Bloqueo cardíaco completo

	• Ondas P regulares (despolarización auricular normal).

	• Frecuencia de la onda P, 145 lpm.

	• Complejos QRS muy anómalos, debido a una conducción anómala por el músculo ventricular.

	• Frecuencia del complejo QRS (escape ventricular), 15 lpm.

	• Ausencia de relación entre las ondas P y los complejos QRS.






Para una descripción más detallada, siga


Los ritmos de escape ventricular pueden aparecer sin un bloqueo cardíaco completo, y los latidos de escape ventricular pueden ser únicos (fig. 3.11).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado irregular caracterizado por complejos QRS anchos y deformados, lo que sugiere una arritmia ventricular.]Figura 3.11 Escape ventricular

	• Después de tres latidos sinusales, el nódulo SA no descarga.

	• No se produce un escape auricular ni nodal.

	• Después de una pausa, se produce un complejo QRS aislado, ancho y anómalo (flecha), con una onda T anómala.

	• Un foco ventricular controla el corazón durante un latido, tras lo que se recupera el ritmo sinusal.






Para una descripción más detallada, siga


El ritmo del corazón puede estar controlado en ocasiones por un foco ventricular con una frecuencia intrínseca de descarga más rápida que la observada en el bloqueo cardíaco completo. Este ritmo se denomina «ritmo idioventricular acelerado» (fig. 3.12), y suele asociarse a un infarto agudo de miocardio. Aunque el aspecto del ECG es similar al de la taquicardia ventricular (descrita después), el ritmo idioventricular acelerado es benigno y no debería tratarse. El diagnóstico de taquicardia ventricular solo se debería establecer con una frecuencia cardíaca a partir de 120 lpm.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que evidencia una actividad eléctrica anormal.]Figura 3.12 Ritmo idioventricular acelerado

	• Después de tres latidos sinusales, el nódulo SA no se despolariza.

	• Un foco de escape en el ventrículo toma el mando, causando un ritmo regular de 75 lpm con complejos QRS anchos y ondas T anómalas.






Para una descripción más detallada, siga


Extrasístoles
Cualquier parte del corazón puede despolarizarse antes de lo que debería, y el latido cardíaco acompañante se denomina extrasístole. El término «ectópica» se utiliza en ocasiones para indicar que la despolarización se ha originado en una localización anómala, y el término «contracción prematura» significa lo mismo.

El aspecto ECG de una extrasístole originada en el músculo auricular, la región de la unión o nodal, o el músculo ventricular es idéntico al del latido de escape correspondiente; la diferencia es que una extrasístole aparece de forma precoz, mientras que el latido de escape es un fenómeno diferido.Página 49Página 50

Las extrasístoles auriculares tienen ondas P anómalas (fig. 3.13). En una extrasístole de la unión, o no existe ninguna onda P, o aparece justo antes o inmediatamente después del complejo QRS (v. fig. 3.13). Los complejos QRS de las extrasístoles auricular y de la unión son iguales a los del ritmo sinusal.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que presenta variaciones en la morfología de las ondas P y los complejos QRS.]Figura 3.13 Extrasístoles auricular y de la unión (nodal)

	• Este registro muestra un ritmo sinusal con extrasístoles de la unión y auriculares.

	• Una extrasístole de la unión carece de ondas P.

	• Una extrasístole auricular tiene una onda P de forma anómala.

	• Los latidos sinusales, de la unión y auriculares tienen complejos QRS idénticos; la conducción en el haz de His y más allá de este es normal.






Para una descripción más detallada, siga


Sin embargo, los complejos QRS de las extrasístoles ventriculares son anómalos; suelen ser anchos y pueden tener casi cualquier forma (fig. 3.14). Las extrasístoles ventriculares son frecuentes y suelen carecer de relevancia. Sin embargo, cuando se producen al principio de la onda T de un latido precedente, pueden inducir una fibrilación ventricular (v. figs. 1.17) y, por tanto, son potencialmente peligrosos.

[image: La imagen muestra dos segmentos de un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo, acompañados por un esquema del corazón en sección en la parte superior derecha.]Figura 3.14 Extrasístole ventricular

	• El trazado superior muestra cinco latidos sinusales y después un latido prematuro con un complejo QRS ancho y una onda T anómala: se trata de una extrasístole ventricular (flecha).

	• En el trazado inferior, las extrasístoles se producen (flechas) en el vértice de las ondas T de los latidos sinusales precedentes: es el fenómeno de «R sobre T».






Para una descripción más detallada, siga


No obstante, puede que no sea tan sencillo, sobre todo si un latido de origen supraventricular se conduce de forma anómala a los ventrículos (bloqueo de rama, v. capítulo 4).Página 51Página 52

Estas preguntas le ayudarán a identificar correctamente las extrasístoles.


	1. ¿El complejo QRS prematuro sigue a una onda P prematura? En tal caso, debe ser una extrasístole auricular.

	2. ¿Se observa alguna onda P? Una extrasístole de la unión puede tener el aspecto de una onda P muy próxima, e incluso posterior, a un complejo QRS, porque la excitación se conduce tanto a las aurículas como a los ventrículos.

	3. ¿Tiene el complejo QRS la misma forma en todo el ECG (es decir, tiene la misma dirección inicial de deflexión que el latido normal y la misma duración)? Los latidos supraventriculares tienen el mismo aspecto entre sí, mientras que los ventriculares pueden ser distintos entre ellos.

	4. ¿La onda T tiene la misma orientación ascendente que en el latido normal? En los latidos supraventriculares sí la tiene, mientras que en los ventriculares está invertida.

	5. ¿La siguiente onda P después de una extrasístole aparece en el momento esperado? En las extrasístoles supraventriculares y ventriculares, existe una pausa («compensadora») antes del siguiente latido, pero una extrasístole supraventricular suele alterar la periodicidad normal del nódulo SA, por lo que la siguiente descarga del nódulo SA (y la onda P) aparecen con retraso.



Los efectos de las extrasístoles supraventriculares y ventriculares sobre la siguiente onda P son:


	• Una extrasístole supraventricular restablece el ciclo de la onda P (fig. 3.15).

	• Una extrasístole ventricular no afecta al nódulo SA, por lo que la siguiente onda P aparece en el momento predicho (fig. 3.16).Página 53



[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que presenta complejos QRS regulares e identificación de ondas P en algunos ciclos cardíacos.]Figura 3.15 Extrasístole supraventricular

	• Tres latidos sinusales se siguen de una extrasístole de la unión.

	• No se observan ondas P en el momento esperado, y la siguiente aparece de forma tardía.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado regular en el que se identifican ondas P en varios ciclos cardíacos.]Figura 3.16 Extrasístole ventricular

	• Tres latidos sinusales se siguen de una extrasístole ventricular.

	• No se observa una onda P después de este latido, pero la siguiente aparece a tiempo.






Para una descripción más detallada, siga


Taquicardias. Ritmos rápidos
Los focos de las aurículas, la región de la unión (nodal AV) y los ventrículos pueden despolarizarse de forma repetida, lo que ocasiona una taquicardia sostenida. Los criterios ya descritos pueden utilizarse para decidir el origen de la arritmia.

■ Consejo importante: Intente siempre identificar una onda P. Acuérdese de mirar todas las pistas.

Cuando una taquicardia se produce de forma intermitente, se denomina «paroxística»: se trata de una descripción clínica que no se relaciona con ningún patrón ECG específico.

Taquicardias supraventriculares
Taquicardia auricular (foco anómalo en la aurícula)
En la taquicardia auricular, las aurículas se despolarizan a un ritmo mayor de 150 lpm (fig. 3.17).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con una traza de ritmo irregular y ondas profundas y anchas, lo que podría sugerir un infarto de miocardio o una arritmia ventricular.]Figura 3.17 Taquicardia auricular

	• Después de tres latidos sinusales, aparece una taquicardia auricular a una frecuencia de 150 lpm.

	• Las ondas P pueden superponerse a las ondas T de los latidos previos.

	• Los complejos QRS tienen la misma forma que la de los latidos sinusales.






Para una descripción más detallada, siga


El nódulo AV no puede conducir frecuencias auriculares de descarga mayores de unos 200 lpm. Si la frecuencia auricular es más rápida que esta cifra, se produce un «bloqueo auriculoventricular», en el que algunas ondas P no se siguen de complejos QRS. La diferencia entre este tipo de bloqueo AV y un bloqueo cardíaco de segundo grado es que en el bloqueo AV asociado a una taquicardia, el nódulo AV funciona de forma adecuada e impide que los ventrículos se activen a una frecuencia rápida (y, por tanto, ineficaz). En el bloqueo de primer, segundo o tercer grado asociado con un ritmo sinusal, el nódulo AV y/o el haz de His no conducen de forma normal.

Flutter auricular
Cuando la frecuencia auricular es mayor de 250 lpm y no existe una línea basal entre las ondas P, existe un «flutter auricular» (fig. 3.18). Véase también el título complementario ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 4, para un esquema detallado del flutter.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que evidencia la presencia de múltiples ondas P antes de cada complejo QRS.]Figura 3.18 Flutter auricular

	• Se pueden apreciar ondas P a una frecuencia de 300 lpm, lo que provoca un aspecto en dientes de sierra.

	• Hay cuatro ondas P por cada complejo QRS (flechas).

	• La activación ventricular es perfectamente regular a 75 lpm.






Para una descripción más detallada, siga


Cuando la taquicardia auricular o el flutter auricular se asocian con un bloqueo 2:1 hay que ser muy cuidadoso para reconocer las ondas P adicionales (fig. 3.19). Una taquicardia de complejo estrecho con una frecuencia ventricular de unos 125-150 lpm debería alertar sobre la posibilidad de un flutter auricular con un bloqueo 2:1.Página 54Página 55

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por la presencia de múltiples ondas P antes de cada complejo QRS.]Figura 3.19 Flutter auricular con bloqueo 2:1

	• Existe un flutter auricular con una frecuencia auricular de 250 lpm, así como un bloqueo 2:1, que causa una frecuencia ventricular de 125 lpm.

	• La primera de las dos ondas P asociadas con cada complejo QRS puede confundirse con la onda T del latido precedente, pero las ondas P pueden identificarse por su regularidad.

	• En este trazado, las ondas T no se pueden identificar con claridad.






Para una descripción más detallada, siga


En el registro de la figura 3.20, el flutter auricular se aprecia más fácilmente en la derivación II, pero también es obvio en las derivaciones VR y VF.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones correspondiente a un caso de arritmia supraventricular con patrón característico de aleteo auricular conducido con una relación 2:1.]Figura 3.20 Flutter auricular con bloqueo 2:1

	• Frecuencia de 160 lpm.

	• El ritmo es regular con ondas de flutter que se observan mejor en la derivación II al doble de la frecuencia ventricular (una onda P queda enterrada en cada complejo QRS).

	• Complejos QRS estrechos, de forma normal.

	• Ondas T y ST normales (se aprecian mejor en las derivaciones V; en las derivaciones de las extremidades es difícil distinguir entre ondas T y P).






Para una descripción más detallada, siga


Taquicardia de la unión (nodal)
Si el área que rodea el nódulo AV se despolariza con frecuencia, las ondas P pueden estar muy cerca de los complejos QRS, o puede que sean inexistentes (fig. 3.21). El complejo QRS tiene una forma normal porque, al igual que en las otras arritmias supraventriculares, los ventrículos se activan por el haz de His de forma normal.

[image: La imagen muestra dos segmentos de un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo, comparando la taquicardia de la unión con el ritmo sinusal.]Figura 3.21 Taquicardia de la unión (nodal)

	• En el trazado superior no hay ondas P y los complejos QRS son totalmente regulares.

	• El trazado inferior corresponde al mismo paciente, en ritmo sinusal. Los complejos QRS tienen esencialmente la misma forma que los observados en la taquicardia de la unión.






Para una descripción más detallada, siga


El ECG de 12 derivaciones de la figura 3.22 muestra que en una taquicardia de la unión no es posible observar ondas P en ninguna derivación.Página 56Página 57

[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones. En las derivaciones estándar I, II y III, junto con las aumentadas VR, VL y VF, se observa un ritmo rápido con complejos QRS estrechos.]Figura 3.22 Taquicardia de la unión

	• Frecuencia de 200 lpm.

	• Ritmo regular sin ondas P.

	• Complejos QRS estrechos de forma normal.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Masaje del seno carotídeo
El masaje del seno carotídeo (MSC) se realiza frotando a lo largo de una arteria carótida en el punto donde el pulso es máximo. Se aplica presión en el cuello durante 5-10 s. Puede merecer la pena probar el MSC, porque puede hacer más evidente la naturaleza de la arritmia (fig. 3.23). Además, el MSC puede tener un efecto terapéutico útil sobre las taquicardias supraventriculares. El MSC activa un reflejo que provoca la estimulación vagal de los nódulos SA y AV. Esto provoca una reducción de la frecuencia de descarga del nódulo SA y un aumento del retraso de conducción en el nódulo AV. Esto último es relevante en el diagnóstico y tratamiento de las arritmias. El MSC permite terminar por completo algunas arritmias supraventriculares y disminuye la frecuencia ventricular en otras, pero carece de efecto sobre las arritmias ventriculares. El MSC no debería intentarse en pacientes con estenosis conocida de la arteria carótida o en los que han tenido accidentes isquémicos transitorios (AIT) o ictus recientes debido al riesgo de liberar émbolos.Página 58

[image: La imagen muestra un ECG que inicialmente presenta ritmo regular con complejos QRS definidos, seguido de una disminución progresiva en la amplitud de las ondas, hasta volverse casi isoeléctrico]Figura 3.23 Flutter auricular con masaje del seno carotídeo (MSC)

	• En este caso, el MSC (aplicado durante el período indicado por las flechas) ha aumentado el bloqueo entre las aurículas y los ventrículos, y ha puesto de manifiesto que el ritmo subyacente es un flutter auricular con un patrón de dientes de sierra.






Para una descripción más detallada, siga


Taquicardias ventriculares
Si un foco del músculo ventricular se despolariza con gran frecuencia (provocando extrasístoles ventriculares repetidas con rapidez), el ritmo se denomina «taquicardia ventricular» (fig. 3.24).

[image: La imagen muestra un ECG sobre un fondo cuadriculado rojo con trazado que evoluciona desde un ritmo inicial irregular hacia una serie de complejos QRS anchos.]Figura 3.24 Taquicardia ventricular

	• Después de dos latidos sinusales, la frecuencia aumenta a 200 lpm.

	• Los complejos QRS se ensanchan y las ondas T son difíciles de identificar.

	• El latido final muestra un regreso a un ritmo sinusal.






Para una descripción más detallada, siga


La excitación tiene que propagarse por una vía anómala a través del músculo ventricular, por lo que el complejo QRS es ancho y anómalo. Estos complejos anchos y anómalos se observan en las 12 derivaciones del ECG estándar (fig. 3.25).Página 59Página 60

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con un trazado caracterizado por complejos QRS amplios, rápidos y con morfología polimórfica en varias derivaciones.]Figura 3.25 Taquicardia ventricular

	• Frecuencia de 200 lpm.

	• Ritmo regular sin ondas P.

	• Complejos QRS anchos, duración 280 ms, con una forma muy anómala.

	• No hay segmentos ST ni ondas T identificables.






Para una descripción más detallada, siga


Debe recordarse que los complejos anchos y anómalos también se observan en el bloqueo de rama (fig. 3.26).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por ondas irregulares y complejos QRS de morfología variable.]Figura 3.26 Ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda

	• Ritmo sinusal: cada complejo QRS está precedido por una onda P, con un intervalo PR constante.

	• Los complejos QRS son anchos y las ondas T están invertidas.

	• Este trazado se registró en la derivación V6. El patrón M y la onda T invertida características del bloqueo de rama izquierda son fácilmente identificables (recuerde «WiLLiaM»: una forma de «M» en V6 y la «L» (left, izquierdo) en el medio del bloqueo de rama izquierda.






Para una descripción más detallada, siga


Cómo distinguir entre la taquicardia ventricular y la taquicardia supraventricular con bloqueo de rama
Es esencial recordar que el estado clínico del paciente (bueno o malo) no ayuda a diferenciar entre las dos causas posibles de una taquicardia con complejos QRS anchos. Si un paciente con infarto de miocardio agudo tiene una taquicardia de complejo ancho, casi siempre será una taquicardia ventricular. Sin embargo, un paciente con episodios de taquicardia de complejo ancho, pero sin infarto, puede tener una taquicardia ventricular o una taquicardia supraventricular con bloqueo de rama o el síndrome de WPW (v. apartado «Síndrome de Woff-Parkinson-White» y fig. 3.30). Los siguientes puntos pueden ser de utilidad:


	1. Encontrar las ondas P y ver qué relación tienen con los complejos QRS siempre es la clave para identificar las arritmias. Siempre se debe analizar de forma cuidadosa un ECG completo de 12 derivaciones.

	2. Si es posible, debe compararse el complejo QRS de la taquicardia con el del ritmo sinusal. Si el paciente tiene un bloqueo de rama cuando está en ritmo sinusal, el complejo QRS durante la taquicardia tendrá la misma forma que durante el ritmo normal.

	3. Si el complejo QRS es más ancho que cuatro cuadrados pequeños (160 ms), es probable que el ritmo sea de origen ventricular.

	4. Una desviación izquierda del eje durante la taquicardia suele indicar un origen ventricular, al igual que cualquier cambio del eje comparado con un registro tomado durante el ritmo sinusal.

	5. Si durante la taquicardia el complejo QRS es muy irregular, es probable que el ritmo sea una fibrilación auricular con bloqueo de rama o fibrilación auricular con síndrome de WPW (v. más adelante).



Fibrilación
Todas las arritmias descritas hasta el momento implican la contracción sincrónica de todas las fibras musculares de las aurículas o de los ventrículos, aunque a velocidades anómalas.Página 61 Cuando las fibras musculares individuales se contraen de forma independiente, se dice que están «fibrilando». La fibrilación se puede producir en el músculo auricular o ventricular.

Fibrilación auricular
Cuando las fibras musculares auriculares se contraen de forma independiente, no existen ondas P en el ECG, sino solo una línea irregular (fig. 3.27). En ocasiones, puede haber ondas de seudoflutter durante 2-3 s. El nódulo AV sufre un bombardeo continuo con ondas de despolarización de intensidad variable y la despolarización se propaga a intervalos irregulares por el haz de His. El nódulo AV conduce según un modo de «todo o nada», por lo que las ondas de despolarización que pasan por dicho nódulo tienen una intensidad constante. Sin embargo, estas ondas son irregulares, por lo que los ventrículos se contraen de forma irregular. Dado que la conducción hacia los ventrículos y a través de estos se produce por la vía normal, cada complejo QRS tiene una forma normal (v. fig. 3.27).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con dos derivaciones, II y V1, sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 3.27 Fibrilación auricular

	• Estas dos tiras están tomadas de un ECG 12L, es decir, son del mismo paciente.

	• Ausencia de ondas P y línea basal irregular.

	• Complejos QRS irregulares.

	• Complejos QRS de forma normal.






Para una descripción más detallada, siga


En un registro de 12 derivaciones, las ondas de fibrilación se pueden ver a menudo mucho mejor en algunas derivaciones que en otras (fig. 3.28; v. también fig. 1.18).Página 62Página 63

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones correspondiente a un cuadro de arritmia auricular desorganizada.]Figura 3.28 Fibrilación auricular

	• Frecuencia variable entre 75 y 190 lpm.

	• Ritmo irregular sin ondas P.

	• Complejos QRS estrechos de forma normal.

	• Segmentos ST deprimidos en las derivaciones V5-V6 (efecto de la digoxina; v. fig. 5.16).

	• Ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Fibrilación ventricular
Cuando las fibras del músculo ventricular se contraen de forma independiente, no se puede identificar ningún complejo QRS y el ECG aparece totalmente desorganizado (fig. 3.29; v. también fig. 1.17).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con un trazado que comienza con complejos QRS anchos y regulares, seguidos de una transición hacia una actividad eléctrica caótica y rápida.]Figura 3.29 Fibrilación ventricular


Para una descripción más detallada, siga


Dado que el paciente suele haber perdido la conciencia cuando se advierte que el cambio del patrón del ECG no se debe tan solo a que se ha soltado una conexión, el diagnóstico es fácil.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White
La única conexión eléctrica normal entre las aurículas y los ventrículos es el haz de His. Sin embargo, algunas personas tienen un haz conductor extra o «accesorio», situación que se denomina síndrome de WPW. El haz accesorio forma una conexión directa entre la aurícula y el ventrículo, por lo general en el lado izquierdo del corazón, y en este haz no existe un nódulo AV que retrase la conducción. Por tanto, una onda de despolarización alcanza el ventrículo de forma precoz y se produce una «preexcitación». El intervalo PR es corto y el complejo QRS presenta un ascenso borroso precoz denominado «onda delta» (δ; fig. 3.30). La segunda parte del complejo QRS es normal, pues la conducción por el haz de His alcanza a la preexcitación. Los efectos del síndrome de WPW sobre el ECG se describen con más detalle en el capítulo 8.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por una serie de complejos QRS estrechos y regulares a alta frecuencia.][image: image]Figura 3.30 Síndrome de Wolff-Parkinson-White

	• Frecuencia sinusal, frecuencia de 125 lpm.

	• Ritmo regular con intervalo PR corto (menos de tres cuadrados pequeños).

	• La despolarización en reposo comienza en el nódulo SA (estrella) y la transmisión AV se produce simultáneamente a través del nódulo AV y la vía accesoria (flechas), dando lugar a la onda δ, que se observa mejor en las derivaciones torácicas.

	• Desviación derecha del eje con ascenso lento del complejo QRS, mejor visto en las derivaciones V3 y V4. Onda R dominante en la derivación V1. Complejo QRS ensanchado debido a esta onda «δ».

	• La repolarización anormal conduce a aparentes cambios generalizados en las ondas ST y T.






Para una descripción más detallada, siga


La única relevancia clínica de esta anomalía anatómica es que puede causar una taquicardia paroxística. La despolarización se puede propagar en sentido distal por el haz de His y volver por la vía accesoria, de modo que reactive la aurícula. Por tanto, se establece un circuito de «reentrada» y se produce una taquicardia sostenida (fig. 3.31).Página 64Página 65

[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por una serie de complejos QRS estrechos y regulares a alta frecuencia.]Figura 3.31 Taquicardia sostenida en el síndrome de Wolff-Parkinson-White

	• Durante la taquicardia por reentrada no se observan ondas P.






Para una descripción más detallada, siga


Orígenes de las taquicardias
Hasta el momento, las taquicardias se han considerado como si se debieran a una mayor frecuencia espontánea de despolarización de alguna parte del corazón. Aunque este «aumento del automatismo» explica algunas taquicardias, otras se deben a circuitos de reentrada existentes en el miocardio. Las taquicardias que se han descrito como «de la unión» suelen deberse a circuitos de reentrada alrededor del nódulo AV, por lo que deberían denominarse con propiedad «taquicardias por reentrada nodal auriculoventricular» (TRNAV). No es posible distinguir la automaticidad mejorada de la taquicardia por reentrada en los ECG estándar. Sin embargo, esta diferenciación solo adquiere verdadera importancia si se está considerando un tratamiento de ablación invasiva, en cuyo caso la causa exacta de la arritmia suele poder distinguirse durante los estudios electrofisiológicos. Véase el título complementario ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 4.

Conducta práctica
La interpretación precisa del ECG es una parte esencial del tratamiento de las arritmias. Aunque en este libro no se pretende describir el tratamiento en detalle, algunos aspectos sencillos del tratamiento del paciente que se deducen de forma lógica de la interpretación de un ECG son:


	1. En los ritmos sinusales rápidos o lentos se debe tratar la causa subyacente, no el propio ritmo.

	2. Las extrasístoles rara vez precisan tratamiento, pero, si son excesivas, pueden requerir un período más largo de monitorización del ECG para evaluarlas más a fondo.

	3. En los pacientes con insuficiencia cardíaca aguda o hipotensión debida a una taquicardia, se debería considerar la cardioversión con corriente continua (CC) de forma precoz.

	4. Los pacientes con cualquier bradicardia que afecte a la circulación pueden tratarse con atropina, pero si esto es ineficaz, necesitarán un marcapasos temporal o permanente (fig. 3.32).Página 66

	5. Las maniobras vagales, como el MSC, la maniobra de Valsalva o la compresión del globo ocular, pueden ayudar a diagnosticar una taquicardia patológica estrecha. Se deberían realizar mientras se registra el ECG. Pueden ayudar a establecer el diagnóstico de:
	• Taquicardia sinusal: el MSC provoca una disminución temporal de la frecuencia cardíaca.

	• Taquicardia auricular y de la unión: el MSC puede interrumpir la arritmia o puede carecer de efecto.

	• Flutter auricular: el MSC suele provocar un aumento temporal del bloqueo (p. ej., de 2:1 a 3:1).

	• Taquicardia ventricular: el MSC no tiene ningún efecto, ya que la ralentización de la conducción del nodo AV no tiene ninguna repercusión.







[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por la presencia de ondas P visibles antes de cada complejo QRS.]Figura 3.32 Marcapasos

	• Se observan algunas ondas P ocasionales, pero sin relación con los complejos QRS.

	• Los complejos QRS están precedidos por una espiga breve, que representa el estímulo del marcapasos.

	• Los complejos QRS son anchos, porque los marcapasos estimulan el ventrículo derecho y provocan latidos «ventriculares».






Para una descripción más detallada, siga


Para obtener información actualizada sobre cómo tratar las arritmias agudas, consulte las directrices actuales del Resuscitation Council https://www.resus.org.uk.




[image: image] Resumen

Anomalías del ritmo cardíaco


	• La mayoría de las partes del corazón son capaces de experimentar una despolarización espontánea.

	• Las arritmias pueden aparecer en el músculo auricular, en la región que rodea al nódulo AV (región de la unión) y en el músculo ventricular.

	• Los ritmos de escape son lentos y tienen una función de protección.

	• La despolarización ocasional prematura de cualquier parte del corazón provoca una extrasístole.

	• La despolarización frecuente de cualquier parte del corazón provoca una taquicardia.

	• La contracción asincrónica de las fibras musculares individuales de las aurículas o los ventrículos se denomina fibrilación.

	• Todos los ritmos supraventriculares tienen unos complejos QRS normales, siempre que no exista un bloqueo de rama o un síndrome de preexcitación (WPW).

	• Los ritmos ventriculares provocan complejos QRS anchos y anómalos, así como ondas T anómalas.
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Sección 2: Interpretación de ECG de una sola derivación
Como se ha señalado en el capítulo 2, los ECG de una sola derivación pueden obtenerse de muchas fuentes y se encontrarán cada vez más en la práctica clínica debido a los avances en la disponibilidad de la tecnología digital. Es importante comprender las limitaciones de los trazados de una sola derivación. Un trazado de una sola derivación proporciona poca información sobre el cuadro eléctrico completo del corazón. Por ejemplo, los cambios en el segmento ST pueden ser muy difíciles de interpretar a partir de un trazado de una sola derivación. Por este motivo, los trazados de una sola derivación de alta calidad solo deben utilizarse para la interpretación de anomalías del ritmo y no, por ejemplo, para la evaluación del dolor torácico. Además, como se ha mostrado en este capítulo, a veces las ondas P son visibles en algunas derivaciones y en otras no (v. fig. 3.20).

Identificación de las arritmias
La identificación de las anomalías del ECG se parece en gran medida a identificar un elefante: una vez que se han visto, nunca se olvidan. Recuerde utilizar el diagrama de flujo (v. fig. 1.4). Las tablas siguientes pueden ayudar a diferenciar los distintos ritmos. En la tabla 3.1 se resumen las distintas partes del ECG y las posibles anomalías que conducen a una arritmia reconocible.

Las tablas 3.2 y 3.3 resumen los ritmos regulares e irregulares más comunes que pueden identificarse en los trazados de ECG de una sola derivación.




Para más información sobre extrasístoles, taquicardias y la identificación de taquicardias de complejo ancho, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 4. [image: image]

Para más información sobre bradicardias y marcapasos, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 5. [image: image]

Para más información sobre WPW, véanse el capítulo 8 de este libro y ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 3. [image: image]
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Tabla 3.1



Identificación de las arritmias en el ECG



	Anomalía
	Onda P
	Proporción P/QRS
	Regularidad del QRS
	Forma del QRS
	Frecuencia del QRS
	Ritmo





	Ocasional (es decir, extrasístoles)
	
	
	
	Normal
	
	Supraventricular



	
	
	
	Anómala
	
	Ventricular



	Sostenida
	Presente
	P:QRS = 1:1
	Regular
	Normal
	Normal
	Ritmo sinusal



	
	
	
	
	
	≥ 150 lpm
	Taquicardia auricular



	
	
	
	Ligeramente irregular
	Normal
	Normal
	Arritmia sinusal



	
	
	
	
	
	Lenta
	Escape auricular



	
	
	Más ondas P que complejos QRS
	Regular
	Normal
	Rápida
	Taquicardia auricular con bloqueo



	
	
	
	
	
	Lenta
	Bloqueo cardíaco de segundo grado



	
	
	
	
	Anómala
	Lenta
	Bloqueo cardíaco completo



	
	Ausente
	n/d
	Regular
	Normal
	Rápida
	Taquicardia de la unión



	
	
	
	
	
	Lenta
	Escape de la unión



	
	
	
	
	Anómala
	Rápida
	Taquicardia de la unión con bloqueo de rama o taquicardia ventricular



	
	
	
	Irregular
	Normal
	Cualquier velocidad
	Fibrilación auricular



	
	
	
	
	Anómala
	Cualquier velocidad
	Fibrilación auricular y bloqueo de rama



	
	
	Complejos QRS ausentes
	
	
	
	Fibrilación ventricular o parada






[image: ]
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Tabla 3.2



Ritmos regulares comunes



	Tipo de ritmo
	Explicación fisiológica
	Cambios en el ECG
	





	Ritmo sinusal (fig. 3.33)
	Funcionamiento normal de las aurículas y los ventrículos (es decir, contracción secuencial)
	Una onda P por cada complejo QRS
	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que presenta un ritmo regular con complejos QRS estrechos y ondas P precediendo cada complejo.]Figura 3.33 




Para una descripción más detallada, siga






	Taquicardia de complejo estrecho (fig. 3.34)
	La activación eléctrica comienza en el nódulo sinoauricular, el músculo auricular o el nódulo AV
	Las ondas P pueden ser visibles o no, el complejo QRS es estrecho y la frecuencia suele ser mayor de 120 lpm
	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por una serie de complejos QRS estrechos y regulares a alta frecuencia.]Figura 3.34 










	Taquicardia de complejo ancho (fig. 3.35)
	La actividad eléctrica comienza desde los ventrículos a un ritmo más rápido que el del nódulo sinoauricular
	Las ondas P no son visibles, el complejo QRS es ancho y la frecuencia suele ser mayor de 120 lpm
	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por complejos QRS anchos y regulares a alta frecuencia.]Figura 3.35 




Para una descripción más detallada, siga






	Bloqueo cardíaco completo (fig. 3.36)
	Las aurículas y los ventrículos ya no están sincronizados y funcionan de forma independiente, pero ambos laten con regularidad debido a la actividad intrínseca
	Ondas P visibles (flechas), pero sin relación con los complejos QRS. Los complejos QRS suelen ser anchos, pero pueden ser estrechos; la frecuencia es lenta pero aún es regular
	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado caracterizado por la presencia de ondas P visibles antes de cada complejo QRS, señaladas con flechas.]Figura 3.36 




Para una descripción más detallada, siga









[image: ]
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Tabla 3.3



Ritmos irregulares habituales



	Tipo de ritmo
	Explicación fisiológica
	Cambios en el ECG





	Arritmia sinusal
	Las aurículas y los ventrículos funcionan normalmente (es decir, contracción secuencial), pero se ven influidos por la respiración; esto es normal (fig. 3.37)
	Una onda P por cada complejo QRS, pero la distancia entre cada complejo QRS es más corta durante la inspiración



	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que presenta variaciones en la frecuencia cardíaca asociadas a la respiración.]Figura 3.37 




Para una descripción más detallada, siga






	Extrasístoles (en ocasiones denominadas latidos ectópicos)
	Latidos adicionales, que pueden originarse por encima del ventrículo (denominados supraventriculares), lo que significa que se originan en las aurículas o el nódulo AV (QRS estrecho, fig. 3.38), o en el interior del ventrículo (QRS ancho, fig. 3.39)
	El ritmo suele ser un ritmo sinusal con extrasístoles ocasionales, lo que da lugar a un ritmo irregular



	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma con un trazado de ritmo sinusal regular interrumpido por un complejo prematuro identificado como una extrasístole supraventricular.]Figura 3.38 




Para una descripción más detallada, siga



	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado de ritmo sinusal regular interrumpido por un complejo prematuro identificado como una extrasístole ventricular.]Figura 3.39 




Para una descripción más detallada, siga






	Fibrilación auricular
	Activación eléctrica totalmente desorganizada de las células auriculares y conducción irregular a los ventrículos (fig. 3.40)
	Ausencia de ondas P; el complejo QRS suele ser estrecho



	


[image: La imagen muestra un fragmento de electrocardiograma que representa un trazado caótico, desorganizado y sin actividad eléctrica repetitiva o reconocible.]Figura 3.40 




Para una descripción más detallada, siga






	Fibrilación ventricular
	Actividad eléctrica totalmente caótica en los ventrículos sin ninguna actividad de bombeo. Provoca la muerte a menos que se realice una reanimación inmediata (fig. 3.41)
	Ausencia de ondas P o de complejos QRS visibles Onda caótica e irregular



	


[image: La imagen muestra un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo con un trazado que evidencia un proceso patológico progresivo.]Figura 3.41 




Para una descripción más detallada, siga
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4 Trastornos de la conducción



	Trastornos de conducción en el nódulo AV y en el haz de His 
	Bloqueo cardíaco de primer grado 

	Bloqueo cardíaco de segundo grado 

	Bloqueo cardíaco de tercer grado o completo 





	Trastornos de conducción en las ramas derecha e izquierda del haz. Bloqueo de rama 
	Bloqueo de rama derecha 

	Bloqueo de rama izquierda 





	Trastornos de conducción en las porciones distales de la rama izquierda 
	Bloqueo bifascicular 

	Bloqueo trifascicular 





	Conducta práctica 
	Bloqueo de primer grado 

	Bloqueo de segundo grado 

	Bloqueo de tercer grado (bloqueo cardíaco completo) 

	Bloqueo de rama derecha 

	Bloqueo de rama izquierda 

	Desviación izquierda del eje 

	Desviación izquierda del eje y bloqueo de rama derecha (bloqueo bifascicular) 

	Desviación izquierda del eje y bloqueo de rama derecha con bloqueo cardíaco de primer grado (bloqueo trifascicular) 









Ya se ha descrito (v. capítulo 1) que la despolarización eléctrica comienza normalmente en el nódulo sinoauricular (SA) y que una onda de despolarización se propaga en sentido centrífugo por el músculo auricular al nódulo auriculoventricular (AV), y desde ahí hacia abajo por el haz de His y sus ramas a los ventrículos. La conducción de este frente de onda puede retrasarse o bloquearse en cualquier punto. Los problemas de conducción son simples de analizar, siempre que se recuerde en todo momento el diagrama del circuito eléctrico cardíaco (fig. 4.1).

[image: La imagen muestra un esquema simplificado del corazón en color rojo con etiquetas que señalan las principales estructuras del sistema de conducción eléctrica.]Figura 4.1 Diagrama del circuito eléctrico del corazón


Para una descripción más detallada, siga


Los problemas de conducción pueden considerarse en el orden de propagación normal de la onda de despolarización: nódulo SA → nódulo AV → haz de His → ramas del haz. En las descripciones subsiguientes hay que recordar que se asume que la despolarización comienza de forma normal en el nódulo SA.

El ritmo del corazón se interpreta mejor a partir de cualquier derivación del ECG que muestre la onda P con mayor claridad. Suele ser, aunque no siempre, la derivación II o la derivación V1. Se puede asumir que todas las «tiras de ritmo» de este libro se han registrado en una de estas derivaciones.Página 73

Trastornos de conducción en el nódulo AV y en el haz de His
El tiempo que transcurre para la propagación de la despolarización desde el nódulo SA hasta el músculo ventricular se refleja en el intervalo PR (v. capítulo 2) y no suele ser mayor de 200 ms (cinco cuadrados pequeños).

Las interferencias en los procesos de conducción provocan el fenómeno denominado «bloqueo cardíaco».

Bloqueo cardíaco de primer grado
Si cada onda de despolarización que se origina en el nódulo SA se conduce a los ventrículos, pero existe un retraso en algún punto a lo largo de la vía de conducción (fig. 4.2), el intervalo PR se prolonga. Esto se denomina «bloqueo cardíaco de primer grado» (fig. 4.3).

[image: El esquema representa el bloqueo cardíaco de primer grado mediante una línea en forma de “N” estilizada que simboliza la conducción del impulso eléctrico en el corazón.]Figura 4.2 Esquema del bloqueo cardíaco de primer grado


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de un electrocardiograma (ECG) con ondas trazadas sobre un fondo cuadriculado rojo que revela un bloqueo cardíaco de primer grado.]Figura 4.3 Bloqueo cardíaco de primer grado

	• Una onda P por cada complejo QRS.

	• Intervalo PR de 360 ms.






Para una descripción más detallada, siga


El bloqueo cardíaco de primer grado no es importante en sí mismo y no provoca síntomas, pero puede ser un signo precoz de enfermedad de conducción.

Bloqueo cardíaco de segundo grado
En ocasiones, la excitación no logra pasar por el nódulo AV o por el haz de His. Cuando esto ocurre de forma intermitente, se dice que existe un «bloqueo cardíaco de segundo grado». Existen tres variantes:


	1. Puede haber una prolongación progresiva del intervalo PR y a continuación un fallo de conducción de un latido auricular, seguido de la conducción de un latido con un intervalo PR más corto, y después la repetición de este ciclo. Esto se denomina fenómeno de «Wenckebach» o «Mobitz tipo 1» (fig. 4.4).Página 74

	2. La mayoría de los latidos se conducen con un intervalo PR constante, pero en ocasiones existe una despolarización auricular sin una despolarización ventricular subsiguiente. Esto se denomina fenómeno de «Mobitz tipo 2» (fig. 4.5).

	3. Puede haber una alternancia de latidos auriculares conducidos y no conducidos (o de un latido auricular conducido seguido de dos o tres latidos no conducidos), lo que da lugar al doble (o al triple o cuádruple) de ondas P que de complejos QRS. Esto se denomina conducción «2:1» («dos a uno»), «3:1» («tres a uno») o «4:1» («cuatro a uno») (fig. 4.6).



[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma (ECG) con ondas trazadas sobre un fondo cuadriculado rojo, destacando variaciones en el intervalo PR, con mediciones de 260 ms, 280 ms y 320 ms.]Figura 4.4 Bloqueo cardíaco de segundo grado (Wenckebach [Mobitz tipo 1])

	• Prolongación progresiva del intervalo PR.

	• Una onda P no conducida.

	• El siguiente latido que se conduce tiene un intervalo PR más corto que el latido conducido previo.

	• Al igual que con cualquier otro ritmo, puede que una onda P solo se observe como una distorsión de una onda T.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma (ECG) con ondas trazadas sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 4.5 Bloqueo cardíaco de segundo grado (Mobitz tipo 2)

	• El intervalo PR de los latidos conducidos es constante.

	• Una onda P no se sigue de un complejo QRS.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de un electrocardiograma (ECG) con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, que revela un bloqueo cardíaco de segundo grado.]Figura 4.6 Bloqueo cardíaco de segundo grado (tipo 2:1)

	• Dos ondas P por cada complejo QRS.

	• Intervalo PR normal y constante en los latidos conducidos.






Para una descripción más detallada, siga


Se debe recordar que, al igual que en cualquier otro ritmo, puede que la propia onda P solo aparezca como una distorsión de una onda T (fig. 4.7).

[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma (ECG) con ondas anotadas sobre un fondo cuadriculado rojo, compatible con un bloqueo cardíaco de segundo grado.]Figura 4.7 Bloqueo cardíaco de segundo grado (tipo 2:1)

	• La onda P en la onda T se puede identificar debido a su regularidad.






Para una descripción más detallada, siga


Las causas subyacentes del bloqueo cardíaco de segundo grado son las mismas que las del de primer grado. El fenómeno de Wenckebach suele ser benigno, pero los bloqueos de Mobitz tipo 2 y los bloqueos 2:1, 3:1 o 4:1 pueden preceder a un bloqueo cardíaco «completo» o de «tercer grado».Página 75Página 76

Bloqueo cardíaco de tercer grado o completo
El bloqueo cardíaco completo se produce cuando la contracción auricular es normal, pero ningún latido se conduce a los ventrículos (fig. 4.8). Cuando esto sucede, los ventrículos se excitan por un «mecanismo de escape» lento (v. capítulo 3), a partir de un foco despolarizante situado en el músculo ventricular.

[image: La imagen muestra un segmento de un electrocardiograma (ECG) con ondas marcadas sobre un fondo cuadriculado rojo, compatible con un bloqueo cardíaco de tercer grado.]Figura 4.8 Bloqueo cardíaco de tercer grado

	• Frecuencia de la onda P, 90 lpm.

	• Ausencia de relación entre las ondas P y los complejos QRS.

	• Frecuencia de los complejos QRS, 36 lpm.

	• Complejos QRS de forma anormal, debido a la anomalía de la propagación de la despolarización desde un foco ventricular.






Para una descripción más detallada, siga


El bloqueo completo no siempre es evidente a simple vista en un ECG de 12 derivaciones sin una tira de ritmo, en el que puede que solo haya unos pocos complejos QRS por derivación. La interpretación del ECG de la figura 4.9 habría sido mucho más fácil con una tira de ritmo, pero si no se dispone de ella, se debe observar el intervalo PR en todas las derivaciones para ver si existe una falta de homogeneidad.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón en diferentes planos.]Figura 4.9 Bloqueo cardíaco completo

	• Ritmo sinusal, pero no se conducen las ondas P.

	• Desviación derecha del eje.

	• Complejos QRS anchos (duración de 160 ms).

	• Patrón de bloqueo de rama derecha.

	• En este caso, la causa del bloqueo puede que no se determine, aunque en la mayoría de los pacientes se debe a la fibrosis del haz de His.






Para una descripción más detallada, siga


El bloqueo cardíaco completo puede producirse como un fenómeno agudo en los pacientes con infarto de miocardio (en el que suele ser transitorio) o puede ser crónico, debido por lo general a la presencia de fibrosis alrededor del haz de His. También puede deberse al bloqueo de ambas ramas.

Trastornos de conducción en las ramas derecha e izquierda del haz. Bloqueo de rama
Si la onda de despolarización alcanza el tabique interventricular normalmente, el intervalo entre el comienzo de la onda P y la primera deflexión del complejo QRS (el intervalo PR) será normal. Sin embargo, si existe alguna anomalía de conducción en la rama derecha o izquierda del haz («bloqueo de rama»), se producirá un retraso de la despolarización de parte del músculo ventricular. El tiempo extra que tarda la despolarización de todo el músculo ventricular provoca el ensanchamiento del complejo QRS.

En el corazón normal, el tiempo que tarda la onda de despolarización en propagarse desde el tabique interventricular hasta la porción más alejada de los ventrículos es menor de 120 ms, lo que supone 3 cuadrados pequeños del papel del ECG. Si la duración del complejo QRS es mayor de 120 ms, la conducción en los ventrículos debe haber seguido una vía anómala y, por tanto, más lenta.

Por tanto, un complejo QRS ancho puede indicar un bloqueo de rama, pero también puede producirse si la despolarización comienza en el interior del propio músculo ventricular (v. capítulo 3). No obstante, hay que recordar que, en el ritmo sinusal con bloqueo de rama, existen ondas P con un intervalo PR constante. Más adelante se describirá que esto no sucede con los ritmos iniciados en los ventrículos.

El bloqueo de ambas ramas tiene el mismo efecto que el bloqueo del haz de His y provoca un bloqueo cardíaco completo (tercer grado).

El bloqueo de rama derecha (BRD) suele indicar la existencia de problemas en el lado derecho del corazón, pero los patrones de BRD con un complejo QRS de duración normal son bastante frecuentes en la población sana. Este patrón (patrón dePágina 77 BRD, pero con un complejo QRS estrecho) suele denominarse «BRD parcial o incompleto». Pocas veces reviste relevancia, y puede considerarse una variante normal.

El bloqueo de rama izquierda (BRI) siempre indica una cardiopatía, por lo general del ventrículo izquierdo.

Es esencial apreciar la presencia de un bloqueo de rama, porque el BRI impide cualquier interpretación adicional del ECG, y el BRD puede dificultar dicha interpretación.

El mecanismo subyacente a los patrones ECG de BRD y de BRI puede averiguarse a partir de sus principios. Recuerde (v. capítulo 2):


	• El tabique suele despolarizarse de izquierda a derecha.

	• Dado que el ventrículo izquierdo tiene más masa muscular que el derecho, ejerce una mayor influencia sobre el ECG que el ventrículo derecho.Página 78

	• La propagación de la excitación acercándose a una derivación provoca una deflexión ascendente en el ECG.



Bloqueo de rama derecha
En el BRD no existe conducción por la rama derecha del haz, pero el tabique se despolariza a partir del lado izquierdo del modo habitual, lo que provoca una onda R en una derivación ventricular derecha (V1) y una onda Q pequeña en una derivación ventricular izquierda (V6) (fig. 4.10).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón en rojo con el sistema de conducción eléctrica resaltado, indicando la dirección del impulso a través del haz de His y sus ramas.]Figura 4.10 Conducción en el bloqueo de rama derecha: primera fase


Para una descripción más detallada, siga


A continuación, la excitación se propaga al ventrículo izquierdo, lo que origina una onda S en la derivación V1 y una onda R en V6 (fig. 4.11).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica, destacando la dirección del impulso desde el nodo auriculoventricular y su propagación hacia los ventrículos.]Figura 4.11 Conducción en el bloqueo de rama derecha: segunda fase


Para una descripción más detallada, siga


La excitación tarda más tiempo en alcanzar el ventrículo derecho que en un corazón sano, debido al fracaso de la vía de conducción normal. Por tanto, el ventrículo derecho se despolariza después del izquierdo. Esto provoca una segunda onda R (R’) en la derivación V1, y una onda S ancha y profunda (con el consiguiente complejo QRS ancho) en V6 (fig. 4.12). En la figura 4.13 se muestra un ECG de 12 derivaciones con BRD.Página 79

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica, indicando la propagación del impulso desde el nodo auriculoventricular y su distribución en los ventrículos.]Figura 4.12 Conducción en el bloqueo de rama derecha: tercera fase


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas trazadas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón desde distintas perspectivas.]Figura 4.13 Ritmo sinusal con bloqueo de rama derecha

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal con intervalo PR normal.

	• Eje cardíaco normal.

	• Complejos QRS anchos (160 ms).

	• Patrón RSR’ en la derivación V1, y ondas S profundas y anchas en la derivación V6.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


■ Consejo importante: Una forma fácil de recordar el patrón de BRD es con la nemotecnia «MaRRoW»: «M» para el patrón en V1, «W» para el patrón en V6 y una R en medio de «MaRRoW» para el BRD (right).

Bloqueo de rama izquierda
Si la conducción por la rama izquierda no se produce, el tabique se despolariza de derecha a izquierda, lo que provoca una onda Q pequeña en la derivación V1 y una onda R en V6 (fig. 4.14).Página 80

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica resaltado, indicando la propagación del impulso desde el nodo auriculoventricular a través del haz de His y sus ramas.]Figura 4.14 Conducción en el bloqueo de rama izquierda: primera fase


Para una descripción más detallada, siga


El ventrículo derecho se despolariza antes que el izquierdo, por lo que, a pesar de la menor masa muscular, existe una onda R en la derivación V1 y una onda S (que a menudo solo está presente como una muesca) en la derivación V6 (fig. 4.15). Hay que recordar que cualquier deflexión ascendente, aunque sea pequeña, es una onda R, y cualquier deflexión descendente, aunque sea pequeña, después de una onda R es una onda S.

[image: La imagen muestra un diagrama del corazón con el sistema de conducción eléctrica, revelando la distribución del impulso desde el nodo auriculoventricular a través del haz de His y sus ramas.]Figura 4.15 Conducción en el bloqueo de rama izquierda: segunda fase


Para una descripción más detallada, siga


La despolarización subsiguiente del ventrículo izquierdo provoca una onda S en la derivación V1 y otra onda R en la derivación V6 (fig. 4.16). Esto se denomina en ocasiones patrón «W» en V1 y patrón «M» en V6. El patrón «W» puede no estar presente siempre en el BRI (fig. 4.17).

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica, indicando la propagación del impulso desde el nodo auriculoventricular y su distribución en los ventrículos.]Figura 4.16 Conducción en el bloqueo de rama izquierda: tercera fase


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón desde distintos ángulos.]Figura 4.17 Ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda

	• Frecuencia de 100 lpm.

	• Ritmo sinusal con intervalo PR normal.

	• Eje cardíaco normal.

	• Complejos QRS anchos (160 ms).

	• Patrón M en los complejos QRS, que se aprecia mejor en las derivaciones I, VL, V5 y V6.

	• Segmentos ST normales con ondas T invertidas en las derivaciones I, II y VL.






Para una descripción más detallada, siga


■ Consejo importante: Una forma fácil de recordar el patrón de BRI es con la nemotecnia «WiLLiaM»: «W» para el patrón en V1, «M» para el patrón en V6 y una L en medio de «WiLLiaM» para el BR izquierdo (left).Página 81

El BRI se asocia con una inversión de la onda T en las derivaciones laterales (I, VL y V5-V6), aunque no necesariamente en todas ellas.

Trastornos de conducción en las porciones distales de la rama izquierda
Llegados a este punto, merece la pena considerar con un poco más de detalle la anatomía de las ramas del haz de His. La rama derecha no tiene divisiones principales, pero la rama izquierda tiene dos: los «fascículos» anterior y posterior. Por tanto, la onda de despolarización se propaga por los ventrículos a través de tres vías (fig. 4.18).

[image: La imagen muestra un diagrama esquemático en blanco y negro del sistema de conducción eléctrica del corazón, representado con líneas curvas que simulan el trayecto del impulso eléctrico.]Figura 4.18 Las tres vías de la onda de despolarización


Para una descripción más detallada, siga


El eje cardíaco (v. capítulo 2) depende de la dirección media de la despolarización ventricular. Puesto que el ventrículo izquierdo contiene más músculo que el derecho, tiene una influencia mayor sobre el eje cardíaco (fig. 4.19).Página 82

[image: La imagen muestra un esquema en blanco y negro del sistema de conducción cardíaco, representado con líneas curvas que simulan el trayecto del impulso eléctrico.]Figura 4.19 Efecto de la conducción normal sobre el eje cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


Si el fascículo anterior de la rama izquierda no logra conducir el impulso, el ventrículo izquierdo tiene que despolarizarse a través del fascículo posterior, por lo que el eje cardíaco rota hacia arriba (fig. 4.20).

[image: La imagen muestra un diagrama del sistema de conducción cardíaco, con líneas representando el trayecto del impulso eléctrico desde el nódulo auriculoventricular a través del haz de His y sus ramas.]Figura 4.20 Efecto del bloqueo fascicular anterior izquierdo sobre el eje cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


Por tanto, la desviación izquierda del eje se debe a un bloqueo fascicular anterior izquierdo o «hemibloqueo anterior izquierdo» (fig. 4.21).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón desde distintas perspectivas.]Figura 4.21 Ritmo sinusal con desviación izquierda del eje (por lo demás, normal)

	• Frecuencia de 80 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Desviación izquierda del eje: complejo QRS ascendente en la derivación I, pero descendente (onda S dominante) en las derivaciones II y III.

	• Anchura normal del QRS.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


El bloqueo del fascículo posterior de la rama izquierda («hemibloqueo posterior izquierdo») es más raro que el hemibloqueo anterior, pero si sucede, el ECG muestra una desviación derecha del eje.

Cuando la rama derecha se bloquea, el eje cardíaco suele permanecer normal, porque existe una despolarizaciónPágina 83 normal del ventrículo izquierdo con su gran masa muscular (fig. 4.22).

[image: La imagen muestra un diagrama del sistema de conducción cardíaco, con líneas que representan la trayectoria del impulso eléctrico desde el nódulo auriculoventricular a través del haz de His.]Figura 4.22 Ausencia de efecto del bloqueo de rama derecha sobre el eje cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


Missing Head
Bloqueo bifascicular
Sin embargo, si tanto la rama derecha del haz como el fascículo anterior izquierdo están bloqueados, el ECG muestra un BRD y una desviación izquierda del eje (fig. 4.23). A veces se denomina «bloqueo bifascicular», y este patrón ECG indica obviamente un daño generalizado del sistema de conducción (fig. 4.24).

[image: La imagen muestra un diagrama del sistema de conducción del corazón, que simula el trayecto del impulso eléctrico desde el nódulo auriculoventricular a través del haz de His y sus ramas.]Figura 4.23 Efecto del bloqueo de rama derecha y del hemibloqueo anterior izquierdo sobre el eje cardíaco


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado de color rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón en distintos planos.]Figura 4.24 Bloqueo bifascicular

	• Frecuencia de 90 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Desviación izquierda del eje (onda S dominante en las derivaciones II y III).

	• QRS ancho con bloqueo de rama derecha (patrón RSR’ en la derivación V1, y onda S profunda y ancha en la derivación V6).

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Bloqueo trifascicular
Puede observarse un incremento adicional de la enfermedad de conducción cuando el bloqueo bifascicular se combina con un bloqueo cardíaco de primer grado (fig. 4.25). A menudo se denomina bloqueo trifascicular, aunque el bloqueo desde el nódulo SA hasta el nódulo AV no es realmente un fascículo. Sin embargo, este término se utiliza habitualmente en la práctica clínica (fig. 4.26). Los pacientes con bloqueo bifascicular o trifascicular que presentan caídas, presíncope o síncope requieren una investigación urgente, ya que presentan un mayor riesgo de bloqueo cardíaco completo.Página 84Página 85Página 86

[image: La imagen muestra un diagrama esquemático en blanco y negro del sistema de conducción cardíaco, en donde unas líneas curvas indican el trayecto del impulso eléctrico.]Figura 4.25 Esquema del bloqueo trifascicular


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen es un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, que muestra la actividad eléctrica del corazón desde distintas perspectivas.]Figura 4.26 Bloqueo trifascicular

	• Frecuencia de 61.

	• Ritmo sinusal.

	• Intervalo PR prolongado (232 ms).

	• QRS ancho con bloqueo de rama derecha y desviación izquierda del eje.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Conducta práctica
Siempre se debe recordar que se debe tratar al paciente, no al ECG. Lo primero es el alivio sintomático. Sin embargo, se pueden establecer algunas puntualizaciones generales sobre las medidas que deben ponerse en práctica si el ECG muestra anomalías de la conducción.

Bloqueo de primer grado



	• Frecuente en personas sanas.

	• Asintomático.

	• No se precisan actuaciones específicas.



Bloqueo de segundo grado



	• Suele indicar cardiopatía; a menudo se observa en el infarto agudo de miocardio y en este contexto puede recuperarse.

	• Las ondas P bloqueadas ocasionales que no causan pausas significativas o sintomáticas y el bloqueo de Wenckebach pueden no necesitar tratamiento específico.

	• Los bloqueos 2:1, 3:1 o 4:1 pueden indicar una necesidad de marcapasos temporal o permanente, sobre todo si la frecuencia ventricular es lenta.



Bloqueo de tercer grado (bloqueo cardíaco completo)



	• Siempre indica una enfermedad del tejido de conducción, con más frecuencia de tipo fibrosis que isquémica.

	• Se debe considerar un marcapasos temporal o permanente.



Bloqueo de rama derecha



	• Hay que pensar en una comunicación interauricular.

	• No existe un tratamiento específico.



Bloqueo de rama izquierda



	• Hay que pensar en una estenosis aórtica y en una cardiopatía isquémica.

	• Si el paciente está asintomático, no es necesario tomar ninguna otra medida que no sea un ecocardiograma.

	• Si ha tenido recientemente dolor torácico intenso, el BRI puede indicar un infarto agudo de miocardio, y debería considerarse realizar una intervención.



Desviación izquierda del eje



	• Hay que pensar en una hipertrofia ventricular izquierda y sus causas.

	• No se requieren actuaciones.



Desviación izquierda del eje y bloqueo de rama derecha (bloqueo bifascicular)



	• Indica una enfermedad grave del tejido de conducción.

	• Las investigaciones y el tratamiento dependen de los síntomas. Si los síntomas sugieren un bloqueo cardíaco completo intermitente, puede ser necesario el uso de marcapasos.



Desviación izquierda del eje y bloqueo de rama derecha con bloqueo cardíaco de primer grado (bloqueo trifascicular)



	• Indica una enfermedad grave del tejido de conducción.

	• Umbral bajo para marcapasos si los síntomas sugieren bloqueo cardíaco completo intermitente.Página 87






[image: image] Resumen

Conducción y sus efectos sobre el ECG


	• La despolarización suele comenzar en el nódulo SA y se propaga a los ventrículos a través del nódulo AV, el haz de His, las ramas derecha e izquierda del haz de His y los fascículos anterior y posterior de la rama izquierda.

	• En cualquiera de estos puntos puede desarrollarse una anomalía de la conducción.

	• Los trastornos de la conducción en el nódulo AV y en el haz de His pueden ser parciales (bloqueo de primer y segundo grado) o completos (bloqueo de tercer grado).

	• Si la conducción es normal en el nódulo AV, el haz de His y una de sus ramas, pero es anómala en la otra rama, existe un bloqueo de rama, y el complejo QRS es ancho.

	• El patrón ECG del BRD y del BRI puede comprenderse si se recuerda que:
	– El tabique se despolariza primero de izquierda a derecha.

	– La derivación V1 mira al ventrículo derecho y la derivación V6 al ventrículo izquierdo.

	– Cuando la despolarización se propaga hacia un electrodo, la plumilla se mueve hacia arriba.





	• La forma más fácil de recordar los patrones de BRD y BRI es con las reglas mnemotécnicas «MaRRoW» y «WiLLiaM». En el BRD, se usa «MaRRoW»: un patrón M en V1 y un patrón W en V6 y la letra R (right, derecho) de BRD en MaRRoW. En el BRI, se usa «WiLLiaM»: un patrón de «W» en V1 y un patrón M en V6, así como la letra L (left, izquierdo) de BRI en «WiLLiaM».

	• El bloqueo de la división o fascículo anterior de la rama izquierda provoca una desviación izquierda del eje.





■ Consejo importante: Compruebe siempre si hay ondas P y si cada onda P está asociada a un complejo QRS. Cuidado con el paciente bradicárdico. ¡Fíjese bien en el ECG de 12 derivaciones!




Para más información sobre los trastornos de la conducción y los marcapasos, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 5. [image: image]
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5 Anomalías de las ondas P, los complejos QRS y las ondas T



	Onda P 

	Complejo QRS 
	Anomalías de la anchura del complejo QRS 

	Anomalías de la altura del complejo QRS 
	Hipertrofia ventricular derecha 

	Embolia pulmonar 

	Hipertrofia ventricular izquierda 





	Origen de las ondas Q 





	Segmento ST 

	Anomalías del segmento ST 

	Onda T 
	Inversión de la onda T 

	Síndrome coronario agudo 

	Hipertrofia ventricular 

	Bloqueo de rama 

	Digoxina 





	Otras anomalías del segmento ST y de la onda T 
	Anomalías electrolíticas 

	Cambios inespecíficos 









Ya está familiarizado con el uso del diagrama de flujo (v. fig. 1.4). Ahora ya domina los conceptos básicos de cómo se genera el ECG y qué puede fallar. Este capítulo se centra en las formas de onda individuales, y al final del mismo podrá realizar un análisis mucho más detallado.

Onda P
La onda P no siempre es visible en todas las derivaciones, así que recuerde mirar en todas las derivaciones para visualizar claramente la morfología. Las ondas P que surgen de diferentes partes de la aurícula pueden tener una forma diferente a las que surgen del nódulo SA (v. fig. 3.8).

Solo hay dos anomalías importantes de la onda P:


	1. Cualquier factor que provoque una hipertrofia de la aurícula derecha (como una estenosis de la válvula tricúspide o la hipertensión pulmonar) da lugar a la aparición de ondas P picudas (fig. 5.1).

	2. La hipertrofia de la aurícula izquierda (debida por lo general a una estenosis mitral) origina una onda P ancha y bífida (fig. 5.2).



[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma (ECG) con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón.]Figura 5.1 Hipertrofia auricular derecha


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma (ECG) con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón.]Figura 5.2 Hipertrofia auricular izquierda


Para una descripción más detallada, siga


Complejo QRS
El complejo QRS normal tiene cuatro características:


	1. Su duración es menor de 120 ms (tres cuadrados pequeños).Página 89

	2. En una derivación ventricular derecha (V1), la onda S es mayor que la onda R.

	3. En una derivación ventricular izquierda (V5 o V6), la altura de la onda R es inferior a 25 mm (véase el punto de transición en las figuras 2.19-2.21).

	4. Las derivaciones ventriculares izquierdas pueden mostrar ondas Q debidas a la despolarización septal, pero tienen menos de 1 mm de ancho y menos de 2 mm de profundidad.



Anomalías de la anchura del complejo QRS
Los complejos QRS tienen una anchura anómala en presencia de un bloqueo de rama (v. capítulo 4) o cuando la despolarización se inicia en un foco del músculo ventricular que provoca latidos de escape ventricular, extrasístoles o taquicardia (v. capítulo 3). En cada caso, la mayor anchura indica que la despolarización se ha propagado por los ventrículos por una vía anómala y, por tanto, lenta. El complejo QRS también es ancho en el síndrome de Wolff-Parkinson-White (v. 3.30).

Anomalías de la altura del complejo QRS
Un incremento de la masa muscular de cualquiera de los ventrículos provocará un aumento de la actividad eléctrica, lo que a su vez aumenta la altura del complejo QRS.Página 90

Hipertrofia ventricular derecha
La hipertrofia ventricular derecha se observa mejor en las derivaciones ventriculares derechas (sobre todo en V1). Puesto que el ventrículo izquierdo no tiene su efecto dominante habitual sobre la forma del complejo QRS, el complejo se vuelve ascendente en la derivación V1 (es decir, la altura de la onda R supera a la profundidad de la onda S), lo que es casi siempre anómalo (fig. 5.3). También existirá una onda S profunda en la derivación V6.

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica, indicando la propagación del impulso desde el nodo auriculoventricular y su distribución en los ventrículos.]Figura 5.3 Complejo QRS en la hipertrofia ventricular derecha


Para una descripción más detallada, siga


La hipertrofia ventricular derecha suele acompañarse de una desviación derecha del eje (v. capítulo 2), de una onda P picuda (hipertrofia auricular derecha) (v. fig. 5.1) y, en los casos graves, de la inversión de las ondas T en las derivaciones V1 y V2, y a veces en la derivación V3, o incluso en V4 (fig. 5.4).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón desde distintos ángulos.]Figura 5.4 Hipertrofia ventricular derecha grave

	• Frecuencia de 63 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho con desviación derecha del eje (ondas S profundas en la derivación I), ondas R dominantes en la derivación V1.

	• Ondas S profundas en la derivación V6 (rotación horaria).

	• Depresión del ST en V1, V2 y derivación II, y segmentos descendentes inferiormente.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones II, III, VF y V1-V3.

	• Ondas T planas en las derivaciones V4-V5.






Para una descripción más detallada, siga


Embolia pulmonar
En la embolia pulmonar, el ECG puede mostrar características de hipertrofia ventricular derecha (fig. 5.5), aunque en muchos casos la única anomalía es una taquicardia sinusal. Cuando se sospeche una embolia pulmonar, se deben buscar los siguientes signos:


	1. Ondas P picudas.

	2. Desviación derecha del eje (ondas S en la derivación I).

	3. Ondas R altas en la derivación V1.

	4. Bloqueo de rama derecha.

	5. Ondas T invertidas en la derivación V1 (normal), que se propagan a las derivaciones V2 o V3.

	6. Un desplazamiento del punto de transición hacia la izquierda, de modo que la onda R iguala a la onda S en la derivación V5 o V6 en lugar de en V3 o V4 (rotación horaria); en la derivación V6 persistirá una onda S profunda.

	7. Curiosamente, una onda «Q» en la derivación III semejante a un infarto inferior (v. más adelante).



[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón desde distintos ángulos.]Figura 5.5 Embolia pulmonar

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal con picos de ondas P, especialmente en la derivación II.

	• QRS estrecho, desviación derecha del eje, onda S persistente en la derivación V6 y punto de transición entre V5 y V6.

	• Segmentos ST normales, pero inversión de la onda T en las derivaciones V1-V4.






Para una descripción más detallada, siga


Sin embargo, no hay que dudar en realizar más pruebas al paciente (dímero D y angiografía por tomografía computarizada [TC] pulmonar) si el cuadro clínico sugiere una embolia pulmonar, pero el ECG no muestra el patrón clásico de hipertrofia ventricular derecha y solo muestra una taquicardia sinusal.

Hipertrofia ventricular izquierda
La hipertrofia ventricular izquierda provoca una onda R alta (mayor de 25 mm) en la derivación V5 o V6 y una onda S profunda en la derivación V1 o V2 (fig. 5.6). Según los criterios de Sokolow-Lyon, la hipertrofia ventricular izquierda está presente cuando la suma de la altura de la onda R en la derivación V5 o V6 más la profundidad de la onda S en la derivación V1 supera los 35 mm. A veces, los cambios de voltaje por sí solos pueden ser normales (v. capítulo 6, figs. 6.13 y 6.14), pero con una hipertrofia importante, también hay ondas T invertidas en las derivaciones I, VL, V5 y V6, y a veces V4, y puede haber desviación izquierda del eje. Es difícil diagnosticar los grados leves de hipertrofia ventricular izquierda en el ECG.Página 91Página 92Página 93

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón en distintos planos.]Figura 5.6 Hipertrofia ventricular izquierda

	• Frecuencia de 83 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho con eje normal, ondas R altas en las derivaciones V5-V6 (onda R en la derivación V5, 40 mm) y ondas S profundas en las derivaciones V1-V2.

	• Segmentos ST normales con ondas T invertidas en las derivaciones I, VL y V5-V6.






Para una descripción más detallada, siga


Origen de las ondas Q
Las pequeñas ondas «Q» (septales) de las derivaciones ventriculares izquierdas se deben a la despolarización del tabique de izquierda a derecha (v. capítulo 2). Sin embargo, las ondas Q mayores de un cuadrado pequeño de ancho (40 ms) y mayores de 2 mm de profundidad tienen un significado bastante distinto.

Los ventrículos se despolarizan desde dentro hacia fuera (fig. 5.7). Por tanto, un electrodo situado en la cavidad de un ventrículo solo registraría una onda Q, porque todas las ondas de despolarización se alejarían de él. Si un infarto de miocardioPágina 94 provoca la muerte completa del músculo desde la superficie interna hasta la superficie externa del corazón, se crea una «ventana» eléctrica, y un electrodo que mire al corazón por esa ventana registrará un potencial de cavidad; es decir, una onda Q.

[image: La imagen muestra un esquema del corazón con el sistema de conducción eléctrica, indicando la propagación del impulso desde el nodo auriculoventricular a través del haz de His y sus ramas.]Figura 5.7 Origen de las ondas Q


Para una descripción más detallada, siga


Por tanto, las ondas Q mayores de un cuadrado pequeño de anchura y de al menos 2 mm de profundidad indican un infarto de miocardio de espesor total, y las derivaciones en las que aparecen dichas ondas Q ofrecen una cierta indicación de la parte del corazón que se ha lesionado. De este modo, un infarto de la pared anterior del ventrículo izquierdo provoca una onda Q en las derivaciones que miran al corazón de frente: V2-V4 o V5 (fig. 5.8) (v. capítulo 2).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón desde distintas perspectivas]Figura 5.8 Elevación del segmento ST y ondas Q marcadas en un infarto de miocardio anterior agudo con elevación del segmento ST

	• Frecuencia de 90 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho, eje normal con ondas Q profundas y pérdida de ondas R en las derivaciones V1-V4.

	• Elevación de los segmentos ST e inversión de la onda T en las derivaciones I, VL y V2-V6.






Para una descripción más detallada, siga


Si el infarto afecta a las superficies anterior y lateral del corazón, existirá una onda Q en las derivaciones V3 y V4, así como en las derivaciones que miran a la superficie lateral: I, VL y V5-V6 (fig. 5.9).Página 95Página 96

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón desde distintas perspectivas.]Figura 5.9 Infarto de miocardio anterolateral agudo y hemibloqueo anterior izquierdo

	• Frecuencia de 110 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho, desviación izquierda del eje (ondas S dominantes en las derivaciones II y III).

	• Ondas Q en las derivaciones VL y V2-V3.

	• Segmentos ST elevados con ondas T anormales en las derivaciones I, VL y V2-V5.






Para una descripción más detallada, siga


Los infartos de la superficie inferior del corazón provocan ondas Q en las derivaciones que miran al corazón desde abajo, III y VF (fig. 5.10).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón en distintos planos.]Figura 5.10 Infarto agudo inferior; isquemia anterolateral

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho, eje normal, ondas Q en las derivaciones III.

	• Segmentos ST elevados en las derivaciones II, III y VF, depresión leve del ST en V2-V4 y ondas T invertidas en la derivación VL (anormal) y en la derivación V1 (normal).






Para una descripción más detallada, siga


Cuando se infarta la pared posterior del ventrículo izquierdo se observa un patrón diferente (fig. 5.11). El ventrículo derecho ocupa la zona frontal del corazón desde el punto de vista anatómico, y habitualmente la despolarización del ventrículo derecho (que se mueve hacia el electrodo de V1) se ve eclipsada por la despolarización del ventrículo izquierdo (que se aleja de V1). El resultado es una onda S dominante en la derivación V1 (anormal). En un infarto de la pared posterior del ventrículo izquierdo, la despolarizaciónPágina 97 del ventrículo derecho se ve menos ensombrecida por las fuerzas ventriculares izquierdas, por lo que se hace más evidente y aparece una onda R en la derivación V1. El aspecto del ECG es similar al de la hipertrofia ventricular derecha, aunque los otros cambios de dicha hipertrofia (v. más adelante) no aparecen.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, representando la actividad eléctrica del corazón en distintos planos.]Figura 5.11 Infarto de miocardio posterior

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho con eje normal y ondas R dominantes en la derivación V1.

	• Sutil depresión del ST en V2 y V3 con ondas T aplanadas en las derivaciones I y VL.



Hay que señalar que este diagnóstico se pasa por alto con facilidad. La única anomalía es una onda R positiva en V1, que podría confundirse fácilmente con una HVD precoz (v. fig. 7.11).


Para una descripción más detallada, siga


Se puede registrar un ECG más detallado con la colocación de derivaciones posteriores. Este tema se trata con más detalle en el libro complementario ECG en la práctica, 8.ª ed.

La presencia de una onda Q no indica la antigüedad de un infarto, porque una vez que aparece dicha onda suele ser permanente.Página 98

Segmento ST
El segmento ST se dispone entre el complejo QRS y la onda T (fig. 5.12). Debe ser «isoeléctrico» (v. fig. 1.5 y figs. 1.14-1.15), es decir, al mismo nivel que la parte situada entre la onda T y la siguiente onda P, aunque puede aparecer elevado (fig. 5.13a) o deprimido (fig. 5.13b).

[image: La imagen muestra un esquema en blanco y negro de una representación simplificada de un complejo electrocardiográfico, destacando el segmento ST.]Figura 5.12 Segmento ST


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra dos esquemas en blanco y negro de trazados electrocardiográficos etiquetados como (a) y (b), representando alteraciones en el segmento ST.]Figura 5.13 (a) Segmento ST elevado. (b) Segmento ST deprimido


Para una descripción más detallada, siga


Anomalías del segmento ST
La elevación del segmento ST indica una lesión miocárdica aguda, por lo general debida a un infarto reciente o a una pericarditis. Las derivaciones en las que se produce la elevación indican la parte del corazón lesionada; una lesión anterior aparece en las derivaciones V (v. fig. 5.8), y una lesión inferior, en las derivaciones III y VF (v. fig. 5.10). La pericarditis no suele ser un trastorno localizado, por lo que provoca una elevación de ST en la mayoría de las derivaciones (fig. 5.14).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón desde distintos ángulos.]Figura 5.14 Pericarditis

	• Frecuencia de 98 lpm.

	• Ritmo sinusal con leve depresión del PR mejor vista en la derivación II.

	• QRS estrecho con eje normal.

	• Leve elevación generalizada del ST en todas las derivaciones torácicas y en las derivaciones II, III y aVF (todos los territorios coronarios).

	• Ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


La depresión horizontal del segmento ST, asociada con una onda T ascendente, suele ser un signo de isquemia, en contraposición a un infarto. Cuando el ECG en reposo es normal, la depresión del segmento ST puede aparecer durante el ejercicio, en especial cuando el esfuerzo provoca angina (fig. 5.15).

[image: La imagen muestra dos segmentos de electrocardiograma con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón.]Figura 5.15 Cambios isquémicos inducidos por el ejercicio

	• En el trazado superior (normal), la frecuencia cardíaca es de 55 lpm y los segmentos ST son isoeléctricos.

	• En el trazado inferior, la frecuencia es de 125 lpm y los segmentos ST muestran una depresión horizontal.






Para una descripción más detallada, siga


Los segmentos ST con una pendiente descendente, en contraposición a una depresión horizontal, suelen deberse al tratamiento con digoxina (v. fig. 5.18).Página 99Página 100

Onda T
Inversión de la onda T
La onda T se invierte normalmente en las derivaciones VR y V1, a veces en las derivaciones III y V2, y raramente en la derivación V3 en algunas personas. Las derivaciones adyacentes a las que presentan una inversión de la onda T muestran en ocasiones ondas T «bifásicas», al principio ascendentes y después invertidas.

La inversión de la onda T puede observarse en muchas circunstancias: a veces puede ser normal, pero a veces indica una patología grave. A continuación, se indican las cosas más comunes que no debe perderse.

Síndrome coronario agudo
En algunos infartos de miocardio, la primera anomalía que se observa en el ECG es una elevación del segmento ST (fig. 5.16). Los infartos que comienzan con este patrón de cambios en el ECG se denominan «infartos de miocardio con elevación del segmento ST» (IMEST) (v. «IMEST» en capítulo 7). Se trata de una urgencia cardíaca y suele tratarse con una intervención coronaria percutánea primaria de urgencia (ICPP). Si no se trata, después aparecen ondas Q y las ondas T se invierten. El segmento ST vuelve a la línea basal y todo el proceso tarda un tiempo variable, que suele oscilar en un rango de 24-48 h.

[image: La imagen muestra la evolución de un electrocardiograma en diferentes momentos tras el inicio del dolor, con registros en derivaciones estándar I, II y III, así como en las aumentadas VR, VL y VF.]Figura 5.16 Desarrollo de un infarto inferior

	• Se han registrado tres ECG durante 24 h y se han dispuesto horizontalmente.

	• Ritmo sinusal con eje cardíaco normal en los tres ECG.

	• El primer registro es prácticamente normal.

	• A las 6 h del inicio del dolor, los segmentos ST han ascendido en las derivaciones II, III y VF, mientras que se han deprimido en las derivaciones I, VR y VL. Ha aparecido una onda Q en la derivación III.

	• A las 24 h del inicio del dolor, ha aparecido una pequeña onda Q en la derivación II, y se pueden observar ondas Q más obvias en las derivaciones III y VF. Los segmentos ST han regresado a la línea basal, y ahora las ondas T están invertidas en las derivaciones III y VF.






Para una descripción más detallada, siga


Si el infarto se trata y conduce a una reperfusión coronaria, la lesión final puede no afectar al espesor completo del miocardio y, por tanto, no provocar una ventana eléctrica. En los casos tratados con éxito puede haber inversión de la onda T, pero no ondas Q (equivalente a la figura 5.17).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón en distintos planos.]Figura 5.17 Infarto de miocardio sin elevación del segmento ST anterior

	• Frecuencia de 62 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho con eje normal.

	• Segmentos ST normales con ondas T invertidas en las derivaciones V3-V4, y ondas T bifásicas en las derivaciones V2 y V5.






Para una descripción más detallada, siga


Los infartos que no cursan con elevación del segmento ST se denominan infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST) (v. «IMSEST» en capítulo 7). Estos requieren una angiografía y una revascularización urgentes, pero no necesariamente inmediatas. Estos casos también mostrarán a menudo inversión de la onda T pero sin ondas Q (v. fig. 5.17).

Hipertrofia ventricular
La hipertrofia ventricular izquierda provoca ondas T invertidas en las derivaciones que miran al ventrículo izquierdo (I, II, VL, V5-V6) (v. fig. 5.6). La hipertrofia ventricular derecha provoca la inversión de la onda T en las derivaciones que miran al ventrículo derecho (la inversión de la onda T es normal en la derivación V1 y puede serlo en V2, pero normalmente es anómala en la derivación V3) (v. fig. 5.4).

Bloqueo de rama
La vía anómala de despolarización en el bloqueo de rama suele asociarse a una vía de repolarización anómala. Por tanto, las ondas T invertidas asociadas a los complejos QRS que tienen una duración de 160 ms o más carecen de relevancia propia (v. fig. 4.17).

Digoxina
La administración de digoxina provoca una inversión de la onda T, de forma característica con una depresión inclinada del segmento ST (fig. 5.18).Página 101Página 102Página 103

[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón.]Figura 5.18 Efecto de la digoxina

	• Fibrilación auricular.

	• Complejos QRS estrechos.

	• Segmentos ST con pendiente descendente (con descenso más prolongado que el ascenso).

	• Ondas T invertidas.






Para una descripción más detallada, siga


Otras anomalías del segmento ST y de la onda T
Anomalías electrolíticas
Las anomalías de las concentraciones plasmáticas de potasio, calcio y magnesio afectan al ECG, aunque los cambios en la concentración plasmática de sodio no. La onda T y el intervalo QT (medido desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T) son los elementos que se afectan con más frecuencia.

Un nivel bajo de potasio provoca el aplanamiento de la onda T (fig. 5.19a) y la aparición de una joroba en el extremo de la onda T denominada onda «U» (fig. 5.19b). Recuerde que si una onda U sigue a una onda T normal, suele ser benigna (v. figs. 2.2 y 6.19). Una hiperpotasemia provoca la presencia de ondas T picudas, con la desaparición del segmento ST (fig. 5.20). El complejo QRS puede aparecer ensanchado. Los efectos de las anomalías de la concentración del magnesio son similares.

[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma correspondiente a la derivación V3. Se observa un complejo QRS ancho con un aplanamiento significativo de las ondas T.]Figura 5.19a Hipopotasemia: aplanamiento de las ondas T



[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma con ondas registradas sobre un fondo cuadriculado rojo, reflejando la actividad eléctrica del corazón.]Figura 5.19b Hipopotasemia: aplanamiento de las ondas T y U


Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de electrocardiograma con registros en las derivaciones precordiales V2 y V3, sobre un fondo cuadriculado rojo.]Figura 5.20 Ondas T altas en tienda de campaña, pero anchura de QRS normal


Para una descripción más detallada, siga


Un nivel bajo de calcio plasmático provoca la prolongación del intervalo QT, y un nivel alto de calcio plasmático lo acorta; encontrará más información al respecto en el libro complementario ECG en la práctica, 8.ª ed.

■ Consejo importante: Si el paciente presenta anomalías electrolíticas, compruebe si el corazón está afectado mediante un ECG.

Cambios inespecíficos
Los grados leves de anomalías del segmento ST y de la onda T (aplanamiento de la onda T, etc.) no suelen revestir una gran relevancia, y es mejor describirlos como «cambios inespecíficos ST-T».Página 104




[image: image] Resumen

Causas de anomalías de las ondas P, los complejos QRS y las ondas T




	• Las ondas P altas se deben a hipertrofia auricular derecha, y las ondas P anchas a hipertrofia auricular izquierda.

	• El ensanchamiento del complejo QRS indica una conducción intraventricular anómala: se observa en el bloqueo de rama y en los complejos originados en el músculo ventricular. También aparece en el síndrome de Wolff-Parkinson-White.

	• El aumento de la altura del complejo QRS indica una hipertrofia ventricular. La hipertrofia ventricular derecha se observa en la derivación V1, y la hipertrofia ventricular izquierda en las derivaciones V5-V6.

	• La presencia de ondas Q mayores de 1 mm de ancho y de 2 mm de profundidad indica un infarto de miocardio.

	• La elevación del segmento ST indica un infarto agudo de miocardio o una pericarditis.

	• La depresión del segmento ST y la inversión de la onda T pueden deberse a isquemia, hipertrofia ventricular, anomalías de la conducción intraventricular o digoxina.

	• La inversión de la onda T es normal en las derivaciones III, VR y V1. La inversión de la onda T se asocia a un bloqueo de rama, isquemia e hipertrofia ventricular.

	• El aplanamiento de la onda T o un aspecto picudo con un intervalo QT inusualmente largo o corto puede deberse a anomalías electrolíticas, pero muchos cambios leves ST-T son inespecíficos.



Por último, se debe recordar que:


	• El ECG es fácil de comprender.

	• La mayoría de las anomalías del ECG se puede interpretar de un modo racional.








Para más información sobre el infarto de miocardio, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 6. [image: image]

Para más información sobre las anomalías electrolíticas, véase ECG en la práctica, 8.ª ed, capítulo 8. [image: image]
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Parte 3: Aplicaciones del ECG: interpretación clínica de ECG individuales



	6: ECG en personas sanas

	7: ECG en pacientes con dolor torácico o disnea

	8: ECG en pacientes con palpitaciones o síncope










6 ECG en personas sanas



	Ritmo cardíaco normal 
	Extrasístoles y arritmia sinusal 

	Ritmo auricular ectópico 





	Onda P 

	Conducción 

	Complejo QRS 

	Segmento ST 

	Onda T 

	Ondas U 

	ECG en deportistas 





El ECG se utiliza con frecuencia en «cribados de salud», pero se debe recordar que no todas las personas que se evalúan están realmente asintomáticas. El procedimiento puede utilizarse como una alternativa a una consulta médica. Por otro lado, las personas en quienes se realiza el cribado pueden estar totalmente asintomáticas y, sin embargo, sus ECG pueden mostrar anomalías considerables. Por ejemplo, la figura 6.1 muestra el ECG de un paciente asintomático que, de un modo bastante inesperado, presentaba una fibrilación auricular. Las anomalías son infrecuentes en este grupo de personas. Todos los ECG de este capítulo proceden de clínicas de reconocimientos de salud, y se asumirá que las personas se consideraban a sí mismas sanas.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado. Se pueden notar alteraciones en algunos complejos, con elevaciones y depresiones.]Figura 6.1 Fibrilación auricular en una persona asintomática

	• Frecuencia aproximada de 85 lpm.

	• Ritmo irregular.

	• Ausencia de ondas P: se trata de una fibrilación auricular.

	• Complejos QRS estrechos (normal).

	• No existe depresión del segmento ST, lo que sugiere que la persona no toma digoxina: ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Ritmo cardíaco normal
El ritmo sinusal es el único ritmo verdaderamente normal. En ocasiones, se dice que existe una «bradicardia sinusal» cuando la frecuencia cardíaca es inferior a 50 lpm, y se utiliza a veces el término «taquicardia sinusal» si la frecuencia cardíaca es superior a 100 lpm (cuadro 6.1), pero estos términos no tienen verdadera utilidad, y es mucho más útil indicar que el paciente tiene un «ritmo sinusal a x lpm» (fig. 6.2).


Cuadro 6.1   Causas de bradicardia o taquicardia sinusal

Bradicardia sinusal




	• Buena forma física.

	• Crisis vasovagales.

	• Hipotermia.

	• Hipotiroidismo.



Taquicardia sinusal




	• Ejercicio, dolor, miedo, ansiedad.

	• Obesidad.

	• Embarazo.

	• Anemia.

	• Tirotoxicosis.

	• Retención de CO2.





[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones trazadas en un papel cuadriculado de fondo rojo, que revela bradicardia sinusal.]Figura 6.2 Bradicardia sinusal en un deportista

	• Frecuencia de 47 lpm.

	• Ritmo regular con una onda P antes de cada complejo QRS normal: es el ritmo sinusal.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Extrasístoles y arritmia sinusal
Las extrasístoles supraventriculares (fig. 6.3) carecen de relevancia clínica, aunque tienen que distinguirse de las variaciones del intervalo entre latidos consecutivos que se producen en el ritmo sinusal, es decir, la arritmia sinusal. Esta es una variante normal del ritmo sinusal en la que la frecuencia varía con la inspiración y la espiración (fig. 6.4; v. también fig. 3.1). La descripción automatizada del ECG a menudo no lo hace.Página 106Página 107Página 108Página 109Página 110

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado rojo, que indica extrasístoles auriculares.]Figura 6.3 Extrasístoles auriculares

	• La frecuencia determinada a partir de latidos sinusales adyacentes es de unos 35 lpm.

	• La frecuencia cardíaca global, calculada incluyendo las extrasístoles, es de unos 45 lpm.

	• El ritmo es regular: ritmo sinusal.

	• Las extrasístoles se identifican por ondas P precoces que tienen una forma diferente en comparación con las de los latidos sinusales.

	• Los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son los mismos en los latidos sinusales y auriculares, y son normales.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de color rojo, que revela arritmia sinusal.]Figura 6.4 Arritmia sinusal

	• Frecuencia de alrededor de 65 lpm en general.

	• La tira de ritmo de la derivación II muestra que la frecuencia es inicialmente de unos 80 lpm, pero disminuye progresivamente a 60 lpm.

	• El ritmo es irregular, pero hay una onda P antes de cada complejo QRS: se trata de una arritmia sinusal.

	• Los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


Muchas personas con corazones sanos tienen extrasístoles ventriculares ocasionales. Las extrasístoles ventriculares frecuentes (fig. 6.5) pueden indicar la presencia de cardiopatías, y en el estudio de grandes cohortes su presencia identifica a un grupo con un riesgo mayor que el promedio de desarrollar problemas cardíacos. Sin embargo, en un paciente individual su presencia no es un buen factor predictivo de dicho riesgo.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo, que revela extrasístoles ventriculares.]Figura 6.5 Extrasístoles ventriculares

	• Frecuencia de 50 lpm.

	• Ritmo regular.

	• Las ondas P normales preceden a complejos QRS estrechos: estos latidos son latidos sinusales normales.

	• Extrasístoles ventriculares frecuentes, que se identifican por su aparición precoz sin ondas P precedentes y por su complejo QRS de anchura y forma anómalas, así como por la onda T con forma diferente en comparación con los latidos sinusales.

	• En los latidos sinusales, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


Las extrasístoles pueden desaparecer si se reduce la ingesta de alcohol o café, y solo necesitan tratamiento médico cuando son tan frecuentes como para alterar la función cardíaca. La monitorización ambulatoria de 24 h puede ser útil para evaluar la frecuencia de las extrasístoles con más precisión.Página 111

Ritmo auricular ectópico
Cuando se inicia la despolarización desde un foco auricular en lugar de en el nódulo sinoauricular, se produce un «ritmo auricular ectópico» (fig. 6.6). Esto no provoca síntomas y no suele tener relevancia clínica.Página 112

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones trazadas en un papel cuadriculado de fondo rojo, que revela ritmo auricular ectópico.]Figura 6.6 Ritmo auricular ectópico

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo regular con ondas P invertidas en la mayoría de las derivaciones, lo que indica que un foco auricular controla la frecuencia cardíaca.

	• El intervalo PR está en el límite inferior de la normalidad, con 140 ms.

	• Los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


Onda P
Las ondas P altas pueden deberse a hipertrofia auricular derecha y tienen relevancia si hay datos de hipertrofia ventricular derecha (v. capítulo 5). Las ondas P altas por sí solas pueden indicar una estenosis tricuspídea, pero este cuadro es infrecuente. Si el paciente está asintomático y no muestra alteraciones en la exploración, es probable que las ondas P «altas» estén dentro de los límites de la normalidad.

Las ondas P bífidas en ausencia de hipertrofia ventricular izquierda asociada pueden indicar una estenosis mitral (que en la actualidad es bastante infrecuente), pero una onda P bífida y no especialmente prolongada suele observarse en las derivaciones precordiales anteriores de ECG normales. En la figura 6.7 se muestra el ECG de un paciente asintomático con un corazón normal desde el punto de vista clínico.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma registrado en un papel cuadriculado de fondo rojo, con una sección ampliada resaltada dentro de un recuadro.]Figura 6.7 Ondas P bífidas

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• En las derivaciones V2, V3 y V4, la onda P es «bífida». Puede ser un signo de hipertrofia auricular izquierda, pero a menudo se observa en ECG normales.

	• Hay dos extrasístoles ventriculares (más fácilmente visibles en la tira de ritmo).

	• En los latidos sinusales, los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


Las ondas P de las extrasístoles auriculares tienden a mostrar una forma anormal en comparación con las ondas P de los latidos sinusales del mismo paciente (v. fig. 6.3).

Las ondas P no siempre se pueden observar en todas las derivaciones, pero, si existe una ausencia total de ondas P, es probable que el ritmo no sea sinusal y que exista un paro sinusal, un escape de la unión o una fibrilación auricular.Página 113

Conducción
Suele considerarse que el límite superior del intervalo PR en un ECG normal es de 200 ms (3-5 cuadrados pequeños). Si es más prolongado, existe un bloqueo cardíaco de primer grado. Sin embargo, no es infrecuente que el ECG de personas sanas, sobre todo deportistas, presente intervalos PR ligeramente mayores de 220 ms y se pueden ignorar si no hay otros datos de cardiopatía.

El ECG de la figura 6.8 se registró en una persona sana y asintomática en una exploración de cribado. Sin embargo, es probable que una prolongación del intervalo PR de esta magnitud sea indicativa de una enfermedad del tejido de conducción.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo, que indican bloqueo cardíaco.]Figura 6.8 Bloqueo cardíaco de primer grado

	• Frecuencia de 80 lpm.

	• Las ondas P preceden a cada complejo QRS: es el ritmo sinusal.

	• Prolongación del intervalo PR a 336 ms.

	• Intervalo PR constante en todos los latidos.

	• La pérdida de la onda R en la derivación V3 podría indicar un infarto anterior antiguo. Por lo demás, los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


En los deportistas puede existir un bloqueo de segundo grado de Mobitz tipo 1 (Wenckebach) (v. fig. 4.4), pero, en otras personas, los bloqueos de segundo y tercer grado son indicativos de cardiopatía.

Un complejo QRS de predominio negativo (es decir, con la onda S mayor que la onda R) en las derivaciones II y III indica una desviación izquierda del eje (fig. 6.9).Página 114Página 115

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo con desviación del segmento ST y alteraciones en la onda T.]Figura 6.9 Desviación izquierda del eje

	• Frecuencia de 50 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Los complejos QRS son estrechos, pero positivos, en la derivación I, y predominantemente negativos en las derivaciones II y III, lo que indica una desviación izquierda del eje.

	• Por lo demás, los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


La desviación derecha del eje está indicada si los complejos QRS son predominantemente negativos en la derivación I. Es frecuente en sujetos sanos, sobre todo si son altos, como ocurre con el ECG de la figura 6.10, y en estas circunstancias carece de importancia a menos que exista alguna otra evidencia de hipertrofia ventricular derecha o que el paciente haya sufrido un infarto de miocardio, lo que plantea la posibilidad de un hemibloqueo posterior izquierdo (v. capítulo 2, fig. 2.16).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones, que indica desviación derecha del eje.]Figura 6.10 Desviación derecha del eje

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Complejos QRS estrechos predominantemente negativos (la onda S es mayor que la onda R) en la derivación I, complejos QRS positivos (la onda R es mayor que la onda S) en las derivaciones II y III.

	• Los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga


Complejo QRS
La despolarización de toda la masa del músculo ventricular debería producirse en 120 ms, por lo que esta cifra representa la máxima anchura del complejo QRS normal. Cualquier ensanchamiento indica un retraso o fallo de la conducción en las ramas del haz, preexcitación (v. más adelante) o un origen ventricular de la despolarización (cualquiera de los cuales puede observarse en personas sanas).Página 116

El bloqueo de rama izquierda normalmente es un signo de cardiopatía. El bloqueo de rama derecha con una duración del complejo QRS mayor de 120 ms se observa en ocasiones en personas sanas, pero debería alertar sobre posibles trastornos como una comunicación interauricular. Un bloqueo incompleto de rama derecha (patrón RSR’ en la derivación V1, pero con una duración del complejo QRS menor de 120 ms; fig. 6.11) es muy frecuente y carece de relevancia (cuadro 6.2).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones, que revelan un bloqueo incompleto de rama derecha.]Figura 6.11 Bloqueo incompleto de rama derecha

	• Frecuencia de 55 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Patrón RSR’ en la derivación V1, pero la duración del complejo QRS es normal, con 100 ms; el eje es normal.

	• Por lo demás, los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas T son normales.






Para una descripción más detallada, siga



Cuadro 6.2   Causas del bloqueo de rama

Bloqueo de rama derecha




	• Corazón sano.

	• Comunicación interauricular y otras cardiopatías congénitas.

	• Embolia pulmonar.



Bloqueo de rama izquierda




	• Isquemia.

	• Estenosis aórtica.

	• Hipertensión.

	• Miocardiopatía.





La altura del complejo QRS se relaciona con el grosor del músculo cardíaco, pero en realidad es un mal indicador de hipertrofia ventricular.

La hipertrofia ventricular derecha provoca una onda R dominante en la derivación V1, pero a no ser que existan otros signos ECG significativos (desviación derecha del eje o inversión de la onda T en las derivaciones V2-V3), puede ser una variante normal (fig. 6.12).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo en donde se observa la onda R dominante en la derivación V1.]Figura 6.12 ECG normal con onda R dominante en la derivación V1

	• Frecuencia de 40 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje cardíaco normal (complejos QRS positivos en las derivaciones I-III) con complejos QRS normales.

	• Onda R dominante (es decir, predominantemente positiva) en la derivación V1.

	• Por lo demás, los segmentos ST y las ondas T son normales. No hay otros signos de hipertrofia ventricular derecha.






Para una descripción más detallada, siga


Una característica del ECG indicativa de hipertrofia ventricular izquierda es el aumento de la altura del complejo QRS enPágina 117Página 118 las derivaciones que «miran» al ventrículo izquierdo (fig. 6.13) y suele aceptarse que el límite superior de la normalidad es una altura del complejo QRS de 25 mm en la derivación V5 o V6. Según los criterios de Sokolow-Lyon, la hipertrofia ventricular izquierda está presente cuando la suma de la altura de la onda R en la derivación V5 o V6 más la profundidad de la onda S en la derivación V1 supera los 35 mm. En realidad, estos criterios son poco fiables, y en varones jóvenes en buena forma suele observarse una altura del complejo QRS mayor de 25 mm. La hipertrofia ventricular izquierda solo puede diagnosticarse con seguridad cuando los complejos QRS altos se asocian a ondas T invertidas en las derivaciones laterales (v. capítulo 5). A veces se denomina patrón de «sobrecarga», pero este término no aporta mucho.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado rojo. Algunas derivaciones precordiales presentan complejos QRS altos y afilados.]Figura 6.13 ECG normal con aumento de la altura de los complejos QRS

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje cardíaco normal: QRS estrecho (normal), pero onda R en la derivación V5 = 45 mm; onda S en la derivación V1 = 15 mm. Esto corresponde a una hipertrofia ventricular izquierda según los criterios de voltaje, pero no hay una inversión de la onda T que sugiera una hipertrofia ventricular izquierda significativa.

	• Segmentos ST dentro de los límites normales.






Para una descripción más detallada, siga


Si los complejos QRS parecen demasiado pequeños para ser compatibles con los hallazgos clínicos, debe comprobarse la calibración del aparato de ECG (v. fig. 2.8). Si es correcta, las posibles explicaciones de los complejos QRS pequeños son la obesidad, el enfisema y el derrame pericárdico.Página 119

Las ondas Q son el rasgo distintivo de los cambios completamente desarrollados después de un infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IMEST), pero también se producen debido a la despolarización septal (v. capítulo 2 y fig. 2.19).

Una onda Q en la derivación III, pero no en la derivación VF, es probable que sea normal, incluso cuando se asocia con una onda T invertida (fig. 6.14).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones, algunas presentan elevaciones del segmento ST y alteraciones en la onda T, particularmente en las derivaciones precordiales.]Figura 6.14 ECG normal con onda Q y onda T invertida en la derivación III

	• Frecuencia de 65 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Complejos QRS estrechos; el complejo QRS en la derivación III muestra una onda Q, y la derivación VF tiene una onda Q muy pequeña; por lo demás, los complejos QRS son normales.

	• Los segmentos ST son normales.

	• Existen ondas T invertidas en las derivaciones III, VR y V1, pero no en las demás.






Para una descripción más detallada, siga


■ Consejo importante: Estas características suelen desaparecer si el ECG se repite mientras la persona realiza una inspiración profunda mantenida.Página 120

Segmento ST
Si el segmento ST está elevado después de una onda S, se dice que existe una «repolarización precoz» y es una variante normal (fig. 6.15); este patrón suele observarse en las derivaciones anteriores. Se debe diferenciar de la elevación del segmento ST que se observa en un IMEST (v. capítulo 5) La correlación clínica es esencial y, en caso de duda, pueden ser necesarias más investigaciones.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones. Algunas derivaciones precordiales presentan elevaciones del segmento ST y complejos QRS de alta amplitud.]Figura 6.15 ECG normal con repolarización precoz de los segmentos ST

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal con eje normal.

	• Complejos QRS normales; en las derivaciones V3-V5 hay una pequeña onda S seguida de una pequeña onda R secundaria.

	• El segmento ST comienza 5 mm por encima de la línea basal en la derivación V3, y 2 mm por encima de la línea basal en las derivaciones V4-V5.

	• Las ondas T son positivas.






Para una descripción más detallada, siga


La depresión horizontal del segmento ST es un signo de isquemia (v. capítulo 5), pero un grado menor de depresión, a menudo con pendiente negativa, se observa en los ECG de personas sanas, y es mejor describirla como inespecífica (fig. 6.16).Página 121Página 122

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones, algunas presentan alteraciones en la repolarización.]Figura 6.16 ECG normal con cambios inespecíficos del segmento ST

	• Frecuencia de 85 lpm.

	• Ritmo sinusal con eje normal.

	• Complejos QRS normales.

	• En las derivaciones II, III, VF y V5-V6, existe una ligera depresión del segmento ST con pendiente negativa.

	• Ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


Onda T
La onda T está casi siempre invertida en la derivación VR, por lo general en la derivación V1 y a veces en la derivación III. En ocasiones, un corazón normal puede asociarse con una onda T invertida en la derivación V2, y en algunas personas puede haber también una inversión de la onda T en las derivaciones V3 y V4 (fig. 6.17). Esto puede llevar a un diagnóstico incorrecto de infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de un varón alto con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo.]Figura 6.17 ECG normal de un varón alto

	• Frecuencia de 62 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal (existe una onda S dominante en la derivación III, pero una onda R dominante en la derivación II).

	• Complejos QRS y segmentos ST normales.

	• El punto de transición está entre V1 y V2.

	• Inversión de la onda T en todas las derivaciones precordiales, sobre todo V2-V5.






Para una descripción más detallada, siga


Las ondas T altas y picudas (fig. 6.18) se observan en ocasiones en los primeros estadios de un infarto de miocardio, cuando se pueden describir como cambios «hiperagudos». Las ondas T picudas también se asocian con hiperpotasemia (v. fig. 5.20), pero en realidad algunas de las ondas T más altas y picudas se observan en ECG perfectamente normales.Página 123Página 124

[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo con alteraciones en la onda T.]Figura 6.18 ECG normal con ondas T marcadamente picudas

	• Frecuencia de 50 lpm, con una extrasístole auricular.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con complejos QRS estrechos (complejos QRS predominantemente negativos en la derivación III, pero positivos en las derivaciones I y II).

	• Punto de transición entre V1 y V2.

	• Repolarización precoz de los segmentos ST en las derivaciones V1-V4.

	• Ondas T picudas en las derivaciones V2-V4.






Para una descripción más detallada, siga


Ondas U
Las ondas U planas que siguen a las ondas T planas pueden ser un signo de hipopotasemia (v. fig. 5.19). Sin embargo, los mejores ejemplos de ondas U prominentes se observan en personas sanas (fig. 6.19).

[image: La imagen muestra un electrocardiograma normal con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo.]Figura 6.19 Variante de un ECG normal

	• Ritmo sinusal, con una frecuencia de 50 lpm.

	• Intervalo PR normal (100 ms).

	• Duración normal del complejo QRS (120 ms).

	• Eje cardíaco normal.

	• Complejos QRS normales.

	• Ondas T normales (una onda T invertida en la derivación VR es normal).

	• Ondas U prominentes (normales) en las derivaciones V2-V4.

	Interpretación:

	• ECG normal.






Para una descripción más detallada, siga


ECG en deportistas
Los ECG de deportistas pueden mostrar una amplia variedad de cambios que podrían considerarse «anómalos» (cuadro 6.3 y fig. 6.20).Página 125Página 126


Cuadro 6.3   Posibles características del ECG en deportistas sanos

Variaciones del ritmo




	• Bradicardia sinusal.

	• Ritmo de la unión.

	• Bloqueo de primer grado.

	• Bloqueo de segundo grado de Mobitz tipo 1 (Wenckebach).



Otras variaciones del ECG




	• Ondas P y complejos QRS altos.

	• Ondas Q septales prominentes.

	• Rotación antihoraria.

	• Ondas T altas simétricas.

	• Ondas T bifásicas.

	• Inversión de la onda T en las derivaciones laterales.

	• Ondas U prominentes.





[image: La imagen muestra un electrocardiograma con múltiples derivaciones registradas en un papel cuadriculado de fondo rojo con ondas U prominentes.]Figura 6.20 ECG normal con ondas U prominentes; ECG tomado de un deportista

	• Frecuencia de 35 lpm (bradicardia sinusal).

	• Ritmo sinusal con eje normal.

	• Complejos QRS normales.

	• Segmentos ST dentro de los límites normales.

	• Ondas T bifásicas en V2; ondas T máximas en las derivaciones V4-V6.

	• Ondas U prominentes en las derivaciones V3-V5.

	• El aspecto del ECG al principio se debe al movimiento del paciente.






Para una descripción más detallada, siga





[image: image] Resumen

ECG normal

Límites de duraciones normales




	• Intervalo PR: 200 ms.

	• Duración del complejo QRS: 120 ms.

	• Intervalo QTc: 480 ms.



Ritmo




	• Arritmia sinusal.

	• Las extrasístoles supraventriculares son siempre normales.



Eje cardíaco


	• Eje normal: complejos QRS predominantemente positivos en las derivaciones I, II y III; aún es normal si el complejo QRS es negativo en la derivación III.

	• Los grados menores de desviación derecha e izquierda están dentro del rango de la normalidad.



Complejo QRS


	• Las ondas Q pequeñas son normales en las derivaciones I, VL y V6 (ondas Q septales).

	• El patrón RSR’ en la derivación V1 es normal si la duración es menor de 120 ms (bloqueo incompleto de rama derecha).

	• La onda R es menor que la onda S en la derivación V1.

	• La onda R en la derivación V6 es menor de 25 mm.

	• La onda R en la derivación V6 más la onda S en la derivación V1 es menor de 35 mm.



Segmento ST


	• Debería ser isoeléctrico.



Onda T


	• Puede estar invertida en:
	– Derivación III.

	– Derivación VR.

	– Derivación V1.

	– Y menos frecuentemente en las derivaciones V2 y V3.












Para más información sobre el ECG normal, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 1.[image: image]

Para más información sobre las anomalías electrolíticas, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 8. [image: image]

Para más información sobre la hipertrofia ventricular, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 7. [image: image]
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7 ECG en pacientes con dolor torácico o disnea



	ECG en pacientes con dolor torácico continuo 
	ECG en los síndromes coronarios agudos 

	Angina inestable 

	IMEST 

	IMSEST 





	ECG en pacientes con dolor torácico intermitente 
	Investigaciones sobre la angina 





	ECG en pacientes con disnea 
	Disnea debida a cardiopatías 

	Disnea debida a enfermedad pulmonar 
	Embolia pulmonar 

	Enfermedad pulmonar crónica 













El dolor torácico es un síntoma muy frecuente y, cuando se revisa el ECG de un paciente con dolor torácico, es esencial recordar que hay otras causas además de la isquemia miocárdica (cuadro 7.1).


Cuadro 7.1   Causas del dolor torácico

Dolor torácico agudo




	• Infarto de miocardio.

	• Embolia pulmonar.

	• Neumotórax y otras enfermedades pleurales.

	• Pericarditis.

	• Disección aórtica.

	• Enfermedad por reflujo gastroesofágico.



Dolor torácico intermitente




	• Angina.

	• Enfermedad por reflujo gastroesofágico.

	• Dolor musculoesquelético.

	• Dolor inespecífico.





Varias características del dolor torácico hacen que el diagnóstico sea evidente. El dolor torácico que se irradia a la arcada dentaria o a la mandíbula es probablemente de origen cardíaco, el dolor que empeora con la inspiración es pleurítico o debido a pericarditis, mientras que el dolor localizado en la espalda puede deberse a isquemia miocárdica o a disección aórtica. El ECG ayudará a diferenciar entre estas causas de dolor, pero no es infalible. Por ejemplo, si una disección aórtica afecta a los ostium de las arterias coronarias, puede causar isquemia miocárdica.

ECG en pacientes con dolor torácico continuo
ECG en los síndromes coronarios agudos
El término «síndrome coronario agudo» (SCA) abarca un espectro de afecciones clínicas causadas por la rotura de una placa ateromatosa en una arteria coronaria. En la zona expuesta del núcleo de la placa, se forma un trombo, que puede causar una oclusión total o parcial de la arteria. El síndrome clínico oscila de un cuadro de angina en reposo (angina inestable) a un infarto de miocardio transmural, y algunas definiciones del SCA también incluyen la muerte súbita debida a una oclusión coronaria. El diagnóstico de SCA se basa en la presentación clínica (incluidos los antecedentes de enfermedad coronaria), las alteraciones del ECG y los marcadores bioquímicos, sobre todo la troponina.

Si el paciente tiene dolor torácico y el ECG muestra signos de isquemia miocárdica, pero la concentración de troponina es normal, el diagnóstico es de SCA por angina inestable. La necrosis miocárdica provoca un aumento de la concentración de troponina plasmática (troponina T o I) y los análisis de alta sensibilidad son capaces de detectar elevaciones muy pequeñas. Según algunas definiciones, cualquier incremento en una situación clínica sugestiva de isquemia miocárdica justifica un diagnóstico de infarto de miocardio. Sin embargo, la concentración de troponina plasmática también puede elevarse en otras afecciones, que también se pueden asociar a dolor torácico (cuadro 7.2).Página 128


Cuadro 7.2   Causas frecuentes de elevación de la concentración plasmática de troponina en ausencia de infarto de miocardio agudo




	• Embolia de pulmón aguda.

	• Pericarditis aguda.

	• Insuficiencia cardíaca aguda o grave.

	• Sepsis y/o shock.

	• Insuficiencia renal.





Por tanto, el ECG es una herramienta esencial en el diagnóstico de un SCA. Hay que destacar que también distingue entre dos categorías de infarto de miocardio. La primera es el infarto asociado a una elevación del segmento ST, denominado «infarto de miocardio con elevación del segmento ST» o «IMEST». En ocasiones, se utiliza el término «síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST» y, aunque es técnicamente preciso, es más difícil de decir y es probable que IMEST siga siendo el término más utilizado. El segundo tipo de infarto de miocardio es el «infarto de miocardio sin elevación del segmento ST» o «IMSEST». De nuevo, algunos puristas prefieren «síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST», o SCA-SEST, pero la mayoría de las personas utilizan el término IMSEST. La diferenciación es importante, porque un IMEST requiere tratamiento inmediato mediante intervención coronaria percutánea (ICP; es decir, angioplastia y, por lo general, colocación de un stent) o, con menor frecuencia en la práctica contemporánea, trombólisis. Los beneficios de estos tratamientos dependen del tiempo, por lo que es esencial identificar rápidamente el IMEST. Un IMSEST también puede requerir una ICP, pero con una urgencia menor. Se puede consultar una orientación actualizada sobre el manejo de los síndromes coronarios agudos en las guías de la European Society of Cardiology: https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines.

■ Consejo importante: Durante las primeras horas posteriores al inicio del dolor torácico debido a infarto de miocardio, el ECG puede tener un aspecto normal, por lo que se deben registrar ECG de forma repetida en los pacientes con dolor torácico que pueda deberse a isquemia cardíaca, pero cuyo ECG no sea diagnóstico.

Angina inestable
En la angina inestable, existe una depresión del segmento ST mientras el paciente tiene dolor (fig. 7.1). Una vez que el dolor ha cedido, el ECG se normaliza, o regresa a su estado previo si el paciente había tenido un infarto de miocardio en el pasado.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado de color rojo.]Figura 7.1 Depresión del segmento ST en la angina inestable

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Depresión horizontal de los segmentos ST en las derivaciones V3-V5.

	• Ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


IMEST
En el IMEST, los segmentos ST se elevan en las derivaciones del ECG correspondientes a la zona del corazón dañada: las derivaciones V2-V4 en un infarto anterior, la derivación VL y las derivaciones precordiales laterales en el infarto lateral, así como las derivaciones III y VF en el infarto inferior. El IMEST se diagnostica cuando existe una elevación mayor de 1 mm del segmento ST en al menos dos derivaciones de las extremidades contiguas (p. ej., I y VL; III y VF), o una elevación mayor de 2 mm en al menos dos derivaciones precordiales contiguas. ElPágina 129Página 130 diagnóstico de IMEST también se puede aceptar si existe un bloqueo de rama izquierda de reciente aparición.

El tratamiento precoz mediante ICP (o, raramente en la actualidad, trombólisis) puede evitar el daño miocárdico, por lo que no se desarrollan ondas Q. En caso contrario, después de un período variable, por lo general, alrededor de 1 día, los segmentos ST regresan a la línea basal, las ondas T de las derivaciones afectadas se invierten y se desarrollan ondas Q (v. capítulo 5, apartado «Origen de las ondas Q»). Una vez que aparecen ondas Q y ondas T invertidas tras un infarto, estos cambios del ECG suelen ser permanentes. Si la elevación del segmento ST en las derivaciones anteriores persiste, se debería sospechar un aneurisma ventricular izquierdo.

En las figuras 7.2-7.5 se muestran ECG de distintos pacientes con infartos anteriores, en intervalos progresivos tras el inicio de los síntomas.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con trazos de actividad eléctrica en las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.2 Elevación del segmento ST en un síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST anterior

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Elevación de los segmentos ST en las derivaciones V1-V5.

	• Ondas T normales (se ven mejor en las derivaciones sin elevación del ST).

	• La elevación del segmento ST podría confundirse con una repolarización precoz de los segmentos ST, pero el trazado debe interpretarse en el contexto de un paciente con dolor torácico agudo.
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[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, con registros de las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.3 Elevación del segmento ST y ondas Q en el infarto de miocardio con elevación del segmento ST anterior agudo

	• Frecuencia de 120 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Desviación izquierda del eje (deflexión predominantemente negativa en las derivaciones II y III), con QRS estrecho.

	• Ondas Q en las derivaciones V1-V4.

	• Elevación de los segmentos ST en las derivaciones V2-V4.

	• Onda T invertida en la derivación VL y onda T bifásica en las derivaciones V2-V4.
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones con registros de las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.4 Elevación del segmento ST y ondas Q marcadas en un infarto de miocardio con elevación del segmento ST anterior agudo en evolución

	• Frecuencia de 90 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Ondas Q profundas y pérdida de las ondas R en las derivaciones V1-V4.

	• Elevación de los segmentos ST en las derivaciones I, VL y V2-V6.

	• Ondas T invertidas V1-V6, I, II y VL.






Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones con registros de las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6. Se observan complejos QRS de gran amplitud.]Figura 7.5 Infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IMEST) anterior antiguo

	• Frecuencia de 80 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Ondas Q en las derivaciones VL y V3-V4.

	• Segmentos ST normales.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones I, VL y V4-V6.







Un infarto anterior antiguo también se puede diagnosticar a partir de un ECG que muestre la pérdida del crecimiento de las ondas R en las derivaciones anteriores sucesivas sin la presencia de ondas Q (fig. 7.6). Estos cambios deben distinguirse de los secundarios a una enfermedad pulmonar crónica, en la que la alteración característica es una onda S persistente en la derivación V6. Esto se denomina en ocasiones «rotación horaria», porque el corazón ha rotado de modo que el ventrículo derecho ocupa una mayor región del precordio y en una vista inferior, esta rotación es horaria (fig. 7.7).
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones en fondo cuadriculado rojo, las aumentadas VR, VL y VF, las precordiales V1 a V6 y las derivaciones estándar I, II y III.]Figura 7.6 Infarto de miocardio anterior antiguo con escasa progresión de la onda R en las derivaciones anteriores

	• Frecuencia de 80 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal, QRS estrecho. La progresión normal de la onda R en las derivaciones anteriores está ausente, sin onda R en la derivación V3, pero con una onda R normal en la derivación V4 y una onda Q en V2-V3.

	• Segmentos ST normales y onda T invertida en la derivación VL.

	• Segmentos ST isoeléctricos.






Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, incluyendo las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.7 Rotación horaria en la enfermedad pulmonar crónica

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal con bloqueo de primer grado; intervalo PR de 226 ms.

	• Desviación izquierda del eje (complejos predominantemente negativos en las derivaciones II y III) con QRS estrecho.

	• Los complejos QRS muestran un patrón «de ventrículo derecho» en todo el ECG, con una onda R pequeña y una onda S profunda en la derivación V6, donde debería haber una onda R alta y una onda S pequeña.

	• Segmentos ST y ondas T normales.

	• El bloqueo de primer grado y el hemibloqueo anterior izquierdo indican cardiopatía, así como enfermedad pulmonar crónica.






Para una descripción más detallada, siga


Las figuras 7.8-7.10 son ECG del mismo paciente registrados unas horas después del inicio del dolor torácico y unos días más tarde, y muestran los patrones de infarto inferior. La figura 7.8 muestra un IMEST inferior clásico con, además, inversión de la onda T en la derivación VL. Unos días después (v. fig. 7.9), las ondas Q han aparecido en las derivaciones III y VF, los segmentos ST casi han regresado a la línea basal y la onda T en la derivación VL ya no está invertida. Durante la fase aguda de un IMEST inferior, los trastornos de la conducción son bastante frecuentes, como se refleja en el bloqueo de segundo grado de la figura 7.10, donde se reproduce la tira de ritmo de un ECG registrado unas horas después del que aparece en la figura 7.8.Página 137

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, incluyendo las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.8 Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IMEST) inferior con isquemia anterolateral

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Pequeña onda Q en la derivación III.

	• Elevación del segmento ST de 3 mm en las derivaciones II, III y VF, y depresión del segmento ST en V1-V4.

	• Ondas T invertidas en la derivación VL.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, con las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.9 Infarto de miocardio inferior antiguo (mismo paciente de las figuras 7.8 y 7.10)

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Ondas Q patológicas en las derivaciones III y onda Q minúscula en VF.

	• Los segmentos ST en las derivaciones II, III y VF casi han regresado a la línea basal.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones II, III y VF.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un segmento de un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo, con el registro de la derivación II.]Figura 7.10 Bloqueo cardíaco de segundo grado (Wenckebach) en un infarto de miocardio inferior (mismo paciente de las figuras 7.8 y 7.9)

	• Prolongación progresiva del intervalo PR en los primeros latidos, seguida por una onda P no conducida, tras lo que se repite una secuencia similar.






Para una descripción más detallada, siga


Cuando se produce un infarto en la pared posterior del ventrículo izquierdo, las ondas Q solo pueden obtenerse colocando las derivaciones torácicas en la espalda del paciente (en el título complementario ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 1, se muestra una imagen de cómo hacerlo). En un ECG habitual, habrá una onda R dominante en la derivación V1, causada por una despolarización anterior sin oposición (fig. 7.11). Este patrón debe diferenciarse de la onda R dominante en la derivación V1 que se observa en la hipertensión pulmonar (v. más adelante) y de la onda R dominante que puede ser una variante normal. La distinción se realiza mejor si se tienen en cuenta la anamnesis y la exploración física del paciente (v. también fig. 5.11).Página 138Página 139

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado color rojo, con las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.11 Infarto de miocardio posterior establecido

	• Frecuencia de 85 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• QRS estrecho, onda R dominante en la derivación V1.

	• Depresión del segmento ST en las derivaciones V1-V3.

	• Inversión de la onda T en las derivaciones II, III, VF y V5-V6.

	• Este patrón podría confundirse con una variante normal, o con hipertrofia ventricular derecha, pero los cambios del segmento ST y de la onda T sugieren isquemia, y no existe una desviación derecha del eje, como sería de esperar en caso de hipertrofia ventricular derecha.






Para una descripción más detallada, siga





[image: image] Resumen

IMEST

Secuencia de cambios en el ECG




	1. ECG normal.

	2. Elevación de los segmentos ST.

	3. Aparición de ondas Q.

	4. Normalización de los segmentos ST.

	5. Inversión de las ondas Q.



Localización del infarto




	• Infarto anterior: cambios clásicamente en las derivaciones V3-V4, pero a menudo también en las derivaciones V2 y V5.

	• Infarto inferior: cambios en las derivaciones II, III y VF.

	• Infarto lateral: cambios en las derivaciones I, VL y V5-V6.

	• Infarto posterior verdadero: ondas R dominantes en la derivación V1.



Consulte el título complementario ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 6, para ver esquemas más detallados de cómo se relacionan estos cambios del ECG con la anatomía de las arterias coronarias.




IMSEST
En el IMSEST, no existe elevación del segmento ST, pero se observa una inversión de la onda T en las derivaciones correspondientes a la localización de la lesión miocárdica (fig. 7.12). Con el tiempo, las ondas T pueden normalizarse, pero la inversión puede persistir.

[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones en un fondo cuadriculado rojo, con las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.12 Infarto de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST) anterior

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Segmentos ST deprimidos en V5, V6 y I.

	• Inversión de la onda T en las derivaciones I, VL y V3-V6, y bifásica en la II.

	• Este patrón se debe distinguir del de la hipertrofia ventricular izquierda, donde sería menos frecuente observar una inversión de las ondas T en las derivaciones V3-V4.






Para una descripción más detallada, siga


En ocasiones, un IMSEST puede no presentar cambios en el ECG, pero un ECG normal, una historia típica y un nivel elevado de troponina de alta sensibilidad permitirán establecer el diagnóstico. En otros casos de IMSEST, puede haber cambios inespecíficos del ST-T. En resumen, los cambios del ECG asociados a un IMSEST pueden variar desde la normalidad hasta cualquier cambio del ST que no sea una elevación completa del ST. No se desarrollan ondas Q, por lo que esta característica se usa para distinguir entre un infarto con y sin onda Q. Por lo general, los infartos con onda Q son IMEST y los infartos sin onda Q son IMSEST. Sin embargo, en la actualidad se dispone de tratamientos (ICP o trombólisis) que pueden evitar el desarrollo de ondas Q en un IMEST, lo que hace que la distinción entre infartos con o sin ondas Q sea redundante.

ECG en pacientes con dolor torácico intermitente
Los pacientes con angina pueden tener un ECG normal cuando no tienen dolor, aunque algunas veces el ECG muestra signos de un infarto previo.

En la angina, el segmento ST suele deprimirse, pero, cuando la angina se debe a vasoespasmo coronario, el segmento ST puede elevarse (anteriormente llamado «angina variante de Prinzmetal»). Si el diagnóstico de angina es dudoso, los cambios del ECG pueden inducirse mediante el ejercicio.

Investigaciones sobre la angina
Existe un espectro de pruebas que pueden utilizarse para investigar a los pacientes con síntomas de angina estable. Entre ellas se incluyen las pruebas anatómicas (como la angiografía coronaria por tomografía computarizada) y las pruebas funcionales, o de estrés, como la ecocardiografía de estrés, la resonancia magnética de estrés y los escáneres nucleares. Todos utilizarán el ECG para la monitorización. Los factores estresantes pueden ser el ejercicio o los fármacos. La prueba de ECG de esfuerzo se sigue utilizando en algunos centros en los que no se dispone de imágenes más avanzadas. Las pruebas de esfuerzo siguen teniendo un papel como prueba no invasiva y pueden demostrar la tolerancia de un paciente al ejercicio, y ayudarnos a averiguar qué es lo que le limita.

La prueba de esfuerzo se puede realizar con una cinta de correr o con una bicicleta ergométrica. Tras registrar el ECG en reposo, se aumenta progresivamente el ejercicio en etapas de 3 min. El protocolo más utilizado es el ideado por Bruce (tabla 7.1). Las dos etapas de bajo nivel («protocolo de Bruce modificado»), que se realizan ambas a 2,7 km/h, pero con una inclinación del 0 o el 5%, se pueden utilizar cuando la tolerancia al esfuerzo del paciente es muy limitada.

Tabla 7.1



Protocolo de Bruce



	Etapa
	Velocidad (km/h)
	Pendiente (grados)





	01
	2,7
	0



	02
	2,7
	5



	1
	2,7
	10



	2
	4,0
	12



	3
	5,4
	14



	4
	6,7
	16



	5
	8,0
	18






La frecuencia cardíaca, la presión arterial y el ECG de 12 derivaciones se registran al final de cada etapa. El ejercicio se continúa hasta que el paciente pida que se interrumpa, pero sePágina 140Página 141 finaliza de forma precoz si la presión sistólica disminuye más de 20 mmHg o si la frecuencia cardíaca se reduce más de 10 lpm. La prueba también debería suspenderse si el paciente presenta dolor torácico y el segmento ST en cualquier derivación desciende 2 mm, o si se deprime más de 3 mm sin dolor torácico. El inicio de cualquier trastorno de la conducción o arritmia también es una indicación para la interrupción inmediata.

Se puede establecer de un modo fiable el diagnóstico de isquemia cardíaca si existe una depresión horizontal del segmento ST de al menos 2 mm. Si los segmentos ST muestran un descenso ascendente, el diagnóstico de isquemia es menos fiable. En las figuras 7.13 y 7.14 se muestra el ECG de un paciente en reposo y tras un esfuerzo causante de angina.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, con las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, así como las precordiales V1 a V6.]Figura 7.13 Paciente en reposo sin dolor torácico (ECG normal)

	• Frecuencia de 65 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y las precordiales V1 a V6.]Figura 7.14 Después de 5 min de ejercicio (mismo paciente de la figura 7.13, el paciente se queja de dolor torácico similar a la angina de pecho)

	• Frecuencia de 150 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Desviación izquierda del eje con QRS estrecho.

	• Depresión horizontal del segmento ST en las derivaciones inferiores y anteriores, con un máximo de 4 mm en la derivación V5, y elevación de ST en VL.

	• Ondas T invertidas en VL pero rectas en el resto.

	• Este paciente necesita una angiografía urgente.






Para una descripción más detallada, siga
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ECG en pacientes con disnea
Disnea debida a cardiopatías
Debe recordarse que, aunque ningún patrón concreto de ECG corresponde a insuficiencia cardíaca, este trastorno es improbable cuando el ECG es completamente normal. Se deben tener en cuenta otras explicaciones para la disnea (cuadro 7.3). Los signos en el ECG que indican dilatación del corazón pueden dar pistas sobre la causa de la disnea, como hipertensión o valvulopatía mitral o aórtica.


Cuadro 7.3   Causas de la disnea


	• Mala forma física.

	• Obesidad.

	• Insuficiencia cardíaca.

	• Enfermedad pulmonar.

	• Anemia.

	• Trastornos neuromusculares.

	• Dolor musculoesquelético.





Cuando el ECG de un paciente con disnea muestra una arritmia o una anomalía de la conducción, o bien signos de isquemia o de hipertrofia auricular o ventricular, la disnea puede deberse a insuficiencia cardíaca.

Disnea debida a enfermedad pulmonar
Embolia pulmonar
La embolia pulmonar suele presentarse como una combinación de dolor torácico y disnea. Aunque el dolor torácico es típicamente unilateral y pleurítico, un émbolo voluminoso que afecte a las arterias pulmonares principales puede causar un dolor similar al del infarto de miocardio. Los pacientes con hipertensión pulmonar suelen referir disnea, pero no dolor.

En pacientes con embolia pulmonar, el hallazgo más frecuente en el ECG es la taquicardia sinusal sin otras alteraciones, por lo que el ECG no es una herramienta diagnóstica muy útil. Sin embargo, la aparición de bloqueo de rama derecha o los cambios asociados con hipertrofia ventricular derecha (desviación derecha del eje, onda R dominante en la derivación V1, así como inversión de la onda T en las derivaciones V1-V3; fig. 7.15) respaldarían con fuerza el diagnóstico. Si el paciente desarrolla hipertensión pulmonar establecida, el ECG mostrará de forma persistente el cuadro completo de hipertrofia ventricular derecha.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado, con las derivaciones estándar I, II y III, las aumentadas VR, VL y VF, y también las precordiales V1 a la V6.]Figura 7.15 Embolia pulmonar

	• Frecuencia de 95 lpm.

	• Ritmo sinusal con ondas P picudas en la derivación II, lo que sugiere hipertrofia auricular derecha.

	• Desviación derecha del eje (complejos QRS predominantemente negativos en la derivación I) con QRS estrecho.

	• Onda S persistente en la derivación V6.

	• Segmentos ST normales y ondas T invertidas en las derivaciones V1, V5, II, III y VF.






Para una descripción más detallada, siga


El patrón «S1Q3T3» (v. fig. 7.15) (es decir, desviación derecha del eje con una onda S prominente en la derivación I, así como con una onda Q y una onda T invertida en la derivación III) se suele considerar un indicio de embolia pulmonar. En la práctica, no es un indicador muy fiable de embolia pulmonar a menos que se trate de un conjunto de hallazgos ECG demostrablemente nuevos.




[image: image] Resumen

Embolia pulmonar

Los posibles patrones del ECG incluyen:


	• ECG normal con taquicardia sinusal.

	• Ondas P picudas.

	• Desviación derecha del eje.

	• Bloqueo de rama derecha.

	• Ondas R dominantes en la derivación V1 (es decir, la onda R es mayor que la onda S).

	• Ondas T invertidas en las derivaciones V1-V3.

	• Ondas S profundas en la derivación V6.

	• Desviación derecha del eje (ondas S en la derivación I), más ondas Q y ondas T invertidas en la derivación III (S1Q3T3).
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[image: image] Resumen

Anomalías del ECG en la enfermedad cardiopulmonar crónica

Agrandamiento de la aurícula derecha


	• Ondas P picudas.



Aumento del ventrículo derecho


	• Ondas R altas en la derivación V1.

	• Inversión de la onda T en las derivaciones V1 y V2, así como a veces en V3 e incluso en V4.

	• Ondas S profundas en la derivación V6.

	• Desviación derecha del eje.

	• En ocasiones, bloqueo de rama derecha.



Aumento de tamaño de la aurícula izquierda


	• Ondas P bífidas.



Hipertrofia ventricular izquierda


	• Ondas R en la derivación V5 o V6 mayores de 25 mm.

	• Ondas R en la derivación V5 o V6 más ondas S en la derivación V1 o V2 mayores de 35 mm.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones I, VL, V5-V6 y, a veces, en la derivación V4.
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Enfermedad pulmonar crónica
La enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la fibrosis pulmonar y otras enfermedades pulmonares intrínsecas no suelen provocar los cambios ECG asociados con la hipertensión pulmonar grave, pero puede haber una desviación derecha del eje y, con más frecuencia, una rotación horaria del corazón (fig. 7.16). Esto se debe a que el corazón está rotado, con el ventrículo derecho ocupando una mayor porción de precordio de lo habitual.

[image: La imagen muestra un ECG de 12 derivaciones sobre un fondo cuadriculado rojo, derivaciones estándar I, II y III, las precordiales V1 a V6 y se observacn las aumentadas VR, VL y VF.]Figura 7.16 Enfermedad pulmonar crónica

	• Frecuencia de 100 lpm.

	• Ritmo sinusal con ondas P picudas, mejor vistas en las derivaciones V1-V2.

	• Desviación derecha del eje con ondas S profundas de QRS estrecho en la derivación V6, sin que ninguna derivación torácica muestre un patrón sugestivo de hipertrofia ventricular izquierda.

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga





Para más información sobre la embolia pulmonar, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 6. [image: image]
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8 ECG en pacientes con palpitaciones o síncope



	ECG después de un episodio sincopal cuando el paciente no tiene síntomas 
	ECG normales 

	Patrones sugestivos de cardiopatía 

	Patrones sugestivos de taquicardia paroxística 

	Patrones sugestivos de síncope debido a bradicardia 





	ECG cuando el paciente presenta síntomas en el momento del registro 
	Taquicardia paroxística 

	Bradicardia intermitente 





	Marcapasos 

	Parada cardíaca 





«Palpitaciones» significa diferentes cosas para diferentes personas, pero esencialmente significa una conciencia de los latidos del corazón. «Síncope» significa pérdida repentina y transitoria del conocimiento. La única forma de estar seguro de que un problema cardíaco es la causa de cualquiera de estos dos fenómenos es registrar un ECG cuando el paciente tiene un episodio típico, pero esto pocas veces es posible en la presentación inicial. Sin embargo, el ECG puede ser útil, incluso cuando el paciente está asintomático.

ECG después de un episodio sincopal cuando el paciente no tiene síntomas
Si un paciente se encuentra asintomático durante un registro, hay cuatro patrones posibles del ECG que pueden sugerir un diagnóstico:


	• Normales.

	• Patrones sugestivos de cardiopatía.

	• Patrones sugestivos de taquicardia paroxística.

	• Patrones sugestivos de síncope debido a bradicardia.



ECG normales
Los síntomas pueden no deberse a una cardiopatía; el diferencial para la pérdida transitoria de conciencia o las palpitaciones es amplio. Sin embargo, un ECG normal no descarta una arritmia paroxística, y la descripción del paciente de sus síntomas puede ser crucial. Por ejemplo, si los episodios del paciente se asocian con el ejercicio (hay que sospechar anemia) o ansiedad, y las palpitaciones se aceleran y se frenan de forma paulatina, es probable que la causa de los síntomas sea una taquicardia sinusal. En las taquicardias paroxísticas, el episodio comienza de forma repentina, a menudo sin razón evidente, y puede interrumpirse también de forma súbita. Es posible que se requiera un registro ambulatorio para poder obtener el registro de un episodio, pero la duración del registro ambulatorio del ECG depende de la frecuencia de los episodios. Si estos son infrecuentes, puede que se requiera un dispositivo de registro implantable, que puede mantenerse colocado hasta 2 años (fig. 8.1). Véase también el título complementario ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 3, para ver fotografías de dispositivos ambulatorios.Página 147

[image: La imagen muestra un electrocardiograma en donde se observa una secuencia de actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja con líneas negras que representan las ondas del ECG.]Figura 8.1 Registro ambulatorio: taquicardia de complejo ancho

	• Los registros ambulatorios solo proporcionan una o dos derivaciones, mostrando tiras de ritmo.

	• Ritmo sinusal, a una frecuencia de 80 lpm.

	• Una extrasístole ventricular.

	• Un ciclo de nueve latidos de taquicardia de complejo ancho, probablemente de origen ventricular.






Para una descripción más detallada, siga


Patrones sugestivos de cardiopatía
Una inversión marcada de la onda T puede sugerir hipertrofia ventricular izquierda o un bloqueo de rama izquierda que puede deberse a estenosis aórtica; o bien una hipertrofia ventricular derecha que puede ser secundaria a hipertensión pulmonar. En una persona joven, que es poco probable que tenga una enfermedad coronaria, este patrón sugiere una miocardiopatía hipertrófica (fig. 8.2), que se asocia a arritmias, síncope y muerte súbita.

[image: La imagen es un electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra la actividad eléctrica del corazón con las derivaciones estándar I, II, III, VR, VL, VF y precordiales V1 a V6 etiquetadas.]Figura 8.2 Miocardiopatía hipertrófica

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Hipertrofia ventricular izquierda según los criterios de voltaje (onda S en la derivación V1 = 28 mm, onda R en la derivación V5 = 30 mm).

	• Elevación del ST en V1 y V2, y depresión en V5 y V6.

	• Inversión de una onda T profunda en las derivaciones I, II, VL y V3-V6, máxima en la derivación V4.

	• Este ECG podría deberse a hipertrofia ventricular izquierda, en lugar de a miocardiopatía hipertrófica, pero la inversión de la onda T es espectacular y es máxima en la derivación V4 en lugar de en V6. Una isquemia anterolateral también es improbable, debido a que la inversión de la onda T es muy marcada.






Para una descripción más detallada, siga


Patrones sugestivos de taquicardia paroxística
Síndromes de preexcitación (síndrome de Wolff-Parkinson-White [WPW])
Algunos pacientes nacen con una vía anómala que evita el nodo auriculoventricular (AV), lo que provoca un intervalo PR corto (inferior a 120 ms). Estos pacientes pueden presentar palpitaciones (que no suelen ser síncopes) debido a circuitos anormales entre las aurículas y los ventrículos (más detalles sobre su funcionamiento en ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 2). En el síndrome de WPW, la vía anómala conecta la aurícula y el ventrículo, y el complejo QRS es ancho debido a un trazo ascendente o descendente conocido como onda δ al inicio del complejo QRS (fig. 8.3).

[image: La imagen es un electrocardiograma de 12 derivaciones de un paciente con síndrome de Wolff-Parkinson, que presenta la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja.]Figura 8.3 Síndrome de Wolff-Parkinson-White

	• Frecuencia de 65 lpm.

	• Ritmo sinusal con intervalo PR corto (100 ms).

	• Eje normal con complejos QRS ligeramente prolongados a 130 ms debido a la onda δ (subida arrastrada), mejor vista en las derivaciones V4-V5 (v. complejo ampliado). Onda R dominante en la derivación V1.






Para una descripción más detallada, siga


La onda δ puede ser más visible en unas derivaciones que en otras. Esta variación se debe a la posición precisa de la vía accesoria (v. ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 2).

Intervalo QT largo
El intervalo QT varía con la frecuencia cardíaca (y también con el sexo y el momento del día). El intervalo corregido (QTc) se puede calcular utilizando diversas fórmulas (p. ej., Hodges, Fridericia y Framingham), pero la fórmula de Bazett es la más utilizada:


[image: image]

MathML PresentationQTc=QT(Intervalo R-R)

Es probable que un intervalo QTc mayor de 480 ms sea anormal. La prolongación del intervalo QT puede ser congénita, pero en la mayoría de los casos se debe a fármacos, sobre todo a antiarrítmicos (cuadro 8.1 y fig. 8.4).Página 148Página 149Página 150Página 151


Cuadro 8.1   Causas comunes del intervalo QT prolongado (lista no exhaustiva)

Congénito




	• Síndrome de Jervell y Lange-Nielsen.

	• Síndrome de Romano-Ward.

	• Otras anomalías genéticas también identificadas.



Fármacos antiarrítmicos




	• Procainamida.

	• Disopiramida.

	• Amiodarona.

	• Sotalol.



Otros fármacos




	• Antidepresivos tricíclicos.

	• Eritromicina.



Anomalías de los electrólitos plasmáticos




	• Hipopotasemia.

	• Hipomagnesemia.

	• Hipocalcemia.





[image: La imagen es un electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula con las derivaciones estándar I, II, III, VR, VL, VF y precordiales etiquetadas.]Figura 8.4 Intervalo QT prolongado

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal. Onda P difícil de observar en algunas derivaciones, pero más evidente en las derivaciones I y VL.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Segmentos ST normales. Inversión de la onda T en las derivaciones I, VL y V1-V6.

	• Intervalo QT de 480 ms, intervalo QTc de 520 ms.

	• En este paciente, la prolongación del intervalo QT se debía a amiodarona.






Para una descripción más detallada, siga


Con independencia de cuál sea la causa, un intervalo QT corregido de 500 ms o mayor puede predisponer a una taquicardia ventricular paroxística de un tipo especial denominado «torsade de pointes», que puede causar síntomas típicos de taquicardia paroxística o muerte súbita. En la figura 8.5 se muestra un ECG continuo de un paciente que recibía tratamiento con un fármaco antiarrítmico y que desarrolló una fibrilación ventricular (FV) durante la monitorización. Unos segundos antes de la parada cardíaca presentó una taquicardia de complejo ancho transitoria en la que los complejos QRS eran inicialmente positivos, pero luego cambiaron para volverse negativos. Esto es típico de la taquicardia ventricular por torsade de pointes.

[image: El electrocardiograma muestra una progresión de actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja con líneas negras representando las ondas del ECG y revelando taquicardia ventricular.]Figura 8.5 Taquicardia ventricular por torsade de pointes y fibrilación ventricular

	• Las tres tiras de ritmo son un registro continuo.

	• El ritmo subyacente es sinusal, a una frecuencia de unos 100 lpm.

	• En la tira superior, existe una extrasístole supraventricular (flecha) y tres extrasístoles ventriculares.

	• En la segunda tira se observa un ciclo de taquicardia de complejo ancho, con los primeros cuatro complejos QRS positivos y el resto negativos, lo que es típico de la taquicardia por torsade de pointes.

	• En la tira inferior, existe una única extrasístole ventricular y después aparece fibrilación ventricular.

	• En este registro, no se observa con claridad la prolongación del intervalo QT, pues dicho intervalo se mide mejor en el ECG de 12 derivaciones.






Para una descripción más detallada, siga


■ Consejo importante: Cuidado con la lectura del QTc en los ECG automáticos. ¡¡Mídalo siempre con cuidado y no lo haga a ojo!!

Enfermedad sinoauricular
La enfermedad sinoauricular, denominada síndrome del «seno enfermo», suele causar una bradicardia sinusal inapropiada, pero suele ser asintomática (fig. 8.6). También se puede asociar con una variedad de problemas de conducción, ritmos de escape o taquicardia paroxística (cuadro 8.2). Por ello, los pacientes pueden quejarse de mareos, presíncope, síncope o palpitaciones.Página 152

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones de un paciente con síndrome del seno enfermo en donde se observa la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja.]Figura 8.6 Síndrome del seno enfermo

	• Frecuencia de 35 lpm.

	• Debe analizarse primero la tira de ritmo.

	• No hay ondas P en los tres primeros latidos debido a un escape del nódulo AV.

	• Los siguientes tres latidos están en ritmo sinusal (las ondas P preceden a cada complejo QRS).

	• QRS estrecho con eje normal.

	• Segmentos ST y ondas T normales.

	• La combinación de bradicardia sinusal y de escape nodal AV es típica del síndrome del seno enfermo.






Para una descripción más detallada, siga



Cuadro 8.2   Ritmos cardíacos asociados a síndrome del seno enfermo




	• Bradicardia sinusal inapropiada.

	• Cambios súbitos del ritmo sinusal.

	• Pausas sinusales.

	• Paro auricular.

	• Ritmos de escape de la unión auriculoventricular.

	• Taquicardia de la unión alternante con escape de la unión.
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Patrones sugestivos de síncope debido a bradicardia
En personas aparentemente sanas que refieren episodios de mareo, el ECG en reposo mientras están asintomáticas puede mostrar una desviación derecha del eje, un síndrome del seno enfermo o cualquier variedad de bloqueo cardíaco. El bloqueo de primer grado, el bloqueo de segundo grado de la variedad de Wenckebach (Mobitz tipo 1) y el bloqueo de rama no siempre requieren tratamiento (pero pueden indicar la necesidad de una monitorización cardíaca más prolongada), y tampoco lo requieren las combinaciones de estos bloqueos, como el bloqueo de primer grado y el bloqueo de rama (fig. 8.7). Sin embargo, en pacientes sintomáticos con bloqueo bifascicular (hemibloqueo anterior izquierdo y bloqueo de rama derecha; fig. 8.8) y bloqueo trifascicular (v. capítulo 4, fig. 4.26), puede estar indicado un marcapasos.

[image: El electrocardiograma de 12 derivaciones, que revela un bloqueo de primer grado y bloqueo de rama izquierda, muestra la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja.]Figura 8.7 Bloqueo de primer grado y bloqueo de rama izquierda

	• Frecuencia de 55 lpm.

	• Ritmo sinusal con intervalo PR prolongado, 224 ms.

	• Eje normal con complejos QRS anchos.

	• Patrón en «M» en las derivaciones I, II, V5 y V6.

	• Segmentos ST normales.

	• Ondas T bifásicas en las derivaciones I, VL y V6.






Para una descripción más detallada, siga


[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones de un bloqueo bifascicular que presenta la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja]Figura 8.8 Bloqueo bifascicular

	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Desviación izquierda del eje (la onda S es mayor que la onda R en las derivaciones II y III).

	• QRS ancho con bloqueo de rama derecha (patrón RSR’ en la derivación V1 y una onda S ancha y arrastrada en la derivación V6).

	• Segmentos ST y ondas T normales.






Para una descripción más detallada, siga


En un paciente con bloqueo de segundo grado (Mobitz tipo 2, bloqueo 2:1 o bloqueo 3:1) o con bloqueo completo (tercer grado), es probable que cualquier cuadro de mareo o síncope se deba a la bradicardia, y está indicado un marcapasos sin la necesidad de realizar primero un registro ambulatorio. Se deben tener en cuenta las posibles causas subyacentes de bloqueo cardíaco, que se resumen en el cuadro 8.3.Página 154Página 155


Cuadro 8.3   Causas de bloqueo cardíaco

Bloqueo de primer y segundo grado




	• Hipertonía vagal.

	• Deportistas.

	• Miocarditis aguda.

	• Cardiopatía isquémica.

	• Hipopotasemia.

	• Digoxina.

	• β-bloqueantes.



Bloqueo completo




	• Idiopático (fibrosis del tejido de conducción).

	• Congénito.

	• Cardiopatía isquémica.

	• Estenosis aórtica.

	• Cirugía y traumatismos.





ECG cuando el paciente presenta síntomas en el momento del registro
Taquicardia paroxística
A partir de los síntomas de un paciente, no es posible indicar si unas extrasístoles o una taquicardia paroxística son de origen supraventricular o ventricular, aunque quizá es más probable que cause mareo o síncope una taquicardia ventricular paroxística que una taquicardia supraventricular paroxística.

En una taquicardia paroxística, la frecuencia cardíaca suele ser superior a 150 latidos por minuto (lpm), mientras que en la taquicardia sinusal rara vez es superior a 140 lpm. Los complejos QRS en la taquicardia paroxística pueden ser estrechos (es decir, menores de 120 ms) o anchos.

Las taquicardias de complejo estrecho pueden corresponder a:


	• Taquicardia sinusal.

	• Taquicardia auricular.

	• Taquicardia de la unión (por reentrada nodal AV).

	• Flutter auricular.

	• Fibrilación auricular.



■ Consejo importante: Cuidado con el síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW). El QRS puede parecer normal en algunas derivaciones en las que no se demuestra la onda δ, pero puede parecer ancho en las que sí está presente.

Las características ECG de los ritmos supraventriculares se resumen en las tablas 3.1, 3.2 y 3.3, y de nuevo al final de este capítulo.

La forma más sencilla de identificar la causa de una taquicardia de complejo estrecho es utilizar maniobras vagales (o fármacos bloqueantes transitorios del nodo AV, como la adenosina) mientras se registra un ECG. Esto provocará que la taquicardia sinusal disminuya su frecuencia; las taquicardias auriculares y de la unión, así como las debidas a preexcitación, pueden terminarse; en el flutter auricular, el bloqueo AV aumentará, mientras que la fibrilación auricular por lo general no se verá afectada.

Las taquicardias de complejo ancho corresponden a:


	• Taquicardia ventricular.

	• Taquicardia supraventricular de cualquier tipo con bloqueo de rama.

	• Síndrome de WPW.



Las características ECG de las taquicardias de complejo ancho se resumen en las tablas 3.1, 3.2 y 3.3, y de nuevo al final de este capítulo.

Puede ser muy difícil diferenciar entre los complejos anchos de la taquicardia supraventricular con bloqueo de rama y la taquicardia ventricular, para lo que los Resúmenes que aparecen al final de este capítulo deberían servir de ayuda.

En la figura 8.9 se muestra un ECG con todas las características habituales de la taquicardia ventricular: desviación izquierda del eje, complejos QRS con duración de 180 ms y todos los complejos positivos en las derivaciones precordiales.Página 156

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones que evidencia un ritmo regular de origen sinusal, con una frecuencia ventricular cercana a los 70 latidos por minuto.]Figura 8.9 Taquicardia ventricular

	• Frecuencia de 200 lpm.

	• Taquicardia regular de complejo ancho, sin ondas P visibles.

	• Desviación izquierda del eje con QRS ancho.

	• Duración del complejo QRS de 180 ms (si > 160 ms, es más probable que el ritmo sea de origen ventricular que supraventricular con bloqueo de rama).

	• Todos los complejos QRS apuntan en el mismo sentido (positivos) en las derivaciones precordiales (lo que vuelve a hacer probable que el origen sea ventricular).

	• Las ondas ST y T no son relevantes aquí.






Para una descripción más detallada, siga
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Bradicardia intermitente
Una bradicardia intermitente debida a cualquier ritmo cardíaco puede causar mareo y síncope si la frecuencia cardíaca es lo bastante baja. Los deportistas pueden estar perfectamente sanos con una frecuencia sinusal de 40 lpm, pero un anciano puede marearse si la frecuencia cardíaca disminuye por debajo de 60 lpm por cualquier motivo.

Una frecuencia cardíaca baja puede deberse a un bloqueo cardíaco de segundo o tercer grado (v. capítulo 3) o a «pausas», cuando el nódulo sinoauricular no se despolariza. Esto se observa en el síndrome del seno enfermo. En la figura 8.10 se muestra un registro ambulatorio de un paciente con síndrome del seno enfermo, que refería episodios de mareo que se debían a pausas sinusales de 3,3 s.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma en donde se aprecia la actividad eléctrica del corazón en una cuadrícula roja con un patrón caracterizado por intervalos regulares entre complejos QRS.]Figura 8.10 Registro ambulatorio, síndrome del seno enfermo

	• Los dos primeros latidos muestran un ritmo sinusal, a una frecuencia de 38 lpm.

	• El tercer latido es una extrasístole auricular, como lo evidencia la onda P anómala.

	• Después, se produce una pausa prolongada, de 3,5 s, seguida de otro latido sinusal.






Para una descripción más detallada, siga


No existe un tratamiento médico eficaz para la bradicardia sintomática, y puede ser necesario implantar un marcapasos permanente.

En el contexto de un infarto de miocardio agudo, sobre todo infartos de miocardio con elevación del segmento ST (IMEST) inferiores, no es infrecuente que exista un bloqueo cardíaco completo. Suele ser temporal y no requiere marcapasos a menos que exista un deterioro hemodinámico debido a la bradicardia. Cuando un IMEST anterior se complica con un bloqueo cardíaco completo, suele haberse dañado una gran porción de miocardio, y puede que sea preciso implantar un marcapasos temporal.Página 158

Marcapasos
Los marcapasos producen una pequeña descarga eléctrica que sustituye la función del nódulo sinoauricular o que soslaya un haz de His bloqueado. El diseño sofisticado de los marcapasos les permite simular muchas de las funciones del corazón normal.

El funcionamiento del marcapasos puede evaluarse en el ECG en reposo. Los marcapasos más modernos detectan la activación intrínseca de las aurículas y/o los ventrículos, y pueden estimular a ambos. El modo de funcionamiento de un marcapasos puede describirse con tres o cuatro letras:


	1. La primera letra describe la cavidad o cavidades estimuladas (A, aurícula derecha; V, ventrículo derecho; D, dual, es decir, ambas cavidades).

	2. La segunda letra describe las cavidades donde se realiza la detección o sensado (A, V o D).

	3. La tercera letra describe la respuesta a un fenómeno detectado (A, V o D para estimulación, I para inhibición del marcapasos).

	4. La cuarta letra (R) se usa cuando puede programarse modulación de la frecuencia.



Por tanto, «VVI» significa que el marcapasos estimula y detecta el ventrículo derecho. Cuando no se detecta actividad espontánea, el marcapasos estimula dicho ventrículo y si se detecta actividad espontánea, el marcapasos se inhibe. El ECG se parece al de la figura 8.11.

[image: La imagen presenta un electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra un ritmo irregular con complejos QRS anchos y una morfología caracterizada por la ausencia de ondas P bien definidas.]Figura 8.11 Estimulación ventricular

	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal con intervalo PR prolongado.

	• Ritmo de marcapasos ventricular: cada latido de marcapasos sigue a una onda P con una espiga de marcapasos aguda antes de cada complejo QRS.

	• Los complejos QRS son anchos y anormales.

	• Podría tratarse de un marcapasos VVI, pero es probable que el marcapasos esté registrando la frecuencia auricular mediante un cable de detección en la aurícula derecha (marcapasos DDD).

	• El segmento ST y las ondas T no pueden interpretarse fácilmente en un ritmo de marcapasos.






Para una descripción más detallada, siga


«AAI» significa que el marcapasos tiene un único electrodo en la aurícula, para detectar y estimularla (fig. 8.12). Si el marcapasos no detecta una despolarización auricular espontánea, estimulará la aurícula. Cuando exista una despolarización espontánea, el marcapasos se inhibe.

[image: La imagen es un electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra una actividad eléctrica del corazón con complejos QRS de morfología estrecha y un ritmo irregular.]Figura 8.12 Estimulación auricular

	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo regular. Estimulación auricular, mostrada por una nítida espiga de estimulación inmediatamente antes de cada onda P.

	• Intervalo PR normal.

	• Los complejos QRS son estrechos, pero existe una falta de progresión de la onda R en las derivaciones precordiales, lo que sugiere un infarto de miocardio antiguo.

	• No hay cambios marcados en el segmento ST. Ondas T invertidas en las derivaciones II, VL y V4-V6, compatibles con isquemia.

	• En la estimulación auricular, se pueden interpretar los complejos QRS y las ondas T, mientras que en la estimulación ventricular son anómalos.






Para una descripción más detallada, siga


«DDD» significa que hay electrodos del marcapasos tanto en la aurícula derecha como en el ventrículo derecho, y que en ambas cavidades se realiza detección y estimulación. Si no se detecta actividad auricular en un período determinado, el electrodo auricular del marcapasos realizará estimulación. También existe un intervalo PR máximo predeterminado y, si no se detecta un latido ventricular, se estimulará el ventrículo. La figura 8.11 podría ser el resultado de una estimulación VVI simple, o bien deberse a detección auricular y a estimulación ventricular, con la frecuencia ventricular «siguiendo» a la frecuencia auricular. Una radiografía de tórax mostrará si hay uno o dos electrodos de estimulación. En la figura 8.13 se observa una estimulación auricular y ventricular.

[image: La imagen muestra un electrocardiograma de 12 derivaciones en donde se observa un ritmo irregular con complejos QRS anchos y de morfología polimórfica en las derivaciones precordiales.]Figura 8.13 Estimulación bicameral

	• Frecuencia de 100 lpm.

	• Ritmo regular. Se pueden observar dos espigas de estimulación, con más claridad en las derivaciones V1-V3.

	• La primera espiga provoca actividad auricular, aunque no se puede observar una onda P clara.

	• La segunda espiga provoca actividad ventricular, con un complejo QRS ancho y anómalo.

	• Los segmentos ST y las ondas T no pueden interpretarse en un ECG con marcapasos.






Para una descripción más detallada, siga


■ Consejo importante: Muchos dispositivos modernos tienen capacidad de telemetría y pueden ser fuentes útiles de actividades ECG durante nuevos síntomas como síncope o palpitaciones. Pida consejo a los fisiólogos especialistas en marcapasos de su hospital (v. ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 5).Página 159Página 160Página 161

Parada cardíaca
Las paradas cardíacas pueden clasificarse según si el ritmo es desfibrilable (es decir, corregible mediante cardioversión eléctrica con corriente continua) o no desfibrilable. En cualquier caso, se deberían comenzar las medidas de soporte vital básico. Véase una evidencia actualizada en las guías del Resuscitation Council: https://www.resus.org.uk.

Una interpretación correcta del ECG durante la parada cardíaca es esencial para determinar si el ritmo es desfibrilable o no.

Los ritmos desfibrilables son la FV y la taquicardia ventricular (TV) sin pulso.

Los ritmos no desfibrilables son la asistolia y la actividad eléctrica sin pulso (AESP). Si no está claro si el ritmo es una FV «fina» o una asistolia, debe tratarse como una FV.

En especial, en los casos de AESP, deben tenerse en cuenta las posibles causas de parada cardíaca, que empiezan todas por H o T y se enumeran en el cuadro 8.4.Página 162


Cuadro 8.4   Causas de ritmos no desfibrilables


	• Hiperpotasemia, hipopotasemia, hipocalcemia, acidosis, hipoglucemia.

	• Hipotermia.

	• Hipovolemia.

	• Hipoxia.

	• Neumotórax a tensión.

	• Taponamiento cardíaco.

	• Tóxicos, incluidas las sobredosis de drogas/fármacos.

	• Tromboembolia, por ejemplo, embolia pulmonar.








[image: image] Resumen

Ritmos supraventriculares


	• En general, los ritmos supraventriculares tienen complejos QRS estrechos (menores de 120 ms), a excepción de que exista bloqueo de rama o síndrome de WPW, donde a veces se observan complejos QRS anchos.

	• Ritmo sinusal:
	– Una onda P por cada complejo QRS.

	– El intervalo P-P puede variar con la respiración (arritmia sinusal).







Taquicardia sinusal generalmente inferior a 140 lpm en reposo


	• Extrasístoles supraventriculares:
	– Complejo QRS precoz.

	– Ausencia de onda P, u onda P con una morfología anómala (auricular).





	• Taquicardia auricular (originada fuera del nódulo sinusal):
	– Frecuencia del complejo QRS a menudo superior a 150 lpm (pero puede ser más lenta).

	– Ondas P anómalas, por lo general con intervalos PR cortos.

	– Por lo general, una onda P por cada complejo QRS, pero en ocasiones la frecuencia de la onda P es 200-240 lpm, con bloqueo 2:1.





	• Flutter auricular:
	– Frecuencia de la onda P de 300 lpm.

	– Patrón en dientes de sierra.

	– Bloqueo 2:1, 3:1 o 4:1.

	– El bloqueo aumenta por la presión sobre el seno carotídeo.





	• Fibrilación auricular:
	– Es el ritmo más irregular de todos.

	– Frecuencia del complejo QRS típicamente mayor de 160 lpm sin tratamiento, pero puede ser menor.

	– No se identifican ondas P, sino que existe una línea basal totalmente irregular.





	• Taquicardia por reentrada nodal AV (de la unión):
	– Se suele denominar, de forma inapropiada, «TSV» (taquicardia supraventricular).

	– Ausencia de ondas P.

	– Frecuencia por lo general de 150-180 lpm.

	– El masaje del seno carotídeo puede revertirla a ritmo sinusal.





	• Ritmos de escape:
	– Bradicardias, con las características por lo demás iguales a las descritas en los casos anteriores, salvo en la fibrilación auricular, que no existe como ritmo de escape.
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[image: image] Resumen

Ritmos ventriculares


	• En general, los ritmos ventriculares tienen complejos QRS anchos (mayores de 120 ms), una modificación del eje en comparación con el ritmo sinusal, así como ondas T anómalas.

	• Extrasístoles ventriculares:
	– Complejo QRS precoz.

	– Ausencia de ondas P.

	– Complejo QRS ancho (mayor de 120 ms).

	– Complejo QRS de forma anómala.

	– Onda T de forma anómala.

	– La siguiente onda P aparece en el momento adecuado.





	• Ritmo idioventricular acelerado:
	– Ausencia de ondas P.

	– Frecuencia de los QRS menor de 120 lpm.





	• Taquicardia ventricular:
	– Ausencia de ondas P.

	– Frecuencia de los QRS mayor de 160 lpm.





	• Fibrilación ventricular:
	– Se debe prestar atención al paciente, no al ECG.












[image: image] Resumen

Taquicardias de complejo ancho


	• Cuando se observa en el contexto de un infarto de miocardio agudo, es probable que una taquicardia de complejo ancho sea de origen ventricular.

	• La comparación con un registro realizado en ritmo sinusal (si está disponible) mostrará si existe bloqueo de rama en condiciones normales.

	• Hay que tratar de identificar las ondas P.



Si el eje es extremo, es más probable una taquicardia ventricular que una taquicardia supraventricular con bloqueo de rama.


	• Unos complejos QRS muy anchos (mayores de 160 ms) suelen indicar una taquicardia ventricular.

	• Concordancia: la taquicardia ventricular es probable si todos los complejos QRS son predominantemente positivos o negativos en las derivaciones precordiales.

	• Un ritmo irregular organizado complejo amplio (no fibrilación ventricular, que es caótica; v. fig. 1.17) es probable que sea fibrilación auricular con bloqueo de rama o fibrilación auricular en el síndrome de WPW (una combinación peligrosa).





■ Consejo importante: Si el paciente está muy enfermo o inconsciente con un ritmo rápido, no tarde en pedir ayuda inmediata. ¡¡Siempre puede estudiar el ECG después!!




Para más información sobre el síndrome de Wolf-Parkinson-White, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 2. [image: image]

Para más información sobre la prolongación del intervalo QT, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 8. [image: image]

Para más información sobre el bloqueo cardíaco, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 5.

Para más información sobre las taquicardias, véase ECG en la práctica, 8.ª ed., capítulo 4. [image: image]
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Parte 4: Autoevaluación



	9: ECG que se debe ser capaz de identificar










9 ECG que se debe ser capaz de identificar



	ECG con casos clínicos 

	Descripciones e interpretaciones del ECG 





Después de estudiar los capítulos previos, ya debería ser capaz de reconocer los patrones comunes del ECG. En este último capítulo se presentan 12 ECG de 12 derivaciones para que el lector los interprete y se autoevalúe. No olvide utilizar el diagrama de flujo (v. fig. 1.4). No hay que olvidar dos aspectos esenciales: en primer lugar, el ECG corresponde a un paciente concreto y debe interpretarse teniendo en mente a dicho paciente; y, en segundo lugar, no es de gran utilidad registrar e interpretar un ECG a menos que se esté preparado para actuar en función de los hallazgos encontrados. Este tema se desarrolla en el libro complementario 160 casos de ECG.

Los siguientes ECG (1-12) no siguen una secuencia especial, y se han descrito ECG similares previamente en el libro. Hemos separado deliberadamente los ECG de sus interpretaciones para que pueda autoevaluarse. Estos ECG deberían ser sencillos, especialmente si ha leído los ocho capítulos anteriores y utiliza el diagrama de flujo (v. fig. 1.4). Las respuestas se encuentran a continuación, en el apartado «Descripciones e interpretaciones del ECG».

Si ha disfrutado con este capítulo, pruebe el libro complementario, 160 casos de ECG, que le permitirá ponerse a prueba en una serie de casos diferentes, desde fáciles a muy difíciles; ECG de una sola derivación, de 12 derivaciones y en serie.Página 166

ECG con casos clínicos


[image: La imagen muestra un electrocardiograma en un fondo cuadriculado rojo que destaca múltiples derivaciones etiquetadas con letras y números, como I, II, III, VR, VL, VF y precordiales V1 a V6.]ECG 1 ECG de una estudiante de 20 años con dolor torácico inespecífico, sin anomalías en la exploración


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen muestra un electrocardiograma de un soplo en donde se observan diversas derivaciones etiquetadas como I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 2 ECG de un estudiante con un soplo sistólico de eyección y un amplio desdoblamiento del segundo ruido cardíaco


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen presenta un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que presenta las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 3 ECG de una mujer de 80 años que refería mareo. Por lo demás, se encontraba bien


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen presenta un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo de un varón con un infarto de miocardio, que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 4 ECG de un varón infxesado en la UCI cardíaca con un infarto de miocardio, que desarrolló de repente disnea y más dolor torácico


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma de un varón que había tenido un episodio de dolor torácico, en donde se observan las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 5 ECG de un varón de 60 años que había tenido un episodio de dolor torácico intenso hacía 2 días


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen es un electrocardiograma de un varón con mareo y dolor torácico, en papel cuadriculado rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 6 ECG de un varón de 60 años que tenía mareo y dolor torácico al subir cuestas


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo de una mujer con insuficiencia cardíaca, que revela las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]ECG 7 ECG de una mujer de 70 años de complexión pequeña con insuficiencia cardíaca, cuyos síntomas principales eran náuseas y letargo


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen es un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6 de un varón con hipertensión.]ECG 8 ECG de un varón de 30 años con hipertensión. Los pulsos de las piernas se palpaban con dificultad


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen es un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6 de un varón con palpitaciones, mareo y disnea]ECG 9 ECG de un varón de 25 años con palpitaciones, mareo y disnea


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen es un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6 de un varón con dolor centrotorácico intermitente.]ECG 10 ECG de un varón de 60 años en el servicio de urgencias que había tenido dolor centrotorácico intermitente durante 24 h


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo en donde se observan las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6 de una mujer con fractura de cadera.]ECG 11 ECG de una mujer de 80 años que se había caído y se había fracturado la cadera


Para una descripción más detallada, siga
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[image: La imagen muestra un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6 de un hombre con dolor torácico intenso.]ECG 12 ECG de un varón de 50 años con dolor torácico intenso de 2 h de evolución. No presentaba alteraciones en la exploración


Para una descripción más detallada, siga
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Descripciones e interpretaciones del ECG
ECG 1


[image: La imagen muestra un segmento ampliado de un electrocardiograma que presenta un ritmo regular con complejos QRS de morfología estrecha y ondas P visibles antes de cada complejo.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 75 lpm.

	• Ritmo sinusal; la tira de ritmo (derivación II) muestra arritmia sinusal.

	• Eje normal.

	• Complejo QRS estrecho.

	• Segmentos ST normales en todas las derivaciones.

	• Inversión de la onda T en la derivación VR, pero no en otras derivaciones.



Interpretación del ECG
Se trata de un registro perfectamente normal en todos sus aspectos. La arritmia sinusal se muestra claramente en la sección de la tira de ritmo: el cambio en el intervalo R-R es progresivo de latido a latido. La configuración de la onda P no cambia, por lo que hay ritmo sinusal en todo momento.

Si no lo ha entendido bien, vuelva a leer el capítulo 6.

Tratamiento clínico
La descripción del dolor no se corresponde con características cardíacas y es muy improbable que una mujer joven tenga una enfermedad coronaria. Si al realizar un diagnóstico en función de un ECG resulta improbable según los signos clínicos, hay que analizar con más detalle dicho ECG. Este dolor parece de tipo muscular y la paciente solo necesita que se la tranquilice.Página 175

ECG 2


[image: La imagen es un segmento ampliado de un complejo QRS en un electrocardiograma. Se observa un complejo QRS alto y estrecho con una onda R prominente y una onda S profunda.]





[image: La imagen ampliada muestra un complejo QRS en un electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Intervalo PR normal.

	• Eje normal.

	• Complejo QRS ancho, de 160 ms.

	• Patrón RSR’ en la derivación V1 ancho y onda S dentada en la derivación V6.

	• Segmentos ST normales.

	• Inversión de la onda T en la derivación VR (normal) y en las derivaciones V1-V3.



Interpretación del ECG
No existe un problema de conducción entre las aurículas y los ventrículos, porque el intervalo PR es normal y constante. La prolongación de la duración del complejo QRS muestra que existe un retraso de conducción en los ventrículos. El patrón RSR’ en la derivación V1 y la onda S profunda y ancha en la derivación V6 (v. resúmenes de los trazados, anteriormente) son característicos del bloqueo de rama derecha (BRD).

¿Algún problema? Si es así, consulte el apartado sobre BRD en el capítulo 4.

Tratamiento clínico
La historia clínica suscita la posibilidad de que esta mujer joven tenga una cardiopatía congénita. Un desdoblamiento amplio y fijo del segundo ruido cardíaco es la manifestación clínica de un BRD, en el que se retrasa el cierre de la válvula pulmonar. El BRD es característico en la comunicación inter-auricular y es esencial un ecocardiograma para confirmar el diagnóstico y ayudar a decidir si debería cerrarse, cómo y cuándo.Página 176

ECG 3


[image: La imagen es una ampliación de un complejo QRS en un electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen muestra un segmento ampliado del complejo QRS en un electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen presenta un segmento ampliado de un complejo QRS en un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado de color rojo.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen ampliada muestra un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que presenta un ritmo regular con ondas P bien definidas.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen muestra un electrocardiograma del complejo QRS en donde se observa un complejo ancho con una onda R prominente y una onda S profunda, seguido de una onda T de morfología alterada.]



En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 38 lpm.

	• Ritmo regular, pero con bloqueo AV 2:1.

	• Alternancia de latidos conducidos y no conducidos.

	• Desviación izquierda del eje (ondas S profundas en las derivaciones II y III).

	• Complejo QRS ancho (duración de 160 ms).

	• Patrón RSR’ en la derivación V1.

	• Las espigas puntiagudas se deben a cambios de la derivación, no a un marcapasos.

	• Segmentos ST y ondas T normales.



Interpretación del ECG
La alternancia de las ondas P conducidas y no conducidas indica un bloqueo cardíaco de segundo grado, lo que explica la frecuencia cardíaca lenta. La desviación izquierda del eje indica que la conducción por el fascículo anterior de la rama izquierda está bloqueada, y el patrón RSR’ en la derivación V1 indica un BRD (v. resúmenes de los trazados, anteriormente).

Esto se explica en el capítulo 4.

Tratamiento clínico
Es evidente que este paciente tiene una enfermedad grave del sistema de conducción. Ambas ramas del haz están afectadas, y es probable que el bloqueo de segundo grado se deba a una enfermedad del haz de His. Los episodios de mareo pueden deberse a una mayor disminución de la frecuencia cardíaca con el mismo ritmo o a un bloqueo cardíaco completo intermitente (crisis de Stokes-Adams). Necesita un marcapasos permanente de inmediato.Página 177

ECG 4


[image: La imagen muestra una ampliación de un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que presenta un patrón de taquicardia ventricular.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen presenta un segmento ampliado de un electrocardiograma sobre un fondo cuadriculado rojo que muestra un patrón de taquicardia ventricular.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 160 lpm.

	• Ritmo regular sin ondas P visibles.

	• Desviación izquierda del eje con complejos QRS anchos (taquicardia de complejo ancho).

	• Duración del complejo QRS de 200 ms.

	• Todos los complejos QRS son negativos en las derivaciones precordiales.



Los segmentos ST y las ondas T no pueden evaluarse fácilmente en la taquicardia de complejo ancho.

Interpretación del ECG
Dado que los complejos QRS son anchos, se trata de una taquicardia ventricular o supraventricular con bloqueo de rama. No existen ondas P, por lo que no es un ritmo sinusal ni auricular. Los complejos QRS son regulares, de modo que no es una fibrilación auricular, sino que puede tratarse de un ritmo del nodo auriculoventricular (AV) con bloqueo de rama. Sin embargo, la desviación izquierda del eje y la «concordancia» de los complejos QRS (todos son negativos) indican que se trata de una taquicardia ventricular (v. resúmenes de los trazados, anteriormente).

Para el diagnóstico de las taquicardias, véase el capítulo 3.

Tratamiento clínico
En el contexto de un infarto de miocardio, una taquicardia con complejo ancho es casi siempre de origen ventricular y no hay por qué darle muchas vueltas al ECG. Este paciente ha desarrollado edema pulmonar, por lo que requiere tratamiento urgente. Aunque se realicen preparativos para una cardioversión eléctrica con corriente continua (CC), se puede administrar amiodarona intravenosa y furosemida, aunque no se debería confiar en una respuesta satisfactoria al tratamiento farmacológico.Página 178

ECG 5


[image: La imagen presenta la ampliación de un segmento de un electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que muestra un patrón de arritmia ventricular.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 70 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal con QRS estrecho.

	• Ondas Q en las derivaciones II, III y VF.

	• Segmentos ST normales.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones II, III y VF.



Interpretación del ECG
Las ondas Q en las derivaciones III y VF, junto con las ondas T invertidas en dichas derivaciones (v. resumen del trazado, anteriormente), indican un infarto de miocardio inferior. Puesto que el segmento ST es casi isoeléctrico (es decir, a nivel de la línea de base y sin elevación), el infarto es «antiguo». El ECG puede mostrar este patrón en cualquier momento pasadas 24 h del infarto, por lo que no es posible determinar su cronología a partir del ECG.

¿Se ha equivocado? Lea el capítulo 7.

Tratamiento clínico
La historia clínica sugiere que el infarto se produjo 48 h antes. Este paciente ha consultado demasiado tarde para aplicar un tratamiento inmediato del infarto mediante angioplastia urgente (o trombólisis) y no requiere analgesia ni otro tratamiento de las complicaciones. Por tanto, el objetivo del tratamiento es evitar un infarto subsiguiente y requerirá ácido acetilsalicílico a largo plazo, un ®-bloqueante, un inhibidor de la ECA (enzima conversora de la angiotensina) y una estatina. El paciente también necesitará una evaluación de su anatomía coronaria, probablemente mediante angiografía invasiva.Página 179

ECG 6


[image: La imagen muestra un segmento ampliado de un electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que presenta complejos QRS anchos con una onda R alta y muescada.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 72 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal.

	• Complejos QRS anchos, duración de 200 ms.

	• Patrón en «M» en las derivaciones I, VL y V5-V6.

	• Ondas S profundas en las derivaciones V2-V4.

	• Segmentos ST normales con ondas T bifásicas o invertidas en las derivaciones I, VL y V5-V6.



Interpretación del ECG
El ritmo y el intervalo PR son normales, pero los complejos QRS anchos muestran que hay un retraso de la conducción en los ventrículos. El patrón «M», que se aprecia mejor en las derivaciones laterales (v. resumen de la derivación V6, anteriormente), muestra que se trata de un bloqueo de rama izquierda (BRI). (Recuerde WiLLiaM, es decir, patrón M en V6 y L (left) para el BRI.) En el BRI, las ondas T suelen estar invertidas en las derivaciones laterales y no tienen mayor importancia. En presencia de BRI, el ECG no se puede interpretar con más detalle, por lo que no es posible comentar la presencia o ausencia de isquemia.

Si se necesita revisar la teoría, pueden consultarse los apartados «Trastornos de conducción en las ramas derecha e izquierda del haz. Bloqueo de rama» y «Trastornos de conducción en las porciones distales de la rama izquierda» del capítulo 4.

Tratamiento clínico
La historia parece corresponder a un caso de angina, pero cuando la angina se combina con mareo, siempre se debe pensar en una estenosis aórtica, que también puede causar angina, incluso con arterias coronarias normales. El BRI es frecuente en la estenosis aórtica. Un paciente con estenosis aórtica que tenga mareo con el esfuerzo tiene un riesgo elevado de muerte súbita, y requiere un estudio urgente con vistas a una sustitución precoz de la válvula aórtica.Página 180

ECG 7


[image: La imagen ampliada muestra un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo en donde se observan complejos QRS anchos seguidos de una onda T y la presencia de una onda U.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen muestra la ampliación de un segmento de electrocardiograma en donde se aprecian complejos QRS estrechos y bien definidos, con una onda T seguida de una onda U marcada con una flecha.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia variable.

	• Fibrilación auricular.

	• Eje normal.

	• Complejos QRS estrechos.

	• Segmentos ST con pendiente negativa, que se observan mejor en las derivaciones V4-V6.

	• Ondas U, que se observan mejor en la derivación V2.



Interpretación del ECG
Un ritmo completamente irregular con complejos QRS estrechos debe ser secundario a fibrilación auricular, incluso aunque la irregularidad de la línea basal habitual no sea muy obvia. Los segmentos ST con pendiente descendente indican que está tomando digoxina, lo que explica el buen control de la frecuencia ventricular (en la fibrilación auricular no tratada, la frecuencia ventricular sería rápida por lo general), y las ondas U sugieren una hipopotasemia (v. resúmenes de los trazados, anteriormente).

Si ha cometido algún error con este, lea el capítulo 5, apartados «Onda T» y «Otras anomalías del segmento ST y de la onda T».

Tratamiento clínico
Si esta paciente, que toma digoxina, refiere malestar general, es probable que presente toxicidad por digoxina, y la hipopotasemia puede ser la principal causa de ello. Puede producirse hipopotasemia si se administra un diurético de asa a un paciente con insuficiencia cardíaca. La concentración sérica de potasio debe analizarse de urgencia y hay que actuar de inmediato.

Hay que recordar que aún no se ha realizado un diagnóstico completo: hay que buscar la causa de la fibrilación auricular. La mayoría de las afecciones cardíacas pueden asociarse a la fibrilación auricular, pero también es importante recordar que hay que comprobar si existen otras causas, como la tirotoxicosis.Página 181

ECG 8


[image: La imagen ampliada muestra un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que presenta un complejo QRS precedido por una onda P marcada con una flecha.]


Para una descripción más detallada, siga



[image: La imagen ampliada presenta un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que muestra un complejo QRS con una onda R de gran amplitud, marcada con una medición de 28 mm.]



En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 48 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Ondas P bífidas.

	• Eje normal con QRS estrecho, onda R alta en la derivación V5 y onda S profunda en la derivación V2.

	• Onda Q pequeña (septal) en las derivaciones I, VL y V5-V6.

	• Segmentos ST normales con ondas T invertidas en las derivaciones I, VL y V5-V6.

	• Ondas U en las derivaciones V2-V4 (normal).



Interpretación del ECG
Las ondas P bífidas, que se observan mejor en la derivación V3, indican hipertrofia auricular izquierda (v. hipertrofia auricular izquierda (v. resúmenes de los trazados, anteriormente). La suma de la altura de la onda R en la derivación V5 más la profundidad de la onda S en la derivación V2 es de 58 mm, por lo que existen «criterios de voltaje» de hipertrofia ventricular izquierda. Las ondas T invertidas en las derivaciones laterales confirman una hipertrofia ventricular izquierda importante. Las ondas Q son pequeñas y estrechas, por lo que su origen es septal y no indican un infarto antiguo.

En caso de necesitar ayuda con este, relea el capítulo 5, apartados «Anomalías de la altura del complejo QRS» y «Origen de las ondas Q».

Tratamiento clínico
Este paciente tiene signos clínicos y en el ECG de hipertrofia ventricular izquierda, pero esto no supone un diagnóstico completo. Hay que determinar la causa de la hipertensión. Un varón joven con hipertensión que presente anomalías de los pulsos de las piernas tiene con casi total seguridad una coartación aórtica, que requiere ser estudiada y corregida.Página 182

ECG 9


[image: La imagen ampliada muestra un segmento de electrocardiograma sobre papel cuadriculado rojo que presenta un ritmo regular con complejos QRS estrechos y una alta frecuencia cardíaca.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 200 lpm.

	• Ritmo regular, pero sin ondas P visibles.

	• Complejos QRS estrechos.

	• Segmentos ST con una pequeña depresión en las derivaciones II, III, VF o V4-V6.

	• Ondas T normales.



Interpretación del ECG
Los complejos QRS son estrechos, por lo que se trata de una ta-quicardia supraventricular. Dado que es regular, no es una fibrilación auricular. No se observan ondas P, por lo que no es un ritmo sinusal, una taquicardia auricular ni un flutter auricular (v. resumen del trazado, anteriormente). Debe tratarse de una taquicardia por reentrada nodal AV (o de la unión) (denominada, en ocasiones, aunque sin razón lógica, taquicardia «supraventricular» o «TSV»).

En caso de dificultad, consulte el capítulo 3, apartado «Taquicardias. Ritmos rápidos».

Tratamiento clínico
A menudo, este ritmo puede interrumpirse mediante maniobras vagales o fármacos bloqueantes del nódulo AV, como la adenosina intravenosa. Se debe considerar la cardioversión eléctrica con CC en cualquier paciente con una taquicardia con compromiso hemodinámico. La mejor manera de evitar los episodios depende de su frecuencia y gravedad. Se debería considerar un estudio electrofisiológico, con vistas a una posible ablación de una vía de conducción anómala.Página 183

ECG 10


[image: La imagen muestra un electrocardiograma en papel cuadriculado rojo que presenta las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 81 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Complejos QRS estrechos.

	• Depresión del segmento ST en la derivación V4.

	• Inversión de la onda T en las derivaciones VL y V2-V4.



Interpretación del ECG
Este ECG muestra un infarto de miocardio anterior sin elevación del segmento ST (IMSEST) de edad incierta. En caso de dificultad con este ECG, vuelva a leer el capítulo 7.

Tratamiento clínico
Este hombre debe ser ingresado y recibir analgésicos y oxígeno, medicamentos antiisquémicos (®-bloqueantes y nitratos), tratamiento antiagregante plaquetario doble y anticoagulación (p. ej., heparina de bajo peso molecular [HBPM]). Necesitará más pruebas coronarias invasivas con vistas a una revascularización en función de los resultados.Página 184

ECG 11


[image: La imagen presenta un electrocardiograma en un fondo cuadriculado color rojo que muestra las derivaciones I, II, III, VR, VL, VF y las precordiales V1 a V6.]


Para una descripción más detallada, siga

En este ECG se observa:


	• Frecuencia de las ondas P de 130 lpm.

	• Frecuencia ventricular (QRS) de 23 lpm.

	• Bloqueo cardíaco completo con ritmo de escape irregular.

	• Complejos QRS anchos.

	• Segmentos ST normales con ondas T invertidas.



Interpretación del ECG
Esta paciente tiene un bloqueo cardíaco completo. En el bloqueo cardíaco completo no hay relación entre las ondas P y los complejos QRS. La caída puede haberse debido a una pérdida transitoria de conciencia secundaria a una mala perfusión cerebral (a veces conocida como ataque de Stokes-Adams). En caso de dificultad con este ECG, vuelva a leer «Bloqueo cardíaco de tercer grado o completo» en el capítulo 4.

Tratamiento clínico
No hay antecedentes de infarto de miocardio, por lo que esta mujer debe ser derivada inmediatamente para un marcapasos permanente.Página 185

ECG 12


[image: La imagen es una ampliación de un complejo QRS en un electrocardiograma. Se observa un complejo ancho con una onda S profunda y una onda R prominente, seguida de una onda T de morfología alterada.]





[image: La imagen muestra la ampliación de un complejo QRS en un electrocardiograma. Se observa un complejo ancho con una onda R muescada y una onda T de gran amplitud y morfología alterada.]



En este ECG se observa:


	• Frecuencia de 60 lpm.

	• Ritmo sinusal.

	• Eje normal.

	• QRS estrecho.

	• Ondas R pequeñas en las derivaciones V1-V2.

	• Onda R muy pequeña en la derivación V3, onda Q pequeña y onda R muy pequeña en la derivación V4.

	• Elevación de los segmentos ST en las derivaciones I, VL y V2-V5.

	• Ondas T normales.



Interpretación del ECG
Las ondas R pequeñas en las derivaciones V1-V2 podrían ser normales, pero las derivaciones V3-V4 deberían mostrar unas ondas R mayores. La elevación de los segmentos ST indica un infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IMEST; v. resumen de los trazados anteriormente). La onda Q pequeña en la derivación V4 sugiere que ha pasado un tiempo bastante corto desde el inicio del infarto, y es probable que esta onda Q aumente de tamaño en las próximas horas. Puesto que los cambios se limitan a las derivaciones I, VL y V2-V5, se trata de un infarto de miocardio (IMEST) agudo anterolateral.

El lector debería haber acertado con el diagnóstico de este caso; ¡el ECG es fácil! (si tiene algún problema, vuelva a leer el capítulo 7, apartado «ECG en los síndromes coronarios agudos»).

Tratamiento clínico
Este hombre necesita un alivio urgente del dolor y también una angioplastia (o trombólisis).Página 186

■ Consejo importante: La moraleja de los casos del capítulo 9 es que el ECG es una ayuda para el diagnóstico, pero no un sustituto de un razonamiento clínico exhaustivo.

■ Consejo importante: Se deben analizar todos los ECG que sea posible y autoevaluarse. Se pueden consultar más ECG reales para autoevaluarse en 160 casos de ECG, 6.ª edición.
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Guía de repaso
A la hora de informar un ECG, recuerde:



	1. El ECG es fácil.

	2. El informe tiene dos partes: una descripción y una interpretación.

	3. Observe todas las derivaciones, y describa el ECG en el mismo orden cada vez y recuerde utilizar el diagrama de flujo del capítulo 1 (v. fig. 1.4):
	• Frecuencia y ritmo:
	– Conducción.

	– Intervalo PR si existe ritmo sinusal.

	– Eje cardíaco.

	– Complejos QRS:
	○ Duración.

	○ Altura de las ondas R y S.

	○ Presencia de ondas Q.





	– Segmento ST.

	– Ondas T.









	4. El espectro de la normalidad, sobre todo qué derivaciones pueden mostrar una onda T invertida en un ECG normal.



Solo se debería realizar un diagnóstico después de un análisis cuidadoso de cada aspecto del patrón del ECG y de la historia del paciente. Puede que los cuadros «Resumen» que se presentan más adelante le resulten útiles.

En qué fijarse:



	1. Ritmo y conducción:
	• Ritmo sinusal o alguna arritmia precoz.

	• Signos de bloqueo de primer, segundo o tercer grado.

	• Signos de bloqueo de rama.





	2. Anomalías de la onda P:
	• Picuda, alta: hipertrofia auricular derecha.

	• Mellada, ancha: hipertrofia auricular izquierda.





	3. Eje cardíaco:
	• Desviación derecha del eje: complejo QRS predominantemente negativo en la derivación I.

	• Desviación izquierda del eje: complejo QRS predominantemente negativo en las derivaciones II y III.





	4. Complejo QRS:
	• Anchura:
	– Si es ancho: origen ventricular, bloqueo de rama o síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).





	• Altura:
	– Ondas R altas en la derivación V1 en la hipertrofia ventricular derecha.

	– Ondas R altas en la derivación V6 en la hipertrofia ventricular izquierda.Página 188





	• Punto de transición:
	– Las ondas R y S son iguales en las derivaciones precordiales situadas sobre el tabique interventricular (normalmente derivación V3 o V4).

	– La rotación horaria (onda S persistente en la derivación V6) indica una enfermedad pulmonar crónica.





	• Ondas Q:
	– ¿Septales?

	– ¿Infarto?









	5. Segmento ST:
	• Elevado en el infarto agudo de miocardio y en la pericarditis.

	• Deprimido en la isquemia y con la digoxina.





	6. Ondas T:
	• Picudas en la hiperpotasemia.

	• Planas y prolongadas en la hipopotasemia.

	• Invertidas:
	– Normales en algunas derivaciones.

	– Isquemia.

	– Infarto.

	– Hipertrofia ventricular izquierda o derecha.

	– Embolia pulmonar.

	– Bloqueo de rama.









	7. Ondas U:
	• Pueden ser normales.

	• Hipopotasemia.










[image: image] Resumen

 Problemas de conducción

Bloqueo de primer grado




	• Una onda P por cada complejo QRS.

	• Intervalo PR mayor de 200 ms.



Bloqueo de segundo grado




	• Wenckebach (Mobitz tipo 1): prolongación progresiva del intervalo PR, tras lo que una onda P no se conduce y después repetición del ciclo.

	• Mobitz tipo 2: latidos ocasionales no conducidos.

	• Bloqueo 2:1 (o 3:1): dos (o tres) ondas P por cada complejo QRS, con una frecuencia normal de las ondas P.



Bloqueo de tercer grado (completo)




	• Ausencia de relación entre las ondas P y los complejos QRS.

	• Por lo general, complejos QRS anchos.

	• Frecuencia habitual de complejos QRS menor de 50/min.

	• En ocasiones, complejos QRS estrechos, frecuencia 50-60/min.



Bloqueo de rama derecha




	• Duración del complejo QRS mayor de 120 ms.

	• Patrón RSR’.

	• Por lo general, onda R’ dominante en la derivación V1.

	• Ondas T invertidas en la derivación V1 y, a veces, en las derivaciones V2-V3.

	• Ondas S profundas y anchas en la derivación V6.



Hemibloqueo anterior izquierdo




	• Desviación izquierda marcada del eje: ondas S profundas en las derivaciones II y III, por lo general con un complejo QRS ligeramente ensanchado.



Bloqueo de rama izquierda




	• Duración del complejo QRS mayor de 120 ms.

	• Patrón «M» en la derivación V6 y, a veces, en las derivaciones V4-V5.

	• Ausencia de ondas Q septales.

	• Ondas T invertidas en las derivaciones I, VL, V5-V6 y, a veces, en la derivación V4.



Bloqueo bifascicular




	• Hemibloqueo anterior izquierdo y bloqueo de rama derecha (v. anteriormente).



Bloqueo trifascicular




	• Bloqueo bifascicular más bloqueo cardíaco de primer grado.
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[image: image] Resumen

 Causas de desviación del eje

Desviación derecha del eje




	• Variante normal: personas altas delgadas.

	• Hipertrofia ventricular derecha.

	• Infarto de miocardio lateral (bloqueo periinfarto).

	• Dextrocardia o cambio de los electrodos del brazo derecho/izquierdo.

	• Síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).

	• Bloqueo fascicular posterior izquierdo.



Desviación izquierda del eje




	• Hemibloqueo anterior izquierdo.

	• Síndrome de WPW.

	• Infarto de miocardio inferior (bloqueo periinfarto).

	• Taquicardia ventricular.








[image: image] Resumen

 Posibles implicaciones de los patrones del ECG

P:QRS aparentemente no 1:1

Si no se puede ver una onda P por cada complejo QRS, se debe considerar lo siguiente:


	• Si la onda P está presente, pero no se visualiza con facilidad, se deben analizar sobre todo las derivaciones II y V1.

	• Si los complejos QRS son irregulares, es probable que el ritmo sea una fibrilación auricular y que lo que parecen ser ondas P no lo sean en realidad.

	• Si la frecuencia de los complejos QRS es rápida y no hay ondas P, un complejo QRS ancho indica una taquicardia ventricular, mientras que un complejo QRS estrecho indica una taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular (de la unión o del nódulo AV).

	• Si la frecuencia de los complejos QRS es lenta, es probable que sea un ritmo de escape.



P:QRS mayor de 1:1

Si se pueden ver más ondas P que complejos QRS, se debe considerar lo siguiente:


	• Si la frecuencia de las ondas P es de 300/min, el ritmo es un flutter auricular.

	• Si la frecuencia de las ondas P es de 150-200/min y hay dos ondas P por complejo QRS, el ritmo es una taquicardia auricular con bloqueo.

	• Si la frecuencia de las ondas P es normal (es decir, 60-100/min) y hay una conducción 2:1, el ritmo es sinusal con bloqueo de segundo grado.

	• Si el intervalo PR parece ser diferente con cada latido, es probable que exista un bloqueo cardíaco completo (tercer grado).



Complejos QRS anchos (mayores de 120 ms)

Los complejos QRS son característicos de:


	• Ritmo sinusal con bloqueo de rama.

	• Ritmo sinusal con síndrome de WPW.

	• Extrasístoles ventriculares.

	• Taquicardia ventricular.

	• Bloqueo cardíaco completo.



Ondas Q


	• Las ondas Q pequeñas (septales) son normales en las derivaciones I, VL y V6.

	• Una onda Q en la derivación III, pero no en VF, es una variante normal.

	• Las ondas Q probablemente indiquen un infarto si están presentes en más de una derivación, tienen más de 40 ms de duración y son más profundas de 2 mm.

	• Las ondas Q en la derivación III, pero no en VF, más una desviación derecha del eje, pueden indicar una embolia pulmonar.

	• Las derivaciones que muestran ondas Q indican la localización del infarto.



Depresión del segmento ST


	• Digoxina: segmento ST con pendiente descendente.

	• Isquemia: depresión horizontal del segmento ST.



Inversión de la onda T


	• Normal en las derivaciones III, VR y V1; y en V2-V3 en algunas personas.

	• Ritmos ventriculares.

	• Bloqueo de rama.

	• Infarto de miocardio.

	• Hipertrofia ventricular derecha o izquierda.

	• Síndrome de WPW.
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Consejo importante: Resumen final… ¡el ECG es fácil!

Para más información sobre todas las anomalías del ECG, véase ECG en la práctica, 8.ª ed.

Para más casos de ECG de pacientes reales, véase 160 casos de ECG, 6.ª edición.
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Glosario


	Activación
 	Inicio de la estimulación eléctrica de las células musculares cardíacas.


	Bloqueo
 	Fallo de la conducción en la vía normal.


	Bloqueo bifascicular
 	Combinación de bloqueo cardíaco de primer grado y bloqueo de rama.


	Bloqueo cardíaco
 	Primer grado: prolongación del intervalo PR. Segundo grado: algunas ondas P se conducen y otras no. Tercer grado (completo): no hay conducción a través del haz de His.


	Bloqueo de Mobitz
 	Tipo de bloqueo cardíaco de segundo grado.


	Bloqueo trifascicular
 	Combinación de bloqueo de primer grado, desviación izquierda del eje y bloqueo de rama derecha. Esta combinación es, de hecho, una denominación errónea, ya que no representa realmente un bloqueo de tres fascículos, puesto que el bloqueo de primer grado no es un fascículo, pero se sigue utilizando habitualmente en la práctica clínica.


	Bloqueos de Wenckebach
 	Un tipo de bloqueo cardíaco de segundo grado.


	Complejo
 	Término utilizado habitualmente para describir las ondas (Q, R y S) que corresponden a la activación de los ventrículos. En ocasiones, se utiliza para describir toda la secuencia de ondas (P, Q, R, S y T) que acompaña a cada latido cardíaco.


	Conducción
 	Propagación de los impulsos eléctricos a través del corazón.


	Deflexión
 	Cambio positivo (ascendente) o negativo (descendente) en el ECG que se aleja de la línea basal.


	Derivación
 	«Imagen» eléctrica del corazón producida al comparar el registro de dos o más posiciones de electrodos.


	Despolarización
 	Se refiere a la actividad celular individual, pero a efectos de este libro significa lo mismo que activación (v. anteriormente).


	ECG (o EKG)
 	Electrocardiograma (EKG en algunos centros europeos). Corresponde al ECG impreso.


	Eje, cardíaco
 	Dirección promedio de la activación eléctrica (despolarización) en los ventrículos, vista desde el frente.


	Electroencefalograma (EEG)
 	Medida externa de la actividad eléctrica del cerebro.


	Extrasístole
 	Término intercambiable con el de latido ectópico; puede originarse en los ventrículos o en el área supraventricular.


	Fascículo
 	Las dos divisiones principales de la rama izquierda del haz de His, anterior y posterior.


	Fibras de Purkinje
 	Ramas terminales del haz de His, es decir, tejido de conducción especializado en el músculo ventricular.


	Haz de His
 	Tejido de conducción especializado situado en la parte superior del tabique interventricular.


	Intervalo PR
 	Tiempo que transcurre desde el comienzo de la onda P hasta el inicio del complejo QRS.


	Intervalo QT
 	Tiempo que transcurre desde el final de la onda Q hasta el final de la onda T.


	Intervalo QTc
 	Intervalo QT corregido en función de la frecuencia cardíaca.Página 192


	Latido ectópico
 	Latido cardíaco en el que la activación ha comenzado en un lugar distinto al nódulo sinusal (sinoauricular). Es un término básicamente intercambiable con el de extrasístole o contracción prematura.


	Latido prematuro
 	Término utilizado (a menudo en EE. UU.) indistintamente con extrasístole o latido ectópico.


	Nódulo auriculoventricular
 	Una pequeña área en la parte alta del haz de His, a través de la que debe pasar la activación desde el nódulo sinusal o del músculo auricular para alcanzar los ventrículos.


	Nódulo sinusal
 	Marcapasos cardíaco normal. Es un área diminuta situada en la parte superior de la aurícula derecha que normalmente tiene la velocidad espontánea más alta de despolarización, por lo que controla el ritmo cardíaco.


	Onda (P, Q, R, S, T, U)
 	Deflexión del ECG.


	Onda
 	δ Porción inicial de la onda R, causada por la activación que se propaga a través de una vía anormal en el síndrome de Wolff-Parkinson-White.


	Ramas del haz
 	Las dos divisiones principales, derecha e izquierda, del haz de His.


	Repolarización
 	Retorno del músculo cardíaco activado a su estado de reposo eléctrico.


	Resonancia magnética (RM)
 	Tecnología de imagen médica transversal que no utiliza rayos X y puede emplearse para obtener imágenes del corazón.


	Ritmo
 	Podría ser clínico (si el pulso es regular o irregular) o podría ser el ritmo ECG, que describe el patrón de los complejos del ECG y la parte del corazón donde comienza la activación, por ejemplo, ritmo sinusal, ritmos auriculares, ritmos ventriculares.


	Ritmo de escape
 	Ritmo que se origina cuando el marcapasos normal (nódulo sinoauricular) falla. Por tanto, por ejemplo, una zona del ventrículo tomará el mando cuando la activación normal que comienza en el nódulo sinusal esté totalmente bloqueada por la enfermedad del haz de His. Esto se denominaría bloqueo cardíaco completo.


	Ritmo supraventricular
 	Ritmo que se origina en cualquier lugar «por encima» de los ventrículos en la secuencia de activación normal. Por tanto, puede ser un ritmo sinusal o auriculoventricular (de la unión).


	Ritmo ventricular
 	Ritmo originado en el músculo ventricular.


	Segmento ST
 	Intervalo que transcurre entre el final del complejo QRS y el inicio de la onda T.


	Síndrome de Wolf-Parkinson-White (WPW)
 	Tipo de circuito eléctrico anormal en el corazón que provoca cambios característicos en el ECG y puede asociarse a taquiarritmias (v. capítulo 3).


	Tomografía computarizada (TC)
 	Tecnología de imagen médica transversal basada en rayos X que puede utilizarse para obtener imágenes del corazón y las arterias coronarias.
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	de corazón, 1

	derivación V, Véanse Derivaciones V1-V6
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	uso de los exámenes médicos, 105



	de una sola derivación, 2
	interpretación, 67





	Edema pulmonar, 177

	Eje cardíaco, 24-28, 26f, 41c
	bloqueo
	fascicular anterior izquierdo, efecto, 81, 82f
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	Escalofríos, efecto, 40f
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	de la unión, 48, 49f
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	aórtica, 147
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	«DDD», 158
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	Extrasístoles, 48-52, 105-110
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F

	Fármacos antiarrítmicos, intervalo QT prolongado, 147

	Fascículo
	anterior de la rama izquierda, 81, 82f
	bloqueo, Véanse Hemibloqueo anterior izquierdo



	posterior de la rama izquierda, 81, 82f



	Fenómeno de R sobre T, 51f

	Fibrilación, 60-63
	auricular, 14, 14f, 61, 61f, 62f, 155
	escenario clínico, 169f, 180, 180f

	paciente asintomático, 105, 106f
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H

	Haz conductor, accesorio, 63
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	fibrosis, 76

	problemas de conducción, 73-76
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	Infracalibración, 32, 36f

	Interferencias eléctricas, 31-32, 34f
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	Intervalo QT
	fórmula de Bazett, 147

	largo, 147, 150c, 150f, 153, Véanse también Intervalo QT prolongado

	prolongado, 150f
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	causas, 150c



	QTc, 147



	Intervalo R-R, dolor torácico, 174, 174f

	Inversión
	en bloqueo de rama izquierda, 147

	en la hipertrofia ventricular izquierda, 147



	Isquemia cardíaca, Véanse también Angina, Véanse también Infarto de miocardio
	anterolateral, 94, 96f

	cambios inducidos por el ejercicio, 98, 100f

	diagnóstico, 141

	dolor torácico y, 141
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	Latido(s)
	ectópicos, 48, Véanse también Extrasístoles

	uno, en ECG, 4f



	Línea
	axilar
	anterior, 29-31

	media, 29-31, 32f



	medioclavicular, 29-31, 32f








M

	Magnesio, niveles anormales, 103

	Maniobra vagal, 182

	Marcapasos, 66f, 158
	AAI, 158

	DDD, 158

	de doble cámara, 161f

	estimulación
	auricular, 158

	ventricular, 159f



	interno, 1

	modo de funcionamiento, 158

	VVI, 158



	Mareo, 151, 157
	enfermedad del haz de His, 168f, 176



	Masaje del seno carotídeo (MSC), 57, 58f, 66

	Miocardiopatía hipertrófica, 147, 148f

	Modelo RSR, 76-77

	Muerte súbita, 127, 147

	Músculo auricular, ritmos cardíacos anormales, 46





N

	Necrosis miocárdica, 127-128

	Nivel de troponina plasmática, elevación, causas, 128c

	Nódulo
	auriculoventricular (AV), 4f, 18, 18f, 46, 72, 73f, 82f
	escape nodal (de la unión), 47, 49f

	fibrilación auricular, 61

	problemas de conducción, 73-76

	taquicardia auricular, 53



	sinoauricular (SA), 1, 4, 4f, 18, 18f, 42, 72, 73f
	fallo de despolarización, 47

	índice de descarga, 43

	inicio de la despolarización, 42, 47











O

	Onda δ, 63, 64f

	Onda P, 4, 7f, 10, 12f, 18-19, 18f, 41c, 45, 88, 89f, 94f
	alta, 112

	amplia, 88
	en hipertrofia auricular izquierda, 89f



	anormal, 88-104
	causas, 104c

	extrasístole auricular, 50



	ausente
	escape de la unión, 112

	extrasístole de la unión, 50, 51f

	fibrilación auricular, 61, 61f

	taquicardia
	de la unión, 55

	ventricular, 177, 177f





	bífida, 88, 89f, 112, 112f
	escenario clínico, 169f, 181, 181f



	distorsión de la onda T, 74, 75f

	efectos de las extrasístoles supraventriculares y ventriculares, 52

	en extrasístoles auriculares, 112

	invertida, 111f

	picuda, hipertrofia ventricular derecha, 90

	sujetos sanos, 112

	en taquicardia auricular, 53



	Onda Q, 4, 18f, 19f, 24
	de anchura, 94

	ECG normal, en derivación III, 119, 119f

	escenario clínico, 168f, 178, 178f

	estrecha, 119

	en IMEST, 130, Véanse también Infarto de miocardio con elevación del segmento ST

	infarto, 139
	agudo de miocardio con elevación anterior del segmento ST, 131f

	de miocardio, 93-94, 94f, 119



	origen, 93-97, 93f, 95f, 96f, 97f

	en personas sanas, 119, 119f, 121f

	septal, 93



	Onda R, 18f, 19, 19f, 24, 89
	dominante (V1), 116-118, 117f
	alta, en hipertrofia ventricular derecha, 116

	en personas sanas, 116-118, 117f



	hipertrofia ventricular izquierda, 116-118

	infarto de miocardio anterior antiguo, en derivaciones anteriores, 134f

	segunda (R’), 78



	Onda S, 18f, 19, 19f, 24, 80
	en hipertrofia ventricular derecha, 89f, 90, 90f, 91f



	Onda T, 4, 7f, 18-19, 18f, 88-104
	anomalías, 47
	causas, 104c

	electrolíticas que causan, 103, 103f



	aplanamiento, 103, 103f

	bifásica, 100

	cambios «hiperagudos», 122

	inversión, 13f, 100
	en bloqueo de rama, 100, 102f
	izquierda, 81



	causas, 104c

	digoxina causante, 100, 102f

	factores étnicos que afectan, 122, 122f

	en hipertrofia ventricular, 91f, 93f, 100

	en IMEST, 130

	en personas sanas, 119, 121f

	en el síndrome coronario agudo, 100, 101f, 102f



	onda P como distorsión, 74, 75f

	en personas sanas, 119, 121f, 122, 122f, 123f, 126c

	picuda, 103
	alta, 122, 123f





	Onda U, 18f, 19f, 103, 124, 124f
	fibrilación auricular, 169f, 180








P

	Paciente(s)
	asintomático, 105
	fibrilación auricular, 105, 106f

	palpitaciones/síncope
	bradicardia, 153

	ECG normales, 146Página 197

	enfermedad cardíaca, 147, 148f

	taquicardia paroxística, 147-151





	de edad avanzada, mareos, frecuencia cardíaca, 157

	sanos, ECG, 105-126
	complejo QRS, 115-119, 117f, 118f, 119f, 121f, 122f

	conducción, 113-115, 113f

	onda T, 122, 122f, 123f, 126c

	onda U, 124, 124f

	ritmo cardíaco, 105-111, 106c, 107f

	segmento ST, 120, 120f, 121f, 126c





	Palpitaciones, 146
	ECG, 146-164
	normales, 146



	con síntomas, 155-157



	Parada cardíaca, 161-163
	actividad eléctrica sin pulso, 161

	causas, 161

	ritmos
	desfibrilables, 161

	no desfibrilables, 162c





	Parkinson, enfermedad, 33

	Patrón
	«S1Q3T3», 143

	de «sobrecarga», 116-118



	Patrón M
	en bloqueo de rama izquierda, 81f

	escenario clínico, 168f, 179, 179f



	Pausa «compensatoria», 52

	Pelo, mal contacto del electrodo, 31

	Pericarditis, elevación del segmento ST, 98, 99f

	Placa de ateroma, 127

	Potasio, niveles bajos/altos, 103, 103f

	Preexcitación, 63

	Problemas de conducción, 72-87, 87c, 151, Véanse también Bloqueo cardíaco
	en bloqueo de rama, 76-81

	escenario clínico, 167f, 175, 175f

	en el nódulo AV y el haz de His, 73-76

	en las partes distales de la rama izquierda, 81-83

	en personas sanas, 113-115



	Pruebas de esfuerzo, 139
	almohadillas abrasivas, 31

	angina, 139

	protocolo de Bruce, 139, 141t



	Punto de transición, 28-29
	ondas R y S iguales, desplazamiento, embolia pulmonar, 90



	Purkinje, fibras, 18, 47





R

	Rama izquierda, 73f, 82f

	Registro ambulatorio (ECG)
	síncope debido a bradicardia, 153

	síndrome del seno enfermo, 151, 157f

	taquicardia
	de complejo ancho, 147f

	paroxística, 146





	Registro/grabaciones, Véanse ECG, aparato

	Repolarización, 4
	anormal, 47, 100



	Ritmo(s)
	auricular ectópico, 111, 111f

	cardíaco, 1, 23-24, 42-71, 105-111
	anormal, 46-47, 66c, Véanse también Arritmias
	identificación, 67, 68t



	de corazón, 18

	escape, Véanse Ritmo/mecanismo de escape

	evaluación, 45

	intrínseca, 43-45

	irregular, 11f, 70-71t

	lento, Véanse Bradicardia

	normal, 105-111, 126c

	puntos de iniciación, 46f

	rápido, Véanse Taquicardia

	regular, común, 69t

	síndrome del seno enfermo, 152c, 152f, 154c

	sinusal, Véanse Ritmo sinusal

	supraventricular, Véanse Ritmos supraventriculares

	de la unión, 46



	desfibrilables, parada cardíaca, 161

	idioventricular acelerado, 48, 50f, 163c

	no desfibrilables, causas, 162c

	sinusal, 1, 7f, 12f, 15f, 42, 44f, 105
	con bloqueo de rama
	derecha del haz, 79f

	izquierda, 60f, 81f



	con desviación izquierda del eje, 83f



	supraventriculares, 162c
	despolarización, 46, 46f

	división, 46f



	de la unión, 46

	ventriculares, 163c
	despolarización, 47, 47f

	división, 46f





	Ritmo/mecanismo de escape, 47
	auricular, 47, 48f

	bloqueo cardíaco completo, 76

	nodal (de la unión), 48, 49f

	ventricular, 48, 50f



	Rotación en el sentido de las agujas del reloj, 134, 135f





S

	Segmento ST, 4, 10, 18f, 19, 92f, 98, 98f, 99f, 100f, 101f
	anomalías, 94f, 96f, 98, 99f, 100f, 102f

	cambios inespecíficos, 103-104, 120, 121f

	descendido, 13f, 98, 98f
	en angina inestable, 128, 129f

	durante el ejercicio, 100f

	horizontal, en isquemia, 120

	isquemia, 101f



	elevado, 13f, 15f, 98f
	en infarto agudo de miocardio con elevación anterior del segmento ST, 131f, 132f

	en personas sanas, 120, 120f, 121f, 126c

	en síndrome coronario agudo con elevación anterior del segmento ST, 130f



	normal, 93f, 98, 102f

	pendiente descendente, 91f, 98, 102f
	inespecífico, 120, 121f



	repolarización precoz, 120, 120f



	Septo, despolarizado, 41c

	Síncope, 146
	bradicardia, 153

	enfermedad cardíaca, 147, 148f

	ECG, 146-164
	normales, 146



	taquicardia paroxística, 147-151



	Síndrome(s)
	coronario agudo, 127, Véanse también Infarto de miocardio
	con elevación del segmento ST
	agudo anterior, 130f

	antiguo anterior, 133f



	sin elevación del segmento ST (SCASEST), 128



	de preexcitación, 151

	del seno enfermo, 152f, 154c
	registro ambulatorio, 157f

	ritmos cardíacos, 152c





	Sokolow-Lyon, criterios, 90, 116-118

	Sonido del corazón, ampliamente desdoblado, 166f

	Soplo sistólico de eyección, 166f, Página 198





T

	Tabique interventricular, 76

	Taquicardia, 43, 53-60
	auricular, 53, 53f

	complejo
	amplio, 163c

	ancho, 163c

	estrecho, 53, 155



	desviación izquierda del eje, 60

	escenario clínico, 167f, 170f, 182

	masaje del seno carotídeo, 57, 58f, 66

	nodal (de la unión), 55, 56f, 57f, 65, Véanse también Taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular

	orígenes, 65

	paroxística, 63, 147-151, 155
	modelos sugerentes, 147-151

	torsade de pointes, 151



	por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV), 65, Véanse también Taquicardia de la unión (nodal)
	escenario clínico, 182, 182f



	sinusal, 10f, 43, 105
	causas, 106c

	palpitaciones, 146



	sostenida, en el síndrome de Wolff-Parkinson-White, 63, 65f

	supraventricular, 53-57
	escenario clínico, 170f, 182

	paroxística, 155

	taquicardia ventricular, con bloqueo de rama, 60f



	de la unión (nodal), 55, 56f, 57f, 65, Véanse también Taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular

	ventricular, 58-60, 58f, 59f, 151f, 156f
	frecuencia cardíaca, diagnóstico, 48

	paroxística, 151

	ritmos sin pulso, desfibrilables, 161

	taquicardia supraventricular, con bloqueo de rama, 60

	torsade de pointes, 151, 151f





	Tiempos y velocidades, en el registro de ECG, 19-21, 20f, 20t, 37f, 38f

	Tira de ritmo, 23-24, 29, 30f

	Tirotoxicosis, 180

	Torsade de pointes, 151, 151f

	Troponina, 127-128, 128c





V

	Vasoespasmo coronario, 139

	Velocidad(es)
	del papel, para aparatos de ECG, 32-33
	12,5 mm/s, 38f

	50 mm/s, 37f



	registro ECG, 19-21, 20f, 20t, 37f, 38f



	Ventrículo
	derecho, aumento, 144c

	izquierdo, influencia en el patrón ECG, 77








W

	Wenckebach, fenómeno, 73, 74f, 113, 138f, 153

	Wolff-Parkinson-White, síndrome (WPW), 63, 64f, 147, 149f
	taquicardia sostenida, 63, 65f
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