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Prefacio a la 3* edicién .

Mas de cien anos después del descubrimiento de la actividad eléctrica del
corazon, el ECG conserva su significado central en el diagnéstico cardio-
légico, y continda vigente aun después del advenimiento de los métodos
innovadores de mapeo electrofisiolégico tridimensional.

Desde la aparicion de la primera edicion de Manual practico de electro-
cardiografia, a comienzos de 1998, se obtuvieron nuevos conocimientos
que ayudaron a interpretar correctamente el ECG a partir de la experien-
cia adquirida con los métodos de diagnéstico electrofisiolégico invasivos
y las modernas técnicas de imagenes. Esto hace necesaria la actualizacion
continua del libro y de las recomendaciones de tratamiento. Otro aspec-
to nuevo de esta edicion es que se tuvieron en cuenta los algoritmos
actuales (p. ej., fibrilacion auricular, paro cardiaco) y los nuevos conoci-
mientos sobre las arritmias, basados en los defectos de los canales ioni-
cos (p. ej., sindrome de Brugada, sindrome de QT corto).

Agradecemos especialmente al Dr. Boris Lutomsky, que revisé critica-
mente y actualizé en forma detallada todos los capitulos. También agra-
decemos a todos los colegas y estudiantes, que con sus importantes
inquietudes contribuyeron a la mejora de este libro. Esto es valido espe-
cialmente para los colaboradores del Centro Cardiolégico Kerck de
Hamburgo. También agradecemos al Dr. Neuberger de la editorial
Thieme, que nos apoyo incansablemente para redactar exitosamente este
libro.

No obstante, nuestro mayor agradecimiento es para los lectores del libro,
porque solo por su interés en el diagnéstico electrocardiografico 6ptimo
y moderno esta obra pudo llegar a ser un éxito. Aun con todos los algorit-
mos de andlisis e interpretacion de los aparatos modernos de ECG, no se

puede prescindir de la mirada competente del médico especialista.
Estaremos satisfechos si este libro es de ayuda para esa tarea.

Prefacio a la 3 edicion

L

Prefacio a la 3* edicion

Bad Neuheim, Hamburgo. Stephan Willems
Christian W. Hamm
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1.1 Bases electrofisiolégicas de la electrocardiografia

1 Bases del diagnostico electrocardiografico

1.1 Bases electrofisioldgicas de la electrocardiografia

Consideraciones preliminares
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» Acoplamiento electromecdnico: en el marco del acoplamiento electromecanico, los
iones de calcio (Ca*) son la llave entre la activacion eléctrica y el desplazamiento mecani-
co entre los elementos contractiles.

» Potencial de accidn: el potencial de accién describe los procesos eléctricos que se desa-
rrollan en cada una de las células miocardicas.

Potenciales de membrana: resumen
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» Potencial de membrana de reposo:

« El potencial de membrana de reposo se origina por las diferentes concentraciones de
iones entre los espacios intracelular y extracelular:

» En el espacio intracelular predominan los iones de K*, y en el espacio extracelular los
iones de Na*.

* Los gradientes de concentracién se mantienen por bombas de iones.

» En reposo existe en la membrana una diferencia de potencial de aproximadamente -90
mV.

» Potencial umbral:
» El denominado potencial umbral esta inducido por los flujos iénicos desencadenados por
actividad espontdnea o por estimulos externos.
» Cuando se alcanza el potencial umbral, se dispara el potencial de accion.

» Potencial de accidn:
o Al comienzo del potencial de accién se produce una inversién breve de la tension (des-
polarizacion).
« Al final del potencial de accién se reestablece nuevamente el potencial de membrana de
reposo a través de una nueva inversion de la tension (repolarizacion).

Fases del potencial de accion
» Fase 0. Despolarizacién rapida: se produce el cambio repentino del potencial de reposo
a la despolarizacién por la entrada rdpida de Na-.

> Fase 1. Repolarizacion rapida temprana: distintos flujos iénicos (Na*, K*, Ca**) condicio-
nan el retorno al potencial positivo de membrana alcanzando el equilibrio de la tensién.

> Fase 2. Meseta: la meseta, de aproximadamente 100-200 ms de duracién, se produce por
el flujo de salida constante de K* con el ingreso adicional de Ca*. Durante esta fase, la mayo-
ria de los canales de Na* estan inactivados.

» Fase 3. Repolarizacién rdpida tardia: por la salida continua de iones de K* se produ-
ce una marcada caida del potencial de membrana en direccién al potencial de membra-
na de reposo.

> Fase 4: Potencial de membrana de reposo y despolarizacion diastélica: en esta fase
se intercambian iones de Na* por iones de K. La distribucién de los iones corresponde nue-
vamente a la de la situacion inicial.

Bases del diagndstico electrocardiogrifico
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1.1 Bases electrofisioldgicas de la electrocardiografia

Potencial de accion
+20 mV+

0-

| T SN [ VRN P |

-B0 mV-

intracelular

Membrana == == - -~

extracelular

Fig. 1.1 « Potencial de accion. El potencial de accion se divide en 5 fases (0-4); los flujos iom-

cos diferentes son caracteristicos de cada una de las tases.

Marcapasos del corazon
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» El potencial umbral se puede alcanzar espontaneamente en tres diferentes regiones del

miocardio:
» Nodulo sinusal: marcapasos primario o principal
« Nodulo AV: marcapasos secundario

Noédulo
sinoauricular
Potencial umbral
\_i"
/ ntm-\ea

a2ec”
mae&?“
Né6dulo AV s\
._/./{.;f'
DespolaZer ianea
Mioimo-h diastolica R

» MS

Fig. 1.2 « Marcapasos cardiacos: potenciales de accion del nddulo sinoauricular, del nodulo AV
y del miocardio. Obsérvese la despolarizacion diastdlica espontanea del nodulo sinocauricular y

del nodulo AV en contrapasicion al potencial de accion del miocardio.



1.1 Bases electrofisioldgicas de la electrocardiografia ﬁ
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o Miocardio ventricular a nivel de las fibras de Purkinje: marcapasos terciario S
» El potencial de accién se diferencia en estas tres regiones segin su pendiente y su duracién, =
véase Fig. 12. Estas diferencias se explican por la distribucién diferente de los canales iénicos. &
> Frecuencia de los marcapasos: Cuadro 1.1. 0
|
&
S
Cuadro 1.1 = Frecuencia de los marcapasos cardiacos S
(T R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R AR R R R DR R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R A R R R R L ﬂj
Marcapasos Frecuencia <
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o
Nodulo sinoauricular 60 - 80 latidos/min ﬁ
Nodulo AV 40 - 60 latidos/min "g
Miocardio ventricular 20 - 40 latidos/min -
s
——
<
Periodos refractarios &
g

» Definicion: durante el potencial de accién hay fases en las que las células miocdrdicas no
son excitables (perfodos o fases refractarios). Estas dependen del estado de tensién de la
célula miocardica.

» Se distinguen tres periodos refractarios:

« Periodo refractario absoluto: voltaje -50 mV a 0 mV. En el periodo refractario absoluto
no es posible lograr la excitacion miocdrdica. El periodo refractario absoluto correspon-
de a las fases 1y 2 y al comienzo de la fase 3 del potencial de accién (comparese con la
Fig. 1.3).

e Periodo refractario efectivo: voltaje entre -50 mV y -60 mV. Las respuestas a los estimu-
los son potenciales de accién muy pequefios y planos.

e Periodo refractario relativo: voltaje de -60 mV hasta el potencial de membrana de reposo.
Las respuestas a los estimulos son potenciales de accion efectivos, que tienen un ascenso
mas lento y un potencial positivo mas pequeno, directamente después de la fase 0.

A

-

Fig. 1.3 « Periodos refractarios del potencial de accion. Segin el momento de estimulacion de
la célula miocardica, no se produce el potencial de acciéon (periodo refractario absoluto) o se
produce un polencial de accion deformado (periodo refractario relativo). Recién después del
final del periodo refractario se puede disparar un potencial de accion de configuracién normal.
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Conduccion de estimulos: teoria bipolar
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» La activacién celular se subdivide en
¢ La formacion del estimulo en las células cardiacas con funcién de marcapasos (véase p. 2).
» La conduccion del estimulo a través de un sistema de conduccion especifico.
- Los principios de conduccién del estimulo a nivel del miocardio y a nivel del sistema de
conduccién son iguales.
- La velocidad de conduccion del estimulo del sistema de conduccion especifico es mayor
que la del resto del miocardio.

» Teoria bipolar:
* Definicién: el dipolo describe la diferencia de cargas entre las células excitadas y no exci-
tadas.
« La conduccidn del estimulo se basa en las propiedades bipolares de la célula aislada y del
conjunto celular respectivamente,

0x. Tensiometro

Polo negativo f((( Polo positivo

Bases del diagnostico electrocardiografico

O+ + + + 4P
e = = = = == +
o - / + =t o
a Espacio
extracelular

Fig. 1.4 « Medicion del dipolo. Se representa una fibra miocardica en cuyos dos extremos estan
colocados los polos del aparato de medicion. Obsérvese la distribucion respectiva de cargas
entre los espacios intra y extracelular. a) Fibra miocardica en reposo, distribucion de cargas
igual entre los espacios intra y extracelular en los dos polos de la fibra. b) El estimulo produce
la excitacion (polarizacion) de la fibra miocardica. El frente de excitacion aun no llegé al final de
la unién celular. Entre los dos polos del aparato que mide la tension, se puede medir una dife-
rencia de cargas. ¢) Union celular completamente excitada. No se mide diferencia de cargas
entre los dos polos del medidor de tension.




1.1 Bases electrofisiolégicas de la electrocardiografia

» Bases de la medicién bipolar:
1. Se miden las diferencias de voltaje.
2. La excitacion eléctrica se propaga desde las primeras células despolarizadas hacia el resto
del tejido.
3. Entre las fases de despolarizacion y de repolarizacion hay una diferencia de tension. Por lo
tanto no hay una oscilacion en el aparato de medicidn.

» Significado del dipolo para el registro electrocardiografico:
« Despolarizacion:
~ Onda P: despolarizacién auricular.
- Complejo QRS: despolarizacion ventricular
* Miocardio completamente excitado:
- Segmento ST: en el miocardio sano no hay diferencias en el dipolo, el segmento ST es
isoeléctrico.
« Repolarizacion:
- Onda T: la onda T aparece en direccion inversa a la de la despolarizacién. Como las ulti-
mas células que se despolarizan son las primeras en repolarizarse, el complejo QRS y la
onda T tienen polaridades congruentes en el ECG de superficie.

Bases del diagndstico electrocardiogrifico

Cnnduccron del estimulo: teana de los vectores
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» Definicién: un vector eléctrico es una comunicacién directa entre el punto de inicio y el
punto final de una excitacion eléctrica dentro de un intervalo de tiempo determinado.

» Mientras que el dipolo sélo describe la diferencia de cargas entre células, el vector es la
expresion del tamaiio de las diferencias de carga y de voltaje respectivamente y de su ubi-
cacion en el espacio.

» Este gradiente de voltaje se orienta en el espacio segtn la ubicacién del frente excitatorio
cardiaco, El vector siempre se dirige desde el origen del estimulo (polo negativo) hacia la
altima regién excitada del miocardio (polo positivo).

» El ECG de superficie se origina por la sumatoria de todos los vectores en el plano frontal.
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Anatomia y fisiologia del sistema de conduccién cardiaco

2 Anatomia y fisiologia del sistema de conduccion cardiaco

2 Anatomia y fisiologia del sistema de
conduccion cardiaco

Generalidades
Ramo
_ izquierdo
Nodulo AV Fasciculo izquierdo
Nodulo poslerior

sinoauricular Ramos subendocérdicos

N Fasciculo

izquierﬂu anterior

Fig. 2.1 » Anatomia del sistema de
conduccion y formacién de la excita-
citn cardiaca. En condiciones fisiold-
gicas se transmite el estimulo, produ-
cido a nivel del nddulo sinoauricular,
a través de las auriculas, hacia el
nédulo AV. Después de la entrada al
fasciculo auriculoventricular el esti-
mulo se propaga hacia el sistema de
ramos subendocardicos.

W,

Ramos
subendocardicos Ramo derecho

Nodulo sinoauricular

lllllllllllllllllllllllllllllllllllll R R Y T S R R R N R R R Y R R R R F R R AR ]

» Anatomia (compadrese con la Fig. 2.1):
» El nédulo sinusal se localiza en la desembocadura de la vena cava superior a nivel del
techo de la auricula derecha.
e Su irrigacion proviene de la arteria sinoauricular que se origina de la arteria coronaria
derecha
» Fisiologia:
o El niEdulu sinoauricular es el marcapasos auténomo principal del corazén.
» La frecuencia fisiologica espontanea es de 60 a 80 latidos/min.
* Lafrecuencia de marcapaso es modificada por la influencia del sistema nervioso vegeta-
tivo:
- Simpdtico: tiene una actividad cronotrépica positiva (aumento de la frecuencia),
- Parasimpatico: tiene una accion cronotropica negativa (disminucion de la frecuencia).
o La propagacion del frente excitatorio en el plano auricular se corresponde con la orienta-
cion del misculo auricular en relacién con el nédulo auriculoventricular. No existe un
sistema de conduccién auricular especifico.

Nodulo auriculoventricular (AV)

(FEr TR T ET YT Y] I R Y I I R R R E R TN} FEARAAEEEW e T I I IR R R T ETTY ] aaE

» Anatomia (comparese con la Fig. 2.1):
« El nédulo AV se localiza en el vértice superior del triangulo de Koch, a nivel del tabique
interauricular anterior, por encima de la terminacién del seno coronario.
» La morfologia exacta y la distensibilidad del nédulo AV no estan atin claramente defini-
das. Morfologicamente, no se trata, en ningun caso, de un “nédulo”.
e Las denominadas células de transicion representan la comunicacién entre el miocardio
auricular y el verdadero nédulo AV “compacto”. Estas células representan, por lo tanto,
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i.lna posibilidad funcional para la transmisién de los impulsos auriculares hacia el nédu-
o AV.
» Lairrigacion del nédulo AV estd dada en aproximadamente el 90% por la arteria del n6du-
lo AV, que se origina de la arteria coronana derecha (rama posterolateral).
» Fisiologia:
» El nodulo AV es la “barrera” fisioldgica entre la auricula y el fasciculo auriculoventricular
(de His).
 La “funcién de barrera” es significativa, sobre todo en las arritmias auriculares de fre-
cuencia rapida:
- Aleteo/fibrilacién auricular.
- Taquicardias auriculares.
o Fl frente excitatorio se transmite desde el nodulo AV hacia el fasciculo auriculoventricu-
ar.
« La frecuencia propia del nédulo AV como marcapasos secundario es de aproximadamen-
te 40 a 60 latidos/min.
» Las propiedades de conduccion del nédulo AV estan reguladas por la inervacién auténo-
ma:
- Simpdtico: aumento de la frecuencia.
- Parasimpadtico: disminucion de la frecuencia.

Fasciculo auriculoventricular (de His), ramos derecho e izquierdo, y ramos
subendocardicos (fibras de Purkinje)

(AR R RS AL AR RN R RS EE R Rl LR R RN R R R R R iRl R R R RNl Rl Rl R R Rl R L0 Oy

» Anatomia (compdrese con la Fig. 2.1):

e Fasciculo auriculoventricular: este fasciculo transcurre por la porcién membranosa, y en
direccion proximal por la porcion muscular del tabique interventricular. El fasciculo auri-
culoventricular se divide, después de un corto recorrido (de unos pocos milimetros), en
un ramo derecho y un ramo izquierdo,

* Ramo izquierdo: gste se divide a nivel del tabique interventricular en
- el fasciculo anterior, que transcurre por la pared anterior del ventriculo izquierdo;

- ;:l fascfpuf;:; posterior, que transcurre por el tabique y por la pared posterior del ventricu-
0 izquierdo.

e Ramo derecho: el ramo derecho transcurre por el subendocardio del tabique hasta al
misculo papilar anterior del ventriculo derecho.

= Ramos subendocdrdicos: esta red de fibras estd formada por las ramificaciones periféri-
cas de los dos ramos.

» Fisiologia:

« El fasciculo auriculoventricular es en general la Ginica comunicacién entre los nédulos AV
y los ventriculos.

« La frecuencia propia, cuando funciona como marcapasos de reemplazo, es de aproxima-
damente 40 latidos/min.
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3 Bases del registro electrocardiografico

3.1 Preparacion, rotulacion

Preparaciones

» Ubicacién del paciente:
« Es importante que el paciente esté tranquilo y en una posicion relajada. Las contraccio-
nes y los temblores musculares producen artefactos.
» ECG de reposo: la derivacion del ECG de reposo se registra con el paciente acostado.
¢ ECG de esfuerzo: |a derivacién se registra con el paciente ejercitandose en una bicicleta
0 en una cinta de caminar (comparese con la Fig. 6.1, p. 37).

» Pegado de los electrodos:

« Requisitos: Para minimizar la resistencia por contacto se debe humedecer la piel, de lo
cun)trariu pueden aparecer superposiciones de corriente alterna (comparese con la Fig.
3.2).

e (Colocacién de los electrodos:

- En el ECG de 12 derivaciones los electrodos se pegan en la piel sobre el miisculo.
- En el ECG que se registra durante periodos prolongados los electrodos se pegan en la piel
t_}ue esr% inbra prominencias 6seas para minimizar los artefactos (compdarese con la Fig.
1, p.42).

» Electrodo a tierra: el electrodo a tierra evita la interferencia con corrientes alternas que
pueden producir artefactos en el ECG. Los aparatos modernos en general no necesitan elec-
trodo a tierra adicional.

» Filtros:
» Sia pesar del electrodo a tierra se producen interferencias de alterna, se puede encender
el filtro que mejora la calidad del ECG.
* Generalmente se dispone de un filtro de 50/100 Hz, que se activa con un interruptor que
tiene el rétulo respectivo.
e Parala deteccion de las espigas del marcapasos, se puede desactivar eventualmente el fil-
tro.

Amplitud

TITIIIT I ITI T Y FEEsBEBARENEERRIRERERS FEASEEBIABRBEREREREREEREREAE T T Y T E T R R R Y aEaBE dhBEEEEER

» Funcién: la amplitud del impulso define la altura de la onda del ECG que corresponde a un
voltaje de 1 mV.
» Antes de cada una de las derivaciones debe marcarse la amplitud.
e Las amplitudes de todas las derivaciones deben tener la misma medida, de lo contrario
hay que volver a regular los canales.
» En el voltaje de 1 mV dado por el aparato, la amplitud del impulso debe tener, por defini-
cion, 10 mm. En aparatos mas viejos, se puede corregir la amplitud regulando la altura.

I

Fig. 3.1 « ECG con amplitud del impulso marcada (*): 1 mV = 10 mm de altura.



3.2 Fuentes de errores

Velocidad de registro
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» Definicién: la velocidad de registro es la velocidad con la que progresa el papel durante el
examen electrocardiografico.

> Velocidades de registro habituales:
e 25 mm/s
e 50 mm/s

» Indicaciones/ventajas:

« El registro a 25 mm/s se prefiere para el diagndstico diferencial entre las taquicardias y
las bradicardias.

¢ Laventaja del registro a 50 mm/s es la medicién mas precisa del tiempo.

» Avance del papel/tiempo:
« 25 mm/s: 1 mm corresponde a 40 ms (= 0,04 s)
e 50 mm/s: 1 mm corresponde a 20 ms (= 0,02 s)

Rotulacion del ECG

LR E R R R ERE R R RS R R R AR R R R R RS R R R RS R AR R R RN R RS R R Rl RREREREREDLED)]

1. Apellido

2, Nombre

3. Fecha de nacimiento

4, Fecha, hora

5. Inscripcion de cada una de las derivaciones

2 Recuerde: jUn ECG sin rotular pertenece al cesto de basural

3.2 Fuentes de errores

Fuentes de errores

L R R R R R R N R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R L R R R R R R Y]

I3 Atencion: Ante los hallazgos inexplicables, siempre hay que pensar en posibles errores de
la derivacion.

Cuadm 3 1+ Errores Y Sus efectos en el regisho electrocardiogréfico

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII LI R LR PR R R R R L A AR S R R R R R R R T R D R R R R

Errores Efectos en el ECG

T Il I L N I I I TN R T I I I T I I I T r F T R N T SR RN ERTET Y]
Artefactos

Alterna Potenciales iguales en la linea de base con una fre-

cuencia de corriente alterna de 50 Hz (véase Fig. 3.2)
Solucion: cable a lierra, activar los filtros, correr la
camilla

Electrodos Efectos variados, p. €]., no se registra una derivacion
- electrodos que no estan bien fijados

- defectos en los electrodos

Falta del cable a tierra, falta de fillros  Oscilaciones en la linea basal del ECG

continuaciéon

Bases del registro electrocardiografico -I
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3.2 Fuentes de errores

Cuadro 3.1« Continuacién
Errores Efectos en el ECG

LA L R R R R R R R R R R A L R R R R R R R R R L R R R R R R R R R R R R R T R

Contracciones musculares/temblores  Oscilaciones irregulares de la linea de base, sobre

musculares todo en las derivaciones de las extremidades (vease
Fig. 3.3). Atencién: en caso de temblores hay que
pegar los electrodos cerca del tronco.

e R R R R R R R SR E RN R R T R Y AREEEEEE e

Derivaciones cambliadas

LB R R R R R R R R R RN EEREEEEEEREEEEREERRENSEESEEEEENEREEEESEEEEEREEREEREEREREEEEREREREREREEEEREEEENNERELEREDN]

Derivaciones de las extremidades Tipo de onda pocos comunes
intercambiadas

- p. ej., cambio en los electrodos de  Onda R en derivaciones | y aVF
los brazos

Cambios en los electrodos toracicos Estructura R discontinua, reduccion de la onda S,

retraso en R/S
Amplitud del impulso
Falta de calibracion Amplitudes demasiado altas o demasiado bajas
I
' .
aVR
F aVL F ] |
L
aVF Fig. 3.2 « ECG con superposicion de corriente
' wae  alterna. Notese los potenciales, de igual forma y

frecuencia, de la linea de base.



V2

V3

Fig. 3.3 « ECG de 12 derivaciones. Hallazgo normal en un paciente con enfermedad de
Parkinson. Noétese la linea basal oscilante en las derivaciones de las extremidades, flecha (I, I,
lI1), que hacen pensar en la fibrilacion auricular. En contra la fibrilacion auricular hablan los inter-
valos regulares entre las ondas R. Las derivaciones precordiales (V1-V3) muestran, ademas, la
configuracion normal de las ondas P. Comparese con la fibrilacion auricular p. 112 y ss.

3.3 Propagacion del estimulo y derivacion

Bases

(AR A R LR LR R R LR RN R R RN

» Cada una de las derivaciones del ECG registra la propagacion eléctrica de la excitacién car-
diaca en los planos frontal y sagital.

» Tipos de derivacion:

« Derivacion bipolar: en las derivaciones bipolares se mide la diferencia de voltaje entre
dos electrodos (electrodos positivo y negativo).

e Derivacién unipolar: en las derivaciones unipolares se mide el voltaje de un electrodo
(electrodo positivo) y se lo compara con un electrodo de referencia (electrodo negativo)
con un potencial constante.

e Preste atencion: el B;incipin del registro electrocardiografico es el mismo para ambas
derivaciones. En ambos casos las diferencias de voltaje medidas se corresponden con las
ondas del ECC.
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3.3 Propagacion del estimulo y derivacion

Formacion de la curva del ECG

AR REARSARRRRRARARRRARARRRRRRRRR AR RN RN RN R RN R RN R AR R AR AR R RN R AR PR R RRRR R RN BERENREE

» Caracteristicas: las ondas del ECG se caracterizan por su ancho, altura, y direccién.

* Ancho de la onda: la velocidad de la propagacion excitatoria determina el ancho de la
onda. La propagacién rapida de la excitaciéon produce una pequeiia onda en el ECG; la
propagacién lenta, una onda ancha.

o Altura de la onda: la diferencia de voltaje determina la altura de la onda. Cuanto mayor

es la cantidad de miocardio excitado mayor es la diferencia de voltaje y mayor es la altu-
ra de la onda del ECG.

e Direccion de la onda: véase cuadro 3.2.

Cuadro 3.2 « Direccién de las ondas del ECG (a partir de la linea isoeléctrica)

LA R A R R ARl Rl Rl iRt il Rl Rl i il il i i il ol il i Rl iRl Rl iR iR i iR RS Rl sy

Excitacién en direccion al Excitacion que se aleja del
electrodo electrodo
Despolarizaciéon Onda positiva (hacia arriba) Onda negativa (hacia abajo)
Repolarizacion Onda negativa (hacia abajo) Onda positiva (hacia arriba)

Desarrollo de la despolarizacion de las camaras cardiacas y el ECG

LR R R R L R SR RS RSl Rl RR RSS2 RN RE RSN ERRRE Rl RS RT R R Rl R RR R R RN REE L

» Explicacién de la Fig. 3.4:

» [Estado de reposo (a): no se miden las diferencias de carga entre los dos polos del medi-
dor de voltaje.

o Despolarizacion (b): la diferencia de potencial entre los dos polos produce la espiga en el
medidor de voltaje. Como el frente excitatorio se dirige hacia el electrodo positivo, se
produce una onda positiva en el ECC.

. Esrjdu de excitacion completa(c): no se mide la diferencia de potencial ente los dos elec-
trodos.

e Repolarizacion (d): en el marco de la repolarizacion, se produce la inversion de cargas y
con ello, una onda negativa en el ECG.

e Repolarizacion concluida (e).



3.3 Propagacion del estimulo y derivacion

Bases del registro electrocardiografico

Fig. 3.4 « a—e Desarrollo esquematico
de la despolarizacion cardiaca y su
curva ECG respectiva. Explicacion
en el texto.

» Secuencia de despolarizacion y repolarizacion

e Los ultimos tejidos en despolarizarse son los primeros en repolarizarse. Asi, la regresion
de la excitacion (onda T) tiene la misma polaridad que la propagacion de la excitacion
(complejo QRS). Esto se conoce como la concordancia entre el complejo QRS y laonda T.
Veéase la Fig. 3.4.

e Despolarizaciéon
1. Tabique
2. Paredes ventriculares
3. Base de corazon

e Repolarizacion
1. Base de corazdn
2. Paredes ventriculares
3. Tabique

13
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Desarrollo de
la despolarizacion

Fig. 3.5 « Despolarizacién y
repolarizacion del miocardio
ventricular: las ultimas areas
miocardicas despolarizadas son las
que se repolarizan primero. Como
consecuencia, la polaridad del
complejo QRS y de la onda T tienen
la misma direccion.
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4 Derivaciones estandar

Componentes del ECG estandar

(R A R R R A R RN R R R R RN R R R R RN R R RN RN R R RN R R RE RN RN AN ER SRR R R R R R N E R NN PR R RN R R R R R R AR R R R NN

» Para saber cuales son los componentes del ECG estandar y el nimero de los electrodos,
véase el cuadro 4.1.

Cuadro 4.1+ Las 12 derivaciones estandar del ECG

(A SRR R R R R R R R R R R R RN RN R RN R R AR R R R RS Rl R

Bipolares Unipolares
Derivaciones de las extremidades Einthoven 3 Goldberger 3
Derivaciones precordiales — Wilson 6

Derivaciones de las extremidades

LR A AR AR RN ERERESEREEEE AR LEREEERNESEREEELEREEE RSN RERENERELEEESZERE NSNS R R REREEREEES SR ERERE RN

» Orden de los electrodos segtin los colores del seméforo (véase Fig. 4.1):

¢ Rojo: brazo derecho.

e Amarillo: brazo izquierdo.

¢ Verde: pie izquierdo.

» Negro: pie derecho (cable a tierra).

Fig. 4.1 « Disposicion en “semaforo” de
los electrodos para las derivaciones de
las extremidades. El electrodo del pie
derecho es el cable a tierra.

4

Derivaciones estandar .‘
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4 Derivaciones estandar

» Derivaciones de Einthoven (bipolares, véase Fig. 4.2)

¢ Las derivaciones |, I, Ill conforman el triangulo de Einthoven, en los dos brazos y el pie
izquierdo:
— I: brazo derecho-brazo izquierdo
— II: brazo derecho-pie izquierdo
— IlI: brazo izquierdo-pie izquierdo

Derivaciones estandar

Fig. 4.2 » Derivaciones de Einthoven. Las
tres derivaciones de Einthoven forman el
triangulo de Einthoven, en cuyo centro se
proyecta de cerca el corazon.

» Derivaciones de Goldberger (unipolares, véase Fig. 4.3, p. 17)

e Las tres derivaciones unipolares de las extremidades comparan cada uno de los electro-
dos con un electrodo de referencia (electrodo colector). Como electrodos de referencia se
conectan dos derivaciones complementarias con una resistencia.

e Esta sistematizacion produce la amplificacion de las derivaciones (del inglés: augmented
Voltage):

— aVR: brazo derecho.
—aVL: brazo izquierdo.
- aVF: pie izquierdo.

16
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Derivaciones estandar

Electrodo
de referencia

Electrodo
de referencia

Electrodo

Fig. 4.3 « Representacion esquematica de las derivaciones de Goldberger. Los dos electrodos,
conectados entre si a través de una resistencia, forman el electrodo de referencia. Notese
como de esta manera se originan las direcciones de las derivaciones.

[2 Atencion: En los electrocardidgrafos modernos no se usan mas las conexiones que se
muestran en la Fig. 4.3. Se registran solo dos derivaciones, generalmente, 1 y Il. El resto de
las derivaciones de las extremidades (Ill, aVR, aVL y aVF) se calculan directamente con las
siguientes formulas: ll =1l -1; aVR=-(1+1)/ 2;aVL=(1-11) [ 2,yaVF=(lI - 1) | 2.

17



4 Derivaciones estandar

Derivaciones precordiales segun Wilson (unipolares)

(AR LR AR R AR RN RN RN RN RN E R RN RN RN RRERER RN RN RN RN R R AR R R A R R R RN R R NN

» Estandar (V1-V6):

e Las seis derivaciones unipolares, V1-V6, se originan en los 6 electrodos colocados en la
pared toracica, que estan conectados con un electrodo de referencia. Los electrodos de
referencia forman el resto de las derivaciones precordiales.

» Las derivaciones se ubican en puntos del térax que estan definidos anatémicamente
(véase Fig. 4.4):

- V1: 4° espacio intercostal paraesternal derecho.

— V2: 4° espacio intercostal paraesternal izquierdo.

— V3: 5¢ costilla entre V2 y V4.

— V4: 5° espacio intercostal sobre la linea medioclavicular izquierda.
— V5: linea axilar anterior, en el plano horizontal que pasa por V4.
— V6: linea axilar media, en el plano horizontal que pasa por V4,

Derivaciones estandar

[3 Atencion: En las mujeres, se colocan los electrodos sobre la mama, para respetar los
puntos anatdmicamente definidos de las derivaciones.

/—/1

Gy

Fig. 4.4 « Derivaciones precordiales de
| Wilson. Cada electrodo se pega en un
punto determinado sobre el torax.

» Derivaciones ECG ampliadas segiin Wilson:

s Derivaciones precordiales derechas: las derivaciones Vr3 y Vr4 son las derivaciones de la
regién pectoral que estan proyectadas sobre el ventriculo derecho:
| — Vr3: 5% costilla entre V1 y Vr4.
— Vrd4: 5° espacio intercostal derecho sobre la linea medioclavicular.
— Indicaciones: para el diagnéstico de los infartos inferiores y del ventriculo derecho,
respectivamente, y de la hipertrofia ventricular derecha.
 Derivaciones altas de la pared toracica: las derivaciones altas son V2, ,y V4, ,. “C" sefia-
la 1a altura de la derivacién alta. C2-3, p. ej., corresponde al segundo espacio intercostal.
Las derivaciones se colocan de la siguiente manera:
- V2, ,como V2, desplazada hacia arriba al 2° espacio intercostal.
- V4_, ,como V4, desplazada hacia arriba al 3° espacio intercostal.
r - Indicaciones: diagnéstico de los infartos anteriores altos.

18




4 Derivaciones estandar

Derivaciones estandar

Fig. 4.5 « Derivaciones toracicas altas
(V2., .y V3., _,) Yy derivaciones
precordiales derechas (Vr3 y Vr4). Las
derivaciones V1 — V6 estan representadas
como orientacion.

» Derivaciones posteriores de la pared tordcica: las derivaciones V7, V8 y V9 se ubican a la
altura de las derivaciones V4-V6, respectivamente:
— V7: linea axilar posterior.
— V8: linea escapular.
~ V9: linea paravertebral.
~ Indicaciones: diagnéstico de isquemias de la pared posterior del corazén.

o Derivaciones tordcicas profundas: estas derivaciones se ubican de manera analoga a las
derivaciones de Wilson, 1-2 espacios intercostales debajo de ellas. Los infartos que estan
cerca de la punta del corazén se evidencian con estas derivaciones.

Fig. 4.6 « Corte transversal del torax:
derivaciones de la pared toracica
posterior (V7 — V9), derivaciones
precordiales (V1 - V6) y derivaciones
precordiales derechas (Vr3 y Vr4).

19



Derivaciones estandar Hl

20

4 Derivaciones estindar

Derivaciones poco utilizadas

LA R E A R R L RN RE LSRR ERESEERESERSSENENREENSESERERERLESERESEE NN EREEERE RS EEEESEEIEEERNEENEREREERESEERESEEEERES S ERERENE NN ]

» Derivaciones segin Nehb:

Caracteristicas: las derivaciones segin Nehb son derivaciones tordcicas bipolares que se
utilizan con los mismos electrodos que se usan para las derivaciones de las extremida-
des. La diferencia con estas Gltimas es que las derivaciones estan ubicadas cerca del cora-
z6n. Asi resulta el denominado “pequerio tridngulo del corazon”.

Indicaciones: las derivaciones segitin Nehb son apropiadas para la deteccion de isquemias
de la cara posterior del corazén.

Desventaja: reproduccion dificultosa por la insuficiente cantidad de puntos anatémicos
de fijacion.

Colocacion de los electrodos:

— Rojo: 2¢ insercion costal paraesternal derecha, Nehb A (anterior).

— Amarillo: linea axilar anterior a la altura del choque de punta, Nehb D (dorsal).

- Verde: encima de la punta del corazén, Nehb I (inferior).

» Derivaciones segun Frank:

Las derivaciones de Frank estan formadas por las tres derivaciones X, y, z. Estas derivacio-
nes permiten, por su disposicion, una representacion espacial del ECG: derivaciones
horizontales, verticales y sagitales.

Indicaciones: registro de potenciales tardios.

Electrodos: se utilizan cinco electrodos en la pared toracica, cercanos al corazén, y dos
electrodos alejados del corazén.

E!ecﬂl'odas cercanos al corazén (1, E, M, C, A), a la altura del 4° espacio intercostal paraes-
ternal:

— I: linea axilar media derecha.

~ E: medioesternal.

— M: linea vertebral.

~ C: en el medio, entre M y A.

— A: linea medioaxilar izquierda.

Electrodos alejados del corazén (H, F).

— H: frente o nuca.

— F: pierna izquierda.

Como resultado, se originan 3 derivaciones:

- (x) derivacion horizontal: direccion similar a la de | y V6.

— (y) derivacioén vertical: similar a aVF.

~ (z) derivacién sagital: similar a V1 y V2 con polaridad opuesta.

Conclusiones: I:;v.:ﬂtrfI rivaciones de Frank son inferiores al ECG de 12 derivaciones.

» Derivaciones esofagicas:

Indicaciones: antes se utilizaban las derivaciones esofagicas porque representaban bien
la progresion del fendomeno excitatorio a nivel de las auriculas y del tabique. Hoy en dia
no se usan gracias a los avances de la electrofisiologia intracardiaca. Comparese con el
Cap. Examen electrofisioldgico p. 50.

Desarrollo:

1. Anestesia superficial del espacio orofaringeo.

2. Progresion de la sonda del ECG hasta el cardias: a 56 cm de la arcada dentaria.

3. Retiro secuencial y derivacion del ECG cada 2 cm. Las derivaciones habituales estan
entre los 56 y 20 cm de la arcada dentaria superior.



4 Derivaciones estindar

» Derivaciones de la pared abdominal en las embarazadas:

e Meétodo: registro de la funcion cardiaca fetal al final del embarazo.
Atencion: para registrar la funcién cardiaca fetal, se necesita la mayor escala de amplifi-
cacion.
e Ubicacion de los electrodos:
- Electrodo del brazo derecho (rojo): cuadrante abdominal superior derecho.
~ Electrodo del brazo izquierdo (amarillo): cuadrante abdominal superior izquierdo.
— Electrodo de la pierna (verde): sinfisis.

4

Derivaciones estandar .‘
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§ 9 Posiciones del corazon

N
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]
T 5.1 Bases
=

O

€ » Definicion: la posicion del corazén determina el eje eléctrico del corazén, o sea la direc-
% cion del vector principal en el plano frontal en el momento de la despolarizacién ventri-
= cular.

N

Fig. 5.1 « Planos frontal y sagital. Plano
frontal: corte paralelo a la linea axilar ante-
rior. Las derivaciones de las extremidades
(I, 1, 1ll; aVR, aVvL, aVF) se proyectan en el
plano frontal. Plano sagital: corte paralelo
al tabique nasal.

» Significado:

e La posicion del corazén determina su eje eléctrico. S6lo aporta una aproximacion de la
ubicacion anatémica del corazén en el torax.

o (linicamente importantes son las variaciones de la posicion y las posiciones atipicas del
corazon, ya que pueden relacionarse con algunas enfermedades cardiopulmonares
(véase p. 35).

e La posicién del corazén depende de la edad y de la forma del torax.

Circulo de Cabrera

LA LR R R RN R RN R R R RS R R ERRRRE RSN RERR R RS R ERNERERRER RN EN]

» En el circulo de Cabrera se proyectan las derivaciones de Einthoven y de Goldberger.
» Circulo de Cabrera y posicion del corazén en el ECG:
e Cada posicion del corazon corresponde a un angulo del circulo de Cabrera (véase Fig. 5.3).
e Definicidn: la posicién del corazon en el ECG se define por el angulo a, por el que se des-
via el vector principal del QRS del plano horizontal del circulo de Cabrera. La derivacion
| corresponde al plano horizontal del circulo de Cabrera.
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5.2 Determinacion de la posicién del corazon n

I =
N

[ I S
W

aVF -

b

T S
VR ‘E
a aVvL w
=]

o

aVF
avR 5’ aVvL

Fig. 5.2 « Las derivaciones de Einthoven y Goldberger
forman el circulo de Cabrera. Nétense los desplazamientos
de las derivaciones del triangulo de Einthoven en relacion
_con las derivaciones de Goldberger.

avF

Desviacion
izquierda
-150°¢ 30°
aVR aVL
Posicién
+180 o
01 izquierda
+30°
N +120° S +60°
Desviacion M +90 T / Posicion
derecha avF indiferente
Fig. 5.3 » Circulo de Cabrera y las posiciones Posicion  rosicion

cardiacas correspondientes. derecha  Vvertical

5.2 Determinacion de la posicion del corazon

» Generalidades:
o Determinacion geométrica del angulo a.; véase mds adelante
I= Determinacién simplificada de la posicion del corazén: para la aplicacién clinica, véase
p. 25.
¢ Diagrama de flujo para la determinacion de la posicion del corazon.



5.2 Posiciones del corazén

» Determinacién geométrica del angulo a:
1. Determinacion de la longitud del vector en las 2 derivaciones (vectores ay b):
- La longitud del vector es proporcional a la superficie neta que esta por debajo del
complejo QRS.
- Para determinar la superficie neta, se restan las areas negativas que estan por debajo

de la onda Q y S, respectivamente, de las superficies positivas que estan por debajo
de la onda R.

2. Determinacion de la direccion del vector: véase cuadro 5.1.

Cuadro 5.1 » Determinacion de la direccién del vector

EEFERNS SN E R RN R RN RN RN RN R RAR R RN RN R RER R R R R R R R ER RN EENRAER R RR TR RRRARR R AP RRAR

Superficie neta Positiva Negativa

(AR R RO RN R R RN RN RN R R RN YRR R RN PN R LR R R R R L

Direccion del vector Hacia el electrodo Desde el electrodo

—

Posiciones del corazon

3. Formacién del vector resultante (suma de vectores): _
- Se transportan los vectores a y b sobre las derivaciones correspondientes y se forma
el vector resultante (véase Fig. 5.6).

— Por el desplazamiento paralelo del vector b hacia b’, sobre el punto final del vector a,
se consigue el vector resultante.

4. Determinacion del angulo a:
- El vector resultante (vector principal del QRS) se desvia de 1a horizontal (derivacion
[) por el angulo a.
- El angulo a define la ubicacion del eje eléctrico y la posicién del corazon.

areas area longitud correlativa
positivas neta del vector
@ @ Y @

\

L]

© © ' ©
areas area neta
negativas

Fig. 5.4 » Complejo QRS. Las superficies negativas (gris) se restan de las superficies positivas
(violeta). La superficie neta resultante se correlaciona con la altura y la direccién del vector
correspondiente.

vector a

\

4 Fig. 5.5 « Complejo QRS y sus
II_A_ vectores correspondientes. Los
\ m I veclores se transporian en la
derivacion correspondiente del
vector b circulo de Cabrera.
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5.2 Posiciones del corazén '
Fig. 5.6 « El vector b se desplaza paralelamente sobre el punto

final del vector a (b’). El vector de suma une el punto inicial de a I
Il

con el punto final de b'. 1]

‘\['Jesviacién izquierda

| | Posicién izquierda

Posiciones del corazon

avVR
Fig. 5.7 « El angulo a, que o
corresponde a la desviacion Desviacion
del vector principal de la derecha m

avF | Posicién indiferente

horizontal del circulo de
Cabrera, define la pertenencia . .
a un tipo de posicion del Posicién  Posicion
corazon (véase Fig. 5.3). derecha  vertical

Determinacion simplificada del eje cardiaco para el uso clinico

SERFAFRBR RSP R RPN R RRR AR R R R F R RER AR R E R TR AR ddEadERdEsaEsEEREE NG EEdETEEEERFIEEEREREEEGEAREEREE

» Procedimiento:

1. Determinacién del complejo QRS mds grandeen |, Il o Ill.
- Alternativamente, se estima la mayor superficie del complejo QRS en |, Il o lil.
~ Significado: 1a excitacion se dirige a la derivacion con el complejo mas grande.

2. Contraprueba: determinacion de la amplitud mas chica del QRS y de la superficie mas
pequenia, respectivamente:
~ El eje eléctrico transcurre aproximadamente 90 en relacién con esta derivacion, en

direccion de la derivacion con la amplitud positiva mas grande del QRS.

3. Resultado: el eje cardiaco se puede leer del circulo de Cabrera. Circulo de Cabrera,

véase Fig. 5.3.

Determinacion del eje cardiaco por calculo

LA R A A A LR A Al A Z R R R AR R R R R R SRR R R R R RNl RNl Rl Rl N d@ddEdddEaRdEERRERERE S LR R E

En todos los casos, alcanza la determinacion simplificada del eje cardiaco. Si fuese necesaria la
determinacidn cuantitativa del angulo a se puede utilizar el método siguiente:

» Procedimiento:

1. Determinacién de los valores de amplitud de todas las ondas (Q, R, S, ggf. R’y S') en las
derivaciones | y aVF (véase Fig. 5.8).

2. Se restan todas las porciones positivas de las amplitudes (R y R') de las porciones nega-
tivas (Q, Sy S'). La superficie de la derivacion aVF se divide por la superficie de I. A par-
tir de este cociente se determina el angulo a por medio desde un arcotangente (arctan
0 tangente inversa).

o = arctan ( Q(aVF) + R(aVF) + S(aVF) + R'(aVF) + S'(aVF) )

Q(I) + R(I) + S(I) + S'(I)

Epe— ( 0+ 0,55 + (-0.25) +0+0 ) = arctan (E) = 129 (Uﬂk.ﬂ]/p)
(-0,05)+145+0+0+0 14

25



5.2 Posiciones del corazon

Posiciones del corazon

Fig. 5.8 « Determinacion del angulo a por calculo. A partir de las derivaciones | (a) y aVF (b),
se determinan los valores de amplitud (I: sélo Q (-0,05 mV) y R (+1,45 mV), ya que no estan
presentes las ondas S-, R'-y S'. aVF, sélo R (+0,55 mV) y S (-0,25 mV), ya que no estan
presentes las ondas Q, R' ni S'.

Diagrama de flujo para la determinacion del eje cardiaco

LA R R R L RS L EEEEERES LR RS ERESERERERSEERELEELEEE LR R LR RLELE RN AR LESRESLE R LERE LN LE L A B L BB GAASEESEERBERERS LR R

» Aplicacién: este diagrama de flujo sirve para la determinacién simplificada del eje cardia-
co para su uso clinico.
» Complemento del diagrama de flujo. Caso especial:
e La amplitud de los complejos QRS es casi igual de grande en |, I, y Il
¢ Los complejos QRS son de baja amplitud.
e Se encuentran ondas Sy Q en |, II, y llI, respectivamente.
» Diagnéstico: tipo sagital, véase p. 33.

Amplitud del QRS mayor en

A/I\

i | 1]

QRS QRS QRS
en en en
aVL aVR

€g. Fig. 5.9 « Diagrama de flujo

Deswamnn Fosmlnn Posicion  Posicion Pasmfm Deswacién para la determinacion de la
izquierda izquierda indiferente vertical derecha  derecha posicion del corazon.

I3 Atencion:

» El eje cardiaco muy desviado a la izquierda y, sobre todo, el desviado a la derecha son
posiciones poco frecuentes del corazon, la determinacion de la posicion derecha o
izquierda del corazon es facil cuando las derivaciones | y lll, respectivamente, tienen la
mayor superficie del QRS.

» Laderivacion aVL solo es necesaria para diferenciar la posicion indiferenciada de la posi-
cion vertical, cuando el QRS es mayor en la derivacion Il
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5.3 Posiciones del corazén

5.3 Posiciones del corazon 5
S

Posicion izquierda S
> f\ngulo a del circulo de Cabrera: -30" hasta +30°. <
» Caracteristicas del ECG: i
o Superficie del complejo QRS: S

- Enl>IL W~

- Negativa en lIl. "-G"‘

- EnaVLigual all. Q

- En aVF casi isoeléctrico. .

> Aparece:

e Fisiologicamente: la posicion izquierda del corazén es fisiologica en los adultos > 40
anos.

» Tipicamente en los siguientes hallazgos (patolégicos):
- Obesidad.
- Elevacion del diafragma.
- Sobrecarga del corazén izquierdo.
- Hipertrofia del corazén izquierdo.
- Defectos en la valvula aértica.
- Insuficiencia mitral.

Posicion izquierda

' _A_
] A Circulo de Cabrera
-30° aVL
I} =—y—
aVFl-v-— +30° aVR
aVL l‘
Fig. 5.10 « Posicion izquierda: criterios
electrocardiograficos y circulo de Cabrera. aVv
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5.3 Posiciones del corazén

Posicion indiferente

LA R R AR A RN ELEE RS RERESEENRELERSE IEEEEEEEREER RS ERER RN EREENERERERE R SRR R SRR RR R RE R R R RN E RN R R RS RN N R E RN RN

» Angulo a del circulo de Cabrera: +30° hasta +60°.
» Caracteristicas del ECG: superficie del complejo QRS:
eEnll>1>IIlL
e Positiva en aVL.
« En ligual que en aVF.
» Aparece: la posicion indiferente es fisiologica en los adultos y en los adolescentes.

Posicidn indiferente
' A
il _A_ Circulo de Cabrera

) e
aVH—v— ‘ +30° aVR
602/
aVvL _, I
n Fig. 5.11 « Posicion indiferente: criterios
aV | electrocardiograficos y circulo de Cabrera.




5.3 Posiciones del corazén

Posicion vertical

dbdadédsdsdadisdassdaidaddsddsdsssdisnaddasddadddddddd s iddsdadaasRadasnreadddaadadenddadadidasaasadaa

» Angulo a del circulo de Cabrera: +60° hasta +90°.

» Caracteristicas del ECG. Superficie del complejo QRS:
e Enli>Ml>1
e Negativa en aVL.
e Enlligual que en aVF.

> Aparece:

» Fisiologicamente: la posicién vertical es fisiolégica en los jovenes y en los asténicos.
o Tipicamente en los siguientes hallazgos (patologicos): sobrecarga derecha, p. ej.. por

enfisema o por defectos de la valvula mitral.

Posicion vertical

¥

aVR

avL™ ¥

Fig. 5.12 « Posicion vertical: criterios VE
electrocardiograficos y circulo de Cabrera, 3

Circulo de Cabrera

)

-+60°
92.--"" I
avF

+

Posiciones del corazon -
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5.3 Posiciones del corazon

Posicion derecha

L AR E TR R R AR R A R R R R R R R R R R R R R R R R R N R R R R RN N N R R N R N R R R R R R R R AN RN R R RN R RN R R R R R R R R R R R R R R R RN R R R RN E RN RN RN

» Angulo o del circulo de Cabrera: +90° hasta +120%
> CaEaﬁ}Frilslticas del ECG. Superficie del complejo QRS:
L n > 1l
e Negativaenl.
e En Il igual que en aVF.
+ Negativa en aVR.
> Aparece:
e Fisiologicamente: la posicion derecha del corazon es fisiolégica en los nifnos pequenos.
e Tipicamente en los siguientes hallazgos (patoldgicos):
- Sobrecarga derecha (cor pulmonale).
- Estenosis mitral.
- Infarto de cara lateral.

Posicion derecha

v

I A Circulo de Cabrera

i .A_

avn-v— ‘

+120°
+90°
L Sy
W aVvVF
A Fig. 5.13 « Posicion derecha: criterios
avF electrocardiograficos y circulo de Cabrera.
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5.3 Posiciones del corazon

Desviacion a la derecha

AL RN SRR R R R AR R R RN RN NSRS LR

» Angulo o del circulo de Cabrera: > +120°
» Caracteristicas del ECG. Superficie del complejo QRS:
o Enlll > 1L
» Negativo en l.
e Positivo en aVR.
» Aparece: el eje desviado a la derecha siempre es patoléogico:
Hipertrofia del corazon derecho.
Cardiopatias congénitas con sobrecarga derecha.
Hemibloqueo izquierdo posterior.
Gran infarto de cara lateral.
Dextrocardia.
Neumotorax.
L3 Atencion: el corazon desviado a la derecha también puede ser un indicio de que los elec-
trodos estén al reves.

c
Qo
N
S
¥
—
¥
R~
G
oo
c
B,
8
S
.

31

Desviacion derecha

o

| eA—{ Circulo de Cabrera

avR
+120°
aVvL 1]
Fig. 5.14 « Desviacion a la derecha: criterios VE
electrocardiograficos y circulo de Cabrera. a




Posiciones del corazon
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5.3 Posiciones del corazén

Desviacion a la izquierda

LA R R A A R R R AR AR SRR ERRESEEREEREEEEEEEERElEREEREEE RN RERELERSELEERESESEEEEELERIEREELERREELEERE RSN N

» Angulo o del circulo de Cabrera: < -30°.
» Caracteristicas del ECG. Superficie del complejo QRS:
» Positivaen I
e Negativa en II, IIL
» Aparece:
e (Congénito: la desviacién congénita a la izquierda es rara, frecuentemente esta asociada
con un defecto tipo septum primum.
e Adquirido: la desviacién izquierda adquirida es frecuente. La prevalencia de personas
sanas < 40 anos es del 0,5-2%; > 70 anos, del 20%.
¢ Ladesviacion a la izquierda casi siempre es patoldgica y generalmente aparece junto con
un hemibloqueo izquierdo anterior-:
- Después de un infarto de cara anterior.
- Después de una miocarditis.
- Después de una difteria.
- En la hipertrofia ventricular izquierda.
- En el infarto de cara inferior.
- En las cardiopatias congénitas.
e Sin hemibloqueo izquierdo anterior: 1a desviacion izquierda es rara aparece sin hemiblo-

queo izquierdo anterior: . o
- Por obesidad e hipertension, en pacientes picnicos.

- En el sindrome de WPW.
- En el infarto de cara posterior.

Desviacién izquierda

I -A——l

Circulo de Cabrera
Il U

\ avL
[ V 20

avR "
+120°
+90°
avL i~
avF
Fig. 5.15 « Desviacion a la izquierda: criterios
aVF electrocardiograficos y circulo de Cabrera




5.3 Posiciones del corazén

Posicion sagital

A AR R AR R R RN R RN RREE RN R R R R R RER RN R RN R RRRER RN RN RRRR R R R RRR RN RRRRRRRRRARERTE N

» Definicién: la inclinacién del corazén en el plano sagital produce el desplazamiento del eje
eléctrico del corazén desde el plano frontal hacia el plano sagital.
> Aparece:
» Fisiologicamente: la posicion sagital puede aparecer como una variante normal o en los
pacientes asténicos.
e Aparece tipicamente en los siguientes hallazgos patolégicos:
- Co r pulmonale.
- Hipertrofia ventricular derecha.
- Térax en embudo.
- Cardiopatias congénitas.
» Caracteristicas del ECG:
e La amplitud es similar en todas las derivaciones de las extremidades.
e Voltaje relativamente bajo.
» [gual morfologia de los complejos QRS en todas las derivaciones de las extremidades.
» Tipos de inclinacién: se pueden diferenciar dos tipos de inclinacién del corazén:
1. Con la base del corazén cerca del esternon y la punta del corazén alejada del esternén:
- Qen LI III: <40 ms y 1/4 de la altura de R. Como diagnéstico diferencial, hay que
excluir un infarto Q.
2. (Sion ]Ia bas:;: ;iel corazon lejos del esternén y la punta del corazén cerca del esternén (tipos
I, SIl, y SIII):
- Ondas S en las derivaciones de las extremidades I, Il, lll y voltaje bajo simulado.
- Ondas S acentuadas en las derivaciones precordiales hasta V6, incremento lento de la
onda R, retraso en el cambio de la onda R a 1a §, sin voltaje bajo.

Posicion sagital

Fig. 5.16 « Posicion sagital: criterios I I

electrocardiograficos a) base del corazén cerca
del esternén, punta del corazén lejos del " A il
esternén; b) base del corazon lejos del esterndn,

punta del corazéon cerca del esternon. a b
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5.3 Posiciones del corazon

Factores que influyen en la posicion del corazon

LE S S A R AL R LRl Rl R Rl R R R R R Rl iR Rl R R R R R R R YRR R R R R R R R R R R R R R R RN R R R RN RN R RN ]

» Edad: en el transcurso de la vida el eje eléctrico del corazdn se desplaza fisiol6gicamente
desde la posicion derecha en los nifios hacia la izquierda o la posicion indiferente en los
adultos.

Posiciones del corazon -

Fig. 5.17 « Influencia de la edad en la
posicion del corazén en el ECG:
desviacion a la izquierda del eje
cardiaco a medida que aumenta la
edad. La posicion derecha en el nifo
pequeno pasa a la posicion indiferente
0 izquierda del adulto.

» Respiracion: la inspiracion produce el descenso del diafragma y con ello el desplazamien-
to caudal del corazén, lo que hace girar el eje cardiaco a la derecha.

» Estructura corporal: en el cuadro 5.2 se establecen las relaciones entre la estructura cor-
poral y la posicion del corazon.

Cuadro 5.2 « Estructura corporal y posicion del corazén

LA AR R R LRl R Rt R R RS RdE Rl RNl Rl RlR R RS RS Rl R iRl R Y]

Estructura corporal Desplazamiento del  Posicion anatomica  Posicion del

diafragma del corazoén corazon
Flaco o asténico Descenso relativo Desplazamiento del Vertical
del diafragma corazon en direccion
caudal
Obeso Ascenso del Posicion horizontal Posicion izquierda
diafragma del corazon




5.3 Posiciones del corazon

» Enfermedades cardiopulmonares: enfermedades cardiopulmonares y posicién del cora-
z6n en el ECG, véase cuadro 5.3.

Cuadro 5.3 * Enfermedades cardiopulmonares y posicion del corazén en el ECG

SRR RS SRR RN R R R R R R R R R R R R R RN R R R R R RN R R R RN RE PR R R R R RN R RN R RN RN R R R RN R R AR AR AR R R RS

Enfermedad Posicion del corazdon

(A AR AR R RSN RN ENERRRERERRRRERRENRERRERRERRIEERRERRERERERSERERENEREEREEREANRRERNEEEREREREREENEERRERRDND],)

Cardiopatias congénitas Posicion derecha, desviacion a la derecha
- P. e}., estenosis pulmonar, tetralogia de

Fallot, defectos del tabique ventricular
~ Defecto tipo ostium primum

Desviacion a la izquierda

Defectos de la valvula mitral Posicion derecha

Cor pulmonale Posicion vertical o derecha
Defectos de la valvula adrtica Posicion izquierda
Hipertrofia del ventriculo izquierdo Desviacion a la izquierda

» Hemibloqueo:
« Hemibloqueo posterior izquierdo: en general, desviacion a la derecha del eje cardiaco.
 Hemibloqueo anterior izquierdo: desviacion a la izquierda.
» Situs inversus cardiaco: el vector principal sefiala de arriba a la izquierda a abajo a la dere-
cha.
e Caracteristicas del ECG:
~ Eer{iivaciunes de las extremidades: las derivaciones I, Ill, aVR parecen estar intercam-
iadas,
- Derivaciones precordiales: las amplitudes de las derivaciones laterales disminuyen.
e Colocacion de los electrodos:
- Intercambio de los electrodos de los antebrazos (rojo en el antebrazo izquierdo, ama-
rillo en el antebrazo derecho).
- Intercambio de V1 y V2.
- Colocacién de Vr3-Vr6 en lugar de V3-V6. Comparense las derivaciones precordiales
derechas en la Fig. 4.5.
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FCG de esfuerzo
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6 ECG de esfuerzo

6 ECG de esfuerzo

Bases

SRR RRARARRARRRRRRER R AR R RN R AR RPN RS R RS REARRERBEERBRES

» Principios:
e El EgG de esfuerzo representa la provocacién de una reaccion isquémica miocardica por
el incremento de la presion sanguinea sistolica y de la frecuencia cardiaca, el denomina-
do producto presion-frecuencia.
« Elinfradesnivel del segmento ST que se registra en el ECG es la expresion de la reaccion
isquémica.

Indicaciones/contraindicaciones

(LA R R RS R R R R R R R R R R AR R RN R RS R Rl R RN R EEREEREREEEREEEREERE SRR EER RSN RN

» Indicaciones:

e Estudio de la enfermedad coronaria en los casos de dolor toracico izquierdo.

o (Control de tratamientos:
- Después de cateterismos de las arterias coronarias.
- Después de una cirugia de bypass aortocoronario.
- En el tratamiento medicamentoso de la enfermedad coronaria.

e Capacidad de esfuerzo:
- Después de un infarto de miocardio (pero no antes de 5 dias después del infarto).
- Antes de una cirugia.
- En la insuficiencia cardiaca.

e Trastornos del ritmo:
- Provocacion de arritmias supraventriculares o ventriculares, dependientes del esfuerzo.
- Evaluacion del comportamiento de la frecuencia cardiaca en condiciones de esfuerzo

en las bradicardias.
« Hipertension arterial: evaluacion del aumento de la presion arterial durante el esfuerzo.

» Contraindicaciones:
« Sindrome coronario agudo, angina de pecho inestable.
Infarto agudo de miocardio de menos de 5 dias.
Signos de isquemia previa en el ECG.
Estenosis grave del tronco coronario principal.
Arritmias ventriculares de alto grado.
Insuficiencia cardiaca descompensada.
Estenosis adrtica grave.
I} Advertencia: Hay que auscultar a cada paciente antes de realizar la ergometria.
Peri- y miocarditis agudas.
Endocarditis aguda.
Flebotrombosis aguda.
Enfermedades en general que no permiten el esfuerzo corporal o el aumento de la pre-
sién arterial.
Diseccion adrtica.
« Insuficiencia cardiaca descompensada.
¢ Embolia pulmonar aguda.

s & 9 @

Metodos

SRS AS SRR RARRARGRRRRARRRRARRRRRRRARRRRRSRRSRRRRRRRRRA RSN AR R AR R AR ARARRRRRARRAERRERRERRERRRRRRTERRAN

» Métodos: ergometria con bicicleta, acostado o sentado; alternativamente con una cinta
para caminar (Fig. 6.1, p. 37).



6 ECG de esfuerzo

ECG de esfuerzo

acostado sentado

Ergometria con bicicleta Ergometria con cinta para caminar

Fig. 6.1 « Distintas pruebas de esfuerzo: ergometria con la cinta para caminar y ergometria
con bicicleta sentado/acostado. La ergometria con bicicleta acostado tiene la ventaja de que
realiza un registro electrocardiografico con pocos artefactos y tiene la posibilidad de una
intervencion rapida en caso de urgencia

Desarrollo de la ergometria

(E X R R R A R R R R NN N R R R R RN RN R RN R R R R RN R R RN R R R R R R AR RN R R RN R R R R R R RN RN RN R RN R R R AR R R R R RN R R RN R

» Condiciones:

e Monitorizacién continua de los siguientes parametros, antes, durante y después del
esfuerzo:
~ Frecuencia cardiaca — tener preparado un cronémetro.
— Presion arterial — colocar el manguito del tensiémetro.
— ECG de varios canales: de tres o seis registros.

e En caso de emergencia, hay que tener las posibilidades y conocimientos para realizar la
reanimacion cardiopulmonar (véase reanimacion cardiopulmonar, p. 247):
- Desfibrilador.
- Maletin o carro de paro, instrumental para intubacién, amba.
- Tubo de oxigeno.
- Medicacion de emergencia: nitroglicerina, adrenalina, amiodarona, atropina,

orciprenalina, ajmalina, furosemida.

» Protocolo de esfuerzo (modificado por Bruce):

¢ Inicio en 25 o 50 vatios.
Documentacion del ECG y de la presion arterial después de cada minuto.
Mantenimiento del grado de esfuerzo durante dos o tres minutos.
Aumento del grado de esfuerzo: cada vez 25 vatios hasta la sobrecarga.
Supe;ur]isiﬁn del paciente hasta la normalizacién de la frecuencia cardiaca y de la presion
arterial.

e & 8 @

» Sobrecarga: corresponde a la frecuencia cardiaca submaxima, corregida segin la edad.
Comparese con el cuadro 6.1.
» Regla practica:
- Frecuencia cardiaca maxima = 220 - edad del paciente.
- Frecuencia cardiaca submaxima = 200 - edad del paciente.
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6 ECG de esfuerzo

Cuadro 6.1 » Frecuencia cardiaca subméaxima

LA A A A A LA L LR AR R AR ARl ARl Al s A ALl R ARl AR Al R R

Edad Frecuencia cardiaca subméaxima
hasta 30 anos 160/min
hasta 40 afios 155/min
hasta 50 afios 150/min
hasta 60 afos 145/min
hasta 70 anos 140/min

» Criterios de interrupcion:
o Infradesniveles horizontales o descendentes del segmento ST = 0,15 mV, 80 ms después
del punto J. Véase Fig. 6.2, p. 39.
12 Atencion:
- Los infradesniveles con ascensos de gran pendiente del segmento ST no son patolégicos.
~ Los infradesniveles del segmento ST con ascensos lentos son un hallazgo limite. Si no
hay otros criterios de interrupcion, se contintia con el esfuerzo.
Aparicién de supradesniveles nuevos del segmento ST > 0,1 mV.
Angina de pecho.
Reaccion hipertensiva con valores de presion RR > 250/140 mm Hg, en las personas
mayores ya con valores de presion sistélica > 230 mm Hg.
Extrasistoles ventriculares, acumulacion de coplas, ondas bigeminadas, salvas.
Taquicardias ventriculares.
Bloqueos AV de 2* y 3% grado.
Aparicion de un bloqueo de rama izquierda nuevo o de un bloqueo de rama derecha.
Aparicion de fibrilacién o aleteo auriculares.
Caida de la presién sanguinea > 10 mm Hg del valor inicial.
Caida de la frecuencia cardiaca.
Disnea pronunciada.

Interpretacion del ECG de esfuerzo

LA AR R R R AR L RN R R R A R R A R AR R R N R R A R A R R R R R A R R R R R R (A AN RS RN R RSN AR R R R R R R R R R R ]

» Generalidades de los diferentes infradesniveles del segmento ST. Véase Fig. 6.2.
» Descensos del segmento ST en el ECG de esfuerzo. Véase Fig. 6.3.
» Limitaciones de la interpretacion:
¢ Los segmentos ST no son de utilidad diagndstica en los pacientes que tienen:
- Bloqueo de rama izquierda.
~ Sindrome de WPW.
- Pretratamiento con digitdlicos.
— Marcapasos (estimulacion ventricular).
¢ Enlas mujeres se debe realizar la evaluacion critica de los descensos del segmento ST. Por
razones hasta ahora no aclaradas, con frecuencia se obtienen resultados falsos positivos.
¢ Los cambios del segmento ST, en los pacientes con elevaciones previas del segmento ST,
en los aneurismas de la cara anterior, son inespecificos.
» Otras areas de aplicacion de la ergometria (comparese también con libros de texto de
cardiologia):
 Ecocardiografia de estrés.
» Centellografia del miocardio.
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0,15mV
A

ECG de esfuerzo

80 ms
S

/-\ .
| . 0,15 mV

Fig. 6.2 « a-d Distintas formas S
de infradesniveles del ST. a) y

b): los desniveles horizontal y
descendente del ST, medidos

80 ms después del punto J,
respectivamente, se consideran c ¥
un hallazgo positivo para 0,15 mV
demostrar una isquemia miocar- -

dica. El infradesnivel ascenden- 80 ms

te del ST se divide en dos tipos:

el ascendente rapido c) y el S

ascendente lento d). c) El infra-
desnivel del ST de ascenso
rapido se interpreta como
hallazgo negativo, y se puede
producir fisiolégicamente en el
contexto del incremento de la
frecuencia cardiaca. d) El
infradesnivel del ST de ascenso A
lento, > 0,15 mV después del S 80 ms
punto J, se considera como un

hallazgo positivo dudoso

¥
. 0,15 mV

* punto J
= comienzo del segmento



6 ECG de esfuerzo

ECG de esfuerzo
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Fig. 6.3 « Infradesniveles del ST en el ECG de esfuerzo. A la izquierda, paciente con infrades-
niveles horizontales del segmento ST (1); a la derecha, otro paciente con infradesniveles des-
cendentes del ST (2)

» Evaluacién de los diferentes examenes para reconocer la isquemia miocardica. Véase cua-
dro 6.2.

Cuadro 6. 2- Mélodou usados para investigar la isquemia miocardica

............ LA AR R A AL S AR Rl A R Rl R R L R R R R R R R N R Y]

Método Sensibilidad Especificidad
Ergometria convencional (bicicleta) 60-70% 70-80%
Ecocardiografia de esfuerzo 70-80% 80-90%
Centellografia miocardica 80% 90%

RM de esfuerzo 90% > 90%
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7 ECG prolongado con Holter

Bases

F A R R R N T R A NN RN RN R R R RN NN RN R NN R RRE RN RENT RN A NN RN N R RSN R REREREREEE RN NSERENNERERERERSE LN

» Principio: registro continuo de la secuencia de contracciones cardiacas en reposo y en con-
diciones de esfuerzo, por lo menos, durante 18 horas.

Indicaciones

S EasEFdasFEAasFESEsEFESEREESIESEsEEsEEEREEEsaERE S EaseEFEsEaEeEFd sl aEadeEEasdsieddidasnsissdeSREsETFEEAEw

» Para el estudio de:

e Sincopes.

« Galope cardiaco.

e Mareos.

« Palpitaciones.
> Arritmias supraventriculares y ventriculares:

¢ Evaluacion del grado de severidad de las arritmias.

o Control después de los tratamientos medicamentosos de las arritmias.
» Funcionamiento del marcapasos:

» Deteccion de las arritmias asociadas al marcapasos.
¢ Sospecha de disfuncién del marcapasos.

ECG prolongado con Holter

Generalidades: desarrollo del registro del ECG proiongado

LA A RN R LR LS RS LR LRSS ERELEREEERARERERRESERRESEREEEERNELEREREEEEELENERERELREERLESERSESSESED]

» Registro continuo de 2 derivaciones del ECG.

» Opcionalmente, 1 canal adicional para el reconocimiento del marcapasos y el registro de las
“espigas”.

» Registro: por 24-72 horas con un grabador.

» Reproduccion.

> Andlisis.

» Documentacion.

» Elaboracién de los datos con ayuda de una unidad analitica.

Confeccion del ECG prolongado

A AR R RN R R RN AN R R RN R RN R R RN RN TN R RN AR RN R RN R R R R R RN R R R RN NN R R R R R R R R R R NN RN R R R R AR R R R R RN R DR RN RN

1. Documentacioén:

e Nombre.
» Enfermedad de base.

¢ Indicacion e impresion diagnéstica.
e Medicacién actual.

2. ECG en reposo.
3. Entrega el protocolo del paciente.

4. Colocacién del grabador:
o Eventualmente, retiro del vello de la regién pectoral y eliminacion de la grasa cutanea.
e Colocacion de los 5 electrodos:
- Manubrio esternal.
- Apéndice xifoides.
- 5* costilla derecha en la linea axilar anterior.
~ 5 costilla izquierda en la linea axilar anterior.
- Electrodo de toma de tierra: 2* costilla paraesternal derecha.
- Evenlt_ua:lmente se puede corregir la localizacion de los electrodos para maximizar la
amplitud.
e Fijaiéién de los electrodos con cinta adhesiva para minimizar los artefactos.

5. Calibracién del aparato.
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Fig. 7.1 « Colocacion de los electrodos para el registro del ECG prolongado. En la figura,

se dibujaron los 4 puntos de derivacion (mas la toma de tierra): 1) manubrio esternal;

2) apéndice xifoides; 3) 5 costilla, linea axilar anterior derecha; 4) 52 costilla, linea axilar
anterior izquierda. Se establecen preferentemente las siguientes derivaciones: MC5 (ventaja:
la mayor amplitud, ya que esta ubicada paralela al eje cardiaco); MX (ventaja: menor
probabilidad de interferencia con el temblor muscular); CC5 (derivacion, que se parece en su
direccion a la derivacion | de Einthoven)

Interpretacion

(AR RS RARE LR AR R R Rl R i R AR R Rl R R AR ARl R Rl ARl RSN RN

» Comentarios previos:
« La interpretacion se realiza con el soporte de un analizador. Los hallazgos relevados por
el analizador deben ser controlados por el médico.

e Para la interpretacion, hay que correlacionar los hallazgos relevados con la actividad
documentada del paciente en el momento correspondiente.

» Desarrollo de la interpretacion:
1. Registro completo:
- El l;iegistru completo es la expresion en 1 canal de todas las acciones cardiacas regis-
tradas.
- Velocidad del avance del papel de, p. ej., 2 mm/s.
2. Tira de ritmos:
— La tira de ritmos es la expresion en 2 canales para la documentacion ejemplar de las
arritmias relevantes.
- Velocidad del papel 50 y 25 mm/s, respectivamente.
3. Diagramas de 24 horas (confeccionados por la computadora):
- Registro de la frecuencia cardiaca durante 24 horas.
- Suma de cada uno de los trastornos del ritmo cardiaco que aparecen.
- Analisis de los infra- y supradesniveles del segmento ST.

» Se documentan:
1. Comportamiento de la frecuencia cardiaca:
- Frecuencia cardiaca media.
- Frecuencia cardiaca minima.
- Frecuencia cardiaca maxima en 24 horas, durante el dia y la noche, respectivamente.
2. Ritmo:
- Predominio del ritmo basal.
- Ritmos alternados.



7 ECG prolongado con Holter

3. Arritmias: documentacion cualitativa y cuantitativa de:

- Asistolias/pausas > 2 segundos.

- Bradicardias.

- Bloqueos SA (bloqueos sinoauriculares).
- Bloqueos AV (bloqueos auriculoventriculares).
- Bloqueos intraventriculares.

~ Fibrilacion/aleteo auriculares.

- Extrasistoles supraventriculares.

- Extrasistoles ventriculares,

- Taquicardias con complejo QRS ancho.
- Taquicardias con complejo QRS angosto.
- Fibrilacién/aleteo ventricular.

- Disfuncién del marcapasos.

» Tratamiento: bradicardias. El tratamiento de las taquicardias depende de la clinica y de la
enfermedad de base, finalmente puede ser necesario un diagnéstico invasivo adicional.

Otras aplicaciones del ECG prolongado

LA R R R R R Rl R RNl EEEE SRR LERESESEEEREEEEEREEEEEEREEERESEEEESEESEEEEEEREEEEESSEEREEELEERLERESEEEEESSE]

» Grabadoras:

Principio: el paciente realiza la activacion del aparato durante las arritmias sintomaticas.
La grabadora se puede utilizar para registrar eventos poco claros o raros durante un largo
periodo.

Aparato externo. Desventaja: tiempo de grabacién limitado (aproximadamente 4 sema-
nas), menor tolerancia de los pacientes por la falta de comodidad para cargarlo.
Grabadora implantable de eventos. Ventaja: largo tiempo de grabacién (aproximadamen-
te 1 afo), p. e}., para el diagnostico de sincopes. Modo de activacién automatico.

» Usos especiales:

Analisis del segmento ST para el diagnéstico de las isquemias miocérdicas “silentes”.
Anadlisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca.
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8 ECG del marcapasos

ECG del marcapasos

8 ECG del marcapasos

Bases

LA A LSRR RN RS RN AR RSN RRNEARERERYEE RN RERTLEREEESR TSR SN R R R RN R R Y RERE RREERREENRREE RSN}

» Principios del marcapasos:
« Con ayuda de un marcapasos cardiaco se realiza la estimulacion eléctrica artificial del
corazon.
A través de sondas, que estan colocadas en la auricula derecha o en el ventriculo dere-
cho, el marcapasos detecta las sefiales eléctricas provenientes del corazon y transmite
impulsos de estimulacion al corazén.

~

Fig. 8.1 « Marcapasos bicameral. Las dos
sondas del marcapasos estan conectadas
con el marcapasos implantado a nivel
subpectoral. Una de las sondas esta ubicada
en la auricula derecha y la otra en la punta
del ventriculo derecho

» Indicaciones para el tratamiento con marcapasos: véase bradicardias.

Codigo de letras de los sistemas de marcapasos

LA R R A R L R RS ERREE R ERERERERERSEEERSEERERERESEREREREEEREEEEEEERESEREEEEEEREEREREEREEEERSEEER S EESNERDR.

» Codigo de letras véase cuadro 8.1.
» Funcion: el codigo de letras sirve para describir la funcion del marcapasos.

Cuadro 8.1 « Cédigo de 5 letras para la descripcion de las funciones del marca

IR E R R ER R R R RS R R R TR R R R R R R R R R R R R R R R R R R A R R R R R R R R R A R R R R R R R R R R R R R R A R R R AR R R R R R R R AR Y]

Sitio de Sitio de Regulaciéon Programacién Propiedades

estimulacién deteccion antitaquicardicas

1% letra 2% letra 32 letra 42 jetra 52 letra

V = ventriculo V = ventriculo | =inhibido P = 2 funciones P = estimulacién antita-
programables quicardica

A = auricula A =auricula T =gavillado M = multiprogramable § = cardioversion/defi-
brilacion (shock)

D=A+V D=A+V D=1+T R = indice de D=P+S5S

(doble) (doble) (doble) modulacion

O=niAniV O=niAniV O=sin C = comunicante O = sin propiedades
regulacion antitaquicardicas

O = no programable




8 ECG del marcapasos

Formas mas frecuentes de funcionamiento del marcapasos

FEEAFRERRFR R AR AR R R R R R R R RN R RN R R R R AR R R R R R RN R RN R R RN AR R R R R R AR R RN R R R R R AR R R R R R R R R RREREAR

» Modo VVI: marcapasos unicameral con un electrodo ventricular.
¢ El marcapasos detecta las sefiales ventriculares, que inhiben al marcapasos.
¢ Laestimulacion ventricular se produce enseguida después de que el marcapasos no reci-
be ninguna sefial ventricular, dentro de un intervalo de tiempo preestablecido.
« Lafrecuencia cardiaca en el ritmo propio puede ser mas rapida, pero nunca mas lenta que
la frecuencia del marcapasos.
» Modo AAI: marcapasos unicameral con un electrodo ventricular.
¢ La forma de trabajo se puede comparar con la del marcapasos VVI.
¢ La inhibicion se produce ante las sefiales ventriculares propias.
e La estimulacién ventricular se produce ante la falta del ritmo propio.
» Modo DDD: marcapasos bicameral con un electrodo auricular y un electrodo ventricular.
o El marcapasos tiene las opciones del modo VVIy del modo AAL
o Mas alla de esto, el marcapasos también puede reestablecer, en el modo DDD, la excita-
cion ventricular sincronica AV.
» El marcapasos garantiza asi la “estimulacion fisiologica”, similar a la conduccion AV nor-
mal.
e En el modo DDD, el marcapasos detecta la actividad del nédulo sinoauricular y estimula
al ventriculo, después de un intervalo AV predeterminado.
» La frecuencia del marcapasos oscila, dependiendo de la actividad del nédulo sinoauricu-
lar, entre los limites superior e inferior de la frecuencia, véase Fig. 8.2.
» Modo VDD: sistema uni o bicameral.
e En el modo VDD, se necesita la conexion a un electrodo VDD especial.
o El modo VDD se corresponde con el modo DDD, con la excepcion de que no se puede esti-
mular la auricula.

1\ /2

Fig. 8.2 « ECG de un paciente con un marcapasos DDD. El marcapasos emite
primero un impulso excitatorio (1) a través del electrodo auricular, antes de emitir
el impulso para la estimulacion ventricular (2) (estimulacion secuencial AV)

» Modo VVIR/DDDR: marcapasos adaptados a la frecuencia.

« Los marcapasos VVIR y DDDR contienen, como marcapasos adaptados a la frecuencia, un
sensor o un circuito eléctrico correspondiente.

« Con ayuda de estos sensores, el marcapasos registra, independientemente de la actividad
del nodulo sinoauricular, la actividad del paciente.

» Cuando la actividad es elevada, se aumenta la frecuencia de estimulacion.

e Los parametros posibles ante los que reacciona el marcapasos son:
- Actividad fisica.
- Volumen minuto respiratorio.
- Tiempo del QT.

» El modo VVIR/DDDR mejora la capacidad de carga en los pacientes con insuficiencia cro-
notrépica, ya que cabe la posibilidad de la estimulacion dependiente de la carga.

o]

ECG del marcapasos
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Estimulacion a nivel del plano ventricular

LA R B RN NAESRSEEEEESEEEEEERENERESSERESERSEEREEEEEREEERERERERNERSEEEREENEEEEEENERENERERENEEREEEREEEERNENERNERENSED.H.]

» Caracteristicas del ECG:

e Los impulsos excitatorios preceden inmediatamente al complejo ventricular, formando
“espigas” anchas similares a las del bloqueo de rama.

s ]Eje é?ardfﬂca: el eje desviado a la izquierda es caracteristico de la estimulacion ventricu-
ar derecha.

o Complejo QRS: el complejo QRS muestra un bloqueo de rama izquierda. Causa: el elec-
trodo habitualmente se coloca en la punta del ventriculo derecho. La despolarizacion del
resto del corazén se produce a partir de este lugar. Véase el ejemplo de ECG en la Fig. 8.3.

P i el o e 2 03
“ g s85u jea s s

Fig. 8.3 « ECG de un paciente con un marcapasos VVI. Notense las espigas del
marcapasos (flecha) que preceden a cada complejo QRS. El complejo QRS esta
deformado de manera similar al bloqueo de rama izquierda

ECG del marcapasos



8 ECG del marcapasos
Estimulacion a nivel auricular

I T T R N N R T R O R R R R R R R R FEFRAEAASS SRR SRR RRERRFREREERAERRAS

» Caracteristicas del ECG:
 Laespiga del marcapasos estd directamente delante de la onda P.
» La morfologia de las ondas P se parece a la del ritmo sinusal. Causa: el electrodo se fija
generalmente en la orejuela derecha cerca del nédulo sinoauricular. Véase el ejemplo de
ECG, Fig. 8.4.

ECG del marcapasos

Il

aVR

avL

Fig. 8.4 « ECG de un paciente con un

marcapasos AAl. Cada despolarizacion avF
auricular (onda P) esta precedida por las

espigas del marcapasos (1 = espiga del
marcapasos, 2 = onda P, 3 = complejo

ventricular)

Deteccion de acciones propias

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII (AR SRR R R R R R AR R R R R R RN R R RS R R R R R R R R RN

» En las acciones propias del corazén se inhibe el marcapasos. Véase el ejemplo de ECG en la
Fig. 8.5, p. 48.

» Objetivo: la caida de la estimulacién ventricular en la fase vulnerable se evita con la detec-
cion de las acciones propias.
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8 ECG del marcapasos

ECG del marcapasos

* * i i %* *
* Acciones propias § Acciones del marcapasos

Fig. 8.5 » Estimulacion ventricular intermitente producida por el marcapasos. Las acciones
propias inhiben el marcapasos. Cuando no se producen acciones propias, el marcapasos
emite un impulso excitatorio.

Funciones adicionales del marcapasos

LA LR RS AL AR Rl LRl Rt R R R R I R L R R R

» Los marcapasos modernos se pueden programar individualmente y asi adaptar a los reque-
rimientos del paciente.
I3 Atencion: cada regulacion del marcapasos debe estar documentada sin falta en el certifi-
cado del marcapasos.
» Telemetria: con ayuda de un aparato de programacion se pueden modificar varias funcio-
nes del marcapasos de manera no invasiva. Ejemplos:
e Frecuencias de estimulacién inferior y superior.
« Tiempo AV.
» Adaptacién de la frecuencia.
> Dest::ensu nocturno: descenso programado de la frecuencia de estimulacion durante la
noche.
. gbjetfvg: en los pacientes dependientes del marcapasos se restaura el ritmo fisiolégico
ia-noche.,
+ (onsecuencia: la frecuencia de estimulacion durante la noche es inferior a la frecuencia
mas baja del marcapasos.
» Cambio automatico del modo: “switch-mode™ y “mecanismos de fallback™
* Objetivo: se debe alcanzar la estimulacion ventricular con una frecuencia normal, a pesar
de las taquiarritmias auriculares,
= Principio:
- Los marcapasos DDD(R) detectan en el modo DDD, a través de la sonda auricular, las
taquiarritmias auriculares, p. ej., el aleteo auricular y la taquicardia auricular.
- De esta manera, se dispara fﬂ estimulacion ventricular hasta el limite superior de la fre-
cuencia superior programada.
- Los marcapasos DDDR disponen de varias opciones para evitar la aparicién de frecuen-
cias ventriculares rdapidas.
- En el principio del “switch-mode", el marcapasos cambia al modo VVI(R) ante la detec-
cién de frecuencias ventriculares rdpidas.
» Estimulacion unipolar/bipolar:
* Principio: la descarga de los estimulos eléctricos se produce entre dos polos.
~ Un polo es la punta del electrodo.
- El segundo polo en la configuracién bipolar estd ubicado en el electrodo; en la configu-
racion unipolar estd en la recdmara del marcapasos.
- Para la configuracion bipolar, se necesitan electrodos bipolares especiales.
« Ventaja: los electrodos bipolares reaccionan con menos sensibilidad ante las sefales de
interferencia,



8 ECG del marcapasos

e (Caracteristicas del ECG: las estimulaciones unipolar y bipolar producen diferentes espi-

gas del marcapasos en el ECG (véase Fig. 8.6):

- En las configuraciones unipolares aparecen espigas grandes, ya que entre la punta del
electrodo y la recamara del marcapasos hay una distancia grande.

- En la configuracion bipolar aparecen espigas pegueﬁas. ya que existe una distancia
pequeria entre la punta del electrodo y el segundo polo del electrodo.

— Atencion: el reconocimiento de la estimulacién ventricular bipolar puede ser dificil,
finalmente hay que sacar el filtro.

ECG del marcapasos

Espiga ECG de superficie
del marcapasos

Espiga
del marcapasos

Fig. 8.6 « a y b. Estimulacién
unipolar y bipolar. La diferencia de
tamano del campo eléctrico es

1)
l“‘?
responsable del tamano de las

espigas en el ECG superficial b Estimulacion bipolar

Disfunciones del marcapasos en el ECG simuladas por las funciones adicionales

LA A AR R R RS EELER SRR AR N RS RNNEEREEEREREREE R R R RN R R R R R RN E R R R R RN R R R R R RN R R RN RN

» Histéresis: inicio retrasado de la estimulacién durante el cambio del ritmo propio al ritmo
del marcapasos.

* Principio: después de la deteccion de las senales intrinsecas, el marcapasos espera al pro-
ximo intervalo de tiempo y lo prolonga por un segundo intervalo de tiempo antes de
emitir el impulso excitatorio.

- Ob_;gt:'i*vn en los marcapasos VVI, la estimulacion intrinseca se mantiene todo el tiempo
posible.

e (onsecuencia: el marcapasos desciende brevemente por debajo de la frecuencia progra-
mada del marcapasos, véase Fig. 8.7.

Ritmo propio Frecuencia del marcapasos

t i+ e p—— —

Histéresis—

Fig. 8.7 « Histéresis: inicio retrasado de la estimulacion en el cambio del ritmo propio al ritmo
del marcapasos

49



9

0gico

-

Examen electrofisiol

50

9 Examen electrofisiolégico

9 Examen electrofisiologico

Bases
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» Principio:
» El examen electrofisiol6gico es un método invasivo.
¢ Los electrocardiogramas intracardiacos se registran durante el ritmo sinusal y el ritmo
basal subyacente, y en la estimulacién intracardiaca.
» El objetivo es evaluar las condiciones de la conduccién intracardiaca y provocar arritmias
supraventriculares o ventriculares.

Indicaciones

‘-.‘.....‘..‘-‘-.‘-‘--"-.-."...".""'..-.I'l“.l‘l‘.-.-.l.-.--...-...-.l'-‘“-II-I'--.."....-.“".......

P Para el esclarecimiento de las taquicardias percibidas subjetivamente o documentadas con
un complejo QRS angosto o ancho.
» Evaluacion del estado del corazén después de un paro cardiaco o de la reanimacién en la

fibrilacién ventricular.
« Excepciones: arritmias producidas por:

- Isquemia miocardica.
- Alteraciones electroliticas.
- Efecto proarritmico de los antiarritmicos.
» Indicacion de implantacién de un desfibrilador cardioversor implantable o ICD por razones
etioldgicas, como p. ej., una miocardiopatia dilatada.
» Evaluacion del estado del corazon después de un sincope posterior a la realizacion de diag-
nosticos no invasivos, incluida la evaluacion neurologica,
I3 Atencion: el examen electrofisiolégico es, en principio, de poca ayuda para el diagnéstico
de las bradicardias. La disfuncion del nédulo sinoauricular, p. ej., tampoco se puede descar-
tar cuando el tiempo de recuperacién del nédulo sinoauricular es normal.

Contraindicaciones

LA R AR AR RS Rl LR Rl R AR R ARl YRR R R AR R R R R R R R R R R R R R R R T E R RS R I S SRR RN YN Y

> Angina de pecho inestable.

» Infarto agudo de miocardio.

» Estenosis del tronco coronario.
» Insuficiencia cardiaca grave.

» Estenosis aortica grave.,

» Miocarditis/pericarditis agudas.
» Endocarditis.

Desarrollo del examen

LA A R L RS R LR SR Ll Rl R R AR R R Y Y Y P RS E R I S T

» Colocacion intracardiaca de los catéteres con electrodos, a través de las venas femorales con
control radioscépico. Localizaciones (véase Fig. 9.1, p. 51):
» En la porcién superior de la auricula derecha.
« A nivel del fasciculo auriculoventricular.
« En la punta del ventriculo derecho.

» Colocacion de un catéter adicional con electrodos, en casos especiales, a través de la vena
subclavia izquierda o por la vena yugular interna derecha en, p. ej.:
« Taquicardia paroxistica supraventricular en el caso de una via de conduccion accesoria.
+ Taquicardia de reentrada del noédulo AV.



9 Examen electrofisiolégico
ECG intracardiaco
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» Los electrocardiogramas intracardiacos se registran durante el ritmo sinusal y el ritmo basal
presente.

Examen electrofisiologico

Fig. 9.1 « Examen electrofisiol6gico:
posicion del catéter. Los catéteres con
electrodos estan ubicados en la
porcion alta de la auricula derecha
(HRA), sobre el fasciculo
auriculoventricular (HIS) y en la punta
del ventriculo derecho (RVA).

» Después se realiza la determinacion de los intervalos de tiempo del electrocardiograma
superficial e intracardiaco (fasciculo auriculoventricular). Comparese con la Fig. 9.2, p. 52,y
cuadro 9.1.

» Abreviaturas utilizadas para describir el ECG intracardiaco:

e P:ondaP.
e A: auricula.
o H: fasciculo auriculoventricular (de His).
e V: ventriculo.
= Siﬁ;’liﬁcado de los intervalos:
e P-A: parametro indirecto del tiempo de activacion intraauricular.,
e A-H: desde el inicio de la despolarizacion auricular hasta el comienzo de la despolariza-
cion del fasciculo auriculoventricular.

e H-V: desde el inicio de la despolarizacion del fasciculo auriculoventricular hasta el
comienzo del complejo QRS y de la seiial ventricular.

» Valores normales de los intervalos intracardiacos con ritmo sinusal véase cuadro 9.1.

Cuadro 9.1 » Valores normales de los intervalos de tiempo intracardiacos en el paciente

con ritmo sinusal
Intervalo Duracion
P-A 20-50 ms
A-H 55-135 ms
H-V 30-55 ms

Estimulacion intracardiaca

LA LR A R LR EEEER R REE RS R R ENNERSEHR. SaSasssEsssReERREARERERERRERRRERN SRR AR REEERREEERREREN

» La estimulacion intracardiaca de la auricula y del ventriculo con frecuencias crecientes se
realiza para determinar:
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Examen electrofisiologico

52

e La capacidad de conduccion anterégrada y retrégrada del ndédulo AV (punto de
Wenckebach).

« El tiempo de recuperacion del nédulo sinoauricular.

> -
e o

Fig. 9.2 « Electrocardiogramas intracardiacos con ritmo
sinusal. El electrocardiograma del fasciculo
auriculoventricular esta formado por tres componentes: la
| auricula (A), el potencial del fasciculo auriculoventricular

i | (H) y la sefal ventricular (V). Se miden los intervalos P-A,
RVA =~ —tub T e——, A-H, y H-V (P = onda P, explicaciones adicionales
| comparense con la p. 51).

» Estimulacion auricular programada: la estimulacién auricular con una frecuencia prede-
terminada y con el agregado de estimulos adicionales permite evaluar los siguientes para-

metros:
e Los periodos refractarios:
- Del n6dulo AV.
~ De la auricula.
» La capacidad de inducir taquicardias supraventriculares.

Cuadro 9.2 » Valores normales en la estimulacion auricular

LA AL AR R L LA LAl R Rl RN R R Rl R R A R R Y R R R SRR R Y

Localizacion Intervalo
Nodulo AV (punto de Wenckebach) 350-550 ms
Tiempo de recuperacion del nédulo SA. < 1.500 ms
Tiempo de recuperacién corregido del nédulo SA < 550 ms

» Estimulacion ventricular pro ramada: la estimulacién ventricular programada se realiza
con un maximo de tres estimulos extras.
e Lugares de estimulacion:
- En la punta del ventriculo derecho.
- Dado el caso, estimulacion del tracto de salida del ventriculo derecho.
» Objetivos de la estimulacion ventricular programada:
- Estimacion de la capacidad de conduccion retrégrada AV.
- Evaluacién de la capacidad de inducir arritmias ventriculares.
~ En los casos no resueltos de arritmias documentadas o clinicamente sospechadas, se
puede realizar después de una provocacion medicamentosa con atropina u orciprenalina.



10 Componentes del ECG: hallazgos normales y diagndsticos diferenciales

10 Componentes del ECG: hallazgos normales
y diagnaosticos diferenciales

Componentes del ECG

LA A AR d R R R Rl R R R R R R R R R Rl R R R R R R YRR R

» La Fig. 10.1 muestra las generalidades de las diferentes porciones del ECGC.

Intervalo PQ
< oo Intervalo QT
Segment Comple Segment
Onda P PQ . QRS }o ST b OndaT Onda U
R Complejo ST-T

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnosticos diferenciales

<100 ms S
<0,25mV <100 ms

Fig. 10.1 « Definicion de las diferentes porciones del ECG y sus valores normales

Valores normales mas importantes

LA A A A A L L A AR AL LR A A Al AR Al ARl i LAl Rl Rl i il i Rl il i il il sl iR i Rl e Rl i i Y R R R R R R R R

» Onda P:
e Altura: 0,25 mV.
e Duracién (ancho): <100 ms.

» Intervalo PQ: 120-200 ms. El cuadro 10.1, p. 57, muestra el tiempo PQ con frecuencias car-
diacas diferentes.

» Duraciéon QRS: < 100 ms.

» Intervalo QT: dependiente de la frecuencia, véase cuadro 10.2, p. 64 y siguiente.
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Componentes del ECG: hallazgos normales y

10.1 Onda P

Bases
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» Fisiologia: la onda P expresa la propagacién de la excitacion eléctrica de las dos auriculas,
primero en la auricula derecha y después en la izquierda. Esto significa que la onda P es una
curva sumatoria. La direccién del vector corresponde normalmente a la del complejo QRS.

» Valores normales:

» Alturade la onda P: < 0,25 mV.
e Duracion (ancho) de la onda P: < 100 ms.
» Mejor interpretacion: generalmente en las derivaciones Il y V2.
» Morfologia: la Fig. 10.1 muestra una onda P normal y sus valores normales.

Significado de la onda P

FEFAAAAAFER BN EAR R I RIS EER RSB RRAREGsRRERBE AR AR R BRI ddBsRaRERRREREREREEE

» Ritmo: la despolarizacién del nédulo sinoauricular produce la despolarizacion auricular, que se

hace visible en el ECG como onda P. Estamos en presencia de un ritmo sinusal cuando:
1. Existen ondas P, y cada onda P estd seguida, a una distancia constante, por un complejo

QRS y

2. las ondas P son positivas en las derivaciones | y 1l (excepcidn: taquicardia auricular ecté-
pica y bloqueo AV de alto grado).

I3 Atencidn: No estamos en presencia de un ritmo sinusal cuando las ondas P en la deriva-
cion Il son negativas (véase p. 56). En las derivaciones lll y V1, la onda P puede ser nega-
tiva.

» Tamano auricular:

3 Atencion: Para determinar el tamafio auricular, hoy en dia, se reemplazé ampliamente el
andlisis de la onda P del ECG por la ecocardiografia.

« Aumento de la auricula derecha: altura de la onda P > 0,25 mV.

« Aumento de la auricula izquierda: duracién de la onda P > 100 ms.

Morfologia de las ondas P alteradas

------------------------------------------------------------------ e Y S R R T

> La Fig. 10.2 muestra la morfologia de las ondas P altas y anchas.

» Otras figuras: la Fig. 10.3, p. 55. muestra una onda P negativa en I; la Fig. 10.4, p. 56, mues-
tra una onda P negativa en II, lll y aVF.

a b e

Fig. 10.2 » a-c. a) onda P alla - P auricular derecha; b} onda P ancha - P auricular izquierda; c)
onda P ancha - P biauricular

Onda P alta — P dextroauricular

(EEE R R R R R R R R R RS R R R R R ERRE R R R ERE RS RS EEREERE RTINS

» Definicion: altura > 0,25 mV en las derivaciones Il, Ill, aVF y V1.
> Interpretacién/causas:

e La P alta es una senal de sobrecarga de la auricula derecha.

o Causas: cor pulmonale crdnico, hipertensién pulmonar, tromboembolismo pulmonar,
defecto congénito, defecto de la valvula pulmonar, defecto tricuspideo, deformidades
tordcicas.

» Morfologia: véase la Fig. 10.2 a.



10.1 Onda P

I R N R FEEEEAEEEEES FREEREEEE

Onda P ancha
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» P auricular izquierda:
e Definicion: duracion de la P > 110 ms en | y 11, bigeminada,
e [nterpretacidn/causas:

- La P auricular izquierda es una seiial de sobrecarga de la auricula izquierda.

- Causas: defectos de la valvula mitral, miocardiopatias, estenosis adrtica, disminucién
marcada de la funcién ventricular izquierda, sobrecarga auricular aguda y crénica de
presién y volumen.

e Morfologia: véase Fig. 10.2 b.
» P biauricular:
e Sindnimo: P cardiaca.
e Definicion:
- DuraciéndelaPenlyll>a 110 ms y en lll > 200 ms.
~ Altura de la P en V1 > 0,15 mV, profundidad > 0,15 mV.
s [nterpretacion/causas:
— La P biauricular es la expresion de la sobrecarga de ambas auriculas.
— Causas: estenosis mitral con hipertension pulmonar, hipertrofia biventricular.
 Morfologia: véase Fig. 10.2 c.

Onda P negativa en la derivacion |

LR A A A A R R R R R R R R A A A R L L L A R R R R R R R R R R e e A R R R R R R R R R T TR T

» Definicion: espiga negativa de la onda P en la derivacion de las extremidades D I.
» Causas - caracteristicas — diagnésticos diferenciales:

hallazgos normales y diagndsticos diferenciales

-
-

» Ritmo de la auricula izquierda: P negativa en 1 y V6, P plana ligeramente positiva a positi-
va ascendente en V1. Estas caracteristicas son la expresion de la formacién ectdpica de L*-j
estimulos en la auricula izquierda. =

* Polarizacion errénea: P negativa en 1, S profunda en | y R alta en IIl. La causa es el inter- -3
cambio de los cables en las extremidades (comparese con Fuentes de error en las deriva- .,
ciones del ECG, p. 9). S

* Situs inversus cardiaco: P negativa en |, S profunda y T negativaen I, R altaen Ill, frecuen- 5
temente también en V1 - en V5/6, sin embargo, es pequeia. Intervalos de tiempo nor- =
males I~

» Morfologia: véase la Fig. 10.3. E‘
S
O
: Ritmo
U auricular
Derivacion | o/ TSN
Derivacionll | — —~— | ™ ~———
Derivacionlll | __~—~__ | _~—"~__
DerivacionVy | —_~ —|—""—
Duracion (ms) normal normal
Altura (mV) normal normal
Fig. 10.3 - Esquema: onda P negaliva en |. Cambio de
Rilmo auricular izquierdo y silus inversus cardi- | Aparece en |polaridaddelos | MYY r"“'f“
aco (también estan representadas las deriva- ﬁ;ﬂﬂ“m Hectiants
ciones I1, lll y V1) i
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Onda P negativa en I, lll y aVF

(IR R R R R R R R R R R R R R R R AR R R R A R R R R R R R RS R R R R R R AL LA R R R R R R R AL R R

> Definicién: espiga negativa de la onda P en las derivaciones II, Ill y aVF,
» Causas - caracteristicas — diagnésticos diferenciales:
s Ritmo auricular basal (antes: ritmo del nodulo AV superior).
- Onda negativa en Il, Ill y aVF; P en V1, espiga positiva. Tiempo PQ corto.
- Estas caracteristicas corresponden a la formacion del estimulo en la region cercana a
la unién AV.
- Aparece en miocarditis, prolapso de la valvula mitral, enfermedad coronaria, en el
paciente en estado vegetativo.
« Ritmo de la union AV (compdrese con la p. 108).
- Onda P oculta por el complejo QRS u onda P negativa en II, lll y aVF después del com-
lejo QRS.
- Ea i[urmacidn del estimulo en la region de [a union AV es la causa de los cambios nom-
brados del ECG.
e “‘Marcapasos migratorio”:
- Pen I, 1l y aVF inicialmente positiva, después negativizacion y acortamiento del PQ.
Este proceso también se puede dar de manera inversa.
- En la bradicardia, la causa es el estimulo vagal.
> Morfologia: véase Fig. 10.4.

s M A N A

Fig. 10.4 « Esquema: a) ritmo auricular basal; b) ritmo de la union AV; ¢) migracion del marcapa-
SOs auricular

Onda P no reconocible

(I EEERE R R AR R DN R R R R R RN R RN R R R R R R RS R RN YRR RN LR LR LR R

» Causas — caracteristicas — diagnosticos diferenciales:

» Blogueo sinoauricular, comparese con la p. 88.

e Fibrilacién auricular (“fina”) de frecuencia alta(comparese con la p. 114). En este caso, los
segmentos RR irregulares son orientadores para el diagnéstico diferencial.

e Ritmo de la union AV (compérese con la p. 108).

e Taquicardia de reentrada del nédulo AV (comparese con la p. 128).

e Fusidn de la onda P con la onda Ten la taquicardia sinusal (especialmente en el bloqueo
AV de 1° grado).
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10.2 Intervalo PQ y segmento PQ

Bases
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» Definiciones:

e Intervalo PQ: es el intervalo de tiempo desde el comienzo de la onda P hasta el comien-
zo del complejo QRS.

e Segmento PQ: desde el final del intervalo de la onda P hasta el comienzo del complejo
QRS (raramente utilizado). En la practica, se utiliza predominantemente el intervalo PQ.

» Fisiologia:

e Propagacion intracardiaca de la excitacion y tiempo de conduccion del nédulo AV.

« Elintervalo PQ es dependiente de la frecuencia: cuanto mas taquicardizante es la acciéon
del corazon, mas corto es el intervalo PQ; cuanto mas bradicardizante es la accion del
corazon, mads largo es el intervalo PQ.

e Con la edad, se produce un aumento fisiologico del intervalo PQ.

» Valores normales:
e Intervalo PQ: 120-200 ms; con diferentes frecuencias cardiacas, véase el cuadro 10.1.
e Segmento PQ: 20-100 ms.

Cuadro 10.1 » Intervalo QT normal con diferentes frecuencias cardiacas

(A SRR R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R

b S cvrreeeeranes OO, ... b e -5 SO
- . I cesessmmusssnsntssssuseuysnasnasassaEDS
S ssissspssassnnsssnssssenisunsns chsiismnasvnsna <
70 190
80 180
e s esseessansentne
St e e eepene
110 150
120 140
130 130

Acortamiento del intervalo PQ

SRR RN RAR RN R RR RN RN R AR R R R R RRRR MR RN RN AR RN ARR R RPN R AR R AR AR PRA AR RRPRPR RN

» Causas - caracteristicas — diagnésticos diferenciales con un ritmo basal con frecuencia
normal:
e Sindrome de Wolf -Parkinson-White (sindrome de WPW), comparese con la p. 131.
» Taquicardia de reentrada del nodulo AV, comparese con la p. 128.
e Ritmo auricular basal, comparese con la p. 56 y la Fig. 10.4.
» Morfologia: véase la causa correspondiente.

Alargamiento del fnrervalo PQ {bfoqueo AV)

LA A A A RN E RN ER RS AR ERE R R R R RRRRRRRRERRE Y EREREREEE RS NEE N SRR NS RN RN seEREERR

» Variante normal (rara) con normalizacion del intervalo PQ ante un esfuerzo leve.
» Patolégico: véase el capitulo “Bradicardias”.

1

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnosticos diferenciales H
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10.3 Onda Q, onda R, y onda S

hallazgos normales y diagnésticos diferenciales

»
-

Componentes del ECG

10.3 Onda Q, onda R, y onda S

Onda Q
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» Definicion: primera oscilacion negativa del complejo ventricular después del final del seg-
mento PQ. Cuando la despolarizacion ventricular comienza con un registro positivo, no
encontramos la Q,

» Fisiologia: la despolarizacion ventricular comienza en el sistema de conduccién a nivel del
tabique interventricular, transcurre desde el ventriculo izquierdo hasta el derecho y produ-
ce una inversion breve del vector principal en direccion a la base del corazéon — espiga
negativa,

» Valores normales:

e Ancho de la onda Q < 30 ms.
» Profundidad de laonda Q < 0,3 mVy < '/, de la amplitud maxima de R en las derivacio-
nes de las extremidades, respectivamente,

» Posicion del corazén y ondas Q normales (fisiolégicas; no obligadas):

» Posicion izquierda: onda Q fisiologica en las derivaciones | y aVL.
¢ Posicion vertical: onda Q fisiologica en las derivaciones Il, Ill y aVF.
» Posicion indiferente: onda Q pequena en todas las derivaciones de las extremidades.
(@ Recuerde: La onda Q normalmente no estd nunca en las derivaciones V1-V2.
» Morfologia: véase la Fig. 10.5.

Onda Q patologica

LA A L AR E R L L YRS EREE LR ERERE Rl RS R Rl i 222l R R Rl il R iRl l Rl Al RSl ERE RS RN E NS R

» Onda Q en el infarto de miocardio: onda Q de Pardeé, Fig. 10.5. Comparese también con
“Infarto de miocardio” p. 164.

Fig. 10.5 « a y b. Esquema: morfologia
>0,3mV de la onda Q. a) onda Q normal; b) Q
a b de Pardée en el infarto de miocardio

» Posicion sagital (compdrese con la p. 33):

» Causas: cor pulmonale, hipertrofia ventricular derecha, torax en embudo, habito asténico.
» Morfologia: Q en las derivaciones |, 11 y lll. Q < 30 ms y '/, de la amplitud de R.

» Tipo $,Q,, (comparese con la p. 187).

» Hipertrofia Q (incremento del vector del tabique): ondas Q acentuadas en las derivacio-
nes V (1, 2), 3-5. Estas, sin embargo, generalmente, son mas delgadas que la Q del infarto.
Véase la Fig. 21.1, miocardiopatia hipertrofica.

» Hemibloqueo izquierdo anterior (HIA, compérese con la p. 102): eventualmente Q en
V1-V3.

» Hemibloqueo izquierdo posterior (HIP, compérese con la p. 103): Qen I, Il y aVF.

Onda R

LA A R R R R AR AR R R RS R R R R R R R RS R R R R R R R R R R R R R R R R AR R R R R R R R

» Definicion: es la primera oscilacion positiva del complejo ventricular después de la onda
Q, o la primera oscilacion positiva cuando falta la onda Q, después del final del segmento PQ
isoeléctrico.

» Fisiologia: la despolarizacién del miocardio ventricular (de subendocardio a epicardio)
produce un vector que se dirige hacia la punta del corazon (apex).

» Morfologia: véase la Fig. 10.1, p. 53.



10.4 Complejo QRS

Onda S 3
LA A AR AR LA LRE R LRl R R R R R R RN R R R R R R R R R RN R R R R R N T RN I I I T I I I YTTITYTIIENIT RN RN YT E
» Definicion: es la primera oscilacién negativa del complejo ventricular después de laondaR. £
» Fisiologia: es la inversion breve del vector principal al final de la propagacién ventricular v
de la excitacion, en direccion a la base del corazén — espiga negativa. S

» Valores normales: =
e Anchode la onda S < 60 ms. w

» Profundidad de la onda S: S

- Derivaciones de las extremidades: las ondas S varian segun la posicion del corazon. -

- Derivaciones precordiales: pasaje fluido con las ondas S mas profundas en V1 y V2. =

» Morfologia: véase la Fig. 10.1, p. 53. St
» Aparece en: 3
» Bloqueo de rama derecha incompleto y completo (BRD, compdrese con p. 98-100). La ™=
onda S en el bloqueo de rama derecha es tosca. >

« Hipertrofia ventricular derecha (p. 186). $

« Hipertrofia ventricular izquierda (p. 189). =

e TipoSQ, (p. 187). =

e Posicion sagital (p. 33). 2

S

S
10.4 Complejo QRS R0
-

k=

Bases =
O

» Nomenclatura (Fig. 10.6): &4)
» Las amplitudes grandes y pequeias se describen con letras grandes y pequeias, respec-
tivamente. %

» Lasegunda onda R se describe como R’; de manera andloga, la segunda onda S con S’ =

* Los complejos exclusivamente negativos se denominan complejos QS., L

S

s

S

+ g

O

con muescas

forma de M

Fig. 10.6 « Nomenclatura del complejo QRS

» Fisiologia: el complejo QRS es la expresion de la excitacion del miocardio ventricular. Para
ver la fisiologia de cada componente por separado, compdrense arriba (onda Q, onda Ry
onda S).

» Valores normales: duracién del QRS (ancho) < 100 ms, véase la Fig. 10.1, p. 53.

59



m 10.4 Complejo QRS

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnasticos diferenciales
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Morfologia del QRS
» Ensanchamiento del QRS:
» En los complejos QRS con una duracién > 100-110 ms:
- Bloqueo incompleto de rama izquierda (BRI, comparese con la p. 101).
- Bloqueo incompleto de rama derecha (BRD, comparese con la p. 99).
» En los complejos QRS con una duracion > 120 ms, hay un bloqueo completo de rama.
- Bloqueo completo de rama izquierda (p. 100).
- Bloqueo completo de rama derecha (p. 98).
» Punto de inflexién superior:
* Sinonimo: comienzo del movimiento negativo definitivo, deflexion intrinseca.
s Medicion: comienzo de la onda Q hasta el punto de inflexion superior (Fig. 10.7).

- -
Punto de inflexion
superior Fig. 10.7 « Esquema: medicién del punto de inflexion superior

« Punto de inflexion superior tardio: es la expresion de un retraso de la excitacion. El incre-
mento de la masa ventricular izquierda o la dilatacién ventricular producen dafios en el
sistema de conduccion. El punto de inflexién superior tardio, generalmente, es la prime-
ra senal del comienzo del cuadro de bloqueo de rama. Se necesitan, por lo tanto, contro-
les evolutivos.

» QRS-mellado: es una pequeia muesca en el complejo QRS (Fig. 10.8).

» Fisiolégicamente, un QRS de ancho normal.

» Bloqueo focal = muesca como maximo en 2 derivaciones (comparese con la p. 104).

» Patolégicamente con una prolongacion de la duracién del QRS: comienzo de un trastor-
no de conduccion intraventricular.

Mellado

-~

Fig. 10.8 « Esquema: QRS mellado

Amplitud del QRS

-------- I R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R AR R R R R AR RN RS AL

» Disminucion de la amplitud del QRS (Fig. 109 a):
« Bajo voltaje periférico (low voltage): en las derivaciones I, Il y Ill, cada una < 0,5 mV.
» Bajo voltaje central: ademas del bajo voltaje periférico se agrega, en cada una de las deri-
vaciones precordiales, un voltaje < 0.6 mV.
« Causas:
- Pericardicas (derrame pericardico)
- Extracardiacas: derrame pleural, coraza pleural, obesidad, enfisema pulmonar,
mixedema, neumotorax.
- Menos frecuentes: daiios miocardicos, enfermedades de depésito.
» Aumento de la amplitud del QRS (Fig. 109 b):
. Fisio[t.‘:%icarnen!e por aumento del tono simpatico, habito asténico (distancia pequena
entre el miocardio y el torax).
o Hipertrofia ventricular izquierda (HVI, comparese con la p. 189).
« Hipertrofia ventricular derecha, comparese con la p. 186.
» Amplitud cambiante del QRS (QRS alternante, [Fig. 10.9 c]):



10.5 Onda T m

« Fisiopatologia: 1as amplitudes cambiantes del QRS se producen por trastornos alternados
en la propagacion de la excitacién, con un eje eléctrico estable y con la secuencia regular
de la frecuencia basal,

ANk & Dosm A

b
disminucion aumento allernancia eléctrica
de la amplitud de la amplitud
del QRS del QRS

Fig. 10.9 « a-c. Esquema: cambios en las amplitudes del QRS. a) disminucion de la amplitud del
QRS:; b) aumento de la amplitud del ARS: ¢) alternancia eléctrica

o (ausas:
- Derrame pericardico (“Swinging-Heart-Syndrome”): por la acumulacion de liquido, el
corazon pende en el bolsillo pericardico, véase la Fig. 19.2, p. 192 (derrame pericdrdico).
- Taquicardias de reentrada ortodromicas en el sindrome de WPW, comparese con la p.
131
- Taquicardias del nodulo AV (menos frecuente).

hallazgos normales y diagnasticos diferenciales

.
L]

Disposicion del QRS

(AR R RN A R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R A R R R R R R R R R R R R R R R R AR R R R R R R R

» Fisioldgica: region de pasaje normal RS:
o Derivaciones precordiales en V3-4.
« Derivaciones de las extremidades: depende de la posicion del corazén (comparese con
Posiciones del corazon, p. 27-35).
» Patolégica: en el infarto de miocardio, compdrese con la p. 164.

10.50nda T

Componentes del ECG

Bases

AR R AR R R R R R R A A L A R R R e R R R R L R R R R A A R R R R R R R R R R R LR

» Definicion: la onda T representa la repolarizacion de los ventriculos derecho e izquierdo.
Habitualmente, se origina del segmento ST, como una oscilacién concordante al complejo
QRS, r termina en la transicion con la linea isoeléctrica.

» Fisiologia: la despolarizacion ventricular transcurre desde el epicardio en direccién hacia
el endocardio. Por lo tanto, la espiga de la onda T tiene la misma direccién que el complejo
QRS. La repolarizacion, sin embargo, es mads lenta que la despolarizacion, por lo que la onda
T tiene un vector mas pequeno que el complejo QRS.

Morfologia

» Ascenso/descenso: el ascenso de la onda T normalmente es mas plano que el descenso
(— asimétrico).

» Ondas T planas (Fig. 10.10 b): fisiolégicamente, en las personas no entrenadas, bajo medi-
cacion con digitalicos.

» Onda T positiva: en las derivaciones |, Il, aVL, aVF y V2-V6, la onda T es fisiolégicamente
positiva.

» Onda T negativa (Fig. 10.10):
e Derivacion llI: en la posicidn izquierda del corazén.
e Derivacion V1: en los adultos.
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10.5 Onda T

osticos diferenciales

iagn

: hallazgos normales y d.

Componentes del ECG
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>

>

>

»>

b

-

d

e Derivacion aVR: en esta derivacion, las ondas T habitualmente son negativas.

e Las ondas T preterminales negativas en una sola derivacion se deben considerar un
hallazgo normal (compdrese mas adelante).

e Las ondas T negativas también pueden ser fisiologicas en pacientes clinicamente sanos
del corazén: ocasionalmente, en mujeres jovenes, después de hiperventilar, después de
taquicardias (sindrome postaquicdrdica). Las ondas T negativas con frecuencia son ines-
pecificas.

o (ausas cardiacas:

- Ataque agudo de angina de pecho (jcomparese con el ECG previo!).

- Infarto agudo de miocardio: estadio intermedio al igual que fase temprana del estadio
2 con inversion de las ondas T, comparese con la p. 168.

- Embolia pulmonar aguda (compadrese con la p. 186).

- Bloqueo de rama (p. 97-104).

- Fericarditis (p. 191), miocarditis (p. 193), miocardiopatia obstructiva hipertréfica

p. 205).

- Prolapso de la valvula mitral.

- Sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW), comparese con la p. 131.

o Causas extracardiacas: pancreatitis aguda, hemodialisis, enfermedades cerebrovascula-
res (hipertension cerebral, sangrados), enfermedades endocrinas (hipotiroidismo), cola-
genosis, enfermedades neuromusculares (ataxia de Friedrich).

Discordancia: cuando la onda T tiene una direccion diferente a la de! complejo QRS — dis-

cordancia.

Ondas T picudas (Fig. 10.10 a):

» Asimétricas, por ejemplo, en la vagotonia y en la bradicardia.

« Simétrica: hiperpotasemia, onda T en el estadio inicial del infarto de miocardio (compa-
rese con la p. 168).

Ondas T planas (Fig. 10.10 b): aparecen en la hipopotasemia, miocarditis/daios miocdrdi-

cos, afeccion miocardica en enfermedades sistémicas o de depdsito, insuficiencia coronaria,

o en la desregulacion ortostatica.

Ondas T terminales negativas (Fig. 10.10 c): se pueden observar en el estadio intermedio

del infarto de miocardio (ambas ramas son igual de negativas), en las miocarditis, pericar-

ditis o en las intoxicaciones.

Ondas T preterminales negativas (Fig. 10.10 d):

o Las ondas T preterminales negativas en una sola derivacién deben considerarse un
hallazgo normal.

o Las causas de las ondas T preterminales negativas en mas de 1 derivacion son la hiper-
trofia cardiaca izquierda, la insuficiencia coronaria o la desregulacion ortostatica.

Ondas T negativas (Fig. 10.10 e): las ondas T con las dos ramas igual de negativas son pato-

lGgicas.

asimétrica simélrica

Y

Fig. 10.10 « a-e. Esquema: morfologia de las ondas T. a) onda T picuda; b) ondas T planas; c)
T negativa terminal; d) T negativa preterminal; €) ondas T negalivas
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10.6 Segmento ST

Bases

I R T T R R R R R R R R R R R R R R R P R R RN R R R R R R R R R R R R R R R R R R R

» Definicion: el segmento ST se extiende desde el final de la onda S hasta el inicio de la onda
T (Fig. 10.1).

» Fisiologia: durante el segmento ST, los dos ventriculos estan despolarizados, por lo que no
hay oscilaciones del potencial — linea isoeléctrica (“linea cero”).

» Morfologia: véase la Fig. 10.1, p. 53.

I3 Punto J:Para el punto ] (final de la onda S) comparese con la Fig. 6.2, p. 39.

Infradesnivel del segmento ST

I R R R R R R R N R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R L

» Infradesnivel fisiolégico del segmento ST:
e Horizontal (Fig. 10.11 a):
- En las derivaciones de las extremidades < 1 mm (0,1 mV).
- En V1-V6 < 1,5 mm (0,15 mV) por debajo del segmento PQ (como referencia).
e Con concavidad superior (Fig. 10.11 b) en los pacientes medicados con digitalicos.
e Ascendente (Fig. 10.11 ¢) en la taquicardia sinusal, durante el esfuerzo.

Ao o s

Fig. 10.11 « a-c Esquema: infradesniveles fisiologicos del segmento ST. a) horizontal < 1Tmm; b)
de concavidad superior; ¢) ascendente

» Infradesnivel patolégico del segmento ST:
e Descendiente en la enfermedad coronaria, hipertrofia, cuadros de bloqueo (Fig. 10.12 a).
e De cggvifexfdad superioren la enfermedad coronaria, cuadros de bloqueo, hipertrofia (Fig.
10.1 1
e Horizontal (> 1 mm) en la enfermedad coronaria, durante el esfuerzo (Fig. 10.12 c).
L3 Recuerde: jCada trastorno en la propagacion de la despolarizacion también produce un
trastorno en la repolarizacion!

Fig. 10.12 « Esquema: infradesniveles patologicos del segmento ST. a) descendente; b) de con-
vexidad superior; ¢) horizontal > 2 mm (> 0,2 mV)

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnésticos diferenciales

Supradesnivel del segmento ST

LA A A RS E SRR LR R R RS R R RS R R Rl R Rl R R R R Rl R Rl R R RSN RN

» Supradesnivel fisiologico del segmento ST - repolarizacién temprana: es la salida mas
alta del segmento ST desde el punto | (Fig. 10.1). La repolarizacién temprana aparece, sobre
todo, en los pacientes jovenes y esta condicionada por el sistema vegetativo.

Fig. 10.13 « Esquema: repolarizacion temprana
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10.7 Intervalo QT

> Sugradesnivel patolégico del segmento ST:
* Con forma de meseta (Fig. 10.14 a), p. ej., en el infarto de miocardio (compadrese con la p.
168).
» De concavidad superior (Fig. 10.14 b), p. ej., en la pericarditis, véase p. 193.
» De convexidad superior (Fig. 10.14 c), p. ej., en el infarto de miocardio, véase p. 168.
e En silla de montar (Fig. 16.13), p. ej., en el sindrome de Brugada, véase p. 158.

/M

Fig. 10.14 . a-c. Esquema: supradesniveles del segmento ST. a) meseta; b) de concavidad
superior; ¢) de convexidad superior

Cuadro 10.2* Intervalos QT y frecuencia cardiaca [ms] (véase también el cuadro 10.1)

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagndsticos diferenciales

segun Hegglin y Holzmann

Frecuencia Limite inferior (80%) Promedio Limite superior (120%)
40 385 480 576
44 360 450 540
50 344 430 516
60 312 390 468
70 288 360 432
80 272 340 408
90 256 320 384
100 240 300 360
110 232 290 348
120 224 280 336
130 216 270 324
150 200 250 300
160 192 240 288
10.7 Intervalo QT

Bases
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» Definicion: el intervalo QT dura desde el inicio de la onda Q (cuando falta la onda Q, desde
el comienzo de la onda R) hasta el final de laonda T.
3 Atencion: No se incluye la onda U cuando esta presente.

» Fisiologia: el intervalo QT contiene la despolarizacion y la repolarizacion ventriculares.



10.7 Intervalo QT

» Valores normales: el intervalo QT es dependiente de la frecuencia cardiaca. Para poder
comparar los intervalos de tiempo, independientemente de la frecuencia cardiaca, hay que
realizar una correccion de la frecuencia. Existen varias formulas de aproximacion, mas o
menos exactas, para calcular el intervalo QT con la frecuencia corregida (valor normal del
QT_: 350-440 ms):

e Ecuacion de Bazett: la correccion de la frecuencia segun Bazett es la que se utiliza con
mayor asiduidad y es la que entrega resultados validos para el rango de frecuencia de
entre 60 a 110/min. Con frecuencias mayores a 110/min, se produce una sobrecorreccion;
con frecuencias menores a 60/min, se produce asiduamente la subcorreccion

QT = L )
“ \Jdi ia RR 60
Vdistancia E

e Ecuacion de Fridericia: con frecuencias > 80/min, hoy en dia, tiene mucha aplicacion.

QT = QT _ QT
© Udi iaRR 60
istancia \7?

 Ecuacion de Framingham: modelo de regresion lineal.
QT, = QT + 0,154 - (1 - distancia RR)

» El intervalo QT relativo fue normatizado por Holzmann y Hegglin en 390 ms. Los cambios
relativos del QT (%) se pueden extraer del cuadro 10.2 o de las reglas para ECG habituales.
Para los cdlculos mas precisos vale:

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnosticos diferenciales

QT omedio = 390 ms .\/distancia RR = 390 ms - / BTD
T
QTI‘L‘LIIW - Q - 100 %
Q—Tpmmedm

Norma: 90-100%, criterios para el sindrome de QT largo: QT

eative > + 1132y QT _> 470 ms
hombres| y 480 ms [mujeres|)

Ejemplo: frecuencia cardiaca 80/min, intervalo QT 420 ms, QT_ 485 ms

QT g = 390 ms. /g—:’ -390 ms - /g_g - 338 ms

T 420
ot =T 100%=222™ 100% - 124%
QT omedio 338 ms
~Intervalo QT

“ B

a b
Fig. 10.15 « Esquema: a) determinacion del intervalo QT, b) determinacion del intervalo QT en la
fusion TU
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10.8 Onda U

Componentes del ECG: hallazgos normales y diagnésticos diferenciales

66

Intervalo QT prolongado

"""""""""" LA R A LR A R Rl A L A R R R R R R R R L L L L R A R e L R L T Ty

» Prolongacién adquirida del intervalo QT:
. Agrfani’rm:;ms u otros medicamentos (p. ej., antidepresivos, eritromicina; véase cuadro
16.1, p. 154).
Trastornos electroliticos: hipocalcemia (p. 211).
Enfermedades cardiacas inflamatorias: miocarditis (p. 193), pericarditis (p. 193).
Hipertrofia ventricular izquierda (compdrese con la p. 189).
Bloqueo de rama (comparese con la p. 97).
Vagotonia.
Hipotiroidismo (comparese con la p. 215).

» Prolongacién congénita del intervalo QT (comparese con la p. 154):
e Sindrome de Romano-Ward (sin sordera congénita).
¢ Sindrome de Jervell-Lange-Nielsen (con sordera congénita).

Intervalo QT corto

------ LA A R R A s A A A L A R R L A R R R R R R R R R R R R R N N P TR ]

» Hipercalcemia (p. 211).
» Medicacién con digitilicos.
» Tono simpatico, por ejemplo, en la fiebre y en el hipertiroidismo.

10.8 Onda U

Bases
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» Definicién: la onda U es una oscilacion no forzada que estd a continuacion de la onda T.
Tiene la misma polaridad que la onda T; con frecuencia se produce la fusién de la onda U
con laonda T (- onda de fusién TU). La determinacién precisa del intervalo QT esta dificul-
tada en este caso (véase Fig. 10.15).

» Fisiologia: el origen de la onda U es desconocido.

Presencia de la onda U

LR AL L A R SRR Ay AL LA A L R R A R R R R L R R R R L e R R R R R R R R, EE R E R R E Y L L EE R ]

» Sindrome de QT largo (comparese con la p. 153).

» Vagotonia.

» Bradicardias.

» Hipopotasemia (comparese con la p. 208).

» Prolapso de la valvula mitral.

» Significado clinico esencialmente ante un intervalo QT prolongado.

Morfologia (Fig. 10.16)

.................. LA R R L LRl R R R R T R R R R R R R R R R R R R R R R R L R R R R Y]

Fig. 10.16 « Esquema: onda U



11.1 Registro del ECG

11 Algoritmos para el diagnostico por ECG

11.1 Registro del ECG

Registro electrocardiografico

Paciente en un lugar tranquilo y calido

!

Ubicacidn de los electrodos:

Derivaciones de las extremidades:  rojo: brazo derecho Esquema
amarillo: brazo izquierdo del “semaforo”

verde: pie izquierdo
negro: pie derecho (electrodo a lierra)

Algoritmos para el diagndstico por ECG

Derivaciones precordiales: V1: 4.° espacio intercosial paraesternal derecho

V2: 4.2 espacio intercostal paraesternal izquierdo

V3: 5.* costilla entre V2 y V4

V4: 5.2 espacio intercostal, linea medioclavicular
izquierda

V5: 5.% espacio intercostal, linea axilar anterior
a la altura de V4

V6: 5.7 espacio intercostal, linea axilar media
alaaltlurade V4

Var:

Vr:
V7T

va:

Y

Calibracion del electrocardiégralo:  Altura de la deflexion = 1 mV (= 10 mm)

;

Velocidad de registro: 25 mmvs y 50 mm/s
Rotulacién: Nombre y apellido, fecha de nacimiento
Fecha y hora del registro

v

Rotulacién de las derivaciones: I, Il, 1l (Einthoven)
aVA, aVL, aVF (Goldberger)
V1,V2, V3, V4, V5, V6 (Wilson)

Fig. 11.1 « Registro electrocardiogréafico
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m 11.2 Determinacidn de la frecuencia cardiaca

Hallazgo electrocardiogralico

1. Ritmo . Ritmo sinusal?
(cada complejo QRS esta precedido por una onda P)
reqular

irregular (vaniacion de la frecuencia > 10%)

2. Frecuencia 25mm/s: 1 mm=40ms =004 s
S0mmis:1mm=20ms =0,02s
FC > 100/min: taquicardia
FC < 50/min: bradicardia

Algoritmos para el diagnostico por ECG

3. Eje cardiaco véase algoritmos para el eje cardiaco (Fig. 11.5, p. 71)
4. Tiempos Intervalo PQ: 120-200 ms
QRS: < 100 ms
QT: dependiente de la frecuencia (véase cuadro QT, p. 64)
5. Morfologia
Onda P positiva, negativa

Complejo QRS: a) amplitud: aumentada: hipertrofia — ;se cumplen los criterios?
disminuida: bajo voltaje — ;se cumplen los criterios?
a) Mellado, bloqueo localizado
b) ¢propagado?, ¢punto de inflexion superior tardio?
¢) Q patologica

Segmento ST aumento de la pendiente del ST
supradesnivel monolasico del ST
supradesnivel ST a partir de la porcién ascendente de la onda S
infradesnivel ST: horizontal, ascendente, céncava

OndaT: Discordancia/concordancia con la direccién principal del registro
del QRS
Negalivizacién de laonda T

Fig. 11.2 « Esquema de hallazgos del ECG con ejemplos

11.2 Determinacion de la frecuencia cardiaca

Desarrollo practico (Fig. 11.3)

1. Colocacion de la regla para el ECG con la flecha sobre la espiga R (preferentemente en la
derivacién II).

2. Lectura de la frecuencia cardiaca después de 3 intervalos RR.



11.2 Delerminacidn de la frecuencia cardiaca
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m 11.3 Determinacion de los tiempos del ECG

11.3 Determinacion de los tiempos del ECG

Ejemplo practico con la determinacion del intervalo QT (Fig. 11.4)

LA A A A L R R L A A R L N N e I N it T

1. Colocacion de la regla del ECG sobre el inicio de la onda Q.
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Algoritmos para el diagnéstico por ECG
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Fig. 11.4 « Determinacidn de los tiempos en el ECG con el ejemplo del intervalo QT (aqui 380 ms)
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11.4 Determinacion de la posicion del corazén

2. Lectura del intervalo de tiempo en el final de la onda T.
3 Atencion:Escalas diferentes segiin la velocidad de registro (25 mm/s o 50 mm/s).

11.4 Determinacion de la posicion del corazon

Posicion del corazon

Mayor amplitud del QRS en

Algoritmos para el diagnéstico por ECG

« Y v
| | i
QRS QRS QRS
in in in
| aVvL avVR
| | |
: L
neg. neg. neg.
Desviacion Posicion Posicion Posicién Posicion Desviacion
izquierda izquierda indiferente vertical derecha derecha

Fig. 11.5 « Determinacion de la posicion del corazon
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11.5 Bradicardias

11.5 Bradicardias
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11.6 Taquicardias

11.6 Taquicardias S
e
S
Algoritmo 1 para la diferenciacion de las taquicardias Q
g
L
Frecuencia > 100 S/min *E
=
' &
Complejo QRS =
I T
' R N S
angosto (< 120 ms) _ancho (2120 ms) g
‘ v <
[~
taquicardia supraventricular taquicardia ventricular E
7 1 (hasta que se demuestre lo contrario) 'E
irregular regular .E_ﬂ
<
v
fibrilacion, aleteo
y taquicardia
auriculares
v L
P:R>1 P: R=1
aleteo auricular laquicardia por reentrada
taquicardia auricular (a través de una via accesoria)
taquicardia por reentrada en el
nédulo AV
taquicardia auricular
taquicardia sinusal

Fig. 11.7 « Algoritmo 1: dilerenciacion de las taquicardias
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m 11.6 Taquicardias

O Algoritmo 2: taquicardias con complejo QRS angosto
)
S
o Frecuencia > 100 S/min
g ;
:g Complejo QRS < 120 ms
i~
kS :
= Intervalos RR
i 7 |
- ; !
" regulares irregular
Q.
2 ! :
B P:R fibrilacion, aleteo,
g = l y taquicardia
o ¥ v auriculares
- P: R>1 P: R=1
Aleteo auricular -»{ PR > RP: taquicardia por reentrada P T P T
taquicardia en el nédulo AV 4 =
auricular
PR RP
-
AP < PA: taquicardia prolongada RP
taquicardia por reentrada en el
nddulo AV alipica, taquicardia
por reentrada AV (via accesoria)
taquicardia auricular
-#| P dentro del complejo QRS:
taquicardia por reentrada
en el nédulo AV

—% —_—

* ubicacion en donde puede aparecer la onda P

Fig. 11.8 « Algontmo 2: taquicardias con complejo QRS angosto
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11.6 Taquicardias

Algtf:.;ritrno 4: diagnosticos diferenciales de las taquicardias con complejo QRS
ancho

SEsssEsERERRRRERRREREN LR R LR R | LA A R LR (A A AR A R R AR R Rl R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R

¢ Disociacion AV?

¢ancho del QRS > 140 ms (> 160 ms en la configuracion
del bloqueo de rama izquierda)?

:
no » VT
‘

¢ morfologia atipica del QRS en las derivaciones
precordiales (sin BRD o BRI)?

' R
T [i_ = VT

iintervalo RS > 100 ms en una derivacion precordial
(Inicio de R—punta de S)?

'

l Sitwd

Taquicardia supraventricular (TSV) con aberracién

Algoritmos para el diagnostico por ECG

Fig. 11.10 « Algoritmo 4: diagnostico diferencial de las taquicardias con
complejo QRS ancho
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12.1 Bradicardias

12.1 Bradicardias

12 Algoritmos para el tratamiento de las arritmias

Tratamiento agudo de las bradicardias sintomaticas

llllllllllllllllllllllllllllllll

Bradicardia

FEARPRF R ARER SRR R ER R AR R AR SR ARl EREEEEERAEREERRERS

(incluye las frecuencias que no son acordes con el estado hemodinamico)
cuando es necesario: aporie de O», colocar un acceso EV,

ECG de 12 derivaciones

isintomas alarmantes?
* RR sistdlica < 90 mm Hg
si__| e frecuencia cardiaca 40/min no
» frecuencia cardiaca 40/min
e arritmias ventriculares,
que influyen sobre la
presién sanguinea
v
atropina
0,5—-1mgEV
B
ireaccion | si
suficiente? >y
Riesgo de asistolia
e s | ® asistolia de aparicién
reciente
® bloqueo AV de 2° grado
Mobitz Il
Medidas terapéuticas ® bloqueo AV de 3° grado

atropina 0,5-1 mg EV con complejo QRS ancho
repetiria hasta un méximo de 3 mg ® pausa ventricular> 3 s
adrenalina 2-10 pg/min

farmacaos alternativos®

0
preparar estimulacién

lranscutlanea con marcapasos

'

A

lm

observacion

preparar estimulacién
lransvenosa con marcapasos

los medicamentos
alternalivos son:
» leofilina
e isoprenalina
¢ dopamina
® glucagon
(en la sobredosis de
p -bloqueantes
0 antagonistas calcicos)

Fig. 12.1 « Tralamiento agudo de las bradicardias sintomalicas

Algoritmos para el tratamiento de las arritmias

77



JB|NDLINE UQIOB|LQI B 8p Ojuaiwelel] « 22l b4

|ojejos ‘euouajedoid
‘Eplureds)) ‘euosepojwe | v_ Sew Seuewas ¢ Jod Jewnosep
(ssuoiouede g2 < sp sendsap) UO2 OJudIBIRY] |8 BNUIJUOD 8s
BAIPIOS) €| 8p sixe|yosd

esnuis owys | > jesnuis owny uis
* BO1J}08|8 UQISIBAOIPIED (1O ®
Bp|Ule28|) ‘BlJBUOIOD PEPSWLISJUD
B211}109|8 UQISIBADIpIBD Aey ou opueno ‘euouajedoid
:OAI}O8j8UI S8 OpuUEND 'BSOJUBWIBDIPBLL UDISIBAOIDIED @
(O2Ipsw ojusiwele)) |8
a elBORBIB) BlWjLIBINDE)] B] UB)
J8]91Bd U2
‘A3 BuOiepoiwe AV O|Npou |ap uoioeinpow A uoe|qe e
A3/OA euousjedoid (£-2 HNI Jewnosep) (£-2 NI sewnolep) uoeinbeoonue o
ON/A3 epiuress| seuewas g Jod ugenbeooque e (seweenboiq4 ‘oiwedesan ‘sooleubip)
- BSOjuUBWedIPaW UQISIBAOIDIED @ (ssjueanboig-¢ 'ojiwedessa ‘sodiebip) UQIOBJIpaL U0 BIOUANJ8l) B 8p |oJUCD e
((A3 1N 000°S) BUUEdSY 8P OjOQ * UOIDEJIPBL UOD BIOUBNIAJ) B| 8P |0JJU0D @
M Seio\ gt > sesall g > ‘'seioy 8 < S9S8W 9 < UQIOBIND |
S t I ‘
—
R - (8)j043u0xzUBNDBI4 JBPO) UOISIBACIPIRY BYISL 8|2 8|qe|se sjusWwediBUIpOWay
£ 3 ("A’1 31 0008) snjog-unedey B
S M. (ssnjyossneuaquwoly | ) aiydeiboiprexyoyoy siebeydososuel) 'j66
=
S = liqejsul yosjweuApowey [«
= N Jeinoune ugleLql4
AR
. —
E sejuiaae sej ap ojudnweyed) |2 esed sounriod)y

78



12.2 Taquiarritmias
Tratamiento agudo del aleteo auricular

I I R R RN R N N N R N N A N R R R N RN R R RN R RN RN R R R R R R R R P R R R R R R L

Aleteo auricular
|

hemodinamicamente tolerado

]
3
no
medicacion: sobreestimulacion:
antiarritmicos clase | preferentemente
en el tipo habitual
ﬁfm cardioversion eléctrica
cardioversion/ (comienza con 50-100 Joules
sobreestimulacion

| ritmo sinusal Ic—

Algoritmos para el tratamiento de las arritmias

— de ser necesario, profilaxis de la recidiva (sotalol) cuando se excluyo la enfermedad
coronaria: también flecainida
— en las recidivas: ablacion con catéter

Fig. 12.3 « Tratamiento agudo del aleteo auricular

Tratamiento agudo de la taquicardia supraventricular regular con complejo
QRS estrecho

(EE R R R RN NN R R R RN R R R R RN R R R RN R N R R RN R R R R R R R N R R R R R R R R R R R R R R R R R AR N

1. Masaje carotideo/maniobra de Valsalva
2. Medicacion
Atencion:

adenosina EV
en bolos (6 mg, 12 mg) diagnostico
o

verapamilo EV caida de la presion
lento (5-10 mg) sanguinea

v

alternativa:
ajmalina
flecainida
propafenona

v

3. Cuando es inefectiva:
de ser necesario, sobreestimulacion o cardioversion

Fig. 12.4 . Tratamiento agudo de la taqui- +

cardia supraventricular regular con comple- 4. Otros examenes electrofisiologicos,
jo QRS estrecho de ser necesario, ablacion con catéter
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12.2 Taquiarritmias

(I A AR RS E R R R R R R R R R R Rl 2R R Rl RN RRR Rl RN RN ERERN.,)

Tratamiento agudo de las taquicardias con complejo QRS ancho
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12.2 Taquiarritmias
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13.1 Bases, generalidades y diagndsticos diferenciales de las bradicardias

Bradicardias

82

13 Bradicardias

13.1 Bases, generalidades y diagnosticos diferenciales de las
bradicardias

» Definicion: frecuencia cardiaca < 60 latidos/min (clinicamente relevante < 50 I/min), con
ritmo regular (bradicardia) o irregular (bradiarritmia).

» Fisiopatologia: se deben diferenciar los trastornos de la formacion de los trastornos de
conduccion de la excitacion, Estos también pueden estar combinados.

» Trastornos en la formacion de la excitacion: la prolongacion del potencial de accion en el
n6dulo sinoauricular (disminucién de la pendiente de la despolarizacién diastélica o
hiperpolarizacion) disminuye la frecuencia cardiaca.

» Trastornos de la conduccién de la excitacién: disminucion de la velocidad de conduccion
sinoauricular o auriculoventricular, disminucion de la velocidad de conduccion dentro
del sistema de conduccién especifico. Los trastornos de la conduccién van desde un
retraso leve de la conduccién hasta el blogqueo completo. En el bloqueo completo, un cen-
tro excitatorio secundario o terciario toma el mando (ritmo de reemplazo, compadarese
con la p. 108).

» Patogenia/causas: véase la arritmia correspondiente.

Diagnosticos diferenciales mas importantes de las brad:cardras

!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

» Bradicardia sinusal, p. 84.

» Arritmia sinusal respiratoria, p. 86.

» Sindrome del nédulo sinoauricular enfermo (Sick Sinus Syndrom), p. 87.

» Bloqueos sinoauriculares (bloqueo SA) y parada sinusal, p. 88.

» Sindrome del seno carotideo, p. 90.

» Bloqueos AV, p. 92,

» Bloqueos de rama, p. 97.

» Bloqueos bifasciculares y trifasciculares, pp. 105-106.

» Ritmos de reemplazo, p. 108.

» Para ver los diagnésticos diferenciales de las bradicardias, véanse los cuadros 13.1y 13.2.

Cuadro 13.1+ Diagnésticos diferenciales de los ritmos bradicardicos con ritmo basal

reqular — bradicardias
QRS Diagnostico Criterios ECG
Angosto Bradicardia sinusal Onda P posilivaen | y Il
(Fig. 13.1, p. 85) Intervalo PQ relativamente
prolongado (véase el cuadro 57,
p. 57). Frecuencia < 60 | S/min
Blogueo SA de 2° grado con Igual que la bradicardia sinusal

relacion de bloqueo regular
(tipo 2, Fig. 13.6, p. 89)

continuacion »



13.1 Bases, generalidades y diagndsticos diferenciales de las bradicardias

—
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Cuadro 13.1+ Continuacion

Il rrr e e e R R R R R R R R R R R R R R RE DR R R RN RN RN R RN A R AR R AR AR AR LR R Rl AR

QRS Diagndstico Criterios ECG

Tt s s sy s e e e r e R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R R L L R L R R

Bradicardias

Ancho Bloqueo AV de 2° grado tipo Cada complejo QRS esta precedido por > de 2
2 (Mobitz, Fig. 13.6, p. 89) ondas P (relacion P: QRS 2:1, 3:1, etc.). Las ondas P
eventualmente estan ocultas por el QRS o por la onda
T — confusion con la bradicardia sinusal

Ritmo de reemplazo de la La onda P esta ubicada en el complejo QRS (oculta).
union AV (Fig. 13.27, p. 109) La onda P est4 justo antes o después del complejo

QRS
Bradicardia regular Véase bradicardia sinusal, QRS adicionalmente
Ritmos con blogqueo de deformado igual que en el bloqueo de rama
rama preexistente (véase p. 97 y s.)
Ritmo idioventricular en la Las ondas P tienen una frecuencia mas baja que los
bradicardia sinusal complejos QRS y no estan relacionadas con los com-

plejos QRS (disociacién AV) Frecuencia 50-(100) I/min

Bloqueo AV de 3 grado con Las ondas P no estan relacionadas con los complejos
ritmo de reemplazo ventricu- QRS (disociacion AV) Frecuencia 25-40 I/min
lar (Fig. 13.28, p. 110)

Cuadro 13.2+ Diagnésticos diferenciales de los ritmos bradicardicos con ritmo basal
irregular — bradiarritmia

Tt iR e R R R R R R T RN R RNRN R R RN R YRR R RRR R RSN AR RS R RN R R R R R R R R RS LR R R

QRS Diagnéstico Criterios ECG

[ E R SRR R RS AR R REE RN RR R R RN SRR R R R R R RN EARERREREERREERLEREEER AR L R R LRl

Angosto Blogueo SA de 2° grado con  Acortamiento progresivo del intervalo PP hasta la
relacion irregular del bloqueo ausencia de una onda P. La pausa PP es mas corta que

(Tipo 1, Fig. 13.4, p. 89) el doble del intervalo PP antes de la falta de la onda P
Bloqueo AV de 2° grado Incremento progresivo del intervalo PQ hasta la
Tipo 1 (Wenckebach) ausencia de un complejo QRS

Bradiarritmia absoluta en la  Ondas de fibrilacion (V1, V2), complejos QRS absolu-
fibrilacion auricular (Fig. tamente arritmicos
15.4, p. 117)

Ancho Fibrilacion auricular con blo- Veéase arriba, QRS adicionalmente deformados como
gueo auricular preexistente  en el bloqueo de rama
(Fig. 15.3, p. 116)

Ritmo de reemplazo El eje eléctrico del ritmo ventricular cambia la fre-
ventricular polimorfo cuencia a < 35 I/min
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13 13.2 Bradicardia sinusal

Bradicardias

13.2 Bradicardia sinusal

Bases

LE R R E RS LN NSNS E RS Rl ERE RS EE R RS RRE Rl RREE RS R R Rl ERR SRR ERE RS EREEEREERRERERE R

» Definiciones:

ECG: ritmo sinusal regular (cada complejo QRS esta precedido, a intervalos regulares, por
una onda P), frecuencia cardiaca 35-60 I/min, intervalo PQ generalmente prolongado
(hasta 220 ms).

Bradicardia sinusal patologica: frecuencia continua < 40 I/min. Sin un aumento adecua-
do de la frecuencia ante el esfuerzo.

Bradicardia sinusal fisiologica: la frecuencia esta por debajo del limite, pero ante el
esfuerzo, aumenta.

Bradicardia relativa: falta del ascenso de la frecuencia cardiaca con el aumento de la tem-
peratura corporal (fiebre tifoidea, infeccion con Brucella abortus).

» Fisiopatologia: trastornos en la formacion de estimulos en el marcapasos normal (nédulo
sinoauricular) o trastorno en la conduccion del estimulo desde el nédulo sinoauricular
hasta el miocardio auricular.

» Causas:

Bradicardia sinusal fisiologica: durante el suefio y en los deportistas (vagotonia depen-

diente del entrenamiento).

Bradicardia sinusal patologica:

- Causas cardiacas: arterosclerosis, estenosis adrtica, infarto de miocardio.

- Causas extracardiacas: hipoxia, hipertension endocraneana (frecuentemente la
primera sefial de la hipertensién endocraneana en el recién nacido), hipotiroidismo,
ictericia, estimulacion mecanica del vago (presion del bulbo y masaje carotideo).

- Terapéutica: betabloqueantes, antagonistas calcicos, glucésidos digitalicos.

- Toxicas: inducida por medicamentos (antiarritmicos, glucosidos digitalicos, antide-
presivos).

» Clinica: sus manifestaciones clinicas posibles son mareos, sincope, eventualmente insufi-
ciencia cardiaca con disminucion del rendimiento, disnea de esfuerzo o de reposo, edemas.

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales

LA LA AR A RN E R R AR R R R R AR Rl ERR R RNl N

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.1, p. 85 y Fig. 13.2, p. 86):

Ritmo: ritmo sinusal regular (cada complejo QRS esta precedido con la misma distancia

por una onda P).

Frecuencia: 35-60 I/min.

Posicion del corazon: como en el ritmo sinusal con frecuencia normal.

Tiempos:

- Intervalo PQ: prolongado hasta 220 ms (véase cuadro 10.1, p. 57).

- Intervalo QT: normal cuando se lo corrige con la frecuencia (véase cuadro 10.2, p. 64).

- QRS: normal (hasta 100 ms).

Morfologia:

- Onda P: como en el ritmo sinusal con frecuencia normal; en la vagotonia, la onda P
puede estar aplanada.

- Complejo QRS: como en el ritmo sinusal con frecuencia normal.

- Segmento ST: sin cambios.

- Onda T: en la vagotonia (Fig. 13.2, p. 86), se pueden ver ondas T picudas (> 2/3 del
complejo QRS).



13.2 Bradicardia sinusal
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Bradicardias

i f‘/\ _r/\ T’\ ‘f""
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Fig. 13.1 « ECG: bradicardia sinusal. Ritmo sinusal regular, frecuencia 44 |/min. Posicion del
corazén hacia la izquierda; tiempos: intervalo PQ 240 ms (bloqueo AV de 1% grado), QRS 100
ms, intervalo QT 460 ms. Morfologia: la onda P y el complejo QRS tienen una configuracion nor-
mal, onda T negativa en |, aVL (eventualmente indicador de enfermedad coronaria)

» Diagnosticos diferenciales: bradicardias con ritmo basal regular:

« Bloqueo SA de 1¢ grado. El bloqueo SA de 1¢ grado no se puede demostrar en el ECG de
superficie (comparese con la p. 88), por lo que no se lo puede confirmar o excluir como
causa de la bradicardia.

o gg.;queo SA de 2° grado con conduccién regular del impulso (tipo 2, comparese con la p.

Tratamiento

LR R L ESE R ERERESRSERSELESEESEESEEEENERESERRESESEERESELEREEENEERESESEHR.] SRS RERRRARERREREREEE LE R A LR B LA B B2 LA AR RN R R

» Bradicardia sintomatica o insuficiencia cardiaca incipiente (clinica, véase mas arriba):
e Aguda: atropina EV 0,5-1 mg; si es inefectiva, orciprenalina EV 1,0-3,0 pg/min.
o (ronica: implante de marcapasos. En los casos en los que la conduccion AV esta conser-
vada, se coloca un marcapasos auricular, si no un sistema bicameral (tipos de marcapa-
sos, comparese con la p. 44).
» Tratamiento etiolégico: anular la causa.
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13.3 Arritmia sinusal respiratoria
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Fig. 13.2 « ECG: bradicardia sinusal en la vagotonia. Ritmo sinusal de 53 I/min, corazén vertica-
lizado, intervalo PQ 200 ms, duracion del QRS de B0 ms, intervalo QT 360 ms, supradesnivel ST
y T picuda en |, Il, aVF, V.-V,

13.3 Arritmia sinusal respiratoria

» Definicion: oscilaciones fisiologicas de la frecuencia sinusal, dependientes de la respira-
cion (10-15%).

» Fisiologia: como consecuencia del aumento del retorno venoso en la fase de inspiracién,
aumenta la frecuencia cardiaca (reflejo de Bainbridge). Por el aumento de la presion duran-
te la espiracion, disminuye la frecuencia (arritmia fisiologica).

» Aparece: preferentemente después del esfuerzo, en deportistas, en la vagotonia y en per-
sonas jovenes.

» Clinica: subjetivamente, no hay dolencias.

Hallazgo ECG
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» Hallazgo ECG (Fig. 13.3):
* Ritmo: ritmo sinusal irregular (cada complejo QRS esta precedido por una onda P).
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Fig. 13.3 « ECG: arritmia sinusal respiratoria, ritmo sinusal de 65-88 I/min con cambios de la
amplitud dependientes de la respiracién en |, eje verticalizado, intervalo PQ 160 ms, duracion
del QRS 80 ms, intervalo QT 360 ms

e Frecuencia: aumento de la frecuencia con la inspiracién, disminucion de la frecuencia

con la espiracion.

« Posicion del corazon: en el aumento de la frecuencia durante la inspiracion, la posicion
del corazén frecuentemente gira hacia la derecha.

« Sin cambios: tiempos y morfologias.

13.4 Sindrome del nodulo sinusal enfermo
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» Sinénimo: Sick Sinus Syndrom (SSS).

» Definicion: engloba varias arritmias auriculares que aparecen simultineamente (bradicar-
dia sinusal, bloqueo SA, fibrilacién auricular).

» Fisiopatologia: trastorno orgdnico de la funcién del nédulo sinoauricular (formacion del
impulso, conduccion del impulso). Trastorno de la despolarizacion espontanea o de la con-
duccion del impulso al miocardio que lo rodea.

» Causas: enfermedades coronarias (esclerosis de la arteria del nédulo SA), miocardiopatias
y miocarditis, trastornos de la funcién y destruccion del tejido del nédulo SA.

» Clinica:

« En la bradicardia extrema, aparecen, generalmente, mareos y sincopes como consecuen-
cia de la disminucién del flujo cerebral.

« En la taquicardia (en el sindrome de taquicardia-bradicardia, véase mas adelante), apa-
recen palpitaciones, disnea, angina de pecho.

« Embolias arteriales en la fibrilacion auricular.

Posibles hallazgos en el ECG
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» Bradicardia sinusal, véase p. 84.

» Bloqueos sinoauriculares, véase pp. 88-90.

» Exclusion sinusal: caida del nédulo SA y puesta en marcha de los marcapasos secundarios
— ritmo de la union AV (hallazgo ECG, p. 108).
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13.5 Bloqueos sinoauriculares (bloqueo SA)
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» Sindrome bradicardia-taquicardia:

» Ritmo/frecuencia: alternancia entre la bradicardia sinusal, taquicardia sinusal y fibrila-
cién auricular con la bradiarritmia absoluta o taquiarritmia absoluta. Ritmo irregular —
bradi- o taquiarritmia.

e Véanse las figuras para la fibrilacién auricular: Fig. 154, p. 117 y Fig. 15.2, p. 115.

Tratamiento
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» En la bradicardia: implante del marcapasos.
» En la taquiarritmia intermitente: tratamiento adicional con medicamentos, como los anta-
gonistas calcicos, betabloqueantes, glucasidos digitdlicos.

13.5 Bloqueos sinoauriculares (blogueo SA)

Bases
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» Definicién y fisiopatologia: trastornos en la conduccién de impulsos desde el nédulo
sinoauricular hacia el miocardio auricular adyacente.

3 Atencion: el trastorno en la conduccién del impulso desde el miocardio auricular no se
reconoce en el ECG, porque la despolarizacion del nédulo sinoauricular no es visible en el
ECG de superficie y porque no se puede medir el intervalo entre la despolarizacion del
noédulo sinoauricular y la despolarizacién auricular (onda P: despolarizacién auricular).

» Causas: enfermedades del nédulo sinoauricular (sindrome del nédulo sinoauricular enfer-
mo), enfermedades coronarias (oclusion de la arteria del nédulo sinoauricular), irritaciones
mecanicas del miocardio auricular, dilatacion, miocarditis,

Bloqueo SA de 1* grado
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» Definicion: conduccion retrasada del impulso desde el nédulo sinoauricular hacia la auricula.
» Causas: véase mads arriba.

» Clinica: asintomatico.

» Hallazgo electrocardiografico: el bloqueo SA de 1* grado no se puede demostrar en el ECG.
» Diagnostico diferencial: con otras causas de bradicardia sinusal (compdrese con la p. 84).
» Tratamiento: véase la bradicardia sinusal p. 85.

» Pronostico no significativo.

Bloqueo SA de 2° grado Tipo 1 (periodicidad de Wenckebach)
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» Definicion: retraso progresivo en la conduccién del impulso entre el nédulo sinoauricular

y la auricula hasta la falta completa de toda la accién cardiaca, véase mas adelante.

» Causas: véase mads arriba.
» Clinica: eventualmente, mareos, sincope.
» Hallazgo electrocardiografico (Figs. 13.4y 13.8):

e Ritmo/frecuencia: retraso progresivo en la conduccion del impulso entre el nédulo sino-
auricular y la auricula hasta la falta completa de la accion cardiaca (faltan la onda P y el
complejo QRS). El intervalo QRS se mantiene constante, los intervalos PP y RR mas gran-
des se encuentran después de la pausa y después disminuyen, La longitud de la pausa
que se produce es mas pequeiia que dos intervalos PP. Después de la pausa, aumenta el
retraso de la conduccién, por eso disminuye el intervalo PP.

» Sin cambios quedan: la posicion cardiaca, los tiempos y la morfologia.

» Diagnésticos diferenciales: arritmia sinusal.
» Tratamiento: véase la bradicardia sinusal, p. 85.
» Prondstico: frecuentemente, pasaje hacia la fibrilacion auricular.
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Fig. 13.4 » Esquema: bloqueo SA de 2° grado tipo 1 con periodicidad de Wenckebach.
Disminucion progresiva del intervalo PP con ausencia poslerior de una accion cardiaca comple-
ta. Retraso relativo de la conduccion, al inicio mas grande, por lo que decrecen los intervalos
PP. * = formacion de la excitacion en el nddulo sinoauricular

Bloqueo SA de 2° grado (Mobitz)
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» Definicion: interrupcién intermitente de la conduccién sinoauricular con ausencia de una

o mas ondas P.

» Causas: p. 88.
» Clinica: eventualmente, mareos, sincopes.
» Hallazgo electrocardiografico (Figs. 13.5 y 13.6):

e Ritmo/frecuencia: interrupcion intermitente de la conduccion sinoauricular con ausen-
cia de una o mads acciones cardiacas (faltan la onda P y el complejo QRS) sin un cambio
previo del intervalo PP. La pausa tiene la duracioén de uno o varios intervalos PP.

o Sin cambios estan: |a posicion del corazon, los tiempos y las morfologias.

» Diagnésticos diferenciales: bradicardia sinusal, arritmia sinusal.
» Tratamiento: véase bradicardia sinusal, p. 85.
» Pronéstico: frecuentemente, transicion hacia la fibrilacion auricular.

2xPP

Fig. 13.5 « Esquema: bloqueo SA de 2° grado tipo 2 (Mobitz) con conduccion intermitente 2:1
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Fig. 13.6 « ECG en el blogueo SA de 2° grado tipo 2 (Mobitz). Ritmo sinusal a 57 I/min; intervalo
PQ 160 ms; duracion del QRS 80 ms; intervalo QT 440 ms. Morfologia: la onda P, el complejo

QRS y la onda T pasan inadverlidas. Ausencia intermitente de toda una accion cardiaca sin
onda P visible (véanse las flechas)




13.6 Sindrome del seno carotideo
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Bloqueo SA de 3" grado

» Definicién: interrupcion completa de la conduccién sinoauricular.

» Causas: p. 88,

» Clinica: mareos, sincope (dependiente del marcapasos de relevo).

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.7) - ritmo/frecuencia: el bloqueo SA de 3 grado
conduce a la asistolia hasta que se pone en funcionamiento el marcapasos secundario/ter-
ciario.

» Diagnésticos diferenciales: paro del nédulo sinoauricular. Su diferenciacién en el ECG
superficial no es posible.

» Tratamiento: véase bradicardia sinusal, p. 85.

» Prondstico: el prondstico depende de la puesta en marcha del ritmo de relevo y de la causa
(compdrese con la p. 88).

Fig. 13.7 = ECG en el blogueo SA intermitente de 3" grado. Ritmo sinusal a 46 I/min (mitad
izquierda de la figura). Tipo indiferente. Intervalo PQ 160 ms, duracion del QRS 80 ms, interva-
lo QT 440 ms. Morfologia: la onda P, el complejo QRS y la onda T pasan inadvertidas.
Prolongacion del intervalo RP con extrasistole auriculares (flecha 1) posteriores y con un blo-
queo SA (flecha 2) subsiguiente. Después de una pausa de 2,2 segundos, aparece un latido de
reemplazo de la union (7). La proxima accion cardiaca es nuevamente un latido sinusal

13.6 Sindrome del seno carolideo
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» Definicidn: aumento de la respuesta refleja de los barorreceptores del seno carotideo con
la caida de la presién arterial o bradicardia.
» Fisiopatologia:

e Laestimulacién vagal produce un aumento patolégico de la respuesta refleja con la inhi-
bicion de la funcion del nédulo sinoauricular y trastornos en la conduccion SA y AV. La
consecuencia son bradicardias hasta asistolias, con la caida de la presion arterial.

« Gatillo: las maniobras tipicas de estimulacion presora del seno carotideo son, por ejem-
plo, el rasurado y la rotacién de la cabeza. latrogénico: masaje del seno carotideo (véase
mas adelante Diagnostico).
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» Causas: aterosclerosis, dependientes de la edad (la sensibilidad del seno carotideo aumen-
ta con la edad), tumores de la region cervical. La aparicién espontdnea del sindrome caroti-
deo es poco frecuente.

» Clinica:

» Mareos o sincopes ante las maniobras tipicas (véase arriba).

e Ataque de Adam-Stokes con hipoxia cerebral y asistolia. La clinica corresponde a la dura-

- cion de la asistolia (mareos hasta lesiones cerebrales irreversibles/muerte del paciente).
> lipos:

. pﬁpo cardioinhibitorio: disminucion de la frecuencia, asistolia (véase Clinica).

» Tipo vasopresor: caida de la presién arterial, disminucion leve de la frecuencia cardiaca.
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Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Diagnaostico: prueba de masaje del seno carotideo.

« Principio: estimulacién vagal a través del masaje unilateral del seno carotideo por mas de
10-20 segundos (bajo monitorizacion electrocardiografica continua y control de la pre-
sion arterial, los elementos necesarios para una reanimacion) para desenmascarar la
hipersensibilidad del seno carotideo.

e [Incidencia: prueba positiva en aproximadamente el 15% de las personas > 50 afios, en el
35% de las personas entre 80 y 90 aiios. En las personas sanas, se puede producir el des-
censo de hasta un 25%.

3 Advertencia:la prueba del masaje del seno carotideo estd contraindicada en la esteno-
sis carotidea.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.8) - ritmo/frecuencia: paro del nédulo sinoauricu-
lar o bloqueo AV de 3% grado > 3 segundos (tipo cardioinhibitorio) con la clinica correspon-
diente (= prueba del masaje carotideo positiva). En el desarrollo correcto de la prueba del
masaje del seno carotideo, se produce la disminucién de la frecuencia cardiaca.

Tratamiento
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» Tipo cardioinhibitorio: implante de un marcapasos.
» Tipo vasopresor: tratamiento antihipertensivo sintomatico.
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Fig. 13.8 « ECG en el masaje carotideo en un paciente con ritmo sinusal. La flecha indica el comien-
zo del masaje carotideo. Después de la prolongacion progresiva del intervalo RP, se produce una
pausa sinusal de 4,8 segundos, y, a continuacion, nuevamente una accion sinusal. Eje cardiaco: indi-
ferente. Morfologia: la onda P, el complejo QRS y la onda T pasan morfolégicamente inadvertidas
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13.7 Blogueos AV

13.7 Blogueos AV
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» Definicion/fisiopatologia: trastornos de la conduccién del estimulo entre la auricula y el
ventriculo (auriculoventriculares). El retraso o el bloqueo de la conduccion pueden estar
localizados a nivel del nédulo AV, del fasciculo auriculoventricular, o los ramos de este tlti-
mo (bloqueo por arriba y por debajo del fasciculo auriculoventricular). La diferenciacion
entre los bloqueos que estan por arriba o por debajo del fasciculo auriculoventricular sélo
se puede realizar con un ECG con derivaciones intracardiacas.

» Causas — generalidades:

» Causas orgdnicas: inflamacion (p. ej., borreliosis), isquemia, congénitas.
o Terapéuticas/toxicas: medicamentos (digitalicos, antagonistas calcicos del tipo del vera-
pamilo, betabloqueantes).
e Blogueos AV funcionales: retardos en la conduccion/bloqueos en la taquicardia, por
ejemplo, fibrilacién auricular con pasaje 2:1 (p. 121).
» Tipos: la Fig. 13.9 muestra un resumen esquematico de los tipos de bloqueo AV.

» Prondéstico: los bloqueos AV pueden ser reversibles (pasajeros, intermitentes) o irreversi-
bles.

a Bloqueo AV de 1er grado

f_/l/\n/l_/\_,_/lf\_f\_/l/\n

b Bloqueo AV de 2° grado tipo 1 (Wenckebach)

PQ PQ PQ
wwhfacebopicom/forarinconmedifes

¢ Blogqueo AV de 2° grado tipo 2 (Mobitz)
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d Bloqueo AV de 3er grado
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Fig. 13.9 « Esquema: tipos de bloqueo AV. a) Bloqueo AV de 1* grado. Prolongacién del interva-
lo PQ > 200 ms; b) blogueo AV de 2° grado tipo Mobitz 1 (periodicidad de Wenckebach): incre-
mento progresivo del intervalo PQ hasta la ausencia de una acciéon ventricular en el sentido de
la periodicidad de Wenckebach; ¢) bloqueo AV de 2° grado tipo Mobitz 2 (conduccion 2:1).
Bloqueo AV intermitente con intervalos PQ iguales y con conduccion 2:1, y ausencia de la
accioén ventricular subsiguiente; d) bloqueo AV de 3* grado (bloqueo completo de la conduc-
cion AV). La onda P no esta seguida por una accion ventricular. El ritmo de reemplazo ventricu-
lar (*) es independiente de la accidn auricular.

Bloqueo AV de 1° grado
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» Definicion: conduccién regular de la accién auricular hacia al ventriculo con una prolon-
gacion del intervalo PQ > 200 ms (dependiente de la frecuencia, véase el cuadro 10.1, p. 57).
» Aparece: en la vagotonia.
» Clinica: asintomatico.
» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.10):
e Ritmo: transmision regular de las acciones auriculares hacia el ventriculo (ritmo sinusal,
ondas P bien delimitadas, distancia constante entre las ondas P).



13.7 Bloqueos AV
« Frecuencia: generalmente < 60 1/min

» Diagnésticos diferenciales: ningunos.

» Tratamiento: no hay un tratamiento especifico.

» Profilaxis: evitar los medicamentos que retrasen la conduccién AV (p. ej., betabloqueantes,
digitdlicos, antagonistas cdlcicos del tipo del verapamilo). Controles con ECG, segtn el caso
ECG prolongado para el excluir bloqueos AV de mayor grado.

» Prondstico: el pronéstico es favorable.
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Fig. 13.10 « ECG: bloqueo AV de 1* grado. Ritmo sinusal, frecuencia de 63 |/min, eje cardiaco
desviado a la izquierda, intervalo PQ prolongado de 240 ms, duracion del QRS de 75 ms, inter-
valo QT 400 ms. Morfologia: progresion lenta de R en las derivaciones precordiales, onda P
inadvertida, onda T negativa en aVvlL, V,

Bloqueo AV de 2° grado tipo Mobitz 1 (periodicidad de Wenckebach)
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» Definicién: prolongacién creciente del intervalo PQ, que aparece periédicamente, por dis-
minucion de la capacidad de conduccion AV hasta el bloqueo AV completo.

» Localizacion, véase Fig. 13.26.

» Causas: vagotonia, inducido por medicamentos, enfermedades cardiacas organicas.

» Clinica: este bloqueo AV, por lo general, pasa inadvertido clinicamente, algunas veces apa-
rece fisiolégicamente en los deportistas o durante la noche.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.12, p. 94):

e Ritmo: se reconocen ondas P a distancias regulares. El ritmo basal corresponde al ritmo
sinusal regular.

e Frecuencia: la frecuencia a nivel ventricular es peridédicamente < 60 |/min.

o Intervalos: prolongacion creciente del intervalo PQ hasta la ausencia de la conduccién
(ausencia del complejo QRS). Luego, comienzo nuevo de la periodicidad con intervalo PQ
normal o prolongado. El aumento relativo del tiempo de conduccién es mayor en la
transmision del segundo latido (periodicidad tipica de Wenckebach).
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13.7 Bloqueos AV

Nodulo AV
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sinoauricular |
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Blogueo AV Fig. 13.11 « Esquema: localizacion
de 2° grado tipo 1 Blogqueo AV de 2° grado tipo 2 tipica de los bloqueos AV de 2° grado
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Fig. 13.12 « ECG con bloqueo AV de 2° grado Mobitz 1. Ritmo sinusal, frecuencia de 45-65 I/min,
eje cardiaco desviado a la izquierda, prolongacion del intervalo PQ hasta que falta un comple-
jo QRS (flechas). Distancias PP iguales. Duracion del QRS 80 ms, intervalo QT 440 ms.
Morfologia: la onda P y el complejo QRS no tienen hallazgos patolégicos, onda T negativa en |l|




13.7 Blogueos AV

» Tratamiento: el Marcapasos solo esta indicado en los casos clinicamente sintomaticos
(modo DDD o DDDR, comparese con la p. 45).
I3 En caso de urgencia: atropina o simpaticomimeéticos, estimulacion externa.

» Profilaxis: evitar los medicamentos que prolongan la conduccién AV (véase arriba), contro-
les con ECG/ECG prolongado.

» Prondstico: el prondstico es favorable, es raro su pasaje a bloqueos de mayor grado.

Bradicardias

Bloqueo AV de 2’ grado tipo Mobitz 2

.......... LA A R AR RS RSt R R AR R RS RN RRREERERERESER RS ELEERDEN]

» Definicion: bloqueo peridédico completo de la conduccién AV.

» Localizacion: véase la Fig. 13.11, p. 94.

> Causas: siempre patolégicas, generalmente adquiridas: enfermedades coronarias (croni-
cas), infarto agudo de miocardio (habitualmente de pared posterior, ya que la arteria del
nodulo AV nace en el 90% de los casos en la arteria coronaria derecha), miocardiopatia, car-
diopatia hipertensiva, inducido por medicamentos (p. ej., antagonistas calcicos del tipo del
verapamilo, betabloqueantes, digitalicos).

» Clinica: eventualmente, mareos, sincope, depende de la frecuencia ventricular.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.13):

e Ritmo: conduccion solo de cada segunda (tercera, cuarta, etcétera) onda P hacia el ven-
triculo. A nivel auricular, ritmo regular (sinusal). Las distancias RR en los trastornos fijos
de la conduccion son regulares (p. ej., 2:1: ausencia de cada segundo complejo QRS, por
lo que la distancia RR corresponde al doble de la distancia PP). En la periodicidad cam-
biante, las distancias RR son irregulares.

Fig. 13.13 « ECG con bloqueo AV de 2° grado tipo Mobitz 2 en el infarto agudo de miocardio de
la pared posterior. Ritmo sinusal de 90 I/min, desviacion a la izquierda del eje cardiaco. Intervalo
PQ 280 ms (bloqueo AV de 1* grado), duracion del QRS 80 ms, intervalo QT de 330 ms.
Morfologia: onda P bigeminada como signo de la sobrecarga cardiaca derecha, supradesnivel
ST monofasico en Il, lll y aVF como expresion del infarto de miocardio de la pared posterior.
Bloqueo AV de 2° grado intermitente con conduccién 2:1 sin prolongacion del intervalo PQ
(véase la flecha)
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e Frecuencia: frecuencia ventricular, generalmente, < 60 I/min.
» Intervalos: intervalo PQ normal o prolongado.
» Tratamiento:
e Bradicardia sintomdtica: marcapasos con sistema bifocal (modo DDD, p. 45), esto signi-
fica que existe la posibilidad de estimular el ventriculo gatillando las ondas P cuando el
ritmo sinusal esta conservado.

e Bradicardia asintomdtica: indicacion relativa para un marcapasos, comparese con la p.
233 y siguiente).
2 En la urgencia: atropina o simpaticomimeéticos, estimulacion externa.
» Pronostico: en el infarto es favorable, aunque a veces puede producirse el pasaje hacia el
bloqueo de 3* grado. En el bloqueo que se produce por encima del fasciculo auriculoventri-
cular existe un riesgo elevado de asistolia (70% de los pacientes).

Bloqueo AV de 3* grado
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» Definicion: interrupciéon completa de la conduccion entre la auricula y el ventriculo a nivel
del nédulo AV, fasciculo auriculoventricular o en sus ramos. La auricula y el ventriculo se
contraen independientemente uno del otro (disociacién AV). Si no se pone en marcha un
marcapasos secundario, se produce la asistolia.

» Causas: congénitas o adquiridas, por ejemplo, en el infarto agudo de la pared posterior y
menos frecuente, en el infarto agudo de la pared anterior o después de la cirugia de la val-
vula adrtica.

» Clinica: dependiente del ritmo del marcapasos de relevo, ataques de Adam-Stokes (compa-
rese con la p. 91).

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.14):

e Ritmo/frecuencia: ondas P regulares. Frecuencia auricular generalmente normal o taqui-
cardia (> 100 1/s). La frecuencia del ritmo del marcapasos de relevo depende de su loca-
lizacion (secundario: 40-60 I/min; terciario: < 40 I/min).

Fig. 13.14 « ECG: bloqueo AV de
I ﬁiv J' ‘r ¢ * ' ‘ ‘ A * 3* grado con ritmo de reemplazo
e de la union de frecuencia alta.

Ritmo sinusal de 84 I/min, frecuen-

cia ventricular de 45 I/min en el

* *
yi * rtmo de reemplazo de la union.
Duracion del QRS 70 ms.
I M A~ Disociacion AV completa con

independencia total de las accio-
nes auriculares y ventriculares que
aparecen (onda P véanse las fle-
chas, complejos QRS veéanse®).

Véanse también los ECG de las p.
'HL/\A——'L/"‘——'J—/\,\J,_/‘—— 109y 110

aVR
avL
N e e ———T YT ——



13.8 Bloqueo de rama

o Tiempos/morfologias: los complejos QRS son regulares, angostos en el ritmo de reempla-
20 de 1a unién o estan deformados como en el bloqueo de rama en el ritmo de reempla-
zo ventricular.

» Tratamiento: el bloqueo AV de 3¢ grado, generalmente, se debe monitorear y requiere una
intervencion (marcapasos transitorio y si fuera necesario, la estimulacién externa).

e Bloqueo AV de 3* grado sintomatico: indicacion absoluta de marcapasos (modo DDD con
ritmo sinusal, VVI en la fibrilacién auricular).

e Bloqueo AV de 3 grado asintomadtico: implantacién de marcapasos (véase arriba) si la
frecuencia cardiaca es < 40 |/min o en las pausas > 3 s (indicacion relativa).

e Bloqueo AV de 3* grado congénito: colocacién de marcapasos en la insuficiencia crono-
tropica para evitar la sobrecarga de volumen.

» Prondstico:

« El bloqueo AV de 3* grado congénito es de buen prondstico, ya que el ritmo de reempla-
zo tiene una frecuencia estable y generalmente normal.

 El bloqueo AV de 3¢ grado adquirido tiene un prondstico mas desfavorable, generalmente
requiere monitorizacién y un marcapasos, por lo que el bloqueo AV de 3* grado en el infar-
to agudo de la pared posterior, por lo habitual, es reversible. Predominantemente irrever-
sible y de pronostico desfavorable son el bloqueo AV de 3¢ grado en el infarto de la pared
anterior y la endocarditis de la valvula aértica con abscedacion de la raiz adrtica.

13.8 Bloqueo de rama

Bases
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» Definicion: trastorno de la conduccién intraventricular por enlentecimiento o interrupcion
de la conduccion del estimulo dentro del sistema de conduccién especifico (bloqueo en uno
de los ramos del fasciculo auriculoventricular).

» Fisiopatologia: después de la conduccion AV intacta, se produce primero la despolariza-
cion normal del tabique ventricular. La excitacion se conduce a través del fasciculo auricu-
loventricular intacto, que despolariza el miocardio que depende de aquel. Recién tardia-
mente se produce la excitacion anémala de otros segmentos del miocardio, a través del tabi-
que y del miocardio ventricular (comparese con el sistema de conduccion, p. 6 y ss.).

» Causas - generalidades:

e Conduccion enlentecida o interrumpida totalmente: hipertrofia, fibrosis, enfermedad
coronaria, infarto, intoxicacién medicamentosa, embolia pulmonar, miocarditis.

» Clinica: la clinica depende de la enfermedad de base; el bloqueo de rama es asintomatico.
Generalmente, no influye en la frecuencia cardiaca. Por lo general, se lo agrega, por razones

gidécticas. a las bradicardias, ya que puede resultar en una bradicardia.

> s:

o 'quueo de rama completo: bloqueo derecho o izquierdo con interrupciéon completa de
uno de los dos ramos del fasciculo auriculoventricular (pp. 98-99).

» Bloqueo de rama incompleto: bloqueo del ramo derecho o izquierdo con un trastorno de
grado leve en la conduccion, pp. 99-100).

» Hemibloqueo: bloqueo izquierdo anterior o posterior con alteracion de la propagacién
intraventricular de la excitacién, aislado a nivel del fasciculo anterior o posterior del
ramo izquierdo del fasciculo auriculoventricular (pp. 100-101).

o Rer{czls.t;lr d;smcho/fzquferdo: formalmente, como erbloqueo de rama, pero duraciéon nor-
mal del QRS.

» Bloqueo localizado: lesion circunscrita del sistema de conduccién distal.

» Generalidades acerca de la localizacién de los bloqueos de rama del sistema de conduc-

cion, véase la Fig. 13.15.

13
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13.8 Bloqueo de rama
Bloqueo completo de rama izquierda
Nédulo AV _
| o Hemiblogueo
Nodulo izquierdo posterior

sinoauricular

Fasciculo
auriculoventricular

Fig. 13.15 « Esquema: localiza-
F cion de los bloqueos de rama

Blogueo completo  Hemibloqueo en el sistema de conduccion
de rama derecha izquierdo anterior

Bloqueo completo de rama derecha (BRD)
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» Definicion: el bloqueo completo de rama derecha es un bloqueo unifascicular (comparese
con la Fig. 13.15). Por la propagacién retrasada o interrumpida de la conduccién del estimu-
lo, se conduce inicialmente la onda excitatoria a través de la rama izquierda, y se produce,
como consecuencia, la despolarizacién anémala y retrasada del ventriculo derecho, de
izquierda a derecha a través del tabique. Por lo tanto, se produce el ensanchamiento y la
deformacion del complejo ventricular.

» Epidemiologia: el bloqueo completo de rama derecha es la forma mas frecuente de blo-
queo de rama y se encuentra en aproximadamente el 5-6% de las personas > 70 anos.

» Causas: el BRD completo también puede aparecer sin una cardiopatia organica. En raras
ocasiones, aparece el BRD completo en combinacion con la dextrocardia (hemibloqueo
izquierdo posterior) como bloqueo bifascicular; en estos casos, generalmente, subyace una
cardiopatia organica.

- HallazFo electrocardiografico (Figs. 13.16 y 13.17, p. 99):

e Moriologia/tiempos:

- Complejo QRS: ascenso inicial corto al comienzo del complejo QRS con una S profun-
da, seguidos por un segundo registro positivo (R') como expresion de la despolar-
izacion ventricular tardia en las derivaciones precordiales derechas (V1-V3). Ancho del
QRS > 120 ms. Punto de inflexién superior > 30 ms.

- Segmento ST y onda T: son frecuentes los trastornos en la repolarizacion: infradesnive-
les ST, discordancia de laonda T (p. 61).

e La frecuenciay el ritmo no cambian.

Punto de inflexion superior > 30 ms

S

Fig. 13.16 « Esquema: morfologia del ECG del bloqueo completo de rama derecha
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Fig. 13.17 « ECG con bloqueo de rama derecha después de la correccion total de la tetralogia
de Fallot. Ritmo sinusal a 72 I/min, tipo SQ,,. Intervalo PQ 210 ms (bloqueo AV de 1* grado),
duracion del QRS 160 ms, intervalo QT 3550 ms. Morfologia: onda P inadvertida, complejo QRS
ensanchado con el punto de inflexion superior tardio en V1 (45 ms, véase la flecha), repolariza-
cion con onda T negativa en las derivaciones precordiales

Bloqueo incompleto de rama derecha
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» Definicién: conduccién retardada del estimulo en la rama derecha del fasciculo auriculo-
ventricular. QRS > 100 ms hasta < 120 ms.

» Frecuencia: el bloqueo incompleto de rama derecha es una variante frecuente.,

» Hallazgo electrocardiografico: (Fig. 13.18):

o Tiempos: véase definicion.

e Morfologia: complejo QRS con punto de inflexién superior tardio (> 30 ms). La morfolo-
gia es similar a la del bloqueo completo de rama derecha (p. 98); los trastornos en la
repolarizacion son menos manifiestos.

» No repercute sobre el ritmo y la frecuencia.

@
=
|
2
B~

~
x

99



13.8 Bloqueo de rama

Bradicardias

100

A PN RS N S

V3

V4

[

V5

£ S E A

Fig. 13.18 « ECG en el bloqueo incompleto de rama derecha; estan representadas las derivacio-
nes precordiales. Ritmo sinusal a 88 I/min, intervalo PQ 230 ms (bloqueo AV de 1* grado), dura-
cion del QRS 100 ms, intervalo QT 480 ms. Configuracion en “M" del complejo QRS en la deri-
vacion V1, al igual que en el bloqueo incompleto de rama derecha. Trastornos en la repolariza-
cion con onda T preterminal negativa en V5

Bloqueo completo de rama izquierda (BRI)
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» Definicion: el bloqueo completo de rama izquierda es un bloqueo bifascicular (comparese
con la Fig. 13.15, p. 98). El ventriculo izquierdo se estimula a través de la rama derecha del
fasciculo auriculoventricular.

» Causas: el bloqueo completo de rama izquierda siempre es patolégico y aparece en el
marco de las enfermedades cardiovasculares (enfermedad coronaria, defectos valvulares,

pertrofia, miocardiopatia, miocarditis).

- Hallaz 0 electmcargaogréfco- (Figs. 13.19y 13.20):

e Morio Offa/nempos
- Complejo QRS: complejo QRS ancho (> 120 ms) con division en forma de M y retraso
del punto de inflexion superior > 50 ms en las derivaciones precordiales izquierdas
(V4-VE) S profunda en las derivaciones precordiales derechas (Vr3 y Vr4).
- Segmento ST y onda T: trastornos secundarios de la repolarizacioén (p. ej., infradesniv-
el ST, supradesnivel ST, onda T negativa).
« No tiene repercusion sobre el ritmo y la frecuencia.
» Prondstico: el prondstico depende de la extension de la lesion miocardica.
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Punto de inflexion superior > 50 ms

Bradicardias

Fig. 13.19 « Esquema: morfologia del
bloqueo de rama izquierda

LN N

Fig. 13.20 « ECG del bloqueo completo de rama izquierda. Ritmo sinusal a 62 |/min, eje cardia-
co desviado a la izquierda. Intervalo PQ 160 ms, duracion del QRS 160 ms, intervalo QT 440 ms.
Morfologia: ritmo sinusal con ensanchamiento del QRS caracteristico del bloqueo de rama
izquierda, punto de inflexion superior tardio en la derivacion V6 (véase la flecha), trastornos de
la repolarizacion con supradesnivel del ST en V1-V5. Véase Calibracion®

Bloqueo incompleto de rama izquierda
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» Definicion: conduccién retrasada del estimulo en la rama izquierda (comparese con la Fig.
13.15, p. 98).

» Habitualmente no se puede demostrar una causa especifica.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.21):
° Tfenr;pos: QRS > 100 hasta < 120 ms.
e Morfologia: como en el bloqueo completo de rama izquierda, presenta un punto de infle-

xion superior tardio en V5, V6 (> 50 ms). La repolarizacion presenta menos alteraciones.

¢ No tiene repercusion sobre el ritmo y la frecuencia.

» Prondéstico: el pronéstico depende de la enfermedad de base.
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Hem:bfoqueo izquierdo anterior (HIA)

Fig. 13.21 - Ritmo sinusal a 55 I/min,
eje cardiaco indiferente, intervalo PQ
de 240 ms, duracion del QRS 100 ms,
intervalo QT 440 ms, punto de inflexion
superior en V4 y V5 80 ms, infradesni-
vel del segmento ST con onda T pre-
terminal negativa en |, Il, avL, V5, V6.
Diagnostico: bloqueo AV de 1* grado,
bloqueo incompleto de rama izquier-
da; * extrasistole supraventricular
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» Definicion, véase hallazgo electrocardiografico.

» Epidemiologia: el HIA es, como consecuencia de su ubicacion anatémica e irrigacion san-
guinea, el trastorno de la propagacion de la despolarizacion intraventricular mas frecuente.,

» Apa

rece: el HIA aparece frecuentemente en el marco de la enfermedad coronaria. El HIA

puede ser congénito, puede aparecer relacionado con un defecto del tabique auricular de

tipo ostium primum o en la atresia tricuspidea.

» Hallazgos electrocardiograficos: en el hemibloqueo izquierdo anterior (Fig. 13.22, p.

103).

e Posicion del corazon: la conduccion retrasada o interrumpida se reconoce sélo por el
cambio de posicién del corazén: desviacion del eje a la izquierda (> a lo normal).

e Tiempos: ancho normal del QRS (< 100 ms).
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Fig. 13.22 « ECG del hemibloqueo izquierdo anterior. Taquicardia sinusal de 120 I/min, eje des-
viado a la izquierda como expresion del hemibloqueo izquierdo anterior. Intervalo PQ 130 ms,
duracion del QRS 90 ms, intervalo QT 310 ms. Morfologia: espigas S en V1-V6, reduccion de R
enV1y V2

» Morfologia: _ _
- Complejo QRS: configuraciéon qR en | y aVL; configuracion rS en I1, Il y aVF; baja ampli-
tud de laRen V1-V3.

- El segmento ST y la onda T muestran, eventualmente, trastornos en la repolarizacion.
e Elritmo y la frecuencia no se modifican.

» Pronoéstico: la aparicién aislada de un HIA no tiene un significado prondstico certero; el
prondstico esta determinado por la enfermedad de base.

Hemibloqueo izquierdo posterior

» Definicién: posicién poco habitual (dextrocardia, dextrocardia extrema) o modificacion de
la posicion del corazon.

» Epidemiologia: el hemibloqueo izquierdo posterior, en general, es raro.

» Su causa, generalmente, es la enfermedad coronaria.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.23, p. 104):

o Posicion del corazon: la conduccién retrasada o interrumpida en la rama posterior
izquierda sélo se reconoce por la posicién poco habitual o el cambio de posicién del cora-
z6n: dextrocardia extrema, dextrocardia.

o Tiempos/morfologias: complejo QRS: ancho normal del QRS (< 100 ms), configuracién rS
en |y aVL; configuracion qR en II, lll y aVF.

e El ritmo y la frecuencia no se modifican.
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Fig. 13.23 « ECG: hemiblogueo izquierdo posterior en la recidiva de un infarto de miocardio de
cara anterior. Eje cardiaco desviado a la derecha. Intervalo PQ 230 ms (bloqueo AV de 1
grado). Morfologia: Q ancha y profunda en V4 a V5

» Diagnéstico diferencial: sobrecarga de la auricula y del ventriculo derechos.
» Pronoéstico: depende de la enfermedad de base.

Retrasos derecho e izquierdo
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» Definicion: véase hallazgo electrocardiografico.

» Hallazgo electrocardiografico: criterios morfolégicos del bloqueo de rama con una dura-
cion normal del QRS (< 100 ms), punto de inflexion superior tardio.

» Significado: los retrasos derecho e izquierdo no tienen significado patolégico y, general-
mente, son un hallazgo casual en los pacientes sanos.

Bloqueo localizado
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» Definicion: véase hallazgo electrocardiografico.
» Hallazgo electrocardiografico:

e Morfologia/tiempos: muesca en 1 o 2 derivaciones (comparese con la p. 60 y la Fig. 10.8).
Facultativamente, retraso del punto de inflexion superior con un complejo QRS normal,
condicionado por una lesion circunscripta del sistema de conduccion distal.

» El ritmo, la frecuencia, y la posicion del corazén permanecen sin cambios.

» Significado: el bloqueo localizado no tiene un significado patolégico certero; generalmen-
te, es un hallazgo casual.
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13.9 Bloqueos bifasciculares

Bases
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» Definicion: bloqueo de dos fasciculos del sistema de conduccién especifico.
» La Fig. 13.24 muestra un resumen de la localizacién de los bloqueos bifasciculares y trifas-
ciculares del sistema de conduccion.

Bloqueo bifascicular (HIA + HIP)
Ndodulo AV

Nodulo
sinoauricular

Bloqueo trifascicular (HIA + HIP + BRD)

Fig. 13.24 « Esquema:
localizacion del bloqueo
bifascicular y trifascicu-

lar en el sistema de con- Fasciculo |
duccién cardiaco auriculoventricular Bloqueo bifascicular (BRD + HIA)

Bloqueo completo de rama izquierda
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» Definiciéon: hemibloqueo izquierdo anterior y posterior,

» Fisiopatologia, causas, clinica, hallazgos electrocardiograficos, tratamiento y prondstico,
véase p. 100.

Bloqueo de rama derecha con hemibloqueo izquierdo anterior
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» Definicion, véase hallazgo electrocardiografico.

» Causas: enfermedad coronaria, miocardiopatias, defecto del tabique interauricular tipo
ostium primum.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.25, p. 106):
e Posicion del corazon: eje desviado a la izquierda.

e Morfologia/tiempos: los cambios corresponden a los criterios del bloqueo de rama dere-
cha (p. 98).

e Elritmo y la frecuencia permanecen sin cambios.
» Prondstico: el prondstico depende de la enfermedad cardiaca subyacente. En la conduccién

normal de la despolarizacién por la rama izquierda posterior, se producen sélo raramente
los bloqueos de mayor grado.

Bloqueo de rama derecha con hemibloqueo izquierdo posterior
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» Definicién: véase hallazgo electrocardiografico.

» Epidemiologia: este tipo de bloqueo bifascicular es raro.

» Causa: todas las enfermedades cardiacas organicas.

» Hallazgo electrocardiografico:
e Posicién del corazén: dextrocardia extrema, dextrocardia.
e Morfologia/tiempos: véanse los criterios para el bloqueo de rama derecha (p. 98).

» Tratamiento ? pronéstico: el tratamiento estd orientado a los sintomas clinicos. El pro-
nostico es desfavorable, ya que una gran parte de las fibras de conduccion estan afectadas.

-
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Fig. 13.25 « ECG del bloqueo bifascicu-
lar (HIA + BRD). Ritmo sinusal a 115
I/min, desviacion a la izquierda del eje
cardiaco. Intervalo PQ 200 ms, duracion
del QRS 160 ms, intervalo QT 470 ms.
Morfologia: trastornos en la repolariza-
cion con inversion de la onda T en las
derivaciones precordiales. Blogueo AV
de 1" grado, hemibloqueo izquierdo
anterior con bloqueo completo de rama
derecha con configuracion rSR™ en V1.
Véase Calibracion®



13.10 Combinacién del bloqueo bifascicular con el bloqueo AV de 1° o0 2° grado

13.10 Combinacion del blogueo bifascicular con el bloqueo AV
de 1° 0 2 grado

Bradicardias

Definicion

» Interrupcion incompleta de la conduccion (bloqueo bifascicular con trastorno de la conduc-
cion AV), frecuentemente denominado “bloqueo trifascicular amenazante”.

= Atencion: la interrupcion total (sin conduccion de la despolarizacion auricular al miocar-

dio ventricular) corresponde a un bloqueo AV de 3 (p. 96).
» Comparese con la definicion también el hallazgo electrocardiografico.

Hallazgo electrocardiografico

L A A A RS R R ERE R RN R R RN R L R

» Hallazgo: véase la Fig. 13.26.
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Fig. 13.26 « Bloqueo completo de
rama izquierda con bloqueo AV de 1*
grado. Ritmo sinusal a 87 |/min, des-
viacion del eje a la izquierda, interva-
lo PQ 230 ms, duracion del QRS 150
ms, intervalo QT 440 ms, bloqueo
completo de rama izquierda
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» Morfologia, tiempos y tipos de posicion: criterios del bloqueo bifascicular (p. 105 y ss.),
se agregan los de los bloqueos AV de 1° 0 2° grado como posible sefal de la conduccién
retrasada a nivel del tercer fasciculo.

» Combinaciones posibles:

e Bloqueo AV de 1° 0 2° grado + BRI completo
« Bloqueo AV de 1° 0 2° grado + BRD + HIA

« Bloqueo AV de 1° 0 2° grado + BRD + hemibloqueo izquierdo posterior
» El ritmo y la frecuencia no se modifican.

Tratamiento y pronostico
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» Tratamiento: el diagnéstico de la combinacién del boqueo bifascicular con el bloqueo AV
de 1° 0 2° grado es una indicacion relativa para la colocacion de un marcapasos, comparese
con la p. 93.

» Pronéstico: puede pasar a un bloqueo AV completo.

13.11 Ritmos de reemplazo

Bases
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» Definicién: traspaso de la funcién de marcapasos, ante la pérdida de la excitacion del
nodulo sinoauricular o ante trastornos de la conducciéon de alto grado, a un marcapasos
secundario (nédulo AV) o terciario (miocardio ventricular).

» Causas: véase bradicardia sinusal, p. 84; bloqueos SA, p. 88; bloqueos AV, p. 92.

» Tipos:

° pa%?ma de la union AV (véase mas adelante).
e Ritmo de reemplazo ventricular.

Ritmo de reemplazo de la union AV
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» Definicién: ritmo de reemplazo con un complejo QRS normal y ausencia o onda P negati-
va (antes o después del complejo QRS).
» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.27):
e Ritmo, morfologia y tiempos: ritmo regular, con un complejo QRS angosto con o sin onda
P reconocible.
e Frecuencia: 40-60 |/min; frecuencias mas altas no son posibles.

Ritmo de reemplazo ventricular

» Definicion: miocardio ventricular como marcapasos terciario, como consecuencia de la
caida del marcapasos secundario.

» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 13.28, p. 110):
¢ Ritmo, morfologia y tiempos:

- Complejos QRS regulares, deformados de manera similar a los del bloqueo de rama,
después de una pausa preautomatica mas larga.

- Complejo QRS: con el marcapasos en el ventriculo derecho, el complejo QRS se modi-
fica de manera similar al bloqueo de rama; cuando el marcapasos esta en el ventricu-
lo izquierdo, el complejo QRS se deforma como en el bloqueo de rama derecha.

e Frecuencia: 20-40 I/min; frecuencias mas altas no son posibles.
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Fig. 13.27 « ECG en la fibrilacion auricular con bloqueo AV completo y ritmo de reemplazo de la
union. Ritmo basal: arritmia absoluta en la fibrilacion auricular. Duraciéon del QRS 100 ms.
Intervalos RR regulares como expresion del ritmo de reemplazo (50 I/min) en el bloqueo AV com-
pleto

» Tratamiento: debido a la falta de fiabilidad del marcapasos terciario se debe iniciar inme-
diatamente el control del ritmo cardiaco y colocar un marcapasos.
» Ritmo de reemplazo ventricular polimorfo (denominado “corazén muriendo”):
« Definicion: ritmo de reemplazo, generalmente, irregular con un complejo QRS ancho y
morfologia variable del QRS.
¢ Prondstico: el ritmo de reemplazo ventricular polimorfo, frecuentemente, es la expresion
del estadio final de las cardiopatias organicas graves.
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Fig. 13.28 « ECG del bloqueo AV completo con ritmo de reemplazo ventricular a nivel ventricu-
lar. Ritmo sinusal a 80 I/min. Duracién del QRS 120 ms. Morfologia: disociacién AV completa con
ritmo de reemplazo ventricular, con complejos QRS anchos similares a los del bloqueo de rama
y trastornos en la repolarizacion (onda T negativa en | y aVL). Ondas P, véanse las flechas. Las
ondas P estan en parte cubiertas por el complejo QRS, y, por lo tanto, no se las puede ver
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14 Generalidades: taquicardias

14.1 Generalidades y diagnosticos diferenciales de las taquicardias

» En el cuadro 14.1 se pueden ver los diagnésticos diferenciales mas importantes de las taqui-

cardias.
Cuadro 14.1 ¢ diferenciales de las taquicardias

QRS Diagnéstico Criterios electrocardiograficos

Ancho Fibrilaciéon auricular (Fig. 15.1 -  Distancias RR irregulares, ondas de fibrilacion
Fig. 156 p. 114y ss.)
Aleteo auricular (Fig. 15.7 - Distancias RR generalmente regulares (segun la
Fig. 15.10 p. 121 y ss.) conduccion AV), se reconocen las ondas P, fre-

cuencia auricular de 250-320 I/min
Taquicardia sinusal (Fig. Como en el ritmo sinusal con frecuencia normal
15.11, p. 125)
Taquicardia auricular (Fig. Distancia RR generalmente regular (segun la
15.12, p. 127) conduccion AV), se reconocen las ondas P, fre-
cuencia auricular de 100-240 I/min

Taquicardia de reentrada del Distancia RR regular, no se reconocen las ondas
nodulo AV (Figs. 15.14 y P
1517, p. 128 y s8.)
Taquicardia de reentrada AV Distancia RR regular, las ondas P (retrogradas)
Ortodrémica (Fig. 15.18, p. se reconocen entre los complejos QRS
132 y ss.)

Angosto Taquicardia ventricular mono-  Distancia RR regular, disociacion AV, latido de

morfa

Taquicardia supraventricular

en el bloqueo de rama funcio-

nal o preexistente

Taquicardia de reentrada AV
antidromica

captura y fusion, respectivamente

Distancia RR regular, imagen “tipica” del blo-
queo, QRS < 140 ms (generaimente). @ disocia-
cion AV, @ latido de captura y de fusion, respec-
tivamente

Distancia RR regular, frecuencia 250-300 I/min,
preexitacion ventricular (onda A)

Generalidades: taquicardias
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15.2 Fibrilacién auricular

15 Taquiarritmias supraventriculares

15.1 Taguiarritmias supraventriculares: generalidades
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» Definicién: las taquiarritmias supraventriculares se originan en los centros excitatorios
que estan ubicados en direccion proximal a la division del fasciculo auriculoventricular
(nédulo sinoauricular, miocardio auricular, nédulo AV o fasciculo auriculoventricular).

» Fisiopatologia:

* Reentrada: las taquiarritmias supraventriculares generalmente son taquicardias de
“reentrada”, excitaciones circulares, por ejemplo, por vias de conduccién accesorias o la
taquicardia por reentrada en el nédulo AV.

¢ Automatismo aumentado: foco ectépico con mayor frecuencia que la actividad del nédu-
lo sinoauricular, por ejemplo, taquicardia auricular.

o Actividad gavillada: por ejemplo, taquicardias auriculares multifocales en las sobredosis
de digitalicos (poco uente).

Tipos de taquiarritmias supraventriculares
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» Fibrilacion auricular, véanse Figs. 15.1 - 15.6.

» Aleteo auricular, véanse p. 121 y Figs. 15.7 - 15.10.

» Taquicardia sinusal, véanse p. 124 y Fig. 15.11.

» Taquicardia auricular, véanse p. 126 y Fig. 15.12.

» Taquicardia de reentrada del nédulo AV, véanse p. 128 y Figs. 15.14 - 15.17.

» Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW), véanse p. 131 y Figs. 15.18 - 15.26.

Situaciones que requieren intervencion inmediata
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3 Atencion: antes de instaurar un tratamiento, siempre hay que documentar la arritmia con
un ECG.
» Fibrilacion auricular/aleteo auricular: control de la frecuencia, de ser necesario, realizar
la cardioversidn, anticoagulacién inmediata, véase p. 119.
» Fibrilacién auricular en el sindrome de WPW:
e Hemodindmicamente estable: reestablecimiento del ritmo mediante administracion de
medicamentos.
3 Advertencia: no digitdlicos, no betablogueantes, no antagonistas cdlcicos.
o Hemodindmicamente inestable: cardioversién (p. 221).
» Orras taquicardias con complejo QRS angosto: reestablecimiento del ritmo mediante admi-
nistracion de medicamentos, véase p. 136.

15.2 Fibrilacion auricular
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» Definicion: la fibrilacién auricular es la actividad intraauricular desordenada con la ima-
gen de una arritmia absoluta debida a una conduccién auriculoventricular irregular.

» Incidencia: la fibrilacién auricular es la arritmia cardiaca mas frecuente en el adulto, con
una incidencia que aumenta con la edad: aproximadamente en el 1,5% de la poblacion de 60
anos, aproximadamente en el 9% de los > de 80 afios.



15.2 Fibrilacion auricular

> Fisiopatologia: los desencadenantes principalmente son los gatillos focales, que, en parte,
tienen una actividad de alta frecuencia. Estos estan localizados predominantemente en las
venas pulmonares. Los circuitos de reentrada, junto con otros factores, juegan un papel
importante en el mantenimiento de la fibrilacion auricular. Se produce una pérdida de la
contraccion auricular con reduccién del volumen minuto cardiaco (20-30%) y una conduc-
cién AV irregular.
» Causas: la fibrilacion auricular generalmente aparece en las cardiopatias orgdnicas:
o Causas mds frecuentes de la fibrilacién auricular:
- Personas viejas: enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca izquierda.
- Personas jovenes: valvulopatias mitrales, idiopatica.

« Otras causas: miocardiopatias dilatada e hipertrofica, enfermedad cardiaca hipertensiva,
valvulopatias con sobrecarga auricular: valvulopatias mitrales véase antes, valvulopatias
adrticas, hipertiroidismo, miocarditis, pericarditis. Después de cirugias cardiacas.
Tromboembolismo pulmonar. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Ademas, en los
trastornos electroliticos, consumo de alcohol (sindrome del corazon post-fiesta | holiday
heart]) o en la enfermedad del nédulo sinoauricular (p. 87).

e Fibrilacion auricular idiopdtica (fibrilacion auricular ionica): en aproximadamente el 15%
de los casos, se produce la fibrilacién auricular independientemente de la enfermedad

cardiaca de base. Mecanismo de inicio mas frecuente: gatillo por focos ectopicos (supra-
ventricular ectopic beats-SVES) con sitio de origen en la desembocadura de las venas

pulmonares.

Taquiarritmias supraventriculares

Tipos de fibrilacion auricular
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» Primera fibrilacién auricular (ya es relevante).

» Fibrilacién auricular repetida o recidivante (> 2 episodios).

» Fibrilacion auricular paroxistica: duracion de 30 s hasta un maximo de 2 dias.
Generalmente, terminacion dentro de las primeras 48 horas.

» Fibrilacién auricular persistente: duracién > 7 dias, terminacién por cardioversién medi-
camentosa o eléctrica.

» Fibrilacién auricular permanente: duracién generalmente > 1 afio, no se puede lograr su
interrupcion sostenida con medidas convencionales.

Clinica

» Sintomas agudus: palpitaciones, galope cardiaco, falta de aire, latidos irregulares.

» Complicaciones: tromboembolismo. Los tromboembolismos arteriales pueden ser la
primera manifestacion de la fibrilacién auricular,

o Elriesgo de tromboembolismos es 5 a 7 veces mayor en los pacientes con fibrilacion auri-
cular cronica o intermitente que en la poblacion normal. 20-35% de los pacientes con
fibrilacion auricular padecen embolias.

3 Recuerde: los tromboembolismos se manifiestan a nivel cerebral en aproximadamente
un 80% de los casos.

113



15.2 Fibrilacién auricular

Hallazgo electrocardiogréfico y diagnostico diferencial
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» Hallazgo electrocardiografico (Figs. 15.1 - 15.6):
e Ritmo:

- Patognoménico: arritmia absoluta, esto significa distancias irregulares entre los com-
plejos QRS de configuracion normal (intervalos RR) (Fig. 15.1). La causa de esto es la
conduccion auriculoventricular incoordinada.

- Onda P: tipicamente, no se reconocen ondas P en la “fibrilacién fina” de la linea basal
(Fig. 15.1). Las ondas P son reconocibles en la fibrilacién auricular “gruesa”.

« Frecuencia:

- Frecuencia auricular: 350-600 I/min.

- Frecuencia ventricular: la frecuencia ventricular varia entre aproximadamente 40
I/min (bradiarritmia) hasta 240 |/min (taquiarritmia, Fig. 15.2, p. 115). Habitualmente,
se bloquea la conduccion AV de las frecuencias auriculares elevadas, por lo que la fre-
cuencia ventricular generalmente es de 80-150 Ifmin.

- Taquiarritmia absoluta: frecuencia media > 100 I/min.

- Bradiarritmia absoluta: frecuencia media < 50 I/min,.

Taquiarritmias supraventriculares
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Fig. 15.1 « ECG: arritmia con frecuencia cardiaca normal absoluta. Frecuencia ventricular media
de aproximadamente 82 I/min. Posicion vertical. QRS de 95 ms, intervalo QT 320 ms. Intervalos
RR irregulares sin ondas P reconocibles con fibrilacibn marcada o leve de la linea basal como
expresion de la arritmia absoluta de la fibrilacion auricular
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Taquiarritmias supraventriculares

Fig. 15.2 « El mismo paciente de la Fig. 15.1. ECG con taguiarritmia absoluta, fibrilacion auricular y
conduccién auriculoventricular aberrante intermitente. Frecuencia ventricular media ahora de aproxi-
madamente 150 I/min. Complejos QRS predominantemente angostos con conduccion aberrante
intermitente y deformacion del complejo ventricular tipo bloqueo de rama derecha (*). Esto aparece
después de la oscilacion evidente del intervalo RR a continuacion de un intervalo relativamente largo
(fenémeno de Ashman)

3 Advertencia: en los pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (sindrome de
WPW), las frecuencias ventriculares son > 300 I/min, y la fibrilacion auricular puede
terminar en una fibrilacién ventricular. Comparese con sindrome de WPW, p. 131,

» Morfologia: complejo QRS: habitualmente los complejos QRS tienen forma normal cuan-
do no existe un bloqueo de rama previo. Los complejos QRS deformados, como en el blo-
queo de rama, pueden aparecer de manera intermitente en la conduccion aberrante (Fig.
15.2). La conduccion aberrante aparece sobre todo después del cambio del intervalo RR,
fenomeno denominado de Ashman (cambio del tiempo refractario del sistema de con-
duccién especifico, dependiente de la frecuencia).

» Diagnésticos diferenciales:

o Aleteo auricular (véase Fig. 15.10, p. 123) y taquicardia auricular (véase Fig. 15.12, p. 127),
respectivamente. Aqui las ondas P se pueden delimitar y son de frecuencia mas baja.

e Taquicardia de reentrada del nédulo AV (véase Fig. 15.16, p. 130): los intervalos RR son
regulares, las ondas P generalmente no se pueden delimitar.

o Taquicardia de reentrada ortodréomica en el sindrome de WPW (véase Fig. 15.22, p. 136):
los intervalos RR son regulares, las ondas P delimitables.
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Taquiarritmias supraventriculares
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Fig. 15.3 « ECG (s¢lo derivaciones precordiales) de una fibrilacion auricular y bloqueo de rama
izquierda preexistente: arritmia absoluta con intervalos RR irregulares sin ondas P regladas reco-
nocibles, Frecuencia cardiaca media de 120-140 I/min. Bloqueo complelo de rama izquierda,
trastornos de la repolarizacién (elevacion el segmento ST en V1-V4, descenso del segmento ST
en VB)

Otros estudios diagnosticos
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» Laboratorio: establecimiento de un trastorno electrolitico. Determinacién de TSH para
excluir el hipertiroidismo.

> Ecocardiografia: antes de realizar la cardioversion, por ecocardiografia transesofdgica, en
caso de que sea necesario corroborar o excluir la presencia de trombos en la auricula
izquierda.

Tratamiento
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» Tratamiento en agudo:

e Anticoagulacion:
- 5.000-10.000 Ul de heparina IV inicialmente; después, perfusor de heparina.
- Objetivo: prolongacion del KPTT 1,5 a 2 veces.

e Equilibrar los trastornos electroliticos (potasio > 4,0 mmol/l).

» Tratamiento de control de la frecuencia:
- Indicacién: taquiarritmia en la fibrilacion auricular.
- Contraindicaciones: se debe descartar la presencia de hipertiroidismo o de sindrome de

WPW (onda delta en el ECG, comparese con la p. 132) antes de digitalizar al paciente.



15.2 Fibrilacion auricular
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Fig. 15.4 « ECG: bradiarritmia absoluta en el aleteo auricular. Secuencia de latidos irregular de
los intervalos RR con una frecuencia ventricular media de aproximadamente 50 I/min. Posicion
izquierda del corazon. QRS de 80 ms, intervalo QT 340 ms. Morfologia: sin ondas P delimitables
por la fibrilacion de la linea basal. Descensos con concavidad superior de los segmentos ST en
las derivaciones |, II, aVF y V3-V6 como expresion de un efecto digitalico

Taquiarritmias supraventriculares

e Medicamentos:

- Digoxina 0.4 mg IV, repetir a las 4 y 12 horas.

- Verapamilo: se administra eventualmente en la taquiarritmia persistente junto con la
digitalizacién, por ejemplo, verapamilo 5-10 mg V. Contraindicacion: sindrome de
WPW por peligro de conduccién rapida a través de vias accesorias después del bloqueo
medicamentoso AV (p. 139).

- Alternativamente: los betabloqueantes se pueden agregar eventualmente a los digita-
licos, por ejemplo, bisoprolol 2,5-5 mg/d o metoprolol 100-200 mg/d.

« Hipertiroidismo: si existe o se sospecha un hipertiroidismo, debe iniciarse un tratamien-
to con betablogueantes.

3 Otros tratamientos: en la fibrilacién auricular persistente, hay que decidir si se realiza
el tratamiento de conversion o la estabilizacion duradera de la frecuencia, véase mas ade-
lante. Cuando la fibrilacién auricular tiene repercusién hemodinamica, se prosigue a rea-
lizar la cardioversion eléctrica.

» Tratamiento de conversion: medicamentosa o por cardioversion eléctrica:

» Indicaciones: primer episodio de fibrilacién auricular. Fibrilacion auricular recidivante
sintomatica y repercusion hemodinamica por pérdida de la contraccién ventricular, des-
pués de excluir el hipertiroidismo.

 Predictores del éxito de la cardioversion: poco tiempo de evolucion de la fibrilacion auri-
cular (< 6 meses), diametro auricular pequefo (< 50 mm), edad: relativamente joven.
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Fig. 15.5 « ECG con pasaje de la fibrilacion auricular al aleteo auricular. Posicitn vertical. QRS
de 90 ms, intervalo QT 310 ms. Iniciaimente intervalos RR irregulares, frecuencia ventricular
media de aproximadamente 100 I/min en la fibrilacion grosera de la linea basal. Luego regulari-
zacion del ritmo basal con onda P bifasica (véase la flecha) reconocible en las derivaciones i,
Il y aVF. Cada segunda onda P se oculta un complejo QRS. Por lo tanto. estamos ante un ale-
teo auricular (tipo reverso) con conduccion AV 2:1



15.2 Fibrilacién auricular

Taquiarritmias supraveniriculares

Fig. 15.6 « ECG: fibrilacién auricular con bloqueo AV de tercer grado, ritmo de reemplazo de la
union y exirasistoles ventriculares. QRS de 120 ms con deformacion con forma de bloqueo de
rama derecha. Ritmo de reemplazo con frecuencia rigida de 48 I/min (mitad izquierda de la figu-
ra) con extrasistoles ventriculares posteriores en forma de dobletes de morfologia variable (*)

« Contraindicaciones: en la fibrilacion auricular de mas de 2 afios de evolucién. Didmetro
de la auricula izquierda > 60 mm. Hipertiroidismo, trastornos en la conduccién AV en los
que todavia no se colocd un marcapasos, trombos intracavitarios.

e Anticoagulacion:

- En la fibrilacién auricular aguda: heparinizacién, véase tratamiento agudo.

- En la fibrilacién auricular persistente (> 48 horas) se debe instaurar, antes de la con-
version y como consecuencia del riesgo de tromboembolismo, un tratamiento antico-
agulante efectivo con derivados cumarinicos. Después de la restauracion del ritmo, se
debe continuar con la anticoagulacion oral por lo menos por 4 semanas (objetivo: RIN
2,0-3,0). Justificacion de la duracion del tratamiento: existe un periodo tie latencia
hasta que se normaliza la funcién auricular = auricula “aturdida” (stunned atrium).

o Conversion medicamentosa (antiarritmicos) (js6lo con control ECG ambulatorio o en
internacion!):

— Indicacion (comparese mads arriba): fibrilacién auricular con estabilidad hemodinami-
ca.

- Sustancias: antiarritmicos clase IC (flecainida, propafenona) y lll (amiodarona como
medicamento de reserva).

- Aplicacion: IV o via oral.

- Dosis: véanse p. 239 y ss.

~ Indice de éxito en agudo: dependiente del tiempo de evolucién de la fibrilacién auri-
cular (< 24 h hasta el 90%, > 7 dias poco favorable).
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« (Cardioversion eléctrica (comparese con la p. 219):

- Indicacion (comparese mas arriba): ante la inestabilidad hemodinamica y en la cardio-
version medicamentosa inefectiva, respectivamente.

- Método: cardioversion con curva de forma bifisica con sedacién. Preferentemente,
colocar los electrodos en posicion anterior (precordial izquierdo) y posterior (dorso y
escapula izquierda, respectivamente, comparese con p. 222). La cardioversion se reali-
za gatillando ondas R, el aporte de energia es de 200-360 Joule,

~ Indice de éxito en agudo: > 90%.

« Profilaxis para la recidiva después de la conversion eléctrica y medicamentosa:

- Fundamento: sin la profilaxis, s6lo aproximadamente el 30% de los pacientes mantie-
nen el ritmo sinusal después de la cardioversion exitosa en la fase aguda.

- Indicacién: recién después de una recidiva, hay que realizar la profilaxis medicamen-
tosa secundaria.

- Sustancias: betabloqueantes, antiarritmicos de clase IC (p. ej.. flecainida) y 11l (sotalol,
amiodarona).

I3 Advertencia: los antiarritmicos actiian también como proarritmicos, esto significa
que pueden generar arritmias por si mismos. Este efecto es > para la quinidina > sota-
lol > amiodarona.

- Dosis: véanse p. 245 y ss.

» Tratamiento de control de la frecuencia:
e Indicaciones.

- Frecuencia ventricular media > 100-120 |/min.

- En las recidivas miltiples después de la cardioversion exitosa en la fase aguda, sobre
todo en los pacientes con cardiopatias basales con dilataciéon auricular (p. ej., en las
valvulopatias o en la miocardiopatia dilatada).

Anticoagulacién: la anticoagulacién crénica (RIN: 2,0-3,0) con derivados cumarinicos

esta indicada en los pacientes con factores de riesgo. Excepcion: pacientes < 75 afios con

fibrilacion auricular sola, sin otras enfermedades de base = fibrilacién auricular recurren-

tegtﬁr}ligna del adulto (Lone atrial fibrillation). (En este caso, dcido acetilsalicilico 300

mg/d).

Control medicamentoso de la frecuencia: dosis, véanse p. 245 y ss.

- Digitalizacién (en el hipertiroidismo, los digitdlicos estdn contraindicados) + betablo-
queantes (p. ej., metoprolol).

- O también antagonistas cdlcicos (verapamilo), por ejemplo, en los pacientes con con-
traindicacion de betabloqueantes (p. ej.. enfermedad pulmonar obstructiva crénica).

Control no medicamentoso de la frecuencia:

- Indicacién: fases de la conduccion auriculoventricular taquicardica refractarias al tra-
tamiento medicamentoso.

- Ablacién con catéter del nédulo AV con implantacién de marcapasos unicameral adap-
table a la frecuencia: VVIR, compdrese tratamiento con marcapasos, p. 233. Este trata-
miento hoy en dia s6lo se utiliza en casos aislados.

- Ventaja: se evitan eventuales efectos proarritmicos del tratamiento farmacologico
para la conversion y la profilaxis de recidivas.

- Desventaja: pérdida prolongada de la contraccién auricular en la ablacion del nédulo
AV, con el consecuente riesgo crénico de tromboembolismos.

Complemento del tratamiento curativo - ablacion primaria con catéter:

- Considerarlo en la fibrilacion auricular paroxistica después de un tratamiento antia-
rritmico ineficaz pero antes de administrar la amiodarona (indice de éxito del aisla-
miento de las venas pulmonares 70-80%).

- En casos aislados de fibrilacion auricular persistente y permanente, considerando,
entre otras cosas, la presion y las enfermedades asociadas (indice de éxito de aproxi-
madamente 70%, pero procedimientos mas complejos).
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15.3 Aleteo auricular <
-
8
Bases £
LA R R LA LA R RS R R RNRRRREREREEEEREREREERENERESERERERESEREREEEREREREEEEREEREREL LR LR ERREELEREELERREESEY. E
» Definicién: circuito de despolarizacién auricular con conducci6n regular o irregularalos 2
ventriculos. En el ECG, frecuentemente, se observa una configuracion “dentada o aserrada” ‘5_
de la linea basal sin intervalo isoeléctrico entre las ondas P. =
» Incidencia: menos frecuente que la fibrilacién auricular. .
» Fisiopatologia: mecanismo de macroreentrada en la auricula derecha, que incluye el istmo .=
entre el anillo valvular tricuspideo y la desembocadura de la vena cava inferior. =
» Causas: véase Causas de la fibrilacién auricular (p. 113). Aparece, tipicamente, en el poso- &
peratorio del cierre de los defectos auriculoventriculares o en las cirugias de bypass. ~
» Tipos: 'S
o Aleteo auricular tipico (tipo auricular derecho): s
- ngpglgsa%ﬁn del frente de despolarizacion en contra del sentido de las agujas del reloj =

i 7).

- ;I'i . ilévge}rsu con propagacion de la despolarizacién en sentido de las agujas del reloj
12. 15.9).

o Aleteo auricular atipico (frecuentemente, tipo auricular izquierdo):
- Con frecuencia, en las cardiopatias estructurales.
- Sigluu ECG: onda P, por lo general, positiva en V1, conduccién AV frecuentemente irre-
gular.
e Los tipos transicionales (fibrilacién-aleteo auricular) o la degeneracion hacia la fibrila-
cion auricular son frecuentes (Fig. 15.1).
» Clinica: palpitaciones, galope cardiaco con secuencia regular o arritmica de los latidos.

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales

llllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll RN RN

» Hallazgo ECG (Figs. 15.8 - 15.10):
» Frecuencia:

- Frecuencia auricular de 250-320 Ifmin, ondas P visibles entre los complejos QRS, regis-
tro tipicamente aserrado sin intervalo isoeléctrico entre las ondas P en la forma tipica;
generalmente, se la reconoce mejor en las derivaciones Il, Ill, aVF o V1.

- Frecuencia ventricular: generalmente, bloqueos AV funcionales con conduccion 2:1 o
3:1 con o sin aberrancia. Menos frecuente con conduccién alternada (periodicidad de
Wenckebach). En los nédulos AV de conduccion rapida, hipertiroidismo y sobre todo
después de la administracién de antiarritmicos, casos en los que también se puede
producir una conduccion rapida 1:1.

Forma tipica
Anillo de Anillo de
la valvula la valvula
tricuspide mitral
anterior

Fig. 15.7 « Esquema: fibrilacién auricular, forma lipi- lateral

ca. En la figura, esta representado el circuito excita-

torio de la auricula derecha con desarrollo a lo largo

del anillo valvular tricuspideo. El frente de despola-

rizacion se extiende en sentido antihorario como ’

macroreentrada con inclusién del denominado posterior

istmo inferior entre la vena cava inferior y el anillo

valvular tricuspideo Vena cava inferior Seno coronario
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15.3 Aleteo auricular
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Fig. 15.8 » ECG de superficie con derivacion intracardiaca desde la auricula derecha: aleteo
auricular, tipo habitual con conduccion AV 2:1. Frecuencia ventricular de 130 I/min, posicion indi-
ferente. QRS de 80 ms, intervalo QT 320 ms. Morfologia: ondas P de aspecto serrado, negati-
vas en las derivaciones Il, Ill y aVF. Cada segunda onda P esta oculta por un complejo QRS,
esto se evidencia a lraves del registro intracardiaco proveniente de la auricula derecha

» Morfologia - onda P:
- Tipo habitual: onda P negativa en II, lll, aVF (Fig. 15.8).
- Tipo reverso: onda P positiva o lsueléctnca en [l, I, aVF (Fig. 15.10).
» Diagnosticos diferenciales: taquicardia auricular, sin registro aserrado reconocible y con
la frecuencia auricular < 250 I/min. Se puede reconocer una linea isoeléctrica entre las
ondas P.



15.3 Aleteo auricular

!n
Forma tipica g
Aniillo Anillo S
de lavéalvula  de la vélvula 8%
tricuspide mitral E
anterior S
g
=
n
lateral R
IS
p
=
Fig. 15.9 « Esquema: aleteo auricular (lipo reverso), posterior 'S
Desarrollo del frente de despolarizacion antihorario a g‘
lo largo del anillo valvular tricuspideo Vena cava inferior Seno coronaric ™
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Fig. 15.10 « ECG: aleteo auricular (tipo reverso) con conducciéon AV cambiante. Ondas P posili-
vasen ll, Il y aVF. Cambio de conduccién AV 4:1 a 3:1. Frecuencia ventricular media de 83 I/min,
posicién vertical del corazén. QRS de 80 ms, intervalo QT 360 ms

Tratamiento
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» Aleteo auricular agudo: buscar sus causas de la misma manera que en la fibrilacién auri-
cular (p. 113).
« Medicamentoso (en el aleteo auricular con estabilidad hemodinamica):

- Tratamiento limitante de la frecuencia cardiaca (digitalizacion, p. 116) al igual que la
administracion de antagonistas calcicos o betabloqueantes, comparese con los antia-
rritmicos p. 245 y ss.

- Antiarritmicos clase I (p. ej., flecainida) o clase Il (sotalol, sobre todo activo en el poso-
peratorio, 0 amiodarona), comparese con los antiarritmicos p. 238 y ss.
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15.4 Taquicardia sinusal y taquicardia de reentrada del nédulo sinoauricular

3 Advertencia: peligro de conduccién auriculoventricular 1:1 ante la prolongacién
inducida de la duracién del ciclo auricular.

o« No medicamentoso(ante la relevancia hemodindmica o en el tratamiento medicamento-
so inefectivo):

- Sobreestimulacion auricular (comparese con la p. 217) por medio de un cable de elec-
trodo colocado pasajeramente en la auricula derecha. Indice de éxito de alrededor del
80% (en el tipo auricular derecho).

- Cardioversion con neuroleptoanalgesia para gatillar ondas R (comparese con la p. 222).
Esta, generalmente, es efectiva con poca energia (50-100 Joules). La degeneracion de la
fibrilacién auricular al ritmo sinusal es posible. La anticoagulacion es igual que para la
fibrilacion auricular (cuando se mantiene por mas de 48 h) antes y después de la car-
dioversion, respectivamente.

» Aleteo auricular crénico:

e Tratamiento medicamentoso (en las recidivas o cuando el aleteo es hemodinamicamen-
te relevante):

- Control de la frecuencia: con digitalicos y antagonistas calcicos (dosis, p. 242).

- Profilaxis para las recidivas: antiarritmicos clase I (p. ej., flecainida) o clase 111 (sotalol,
amiodarona). Para ver las dosis, compdrese con los antiarritmicos, p. 244.

e Ablacién con catéter (alternativa al tratamiento medicamentoso, comparese con la p.
233): tratamiento del aleteo auricular por emisién de lesiones eléctricas de alta frecuen-
cia a nivel del istmo cavotricuspideo (indice de éxito > 90%). En la recidiva, es el trata-
miento de eleccién y tiene una cuota alta de éxito (compdrese con la p. 236).
[FAdvertencia: sobre todo en las auriculas aumentadas de tamaiio, se describieron los

trombos intracardiacos como fuentes potenciales de embolias. En el aleteo auricular
que persiste por mas de 48 h, con estabilidad hemodinamica, hay que efectuar una
ecocardiografia transesofdgica antes de realizar la cardioversion. De otra manera, esta
indicada la anticoagulacién correspondiente a las recomendaciones para la fibrilacion
auricular (p. 116).

15.4 Taquicardia sinusal y taquicardia de reentrada del nodulo
sinoauricular

Bases
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» Definicion: es la activacion auricular proveniente del nédulo sinoauricular, que genera una
taquicardia sostenida y regular con una conduccién auriculoventricular 1:1 (frecuencia >
100 I/min).

» Tipos:

e Taquicardia sinusal.

e Taquicardia de reentrada del nédulo sinoauricular.

» Causas y fisiopatologia:

e Taquicardia sinusal: como reflejo secundario por sobrecarga fisiolégica o inducida por
farmacos (atropina, catecolaminas, hormonas tiroideas, vasodilatadores, nicotina, alco-
hol, cafeina). También aparece con la fiebre, la anemia, en el hipertiroidismo, la hipoto-
nia y el shock.

e Taquicardia de reentrada del nédulo sinoauricular: localizacién de una excitaciéon en
circulo dentro del nédulo sinoauricular o inmediatamente alrededor de éste. La taquicar-
dia de reentrada del nédulo sinoauricular aparece de manera paroxistica, con un inicio y
un final stbito. En el marco de un examen electrofisiolégico invasivo, se la puede desen-
cagen?r y finalizar mediante una estimulacién auricular programada (comparese con la
p. 217).

» Clinica: palpitaciones, galope cardiaco con secuencia regular de los latidos. En la taquicar-
dia sinusal, inicio y final progresivos. En la taquicardia de reentrada, inicio y final sdbitos.
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Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 15.11):
e Frecuencia:

~ Frecuencia auricular de 100-180 I/min en la taquicardia sinusal. En la taquicardia de
reentrada del nodulo sinoauricular, frecuencia aun mayor (hasta 200 I/min).

- Ventriculo: habitualmente, contracciones ventriculares regulares con conduccion auri-
culoventricular 1:1. En la taquicardia de reentrada del nodulo sinoauricular, también
pueden aparecer bloqueos auriculoventriculares intermitentes.

e Morfologia r.;e la onda P: idéntica a la configuracién de la onda P del ECG en reposo (posi-

tivaen Iy II).

» Diagnésticos diferenciales: taquicardia auricular (de inicio paroxistico, onda P morfolé-
gicamente distinta a la del ritmo sinusal), comparese con la p. 126.
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Fig. 15.11 « ECG de un paciente con taquicardia sinusal. Ritmo sinusal de 125 |/min, posicién
vertical del corazon. Intervalo PQ de 120 ms, QRS de 70 ms, intervalo QT 360 ms. ECG que
incluye la onda P, morfolégicamente no llamativo

Tratamiento
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» Tratamiento de la enfermedad de base.
» Medicamentoso con sintomas claros: betabloqueantes, antagonistas calcicos (compdrese
con los antiarritmicos, p. 245 y ss.).
» No medicamentoso (ablaciéon con catéter):
¢ Indicacion: taquicardia de reentrada del nédulo sinoauricular refractaria al tratamiento
medicamentoso.
e Meétodo: modulacion del nédulo sinoauricular por ablacién percutanea del tejido perino-
dal con corriente de alta frecuencia, comparese con la p. 233.
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15.5 Taquicardia auricular

Bases
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» Definicidn: la taquicardia auricular (taquicardia auricular focal) es la activacién auricular
ectépica con una conduccién auriculoventricular constante o cambiante.

» Fisiopatologia:

« La excitacion se produce en un centro ectopico ubicado en la auricula derecha o en la
auricula izquierda, por fuera del nédulo sinoauricular (tipo auténomo). Cuando el esti-
mulo excitatorio se origina en la auricula izquierda, lo hace en un lugar predilecto, ubi-
cado a nivel de la desembocadura de las venas pulmonares.

« El inicio y la terminacién de la taquicardia auricular de tipo auténoma, con frecuencia,
son espontdneos. En parte, se puegen observar oscilaciones evidentes en la duracion del
ciclo y la aceleracion con el incremento de la duracion de la taquicardia, el denominado
calentamiento.

» La taquicardia aparece con menos frecuencia también como taquicardia auricular con
macroreentrada (p. ej.. después de la auriculotomia en el foramen auricular persistente o
en la cirugia de bypass) o como efecto digitdlico.

» Causas: la taquicardia auricular en general es idiopatica (tipo auténomo) y rara vez apare-
ce en las enfermedades pulmonares o cardiacas, y eventualmente en la intoxicacion por
digitalicos (— actividad gavillada, véase mads arriba).

» Clinica: galope cardiaco, generalmente con secuencia regular de los latidos.

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 15.12, p. 127):

¢ Ritmo: por lo general, conduccion auriculoventricular regular. Ocasionalmente, bloqueo
AV de segundo grado intermitente.

e Frecuencia: frecuencia auricular: 120-150 I/min.
« Morfologia de la onda P: monomorfa, onda P de configuracion diferente a la del ritmo
sinusal. Entre las ondas P, se puede delimitar una linea isoeléctrica.

» Diagnésticos diferenciales: taquicardia de reentrada del nédulo AV (p. 128) o taquicardias
de reentrada en el sindrome de WPW (p. 131). Se las puede diferenciar en algunas circuns-
tancias por medio del masaje del seno carotideo o por la administracion de adenosina o anta-
gonistas cdlcicos. Evidencia de taquicardia sinusal: persistencia de la taquicardia con bloqueo
AV de alto grado (sin embargo, también se puede producir su terminacién abrupta).

Tratamiento
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» Medicamentoso:
« [ndicacion: taquicardia auricular recidivante.
» Antiarritmicos de clase | (flecainida), clase [lI (sotalol) o antagonistas cdlcicos (verapami-
lo), dosis comparese con antiarritmicos, p. 239 y ss.
» No medicamentoso: ablacion con catéter (comparese con la p. 233):
e Indicacion: taquicardias auriculares recidivantes con sintomas subjetivos que aquejan al
paciente.
e Método: induccion percutdnea de necrosis por coagulacion circunscriptas mediante la
corriente de alta frecuencia a nivel del foco auricular. La ablacién con catéter es efectiva
en el 80-90% de los casos, el indice de recidivas es del 10-15%.



15.5 Taquicardia auricular

Fig. 15.12 « Taquicardia
auricular ectopica. Fre-
cuencia auricular de 135
I/min. Onda P negativa
en |, positiva en lll y aVF.
Frecuencia ventricular
media de aproximada-
mente 90 I/min, con con- il

duccion AV cambiante y

complejos QRS de confi-

guracién normal, posi- aVR

cion izquierda, QRS de
80 ms
aVvL ‘l ;

Taquiarritmias supraventriculares

avF
Vi
V2
V3
V4
VS
V6
avL (-) o (0)
si no
auricula izquierda| | auricula derecha
+ - + -
I, I, 1 I, i I, i
Fig. 15.13 « Algoritmo para la localizacién de taqui- avF aVF aVF aVF
cardias auriculares ectopicas con ayuda de la mor- e = [Fa
fologia de las ondas P (segun Tang y cols.) superior | inferior | | superior| inferior
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15.6 Taquicardia de reentrada del nédulo AV
15.6 Taquicardia de reentrada del nodulo AV

Bases
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» Definicion: la taquicardia de reentrada del ndédulo AV es la taquicardia supraventricular
paroxistica con la localizacién del circuito excitatorio, predominantemente, dentro del
nddulo AV con participacion de las regiones miocdrdicas inmediatamente perinodales.

» Epidemiologia: la taquicardia de reentrada del nédulo AV es, junto con las vias de conduc-
c10n accesorias, el tipo mas frecuente de taquicardia supraventricular paroxistica. Las muje-
res tienen una predisposicion para la taquicardia de reentrada del nédulo AV. Este trastor-
no del ritmo es menos frecuente en la juventud temprana; generalmente aparece en la ter-
cera hasta la cuarta década sin asociarse a otras enfermedades cardiacas de base.

» Fisiopatologia:

o La base fisiopatoldgica es la disociacion funcional del n6dulo AV en una via de conduc-
cion rapida y una via de conduccién lenta (Fig. 15.14). Esto posibilita la excitacién en
circulo dentro del nédulo AV y del tejido perinodal inmediato.

e Induccion tipica: es la extrasistole auricular que aparece anticipadamente, con bloqueo
anterégrado de la via “rapida” y la activacion del ventriculo a través de la via “lenta”.

Como consecuencia del retraso en la conduccién, el frente de despolarizacion se encuen-
tra con una via rdpida a la que ya puede activar nuevamente. Esta posibilita, entonces,

cml'nu brazo retrégrado del circuito excitatorio, la despolarizacién retrégrada de la auri-
cula.
» Tipos (Fig. 15.15, p. 129):

e Tipo habitual, aproximadamente el 90% de los casos: excitacion anterograda a través de
vias de conduccién lentas, excitacién auricular retrégrada a través de vias de conduccién
rapidas (tipo “slow-fast").

e Tipo inusual, aproximadamente el 5% de los casos: excitacién anterograda del ventriculo
a través de la via de conduccién rapida, excitacion retrégrada a través de la via de con-
duccién lenta (tipo “fast-slow™).

o Ademas, existe un tercer tipo (aproximadamente el 5% de los casos) con activacion ante-
rograda y retrograda a través de una via de conduccion lenta (tipo “slow-slow”).

» Clinica: galope cardiaco paroxistico con inicio y final bruscos (fenémeno “on-off™).

Tipicamente, palpitaciones fuertes a nivel cervical durante la taquicardia. El sincope es raro.

Localizacion de las vias de conduccion
rapida y lenta del nédulo AV

Via rapida
Nodulo AV
Via lenta —

Orificio del seno coronario

Anillo de la valvula tricuspide

Fig. 15.14 « Representacion simplificada de las localizaciones mas frecuentes de las vias de
conduccion rapidas y lentas del nédulo AV. La via rapida anteroseptal esta ubicada cerca del
cuerpo central del nédulo AV, la via lenta en cambio esta mas alejada del verdadero nédulo AV.
Esta ultima, posteroseptal, esta localizada cerca del orificio del seno coronario



15.6 Taquicardia de reentrada del nédulo AV

Tipo habitual Tipo no habitual
Auricula Auricula

Via lenta Via rapida Via lenta Via rapida

Nédulo AV Nodulo AV

Taquiarritmias supraventriculares

Fasciculo de His Fasciculo de His

Fig. 15.15 « Esquema simplificado del circuito excitatorio de la taquicardia de reentrada del
nddulo AV. En el tipo habitual (mitad izquierda de la figura), se produce la conduccion anteré-
grada a través de la via lenta. La rama retrograda del circuito forma la via rapida. Como conse-
cuencia de la conduccion lenta anterégrada, la rama retrégrada del circuito vuelve a estar en
condiciones de despolarizarse, lo que produce la activacion auricular. En la forma atipica (mitad
derecha de la figura), el frente de despolarizacion se conduce de manera anterograda a través
de la via rapida y de manera retrégrada a través de la via lenta

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» ECG con ritmo sinusal: habitualmente, intervalo PQ relativamente corto (< 110 ms). Sin
signos de una preexitacion ventricular (complejo QRS de ancho normal).
» ECG durante la taquicardia (Fig. 15.16 y Fig. 15.17, p. 131):

e Ritmo/frecuencia: 1:1 relacién del ventriculo con la auricula. Es rara la aparicién de blo-
queos auriculoventriculares o ventriculoauriculares intermitentes durante la taquicardia.
Secuencia regular de latidos: 140-290 |/min (pero raramente > 250 I/min).

» Morfologia de la onda P: las ondas P no son visibles o0 son componentes ocultos de la tlti-
ma parte del complejo QRS (entonces se reconoce la configuracion RSp’ en la derivacion
V1). En el tipo inusual, las ondas P se pueden ver entre los complejos QRS (negativas en
1, Ill, y aVF; intervalo RP > intervalo PR) (taquicardia de RP largo).

5 Dl:;gnéstlcos diferenciales:
quicardia de reentrada del sindrome de WPW (comparese con la p. 131): onda P visi-
ble entre los complejos QRS.

o Taquicardia auricular (comparese con la p. 126): ondas P visibles, es posible el bloqueo
AV intermitente.

e Aleteo auricular (comparese con la p. 121): configuracion aserrada de las ondas P.
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15.6 Taquicardia de reentrada del nédulo AV
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Fig. 15.16 « ECG de la taquicardia de reentrada del nédulo AV (velocidad de registro 50 mm/s):
taquicardia (250 I/min) con complejos QRS angostos e intervalos RR regulares, tipicamente, no
se reconocen ondas P en la taquicardia de reentrada del nodulo AV, ya que estan ocultas den-
tro del complejo QRS. Cambios en la amplitud del complejo QRS de latido a latido, por ejemplo,
en la derivacion V3 (= QRS alternante). Posicién vertical, QRS de 90 ms, descensos del ST
determinados por la taquicardia en las derivaciones I, lll, aVF, V4-V6

Tratamiento
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» Agudo:

1. Maniobras vagales (maniobras de Valsalva, masaje carotideo).

2. Adenosina (bolo de 6-12 mg EV) o verapamilo (5-10 mg EV lento), alternativamente,
ajmalina (maximo 1-1,5 mg/kg EV) o sotalol (hasta 1 mg/kg EV).

» Cronico:

e Medicamentoso: generalmente, inefectivo, dado el caso, administracion de un antagonista
cdlcico (p. ej., verapamilo) o de un betabloqueante (p. ej., metoprolol), dado el caso tam-
bién, en combinacién con digitalicos; dosis: comparese con antiarritmicos p. 245 y ss.

« No medicamentoso (ablacién con catéter, comparese con la p. 233):

- Indicacion: taquicardia de reentrada del nédulo AV recidivante y sintomatica.

- Meétodo: la modulacion del nédulo AV con corriente de alta frecuencia se logra con la
ablacién con catéter de la via de conduccion “lenta” en > 95% de los casos. El indice de
recidiva es de aproximadamente el 5%. Por lo tanto, éste es el tratamiento de eleccion
]en la actualidad para las taquicardias de reentrada repetidas y sintomaticas del nédu-

0 AV.

- Complicacion: bloqueo AV de tercer grado con necesidad de implantacion de marca-

pasos en el 1% de los casos.
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RP > PR |

Taquiarritmias supraventriculares

aVL

Fig. 15.17 « ECG: forma atipica de taquicardia de reentrada del nédulo AV con complejo QRS
angosto. Frecuencia ventricular de 170 |/min, posicién vertical. QRS de 60 ms. Las ondas P se
reconocen entre los complejos QRS, onda P negativa en Il, lll y aVF. El intervalo RP es mas largo
que el intervalo PR (taquicardia con RP largo). Atencion: velocidad de registro 50 mm/s

15.7 Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)

Bases
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» Definicion: el sindrome de Wolff-Parkinson-White se define como la aparicién conjunta
de ondas A y taquicardias supraventriculares.

» Primera descripcién: en 1930, por Wolff, Parkinson y White.

» Fisiopatologia: su base fisiopatoldgica es la presencia de una via de conduccion accesoria,
auriculoventricular: el retraso fisiolégico en la conduccién del sistema de excitacién espe-
cifico se saltea a través de esta comunicacién adicional entre la auricula y el ventriculo.
Como consecuencia, se produce la despolarizacion precoz del miocardio ventricular.
Resultado: acortamiento del intervalo PQ con deformacién del complejo ventricular
siguiente (preexcitacion). Durante la fibrilacién auricular, la conduccién es anterograda a
través de la via accesoria. En las taquicardias de reentrada del nédulo AV, la conduccién,
generalmente, es retrograda.
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» Causas/incidencia: es una anomalia del sistema de conduccién en forma de una via de
conduccion accesoria; comparese con fisiopatologia. En ocasiones, existe simultaneamente
una enfermedad de base cardiaca. En el sindrome de Ebstein, hay una mayor incidencia de
vias de conduccion accesorias.

» Epidemiologia:

e Incidencia hasta 3/1000.
e El sindrome de WPW aparece en aproximadamente el 50-80% de los pacientes que pre-
sentan onda A, por regla, hasta la adolescencia temprana.

» Clinica: dependiente de los mecanismos de arritmia: galope cardiaco paroxistico en las
taquicardias de reentrada. Secuencia irregular de latidos con posibilidad de sincope o paro
cardiaco en la fibrilacién auricular. También puede tener una evolucion asintomatica.

» Manifestacion de la onda A (comparese con las Figs. 15.19 y 15.20): ademas de las pro-
piedades de conduccion de la via accesoria, el tono adrenérgico y la frecuencia sinusal son
determinantes para la presencia y desarrollo de la onda A.
¢ Sindrome de WPW manifiesto: onda A persistente.

o Sindrome de WPW intermitente: aparicion ocasional de una preexcitacion ventricular
(véase Fig. 15.21).

e Via de conduccion exclusivamente retrograda: la via de conduccion accesoria sélo con-
duce en direccién retrograda (ventriculoauricular), y por lo tanto no se la reconoce en el
ECG de superficie con ritmo sinusal.

Taquicardia de reentrada AV Fibrilacion auricular

ortodrémica antidromica

Fig. 15.18 « Esquema: mecanismos de taquicardia en el sindrome de WPW. a) en la taquicardia
de reentrada ortodrémica (auriculoventricular), las camaras cardiacas se activan de manera
anterograda a través del nodulo AV, por lo que durante la taquicardia no se puede observar la
onda A de preexcitacion. A través de la via accesoria, se estimulan en direccion retrégrada las
auriculas. b) en la taquicardia de reentrada antidromica (auriculoventricular), la despolarizacion
del circuito es a la inversa. La via accesoria se activa asi por via anterograda, y resulta en una
preexcitacion maxima con complejos QRS anchos y ondas A visibles. Las auriculas se activan
por via retrégrada a través del nédulo AV. ¢) en la fibrilacion auricular, se produce una conduc-
cion rapida e irregular en direccion anterégrada a traveés de la via accesoria y de manera inter-
mitente a través del nddulo AV. Es asi que se produce la imagen tipica con intervalos RR irregu-
lares, con cambios del ancho y de la morfologia del QRS
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Taquicardias asociadas a las vias de conduccion accesorias (Fig. 15.18, p. 132)
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[ Téngase en cuenta: En un paciente pueden aparecer muchos tipos de taquicardias .

» Taquicardia de reentrada ortodrémica (auriculoventricular): es la forma mas frecuente,
con > 90% de las arritmias en los pacientes con vias de conduccién accesorias. Excitacion en
circulo (“reentrada”) con activacion anterégrada del miocardio ventricular a través del nédu-
lo AV (ortodrémica) y excitacion retrégrada de las auriculas a través de la via accesoria.

» Taquicardia de reentrada antidrémica (auriculoventricular): esta forma corresponde a
aproximadamente el 5% de todas las taquicardias de reentrada, por lo que es rara. Excitacion
en circulos con activacion retrégrada de las auriculas a través del nédulo AV (antidromica)
y excitacion anterograda del miocardio ventricular a través de la via accesoria.

» Fibrilacion auricular con conduccién auriculoventricular rapida a través del haz accesorio
y preexcitacion maxima: esta forma es la arritmia mas peligrosa en el marco del sindrome
de WPW y aparece en aproximadamente un 20% de los pacientes. Como consecuencia de la
posible degeneracion de la taquiarritmia en una fibrilacion auricular, existe un riesgo eleva-
do de paro cardiaco repentino.

Taquiarritmias supraventriculares

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Patogénesis de la onda A: véase la Fig. 15.19.

» ECG con ritmo sinusal y sindrome de WPW (Fig. 15.20, p. 134): la despolarizacion ven-
tricular precoz (preexcitacion) en el sindrome de WPW se caracteriza por los siguientes
cambios en el ECG:

1. Onda A.
2. Intervalo PQ(R) (< 120 ms).
3. Complejo ventricular ancho (> 120 ms).
4, Trastornos en la repolarizaciéon (negativizacion de las ondas T).
» Diagnosticos diferenciales:
- “Onda seudodelta” en la hipertrofia del tabique (generalmente, s6lo aislada en 1-2
derivaciones precordiales).
- Imagen de bloqueo de rama (el intervalo PQ no esta acortado).
- Extrasistoles ventriculares (morfologia cambiante y atipica para las ondas A).

Via accesoria

Nédulo AV

Fig. 15.19 « Origen de la onda A en el sindrome de
WPW. Como consecuencia de la activacion precoz
del miocardio ventricular a través de la via de con-
duccion accesoria, se produce un acortamiento del
intervalo PQ con la onda A caracteristica, al igual que
un ensanchamiento del complejo QRS y trastornos de
la repolarizacion
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*

aVvR

aVvL

aVF

Fig. 15.24 « ECG: sindrome de WPW con fibrilacion auricular. EI mismo paciente que en la Fig.
15.23, p. 136. Ahora fibrilacion auricular sin ondas P reconocibles e intervalos RR irregulares con
una frecuencia ventricular media de aproximadamente 140 |/min. Complejos ventriculares pre-
dominantemente ensanchados en relacion con la preexcitacion que muestra la Fig. 15.23. La
conduccion intermitente a través del nédulo AV con complejos QRS angostos (vease *) es la
prueba diagnostica de que se trata de un “sindrome de WPW con fibrilaciéon auricular”. La via
accesoria en el sindrome de WPW esta ubicada en direccion inferior derecha (diagnéstico de
localizacion: vease la Fig. 15.26, p. 140)

o Regla basica:
- Amplitud negativa de la onda A: sefala que el movimiento del frente de despolariza-
cion se aleja de la derivacion correspondiente del ECG.
- Amplitud positiva de la onda A: de manera inversa, aqui, el frente de despolarizacion
esta orientado en direccion a la derivacion del ECG.
e Onda A en la derivacion V1: la morfologia de la onda A en V1 sirve como primera orien-
tacion. Cuando la onda A es negativa en V1, la via accesoria, generalmente, estd a la dere-
cha; cuando la onda A es positiva, esta localizada a la izquierda.
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15.8 Sindromes poco frecuentes de preexcitacion

Sindrome de preexcitacion en pacientes con fibras de Mahaim
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» Definicion y fisiopatologia: conexiones auriculofasciculares accesorias que, generalmen-
te, son de conduccién anterégrada. Sindrome de preexcitacion muy raro.
» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 15.27):

e Ritmo sinusal: intervalo PQ normal, preexcitacién poco manifiesta, dado el caso a modo
de bloqueo de rama izquierda.

e Taquicardia: tipicamente, taquicardia de reentrada antidrémica (véase sindrome de
WPW, p. 131) con conduccién anterégrada a través de la via accesoria, y retrograda a tra-
vés del nodulo AV.

» Tratamiento: medicamentoso y no medicamentoso, al igual que en el sindrome de WPW

(p. 139y ss.).

Taquiarritmias supraventriculares

aVvl

avF

B o0 BB S

Fig. 15.27 « ECG con preexcitacion en un paciente con un fasciculo de Mahaim. Ritmo sinusal,
frecuencia media 84 I/min. PA 110 ms, complejo ventricular ensanchado de 140 ms. Trastorno
en la repolarizacion con negativizacion de las ondas T en |, aVL y V6. Imagen tipica de la pre-
excitacion en un paciente con fibras de Mahaim, con la linea isoeléctrica todavia visible entre
las ondas P y A, y complejo ventricular configurado como en el bloqueo de rama izquierda. En
la paciente, ademas, habia una anomalia de Ebstein
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16 Taquiarritmias ventriculares

16.1 Extrasistoles ventriculares

Bases
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» Definicion: es la despolarizacion precoz que se produce a nivel del miocardio ventricular
por debajo de la bifurcacién del sistema de conduccién. Como consecuencia, se obtiene un
complejo QRS ancho y deformado.

> La division de las extrasistoles ventriculares, segin la clasificaciéon de Lown en diferentes
grados segin su severidad, no tiene significado pronéstico y, por lo tanto, no se deberia
seguir utilizando.

» Fisiopatologia: despolarizacién ventricular originada en un marcapasos ectépico.

» Causas:

» Idiopaticas.
e Cardiopatia estructural (p. ej., enfermedad coronaria, miocardiopatia, valvulopatias).

» Clinica: palpitaciones, eventualmente, mareos, presincope (con las salvas).

Tipos (Fig. 16.1)
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» Extrasistoles ventriculares monomorfas: morfologia igual de todas las extrasistoles ventri-
culares.
» Extrasistoles ventriculares polimorfas: morfologia diferente de las extrasistoles ventriculares.

Bigeminadas
Bigeminadas con R sobre T

VA VAN AN -
e ViSRSV IESYSN PN

Dobletes

ST e

Salvascon Rsobre T

Fig. 16.1 « Diferentes tipos de extrasistoles ventriculares
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> Bigeminadas: a cada latido sinusal, le sigue una extrasistole ventricular.

» Trigeminadas: cada dos latidos sinusales, sigue una extrasistole ventricular.
» Doblete: dos extrasistoles ventriculares seguidas (ECG Fig. 16.5, p. 145).

» Tripleta: tres extrasistoles ventriculares seguidas (ECG Fig. 16.5, p. 145).

» Salvas: mas de tres extrasistoles ventriculares seguidas.

3 Advertencia: fendmeno R sobre T (Figs. 16.1 y 16.2):

X Xk X
X \

v VIVY VVvvy, vy
y I
z

Iy

DC
36 Joule

Fig. 16.2 « Registro de un ECG prolongado con taquicardia ventricular y aparicién de extrasis-
toles prematuras (véase la flecha). Extrasistole ventricular (*, mitad izquierda de la imagen) con
el fenébmeno R sobre T sin taquicardia ventricular posterior. Después, otra extrasistole con feno-
meno R sobre T y taquicardia ventricular rapida posterior (**) a 300 I/min. Terminacién de la
taquicardia por descarga del cardioversor-desfibrilador implantable a 36 J. A continuacién, ritmo
ventricular idioventricular acelerado

Hallazgos electrocardiogréaficos y diagnosticos diferenciales
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B Hallazgus ECG (Figs. 16.4 y 16.5):

Ritmo: complejo QRS precoz. No hay una onda P reconocible que lo preceda (s6lo visible

en un intervalo de acople largo). Pausa posextrasistélica, véase mas adelante,

 Pausa posextrasistolica:

- Pausa compensatoria posextrasistdlica (frecuente, Fig. 16.3, p. 144): la distancia entre
el latido normal que precede y el que le sigue a la extrasistole ventricular corresponde
exactamente a dos intervalos RR. Causa: no hay activacién auricular retrégrada como
consecuencia de la extrasistole ventricular, bloqueo de la conduccién anterégrada de
un latido sinusal.

Taquiarritmias ventriculares
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16.1 Extrasistoles ventriculares

- Pausa posextrasistélica no compensatoria (poco frecuente, Fig. 16.3): la distancia entre
el latido normal previo y posterior a la extrasistole ventricular es menor a dos interva-
los RR. Causa: activacion auricular retrograda con despolarizacion del nodulo sinoau-

ricular,
- Sin pausa posextrasistélica (raro): “extrasistoles ventriculares interpuestas”.
R R R

k o L L §
L] w T L}

A

Fig. 16.3 « Esquema: pausa posextrasistolica a) com-
pensatoria y b) no compensatoria

Fig. 16.4 « ECG con extrasistoles bigeminadas. Ritmo sinusal, posicion indiferente del corazoén.
Intervalo PQ de 150 ms, QRS de 80 ms. Extrasistoles bigeminadas con extrasistoles monomor-
fas provenientes del ventriculo derecho (*). Morfologia de las extrasistoles ventriculares: cora-
zon desviado a la izquierda, blogueo de rama izquierda: desviacion del corazon hacia a la
izquierda
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Fig. 16.5 « ECG con daobletes vy tripletes. El paciente es el mismo de la figura anterior. En esta
figura, se observan extrasistoles ventriculares de mayor grado con la misma morfologia (desvia-
cion a la izquierda, bloqueo de rama izquierda), dobletes y tripletes monomorfos

Taquiarritmias ventriculares

e Intervalos: QRS ancho, > 120 ms.

e Morfologia - complejo QRS: complejo QRS ancho y deformado. Imagen de bloqueo de
rama, en general con eje cardiaco atipico. BRI = originado en el ventriculo derecho; BRD
= originado en el ventriculo izquierdo.

» Diagnésticos diferenciales:

e [Extrasistoles supraventriculares con complejo QRS ancho: las extrasistoles supraventri-
culares con conduccién aberrante en la fibrilacion auricular habitualmente son dificiles
de diferenciar de las extrasistoles ventriculares (Fig. 15.2, p. 115), en las extrasistoles ven-
triculares, generalmente esta la imagen tipica del bloqueo de rama.

» Preexcitacion del sindrome de WPW: en el sindrome de WPW, siempre (salvo en la fibri-
lacién auricular) se reconoce una onda P previa (Fig. 15.21, p. 135).

Tratamiento
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» Indicacion: sélo en pacientes muy sintomaticos (palpitaciones, presincope, mareos).
» Medicamentoso:

I3 Notese: hasta ahora no hay evidencia en ningtin estudio de que la supresion medica-
mentosa de las extrasistoles ventriculares mejore el prondstico general. Al contrario, el
estudio CAST mostré que con la flecainida, a pesar de la supresion de las extrasistoles
ventriculares, se incremento la mortalidad en los pacientes posinfarto asintomaticos.

* Medicamentos utilizados (dosis véase antiarritmicos, p. 239 y ss.):

- Betabloqueantes (p. ej., metoprolol).
- Antiarritmicos clase Il (sotalol > amiodarona).
- Antiarritmicos clase I (p. ej., flecainida), s6lo después de descartar enfermedad coro-
naria.
» Ablacién con catéter: principalmente, en pacientes sintomaticos después de intentar el
tratamiento medicamentoso.
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16.2 Taquicardia ventricular (TV)

Pronostico
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» Sin cardiopatia (idiopatico): sin significado pronéstico.

» Con cardiopatia (p. ej., en la enfermedad coronaria, miocardiopatias): la extrasistole ven-
tricular es uno de los muchos parametros para la estratificacion del riesgo. Para estimar el
pronostico, es importante tomar en cuenta otros parametros (p. ej., sincopes ya sucedidos,
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, segin el caso, analizar los potenciales tardi-
0s, variabilidad de la frecuencia cardiaca).

16.2 Taquicardia ventricular (TV)

Bases
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» Definicién: arritmia con una frecuencia > 100 |/min (> 3 latidos consecutivos) y ancho del
QRS > 120 ms.
» Fisiopatologia/causas:

Mecanismo de reentrada: “nueva entrada” (reentrada) del frente de despolarizacién por
inclusion de una zona con capacidad de conduccion lenta dentro del circuito excitatorio
(p. ej., regiones limitrofes de una cicatriz después de un infarto de miocardio). La reen-
trada es el mecanismo mas frecuente de la taquicardia ventricular,

Automatismo aumentado: actividad anormal proveniente de areas focales arritmégenas
en corazones estructuralmente normales, frecuentemente con sobrecarga corporal (p. ej.,
taquicardia ventricular por tracto de salida ventricular derecho — taquicardia ventricu-
lar idiopatica).

Actividad gatillada: la actividad gatillada se origina en cambios determinados genética-
mente en los canales de transporte de iones o inducidos por medicamentos (p. ej., antia-
rritmicos). Reina la falta de homogeneidad y la fase de repolarizacién esta prolongada (en
el ritmo sinusal, incremento evidente del intervalo QT) con aparicion de las denomina-
das redespolarizaciones tempranas. Si éstas alcanzan el umbral de excitabilidad, resultan
en una actividad eléctrica repetitiva (= actividad gatillada). En el ECG, se encuentra la
denominada taquicardia torcida de punta (“taquicardia de torsade de pointes”).

» Tipos:

No sostenida: duracion < 30 segundos, hemodinamicamente estable.
Sostenida: duracion > 30 segundos o que conduce a la inestabilidad hemodinamica.
Monomorfa: complejos QRS iguales.

e Polimorfa: complejos QRS e intervalos RR que muestran diferencias claras.
» Clinica: galope cardiaco, disnea, mareos, “calor ascendente”, presincope, sincope, paro car-
diaco.

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Interpretacion electrocardiografica y hallazgos del algoritmo diagnéstico (compare-
se con algoritmos, p. 75):

Ritmo: intervalos RR regulares = taquicardia ventricular monomorfa; intervalos RR irre-
gulares = taquicardia ventricular polimorfa.

Frecuencia: frecuencia o longitud de los ciclos frecuentemente de 150-240 I/min.
Posicion del corazon: generalmente, atipica con desviacion del eje a la izquierda o a la
derecha.

Intervalos: QRS frecuentemente > 140 ms.



16.2 Taquicardia ventricular (TV) m
o Morfologia:

-~ Complejo QRS: similar al bloqueo de rama derecha = QRS positivo en V1; similar al blo-
queo de rama izquierda = complejo QRS negativo en V1. Tipico de la taquicardia ven-
tricular: configuracion atipica (no corresponde a un BRD o a un BRI tipico) con concor-
dancia del vector QRS en las derivaciones precordiales (consecutivamente positivas o
negativas).

I3 Atencion: el ECG importante es el que tiene ritmo sinusal (si estd disponible): diagnés-
tico diferencial con la taquicardia supraventricular; ademads, por ejemplo, la taquicardia
con configuracion de blogueo de rama izquierda, con BRD preexistente permanente, sélo
puede ser de origen ventricular (y a la inversa igual).

» Indicios para pensar en una taquicardia ventricular (véase Fig. 16.6):

e latidos de fusion (frecuente): latidos Gnicos (tempranos) con otra morfologia del QRS. Se
producen por fusion con un latido sinusal o con un impulso proveniente de un segundo
centro ectépico a nivel ventricular.

e Latidos de captura (raros): activacion completa de los ventriculos a través del plano
supraventricular. El QRS corresponde a un latido sinusal.

e Disociacion AV (comprobante): secuencia de ondas P independientes de la taquicardia
ventricular (complejos QRS).

> Diagnosticos diferenciales:

¢ Taquicardia supraventricular con bloqueo de rama preexistente: bloqueo tipico de rama
derecha o izquierda (comparese con el ECG previo con ritmo sinusal).

e Taquicardia supraventricular con bloqueo de rama dependiente de la frecuencia (conduc-
cion AV aberrante): bloqueo tipico de rama derecha o izquierda.

e Raramente: taquicardia de reentrada auriculoventricular antidrémica a través de una via
de conduccion aberrante en el sindrome de WPW: complejo QRS ancho, extrafio, corres-
pondiente a la preexcitacion maxima.

Taquiarritmias ventriculares

Otros diagnosticos después de documentar la taquicardia ventricular
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> Métodos diagnosticos para el hallazgo de una cardiopatia de base:

e No invasivos: laboratorio (electrolitos séricos), ECG en reposo de 12 derivaciones, ergo-
metria, ecocardiograma, segun el caso SPECT miocardico. Ante la sospecha de una displa-
sia ventricular derecha arritmégena: RM (para demostrar las degeneraciones grasas en el
ventriculo derecho).

e [nvasivos: catéter cardiaco con angiografia coronaria y levocardiografia; segun el caso,
angiografia ventricular derecha.

» Métodos diagnésticos para determinar el prondstico: ECG prolongado, segtn el caso,
estimulacion ventricular programada (potenciales tardios y medicion de frecuencia cardia-
ca-variabilidad).

Fig. 16.6 « Esquema: cambios tipicos del ECG de la * * *
taquicardia ventricular: a) latido de fusion; b) latidos E’\/u—’\/v-’\/—u\/—
de captura; c) disociacion AV (onda P = *)
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16.2 Taquicardia ventricular (TV)
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Fig. 16.7 « ECG en un paciente con taquicardia ventricular monomorfa. Taquicardia con comple-
jo QRS ancho (160 ms) y una frecuencia de 160 I/min. Morfologia: posicion vertical, imagen de
bloqueo de rama izquierda. Intervalos RR regulares. En el paciente, después del infarto de mio-
cardio de la cara anterior, aparecen latidos aislados de morfologia diferente. Estos se pueden
reconocer en las derivaciones precordiales como latidos de fusion (flecha). La concordancia
positiva de la morfologia del QRS en las derivaciones precordiales, los latidos de fusion, al igual
que la duracion del complejo QRS (> 140 ms), son indicativos del origen ventricular de la taqui-
cardia

Tratamiento
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» Agudo:
I.gﬂacumenracfﬁn de la taquicardia ventricular con un ECG de 12 derivaciones (cuando se
la tolera hemodinamicamente).
2. Terminacion de la TV (comparese con la p. 180):

- Hemodinamicamente inestable — cardioversion inmediata: choque con ondas R sin-
cronicas con sedacion (comenzar con 50 J).

- Hemodinamicamente estable — antiarritmicos: ajmalina: 1-1,5 mg/kg IV fraccionada
durante aproximadamente 5 min o Cordarex 150-300 mg EV en 10 min; segan el caso,
luego 1.000 mg/dia IV por 10 dias (en TV recidivadas, eventualmente administrar frac-
cionada 150 mg/10 min).

- Ante la falta de efectividad de este antiarritmico o episodios de TV recidivante —
hiperestimulacion (overdrive) por medio de un marcapasos transitorio en el ventricu-
lo derecho y “captura” de la TV en curso por estimulacién con un ciclo mas corto en
comparacion al de la TV. Después, apagado abrupto de la estimulacién externa (com-
parese con la p. 219).

3 Advertencia: 1a degeneracion a la fibrilacién ventricular por estimulacion demasiado
agresiva es posible.

- Cardioversion alternativa: choque con ondas R sincronizadas, con sedacién (comenzar
con 50 J, comparese con la p. 217).

3 Atencion: sin falta hay que realizar el control ECG/presion arterial en todas las medi-
das terapéuticas (en preparacion para una posible cardioversion); nunca se deben
aplicar varios antiarritmicos uno tras otro (jtenga en cuenta la vida media!
Advertencia: proarritmicos, sumatoria de efectos inotrépicos negativos). Cardioversion
inmediata ante la aceleracién de la TV o inestabilidad hemodindmica.
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Fig. 16.8 « ECG de la taguicardia ventricular monomorfa con complejo QRS ancho (160 ms), fre-
cuencia cardiaca 145 |/min. Morfologia: posicion vertical, deformacion del complejo ventricular
a modo de bloqueo de rama derecha (pero no bloqueo de rama derecha tipico). Se trata de un
paciente que ha padecido previamente un infarto de miocardio de cara posterior. La disociaciéon
entre la auricula y el ventriculo es la prueba del origen ventricular de la taquicardia, reconocible
por las ondas P conducidas retrogradamente de manera intermitente 2:1 (véase *). El latido de
fusion (flecha), al igual que el ensanchamiento del complejo QRS (> 140 ms), son otros indicios
de la taquicardia ventricular. Velocidad de registro 50 mm/s

3. Medidas de sostén (después de la terminacion):

- Restitucion de potasio, si es necesario por via IV central hasta valores superiores a los
normales.

- Restitucion de magnesio (sobre todo en la taquicardia de torsade de pointes, com-
parese con la p. 156), por ejemplo, 2 g ascorbato de magnesio 20% como infusion corta.

- Suspender medicamentos potencialmente proarritmicos.

— Descartar la isquemia miocardica.

- Segun el caso, estimulacion ventricular transitoria con frecuencias entre 90 y 110/min,
para evitar la induccién de taquicardias ventriculares por extrasistoles ventriculares
precoces.

~ Segun el caso, estimulacion auricular transitoria para aumentar la frecuencia cardiaca
en las taquicardias tipo torsade de pointes dependientes de la bradicardia, compdrese
con la p. 156.

» Profilaxis para las recidivas:
e [Indicacion: en todos los casos que no se pueden justificar por factores transitorios.
e Medicacion (administracion prolongada de antiarritmicos):

149



16.2 Taquicardia ventricular (TV)

tmias ventriculares

aquiarri

T

150

- Sotalol (240-320 mg/d): en la TV sobre un infarto de miocardio viejo con conservacion

de una buena funcién del ventriculo restante.

- Amiodarona (saturacion durante 8-12 dias con 1 g/d y a continuacién 200-400 mg/d

de dosis de mantenimiento): la amiodarona esta indicada sobre todo ante la con-
traindicacion de otros antiarritmicos, por ejemplo, ante la reduccién evidente de la
funcién ventricular izquierda o ante la falta de efectividad de otros antiarritmicos.

- Flecainida (150-200 mg/d): s6lo en pacientes sin miocardiopatia comprobable.
- Betabloqueantes (p. ej., metoprolol 100-200 mg/d) o antagonistas calcicos (verapami-

Lo 160-240 mg/d) en las TV inducidas por sobrecarga sin cardiopatia demostrable de
ase.

I3 Atencion: todos los antiarritmicos (con la excepcion de la amiodarona) tienen com-

ponentes de accion inotrépica negativa y por lo tanto pueden producir la progresion
de una insuficiencia cardiaca preexistente. En las taquicardias ventriculares sostenidas
producto de una cardiopatia estructural (p. ej., enfermedad coronaria, miocardiopati-
as) existe hoy, basicamente, la indicacion de la implantacion de un desfibrilador-car-
dioversor implantable (véase mds adelante).

Controles obligatorios durante el tratamiento antiarritmico: controles regulares de
ECG (QT e intervalo QTc, respectivamente), ECG prolongado y electrolitos séricos
(mantener la potasemia normal alta). Con esto se puede reducir el riesgo de los efec-
tos proarritmicos (incidencia en el sotalol de aproximadamente 3-4%; amiodarona,
aproximadamente 2%).

e Ablacion con catéter (comparese con la p. 233):

- Indicacion: taquicardias ventriculares, recidivantes, monomorfas, hemodinamica-

mente tolerables y refractarias al tratamiento médico.

- Principio: ablacion percutdnea con corriente de alta frecuencia de los focos de

taquicardia ventricular o de partes decisivas del circuito de reentrada.

- indice de éxito en la enfermedad coronaria de aproximadamente 60-70% (sin car-

diopatia de base 80-90%).

¢ Desfibrilador-cardioversor implantable (comparese con la p. 230):

- Indicacion: taquicardias ventriculares en las cardiopatias estructurales.
- Principio: deteccion automaticas y terminacion de las TV por estimulacién anti-

taquicardica, cardioversion o desfibrilacion. Procedimiento operativo: implantacién
subpectoral del agregado con la bateria y colocacion transvenosa de una sonda para
medir, estimular y emitir el choque (posible con anestesia general o también con
anestesia local).

e Cirugia antitaquicardia: operacion realizada con poca frecuencia, sigue vigente sélo en

unos pocos centros especializados. Reseccion de la porcion arritmégena después de la
localizacion intraoperatoria (mapeo) de la TV.

» No se realiza la profilaxis para las recidivas en las taquicardias ventriculares ocasiona-
das por mecanismos desencadenantes transitorios: o _
e Proarritmicos: suspender los medicamentos desencadenantes, restitucion de electroli-

tos.

Infarto agudo de miocardio: lisis o revascularizacion por angioplastia coronaria translu-
minal percutanea.

Isquemia miocardica: tratamiento medicamentoso, revascularizacién por angioplastia
coronaria transluminal percutanea o cirugia de bypass aortocoronario en la enfermedad
coronaria estenosante.

Valvulopatias congénitas o adquiridas con repercusion hemodinamica: correccion con
cirugia.

Pronostico
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» Las taquicardias ventriculares no sostenidas en pacientes con cardiopatia (enfermedad
coronaria, miocardiopatia dilatada) son un indicador de mortalidad elevada. Para la evalua-
cion pronostica (p. ej., después de un infarto de miocardio), hay que tomar en cuenta otros
parametros: la fraccién de eyeccion ventricular izquierda es de especial importancia (and-
lisis de potenciales tardios, variabilidad de la frecuencia cardiaca, dispersion QT, segun el
caso, estimulacion ventricular programada).



16.3 Taquicardia ventricular idiopatica

I3 Atencion: ningin estudio ha demostrado que la supresién medicamentosa de estas
arritmias mejore el prondstico general de este grupo de pacientes.

» TV no sostenida sin cardiopatia: sin significado prondstico.

» TV sostenida monomorfa con cardiopatia (p. ej., enfermedad coronaria, miocardiopatia
dilatada): alto indice de recidiva (15-30% en el primer afio), basicamente puede derivar en una
fibrilacién ventricular. El pronéstico y la evaluacion para la implantacién de un cardioversor-
desfibrilador implantable, depende sobre todo de la funcién del ventriculo izquierdo.

» TV sostenida monomorfa sin cardiopatia: basicamente de buen pronéstico; sélo algunas
veces degenera en una fibrilacion ventricular (1-2%). Después de documentar la taquicardia
ventricular sostenida esta indicado, en todos los casos, un método mas de diagndéstico car-
diologico (p. 147).

16.3 Taquicardia ventricular idiopatica

Bases
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» Definicién: taquicardia ventricular sin cardiopatia preexistente.

» Fisiopatologia: el sustrato arritmégeno estd ubicado, generalmente, en el tracto de salida
del ventriculo derecho o izquierdo (menos frecuente) a nivel del fasciculo posterior izquier-
do. El mecanismo de base es un automatismo gatillado. En la TV izquierda se discute un
mecanismo de reentrada circunscrito (“microrreentrada”).

» Causas: desconocidas; la TV idiopadtica es desencadenada frecuentemente por sobrecarga
corporal.

» Clinica: puede aparecer galope cardiaco de inicio brusco, mareos, presincope y sincope. En
muy raras ocasiones, paro cardiaco por aceleracion a fibrilacion auricular.

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Ritmo sinusal: ECG sin particularidades, eventualmente, extrasistoles ventriculares multi-
ples con deformacion del complejo QRS como en el bloqueo de rama izquierdo, y posicion
derecha o vertical del corazén al originarse el estimulo en el tracto de salida del ventriculo
derecho. En la génesis ventricular izquierda, complejos QRS como en el bloqueo de rama
derecha con eje desviado a la izquierda (eje superior izquierdo).

» Taquicardia (Fig. 16.9):
¢ Ritmo: salvas frecuentes de complejos QRS monomorfos (TV no sostenida, TV monomor-

fa repetitiva).

e Frecuencia: generalmente, entre 120-150 I/min.

e Posicion del corazoén: en la taquicardia por estimulacién del tracto de salida del ven-
triculo derecho, posicion derecha a vertical. Desviacion a la izquierda (eje superior
izquierdo) cuando el sitio de origen esta cerca del fasciculo posterior.

» Morfologia de los complejos QRS: localizacion en el ventriculo derecho: complejos QRS
dieformadns como en el BRI. Ventriculo izquierdo: complejos QRS deformados co6mo en
el BRD.

o Diagnosticos diferenciales: véase p. 147.

Tratamiento y pronaostico
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» Tratamiento:
e Antiarritmicos: betabloqueantes en los pacientes sintomaticos (p. ej., metoprolol), vera-
pamilo o sotalol (segtn el caso flecainida).
e Alternativamente, ablacion con catéter del area arritmdgena con corriente de alta fre-
cuencia. Como consecuencia del sustrato circunscrito, alto indice de éxito de la ablacion
con catéter (80-90%).
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16.4 TV en la displacia ventricular derecha arritmégena
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Fig. 16.9 « Impresion continua de la monitorizacion de una forma “interminable” de una taquicar-
dia ventricular no sostenida y repetitiva. Las salvas monomorfas de extrasistoles ventriculares

estan formadas por un maximo de 10 acciones. Si el paciente no tiene una cardiopatia puede
permanecer asintomatico durante este episodio de taquicardia ventricular

» Pronéstico: el prondstico, en general, es bueno, ya que las TV, en general, terminan espon-
taneamente con poco peligro de aceleracion.

[ Atencion: el diagnéstico de la TV idiopatica se puede realizar recién después de una cui-
dadosa serie de métodos de diagnostico y después de descartar una cardiopatia de base (p.
ej., enfermedad coronaria, miocardiopatia dilatada).

16.4 TV en la displasia ventricular derecha arritmogena

Bases
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» Displasia ventricular derecha: tipo poco frecuente de miocardiopatia limitada al ven-
triculo derecho, con degeneracién grasa, eventualmente fibrosis y dilatacién del ventriculo
derecho (diagnéstico por ecocardiografia y RM). Presenta un riesgo elevado de taquiarrit-
mias ventriculares,

» D/M AVD: displasia/miocardiopatia arritmégena del ventriculo derecho.

» Criterios diagnésticos de la displasia ventricular derecha arritmégena:

1. Taquiarritmias ventriculares de origen ventricular derecho.
2. Degeneracion grasa de areas miocardicas demostrada histolégicamente.
3. Trastornos en la motilidad parietal o aneurismas en el ventriculo derecho.

Hallazgos electrocardiograficos

» Ritmo sinusal: morfologia del complejo QRS y de la onda T: como consecuencia de la afec-
cion del ventriculo derecho en aproximadamente 1/3 de los casos, bloqueo de rama dere-
cho incompleto y ondas T negativas en las derivaciones precordiales derechas (V1-V3). En
el 30% de los casos, esta presente la onda épsilon en la porcion final del QRS.

ES Tat‘l_uicardia (Fig. 16.10):

e Frecuencia: generalmente, 160-220 I/min.

o Posicion del corazon: vertical a derecha.

e Morfologia del complejo QRS: deformacién como el bloqueo de rama izquierda, como
consecuencia de la afeccion del ventriculo derecho.



16.5 Taquiarritmias ventriculares hereditarias
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Fig. 16.10 « ECG de la taquicardia ventricular derecha. Taquicardia (190 I/min) con complejo
QRS ancho e intervalos RR regulares. La morfologia (posicion derecha, bloqueo de rama
izquierda, inversion R/S en V3) es tipica del origen en el tracto de salida del ventriculo derecho

Tratamiento y pronostico
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» Tratamiento:

e El sotalol y la amiodarona son el tratamiento medicamentoso de eleccion.

« La ablacion con catéter es posible inicialmente. Como consecuencia de la afeccion gene-
ralmente difusa con la posible progresion de la enfermedad, el éxito a largo plazo de este
tratamiento es poco seguro. En las taquicardias ventriculares de alto grado (sostenidas),
SEEIﬁn el caso, se puede sugerir la implantacion de un cardioversor-desfibrilador implan-
table.

» Prondstico: riesgo elevado de paro cardiaco stbito, eventualmente, también insuficiencia
cardiaca derecha creciente.

16.5 Taquiarritmias ventriculares hereditarias

Sindrome del QT largo (LQTS)
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» Los sindromes del QT largo son trastornos congénitos o adquiridos con taquicardias repeti-
das de torsade de pointes. Su frecuencia es de 1:5.000-10.000 por nacido vivo.

» La taquicardia de torsade de pointes es un tipo de taquicardia ventricular que se caracteri-
za por una imagen tipica en el ECG: los complejos QRS cambian continuamente de ampli-
tud (“ondulaciéon”) y de direccién alrededor de la linea de base. En ritmo sinusal frecuente-
mente hay una prolongacion del QT con la presencia de una onda U.
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16.6 Ritmo idioventricular acelerado

Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3
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500 ms

Fig. 16.13 « Diferentes morfologias del sindrome de Brugada-Brugada: tipo 1 (tipo “coved”, ele-
vacion del ST > 2 mm), tipo 2 (“en silla de montar”, elevacion del ST > 2 mm), tipo 3 (“en silla
de montar”, elevacion del ST hasta 2 mm)

Sindrome de QT corto
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» El sindrome de QT corto recién hace poco se describié como factor de riesgo para la muer-
te sibita con una elevada incidencia familiar. Esta caracterizado por palpitaciones, fibrila-
cion ventricular, sincopes. Los pocos casos reportados hasta el momento muestran un inter-
valo QT < 300 ms.

16.6 Ritmo idioventricular acelerado

Bases
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» Definicion y patogénesis: el ritmo idioventricular acelerado es una taquicardia ventricu-
lar “benigna” que se origina cuando un centro ubicado a nivel ventricular toma la funcién
de marcapasos.

» Causas: esta taquicardia a menudo aparece en la fase de recuperacion después de un infar-
to de miocardio (alta especificidad para tratamiento litico exitoso).

» Clinica: frecuentemente asintomatico.
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16.7 Fibrilacion ventricular (FV) y aleteo ventricular

Hallazgo electrocardiografico y diagnosticos diferenciales
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» Hallazgo electrocardiografico (Fig. 16.14):
e Ritmo: inicio progresivo y finalizacién con fusion del ritmo sinusal y del ritmo idioven-
tricular. Disociacion AV.
e Frecuencia: hasta aproximadamente 100 |/min con fases generalmente no sostenidas.
» Diagndsticos diferenciales: taquicardias ventriculares de otras causas.

Tratamiento
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» Generalmente, no se necesita un tratamiento especifico.
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Fig. 16.14 « ECG del ritmo idioventricular acelerado. Frecuencia cardiaco de 81 I/min con com-
plejo QRS ancho (120 ms). Posicion izquierda, sin una imagen tipica de bloqueo. No se recono-
cen ondas P previas al complejo QRS, éstas se conducen retrégradamente y estan ocultas en
la ultima parte del complejo QRS (véase la flecha)

16.7 Fibrilacion ventricular (FV) y aleteo ventricular

Bases
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» Definiciones y tipos: _ o ‘ .
o Aleteo ventricular: tipo rapido de taquicardia ventricular con frecuencias de 250-350
I/min.
o Fibrilacion ventricular: taquiarritmia ventricular de alta frecuencia (> 350 I/min).



17.2 Angina de pecho - Infarto de miocardio
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17 Enfermedad coronaria (EC)

17.1 Bases y generalidades

Bases
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» Definicion/causas: la enfermedad coronaria es la arteriosclerosis de los vasos coronarios
que puede conducir a la isquemia o a la necrosis del masculo cardiaco.
» Manifestacion clinica:
e Angina de pecho estable.
» Sindrome coronario agudo:
- Sin elevacion del ST (con aumento de las enzimas: IMSEST [véase mas adelante]; sin
aumento de las enzimas: angina de pecho inestable),
- Con elevacion del ST (infarto de miocardio clasico).
» Paro cardiaco subito.
e [squemia silente.
» Diagnostico:
e ECG en reposo.
e ECGde esﬂlnerzo: indicaciones, contraindicaciones, desarrollo y criterios de interrupcion,
al igual que su interpretacion, pp. 36-40.
Centellografia miocardica.
Ecocardiografia de estrés.
RM de estrés.
Angiografia coronaria.
Laboratorio: CPK-MB, troponina I, troponina T.
» Diagnoésticos diferenciales con los dolores toracicos sin enfermedad coronaria: mio-
carditis, tromboembolismo de pulmén, aneurisma disecante de aorta, dolor de origen ver-
tebral/6seo.

Generalidades: tipos y extension de la EC
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» Angina de pecho estable.

» Angina de pecho inestable (troponina T negativa): p. 165.

» Infarto de miocardio, sélo con elevacion de la CPK o de la troponina T = IMSEST (infarto de
miocardio sin elevacion del ST): p. 165.

» Infarto de miocardio con elevacion del ST = IMEST (infarto de miocardio con elevacion del
ST): p. 167.
IC Atencion:
» Transicion fluida de la angina con troponina positiva al infarto.
e Los términos “infarto con ondas Q" e “infarto no Q" no se deberian utilizar mas, ya que
no expresan la medida del infarto cardiaco.

17.2 Angina de pecho - Infarto de miocardio

Angina de pecho estable
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» Definicion: angina de pecho desencadenada por esfuerzo, que, generalmente, responde a
los nitratos y que mejora con el reposo.
> Hallazcgns electrocardiograficos:
e El ECG en reposo es normal.
e ECG de esfuerzo: en la ergometria, se ven a menudo descensos del segmento ST y rara vez
ascensos del ST. Para realizar e interpretar el ECG de esfuerzo, comparese con las pp. 36-40.






17.4 Localizacion de los infartos de miocardio
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Fig. 17.4 « a-c infarto anteroseptal. a) y b)
ECG: ritmo sinusal de 81 |/min, posicion
izquierda del corazoén, intervalos normales,
elevacion monofasica del segmento ST en V1-
V5, comienzo del desarrollo de las ondas Q en
V1 y V2. Diagnaéstico: infarto agudo anterosep-
tal. c) esquema de los vasos coronarios: oclu-
sion de la RIVA y territorio del infarto



17.4 Localizacion de los infartos de miocardio

Enfermedad coronaria (EC)

Fig. 17.6 « Infarto de cara posterior con participacion del ventriculo derecho. Arritmia absoluta
con fibrilacion auricular a 65 I/min, posicion indiferente del corazon. Intervalos normales.
Elevacion del segmento ST hasta 0,4 mV en Il, 1ll, aVF, V1 y V2, al igual que de Vr1-Vr6

» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 17.7, p. 176): frecuentemente, infarto de miocardio

sin elevacion del ST, s6lo aumento de la CPK-MB:

e Descenso de los segmentos ST en V1 y V2.

+ Ocasionalmente, ondas R altas u ondas T positivas en V1.

e V7-V9 con elevaciones tipicas de infarto del segmento ST (— imagen especularaV1y V2)
y negativizacion de las ondas T (puntos de derivacién V7-V9, véase p. 19).

I3 Recuerde: jAnte el dolor tipico del infarto y la ausencia de elevacion del segmento ST en
las derivaciones estandar, hay que pensar en las derivaciones adicionales V7-V9!

Cambios efectracardmgréfrcas contralaterales del infarto de miocardio

llllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll

» Definicién: imdgenes especulares de los cambios patolégicos del ECG sin valor patolégico
propio.

» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 17.8, p. 177): cambios en las derivaciones contralatera-
les al infarto:
 Ondas T negativas en lugar de ondas T picudas.
* Descensos del segmento ST en lugar de ascensos.
¢ Ondas R grandes en lugar de la onda Q.

I3 Atencion: jLos descensos contralaterales del segmento ST pueden estar mas desarrollados
en el infarto agudo que las elevaciones correspondientes del segmento ST!
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Fig. 17.7 « a) ECG: infarto inferobasal. R elevada, pero no tardia, con ondas T altamente positi-
vas en V1, pequefia R en V6; Q grande en I, Ill y aVF. b) formacién de una onda R alta en V1
en el infarto estricto de cara posterior (modificado segun So)
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Fig. 17.8 « ECG: cambios en las derivaciones contralaterales al infarto: ritmo sinusal de 63 I/min,
posicion izquierda del corazon, intervalos normales. Elevacion monofasica del segmento ST en
I, Il y aVF. Imagen especular con descenso del segmento ST en V1-V5. Comienzo de la forma-
cién de ondas Q. Diagnoéstico: infarto agudo de cara posterior
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17.5 Arritmias en el infarto agudo de miocardio

Bases
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» Incidencia: las arritmias aparecen en el 70-90% de todos los pacientes con infarto de mio-
cardio, sobre todo durante la fase temprana del infarto.

» Advertencia: Derivar siempre a los pacientes con sospecha de un infarto de miocardio,
acompaiiados por un médico, a un hospital en donde se los pueda monitorizar por lo menos
durante 24 horas.

Bradicardia sinusal

AR B R R LR R LA LR R R R R R R R R R R R R R R R R R R R AR RN R N R NN RN NN ] FSEEsFASEEESRAESEEEREIEEEEEEN

» Comparese también con la p. 84.
» Incidencia: arritmia mads frecuente en la fase temprana del infarto.
» Fisiopatologia:
e Estimulacion vagal inicialmente estimulada por el dolor.
e Cuando aparece mas de 6 horas después del inicio del infarto, esta determinada frecuen-
temente por isquemia auricular en general pasajera.
» Tratamiento:
o Epntml.‘mientras que no llegue a desarrollar una ectopia ventricular marcada o una
ipotonia.
e Con frecuencias < a 40 I/min o ectopia ventricular manifiesta, que acttian hemodinami-
cam)ente. 0,5-1 mg EV de atropina con un marcapasos transitorio (comparese con la p.
221).

Bloqueos AV

AR R A R AR R R RS R AR R R LR RN RN R R R R E R R R N R R R R R R N R T T R LN ]

» Infarto de miocardio con bloqueo AV de primer grado (comparese con la p. 92):
» Incidencia: 10% de todos los infartos de miocardio, generalmente, infartos de cara poste-
rior.
o Fisiopatologia: infarto/isquemia del nodulo AV.
e Tratamiento:

- El bloqueo AV de primer grado no requiere tratamiento, pero debe ser monitorizado
por su posible progresion a un bloqueo de mayor grado.

~ Controlar la dosis de betabloqueantes y antagonistas cdlcicos.

e Prondstico: bueno.
» Bloqueo AV de segundo grado (comparese con la p. 93):
e [Incidencia:

- 5-10% de todos los infartos de miocardio.

- 90% son bloqueos AV de segundo grado tipo Mobitz . Generalmente aparecen en los
infartos de cara posterior y por regla son reversibles.

- 10% son bloqueos AV de segundo grado tipo Mobitz II; estos también aparecen en los
infartos de cara anterior.

o Tratamiento:

- Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I: cuando la frecuencia cardiaca desciende
a < 50 I/min, colocar un marcapasos transitorio.

- Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II: por posible progresion a un bloqueo de
tercer grado, es necesaria la colocacion de un marcapasos transitorio. Si el bloqueo AV
de segundo grado tipo Mobitz Il persiste por mas de 6 dias, esta indicada la colocacion
de un marcapasos definitivo (comparese con la p. 221).

» Pronéstico:

- Los bloqueos AV de segundo grado tipo Mobitz | raramente son progresivos, no
influyen sobre la mortalidad por infarto.

- Los bloqueos AV de segundo grado tipo Mobitz Il con frecuencia son progresivos,
aumentan la mortalidad por infarto.



17.5 Arritmias en el infarto agudo de miocardio

» Bloqueo AV de tercer grado (comparese con la p. 96):
e [ncidencia: 5-10% de todos los infartos.
 Fisiopatologia:

- En los infartos de cara posterior, la lesion generalmente esta ubicada por arriba del
nodulo AV; por los ritmos de reemplazo altos, en general existen frecuencias > 40
I/min. Generalmente se revierten dentro de algunos dias.

- En los infartos de cara anterior, generalmente, también esta afectado el sistema de His-
Purkinje distal, por lo que las frecuencias son < 40 |/min y pueden aparecer asistolias.

e Tratamiento:

- En el infarto de cara anterior, frecuentemente, es necesaria la colocacién de un marca-
pasos permanente.,

- En el infarto de cara posterior, colocar un marcapasos permanente, cuando el bloqueo
no revierte en 2 semanas.

¢ Pronostico: 1a mortalidad del infarto de cara anterior con bloqueo AV de tercer grado es
del 70-80%.

Enfermedad coronaria (EC)

Bloqueos intraventriculares
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» Incidencia: hasta en el 20% de todos los infartos.
» Fisiopatologia: infarto del sistema de conduccién.
» Tipos, comparese con las pp. 97-104.
» Tratamiento: ninguno, control con monitor.
» Prondstico: la mortalidad esta aumentada, segtin la medida de los bloqueos (uni-/bifasicu-
lares):
 Hemibloqueo izquierdo anterior (p. 102): el prondstico es relativamente bueno.
e Hemibloqueo izquierdo posterior (p. 103): el pronéstico es considerablemente bueno.
e Bloqueo de rama derecha (p. 98): frecuentemente, progresion al bloqueo de tercer grado
con mal prondstico.
e Bloqueo bifascicular(p. 105): frecuentemente, progresion al bloqueo de tercer grado con
mal pronéstico.

Asistolia
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» Incidencia: hasta en el 10% de los pacientes con infarto agudo de miocardio.
» Fisiopatologia: suspensién de los marcapasos, generalmente en los infartos grandes.
» Tratamiento:

e Colocacion de un marcapasos transvenoso. .

 Entretanto, eventualmente, tratamiento con un sistema de marcapasos externo transto-
racico.

e Yaque la asistolia en agudo, frecuentemente, es dificil de diferenciar de la fibrilacién ven-
tricular, en los casos poco claros de paro cardiaco, hay que realizar primero la desfibrila-
cion.

 Medicamentoso: adrenalina EV, segin el caso, repetir su administracion.

» Pronostico: la mortalidad es elevada.

Taquiarritmias supraventriculares
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» Taquicardias sinusales (comparese con la p. 124):
e [ncidencia: las taquicardias sinusales son frecuentes en el infarto agudo.
» Fisiopatologia:
- Los estimulos simpaticos, como el miedo o el dolor o ciertos medicamentos, por ejem-
plo, catecolaminas, pueden desencadenar las taquiarritmias supraventriculares.
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I3 Advertencia: Las taquiarritmias supraventriculares también pueden ser indicativas de
complicaciones, por ejemplo, fiebre, insuficiencia cardiaca izquierda o tromboembolis-
mo pulmonar.

- Las taquicardias producen el incremento del consumo miocdrdico de oxigeno, al igual
gufe el empeoramiento de la perfusiéon miocardica y contribuyen asi a la expansion del
infarto.

o Tratamiento: sedacion o analgesia segin necesidad. Si no existe una taquicardia por
necesidad (p. ej., en la insuficiencia cardiaca izquierda), se trata al paciente con betablo-
queantes.

» Fibrilacion auricular/aleteo auricular (comparese con la p. 112):

s [ncidencia: 10-15% de todos los infartos. La fibrilacion y el aleteo auricular, generalmen-
te, aparecen en las primeras 24 horas después del infarto.

o Fisiopatologia: 1a aceleracion de la frecuencia cardiaca y la pérdida de la capacidad de
contraccion auricular conducen a la modificacion del volumen minuto cardiaco.

e Tratamiento (comparese con la p. 116):

- Cardioversion farmacolégica con betabloqueantes o amiodarona.

- Cardioversion eléctrica cuando los pacientes estan hemodinamicamente inestables.

e Prondstico: no tienen una influencia considerable sobre el pronéstico.

Taquiarritmias ventriculares
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» Extrasistoles ventriculares (comparese con la p. 142):

e Incidencia: en casi todos los pacientes con infarto agudo de miocardio.

o Fisiopatologia: ectopia aumentada en el miocardio infartado.

e Tratamiento: la supresion medicamentosa de cada una de las extrasistoles ventriculares
basicamente no esta indicada. Excepcion: afeccion hemodinamica por extrasistole ven-
tricular masiva.

e Prondstico: jlas extrasistoles ventriculares, los dobletes o las extrasistoles tempranas no
empeoran el prondstico!

» Ritmo idioventricular acelerado (Fig. 17.3, compérese también con la p. 159):

o Definicion: ritmo ventricular, duracién del QRS =120 ms, frecuencia generalmente hasta
100 I/min.

e [ncidencia: hasta en el 20% de todos los infartos.

» Fisiopatologia: ectopia a nivel ventricular, el ritmo idioventricular acelerado es un signo
de repercusion.

e Tratamiento: ninguno.

e Prondstico: el prondstico no se ve influenciado, ocasionalmente aparece una fibrilacién
ventricular.

» Taquicardias ventriculares (comparese con la p. 146):

e Incidencia: hasta en el 35% de todos los infartos.

e Tratamiento: tratamiento medicamentoso con ajmalina o amiodarona como infusién
corta (comparese con la p. 148), ante problemas hemodinamicos cardioversion eléctrica
(comparese con la p. 148).

e Pronostico: con las taquicardias ventriculares dentro de las 24 horas después del infarto,
el prondstico es relativamente favorable; las taquicardias ventriculares que aparecen en
las etapas mas tardias del infarto estan relacionadas con una mortalidad mas elevada.

» Fibrilaciéon ventricular (comparese con la p. 160):
e Incidencia:
- Hasta en el 15% de todos los infartos.
- !—le}sta en el 80%, dentro de las 12 horas; hasta el 20%, hasta 6 semanas después del
infarto.
- La fibrilacién ventricular tardia es frecuente en los pacientes con infarto de cara ante-
rior asociado a imagenes de bloqueo de rama.
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18 Sobrecarga cardiaca derecha e izquierda

18.1 Hipertrofia cardiaca derecha, sobrecarga derecha aguda
y cronica

Hipertrofia cardiaca derecha
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» Fisiopatologia: sobrecarga de presion o de volumen del ventriculo derecho, p. ej., por cor
pulmonale, estenosis mitral, cardiopatias congénitas.
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 20.3, p. 197):
» Posicion del corazén: vertical a derecha, segun el caso, eje sagital (S, S, S,,,).
o Morfologia: R alta en V1, trastornos en la repolarizacion.
o Indice de Sokolow-Lyon para la hipertrofia ventricular derecha: Ren V1 + Sen V5 > 1,05
mV, véase la Fig. 20.3.
I3 Advertencia: Véanse las reglas de precaucion en la hipertrofia ventricular izquierda-
indice, p. 190.

Sobrecarga derecha aguda y cronica

» Definicion: hipertension en la circulacién pulmonar y sobrecarga del ventriculo derecho
con dilatacion y, segin el caso, isquemia.

» Fisiopatologia: division segtin el desarrollo clinico en sobrecarga derecha aguda y crénica,

Fig. 18.1 « ECG previo al ECG de la Fig. 18.2,
sin hallazgos llamativos. Ritmo sinusal de 78
I/min, posicion indiferente, intervalos norma-
les, morfologia normal
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e Sobrecarga derecha aguda:

- Aumento repentino y masivo de la presion en la circulacién pulmonar.

- Aparicion: mas frecuente, condicionado por un tromboembolismo pulmonar. Menos
frecuente, estado asmatico, neumotdrax o neumonia severa.

o Sobrecarga derecha cronica (cor pulmonale):

- Generalmente, consecuencia de una enfermedad del parénquima pulmonar, de los
bronquios o de los vasos pulmonares de varios aios de evolucion. La enfermedad pul-
monar crénica produce el aumento progresivo de la resistencia en la circulacién pul-
monar, pero también la hipoventilaciéon con hipoxia arterial e hipercapnia (retencién
de CO,), al igual que una reduccion del lecho vascular pulmonar.

~ Aparicion: enfisema pulmonar, bronquitis crénica, asma bronquial, fibrosis pulmonar,
embolias pulmonares recidivantes, hipertension pulmonar primaria.

» Hallazgos electrocardiogréficos - sobrecarga derecha aguda (Figs. 18.1 y 18.2):
e Ritmo/frecuencia: taquicardia sinusal, eventualmente, fibrilacion auricular, aleteo auri-

cular,

e Posicion del corazon: tipo SQ,, (sindrome de McGinn-White) o tipo SSS,,; desviacion
del eje cardiaco en sentido horario como consecuencia de la sobrecarga derecha aguda.

» Morfologia/tiempos:

- Elevacion del segmento ST en las derivaciones IlI, (aVF) y V1-V3 (infarto de cara poste-

rior, comparese con la p. 173).

- Negativizacion de las ondas T en V1-V3 (en parte hasta V6).
- Bloqueo de rama derecha de reciente aparicion.

- Onda P pulmonar.

Fig. 18.2 « ECG de un paciente con un trom-
boembolismo agudo de pulmén, 2 semanas
después (comparese con la Fig. 18.1) con
taquicardia sinusal de 120 I/min, nuevo tipo
S,Q,,, elevaciones de los segmentos ST en ll,
aVF y descensos del segmento ST con nega-
tivizacion de las ondas T en | y V3-V6. Ondas
P prominentes
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-
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18.1 Hipertrofia cardiaca derecha, sobrecarga derecha aguda y crénica

[ Atencion: Los cambios electrocardiograficos no son criterios diagnésticos certeros, ya
que por lo general recién con aproximadamente un 50% del desplazamiento del flujo san-
guineo pulmonar aparecen cambios electrocardiograficos, que muchas veces son leves.
El primer signo electrocardiografico habitualmente es la taquicardia sinusal.

3 Importante: jComparar el ECG con el ECG previo, sobre todo ante cambios discretos o
leves!

» Hallazgos electrocardiogréficos - sobrecarga derecha crénica (Fig. 18.3):

e Posicion del corazon:
- Vertical a derecha.
- Tipo $Q,, 0SS,S,, (eje cardiaco sagital).

e Morfologia/tiempos:
- Onda P pulmonar.
- Bloqueo de rama derecha completo o incompleto (comparese con las pp. 98-100).
- Signos de hipertrofia ventricular derecha (comparese con la p. 186).

e Ritmo: habitualmente, arritmias auriculares (fibrilacion/aleteo auricular; taquicardias
auriculares).

3 Atencion: En el térax enfisematoso con descenso diafragmatico a menudo se observa un
voltaje periférico bajo por el aumento de la resistencia extracardiaca.

Sobrecarga cardiaca derecha e izquierda E
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Fig. 18.3 « Cor pulmonale. Ritmo sinusal de 137 |/min. Posicion derecha del corazon. Intervalo
PQ de 120 ms, QRS de 110 ms (bloqueo incompleto de rama derecha), descenso del segmen-
to ST en Il, lll, aVF, onda T negativa de angulo agudo en V1-V5, onda P alta (0.3 mV en Il)
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18.2 Hipertrofia ventricular izquierda
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» Fisiopatologia: hipertrofia del ventriculo izquierdo, por ejemplo, por hipertension arterial,
estenosis adrtica.

Hallazgos e!ectrocardmgraftcas y dfagnosﬁcas diferencm!es
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Fig. 18.4 « ECG de un paciente de 64 afos con hipertrofia ventricular izquierda por hipertension
arterial de varios anos de evolucién. Ritmo sinusal de 68 I/min, posicion izquierda, intervalo PQ
de 240 ms (bloqueo AV de primer grado), QRS de 80 ms, intervalo QT 400 ms. indice de
Sokolow-Lyon positivo (5,1 mV)
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» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 18.4):

Posicion del corazon: habitualmente izquierda.

Morfologia/tiempos:

- Q[I;g] ensanchado hasta imagen de bloqueo de rama izquierda (comparese con la p.

100).

Ondas R altas en |, aVL y V4-V6,

Ondas S profundas en V1-V3,

- Trastornos en la repolarizacion - generalmente se distinguen:

- Sobrecarga de presion: trastornos tempranos de la repolarizacion (como en la sobre-
carga por volumen): onda T negativa y descenso del segmento ST sobre todo en V4-V6
(pero poco especifico).

- Sobrecarga de volumen: ondas Q mas acentuadas, ensanchamiento del QRS, onda T
persiste positiva en V4-V6.

I

3 indice de Sokolow-Lyon: suma de Ren V5 +Sen V1 > 3,5 mV.

El indice positivo no comprueba la hipertrofia, el indice negativo tampoco descarta la
hipertrofia (véase Fig. 18.5); en pacientes con bloqueo de rama, no se puede aplicar el
indice de Sokolow-Lyon.

» Diagndsticos diferenciales:

[3 Atencion: El diagnéstico electrocardiografico tiene poca sensibilidad (no reconocible en el

ECG) y escasa especificidad (diagnosticos erroneos, p. ej., en los pacientes con estructura
corporal asténica, Fig. 18.5). La ecocardiografia es el método diagndstico estandar para el
diagndstico de la hipertrofia ventricular izquierda.
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Fig. 18.5 « ECG con indice de Sokolow-Lyon positivo sin signos electrocardiograficos de la hiper-
trofia ventricular izquierda. Hombre sano de 32 anos con torax longilineo. Ritmo sinusal de 55
I/min, posicién indiferente, intervalo PQ de 200 ms, intervalos normales. Indice de Sokolow-Lyon
de 6,2 mV




19 Enfermedades cardiacas inflamatorias

» Hallazgos electrocardiograficos (Figs. 19.1 y 19.2, p. 192):

o Morfologia:

- Elevacion del segmento ST en todas las derivaciones, sobre todo en i, Ill, avVF, V4-V6
(pero también puede estar localizada en una sola derivacién). Elevacién a partir de la
rama ascendente de la onda S (comparese con la p. 63): generalmente, concava (com-
parese con la p. 64).

- Onda T inicialmente positiva, luego créonicamente negativa. Derivaciones igual que en
las elevaciones del segmento ST.

o El hallazgo es constante a lo largo de varios dias.
» Cuando hay voltaje bajo, hay que excluir el derrame pericardico (ecocardiografia; volta-

je bajo) o la alternancia eléctrica (amplitud cambiante), véase la Fig. 19.2, p. 192.

e Ritmo: puede aparecer una fibrilacion auricular.
¢ Frecuencia: posible taquicardia.

» Diagnésticos diferenciales del infarto de miocardio: para el diagnéstico diferencial
entre perimiocarditis e infarto de miocardio, véase el cuadro 19.1.

» El diagnéstico diferencial a veces es dificil, ya que la CPK y la troponina también pueden
estar elevadas. Ademas: ;clinica?, ;factores de riesgo?

Cuadro 19.1+ Diagnéstico diferencial electrocardiografico entre la perimiocarditis y el

infarto cardiaco

Perimiocarditis Infarto cardiaco
Derivaciones Caras posterior y anterior Localizado
Morfologia de la Coéncavo a partir de la rama Convexo a partir de la rama descendente
elevacion del ascendente de la onda S de la onda R, contralateralmente: des-
segmento ST censo del segmento ST
Desarrollo del Constante a lo largo de dias Cambia en horas
hallazgo electro- Formacién de ondas Q

cardiografico

Miocarditis
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» La miocarditis no presenta cambios electrocardiograficos especificos!

» Hallazgos electrocardiograficos — criterios indirectos de sospecha:

Arritmias supraventriculares o ventriculares (raramente, fibrilacion ventricular).
Fibrilacion auricular, aleteo auricular.

Bloqueo de rama, bloqueo AV.

Cambios morfolégicos inespecificos: negativizacion de la onda T, descenso del segmento
ST.

Endocarditis
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» En la endocarditis, no hay cambios electrocardiograficos especificos. Se pueden producir
cambios secundarios como una reaccion inflamatoria miocardica similar a la de la miocar-
ditis (comparese mas arriba).
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20.1 Defectos cardiacos congénitos

20 Defectos y miocardiopatias congeénitas
y adquiridas

20.1 Defectos cardiacos congénitos

Comentario previo

LA LR R L RN SR EREERNEEEERANESEEREREREREREERERERN RN RERERSEERESEREEESEENEREE RN EEEE SN RREERREN RN EE NN T

» Los cambios electrocardiograficos en los defectos cardiacos son secundarios y estan relacio-
nados con la sobrecarga de presion o de volumen del corazén izquierdo y derecho. Como
consecuencia, aparecen los signos tipicos de la hipertrofia izquierda y derecha, respectiva-
mente, y segin el caso, trastornos en la conduccion.

3 iEl diagnéstico no se realiza a partir del ECG, pero un ECG atipico puede ser determinante
para pedir otros métodos diagnosticos!

Defectos de! tabfque mterauncufar

(AR R R R R R RN R R RN R R R R RN R R R R NN N R E NN RSN R RN R NS N EE RN NN NN LA R BB R R R E NS RN NEREEEEE RS R R R NN NN R R R R RN RN Y

» Fisiopatologia: sobrecarga de volumen del corazén derecho como consecuencia del corto-
circuito izquierda-derecha, y sobrecarga de presion subsiguiente por aumento de la resis-
tencia pulmonar.

» Hallazgo electrocardiogrifico — defecto del tabique interauricular (tipo ostium
secundum, Fig. 20.1):

Defectos y miocardiopatias congénitas y adquiridas
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Fig. 20.1 « Defecto del tabique interauricular tipo |l (ostium secundum). Ritmo sinusal de 60 I/min.
Intervalos normales. Duracion del QRS de 100 ms, punto de inflexién superior en V1 80 ms (blo-
queo incompleto de rama derecha)
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20.1 Defectos cardiacos congénitos

» Posicion del corazon: vertical o derecha hasta la edad adulta.
¢ Ritmo: ritmo sinusal, frecuentemente, fibrilacién auricular, aleteo auricular.
» Morfologia/intervalos:
- Bloqueo de rama derecha completo o incompleto.
- Bloqueo AV de primer grado.
- Onda P auricular derecha.
e En ell posoperatorio, aparecen con frecuencia trastornos en la funcién del nédulo sinoau-
ricular.
» Hallazgo electrocardiografico — defecto del tabique interauricular (tipo ostium pri-
mum);
o Posicion del corazon: desviacion a la izquierda ( jcaracteristico!).
e Morfologia/intervalos: bloqueos AV de todos los grados.
» Hallazgos electrocardiograficos — foramen oval permeable: el ECG no llama la aten-
cion.

nitas y adquiridas

ias congé

o

Defecto del tabique interventricular
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» Fisiopatologia: sobrecarga de volumen y presion del corazén derecho por cortocircuito de
derecha a izquierda.
» Causas: generalmente congénitas; rara vez después de un infarto.
» Hallazgos electrocardiograficos: cambios proporcionales al tamafio y a la direccién del
cortocircuito.
» Pequeiio cortocircuito de izquierda a derecha (< 30%) sin cambios electrocardiograficos.
¢ En los cortocircuitos de izquierda a derecha mads grandes, aparecen signos de hipertrofia
ventricular izquierda (p. 189). En la hipertension pulmonar con cortocircuito de derecha
a izquierda, aparecen signos de hipertrofia ventricular derecha (p. 186).

Defectos y miocardiopat

Estenosis de la arteria pulmonar
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» Fisiopatologia: sobrecarga de presion del ventriculo derecho.
- Hallazgns electrocardiograficos (Fig. 20.2, p. 196 y Fig. 20.3, p. 197):
Posicion del corazon: derecha o desviacion a la derecha.
o Morfologia:
- Aumento de la amplitud de l1a onda R en V1, onda S profunda en V5 y V6.
- Onda P auricular derecha.

Tetralogia de Fallot

LA L A RS R EERENEREREESERERERESEREELEERLERESSERESERESEERESEREERERERERSERSSESREEERESEERSEREERESESESERERELERERERSENRSS]

» Fisiopatologia: defecto del tabique interventricular, cabalgamiento aértico, estenosis de la
arteria pulmonar, hipertrofia ventricular derecha.
> Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 20.4):
e Posicion del corazon: eje cardiaco hacia la derecha.
» Morfologia:
- Onda R alta en V1 con trastornos en la repolarizacion (onda T negativa, segmento ST
modificado).
- Frecuentemente, bloqueo de rama derecha.
- Onda P auricular derecha.
e Ritmo: frecuentemente, taquiarritmias auriculares y ventriculares.

Conducto arterioso de Botal permeable
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» Fisiopatologia: cortocircuito entre la aorta y la arteria pulmonar con sobrecarga de volu-
men del ventriculo izquierdo.

» Hallazgos electrocardiograficos: hipertrofia ventricular izquierda, onda R de amplitud
aumentada en V5-V8.
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20.1 Defectos cardiacos congénitos

Fig. 20.2 « ECG: estenosis de la arteria pulmonar. Ritmo sinusal de 83 |/min. Desviacion del eje
a la derecha, hipertrofia ventricular derecha, onda P auricular derecha (*), intervalo PQ 160 ms,
duracion del QRS 100 ms, QT 360 ms, indice de Sokolow-Lyon positivo a la derecha con 3,4 mV

Anomalia de Ebstein
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» Fisiopatologia: desplazamiento apical de la vélvula tricispide hacia el ventriculo derecho
(jraro!).
» Hallazgos electrocardiograficos:
e Ritmo/frecuencia: habitualmente, llaman la atencion las taquiarritmias. Las vias de con-
duccion accesorias (p. 132) son frecuentes.
o Morfologia/intervalos: bloqueo de rama derecha, intervalo PQ prolongado, onda P auri-
cular derecha.
s Posicion del corazon: generalmente, eje cardiaco desviado a la derecha.



20.1 Defectos cardiacos congénitos

Defectos y miocardiopatias congénitas y adquiridas
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Fig. 20.3 « ECG: hipertrofia ventricular derecha por estenosis de la arteria pulmonar. Ritmo sinu-

sal de 71 I/min, intervalo PQ 200 ms, duracién del QRS 120 ms, intervalo QT 400 ms. indice de
Sokolow-Lyon positivo a la derecha con 5,9 mV. Desviacion del corazén hacia la derecha

Smdrome de prolapso de la valvula mitral
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» Fisiopatologia: movilidad anormal del aparato valvular mitral. El sindrome de prolapso de
la valvula mitral es frecuente y, por lo general, inofensivo, cuando no hay insuficiencia
mitral.

» Causas: degeneracion mixomatosa de la valvula mitral.

» Diagnoéstico: auscultacion (“clic-murmullo™) y ecocardiografia.

b HaIF“ azgos electrocardiograficos: con frecuencia, el ECG es normal o muestra cambios
inespemﬂcas en la repolarizacién (véase morfologia).
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20.1 Defectos cardiacos congénitos

AR

Fig. 20.4 « Tetralogia de Fallot. Ritmo sinusal de 81 I/min, amplitud de la onda P 0,2 mV (P pul-
monar). Desviacion del corazén a la izquierda. Intervalo PQ 200 ms. Duracion del QRS 160 ms,
punto de inflexién superior en V1 a 80 ms (blogueo completo de rama derecha). Trastornos de
la repolarizacion en V1 y V2 como consecuencia del bloqueo de rama derecha

* Morfologia - trastornos de la repolarizacion:
- Onda T plana, negativa o bifdsica.
- Ongas T negativas en Il, Ill, aVF y en las derivaciones precordiales.
- Onda U.
- El segmento ST puede descender, sobre todo por esfuerzo durante la ergometria
(falso positivo).

o Ritmo/frecuencia/intervalos: arritmias supraventriculares y ventriculares frecuentes
(atencion: prolongacién facultativa del intervalo QT), bradicardia sinusal, fibrilacién auri-
cular, raramente taquicardias ventriculares.

4 Su diferenciacién con la enfermedad coronaria es en parte dificil (descenso del segmento

ST, onda T negativa), ya que la ergometria también puede resultar falsa positiva.



20.2 Valvulopatias adquiridas
20.2 Valvulopatias adquiridas

Estenosis mitral
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2 Flswpatologla sobrecarga de presion de la auricula izquierda, hipertension pulmonar sub-
siguiente con sobrecarga del ventriculo derecho.

B Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 20.5):
Ritmo: fibrilacién auricular muy frecuente.
o Morfologia:
- Onda P auricular izquierda.
~ Signos de hipertrofia ventricular derecha (p. 186) con valores de presién claramente
elevados a nivel de la arteria pulmonar.
s Poq{;:f?n del corazén: cambios en el marco de la hipertrofia cardiaca derecha (véase mas
arriba).

i

Defectos y miocardiopatias congénitas y adquiridas
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Fig. 20.5 « Estenosis mitral con ritmo sinusal (75 I/min). Posicion vertical. Duracién de la onda P
120 ms, bigeminada (P auricular |zqmerda) Intervalos normales. indice de Sokolow-Lyon a la
derecha de 0,5 mV, formalmente sin hipertrofia ventricular derecha
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Defectos y miocardiopatias congénitas y adquiridas

Fig. 20.6 « Estenosis mitral. a) arritmia absoluta en la fibrilacion auricular, frecuencia media de
82 I/min. Onda T preterminal negativa (flecha) en V4-V6. Intervalos normales. b) La misma
paciente con ritmo sinusal de 82 I/min después de la cardioversion. Intervalo PQ prolongado de
240 ms. Sino intervalos normales. Onda P prominente
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22 Desviaciones electroliticas y efectos de los
medicamentos

22.1 Desviaciones electroliticas

Comentario preliminar

IIIIIIII A EEE R R R R A AN R RS R R R R R R R R AR R R R R R R AR R R R R R R R R R AR R R R R R R R R R R R R R RN

3 Muchas de las desviaciones electroliticas y de las sobredosis medicamentosas ya se pueden
diagnosticar tempranamente en el ECG de superficie. Los cambios clinicos mas importan-
tes, que estan acompanados por modificaciones caracteristicas del ECG, estan resumidos en
el capitulo siguiente.

i’

Hipopotasemia (< 3,5 mmol/L)
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» Causas: aporte reducido/aumento de las pérdidas de potasio:
» Intestinal: diarrea, vomitos, abuso de laxantes.
e Renal:
- Renal primaria: nefritis cronica intersticial, fase politrica de la insuficiencia renal
aguda, rinon que pierde potasio, acidosis tubular renal.
- Renal secundaria: administracion de diuréticos, hiperaldosteronismo, hipercortisolis-
mo, abuso de regaliz.
e Diabetes mellitus no controlada.
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 22.1):
e Ritmo: arritmias ventriculares: extrasistoles ventriculares hasta fibrilaciéon ventricular.
e Morfologia:
- Descenso del segmento ST.
- Aplanamiento de la onda T, tipicamente horizontal a plana, descendente.
- Ondas U (que se fusionan con la onda T).
e Intervalos: el intervalo QT permanece normal.

Desviaciones electroliticas v efectos de los medicamentos

K+ < 2,5 mmol/L

Fig. 22.1 « Esquema: cambios
K+ > 2,5 < 5,0 mmol/L electrocardiograficos en la

! hipopotasemia

» Tratamiento: reposicion de K*:
¢ Via oral - limitada por efectos adversos gastrointestinales.
e EV: KCl 50 mmol/50 mL por perfusion, hasta 20 mmol/h; pasar mas rapido sélo en caso
de urgencia. Administracion del potasio por via venosa central, ya que es toxico para las
venas.

e Cuando simultineamente hay acidosis primero reponer el K*.
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22.1 Desviaciones electroliticas

[3 Atencion:

- Sobre todo en los pacientes con antecedente de arritmias ventriculares sostenidas y
ante la implementacién de un tratamiento antiarritmico, la hipopotasemia favorece
la aparicion de arritmias ventriculares de mayor grado (— controles electroliticos
estrictos durante la administracion de antiarritmicos). Advertencia: tratamiento
combinado de diuréticos y antiarritmicos.

- Aumento de la sensibilidad a los digitalicos durante la hipopotasemia (— aspirar a
los valores normales altos de potasemia).

Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/L)

LA A A L R R R AR AR R R RRREREEEEEREERREREREREREEEEEREEE RN AR RRREY RSN EEEREERE YRR DN

» Causas: aumento excesivo del aporte de potasio (s6lo en trastornos de la funcion renal):
¢ Insuficiencia renal aguda (anuria).

¢ Insuficiencia renal crénica (con depuracion de creatinina < 5 ml/min).
e Enfermedad de Addison (déficit de mineralocorticoides).

e Medicamentos: diuréticos ahorradores de K+, IECA (raro).

« Coma diabético.

« Darnios celulares severos (lesiones de partes blandas, tratamiento con citostaticos).
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 22.2, p. 210):

e Morfologia/intervalos:
- Ondas T picudas, sobreelevadas (de base angosta).
- Bloqueos AV de todos los grados.
- Ensanchamiento del QRS (bloqueo de rama).
e Ritmo/frecuencia: arritmias ventriculares: extrasistoles ventriculares, fibrilacién ventri-
cular hasta asistolia.
e La posicion del corazén no cambia.
» Tratamiento:
I Inicial: parar el aporte de potasio, jsuspender los medicamentos que retienen K*!
» Ante la hiperpotasemia moderada: administracion oral de intercambiadores aniénicos.
e (Con valores > 6 mmol/L con cambios electrocardiograficos:
- Infusion de glucosa e insulina, por ejemplo 500 mL de glucosa al 10% con 10 Ul de
insulina corriente que se debe pasar en 30 min, con control electrolitico.
- Efecto mas rapido: bicarbonato sédico (40 mL, 8,4%) que se debe pasar en 15 min.
Advertencia: alcalosis, hipernatremia.
e En la insuficiencia renal con hiperpotasemia moderada: segun el caso, intentar forzar la
diuresis, por ejemplo con 500 mg de furosemida en infusion EV a pasar en varias horas.
M Atencion: Ante la amenaza de paro cardiovascular: hemodialisis.
™ Atencion: Los pacientes en dialisis muchas veces estan adaptados clinicamente a valo-
res de K* elevados — hiperpotasemia reconocible en el ECG.

Desviaciones electroliticas y efectos de los medicamentos
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Fig. 22.2 « Cambios electrocardiograficos en la
hiperpotasemia; a) esquema; b) ECG inicial: ritmo
sinusal de 50 I/min, posicion indiferente, intervalos y
morfologia normales. c) ECG tardio en la hiperpota-
semia: ritmo sinusal de 90 I/min, ondas P casi no
reconocibles con amplitud aplanada, complejos
QRS ensanchados y deformados (duracion del
QRS de 220 ms) con ondas T altamente positivas,
picudas (en las derivaciones precordiales). Registro
electrocardiografico con valores de potasemia de
6,8 mmol/L. en el marco de una crisis de Addison
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22.1 Desviaciones electroliticas
Hipocalcemia (< 2,15 mmol/L)
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» Causas:
e Déficit de vitamina D (p. ej., en la insuficiencia renal, enfermedad celiaca, raquitismo).

e Sindromes de malabsorcion.
e Pancreatitis aguda.
o Hipoparatiroidismo (p. eJ., después de una tiroidectomia).
(3 Atencion: Los indicios de hipocalcemia son: calambres musculares; signo de Chvostek:
hiperreactividad al percutir el nervio facial.
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 22.3):
» Intervalos: prolongacion del intervalo QT (por prolongacion del segmento ST).
e El ritmo, la frecuencia, la posicion y la morfologia permanecen normales o sin cambios.
» Tratamiento: reposicion de calcio (comprimidos efervescentes de calcio; segtn el caso,
gluconato de calcio EV al 10%). De ser necesario, reposicion de vitamina D.

Ca 182

Fig. 22.3 « ECG de la hipocalcemia (50 mm/s)

Desviaciones electroliticas y efectos de los medicamentos

Hipercalcemia (::- 2 6 mmol/L)
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» Causas:
e Tumores malignos (p. ej., metdstasis dseas osteoliticas, sindrome paraneopldsico).
 Hiperparatiroidismo primario.
¢ Intoxicacion con vitamina D.
I3 Atencion: La hipercalcemia produce un aumento de la sensibilidad a los digitalicos.
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 22.4):
* Intervalos: acortamiento del intervalo QT por acortamiento del segmento ST.
» Morfologia: en la hipercalcemia severa, la onda T se origina a partir de la rama descen-
dente del complejo QRS.
« El ritmo, la frecuencia y la posicion del corazén permanecen normales o sin cambios.
» Tratamiento:
¢ Tratamiento de la enfermedad de base.
» Diuresis forzada, por ejemplo 40-120 mg de furosemida EV y administracion de solucion
fisiologica.
[FAdvertencia: Hipopotasemia.
3 En caso de urgencia: hemodialisis.

Fig. 22.4 « ECG de la hipercalcemia (antes de la ope- ' QTd320ms
racion por un adenoma paratiroideo) (50 mm/s) " e bl ¢
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22.2 Efectos de los medicamentos

Sobredosis de digitalicos
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» Causas:

B G;.-neiralmente. sobredosis relativa (sensibilidad elevada), sélo raras veces sobredosis
absoluta.

» Tolerancia reducida a los digitalicos en la hipopotasemia, hipercalcemia, hipoxia, insufi-
ciencia cardiaca severa e hipotiroidismo.

» Clinica: los sintomas tipicos son las nauseas, vomitos, y alteracion de la vision de colores
(mas raro). El diagnostico de la sobredosis de digitdlicos esta basado en la clinica y en los
cambios electrocardiograficos, y no solo en sus valores séricos.

» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 15.4, p. 117):

e Ritmo/frecuencia:

- Bradicardia sinusal.
- Taquicardias auriculares (tipicamente multifocales).
- Arritmias ventriculares.

3 Atencion: En la intoxicacion, pueden aparecer todo tipo de arritmias bradicardizantes y
taquicardizantes hasta la fibrilacion ventricular y la asistolia.

e Intervalos:

- Prolongacion del PQ (también a dosis terapéuticas de los digitalicos).
- Bloqueos AV.

» Morfologia:

- Descensos del segmento ST (en forma de surco, también a dosis terapéuticas).
- Negativizacion de las ondas T.

[3 Atencion: Los descensos del segmento ST en la ergometria no son evaluables. Segtn el
caso, repetirla en aproximadamente dos semanas después de la interrupcion de los digi-
talicos.

» Tratamiento:

3 Inicial: jfrenar su aporte!

e Segun el caso, antitoxina digitalica (80 mg de antidoto digitalico se une a 1 mg de digo-
Xina o digitoxina).

e Segin el caso, resinas de intercambio para promover su eliminacion: colestiramina para
interrumpir el circuito enterohepadtico de la digitoxina.

e En lias bradicardias: atropina (0,5-1 mg) o marcapasos transitorio (comparese con la p.
223)

e En las arritmias taquicardizantes: 150-300 mg de amiodarona en infusion corta EV vy,
segun el caso, reposicion de K.

Antiarritmicos
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» Los efectos de los antiarritmicos sobre el ECG son heterogéneos y dependen de los grupos
respectivos de sustancias. La prolongacion excesiva del intervalo QT, sobre todo, es signifi-
cativa para el reconocimiento de una tendencia mayor a las arritmias (taquicardia de torsa-
de de pointes, compdrese con la p. 153).

» También hay otros farmacos que pueden provocar cambios en el ECG y la aparicion de
taquicardias tipo torsade de pointes:
¢ Antibiéticos + quimioterapicos (p. ej., eritromicina + pentamidina).

e Antidepresivos triciclicos (p. €j., imipramina).
» Hallazgos electrocardiograficos (Fig. 22.5, p. 213):

» Ritmo/frecuencia: arritmias ventriculares (extrasistoles ventriculares con ritmo bigemi-
nado, hasta taquicardia tipo torsade de pointes).
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24.3 Estimulacion antibradicardizante (tratamiento
con marcapasos)

Principios

» Estimulacion intracardiaca temporaria o permanente con colocacion de una sonda unifocal
o bifocal para el tratamiento de las bradiarritmias.

Generalidades
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» Indicaciones para el tratamiento permanente con marcapasos - bradiarritmias con
posible indicacion de marcapasos (segun las recomendaciones de la Sociedad Alemana de
Cardiologia):

Enfermedades del nédulo sinoauricular.

Bloqueos AV.

Trastornos de la conduccion intraventricular.

Bradiarritmias en la fibrilacién auricular.
¢ Sindrome del seno carotideo.

» Indicacién para la colocacién de un marcapasos transitorio:

e Tratamiento de sostén de las bradicardias sintomaticas hasta la implantacion del marca-
pasos permanente.

Periodo posoperatorio después de cirugias cardiacas.

Bradicardias sintomaticas en la fase aguda del infarto agudo de miocardio.

Envenenamiento o sobredosis con medicamentos de accion cronotrépica negativa.

Bradicardias por alteraciones electroliticas (comparese con las pp. 208-209).

Miocarditis aguda que afectan el sistema de conduccion.

Tratamiento no medicamentoso de las arritmias

Enfermedades del nodulo sinusal
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» Indicaciones:
e Indicacion: alteracion de la funcion del nédulo sinoauricular (bradicardia sinusal sinto-
matica, bloqueo SA de alto grado, sindrome del nédulo sinoauricular enfermo) con
- Frecuencia cardiaca < 40 |/min

- 0 pgusasi > 3 s con relacion evidente con los sintomas relacionados (mareos, sincope,
etcétera).
e Indicacion relativa: alteracién de la funcion del nédulo sinoauricular con sospecha de
estar relacionada con los sintomas clinicos.
« Sin indicacion: frecuencias cardiacas bajas y pausas en los pacientes asintomaticos.

» Variantes comerciales utilizadas con frecuencia (bases y nomenclatura, véase la p. 44):
AAI(R) cuando la conduccién AV estd intacta; DDI/DDD(R) cuando la conduccién AV estd
alterada, con el modo “switching” (cambio automatico de DDD a VVI en la fibrilacion y el
aleteo auricular intermitentes para evitar la estimulacién ventricular rapida al medir la acti-
vidad auricular de alta frecuencia).

Bloqueos AV

LA A A A R R R L AR AR RS RREREEELERSEREEREEEEEEREEEREERERERESESEEERE RS ENEERESEESEENEREDSSEERERNEREDS]E]

» Bloqueos AV, véanse pp. 92-97.
» Indicaciones en particular:
« Bloqueo AV de tercer grado (permanente o intermitente): bradicardia sintomadtica (mare-
0s, sincope, disnea, etcétera), arritmias ventriculares a repeticion, ritmo de reemplazo <
4]0 I/min, asistolias espontaneas > 3 s, ritmo de reemplazo con complejo QRS ancho (clase
).
« Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz | y Il (permanente o intermitente): bradicar-
dia sintomatica (mareos, sincope, disnea, etcétera).
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« Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il con conducciéon 2:1 y bloqueo de tercer
grado con complejo QRS ancho en pacientes asintomaticos.

» Bloqueos AV de segundo y de tercer grado con complejos QRS angostos en pacientes
asintomadticos con un ritmo de reemplazo rapido y suficiente (clase Ila). Con factores de
riesgo adicionales (funcién reducida del ventriculo izquierdo, fallas cardiacas, frecuencia
< 50 I/min, ritmo de reemplazo con complejo QRS ancho, intervalo QT prolongado, ecto-
pias ventriculares a repeticion) recomendacion clase 1.

» Sin indicacion:

e Bloqueo AV de primer grado.

¢ Pacientes asintomaticos con bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz | (Wenckebach).
» Variantes comerciales utilizadas (bases y nomenclatura, véase p. 45): DDD(R), VDD.

Trastornos de conduccion intraventriculares
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» Los bloqueos de rama (p. 97), los bloqueos bifasciculares (p. 105), y la combinacién del blo-
queo bifascicular y de los bloqueos AV de primer y segundo grado (p. 107) forman parte de
los trastornos de conduccion intraventriculares.

» Indicaciones particulares:

» Boqueo bifascicular en pacientes sintomadticos con bloqueo AV de tercer grado intermi-
tente (clase I).

« Bloqueo bifascicular en pacientes asintomadticos con bloqueo AV de segundo grado tipo
Mobitz Il con conduccion 2:1 o bloqueos de mayor grado (clase 1).

+ Bloqueo de rama alternante (clase I).

« Bloqueo bifascicular con y sin bloqueo AV de primer grado en pacientes asintomaticos
después de descartar otras causas.

¢ Prolongacion patolégica del H-V (> 100 ms), comparese con la p. 51 (clase lla).

« Bloqueos infrahisarios bajo estimulacion auricular en pacientes asintomaticos.

» Sin indicacion: bloqueo bifascicular con bloqueo AV de primer grado sin sintomas y bloqueo
bifascicular sin bloqueo AV de primer grado.

» Variantes comerciales utilizadas (bases y nomenclatura, véase p. 45): DDD(R), VDD.

Bradiarritmias en la fibrilacion auricular
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» Comparese con las bradiarritmias en la fibrilaciéon auricular, p. 116.
» Indicaciones particulares:
¢ Fibrilacion auricular con frecuencias ventriculares lentas (< 40 |/min) o pausas largas
(> 3 sdurante el dia, > 4 s durante la noche) y relacion evidente con los sintomas de hipo-
perfusion cerebral o insuficiencia cardiaca (clase |).
« Fibrilacién auricular con frecuencias ventriculares lentas o pausas largas (> 3 s durante el
dia, > 4 s durante la noche) y presunta relacion con la sintomatologia clinica (clase lla).
e Bradiarritmia asintomatica, aun cuando la frecuencia desciende por debajo de 40 |/min o
cuando se pueden demostrar intervalos RR aislados > 3 s (clase lla).

» Variantes comerciales utilizadas (bases y nomenclatura, véase p. 45): VVI(R).

Sindrome del seno carotideo

 FE A AN R R R R R R RN R RN NSRS NRRRE RN R RRERERERERERRERERRERE LSRR RN EREERERER RN NEEREEERLEEDEDNE RN}

» Sindrome del seno carotideo, véase p. 90.
» Indicaciones particulares:
@ Sincopes recidivantes, que tienen una relacion evidente con la estimulacion del seno
ca(r?tldec;. que se pueden provocar con el movimiento, conduciendo asi a la asistolia > 3
s (clase I).



24.3 Estimulacion antibradicardizante (tratamiento con marcapasos)

Indicacion relativa: sincopes recidivantes de causa no aclarada, con evidencia positiva de
un reflejo del seno carotideo hipersensible (pausa > 3 s) sin que se desencadenen bradi-
cardias por medio de los movimientos (clase Ila).

» Sin indicacion: seno carotideo hipersensible (pausa > 3 s) sin sintomas espontaneos,

seno carotideo hipersensible de tipo netamente vasodepresor (comparese con la p. 91).

» Variantes comerciales utilizadas (bases y nomenclatura, véase p. 45): VVI, DDD, DDI.

Técnica de implantacion
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» Eleccion preoperatoria de un sistema de marcapasos unifocal o bifocal (codigos de marca-
pasos p. 44).
» Implantacion:

nestesia local.
Preparacion del bolsillo subfascial para el marcapasos (sobre el musculo pectoral mayor).
Puncion de la vena subclavia o de la vena cefalica.
Posicionamiento de la sonda auricular o ventricular por transiluminacién.
Determinacion del estimulo umbral y medicion de la impedancia y del censado de la
sonda (reubicarla si fuera necesario).
Colocacion del agregado del marcapasos en el bolsillo preparado, cierre de herida.
Control del marcapasos antes del alta (véase calibracion del marcapasos).

Calibracion del marcapasos
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» Cronograma:

1.

Antes del alta y después de la implantacion.

2. 4 semanas después de la implantacion.

3. 3 meses después de la implantacion. Después, cada 6-12 meses.

4. Ante el posible agotamiento de la bateria intervalos mas cortos.
» Extension de las revisaciones:

Anamnesis.

Examen clinico (localizacion del bolsillo del marcapasos).

ECG en reposo sin colocacién de iman o con colocacion del iman — cambio a frecuencias

fijas modo VOO/AOO/DOO después de la colocacion del iman.

Telemetria: recabar datos almacenados: estado de la bateria, perfiles de frecuencia, tipos

de estimulacion.

Mediciones:

- Impedancia: ascenso = indicativo de rotura de la sonda; descenso = indicativo de un
defecto de aislamiento.

- Estimulo umbral: ascenso = indicativo de dislocacion de la sonda.

- Condicién de censado: “sobrecensado” = percepcion de potenciales musculares duran-

te la contraccion del misculo pectoral mayor; “subcensado” = sin captacion de las
ondas P o R,

I3 Atencion: Peligro reducido de “sobrecensado” cuando se utilizan electrodos bipolares
(en la polaridad bipolar, el censado se puede regular con mucha sensibilidad sin que
haya un sobrecensado relevante, comparese mas adelante).

Programacion:

- Adaptacion de la programacion a los valores de medicion actuales (3-6 meses después
del primer implante). La amplitud del impulso debe ser, por lo menos, el doble del esti-
mulo umbral medido; programacion nominal inicialmente en 3,5 mV (ante un impul-
so de 0,4-0,5 ms de duracion).

- Optimizacion hemodinamica: ajustar la adaptacion de frecuencia y del intervalo AV en
la opcion “rate-response” y en el sistema bifocal.

24
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24.3 Estimulacién antibradicardizante (tratamiento con marcapasos)

L3 Atencion: Ante la sospecha de alguna disfuncién del marcapasos, realizar, segin el
caso, un examen respiratorio, ECG de esfuerzo, al igual que un ECG prolongado.

Disfunciones del marcapasos
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» Generalidades: posibles disfunciones del marcapasos (véase mas adelante por separado):
o Falta de estimulacion del marcapasos.
« Estimulacién inadecuada como consecuencia de una falla en la deteccion de senales
(sobrecensado y subcensado, respectivamente),
Taquicardias (en los marcapasos DDD),
« Sindrome del marcapasos (en el modo VVI).
« Incremento inadecuado de la estimulacion (en la modalidad adaptada a la frecuencia).
» Agotamiento de la bateria.
» Falta de estimulacion del marcapasos:
e Hallazgo: no se reconocen las espigas del marcapasos en los ECG en reposo, de esfuerzo

o prolongados, o después de la espiga del marcapasos, se produce una despolarizacion

del miocardio.

e (Causas posibles:

- Aislamiento del electrodo, esto puede suceder sobre todo en la fase posoperatoria tem-
prana.

- Defecto o rotura de algtin cable.

- Aumento cronico del umbral de despolarizacion.

- Agotamiento de la bateria.

- “Sobrecensado” (véase mads adelante).

o Medidas:

- Revision quirtrgica en el aislamiento del electrodo o ante el defecto en algtin cable.

- Reprogramacion a impulsos de estimulacion mas altos o implantacion de un electrodo
nuevo ante el ascenso del umbral de despolarizacion.

- Implantacion de un agregado nuevo ante el agotamiento de la bateria o un defecto del
marcapasos.

» Estimulacion inadecuada - sobrecensado y subcensado:
» La programacion de la sensibilidad, por un lado, debe asegurar la deteccion permanente
del ritmo propio y, por otro lado, no debe detectar las sefales de distorsion.
e Subcensado:

- La deteccion demasiado insensible (subcensado) ocasiona que la amplitud de las ondas
P/R no se detecten del todo o no se detecten de manera intermitente. En el modo
VVI/AAI, se puede liberar, como consecuencia de esto, un impulso del marcapasos
durante una accion propia. En el modo DDD, la falta de deteccién auricular produce
una falta del incremento de la frecuencia ventricular ante frecuencias auriculares mas
elevadas (p. ej., por sobrecarga).

- Medidas: programacion de la sensibilidad a valores mads perceptibles; aqui hay que
establecer hasta qué punto se puede aceptar el sobrecensado (véase mds adelante)
intermitente. Alternativamente, implantar un electrodo bipolar, ya que en la configu-
racion bipolar se puede regular la sensibilidad sin generar un sobrecensado relevante.

e Sobrecensado:

- Una regulacién muy sensible hace que no sélo se detecten las amplitudes de las ondas
P/R, sino que también se perciban senales de distorsién (generalmente, potenciales
musculares del misculo pectoral mayor u ondas T) (= sobrecensado).

- En el modo VVI en los pacientes dependientes del marcapasos, esto produce una asis-
tolia breve,

-
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- En el sobrecensado aislado de los electrodos auriculares, en el modo DDD, se produce
un aumento de la frecuencia ventricular, y, en el caso del sobrecensado de los electro-
dos auriculares y ventriculares, se produce la asistolia ante la falta de ritmo propio.

- Medidas: programacion de la sensibilidad a una modalidad mas insensible, para evitar
el subcensado. Programacion alternativa hacia una modalidad gatillada (VVT, AAT); de
esta manera, cada senal detectada induce la liberacion de un impulso del marcapasos.
Implantacion alternativa de un electrodo bipolar.

* * x *

i —
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Fig. 24.6 « Disfuncion del marcapasos (dislocacion de la sonda): bradiarritmia en la fibrilacion
auricular, frecuencia ventricular media de aproximadamente 50 I/min, duracion del QRS de 80
ms, intervalo QT 440 ms. Espigas del marcapasos (*) con 70 I/min (tipo VVI) sin estimulacion
ventricular (amplitud 4,8 V, ancho del impulso 0,5 ms)
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> ‘l"a uicardia en pacientes con marcapasos DDD - medidas:

aquicardia sinusal: frecuencia cardiaca mas lenta con masaje del seno carotideo. Después
de la colocacion de un iman, generalmente, se pueden evaluar mejor las ondas P.

e Aleteo auricular: el masaje del seno carotideo no es efectivo; después de la colocacion del

iman, se pueden evaluar mas facilmente la frecuencia y la morfologia de las ondas P.

o Fibrilacion auricular: después de un registro largo del ECG, se pueden reconocer interva-

los RR irregulares — segun el caso, programar una frecuencia mas baja de intervencion.

e Taquicardia del marcapasos:

- En la conduccion retrograda del nédulo AV, una extrasistole puede inducir, por ejem-
plo, un mecanismo de reentrada, en el que la conduccién anterégrada pasa por el mar-
capasos, vy la conduccion retrégrada pasa por el nodulo AV.

- En el ECG de reposo, no se reconocen ondas P, 0 estas ultimas estan ocultas en el com-
plejo QRS.

- Con la colocacion de un imadn, se levanta transitoriamente la deteccion auricular, y la
taquicardia del marcapasos termina de inmediato. A continuacion, hay que evitar su
reaparicion a través de la reprogramacion del marcapasos (prolongacion del tiempo
refractario auricular posventricular, activacion de algoritmos especiales de protec-
cion).

» Sindrome del marcapasos:
« Elsindrome del marcapasos es un efecto adverso posible en los pacientes con ritmo sinu-

sal y un marcapasos tipo VVI. La estimulacion ventricular exclusiva despolariza en estos

pacientes no sélo al ventriculo, sino también las auriculas, como consecuencia de una

conduccion retrograda a través del nédulo AV. La despolarizacion de las auriculas, sin

embargo, no se produce fisiolégicamente, sino que aparece inmediatamente después de

la estimulacion ventricular, esto significa que las auriculas se contraen con las valvulas

AV cerradas.

Clinica: palpitaciones, malestar general, mareos, sincopes, aparicion frecuente de fibrila-

cién auricular.

Medidas:

- Implantacion de un electrodo auricular y cambio a un sistema de marcapasos bicame-
ral.

- Alternativamente, en pacientes con estimulacion muy infrecuente del marcapasos,
programarlo en una frecuencia ventricular baja con activacion de la histéresis (compa-
rese con la p. 49).
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Fig. 24.7 « Sobrecensado: estimulacion del marcapasos (75 I/min, modo VVI) con blogueo AV de
tercer grado. Después de la activacion muscular (flecha), inhibicion del marcapasos por per-
cepcion de potenciales miocardicos con la caida consecuente de la frecuencia de estimulacion



24.6 Ablacién de las taquiarritmias con catéter P

Indicaciones
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» Indicaciones:

o Paro cardiovascular por taquicardia o fibrilacién ventricular sin causa unica o evitable
(clase I).

e Taquicardia ventricular con relevancia hemodinamica sin causa Gnica o evitable (clase I).

¢ Sincopes con FEV izquierda = 40% después de excluir otras causas, inducidos por taqui-
cardias ventriculares (clase I).

e Sindromes de Brugada o de QT largo con sincopes (clase I).

¢ Insuficiencia cardiaca NHYA estadio Il/Ill con FEV izquierda = 35% (clase ).

» Infarto agudo de miocardio previo (> 4 semanas; cuando < 4 semanas y FEV izquierda =
35%, recomendacion clase Il1) y FEV izquierda < 30% (clase I).

e Miocardiopatia dilatada, FEV izquierda < 35%, duracion > 9 meses, con/sin extrasistoles o
taquicardias ventriculares (clase IIb).

» Taquicardia ventricular con estabilidad hemodindmica (clase IIb).

Técnica de implantacion
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» Con anestesia general o sedacién profunda (por las pruebas con descargas intraoperatorias
del CDI) con anestesia local.

» El resto del procedimiento es similar al de la implantacién del marcapasos. Como conse-
cuencia de las modalidades bifasicas de choque, actualmente se utiliza, por lo general, la
técnica de implantacion transvenosa y subpectoral.

» Durante la cirugia: se determinan los umbrales para los estimulos (al igual que en el
implante del marcapasos, comparese con la p. 225) y se prueba el umbral de desfibrilacion
después de inducir una fibrilacién auricular o una taquiarritmia ventricular rapida.
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24.6 Ablacion de las taguiarritmias con catéeter

Principios e indicaciones

(LE 2 LR L LR R R R AR R R iRl Rl Rl iRl iRl Rl 2l R Rl Rl R RS Rl R R Rl RRE RSN YN

» Principio: esclerosis miocardica localizada por via percutdnea a través de una corriente de
alta frecuencia eliminando el sustrato arritmogénico.

» En muchas taquiarritmias supraventriculares y ventriculares, hoy en dia, es posible realizar
un tratamiento curativo mediante la ablacién con catéter, indicado segun las guias corres-
pondientes en los pacientes sintomaticos.

» Generalidades: taquiarritmias que tienen la posibilidad de tratamiento con ablacién
por catéter:

Taquicardias auriculares.

Taquicardias de reentrada del nédulo AV.

Vias de conduccion accesorias (sindrome de WPW).

Aleteo auricular.

Fibrilacion auricular.

Taquicardias ventriculares sin cardiopatia estructural.

Taquicardias ventriculares después de transcurrido un infarto de miocardio u otras car-

diopatias, como la miocardiopatia dilatada.

» Indicaciones:

» Taquiarritmias sintomaticas o tratamiento médico no tolerable o no deseado.

e En pacientes asintomaticos con una via de conduccion accesoria anterograda, hay que
considerar la ablacion con catéter teniendo en cuenta el caso en particular, por ejemplo,
ante situaciones laborales especiales (pilotos o deportistas de alto rendimiento).

o En la fibrilacién auricular, intentar inicialmente el tratamiento medicamentoso.

e & & & & & »
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24.6 Ablacion de las taquiarritmias con catéter

Procedimiento
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» Preparacion
« Inicio igual que en el examen electrofisiologico (p. 50).

e Anestesia local y sedacion leve, al igual que tratamiento anticoagulante para evitar com-
plicaciones tromboembodlicas.

e Colocacion de un catéter regulable con electrodos (segin la localizacion del sustrato
arritmogénico, el catéter se coloca a través de un acceso venoso o arterial para realizar el
“mapeo” endocardico y administrar los impulsos eléctricos de alta frecuencia).

» Mapeo: localizacion del sitio de origen de la taquicardia con el catéter dirigible, segtn cri-
terios anatémicos y electrofisiolégicos (electrocardiogramas locales del catéter de abla-
cion).
¢ En las taquicardias supraventriculares (p. ej., sindrome de WPW con via de conduccion

izquierda), eventualmente colocar un catéter adicional en el seno coronario (Fig. 24.10).
 Mapeo y ablacion de la taquicardia ventricular después de transcurrido el infarto de mio-
cardio, véanse las Figs. 24.12 y 24.13.

» Ablacion con catéter: administracion de corriente de alta frecuencia (aproximadamente
500 kHz) con un maximo de aproximadamente 40 vatios con una temperatura preseleccio-
nada de la punta del catéter (60-70°C) durante la taquicardia o con ritmo sinusal (durante
30-60 segundos). La corriente se administra a través del electrodo distal del catéter de abla-
cion (modo unipolar, electrodo neutral en la espalda del paciente). Para evitar las complica-
ciones tromboembodlicas, se utiliza actualmente la ablacion templada de alta frecuencia,
cuando se la aplica en el corazén izquierdo.

» Después de la ablacién: antes de retirar el catéter, realizar un examen electrofisiol6gico
nuevo para controlar el resultado de la ablacion.

Resultado
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> Tacéuicardias/ta uiarritmias supraventriculares:

e En las taquicardias auriculares, taquicardias de reentrada del nédulo AV, vias de conduc-
cién accesorias y aleteo auricular, se puede lograr con gran seguridad y efectividad una
localizacién directa y ablacion a nivel del area arritmégena.

e En la fibrilacion auricular, actualmente, es raro el uso de un tratamiento indirecto por
control de frecuencia a través de la ablacion (con implante consecutivo de un marcapa-
sos) o de la modulacién del nédulo AV.

e La ablacion primaria con catéter tiene un indice de éxito, dependiente del tipo de fibri-
lacion auricular, de aproximadamente un 80% (tipo paroxistico) o 60-70% (tipo persisten-
te). Justamente en la fibrilacion auricular persistente y permanente el tratamiento, por lo
general. es dificil y requiere varias intervenciones.

ndice de éxito en agudo:

- Taquicardia auricular, aproximadamente 90%.

- Taquicardias de reentrada del nédulo AV, vias de conduccion accesorias, aleteo auri-
cular, hasta > 95%.

» Las taquicardias ventriculares sin cardiopatia estructural se pueden tratar en agudo con un
indice de éxito del 80-90%. En los pacientes con cardiopatia estructural (después de un |AM,
miocardiopatia dilatada), el indice de éxito es del 60-70%, como consecuencia de la mala
delimitacion del substrato.
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25 Anexo

25.1 Antiarritmicos habituales

Clasificacion de los antiarritmicos (cuadro 25.1)
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Cuadro 25.1 » Clasificacion de los antiarritmicos (clase I-IV segtin Vaughan-Williams y

“antiarritmicos no clasicos”)
Clase Mecanismo Sustancias Indicaciones
de accion (ejemplos) principales

L AR RS ERES TR AR RS A ER AR R R RS AR R R REREERSEERERREEEEEREERERRERREEEEREREERERLEREREREERREEEREERSERNE]

| —- Antagonistas del Na* Inhibicion del ingreso

de Na*
A Prolongacion del Ajmalina Arritmias
potencial de accion  Quinidina supraventriculares
Disopiramidina y ventriculares
B Acortamiento del Lidocaina Arritmias
potencial de accion  Fenitoina ventriculares
C Sin efecto sobre la Flecainida Arritmias
duracion del potencial Propafenona supraventriculares
de accion y ventriculares
Il - B-blogueantes Simpaticoliticos Metoprolol Taquicardias
Propranolol supraventriculares
+ ventriculares
lll - Antagonistas del K* Inhibicion de la salida Sotalol Taquicardias
de K*, prolongacion  Amiodarona supraventriculares
de la fase de repolari- y ventriculares
zacion
IV — Antagonistas calcicos Inhibidores de la Verapamilo Taquiarritmias
entrada de Ca"* ventriculares

I EE R RN R RN R R ERE RS R R R R E R R R AR N RN R R RN RN ERERERERE R ERERERERSERERERSEEEENEENREEREEREESENSEREEREREEERERNERSEREDNEERE]

Antiarritmicos no clasicos

(AR R R R R AR AR RRR RN RSN RSN NN RRRERRNERERERERRREERRRERNREEERERERERRAERRRLERR NN RN SENNENNRENRNEHN]

Grupo/sustancia activa Mecanismo de Sustancias Indicaciones
accion (ejemplos) principales
Adenosina Bloqueo breve de la  Adenosina Taquicardias
conduccion AV supraventriculares
paroxisticas
Simpaticomiméticos Estimulacién de Orciprenalina En caso de
receptores B,y B, emergencia por
bradicardias

Continuacion »



Medidas ampliadas de reanimacion

sin reaccion

liberar la via aérea
ver signos vitales

4

llamar al equipo
de reanimacion

reanimacién cardiopuimonar (RCP) 30:2
hasta conectar el desfibrilador/monitor del ECG

.l evaluar el e
ritmo del ECG
no desfibrilable
{Fm;':"ﬁ;o} P Y »| (asistolia/actividad
sin pulso)
durante la RCP:
¥ » gliminar las causas
1 choque reversibles®
150-360 « controlar la posicién
J bifédsico de los electrodos
o y las conexiones
360 J monofésico| @ * colocar/controlar
un acceso venoso
» asegurar/controlar i
y la via aérea/oxigeno
continuar « masaje cardiaco continuar
enseguida: sin interrupcion cuando enseguida:
RCP 30:2 la via aérea esta asegurada RCP 30:2
2 min 2 min
causas reversibles
* hipoxia  taponamiento cardiaco
* hipovolemia = intoxicaciones
« hipo/hiperkalemia, = trombosis, coronaria
trastornos metabdlicos o pulmonar
* hipotermia * neumotérax hipertensivo
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Las paginas en negrita remiten al sitio principal de la referencia, las paginas con la letra f remiten a figuras.

NSO

Ablacién con catéter
- aleteo auricular, 123
- complicaciones, 234
- primaria, 120
resultados, 234
sindrome de WPW, 139
taquiarritmias, 233
taquicardia auricular, 125
taquicardia de reentrada
del nédulo AV, 129
- taquicardia ventricular,
149
Abuso de laxantes, 208
Acetildigoxina, 239
Acidosis, 208
Acoplamiento electromeca-
nico, 1
Actividad
- amplificada, 146
- gatillada, 146, 154
Adenosina, 245
- mecanismo de accion,
238
- taquicardia de reentrada,
139
- taquicardia de reentrada
del nodulo AV, 129
Aislamiento de las venas
pulmonares, 120
Ajmalina, 238
- taquicardia de reentrada,
139
- taquicardia de reentrada
del noédulo AV, 129
- taquicardia ventricular,
147
Alcohol, fibrilacién auricu-
lar, 113
Alergia, 241
Aleteo auricular, 121
- ablacién con catéter, 233
- atipico, 121
- conduccion 2:1, 92
- diagnosticos diferencia-
les, 129
ECG de superficie, 122
- estimulacion antitaqui-
cardizante, 217
- frecuencia auricular, 120
- frecuencia ventricular,
120
- hallazgos electrocardio-
graficos, 218

- marcapasos DDD, 228
- tipol, 121
- tipoll, 122
- tipo reverso, 119, 122
- tratamiento, 78, 112
Aleteo ventricular, 160
- ECG, 162
- frecuencia, 160
Alternancia eléctrica, 61,
193
Alternancia QRS, 60, 130
- sindrome de WPW, 134f
Amiodarona, 119, 238, 243
- cambios del ECG, 212
- efecto proarritmico, 120
- taquicardia ventricular,
149
Amplitud de la onda R baja,
103
Amplitud del QRS, 59
- aumentada, 60
aumento en la hipertro-
fia ventricular
izquierda, 184
- cambiante, 60
- cambio periddico, 157
- disminuida, 60
mas pequena, 25
Anahsls del segmento ST, 42
Aneurisma, 184
Aneurisma aortico disecan-
te, diagnosticos dife-
renciales, 164
Aneurisma ventricular, 184
- infarto de cara anterior,
173
Angina de pecho
- estable, 164
- inestable, 164
Angina de Prinzmetal, 184
Angulo «, 22
Anillo valvular tricuspideo,
121
Antagonistas del potasio,
238
- bradicardia sinusal, 83
- prolongacién del QT, 153
- taquicardia ventricular,
149
- tipo verapamilo, 95
Antagonistas del sodio, 238
Antiarritmicos, 66
- aleteo auricular, 123
- clase |, 238, 239
- clasell, 238, 242

i

clase Ill, 238, 243

clase IV, 238

clasificacion, 238

efectos

- indeseados, 150

- inotrépico negativo,
239

fibrilacion auricular, 116

- hallazgos electrocardio-
graficos, 211

- mecanismo de accion,
238

prolongacién del QT, 153

hntldepreswus, 66, 84

- prolongacion del QT, 153

Antihistaminicos, prolonga-
cion del QT, 154
Antiinfecciosos, prolonga-
cion del QT, 155
Anuria, 209
Aorta cabalgada, 195
Arritmia(s)
absuluta 112
- cardioversion, 221
fibrilacion auricular,
114
hallazgo electrocar-
diografico, 114
miocardiopatia res-
trictiva, 206
- aceleracion, 221
- auricular, 87
- bradicardia, 82
definicion, 82
diagnosticos diferen-
ciales, 36,
82
diferenciacion, 72
ECG de esfuerzo, 36
ritmo basal irregular,
83
ritmo basal regular,
82
- tratamiento, 77
- depend:ente de la sobre-
carga, 36

- ECG de esfuerzo, 36

- ECG prolongado, 42

- evaluacion, 40

- fisiologica, 86

- infarto agudo de miocar-
dio, 178

- miocarditis, 193

- provocacion, 50

medicamentosa, 52



- sindrome de prolapso de
la valvula mitral,
197
- sinusal juvenil, 86
- sinusal respiratoria, 86
- sobrecarga auricular
derecha cronica,
187
- taquicardia, 111
con complejo QRS
ancho, 75
con complejo QRS
angosto, 74
diagndsticos diferen-
ciales, 111
diferenciacién, 73
extrasistoles ventri-
culares, 142
tratamiento, 79
tratamiento
- medicamentoso, 237
- no medicamentoso,
217
por traumatismos, 216
ventricular
- hiperpotasemia, 209
- hipocalemia, 208
- medicamentosa, 212
- sobredosis de digita-
licos, 212
ventricular y estenosis
aortica, 202
Artefactos, 8
Arteria_?circunﬂeja izquierda,
171
Arteria coronaria derecha,
171
- oclusién, 173
Arteria del nédulo AV, 95
Ascenso diafragmatico, 27,
34
Asistolia, 43
- bloqueo AV, 95
- bloqueo sinoauricular de
tercer grado, 90
- hiperpotasemia, 209
- sindrome del seno caro-
tideo, 90
Ateroesclerosis
- bradicardia sinusal, 83
- sindrome del seno caro-
tideo, 90
Atresia de la valvula tricids-
pide y hemibloqueo
izquierdo anterior, 102
Atropina, 85
- mecanismo de accion,
239
Aumento de la frecuencia, 6
- inadecsl;ado por esfuerzo,

]

- inspiracion, 86

Auricula

- derecha, 217

- despolarizacién retrogra-
da, 133

- periodo refractario, 52

- propagacion de la despo-
larizacion, 54

- sobrecarga izquierda,
199

aVvF, 16

avL, 16

aVvR, 16

- onda T negativa, 61

S

Barorreceptor, 90
Bases de la electrocardio-
grafia, 1
Betabloqueantes, 238, 242
- bradicardia sinusal, 83
- fibrilacién auricular, 116
- taquicardia ventricular,
149
Bicarbonato de sodio, 209
Bigeminismo, 143
- antiarritmicos, 212
- ECG, 143
Bloqueo
- bifascicular, 98, 100, 105
- con bloqueo AV, 107
- hallazgos electrocar-
diograficos, 105
- infarto de miocardio,
179
- completo, 82
- intraventricular, 43
- intraventricular en el
infarto de miocar-
dio, 179
- sinoauricular
- miocardiopatia, 207
- primer grado, 85, 88
- segundo grado, 82
- tercer grado, 90
trifascicular, 105
Bloqueo AV, 91
- completo, 95
ritmo de reemplazo
de la union, 108
- ritmo de reemplazo
ventricular, 110
con bloqueo bifascicular,
107
conduccion 2:1, 121
de primer grado, 92f,
218
- con bloqueo comple-
to de rama
izquierda, 107

I

defecto del tabique

hipertrofia ventricu-

infarto de miocardio

indice analitico .

interauricular,
194

lar izquierda,
189

dice analitico

de cara inferior, .
174

In

intervalo PQ, 99

de segundo grado

intermitente, 95
localizacion, 94
taquicardia auricular,

126

tipo 1, 83

tipo 2, &3

tipo Mobitz 1, 92
tipo Mobitz 2, 92, 95
tratamiento con

marcapasos,
223

de tercer grado, 83, 96

congeénito, 97
hallazgos electrocar-

diograficos, 119

modulaciéon del

nodulo AV, 130

ritmo de reemplazo

de la union, 96

sindrome del seno

carotideo, 91

tratamiento con

marcapasos,

228

funcional, 92
hiperpotasemia, 209
miocardiopatia restricti-

va, 207

por estimulacion del

marcapasos, 237

sobredosis de digitalicos,

212

taquicardia de reentrada

del nodulo sinusal,
124

tipo Mobitz

tratamiento, 178

Bloqueo localizado, 97,

104

Bloqueo periinfarto, 182
Bloqueu de rama, 82

completo, 97

incompleto, 97
infarto de miocardio,

180

localizacion, 97
miocardiopatia dilatada,

207

punto de inflexiéon supe-

rior, 60

249
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Bloqueo de rama derecha,
98, 220
- ablacién con catéter, 236
- completo, 97
displasia ventricular
derecha, 152
tetralogia de Fallot,
198
- con hemibloqueo
izquierdo anterior,
105
- con hemibloqueo
izquierdo posterior,

- defecto del tabique inter-
ventricular, 195
- diagnostico del infarto,
181
- enfermedad de Ebstein,
196
- hallazgos electrocardio-
graficos, 99
- incompleto, 97, 99
defecto del tabique
interauricular,
194
hallazgos electrocar-
diograficos, 100
- infarto de miocardio,
178
- morfologia del ECG, 98
- ondas, 58
- sobrecarga derecha
- aguda, 186
- crénica, 187
tetralogia de Fallot, 195
Bloqueo de rama izquierda,
220
completo, 97, 99, 105,
116

- hallazgos electrocar-
diograficos, 101

- con bloqueo AV de pri-
mer grado, 107

- diagnéstico del infarto,
181

- ECG del infarto, 181

- elevacion del segmento
ST, 184

- extrasistole ventricular,
143

- hipertrofia ventricular
izquierda, 189

- incompleto, 97, 101

- marcapasos VVI, 45

morfologia, 100

Bluquen SA 43, 87

Bomba de iones, 1

Bradiarritmia, 82, 88

- absoluta

frecuencia, 114

- hallazgos electrocar-
diograficos, 117
- definicién, 82
- diagndsticos diferencia-
les, 82
- en la fibrilacién auricu-
lar, 228
- tratamiento con marca-
pasos, 223
Bradncarclla 43
amiodarona, 212
- definicion, 82
- diagnésticos diferencia-
les, 82, 84
- marcapasos migratorio,
a6
- ondaT picuda, 62
- relativa, 84
- sindrome del seno caro-
tideo, 90
- sinusal, 84
causas, 84
diagndsticos diferen-
ciales, 82
fisiologica, 84
frecuencia, 83
hallazgos electrocar-
diograficos, 84
infarto agudo de
miocardio, 178
patolégica, 84
sindrome de prolap-
so de la valvula
mitral, 198
sindrome QT congé-
nito, 155
sobredosis de digita-
licos, 212
- tratamiento, 237
Bronquitis cronica, 187

- -

----------------------------------------------

Caida de la presion arterial,
90
Capacidad de sobrecarga, 36
Cardmversmn. 112, 120, 221
anticoagulacion, 124
- eléctrica, 120
- gatillada por ondas R,

- posicion de los electro-
dos, 222
- procedimiento, 221
- taquicardia ventricular,
147
Cardioversor desfibrilador
implantable, 150, 231f,
231
- taquicardia ventricular,
149, 162

- tratamiento
antibradicardia, 231
antitaquicardia, 231
Catéter con electrodos, 9
Catéter del seno coronario,
234
Célula transicional, 6
Centeélé:tgraﬁa de miocardio,
Cicatriz transmural, 167
Circulaciéon pulmonar
- aumento de la resisten-
cia, 187
- hipertension, 186
Circulo de Cabrera, 23f, 23
- posicion derecha, 29
desviacion a la dere-
cha, 31
- posicion izquierda, 26
desviacion a la
izquierda, 32
- posicion vertical, 29
Clasificacion de Lown, 142
Colagenosis, 62
Colestiramina, 212
Coma diabético, 209
Complejo QRS, 5, 59
- ancho
deformado, 142
- taquicardia ventricu-
lar, 147
- angosto
bloqueo AV de tercer
grado, 97
diagnosticos diferen-
ciales, 111
ritmo de reemplazo
de la union AV,
108
sindrome de WPW,
138
- ausencia, 83, 93
- cambiante, 162
- concordancia, 13
- configuracién
atipica, 147
con forma de M,
100
- configuracion gR, 103
- configuracion rS, 103
- de baja amplitud, 26
- deformacion a modo de
bloqueo de rama,
83
bloqueo AV de tercer
grado, 97
ritmo de reemplazo
ventricular, 110
- deformacion a modo de
bloqueo de rama
derecha, 99, 119

- -
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Hamm » Willems

El Electrocardiograma
Su interpretacion prdctica

33 EDICION

Mas de cien afos después del descubrimiento de la actividad eléc-

trica del corazon, el electrocardiograma (ECG) conserva su valor

como herramienta central en el diagnostico cardiologico y su

gprrpcta_eva}UH_ciﬁn resulta imprescindible en la practica clinica
iaria. |

Esta obra, eminentemente practica, tiene como caracteristica des-

tacada realizar siempre la interpretacion del ECG dentro de un con-

texto clinico y junto con el resultado de otros procedimientos diag-

nosticos. Sus caracteristicas sobresalientes son: |

* El repaso de la electrofisiologia cardiaca, de las derivaciones, de
los sistemas de registro y del ECG en situaciones especiales (de
esfuerzo, prolongado y en los maracapasos). | R |

* La descripcion detallada de los componentes del ECG normal y
de la interpretacion diagndstica de sus alteraciones. i

« El estudio de sus patrones caracteristicos en los principales sin-

* La presentacion de algoritmos para el analisis del ECG y el mane-

Ede las arritmias. _, R |
* Laresena de los tratamientos no farmacologicos de las arritmias,
_ ibrila uso de marcapasos.
* La inclusion de un anexo con los antiarritmicos méas importantes
y su dosificacion. e 3=

|l En sintesis, todos los conocimientos necesarios para la interpreta-

| cién rapida del ECG en un libro conciso, actualizado y de facil lec-
38498 092" RUIEH | -

ISBN: 978-84-9835-209-2

| | ~ como la cardioversion, la desfibrilacién y e
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