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REALIZACION DE UN ECG

OBJETIVOS:

Obtener un registro grafico de la actividad eléctrica que se produce en
el corazon con cada latido. Proporcionar las bases para el diagnostico
de:arritmias cardiacas, cardiopatia aterosclerotica, trastornos eléctricos
en el infarto agudo del miocardio.

MATERIAL

-Electrocardidgrafo

-Electrodos

-Material conductor (alcohol, gel, suero salino, ...)
-Papel milimetrado

PROCEDIMIENTO

Es importante informar al paciente sobre la técnica que se le va a reali-
zar, acerca de su sencillez y que es indolora. La habitacién deberd estar
a temperatura agradable pues el temblor muscular podria interferir en
la sefal eléctrica,

Hay que indicar al paciente que se desnude el torso y se desprenda
de los objetos metalicos para evitar interferencias. Se debe tumbar en
decubito supino, lo mas relajado posible, sin hablar; con los brazos y
piernas inméviles y con un ritmo de respiracién normal.

COLOCACION DE LOS ELECTRODOS

- Limpiar la piel y, si fuera necesario, rasurar el vello de las zonas donde
van a ser colocados |os electrodos para asegurar una correcta adhesion.
Ademas, utilizar un material conductor tipo gel o fluide para favorecer
la transmision de la sefial. Evitar colocar los electrodos sobre prominen-
cias oseas o articulaciones.

- Primero, colocar los cuatro electrodos periféricos en las mufiecas y
los tobillos del paciente. Si el paciente tiene una extremidad amputada
o escayolada, colocar el electrodo en la zona més proxima a la zona
amputada o enyesada.

Conectar cada uno de los cables a su electrodo periférico correspon-
diente

El cable RA (right arm) o rojo al electrodo de la mufieca derecha

El cable LA (left arm) o amarillo al electrodo de la mufieca izquierda

El cable RL (right leg) o negro al electrodo del tobillo derecho



El cable LL {left leg)o verde al electrode del tobillo izquierdo

Regla mnemotécnica “RANA" (brazo derecho-Rojo, brazo izquier-
do-Amarillo, pie derecho-Negro, pie izquierdo-Verde)

- Segundo, identificar y ordenar los cables
de las derivaciones precordiales y colocar
los electrodos en el torax de la siguiente
manera:

V1 en el cuarto espacio intercostal dere-
cho, junto al esternén,

‘V2 en el cuarto espacio intercostal izquier-
do, junto al esterndn,

¥3 en un lugar equidistante entre V2 y V4,
V4 en el quinto espacio intercostal izquier-
do, en la linea media clavicular,

V5 en el quinto espacio intercostal izquier-
do, en la linea axilar anterior,

V6 en el quinto espacio intercostal izquierdo, en la linea axilar media.

Si es necesaria la realizacion de un circulo toracico, ayuda al paciente a
colocarse en dectbito lateral derecho y procede a colocar los electro-
dos, de la siguiente manera:

V7 coloca el electrodo en el quinto espacio intercostal izquierdo y linea
axilar posterior,

V8 coloca el electrodo en el quinto espacio intercostal izquierdo y linea
media escapular, a la altura del angulo inferior de la escapula,

V9 coloca el electrodo en el quinto espacio intercostal izquierdo y linea
paravertebral.

Retirar los electrodos y coloca al paciente en deciibito dorsal para el
registro de las derivaciones derechas del circulo tordcico. Las derivacio-
nesV| yV2 son las mismas, tanto de lado derecho como del izquierdo,
pero del lado derecho corresponde aVIR (R de Right “derecho™) yV2R.
V3R coloca el electrodo en el quinto espacio intercostal derecho entre
V2 yV4R. Se coloca al paciente en declbito dorsal y procede a registrar
las derivaciones del Dr. Medrano y se coloca el electrodo precordial en
el siguiente orden:

MD (Medrano derecho} coloca el electrodo en el borde de la Gltima
costilla derecha, linea media clavicular.

ME (Medrano epigastrica) coloca el electrodo en el borde inferior de
la apéndice xifoides.

MI {Medrano izquierdo) coloca el electrodo en el borde de la Ultima

costilla izquierda, linea media clavicular y procede a registrar esta parte
del electrocardiograma.

- Seleccionamos la velocidad estandar (25mm/seg), pulsamos el botén
“auto™ para comenzar el registro.

- Al finalizar el registro retirar los electrodos y limpiar la piel del pa-
ciente.

CONSIDERACIONES ESPECIALES:

Si existe interferencia verificar la conexién adecuada de los cables y el
selector del filtro encendido.

Comprobar la calibracion y velocidad en el papel de registro.

Antes del registro verificar la posicion correcta de placas y electrodos.

INTERPRETACION BASICA DEL ECG

El impulso cardiaco, que se transmite, motiva la despolarizacion (acti-
vacion) que se sigue de la repolarizacion (recuperacion), y ambos feno-
menos se registran en el ECG. El vector eléctrico de despolarizacion se
traduce en ondas positivas cuando se dirige hacia el electrodo explora-
dor, y negativas cuando se aleja del mismo.

Se utilizan 12 derivaciones:

A) FRONTALES:
- BIPOLARES:
|: brazo derecho-brazo izquierdo
Il: brazo derecho-pierna
IlI: brazo izquierde-pierna £
- MONOPOLARES:
aVR: brazo derecho
aVL: brazo izquierdo e
aVF: pierna

B) PRECORDIALES:
V1:4° espacio intercostal derecho, linea esternal
V2:4* espacio intercostal izquierda, linea esternal
V3: equidistante entre V2 y V4
V4:5* espacio intercostal izquierdo, linea medio clavicular
V5: mismo plano que V4, linea axilar anterior
Vé: mismo plano que V4, linea axilar media




El electrocardidgrafo utiliza un papel milimetrade para la medicién del
tiempo y la amplitud de las ondas.

EL ECG NORMAL

Un electrocardiograma tipo muestra las
siguientes ondas y segmentos:

ONDAS

P: despolarizacion auricular

Complejo QRS: despolarizacion ventri-
cular

Q: despolarizacién del tabique

R: despolarizacion de las paredes libres
ventriculares.

R’: segunda onda positiva del complejo
QRS. No siempre aparece.

S: despolarizacién zonas basales ventriculares

T: repolarizacion ventricular

U: repolarizacién de la red de Purkinje. Aparece inmediatamente des-
pués de la onda T, aunque no siempre esta presente.

et

SEGMENTOS

PR: diferencia de tiempo entre la activacion auricular y ventricular
Abarca desde el final de la enda P hasta el inicio del complejo QRS. Es
isoeléctrico.

ST:tiempo que los ventriculos activados tardan en repolarizarse.Abarca
desde el final del complete QRS hasta el inicio de la onda T. Es isceléc-
trico, puede estar elevado (Imm arriba) o descendido (0'5 mm abajo).

INTERVALOS

PR: mide el tiempo de conduccién auriculo-ventricular. Abarca desde el
comienzo de la onda P hasta el final del complejo QRS.Aumenta con la
edad y disminuye con la frecuencia cardiaca.

QT: tiempo de despolarizacién y repolarizacion ventricular. Abarca des-
de el comienzo del complejo QRS hasta el final de |z onda T (0'40 seg
en el hombre, 0°42 seg en la mujer). Su valer depende directamente de
la frecuencia cardiaca.

P-P: indica la frecuencia auricular. Es la medida entre dos ondas P suce-
sivas, tomada en el punto mas elevado. En condiciones normales, la fre-
cuencia sera la misma que la ventricular, aunque esta debe ser compro-
bada. También es importante comprobar que la frecuencia se mantiene
constante durante todo el registro.

R-R:indica la frecuencia ventricular. Es la medida entre los puntos mas

elevados de dos complejos QRS sucesivos. Debe comprobarse que
coincide con la frecuencia auricular y que se mantiene constante du-
rante todo el registro.

REGISTRO

El electrocardiografo utiliza un papel milimetrado que facilita la rea-
lizacion de las mediciones de tiempo y amplitud. De forma rutinaria
siempre debemos confirmar que la calibracion sea correcta tanto en
velocidad de papel como en voltaje o amplitud

- Velocidad de papel _ 25 mm/seg

Cuadro pequefio _ | mm = 0,04 seg

Cuadro grande _ 5 mm = 0,2 seg

5 cuadros grandes _ 25 mm = | seg

- Yoltaje o amplitud (en sentido vertical)

I'mV _ 10 mm (2 cuadrados grandes)

La senal eléctrica detectada se representara en el registro con una onda
positiva respecto a la linea de base cuando se acerque a un electrodo y
con una onda negativa cuando se aleje de él.

LECTURA DEL ECG:
Se recomienda seguir un orden sistemitico para no olvidar ninguno de
pasos.A continuacion de propone uno.

I.FRECUENCIA CARDIACA (FC)
Es el nimero de latidos auriculares o ventriculares por minuto. La FC
normal esta comprendida entre los 60-100 latides por minuto (Ipm).

Para calcular la FC hay que tener en cuenta la velocidad del papel,
25mm/seg. Se pueden utilizar dos métodos:

- dividiendo 300 por el intervalo RR (n° de cuadros grandes del papel
de registro) o,

- por “la regla del ECG” (ver imagen)
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Si es arritmico se calcula contande el nimero de complejos QRS que
hay en 6 segundos (30 cuadrados grandes) y se multiplica por 10.

2.RITMO

El ritmo normal es sinusal. Sus caracteristicas son:

- Onda P positiva en Il Il y aVF y negativa en aVR.
- Cada onda P ird seguida de un complejo QRS.

- Intervalos PR constante entre 0'12-0"20 segundos.
La onda P suele identificarse mejor enV1 y en Il

3. ONDA P

En personas sanas es positiva en las derivaciones I, lIl y aVF y negativa
en a¥YR. Dura menos de 0’12 seg y su amplitud no debe superar los
2'5mm.

4. INTERVALO PR
Se suele medir en la derivacién Il. Debe estar comprendido entre los
0712-0'20 seg. Es isoeléctrico.

5. COMPLE]O QRS

La duracion total no supera los 012 seg.

La primera deflexién negativa, la onda Q, debe durar menos de 0'04 seg
y su amplitud no debe superar los 2mm.

6. INTERVALO QT
Como esta directamente relacionado con la FC, es mas util medir el QT
corregido (QTc). Debe ser menor a 0'44 seg.

SEGMENTO ST

Es isoeléctrico,aunque se pueden ver desplazamientos ligeros de la linea
isoeléctrica sin significado patologico:

- Infradesnivelacién ligera de menos de 0’5 mm en taquicardias, simpa-
ticotonias, etc.

- Supradesnivelacién con concavidad superior entre los [-2 mm en va-
gotomias, deportistas, individuos de raza negra.

8. ONDAT

Su altura debe ser inferior de 5 mm en derivaciones del plano frontal
y de 10 mm en precordiales. Su morfologia habitual es asimétrica, con
el ascensc mas lento que el descenso. Es positiva en |, Il y precordiales
izquierdas, y negativa en aVR.Variable en el resto de derivaciones.

9. EJE ELECTRICO

Representa la direccién en la que se despolariza el corazon, y por lo
tanto, la situacion espacial que ocupa la actividad eléctrica del corazén,
que esta muy relacionada con la posicién anatémica. En personas sanas
se encuentra en el cuadrante inferior izquierdo (0°-90°).

Para calculario hay que fijarse en la derivacion en la que el complejo
QRS sea isodifasico, ya que el eje serd perpendicular a ella. Un complejo
isodifisico es aquel en que las ondas positicas y negaticas son iguales y
por lo tanto su suma corresponde a cero.

Por ejemplo, si QRS es isodifisico en aVL, el eje eléctrico estd situado
en +60° o en -120°, Bastara con observar las derivaciones Il y aVR para
concretarlo.

Ejemplo de onda isodifasica
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- Eje normal (0% a 90°): QRS positivo en | y en aVF

- Desviacion a la izquierda y eje horizontal (0° a -90°): QRS positivo en
| y negativo en aVFE

Es tipico en hemibloqueos anteriores, AlM inferior, obesidad e hipertro-
fia de ventriculo izquierdo.

- Desviacion a la derecha y eje vertical {90° a 180°): QRS negativo en |
¥ positivo en aVFE

Es tipico de EPOC, embolismo pulmonar, IAM anteroseptal, hemiblo-
queos posteriores e hipertrofias de ventriculo derecho.

- Eje opuesto: QRS negativo en | y aVE



EL ECG PATOLOGICO: diagnésticos mas frecuentes

LLARRITMIAS

CONCEPTOS IMPORTANTES
- El sistema cardiaco especifico de conduccion estd jerarquizado, lo que
protege de fallos en la formacién o transmision del impulso.
- La despolarizacién (activacion) comienza normalmente en el nodo
seno-auricular y llegar a los ventriculos a través del nodo auriculo-ven-
tricular; haz de Hiss (ramas derecha e izquierda, esta dltima a su vez
dividida en rama anterior y posterior).
- Las alteraciones del automatismo originan trastornos sinusales de la
frecuencia
- Las alteraciones de la excitabilidad origina ritmos ectopicos, que sur-
gen en el miocardio auricular, en la ozona de la unicn auriculo-ventricu-
lar o en el miocardio ventricular.
- Los ritmos supraventriculares muestran complejos QRS normales.
- Los ritmos ventriculares muestran complejos QRS anormales.
- La conduccion del impulso puede estar afectada en el nodo auricu-
lo-ventricular o en el haz de Hiss.

Segiin la FC:

. BRADICARDIA: menos de 60 Ipm. Se tratara de una bradicardia
sinusal si las ondas P van seguidas de QRS.

2. TAQUICARDIA: mas de 100 Ipm.

En funcion del QRS se diferencian:

- QRS estrecho: taquicardia supraventricular (TSV).

- QRS ancho: taquicardia ventricular o supraventricular con conduccion
aberrante.

Si las frecuencias son muy altas:

- 250-350 lpm: flutter

-350-600 Ipm: fibrilacidn

Segun el ritmo:

1.ALTERACIONES DEL AUTOMATISMO: ritmos sinusales nor-
males

El ncdo sino-auricular emite impulsos a una frecuencia distinta a la nor-
mal.

a) taquicardia sinusal: FC>100 Ipm, por lo que los intervalos R-R son

menores a |5 mm y el PR es corto por la rapida llegada de los impulsos
desde las auriculas a los ventriculos. La onda P y el complejo QRS seran
normales.

b) bradicardia sinusal: FC<60 Ipm, por lo que los intervalos R-R son
mayores a 25mm y &l PR es largo por estar alargado el tiempe de con-
duccién auriculo-ventricular. La onda P serd normal, aunque también
puede estar ligeramente alargada. La onda T suele ser alta y simétrica
cuando el origen de la bradicardia es vagal.

¢) arritmia sinusal: los intervalos R-R son variables de unos ciclos a
otros. Debera descartarse un origen patologico en ancianos. Es normal
que durante la inspiracién aumente el ritmo, y durante la espiracién
disminuya, lo que ocasiona variaciones en los intervalos R-R. Se consi-
deraran patoldgicas las variaciones por encima de los 4mm.

2. ALTERACIONES DE LA EXCITABILIDAD: ritmos ectopicos
Se modifican la FC y la morfologia y duracion de algunas ondas. El ori-
gen de los impulsos no es sinusal, es ectopico. Podemos diferenciar dos
grupos:

1) RITMOS RAPIDOS
A) Extrasistolia

a) Ritmo del seno coronario: esta situado en la parte baja del seno, por
lo que la despolarizacion auricular sigue su trayectoria y la onda P no
se modifica. El impulso al surgir de una zona mas baja, tarda menos en
llegar a los ventriculos. Esto se traduce en el acortamiento de PR. El
complejo QRS no se modifica.

b) Extrasistolia auricular: si aparecen de forma aislada, son normales. La
morfologia de P dependera del origen de la extrasistole.

- Si es en la parte alta de la auricula derecha, P sera normal, positiva en
IL 1y aVF El intervalo PR estard acortado.

- Si el origen es bajo, P sera positiva en a¥R y negativa en I, Il y aVF

- Si el foco se encuentra en la auricula izquierda, P serd negativa en |.
En todos los casos QRS no sufrira modificaciones.

Tras la extrasistole se producira una pausa compensadora incompleta; la
auricula no necesita un tiempe de recuperacion para volver a activarse
y por esto, el intervalo entre la onda R del complejo QRS precedente
y la siguiente al del extrasistole no tiene por qué ser igual al doble del
intervalo R-R normal.



¢} Ritmo nodal: estd situado en la unidn auriculo-ventricular. Se suelen
producir por el fenémeno de reentrada. Se caracteriza por presentar
una onda P negativa en II, Ill y aVF, y positiva en aVR. El intervalo PR es
muy corto, hasta el punto de aparecer unido a QRS.

d) Extrasistolia ventricular: el origen del impulso es ventricular, por lo
que apareceran complejos QRS precoces, de morfologia anormal y du-
racién mas prolongada (mas de 0"10 seg).

En esta ocasion la pausa compensadora sera completa; larga pausa tras
el extrasistole ya que el ventriculo es incapaz de activarse sin completar
el periodo refractario. Desde el latido anterior al posterior del extrasis-
tole, la distancia es igual a la suma de dos intervalos R-R normales.
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B) Taquicardia paroxistica

a) Taquicardia paroxistica auricular: tiene una merfologia similar a las
extrasistoles auriculares pero a alta frecuencia, entre 150-250 Ipm. Las
alteraciones de la onda P dependeran del origen del impulso (ver ex-
trasistole auricular). Ird seguida de un complejo QRS normal.

En algunas ocasiones, la conduccién de la auricula al ventriculo serd
lenta, por lo tantc PR estara alargado y la onda P se podrd enmascarar
en el complejo QRS. Otras veces, hay varios focos ectopicos y dan lugar
a morfologfas andmalas de P e intervalos R-R y P-P variables.

b) Taquicardia paroxistica ventricular: es indicativa de enfermedad gra-
ve, infarto de miocardio o intoxicacion digitalica. La conduccion intra-

ventricular es andmala y produce complejos QRS aberrantes, anchos.
No van precedidos necesariamente de onda P.

Las auriculas siguen bajo el control del seno auricular,y por lo tanto irdn
a una frecuencia de 70-80 Ipm, lo que queda reflejado con las ondas F.
Los ventriculos se contraeran independientemente a frecuencias altas,
entre los 150-250 Ipm. Si los impulsos ventriculares no quedan bloquea-
dos en el seno auriculo-ventricular y alcanzar las auriculas, las ondas P
perderan su morfologia normal y se contraeran a la misma frecuencia
que los ventriculos.

El segmento ST y la onda T dejan de ser reconocibles a frecuencias
muy altas.

Taquicardia paronistica ventrisutar.

C)Flutter o aleteo

Es una arritmia, entre los 250-400 Ipm, originada por un foco ectopico
al que se le suma un fendmeno de reentrada. Se trata de arritmias muy
giraves.

a) Flutter auricular: la morfologia tipica es la de ondas en “sierra” o
“dentadas” regulares correspondientes a la actividad auricular. Los com-
plejos ventriculares serdn normales y su frecuencia dependera del blo-
queo de conduccién auriculo-ventricular.

b) Flutter ventricular: es como una taquicardia paroxistica ventricular
pero a una frecuencia altisima, 250-400 Ipm. Los complejos ventriculares
serdn totalmente aberrantes, la activacion y repolarizacién son practica-
mente indistinguibles.




D)Fibrilacion
Las contracciones son ineficaces.

a) Fibrilacion auricular: son contracciones asincrénicas, irregulares y a
una frecuencia altisima. Se caracteriza por la ausencia de ondas P, susti-
tuidas por las ondas f, que constituyen un trazado pequefio o irregular;
de forma y duracion cambiantes. Los complejos ventriculares son nor-
males aunque irregulares. La variabilidad del intervalo R-R depende del
grado de bloqueo auriculo-ventricular.

b) Fibrilacion ventricular: es la arritmia mas grave, sinénimo de muerte
clinica. Se trata de un ritmo rapido e irregular de origen multifocal que
produce contracciones aisladas, asincronicas e ineficaces de los ventri-
culos. No habra ni latido ni pulso periférico.

Fibritacién ventricular.

{e}

{a} Flutter auricular
(b} Fibrilacién auricular con respuesta ventricular lenta.
{c} Fibrilacién auricular con respuesta ventricular rapida.

2) RITMOS LENTOS

Son ritmos de escape o de sustitucion cuando el nodo seno auricular.

- Si el control se toma en un punte de las auriculas, la morfologia sera
similar a la de la extrasistole ventricular. Pueden producirse varios esca-
pes atriales en distintos puntos. (Ver Extrasistole auricular)

- Si el control lo toma el nédulo auriculo-ventricular, la morfologia de las
ondas se corresponde con la del ritmo nedal. (Ver Ritmo nodal)

- En caso de que la conduccién auriculo-ventricular esté interrumpida,
se produciran escapes ventriculares: ondas P normales con frecuencia
fija, complejos ventriculares a frecuencia lenta y fija con complejos QRS
andmalos, y deformidad en la enda T. La contraccion auricular y ventri-
cular estara disociada.

3. ALTERACIONES DE LA CONDUCCION

1) BLOQUEOS

Imposibilidad de conduccion de un impulse.

a) Bloqueo seno-auricular: electrograficamente se manifiesta mediante
la aparicién de un ritmo mas inferior para suplir el fallo. Normalmente
serd ritmo auriculo-ventricular (40-60 Ipm)

b) Blogueo auriculo-ventricular: se vera afectado el intervalo PR. (Ver
Alteraciones del intervalo PR)

c) Bloqueo intraventricular: intervieren en la formacion del complejo
QRS. (Ver Alteraciones del QRS)

2) ACELERACION DE LA CONDUCCION

Paso rapido del estimulo de las auriculas a los ventriculos.

a) Sindrome de Lown-Ganong-Levine: el impulso salva el paso por el
nodo auriculo-ventricular. Por esta razon PR estard tremendamente
acortado, QRS y T seran normales.




k) Sindrome de Wolf-Parkinson-VWhite: solo parte del impulse salva el
paso por el nodo auriculo ventricular, por lo que se produce una activa-
cién prematura del ventriculo, mientras que el resto del impulso sigue la
via normal. El intervalo PR sera menor a 0'l seg y en el complejo QRS
aparecera una melladura que se ha denominado onda delta. El complejo
QRS puede estar ensanchado o no.

Il. ALTERACIONES DE LA ONDA P

CONCEPTOS IMPORTANTES
- La onda P corresponde a la despolarizacion auricular y se puede mo-
dificar por arritmias, trastornos de la conduccion intrauricular y creci-
mientos cavitarios.
- Los rasgos electrocardiograficos de crecimiento auricular son:
I. Desviacién del eje eléctrico de la onda P hacia el lado de la auricula
agrandada
2. Duracion mayor de la despolarizacién y
3. Mayor potencial de despolarizacion de dicha auricula

Ademas de las alteraciones en la forma de fa onda F, debido a las modifi-
cacicnes del ritmo cardiaco, existen anomalias que se pueden observar
mejor en las derivaciones Il y VI, secundarias a crecimiento de alguna
de las dos cavidades.

- Auricula derecha: la onda P sera alta y picuda, mayor de 2’5mm en las
derivaciones II, lil y aVF (p “pulmonale”). Se asocia a enfermos de EPOC,
con hipoxia, valvulopatias tricuspide y comunicacion interauricular.

- Auricula izquierda: la onda P serd mayor de 0’12 seg y bifisica enV|.Se
asocia a patologia como la estenosis mitral y la cardiopatia hipertensiva.

SITUACION °P Dutac MORFOLOGIA
1 v, Vs
Normal <010 ..
W W N A
CRECIMIENTO I\
AURICULAR \ . A
<00
DERECHO ../\_ -5;9 -/\,-. e
CRECIMIENTO .
AURICULAR "l i ~_ | =012 |-~ Ay | P~
[ZQUIERDO aeg
Critarioe. da

*ALTERACIONES DE PR

Segiin su medida podemos establecer:

- Si es menor a 0,12 seg, se debera a una preexcitacion (buscar “onda
delta”), sindrome de PR corto congénito (sindrome de Lown-Ga-
nong-Levine).

- Si es mayor a 0,20 seg se debera a bloqueos auriculo-ventriculares.
|*" grado: PR >0,20 seg, todas las P se siguen de QRS.

2° grado:alguna P bloqueada

| { Tipo Wenckebach): alargamiento progresivo del PR.

Il (Tipo Mobitz): sin alargamiento.

3Jer grado: ninguna P cenduce (disociacion AY).

IILALTERACIONES DEL COMPLEJO QRS

Se basa en posibles alteraciones de la amplitud, duracién y/o morfologia
de las ondas que componen el complejo QRS. El crecimiento ventricular
se manifiesta fundamentalmente como aumento del voltaje.

La onda Q se puede ver afectada en entidades come la hipertrofia
septal, la hipertrofia de ventriculo derecho o izquierdo, sobrecargas de
volumen del ventriculo izquierde, bloqueos de rama izquierdos, EPOC,
tromboembolismo pulmenar, etc. Es especialmente importante diferen-
ciar cuando se trata de un infarto agudo de miocardio.

A.BLOQUEOS

CONCEPTOS IMPORTANTES
Los blequeos de rama del Haz de Hiss se traducen en:
- Morfologias anormales del QRS
- Anchura excesiva de QRS
- TAV prolongados
- Trastornos de la repolarizacion

Si la duracion del QRS supera los 0’12 seg (3 cuadraditos) es indicativo
de difusion anormal del impulsc en los ventriculos.

* Bloqueo de rama derecha (BRDHH):

- Morfologia rsRen V1.

- 5 ancha y empastada enV5-Vé.

- Puede existir alteracion en la repolarizacion que se manifiesta como
una onda T negativa enVI-Y2.

Puede verse en sujetos normales pero también en el 1AM septal o infe-
rior delVl o en casos de patologia ventricular derecha.
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* Bloqueo de rama izquierda (BRIHH):

- EnV1-V2 apareceran complejos QS o rS.

- La onda R serd ancha en | y V5-V6.

- La onda Q estara ausente enV5-Vé.

- Suelen existir alteraciones secundarias de la repolarizacion (T negativa
en las derivaciones con QRS positive).

Suele ser indicative de cardiopatia estructural del VI.

* Hemibloqueo anterior izquierdo (HARI):

- El eje estara desviado a la izquierda, entre -30° y 90°.

- Ademas, los complejos ventriculares presentaran las siguientes peculia
ridades: ondas qR en | y AVL, rS en cara inferior (11, Ill, aVF) y S presente
en todas las precordiales.

» Hemiblequeo posterior:

- El eje estara desviado a la derecha, entre 90° y 120°.

- Los complejos ventriculares presentaran las siguientes peculiaridades:
imagen qR en I, Il y AVF y de rS en | y aVL.

En caso de aseciarse un BRD + un hemibloqueo (anterior o posterior)
estaremos ante un bloqueo bifascicular; la asociacion de BRD + hemi-
bloqueo anterior ¢ posterior alternantes o de un bloqueo bifascicular
con bloqueo AY de primer grado se denominara bloqueo trifascicular.

Normal BRDHH BRIHH
QRS Incomplete Complato Incompleto Complato
<012 seg >0,12 seg <0,12 seg =012 seg
i A f
e B I A e T
BN v

=
[

y i M

Morfologir; del QRS en los bloqueos de mrr;u

B. HIPERTROFIAVENTRICULAR

CONCEPTOS IMPORTANTES
Los posibles cambios electrocardiograficos cuando un ventriculo esta
hiperfrofiade son:
- Desviacion del gje eléctrico hacia el lado afecto.
- Mayor duracién de la despolarizacion ventricular (QRS mas ancho y
TAV alargado)
- Mayor potencial de despolarizacién.
- Alteraciones en la repolarizacion por la sobrecarga (sistdlica y dias-
tolica).
- Signos acompanfantes como crecimiento auricular del mismo lado y/o
bloqueo de rama del mismo lado.

Supcnen un aumento de la masa ventricular secundaria a estar some-
tidos a una sobrecarga. La masa a despolarizar es mayor, y por lo tanto
existe predominio eléctrico de uno de los ventriculos dependiendo del
lado de la hipertrofia. Dicha sobrecarga puede ser de dos tipos: sistdlica
y diastdlica.

Los signos que se reflejan en el ECG en las hipertrofias son conse-
cuencia de:

- El predominio neto de un ventriculo sobre otro, lo cual produce un
cambio en la direccién del gje eléctrico hacia el lado correspondiente
por cambic en la posicion del corazon. Se producira una rotacion eléc-
trica en los planos frontal y precordial.

- El aumento de la masa muscular se traduce en un aumento del voltaje
de las ondas que forman el QRS.

- Aumenta el tiempo que tarda en transmitirse el impulso por el ven-
triculo hipertrofiade y, por lo tanto, la anchura del complejo QRS es
mayor (> 0’10 seg). El tiempo de activacién ventricular (TAV), en las
derivaciones precordiales, normalmente no sobrepasa los 035 seg,y en
estos casos estd aumentado.

- Como consecuencia de la sobrecarga, el subendocardio se fibrosa y
altera la repolarizacién, manifestindose como una isquemia o lesion del
miccardic ventricular.

21
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La morfologia del segmento ST y de la onda T también se ve afectada
por este fenémeno.

-Tipo sistdlico (de presion): el segmento ST se encuentra descendido
y la onda T aparece invertida, pero de morfologia asimétrica (onda T
secundaria).

-Tipo diastélico (de volumen): el segmento ST es isoeléctrico y la
onda T permanece positiva, pero esta (ltima adquiere un aspecto
simétrico y picudo {onda T primaria). Es tipica de sobrecargan que
provacan isquemia miccardica.

"

HORMAL SOBREGRRGA SISTLIEA SORECANGA BIASTOLIEA
ST isnaléciricn ST descendlda ST Isoelictrico

T positiva v T invertide y asimétrice T positiva y simétrics
asimétrica {T secundaria) (T primaria)

Alterucianas de I3 repolstlzasiin en tas 2obracaigas ventrisularas.

No es necesario que estén presentes todos estos signos para diagnos-
ticar una hipertrofia ventricular. La aparicién de grandes potenciales
en alguna zona ventricular debe hacernos sospecharla porque es

un criterio de gran peso especifico, y puede ser el (nico signo que
sustente la sospecha.

B.1. CRITERIOS DE HIPERTROFIA

VENTRICULAR IZQUIERDA

- PLANO FRONTAL: R alta en | y aVL =13mm; R >20mm en aVF
Eje eléctrico izquierdo

- PLANO PRECORDIAL: R alta enV5-Y6 >27mm

S profunda enV1-V2

QRS>0"10 seg

TAY>0'05 seg

Signos de sobrecarga enV5-Vé

B.2. CRITERIOS DE HIPERTROFIA
VENTRICULAR DERECHA

- PLANO FRONTAL: no son validos por si sélos
Eje eléctrico derecho

R altas en Ill, aVF y en ocasiones en aVR

S profundas, tardfas en |

Signos de sobrecarga en I, lll y aVF

- PLANO PRECORDIAL: complejos qR o Rs enV1-V2
S profundas, tardias enVé

QRS>0'10 seg

TAV=>(Q'35seg

Signos de sobrecarga enV|-Y2

IV. ALTERACIONES DE LA

REPOLARIZACION.

ALTERACIONES DE STYT.

Las alteraciones de ST y T pueden aparecer en multitud de procesos
patolégicos, con especial papel dentro de los sindromes coronarios
agudos, donde guardan relacion con el grado de isquemia coronaria.
Se conocen también como alteraciones de la repolarizacion porque se
suelen afectar en conjunto, aunque realmente lo Unico que expresa una
alteracion de este tipo sea la ondaT.

Pueden existir cambios primarios cuando la repolarizacion esta afectada
sin cambios en la despolarizacion, o secundarios cuando la alteracidn
de la repolarizacién se produzca por una secuencia anormal de des-
polarizacion.
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A.ENFERMEDAD CORONARIA

La enfermedad coronaria o insuficiencia coronaria debe ser considerada
desde tres situaciones aisladas:

- Isquemia: alteraciones de la onda T

- Lesion: alteraciones del segmento ST

- Necrosis: alteraciones del complejo QRS

Ademas hay que tener en cuenta que las distintas localizaciones de la
afectacion repercuten de diferente manera en las ondas del ECG.

Al ISQUEMIA

No existen alteraciones anatomopatolégicas ni histologicas. La activa-
cion celular esta conservada, pero en la repolarizacion se produce un
retardo.

- SUBENDOCARDICA: El potencial transmembrana del mismo se vera
retrasado, lo que determinara un aumento de las ondas T resultantes,
con ramas simétricas. En definitiva, las ondas T seran altas, picudas y
simétricas.

El vector de repolarizacién resultante se dirige a la cara interna del
ventriculo afectado y la cavidad ventricular. Por eso las derivaciones
situadas por encima registran una depresion de ST.

- SUBEPICARDICA: Se produce un alargamiento del potencial de ac-
cién de la zona afectada, y la onda T resultante estd aplanada y simétrica.
Si la isquemia es muy intensa, el potencial de accion se retarda mas y la
repolarizacion del subepicardio termina después que la del subendo-
cardio por lo tanto el vector de repolarizacion tiene la parte positiva
dirigida hacia el exterior, lo que se traduce en el registro del electrodo
explorador en una onda ST elevada.

A.2.LESION

Desde el punto de vista anatomopatologico, se produce una dismi-
nucién importante del aporte metabdlico (oxigeno) al miocardio, se
pueden llegar a producir alteraciones de la célula miocardica: edema,
hiperemia e infiltracion linfocitaria y de células plasméticas. Histologica-
mente, aparecen alteraciones en la membrana celular que repercuten en
una activacion anormal. En situacion basal, la zona lesionada esta menos
cargada eléctricamente que la sana, es decir, el potencial transmembrana
esta disminuido.

El potencial de accién anomalo, al sumarse con el de la zona sana origina
el descenso o ascenso del segmento ST. Se consideran cambios signi-
ficativos del segmento ST cuando el descenso o el ascenso es >1 mm.
- SUBENDOCARDICA: el deterioro del potencial de accion de esta
zona unido al de la zona sana resultard en un descenso del segmento ST,
mas o menos pronunciado dependiendo del grado de lesion. También
encontraremos en el trazado electrocardiografico descenso del punto
| (unién de QRS con el segmento ST) y aumento del voltaje de S del
complejo ventricular. En casos mds avanzados, se podra producir la des-
aparicion de la onda T,

- SUBEPICARDICA: la parte del drea del potencial transmembrana del
subendocardio, que no es contrarrestada, es la que explica el ascenso
del segmento ST. Serd mayor cudnto mayor sea la lesién cudnto ma-
yor sea la lesion existente. Las alteraciones electrocardiogréficas mas
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importantes son; ascenso del punto |, aumento del voltaje de la onda
R, reduccion o desaparicion de la onda S y de la onda Q del complejo
ventricular y T invertida o ausente.

Habra zonas en las que se registraran signos de isquemia subepicardica
acompanante.

A.3. NECROSIS

Es el mayor grado de enfermedad coronaria. Supone la destruccion de
la célula miocardica, lo cual supone trastornos funcionales irreversibles
secundarios a la pérdida de la membrana celular que impide que se pro-
duzea la despolarizacién. Esta situacion es sindnimo de muerte eléctrica.
Las areas necréticas transmiten los potenciales que se generan en el
interior del muscule sano, actuando como una ventana eléctrica.

El signo patologico mas caracteristico de la necrosis es la alteracidn
de la onda Q. Su duracién serd superior o igual a ("04 seg., a mayor
duracién, mayor es la necrosis. El voltaje sera superior al 25% de la R
que le sigue, siempre y cuande mida mas de 5 mm. Se veran dimuescas
y empastamientos y se podran determinar ondas Q en derivaciones en
las que normalmente no deben registrarse.

INFARTO DE MIOCARDIO
Los cambios electrocardiograficos
encontrados en el infarto de mioc- moscana B0t b
cardio van a depender de: o
a. Zonas de infarto

Determina la aparicion de 3 zonas
electro-anatomicas, comparables
con los grados de dafio celular que
adoptan una situacion mas o me-
nos concéntrica. En el centro es-
taria la necrosis, rodeada por una
zona de lesién y en la periferia una
zona de isquemia. En cada una de
estas zonas se podran determinar
los cambios electrocardiograficos
explicados antericrmente.

b, Situacion de la zona de necrosis
en el espesor de la masa

EFICARDIC

Nt

Subaaicingica

Subwpiedrico

Irtrnmural

Subrrtutindico

Sutandochralce

Tnnzaurst

Tiaes de Iatarro par Giatimas slecracicnes defa pated ventiicular. ¥ gl
s dol cuemglejo, ORS.

FLANG PRECONDIAL

¢. Localizacién anatémica del infarte

Los signos electrocardiograficos de necrosis, lesién e isquemia van a

aparecer en distintas derivaciones.

¢ Plano frontal: lateral alto: I, aVL

diafragmatico: I1, 11, aVF

*Plano precordial: anterior estricto:V2-V3
antero-septal:y2-V4
antero-lateral o anterior:V2-Vé
lateral estricto:V5-Vé
postero-lateral:V6-V8
posterior estricto:V7-V8
postero-septal:Y3-Y4,V7-V8

PLANO FRONTAL

—— posersiataral

Lateral
alto

—x — e
ameror .

o electra cardiograticas 36qin i incallraciin dad infarie.

FASES DEL INFARTO
- AGUDO: signos de lesion (elevacion del ST) y signos de isquemia (T
monofisica)

-TARDIO O SUBAGUDQ (horas o dias): aparicién de ondas Q patolo-
gicas, persisten las alteraciones de ST y T tiende a negativizarse

-TARDIO ESTABILIZADO (dias o semanas): ST se normaliza, la Q estd
visible y la T negativa.

- ANTIGUO: onda Q patoldgica.
27
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B.PERICARDITIS

CONCEPTOS IMPORTANTES
- Para el diagnodstico es fundamental la correlacion clinico-electrocar-
diografica.
- En la pericarditis aguda se puede observar una elevacién en el segmen-
to ST mostrando una concavidad superior; mientras que en el infarto
agudo de miocardio se diferencia una convexidad superior.

goncavidad convexidad

lal ib

Elyvaclén dal segmanto 5T on la pericardistis sguda (s} y en of infarto aguda de
miacardia {bl,

- El rasgo diferencial con el infarto de miocardio en la ausencia de ondas
Q patologicas.

Se trata de un problema inflamatorio que altera la actividad celular
normal. Los cambios electrocargiograficos tipicos aparecen muy rdpi-
damente, a las 24 horas del comienzo del proceso. Se distingue muy
bien la fase aguda de la cronica, y los cambios ocurren en una secuencia
ininterrumpida.

- FASE AGUDA: aparece un ascenso del segmento ST de | a 3 mm
mostrando una concavidad superior que se observa en casi todas las
derivaciones. En aVR, que se considera una derivacion intracavitaria, el
desnivel es negativo.

Si se acompana de derrame pericardico, el complejo QRS tendrd bajo
voltaje por la dificultad de transmision de los potenciales.

- FASE CRONICA: el segmento ST se va narmalizando con el paso de
los dias y paralelamente la ondaT se va invirtinedo. En algunas ocaciones
la ondaT se invierte antes de que el segmento ST vuelva a ser isoeléctri-
co.La onda T invertida puede persistir durante meses.

BN PSRN PRSI

Pencargila e Ferierrefitly
aguda L3 crbnica

Fasvt z 80 voluclin ds. skl

C.EFECTOS MEDICAMENTOSOS

C.1.DIGITALICOS

Producen un aumento de la permeabilidad de la membrana celular a
los iones, lo que favorece tanto la despolarizacion come la recuperacion
ventricular, esto es acortan el intervalo QT (sistole eléctrica). Su efecto
principal es reforzar la contraccion, retardar la conduccién y regular el
ritmo cardiaco.

Como consecuencia del uso de digitilicos, aparecen una seria de altera-
ciones electrocardiograficas:

- onda P con voltaje reducido, ocasienalmente con muescas,

- intervalo PR prolongade, como corresponde a un elentecimiento de la
conduccién auriculo-ventricular,

- intervalo QT acortado, como corresponde a una sistole eléctrica cor
ta,

- modificaciones del segmento ST, que aparece deprimide y de forma
redondeada o en “cubeta” (concavidad superior),

Estas alteraciones se observarin en las derivaciones V5 y V6 del plano
horizontal,y en | y en aVL del plano frontal.

Los signos de toxicidad con fundamentalmente la aparicion de distintas
arritmias.

- Signos precoces: aparece bradicardia sinusal y extrasistolia, tanto auri-
cular como ventricular.

- Signos tardios: aparece extrasistolia ventricular en forma de bigemi-
nismo (latide normal-extrasistole, alternativamente) o trigeminismo (2
latidos normales- un extrasistole, alternativamente), bloqueos cardiacos
de primer grado, taquicardia paroxistica, flutter o fibrilacién auricular y
taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular.
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C.2. QUINIDINA

Es un antiarritmico cuyo efecto fundamental es disminuir la permeabili-
dad celular a los iones, y por lo tanto la despolarizacion y la repolariza-
cién tienen una duracion superior a lo normal. A dosis terapelticas, este
farmaco provoca alteraciones en el electrocardicgrama como:

- complejo QRS ancho e

- intervalo QT alargado, ambos como consecuencia del enlentecimiento
de la despolarizacion,

- segmento ST descendido en forma de concavidad superior seguida de
una onda T de apariencia bifisica y aplanada.

Estos cambios se veran reflejados en las derivaciones aVL y | en el plano
frontal, y en las precordiales izquierdas (V5 yVé).

Los signos de toxicidad por quinidina son arritmias de distinta indole:

- ritmo de la unién auricular-ventricular

- bloqueos auriculo-ventriculares de primer, segundo y tercer grado

- alargamiento del complejo QRS (un 50% de la anchura normal)

- extrasistolia auricular o ventricular

- taquicardia ventricular

- fibrilacion ventricular y paro cardiaco, en los casos mas graves.

D. TRASTORNOS ELECTROLITICOS

CONCEPTOS IMPORTANTES
- Los principales iones que originan alteraciones electroliticas son el
potasio y el calcio.
- Las alteraciones en la concentracion de potasio producen modifica-
ciones en la despolarizacién y en la repolarizacion ventricular y por lo
tanto van a producir cambios en el complejo QRS y en la onda T.
- El calcio es el responsable de mantener el potencial transmembrana,
asi pues, las alteraciones en su concentracion van a repercutir en la
activacién y recuperacion ventricular. Esto quedara reflejado en el elec-
trocardiograma en el tiempo de activacion y recuperacion ventricular,
medificando el segmento ST.

D.1. HIPERPOTASEMIA

Los rasgos caracteristicos son:

« Potasio entre 6-8 mEq/l: ondas T altas, acuminadas y simétricas en
derivaciones precordiales. Son las llamadas “T en tienda de campafia”.
Ademds, el intervalo QT acortado respecto a lo que corresponderia
para la frecuencia cardiaca.

* Potasio > 7-8 mEq/l: aparecen bloqueos en la conduccién cardiaca.

- Blogqueo intrauricular: onda P ancha y baja que puede llegar a desa-
parecer.

- Blogueo auriculo-ventricular: se traduce en un intervalo PR largo, su-
perior al que corresponderia para la frecuencia cardiaca en didstole
(K>10 mEq/l)

- Bloqueo de la conduccion intraventricular: aparecen complejos QRS
anchos de morfologia mellada y empastada, que pueden llegar a superar
los 020 seg (K>8-10 mEq/l)

D.2. HIPOPOTASEMIA

Condiciona que la repolarizacién se produzca mas lentamente. En con-
secuencia:

- OndaT es de base ancha y aplanada.

- Se sigue de una onda U muy prominente debida a la lenta repolariza-
cién lenta de la red de Purkinje.

- Segmento ST se encuentra deprimido

- Intervalo QT aparece mds ancho de le narmal.
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D.3. HIPERCALCEMIA
Se acorta la fase de meseta de la repolarizacion ventricular. Esto motiva
acortamientos en los intervalos ST y QT.

D.4. HIPOCALCEMIA
Se produce un alargamiento de la fase de meseta del potencial de accién
con un consiguiente alargamiento del segmento ST y del intervalo QT.
Estas mismas alteraciones se podrian deber a una hipomagnesemia.

NORMAL
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Patologia Onda P
Estenosis Crecimiento
mitral Al
Insuficiencia  Crecimiento
mitral Al
Estenosis Crecimienia
adrtica Al

Insuficiencia

adriica

Miocardiopatia Crecimienio
hipertréfica Al

Miocardiopatia Crecimiento

dilatada Al
Pericarditis Descenso
de PR
Derrame Alternancia
pericardico efécirica
{severo)

TEP

Hiperpotasemia Ausencia P

ANEXO

Alteraciones electrocardiograficas mds frecuentes en algunas patologias

Complejo
QRS

Crecimiento Vi
{Volumen)
Crecimiento Vi
{Presian}

Crecimienio V|
{volumen)
Crecimiento V1
Oncla @
precordicles

Crecimienio de
Vi BRIHH

Bajo vollaje
Allernancia
eléctrica

Dextrorrotacion:

{complejo r §
en todes las
pracordiales)

Anche

Blogueo AY  Disminucion

Hipopotasemia
Hipercalcemia

Hipocalcemia

del voltaje

Segmento
ST

Alteracionas
secundarias
[descenso)

Alferaciones
secundarias
{dascensal

Alterae. 2¢

Elevacién
generalizada
{edneaval

Lesion
subepicardica
linferior o
anterior}
Pueden
aparecer
andess Q

Acortado
Alargace

Onda T Otros
Fibrilacién
auricular
Altay Fibrilacién
picuck auricular
Alterac. 2°
{inversion)
Altes y
picuda
Alferac. 2 Lo variedad
linversién} apicad
> Tl
gigantes cara
anterior
Alterac. ¢ Arritmias
supre: y
ventriculcres
Inversién Avritmics
despugs de  auriculares
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