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7111. Electrocardiografia. El electrocardiograma
normal y patolégico
1.1. ¢Qué es el Electrocardiograma?

El electrocardiograma (ECG) es el método estandar para registrar la actividad eléctrica del corazén, me-
diante electrodos de registro (derivaciones) colocados en diferentes partes del cuerpo.

1.2. La actividad eléctrica cardiaca

Se conoce como Potencial de Accion (PA) al conjunto de sucesos eléctricos que ocurren en el miocito desde
que llega el impulso eléctrico que inicia su despolarizacién hasta que vuelve a su situacién de reposo. El
potencial de reposo es negativo, aproximadamente de -85 mV, en los miocitos de trabajo. Esta situacion
cambia cuando llega un impulso eléctrico que provoca que canales idnicos que se encontraban cerrados
se abran, permitiendo el paso de cargas positivas (sodio y calcio) al interior de la célula, que se despola-
riza. A esta fase inicial se le llama fase 0 del PA. La despolarizacion inicial de la célula hace que alcance
un potencial eléctrico positivo de aproximadamente +60 mV; esto lleva a que progresivamente los cana-
les de sodio-calcio se cierren, llegando a las fases 1y 2 del PA, en las que existe un equilibrio de cargas
positivas que siguen entrando, y otras que salen de potasio. Finalmente, los canales de entrada se cie-
rran, manteniéndose la corriente de salida de potasio (fase 3 del PA), lo que hace que la célula vuelva a
su potencial negativo de reposo (fase 4 del PA o fase de reposo). Las fases 1, 2 y 3 constituyen la repolari-
zacion celular.

Fase 1
Fase 2

lto Ca+t

- ‘,ﬂlh IKur

% -
S

K lkr

—
Fase 0 I
K —- IKS
Na* ﬁ- L
-85 mV J: EREE
Imagen 1. Potencial de accién de un miocito de trabajo. Se representan las distintas corrientes iénicas que intervienen en
cada fase.

Tras la despolarizacion, el cierre de los canales de Na/Ca que intervienen en la misma se sigue de una
situacién de inactividad de los mismos, en la cual, aunque llegara un nuevo impulso eléctrico no se po-
drian abrir: a esta fase en la que no es posible una nueva despolarizacién, y que corresponderia en esen-
cia a la fase 2 del potencial de accidn, se le denomina periodo refractario absoluto. Posteriormente, poco
a poco los canales de Na/Ca vuelven a una situacion de reposo, en la que, de nuevo, ante un impulso
eléctrico lo suficientemente importante, podrian volver a abrirse: a esta fase se le conoce como periodo
refractario relativo, y corresponderia fundamentalmente a la fase 3 del PA.
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Es necesario que haya células que generen el impulso inicial. Existen células especializadas que tiene la
capacidad de autodespolarizarse: son las células de los marcapasos fisiologicos del corazon; estas células
tienen una serie de canales, fundamentalmente de calcio, que se abren espontdneamente en la fase de
reposo de la célula (fase 4), permitiendo la entrada lenta progresiva de cargas positivas al interior de la
célula, que van incrementando el PA transmembrana hasta alcanzar un umbral que provoca la apertura
de otros canales de sodio que permiten la rapida entrada de cargas positivas al interior, y la consiguiente
despolarizacion “automatica”.

Existen varios grupos de células cardiacas con esta capacidad, siendo las del nodo sinusal las que poseen
la capacidad de “autoactivarse” mas rapidamente, y por tanto en condiciones normales constituyen el
marcapasos fisiolégico del corazén. Otros grupos de células con esta capacidad, pero méas lentas, y que
por tanto solo tomarian el control del ritmo cardiaco en caso de bradicardia, son las células del nodo
auriculoventricular (nodo AV) o miocitos ventriculares especializados de las fibras de Purkinje.

1.3. ¢Como se recoge la actividad eléctrica del corazén? El
electrocardiograma

1.3.1. Introduccion

El ECG es la herramienta que permite recoger y estudiar la actividad eléctrica del corazon, latido a latido.
Cada contraccién cardiaca va acompafiada de una actividad eléctrica que es recogida mediante unos
sensores, los electrodos, que registran la sefial en un soporte de papel o digital. No obstante, existen
otras muchas sefiales eléctricas, tanto de nuestro cuerpo (fundamentalmente musculares), como exter-
nas, que pueden interferir con el registro de la deteccion de la sefial eléctrica cardiaca. Para evitarlo el
ECG dispone de un sistema de filtrado de la sefial. Se suele establecer en una banda de 0.05 (filtro de pa-
so alto) y 150 Hz (filtro de paso bajo), aunque es modificable (para ondas/sefiales de muy baja amplitud/
alta frecuencia, como ocurre con la onda Epsilon, es necesario fijar el filtro de paso bajo en el rango alto
de 150 Hz, ya que la mayoria de ECGs lo tienen fijado por definicién en 50 Hz).

En el ECG no se registra la sefial eléctrica célula a célula, sino que se detecta la sefial eléctrica miocdrdica
en conjunto: es el concepto vectorial, existiendo una magnitud y direccién de dicha actividad eléctrica.
La cuantia del vector depende de la masa miocardica observada, mientras que su direccién y sentido
tienen que ver con el lugar donde se inicia la sefial y la distribucion anatémica de la masa cardiaca que
tiene que activar. En todo ciclo cardiaco existen 2 sefiales eléctricas basicas de despolarizacién: la auricu-
lar y la ventricular.

El vector de despolarizacién auricular se inicia, en condiciones normales, en el nodo sinusal, que se en-
cuentra en la parte superior de la auricula derecha, y de ahf se distribuye el impulso hacia ambas auri-
culas, sin un sistema especifico unico de conduccién definido. Esto hace que el vector auricular tenga
una direccién craneocaudal y de derecha a izquierda.

El vector de despolarizacién ventricular se inicia en condiciones normales a partir del sistema de con-
duccién especifico de las fibras del sistema de His-Purkinje: el impulso sinusal, tras despolarizar ambas
auriculas, llega al nodo AV, y de ahi pasa al haz de His y al sistema fascicular de conduccién que se di-
vide en rama derecha y rama izquierda. El vector sumatorio de la despolarizacion ventricular tiene en
condiciones normales una direccion craneocaudal y de derecha a izquierda, debido a la preeminencia
de la masa del ventriculo izquierdo (VI) sobre el ventriculo derecho (VD).

3 CARDIOLOGIA
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1.3.2. Las derivaciones

El sistema de electrodos-sensores de la actividad eléctrica cardiaca tiene que responder al hecho de que
el corazén es un oérgano tridimensional, por lo que existe en el ECG un entramado que agrupa espacial-
mente a estos electrodos para permitir recoger la sefial eléctrica cardiaca desde distintos puntos de vista:
son las derivaciones del ECG. Se definen como los puntos de contacto entre el electrocardiégrafo y la su-
perficie del paciente, por donde se captan los potenciales eléctricos generados por el corazén. Existen 2
tipos de derivaciones, las bipolares y las monopolares:

Derivaciones bipolares (|, Il, 11l o D1, D2, D3)

Registran la diferencia de potencial entre dos puntos del cuerpo. Tienen 2 polos, uno positivo y otro ne-
gativo. La linea que une estos dos polos se llama linea de derivacion. Cuando la corriente de despola-
rizacion se aproxima al electrodo positivo o explorador (alejandose por tanto del negativo), se crea una
deflexion positiva, y viceversa.

Hombro derecho, hombro izquierdo y pubis forman un tridngulo equildtero, conocido como tridngulo
de Einthoven.

Derivaciones monopolares (aVR, aVL, aVF, y las derivaciones precordiales
V1-V6)

Registran la diferencia de potencial entre un punto del cuerpo, donde se situa el electrodo explorador
(positivo) y otro cuyo potencial no varia significativamente durante el ciclo cardiaco, y que se considera
punto 0. Su linea de derivacién es la que pasa por el punto explorado o electrodo y por el centro eléctrico
del corazon (punto 0).

Existe otra manera de clasificar las derivaciones, segin el plano en el que recojan la actividad eléctrica
del corazon:

1 Las derivaciones de miembros (I, II, ITI, aVR, aVL y aVF) registran la actividad eléctrica del corazén
en el plano frontal.
1 Las derivaciones precordiales registran su actividad en el plano horizontal.

Para la obtencién de las derivaciones de miembros, se necesitan 4 electrodos, que se deben colocar en
las 4 extremidades. Existe un codigo de colores internacional para la correcta colocacion de los mismos
y evitar una incorrecta configuracion de estas derivaciones:

1 Rojo: Miembro superior derecho.

1 Amarillo: Miembro superior izquierdo.
1 Negro: Miembro inferior derecho.

1 Verde: Miembro inferior izquierdo.

Para las derivaciones precordiales se necesita la colocaciéon de 6 electrodos, siendo su posicion la si-
guiente:

1 V1y V2: 4° espacio intercostal, a ambos lados del esternén (V1 a la derecha, V2 a la izquierda).
1 V4: 5° espacio intercostal, en la linea medioclavicular.

1V6: 6° especio intercostal, en la linea medioaxilar.

1 V3: posicion intermedia entre V2 y V4.

1 V5: posicién intermedia entre V4 y V6.

CARDIOLOGIA 4
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Existen otras derivaciones especiales distintas que se usan en situaciones muy especificas. Son las deno-
minadas derivaciones derechas y las derivaciones posteriores. Ambas se configuran igual que las deri-
vaciones precordiales clasicas: son derivaciones monopolares y se obtienen utilizando los cables de las
derivaciones precordiales. Se distinguen por la diferente posicién de los electrodos.

1 Derivaciones derechas: Se obtienen al colocar los electrodos de V3 a V6 en la misma posicion, pero
en el hemitérax derecho, y se denominan entonces V3R, V4R, V5R y V6R. Se usan fundamentalmente
para valorar la existencia de infarto de ventriculo derecho en el contexto de un infarto inferior. Mucho
mas excepcional si cabe es su uso en situaciones de dextrocardia.

1 Derivaciones posteriores: son 2 o 3 derivaciones que constituyen una especie de continuaciéon de V6.
Se colocarian los electrodos hacia la escapula izquierda en 6° espacio intercostal, y se denominan V7,
V8 y V9. Su utilidad es principalmente el diagnéstico del infarto posterolateral en el contexto de un
infarto inferior.

1.4. Representacion ECG de los vectores eléctricos: ondas,
segmentos e intervalos

A la onda que genera el vector de despolarizacion auricular se la denomina onda P. En el plano frontal
lo normal es que sea positiva en todas las derivaciones excepto en aVR, donde al alejarse del electrodo
explorador del brazo derecho, genera una onda tipicamente negativa. En el plano horizontal, la onda P
sinusal tipicamente es positiva en todas las derivaciones, excepto en V1 (a veces en V2 segun la posicion
cardiacay de los electrodos) en que puede tener un componente negativo ya que por su sentido derecha-
izquierda se aleja de dicho electrodo.

Imagen 2. Vector de despolarizacion auricular (flecha azul) sobre las derivaciones precordiales (plano horizontal).

A la suma de deflexiones generadas por el vector de despolarizacion ventricular se le denomina complejo
QRS. Esta formado por diferentes ondas que representan a los subvectores principales de la despolariza-
cion ventricular. Existe una denominacién convencional de dichas ondas:

5 CARDIOLOGIA
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1 Cuando la primera onda del QRS es negativa, se le denomina onda Q.

1 A la primera onda positiva del QRS se le denomina onda R.

1 Cuando existe una onda negativa después de una onda positiva, se le denomina onda S.

1 Cuando existe una segunda onda positiva después de una onda negativa se le denomina onda R .
1 Cuando solo existe onda negativa sin onda positiva, por convenio se le denomina onda QS.

Todas estas ondas son definidas con una letra mayuscula cuando su voltaje es el predominante o cuando
es superior a lo esperable para dicha derivacién, y con una letra mintscula cuando su voltaje es bajo/no
predominante.
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Imagen 3. Vector de despolarizacion ventricular (flecha azul) sobre las derivaciones precordiales (plano horizontal), con los
subvectores representados por las flechas negras. En la parte inferior las morfologias caracteristicas del QRS resultante en
cada una de ellas. Se denomina transicion de la onda R a las derivaciones en las que la onda R comienza a ser la onda predo-

minante, siendo lo normal que esto ocurra entre V2-V3 0 V3-V4 (esto ultimo sobre todo en mujeres, pacientes obesos, pa-
cientes con EPOC, etc.).

CARDIOLOGIA 6
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Imagen 4. Electrocardiograma normal con las morfologias caracteristicas de la onda P (positiva en I, derivaciones inferio-
res, negativa en aVR, bifdsica en V1, y V2 en este caso, positiva en el resto de derivaciones precordiales) y del QRS (polaridad
predominantemente positiva en I, aVL, derivaciones inferiores, negativa en aVR, y transicién de onda R en este caso en V4
en precordiales, por tratarse de un ECG de una mujer).

Tras la fase de despolarizacién ocurre la fase de repolarizacion, en la que las que las células miocéardicas
vuelven a su situacién de reposo. Puesto que en esta fase también existe un trasvase de cargas eléctricas
a través de la membrana celular, se genera una corriente eléctrica que también es registrable en el ECG.

La repolarizacion auricular no tiene representacion electrocardiografica, ya que al ocurrir habitualmen-
te al mismo tiempo que la despolarizacién ventricular, y ser de mucha menor entidad eléctrica que esta
ultima, queda oculta por el QRS.

En cambio, la repolarizacién ventricular si tiene representacién en el ECG: en las fases 1y 2 del PA el
intercambio neto de cargas es minimo; al no existir diferencia de voltaje significativa, la representacion
de estas fases en el ECG queda determinada por una linea isoeléctrica en condiciones normales, deno-
minada segmento ST. Posteriormente en la fase 3 s{ existe un intercambio de cargas en el que predomina
la salida de iones positivos del interior de la célula (iones de K*), con lo que vuelve a un voltaje trans-
membrana negativo. Al ser una corriente de sentido eléctrico inverso a la de la despolarizacion, la onda
generada deberia ser de polaridad contraria a la del QRS; sin embargo, la corriente de repolarizacién
tiene un sentido direccional contrario al de la despolarizacion (la despolarizacion ventricular ocurre de
endocardio a epicardio, mientras que la repolarizacion ocurre de epicardio a endocardio), por lo que se
invierte la polaridad de la deflexién para terminar siendo una onda caracteristicamente de la misma po-
laridad que la del QRS precedente. A esta onda que representa la fase 3 de la repolarizacion cardiaca se
la denomina onda T.

Las ondas descritas definen a su vez una serie de segmentos o intervalos entre ellas; se denomina seg-
mento a la linea eléctrica que queda comprendida entre 2 ondas, mientras que se llama intervalo a los
segmentos temporales comprendidos entre 2 puntos definidos por dichas ondas (un intervalo se va a de-
finir por su duracién en unidades de tiempo). Asi, tendriamos los siguientes segmentos e intervalos:

1 Segmento PR: es la linea, generalmente isoeléctrica, definida entre el final de la onda P y el comienzo
del QRS. Tiene escasa utilidad, salvo por su afectacion caracteristica en la pericarditis aguda.

7 CARDIOLOGIA
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1 Intervalo PR: es el tiempo comprendido entre el comienzo de la onda P y el inicio del QRS. Define el
tiempo que tarda el impulso eléctrico en despolarizar las auriculas y en atravesar el nodo AV/haz de
His, comenzando la despolarizacién ventricular. Determina sobre todo la capacidad de conduccién AV.
1 Segmento ST: es la linea, predominantemente isoeléctrica en condiciones normales, comprendida en-
tre el final del QRS y el comienzo de la onda T.

1 Intervalo QT: es el tiempo comprendido entre el inicio del QRS y el final de la onda T; aunque mide
por tanto los tiempos de la despolarizacién y repolarizacion ventricular, su duraciéon se ve afectada so-
bre todo por alteraciones surgidas en la repolarizacion.

Imagen 5. Diferentes segmentos e intervalos del ECG.

La medida del tiempo en el trazado del ECG se hace en funcién de la velocidad de registro, que de ma-
nera convencional es de 25 milimetros/segundo (mm/seg), aunque es modificable; para simplificar las
medidas, el registro del ECG se hace sobre un registro cuadriculado, en el que cada cuadro pequeno
mide 1 mm, y 5 cuadros pequefios, que constituyen un cuadro mas grande definido por un trazo més
grueso, 5 mm. Por lo tanto, a la velocidad de registro estandar (25 mm/seg), 5 cuadros grandes (25 mm)
representarian 1 segundo de tiempo. De la misma manera, 1 cuadro grande seria el equivalente a 200
milisegundos (msegs), y uno pequetio a 40 msegs.

CARDIOLOGIA 8
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Igualmente, el ECG estandarizado esta tabulado para que 1 mm de amplitud de las ondas equivalga a 0.1
mV; cada cuadro pequenio mide 1 mm en amplitud o altura, por tanto 10 cuadros pequenos representan
1 mV, con una relacién 10 mm/mV. Este pardmetro también es modificable: para mejorar el estudio de
ondas de baja amplitud, se puede cambiar a 20 mm/mV.

Por tanto, por definicion:

1 Las ondas van a tener una duracién (o anchura), que se mide en milisegundos, y una amplitud (o al-
tura), que se mide en mV.

1 Los intervalos van a tener una duracion, que se mide en milisegundos

1 Ciclo: Existe un concepto importante a la hora de la descripcién de ciertos fenémenos en el ECG, que
es el concepto de ciclo. Se define como el intervalo entre 2 ondas consecutivas de las mismas carac-
teristicas: por ejemplo, 2 ondas P, que determinan el ciclo PP, 2 ondas R, que constituyen un ciclo RR
(por convenio, se suele elegir esta denominacién para nombrar el intervalo entre 2 complejos QRS), 2
ondas F, que marcarian el ciclo del Flutter, etc. Al ser un intervalo, un ciclo se mide en milisegundos.

1.5. El ECG normal. Rutina basica de interpretacion del
ECG

Una vez conocida la nomenclatura basica del ECG, ya estamos en disposicion de empezar a leer un ECG.
Lo fundamental es seguir una rutina basica que impida saltarnos parte de la informacion (ver los arboles
y no el bosque). Esta secuencia de lectura deberia ser la siguiente:

1 Ritmo: contempla la regularidad o irregularidad de los complejos QRS. Asi, podemos estar ante un
ECG de ritmo regular cuando los intervalos entre cada complejo QRS (denominado intervalo RR) son
estables y similares entre si, o ante un ECG de ritmo irregular cuando no se cumple esta premisa.

1 Frecuencia (FC): es una medida del numero de latidos cardiacos (complejos QRS) dividida por el tiem-
po. Por definicién, esta medida se da en latidos por minuto (Ipm). La forma técnica de obtener la FC
consiste en dividir 60000 msegs (1 minuto) entre la duracién del intervalo RR (en msegs), obteniendo
asi el nimero de Ipm (aplicable en pacientes con ritmo regular).

El rango de normalidad de la FC de un ECG realizado en reposo es amplio, y estd condicionado por nu-
merosos factores (edad, sexo, raza, constitucion fisica, entrenamiento fisico, estado emocional, hormo-
nal, etc). Se consideran valores normales entre 50-60 en el rango bajo y 100 Ipm en el rango alto. Valores
por debajo constituirian situaciones de bradicardia, y superiores se considerarian taquicardia.

1 Onda P: importante valorar su presencia o ausencia, su tamafno y morfologia, asi como su relacién
con el complejo QRS, conocida como relacion AV. La onda P de un ritmo sinusal normal, en un paciente
en reposo, mantiene una regularidad de frecuencia, que puede tener una pequena variacién del 10% y
que cambia segun las situaciones fisicas o emocionales del paciente. La frecuencia sinusal normal en
reposo oscila entre los 50-60 lpm y los 100 Ipm.

Cuando se ve afectada esta regularidad de la frecuencia en mas del 10% referido, pero se mantiene la
morfologia sinusal de la onda P, se denomina arritmia sinusal, habitual en personas jévenes sanas, sobre
todo en relacion con los movimientos respiratorios.

La onda P normal tiene una duraciéon de hasta 120 mseg, y un voltaje de hasta 0.25 mV. Valores por enci-
ma se considerarian signos sugestivos de crecimiento auricular.

1 Intervalo PR: El tiempo de conduccién auriculoventricular (AV), y por tanto la integridad del sistema
de conduccién AV, esté representado en el ECG por el intervalo PR, que en condiciones normales va a
tener una duracion entre 120 y 200 msegs. Se pueden considerar ciertas variaciones en el limite supe-
rior relacionadas con la edad; en nifios se suele considerar el limite en 180 msegs, y en ancianos se
suele aceptar como limite 220 mseg.

9 CARDIOLOGIA
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1 Segmento PR: es la linea que une el final de la onda P con el inicio del QRS, y suele ser isoeléctrico, ya
que no existe paso significativo de cargas eléctricas en un conjunto amplio de células miocdrdicas.

1 Complejo QRS: es la manifestacién ECG de la despolarizacién ventricular. Es fundamental medir su
duracién o anchura, su voltaje o amplitud, reconocer posibles ondas patolégicas y patrones de QRS ca-
racteristicos, y calcular su eje eléctrico. Su duracion y voltaje vienen determinados por la masa miocar-
dica (a mayor masa miocdrdica, mayor duracién/voltaje) y barreras externas a la transmision eléctrica
(tejido mamario, obesidad, enfermedad pulmonar obstructiva reducen el voltaje por menor transmi-
sién).

La duracion normal se considera menor o igual a 100 msegs.

Su amplitud o voltaje, en cambio, puede ser muy variable, con un rango de normalidad muy amplio, y
depende de factores como la edad, la raza, el sexo o la constitucién anatomica del paciente:

*Edad: A menor edad, en general los voltajes son mayores, y se van reduciendo a medida que se avanza
a la edad adulta.

*Raza: Es caracteristico encontrar mayores voltajes en personas de raza negra.

*Sexo: Es habitual mayor masa miocardica en hombres, y por tanto mayores voltajes, que ademads se une
al mayor efecto amortiguador de la corriente eléctrica por las mamas en las mujeres.

*Constitucién anatomica: Cuanto menor sea la distancia entre la fuente eléctrica, es decir, el corazon, y
los sensores de registro, los electrodos, mayor serd el voltaje detectado. Por tanto, en general los pacien-
tes delgados tendran mayor amplitud del QRS que los obesos.

1 Segmento ST, onda T e intervalo QT: representan la repolarizacion ventricular, y su andlisis es de suma
importancia debido a las multiples patologias que la pueden afectar.

Segmento ST: Es la representacién ECG de la fase 2 del PA ventricular, que suele ser una fase de meseta.
Por lo tanto, lo normal es que sea isoeléctrico, con una pendiente ligeramente ascendente hacia la onda
T (la referencia isoeléctrica la determina el segmento TP, que es la linea une la onda T con la onda P; en
caso de que dicho segmento no sea isoeléctrico, se usa el segmento PR).

Pueden existir variantes de la normalidad en:

1 Mujeres/Ancianos: el segmento ST se hace muy rectilineo, en ocasiones con leve descenso (no supe-
rior a 0.5 mm) respecto de la linea isoeléctrica, y con progresion brusca ascendente en el inicio de la
onda T. A este patron se le denomina comunmente rectificacion del ST.

1 Jovenes: es frecuente hallar una elevacién concava del segmento ST de 1-2 mm en derivaciones pre-
cordiales derechas

1 Deportistas/Raza negra/Vagotonia: puede existir una elevacion de ST rectilinea/convexa en derivacio-
nes precordiales, sobre todo derechas.

1 Repolarizacion precoz: El patrén de repolarizacion precoz se ha considerado generalmente como una
variante de la normalidad, siendo habitual encontrarlo en pacientes jovenes, mas frecuentemente va-
rones. En su descripcién clésica, se define por una elevacién del ST de morfologia concava, de 1 a 3
mm, a expensas de la elevacion del punto J, que aparece fundamentalmente en derivaciones precor-
diales izquierdas (V3-V6), y en ocasiones también en derivaciones inferiores e incluso I y aVL, y que se
puede acompafiar de la presencia de una onda denominada J, que es una muesca o deflexién positiva
al final del QRS o inicio del ST (de ahi su denominacién en relacién al punto J). Sin embargo, y a raiz de
algunos articulos en los que se relaciond la repolarizacion precoz con la posibilidad de ser un marca-
dor de riesgo para muerte stbita, se suscité un extenso debate que ha llevado a introducir una modifi-
cacion sustancial en la definicion clésica. Esta diferencia es que no es imprescindible la presencia de
elevaciéon del segmento ST, sino que la presencia de una muesca o deflexion en la parte descendente
de una onda R prominente (lo que serfa la onda J en la definicién cldsica, y que se define actualmente
como patron tipo Notched) o simplemente un enlentecimiento terminal (patrén tipo Slurred), quedando
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ambas por encima de la linea de base, en 2 0 mas derivaciones sucesivas (excepto V1-V3), y con una
duracién del complejo QRS menor de 120 ms, es diagnostico de repolarizaciéon precoz.

Onda T: Es la representacion ECG de la fase 3 del PA ventricular, en la que existe un intercambio de carga
eléctrica de predominio negativo hacia el interior celular. Lo normal es que tenga una polaridad igual a
la predominante del QRS precedente, siendo por tanto habitualmente positiva en casi todas las deriva-
ciones, excepto en I11 y V1, en las que es frecuente encontrar ondas T negativas (ademads de la T negativa
en aVR, de polaridad igual a la habitual del QRS). Caracteristicamente la onda T es asimétrica. Las ondas
T simétricas son en muchas ocasiones marcadores de cardiopatia, aunque pueden aparecer en mujeres
y ancianos sanos.

El voltaje de la onda T no suele ser superior a 0.6 mV (6 mm) en derivaciones de miembros o 1 mV (10
mm) en derivaciones precordiales.

Intervalo QT: define la duracién del PA ventricular, y se mide en unidades de tiempo (milisegundos). Su
duracién varia en funcién del sexo, la edad y la frecuencia cardiaca (FC), por lo que no existe un unico
intervalo de normalidad.

La medicion del QT se hace desde el inicio del QRS hasta el final de la onda T, recomendandose hacerlo
en DII o en precordiales en V5 o V6, por ser habitualmente las derivaciones en las que se define mejor
el final de dicha onda. Aunque los analizadores automaéticos ofrecen una medicién del intervalo QT, es
conveniente realizar una medicién manual, especialmente cuando exista variabilidad en los ciclos RR
(algo muy habitual por ejemplo en la Fibrilacidén auricular). En estos casos se debe hacer una estimacién
media de al menos 3 complejos.

En ocasiones poco frecuentes, determinar el final de la onda T puede ser dificultado por la presencia de
una onda posterior a ella, de menor voltaje, llamada onda U. Cuando se encuentra claramente separada
de la onda T, la onda U no debe ser incluida en la medicacién del intervalo QT.

Una vez medido el intervalo QT, se debe corregir segin la FC, que es el principal modificador de su dura-
cién. A mayor FC se acorta el QT, y a menor FC se prolonga. Esta correccion (intervalo QT corregido, QTc)
se realiza frecuentemente con la férmula de Bazett (dividiendo el intervalo QT entre la raiz cuadrada del
intervalo RR medido en segundos).

En general, no existe un rango inferior de normalidad, excepto el valor consensuado de 340-360 milise-
gundos para el Sindrome de QT corto.

1.6. El ECG anormal

1.6.1. Anomalias del ritmo sinusal/Onda P

Sus alteraciones pueden venir determinadas por anomalias en su frecuencia o en su voltaje/duracién.

Enfermedad del nodo sinusal (ENS)

Compendio de alteraciones que tienen en comun una descarga anormalmente baja de impulsos eléctricos
desde el nodo sinusal. A la hora de considerar dicha anomalia, es preciso descartar factores que influyen
directamente en la frecuencia de descarga, como son situaciones hormonales, metabdlicas o idnicas, la
toma de ciertos farmacos, o el estado del sistema nervioso auténomo. Cuando la baja frecuencia de im-
pulsos se asocia a sintomas, se puede definir la existencia de una ENS.

1 Bradicardia sinusal: ritmo sinusal con una FC menor 50-60 Ipm, por una menor descarga eléctrica
del nodo sinusal.

1 Pausa sinusal: ausencia prolongada del impulso eléctrico sinusal, que se va a manifestar en el ECG
como la falta de onda P en el momento del ciclo que deberia haber ocurrido
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1 Bloqueo sinoauricular: Se produce por un bloqueo a la salida de los impulsos eléctricos que se gene-
ran en el nodo sinusal. Existen 3 grados:

ler grado: retraso en la conducciéon del impulso sinusal a la auricula. No se puede detectar en el ECG,
siendo necesario en estudio electrofisiolégico (EEF)

2° grado: conduccién intermitente del impulso sinusal a la auricula. Al igual que en el bloqueo auricu-
loventricular (BAV), puede ser tipo Wenckebach (alargamiento progresivo en la conduccién a la auri-
cula, hasta que se bloquea un impulso; en el ECG se caracteriza por ciclos sucesivos en que el RR se va
acortando hasta que aparece una pausa) o Mobitz IT (no existe prolongacién del tiempo de conduccion,
sino que hay conduccién intermitente de impulsos sinusales; en el ECG ocasiona pausas cuyo ciclo PP
es multiplo del ciclo sinusal).

3er grado: no hay conduccién del impulso del nodo sinusal a las auriculas. En el ECG se manifiesta por
ausencia de ondas P, siendo indistinguible de otras alteraciones. Es preciso el EEF para su confirma-
cién.

Crecimiento auricular

La onda P normal tiene una duracién de hasta 120 mseg y un voltaje de hasta 0.25 mV. Valores por enci-
ma se consideran sugestivos de crecimiento auricular. Existen patrones tipicos:

1 P mitrale: caracteristica de la valvulopatia mitral (clasicamente definida en la estenosis mitral reu-
matica) que dilata la auricula izquierda (AI), aunque cualquier otra causa de dilatacion de la AT puede
ocasionar una morfologia similar. Presenta mayor duracién, y en ocasiones mayor voltaje, y es tipi-
camente bifasica, apareciendo una prolongacién en forma de segunda onda positiva en derivaciones
laterales, y negativa en V1.

1 P pulmonale: aparece en la patologia pulmonar (de ahi la denominacion clasica) o cardiaca que deriva
en un crecimiento de la auricula derecha por desarrollo de hipertensiéon pulmonar. La onda P presen-
ta un aumento del voltaje que afecta principalmente a la parte inicial (onda picuda), en ocasiones con
mayor duracién, siendo predominantemente positiva en derivaciones laterales y en V1.

1.6.2. Anomalias del intervalo PR

Vienen definidas por un PR prolongado o por pérdida de la asociacion de la onda P con el QRS (disocia-
cién AV), y por el acortamiento del PR.

Bloqueos auriculoventriculares (BAV)

Es la manifestacion en el ECG del dafio en el sistema de conduccién AV. Existen 3 grados de severidad:

ler grado: Hay enlentecimiento, sin interrupcién, en la conduccién AV. Se manifiesta por alargamiento
del PR.

2° grado: Existe conduccién intermitente del impulso sinusal al ventriculo. En el ECG se presenta con
ausencia de complejos QRS tras algunas ondas P.

Tipo Wenckebach (Mobitz I): cursa con enlentecimiento de la conduccién AV previo a la interrupciéon
del impulso. En el ECG hay un alargamiento del PR antes de que se observe una onda P bloqueada.

Mobitz IT: No existe enlentecimiento de la conduccién AV previo a su interrupcion. En el ECG presenta
una secuencia intermitente de ondas P conducidas-seguidas de QRS, y otras no conducidas. Se define
por en numero de P totales por cada una que se conduce.

3er grado (completo): la conduccion AV esta completamente interrumpida, por lo que es imprescindible
un ritmo de escape. Cuando existe ritmo sinusal se observa en el ECG una falta absoluta de relacion en-
tre las ondas P y los complejos QRS del ritmo de escape (disociacion AV).
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PR corto

Sus causas pueden ser:

1 Ritmos auriculares bajos/Ectopia auricular baja: el latido auricular se origina en un punto inferior al
nodo sinusal, y el tiempo en alcanzar el sistema de conduccién AV es menor. La onda P tiene morfo-
logia distinta a la sinusal (habitualmente de polaridad invertida caudocraneal), y no existen signos de
preexcitacion.

1 Aceleracién de la conduccién en el nodo AV: caracteristico de estados de predominio simpatico. La
onda P es de morfologia sinusal, y no existen signos de preexcitacién.

1 Vias accesorias: son fibras que comunican de forma andémala los miocardios auricular y ventricular
(aunque también hay vias accesorias que conectan estructuras del sistema de conduccién especifico
con miocitos de trabajo). Su manifestacién clinica se conoce como Sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW). Su manifestacion ECG es el PR corto y la onda delta de preexcitacion ventricular, aunque exis-
ten vias accesorias ocultas que no muestran alteraciones en el ECG.

1.6.3. Anomalias del segmento PR

Como ya se ha visto, suele ser isoeléctrico. Existen circunstancias que pueden hacer que esto se modi-
fique: en las situaciones de hipertonia simpética y en la fase inicial de la pericarditis aguda, es caracte-
ristico el descenso del segmento PR (mads evidente en derivaciones inferiores) y la posible elevacion del
mismo en avR.

1.6.4. Anomalias del QRS

Aumento de voltaje. Crecimiento/Hipertrofia ventricular

Para el rango superior de la normalidad del voltaje del QRS no existe un valor Unico que defina la ano-
malia. Existen multitud de indices para sospechar el diagnostico de la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI). Los méas usados son los de Sokolow-Lyon y el de Cornell, que se resumen en la tabla.

Sokolow-Lyon SV1+RV5-V623.5 mV* SV1+RV5-V623.5 mV*
Sokolow-Lyon RavL>1.1 mV RaVvL>1.1 mV
Cornell RaVL+SV3>2.0 mV RaVL+SV3>2.8 mV

Tabla 1. Criterios de Sokolow-Lyon y Cornell para la hipertrofia ventricular izquierda. *Valido solo en adultos.

Al igual que ocurre con los signos de crecimiento de VI, existen una serie de criterios que retnen las
alteraciones tipicas del ECG en situaciones de crecimiento de VD. No obstante, todos estos criterios ado-
lecen de falta de sensibilidad, si bien su especificidad es alta.

Se basan en el aumento de voltaje de las ondas representativas del VD en derivaciones precordiales (onda
RenVl1ySenV5o0V6):

1 0nda R mayor que S en V1.
1 0nda R>0.5 mV (5 mm) en V1.
1 RV1+SV5-V6>1.05 mV (10.5 mm).

También se pueden basar en un cambio en la morfologia habitual del QRS/cambio del eje eléctrico. Al
existir un crecimiento de VD, es habitual que el eje cardiaco se haga anormalmente derecho (eje>90°):
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1 Eje eléctrico en el plano frontal mayor de 90-100°.
1 Patrén qR en V1.

Bajo Voltaje

Existen unos valores convenidos para el rango inferior de la normalidad: se consideran bajos voltajes
cuando no se alcanzan los 0.6 mV (6 mm en amplitud) en derivaciones de miembros o 1 mV (10 mm en
amplitud) en derivaciones precordiales.

Las causas de bajo voltaje del QRS son variadas. Entre las alteraciones que pueden cursar con bajo vol-
taje destacan:

Miocardiopatias infiltrativas (como la amiloidosis cardiaca, en la que es tipico el patrén de pseudoinfarto
por QS en precordiales) o mixedema (hipotiroidismo).

Miocardiopatia dilatada: aunque se puede manifestar con datos de voltaje elevado, la dilatacién del VI
puede ocasionar la horizontalizacién del eje cardiaco, con bajos voltajes en el plano frontal.

Pacientes con un habito que suponga una interferencia para la transmisién de la electricidad.

Derrames (pericardico/pleural) o enfermedades del pericardio (fibrosis/calcificacion pericérdica en la
pericarditis constrictiva) que interfieran el paso eléctrico. Una caracteristica ECG es el fenémeno de al-
ternancia eléctrica cuando el derrame pericardico es severo.

Trastornos de conduccioén intraventricular. Bloqueos de rama

Los trastornos de conduccién que ocurren por debajo del haz de His no son bloqueos en sentido anaté-
mico, sino en sentido eléctrico, causados por un retraso en la conduccién. Van a dar lugar a dos manifes-
taciones en el ECG: Al retrasarse la conduccién del impulso eléctrico en los ventriculos, va a ocasionar
una mayor duracion del QRS. Se modifica la secuencia de despolarizacién normal: la zona de enlenteci-
miento de la conduccion se acaba despolarizando desde regiones ventriculares ya activadas, lo que oca-
siona un cambio en la morfologia del QRS.

1 Bloqueo de rama izquierda: Duracién QRS >120 ms con onda R ancha con muesca o empastamiento
enl, aVL V5y V6, y ausencia de onda g en I, V5 y V6. En V1 patrén rS o QS.

1 Bloqueo de rama derecha. Duracién del QRS >120 ms, con onda R terminal en V1 (patrones rsr’, gR,
rsR" 0 rSR") y Sen Veé.

1 Cuando no se cumple el criterio de duracién, pero si el patron morfoldgico, se suelen definir como
Blogueos incompletos de rama.

1 Cuando no se cumplen los patrones de bloqueo de rama, pero si la mayor duracion del QRS, se puede
definir como Trastorno de conduccidn intraventricular inespectfico.

Anomalias del eje eléctrico

Es la direccién y sentido del vector global de despolarizacion ventricular en el plano frontal. Existen cua-
tro cuadrantes en los que puede quedar situado el eje. Se considera normal un eje situado entre -30° y
+90°. Su alteracion viene determinada por:

1 Desviacién izquierda: Ejes situados més a la izquierda (o més negativos de -30°) de la linea que marca
los -30°. Causas: Crecimiento/Hipertrofia de VI; Bloqueo del fasciculo anterior de la rama izquierda del
haz de His.

1 Desviacién derecha: Ejes situados més a la derecha (o més positivos de +90°) de la linea de +90°. Cau-
sas: Crecimiento/Hipertrofia de VD; Bloqueo del fasciculo posterior de la rama izquierda del haz de
His; Dextrocardia.
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Imagen 6. Eje cardiaco. Grados y cuadrantes en el plano frontal. Se considera un eje normal el situado entre +90° y -30° (en
verde).

Ondas Q

Se consideran ondas Q significativas o patologicas aquellas que tienen una anchura mayor de 30 ms o un
voltaje superior al 25% de la méxima amplitud del QRS. Las causas son variadas:

1 Isquemia: La aparicién de ondas Q (en 2 derivaciones contiguas) es casi exclusiva de la evolucion de
los SCACEST. No obstante, es posible que algunos SCASEST evolucionen a IAM con Q.

1 Variantes de la normalidad: Cambios en la posicion del corazén por el habito del paciente (ondas Q
en aVL en corazones verticales en pacientes jovenes, y en I1I-aVF en corazones horizontales por sobre-
peso), o situaciones especiales como la dextrocardia (ondas Q en derivaciones izquierdas).

1 Pérdida de voltaje de las fuerzas miocdrdicas habituales, por interferencia de otros tejidos (obesidad
o EPOC), por derrame pericdrdico/taponamiento o por la menor masa miocéardica/fibrosis (ancianos o
miocardiopatias infiltrativas como la amiloidosis)

1 Aumento de voltaje de las fuerzas miocéardicas habituales por mayor transmisién de la corriente eléc-
trica a través de los tejidos (pacientes muy delgados en las precordiales derechas), o por aumento de
la masa miocardica en las hipertrofias/crecimientos ventriculares, localizado en ciertas regiones como
ocurre en la Miocardiopatia Hipertrofica.

1 Secuencia de despolarizacion andémala como ocurre en los Bloqueos de Rama o en el WPW.

1.6.5. Anomalias de la repolarizacién

Los determinantes de la repolarizacién, y por tanto las causas de las diferentes alteraciones que pueden
aparecer en dicha fase, van a ser: La forma y la duracién del PA, la secuencia de la despolarizacion y las
diferencias regionales miocdrdicas en la forma y duracion del PA.
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Estos determinantes hacen que existan 3 grupos principales de posibles alteraciones de la repolariza-
cion:

1 Grupo 1. Cambios en la duracion/forma del PA: Se producen por cambios en la duracion de las fases
2y 3 del PA, sin cambio en la secuencia del mismo, que en conjunto conllevan, ademds de otras alte-
raciones, a cambios en la duracién del intervalo QT. Pueden ser:

1 Secundarias a alteraciones metabdlicas/hidroelectroliticas o a farmacos.
1 Hereditarias: Sindrome de QT largo y Sindrome de QT corto.

1 Grupo 2. Secundarias a trastornos de la despolarizacion: Este grupo abarca todas aquellas alteracio-
nes de la repolarizacién habitualmente referidas como secundarias. Son causadas por un cambio en la
secuencia de repolarizacion, sin que haya un cambio en la forma del PA, de forma secundaria a una
modificacién previa en la secuencia de despolarizacion. Aparecen en:

1 Los trastornos de conduccion intraventricular: Bloqueos de Rama (BR).
1 Crecimientos ventriculares.

1 Preexcitacion ventricular/Vias accesorias.

1 Estimulacion ventricular mediada por marcapasos.

1 Grupo 3. Cambios en la secuencia de la repolarizacion (no secundarios a alteraciones de la despolari-
zacién): Este grupo incluye todas aquellas alteraciones que se producen por un cambio en la secuencia
regional de la repolarizacion, y que no se preceden necesariamente de una modificacién en la secuen-
cia despolarizante. En condiciones normales, la repolarizacion se inicia en el epicardio y avanza hacia
el endocardio. Cuando esta secuencia se modifica en algunas regiones del miocardio, aparecen las al-
teraciones de la repolarizacién encuadrables en este grupo.

1 Isquemia miocardica.

1 Pericarditis.

1 Repolarizacion precoz.

1 Sindrome de Brugada.

1 Miocardiopatia Arritmogénica.

1 Sindrome de tako-tsubo

1 Secundarias a alteraciones metabdlicas/hidroelectroliticas o a farmacos.
1 Hereditarias: Sindrome de QT largo y Sindrome de QT corto.

1.6.6. Alteraciones del segmento ST

Como ya se ha indicado, el segmento ST en condiciones normales es predominantemente isoeléctrico.
Su anomalia se define por la elevacion o el descenso respecto de la linea de base definida por el seg-
mento TP. Sus causas, y morfologias caracteristicas, son muy variadas. En el diagnostico diferencial es
importante distinguir las alteraciones segun su cardcter permanente o dindmico.

Elevacion del ST

1 Sindrome coronario agudo con elevacién del ST (SCACEST): elevacién convexa/rectilinea (en lomo de
delfin) en 2 0 més derivaciones contiguas, con descenso especular del ST. Incluye la Angina vasoespdsti-
ca. Dindmico.

1 Infarto crénico con aneurisma: ST persistentemente elevado convexo/rectilineo, junto a signos de is-
quemia crénica (ondas Q).

1 Sindrome de tako-tsubo: las alteraciones electrocardiograficas, que son muy frecuentes, pero no im-
prescindibles para el diagnéstico, son similares a todas las que aparecen en los SCA, aunque la mds
caracteristica son las ondas T invertidas y profundas en derivaciones precordiales, con prolongacion
del QT. Dinamico.
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1 Variantes de la normalidad: Pacientes jovenes, deportistas, raza negra, vagotonia. Ver la explicacién
anterior.

1 Repolarizacién precoz: ver la definicion previa.

1 Pericarditis/Miocarditis aguda: elevacion concava/rectilinea, habitualmente difusa, sin descenso es-
pecular, junto a otras alteraciones tipicas (descenso del segmento PR). Dindmico.

1 Sindrome de Brugada/Patrén ECG de Brugada: elevacion en V1-V2 de morfologia tipica en bdéveda
(“coved”) en el tipo I o en silla de montar (“saddle-back”) en el tipo 2. Dindamico.

1 Crecimiento/Hipertrofia del VI: El segmento ST y la onda T son de sentido opuesto al del QRS alterado
por el crecimiento ventricular. Las alteraciones de la repolarizacién son mas marcadas en las deriva-
ciones con mayor voltaje del QRS. El ST descendido suele ser convexo (derivaciones izquierdas), mien-
tras que cuando estd ascendido es concavo (en V1-V3). Las ondas T son tipicamente asimétricas.

1 Bloqueo de rama izquierda (BRI): existe una inversion del segmento ST y de la onda T, que se opone
a la polaridad del QRS ensanchado, siendo més manifiesto en aquellas derivaciones en las que el tras-
torno del QRS es mas evidente. En el BRI existe por tanto elevacién de forma concava-aplanada en pre-
cordiales derechas, junto a descenso del ST en derivaciones laterales izquierdas.

1 Preexcitacion ventricular: de manera similar a lo que ocurre en los crecimientos ventriculares o blo-
queos de rama, aparecen alteraciones del segmento ST y onda T opuestos a la polaridad aberrante crea-
da por la onda delta, mas evidentes en las derivaciones con mayor manifestacion de la preexcitacion.

1 Estimulacién ventricular por marcapasos: alteraciones de la repolarizacion similares a las del resto
del grupo 2 (secundarias a trastorno de la despolarizacion).

1 Hiperpotasemia: aparece en la hiperpotasemia grave, asociada a otras alteraciones tipicas (ensancha-
miento del QRS), de una morfologia convexa, sin descenso especular. Dindmico.

Descenso del ST

1 Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (SCASEST): La morfologia del descenso del ST por
isquemia es tipicamente horizontal o de pendiente descendente, y para que se considere significativo
debe serigual o superior a 0.5 mm en 2 derivaciones contiguas. Dinamico.

1 Sindrome de tako-tsubo: ver la explicacion previa. Dindmico.

1 Variantes de la normalidad: Descenso rectilineo del ST no superior a 0.5-1 mm. Rectificacion del ST
en mujeres / ancianos; Hiperventilacion (més caracteristica en mujeres), dinamico; Simpaticotonia, di-
namico.

1 Crecimiento/Hipertrofia del VI: ver la explicacién anterior.

1 Bloqueos de rama: ver la explicacién anterior para el BRI. En el Bloqueo de rama derecha (BRD) el
descenso es caracteristicamente convexo/rectilineo, en precordiales derechas.

1 Impregnacién digitdlica: aparicién de la cubeta digitdlica, descenso difuso de apariencia concava o de
pendiente recta descendente, con acortamiento del QT. Dindmica.

1 Hipopotasemia: descenso difuso céncavo/rectilineo, junto a prolongaciéon onda T/QT y posible apari-
cién onda U. Dindmico.

1 Taquicardia/frecuencia dependiente: descenso ST difuso asociado a taquicardia. Dindmico

1 Preexcitacion ventricular: ver la explicacién anterior. Dindmico segin la manifestacion de la preex-
citacion.

1 Estimulacion ventricular por marcapasos: ver la explicacion anterior.

1 Fenémeno de memoria eléctrica: Es un fenémeno de recuerdo de las alteraciones de la repolariza-
cion transitorias que aparecen en situaciones de taquicardia, preexcitacién ventricular o estimulacién
mediada por marcapasos, cuando estas ya han desaparecido. Suelen mantenerse un tiempo corto.

1 Prolapso mitral/Enfermedad de Barlow: puede existir descenso del ST caracteristico en derivaciones
inferiores (aunque es méds frecuente el ECG sin alteraciones).
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1.6.7. Alteracionesdelaonda T

Como ya se ha visto, la onda T es positiva en casi todas las derivaciones, excepto en III y V1, en las que
es frecuente encontrar ondas T negativas (ademds de la T negativa en aVR, de polaridad igual a la habi-
tual del QRS). Caracteristicamente la onda T es asimétrica. Sus anomalias vienen marcadas por un apla-
namiento o inversién de la polaridad habitual, asi como cambios en su simetria, voltaje o duracion. Al
igual que lo que sucede con las alteraciones del ST, es importante valorar el cardcter dinamico para el
diagndstico diferencial.

Onda T aplanada/negativa

1 Isquemia miocardica: la inversién de la onda T que aparece por isquemia miocardica suele ser simé-
trica. Dindmico.

1 SCACEST: Cuando existe reperfusion de la arteria, que puede ocurrir espontaneamente o median-
te el tratamiento fibrinolitico o angioplastia primaria, o en el infarto evolucionado, la elevacion
del ST desaparece progresivamente, apareciendo las ondas T aplanadas-negativas tipicas de la fase
subaguda/post-aguda.

1 SCASEST: la otra alteracion caracteristica en la repolarizacion es la inversion de la onda T igual o
superior a 1 mm en dos derivaciones contiguas. La inversién de la onda T hace referencia al cambio
que surge en la onda T previamente positiva, por lo que puede ser una onda negativa (simétrica),
bifésica o isoeléctrica/aplanada. La inversion aislada de la onda T no suele coincidir con el dolor/
isquemia aguda, sino que aparece mds tardiamente. Existe un patrén muy caracteristico, que es el
Sindrome de amenaza de la arteria descendente anterior o Sindrome de Wellens, que se caracteriza por
ondas T negativas simétricas de voltaje aumentado en derivaciones precordiales (V1-V4).

1 Sindrome de tako-tsubo: ver explicacién previa. Dindmico.

1 Variantes de la normalidad: pueden existir ondas T negativas en precordiales derechas en nifios, mu-
jeres, situaciones de simpaticotonia y en personas de raza negra.

1 Pericarditis/Miocarditis: en la fase 3 de la evolucion de la inflamacién, tras la normalizaciéon del ST,
puede aparecer inversién de la onda T, de manera también difusa. Dindmico.

1 Sindrome de Brugada/patron ECG de Brugada: La inversion de la onda T junto a la elevacion del ST en
V1-V2 es caracteristica del patron tipo 1 (en béveda o “coved”, el definitorio del sindrome de Brugada).
Dindmico.

1 Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho (MAVD): la existencia de ondas T negativas en
derivaciones precordiales es uno de los criterios diagnodsticos de esta patologia.

1 Bloqueos de rama/Crecimientos ventriculares/Estimulaciéon por marcapasos/Preexcitacion ventricu-
lar: La inversién de la onda T sigue el mismo principio que el ya explicado para las alteraciones del ST
en el grupo de alteraciones de la repolarizacién secundarias a trastornos de la despolarizacion. Carac-
teristicamente son asimétricas. Existe un patrén tipico en la hipertrofia ventricular por Miocardiopatia
hipertréfica, sobre todo apical, con ondas T negativas profundas en V3-V6.

1 Taquicardia/FC dependiente: pueden aparecer ondas T negativas de forma conjunta con el descenso
del ST. Dindmico.

1 Prolapso mitral/Enfermedad de Barlow: ondas T negativas conjuntamente con el descenso del ST (ti-
picamente en derivaciones inferiores).

1 Fenémeno de memoria eléctrica: Ver explicacion previa. Dindmico.

1 Hemorragia subaracnoidea/Accidente cerebrovascular: pueden existir ondas T negativas, habitual-
mente simétricas y ensanchadas (junto prolongacién del QT), en derivaciones precordiales. Dinamico.

Onda T con voltaje aumentado/simétrica-picuda

1 Isquemia miocardica: son caracteristicas en la fase hiperaguda del SCACEST, que en muchos casos
no se llega a registrar, con un patrén tipico de descenso del ST junto a ondas T picudas simétricas en
derivaciones precordiales en las fases iniciales del infarto anterior, que constituye el Sindrome de De
Winter. Dindmico.

1 Variantes de la normalidad: en mujeres o ancianos sanos es habitual encontrar ondas T simétricas de
forma difusa
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1 Hiperpotasemia: son caracteristicas de la hiperpotasemia ligera, més apreciables en precordiales. Di-
namico.

1.6.8. Alteraciones del QT

Es el intervalo que determina la duracion de la repolarizacion ventricular. Sus alteraciones se producen
por su acortamiento o prolongacién, que ocurren en las situaciones que modifican la duracién del PA
(Grupo 1) y en la isquemia miocardica o miocarditis.

QT prolongado

Causas adquiridas:

1 Alteraciones metabdlicas/hidroelectroliticas: Hipopotasemia, Hipomagnesemia, Hipocalcemia, He-
morragia subaracnoidea, Hipotermia, Vagotonia.

1 Farmacos: Aunque la lista es muy amplia (se puede consultar en www.crediblemeds.org), los grupos
mas frecuentes son los farmacos antiarritmicos de clase Ia y III, los antipsicoticos neurolépticos, los
antifungicos de tipo azol o los antibiéticos macrolidos.

1 Isquemia miocardica.

1 Miocarditis.

1 Sindrome de tako-tsubo.

Causas hereditarias:

1 Sindrome de QT largo (SQTL): Se define por un QTc >480 ms de forma persistente, o por los criterios
de Schwartz, en ausencia de causas adquiridas, o por existencia de mutacion patogénica. Existen nu-
merosos tipos descritos, aunque los mas frecuentes son los tipos 1, 2 y 3. El tipo 1 se caracteriza por
una prolongacién del QT a expensas de un ensanchamiento de la onda T, el tipo 2 por un ensancha-
miento de la onda T de caracter mellado, y el tipo 3 por un alargamiento del intervalo ST con onda T
de anchura normal.

QT corto

Causas adquiridas:

1 Alteraciones metabdlicas/hidroelectroliticas: Hipercalcemia, Hiperpotasemia, Simpaticotonia.
1 Farmacos: Digoxina.

Causas hereditarias:

1 Sindrome de QT corto: Mucho mas infrecuente que el SQTL, se diagnostica por un QTc <340 ms, o
<360 ms en presencia de mutacién patogénica, antecedente familiar, historia familiar de muerte subi-
ta en menores de 40 afos o sincope/Taquicardia-Fibrilacién ventricular sin otra causa.

1.6.9. Otras alteraciones de la repolarizacion

1 0Onda Epsilon: caracteristica de la MAVD, es una deflexion de baja amplitud entre el final del QRS y
el inicio del ST. Se cree que es una sefial proveniente de regiones de despolarizacion retardada del VD,
por lo que su presencia se identifica en V1-V3. Al ser una actividad eléctrica de muy baja amplitud,
para aumentar la sensibilidad en su deteccion conviene ajustar el ECG con un filtro de paso alto de 40
Hz.

1 0nda J de Osborn: caracteristica de la hipotermia (aunque no exclusiva, pues puede aparecer en la
HSA, la hipercalcemia o isquemia aguda), es una deflexién que se inscribe entre el final del QRS y el
inicio del ST, de mayor amplitud que la onda Epsilon (la amplitud es proporcional a la hipotermia),
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visible sobre todo en derivaciones laterales e inferiores. Suele asociarse a otras alteraciones de la hipo-
termia como bradicardia sinusal, y prolongacién del PR, QRS y QT.

-112. Holter ECG

2.1. Introduccion

Es un sistema de registro electrocardiografico ambulatorio creado por Norman J. Holter en 1957, que
permite la grabacion continua de la sefial ECG del paciente en su vida habitual. Desde 1961 se han desa-
rrollado numerosos sistemas de monitorizacion a partir del Holter-ECG.

Su uso se ha generalizado para los siguientes propdsitos diagnosticos:

1 Establecer la relacién entre los sintomas de palpitaciones y eventos arritmicos.

1 Diagnostico de la causa del sincope, presincope o mareos.

1 Evaluar posibles episodios transitorios de isquemia miocardica.

1 Detectar arritmias emboligenas en el estudio de accidentes cerebrovasculares (ACV) criptogénicos.
1 Monitorizar la eficacia de tratamientos antiarritmicos.

1 Herramienta de estratificaciéon del riesgo de muerte subita en ciertas cardiopatias.

2.2. Tipos de dispositivos

Existe una amplia oferta de dispositivos que permiten grabaciones desde 24-48 horas, lo mas habitual,
hasta sistemas de registro extendido de 3-4 afios.

2.2.1. Holter externo

Los grabadores externos se han ido desarrollando desde el uso de electrodos convencionales conectados
a grabadoras analodgicas y digitales, hasta llegar a los sistemas de registro con electrodos integrados en
la ropa o material deportivo (wearables), que permiten monitorizaciones mas prolongadas.

Numero de derivaciones: El registro ECG puede ofrecer desde 2 o 3 derivaciones, hasta la posibilidad
de registros de 12 derivaciones. La eleccién de una u otra depende del propésito del estudio. Para una
valoracion inicial, con finalidades como las indicadas previamente, suele ser suficiente con la primera
opcion, mientras que cuando por ejemplo se desea precisar el origen/mecanismo de un evento arritmi-
co, ofrece mucha mads informacién el registro de todas las derivaciones.

Informacién registrada/analisis: El procesamiento del registro ECG se basa de forma primaria en el ana-
lisis de los intervalos RR y en la anchura de los distintos complejos QRS registrados, si bien existen mul-
titud de programas informaticos que permiten el estudio de otros elementos del ECG, principalmente de
la repolarizacién (segmento ST, intervalo QT y su dispersion, etc), y en menor medida la relacion auricu-
loventricular.

Utilidad diagndstica: Segtin datos ya clésicos, el rendimiento del Holter en el diagnéstico del sincope, en
pacientes no seleccionados segun criterios de riesgo, puede ser tan bajo como un 12%, aunque si permi-
ti¢ “excluir” la causa arritmica en hasta un 15% de pacientes, en los que los sintomas no se asociaron a
un evento arritmico.

2.2.2. Grabadoras de eventos

Son dispositivos externos que el paciente se coloca y activa solo cuando aparecen los sintomas. Su prin-
cipal utilidad es en el diagnéstico de palpitaciones esporadicas, para conseguir una adecuada correla-
cion con los sintomas, mientras que tienen un escaso papel en la valoracion del sincope.
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2.2.3. Aplicaciones para smartwatches/smartphones

La tecnologia actual permite la realizacién de un registro ECG de un canal en tiempo real, asi como la
medicién y almacenamiento del ritmo y frecuencia cardiaca de un paciente. Lo primero puede tener
la misma utilidad que las grabadoras de eventos, mientras que lo segundo ya ha demostrado, en con-
juncioén con la primera funcion, la capacidad de deteccién de episodios de fibrilacién auricular, con un
valor predictivo positivo del 84%.

2.2.4. Grabadoras externas continuas

Son dispositivos (ELR en sus siglas en inglés) que constan de unos electrodos externos que el paciente
lleva adheridos de forma continua, de forma que se puedan registrar eventos de forma automatica en
la memoria de la grabadora. Su duracion suele ser de hasta 4-6 semanas, que es el tiempo estimado de
cumplimiento en pacientes con alta motivacion. Su principal indicacion es la valoraciéon del sincope/
presincope, cuando es esperable una recurrencia en este periodo de tiempo referido, asi como la co-
rrelaciéon de la clinica de palpitaciones con eventos arritmicos. En ambas, su rendimiento diagndéstico
es superior al del Holter. En un registro internacional, el rendimiento diagndstico en el sincope fue del
24.5%, siendo las bradiarritmias el diagnoéstico mds comun, y la monitorizacién precoz tras el episodio
inicial el principal predictor de hallazgos.

2.2.5. Holter subcutaneo

Los Holter subcuténeos (o Holter insertables, ILR segun sus siglas en inglés) son dispositivos implanta-
bles que permiten el registro ECG continuo durante los afios que dura su baterfa (hasta 3-4 anos en los
dispositivos actuales). Se insertan mediante una sencilla intervencién en una posicién paraesternal iz-
quierda entre el 4° y 5° espacio intercostal. Constan de 2 electrodos, que permiten la grabaciéon de un ca-
nal ECG, con almacenamiento de eventos de forma automatica segun los pardmetros de programacion
que se deseen (tanto bradiarritmias como taquiarritmias), y de forma manual activado por el paciente
segln sintomas.

En un metanalisis de pacientes con ILR para estudio de sincope de causa desconocida, se observé pre-
sencia de sincope en un 35% de los pacientes durante el registro; de estos, en un 56% se detect6 asistolia
o bradicardia, en un 11% taquicardia y en un 33% ausencia de eventos arritmicos. En otro metandlisis
de estudio de sincope, el Holter insertable mostré un aumento relativo de 3.7 (IC95% 2.7-5.0) en la pro-
babilidad diagndstica respecto a una estrategia convencional que incluia grabadora de eventos, prueba
de la mesa basculante y estudio electrofisiolégico.

Los ILR también ofrecen también resultados interesantes en otras situaciones paralelas en el estudio
del sincope, como son aquellos pacientes con bloqueo de rama y un estudio electrofisiolégico negativo
(un 28.7% presentaron bloqueo auriculoventricular paroxistico), con caidas de repeticién de causa no
aclarada (un 70% de los pacientes presentaron un evento durante el registro, y de ellos en un 14% se do-
cumentdé causa arritmica), y pacientes con diagnoéstico previo de epilepsia refractaria al tratamiento (un
62% presentd evento durante el registro, y de ellos un 26% tuvo evento arritmico).

2.3. Tiempo de grabacion. Eleccion del dispositivo de
monitorizacion ECG

La duracién del registro, y por tanto el dispositivo a utilizar, va a depender del objetivo del estudio, y fun-
damentalmente, de la frecuencia de presentacién de los sintomas a valorar. Para sintomas habituales, se
suele optar por Holter externos de 24-48 horas, mientras que para sintomas infrecuentes o muy espora-
dicos, se eligen sistemas de larga duracién, desde las grabadoras externas hasta los Holter subcutaneos.
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2.4. Criterios diagnésticos en la monitorizacion ECG

En general, se busca la correlacién de los sintomas del paciente con eventos arritmicos significativos
(bradiarritmias o taquiarritmias) que puedan justificar dichos sintomas. No obstante, puede haber ha-
llazgos arritmicos que, aunque no se acompafien de los sintomas a estudio, expliquen la clinica del pa-
ciente, como los signos de disfuncién sinusal avanzada (sobre todo pausas sinusales significativas), blo-
queos auriculoventriculares de alto grado (Mobitz II) o taquiarritmias rapidas (tanto supraventriculares
como ventriculares).

Por otro lado, aunque no se considera criterio diagndéstico, es de gran utilidad la presencia de los sinto-
mas a estudio en ausencia de eventos arritmicos durante el registro, pues permite hacer un diagnéstico
de exclusién. Sin embargo, en este caso de ausencia de documentacion de arritmia, el presincope no se
debe considerar equivalente del sincope (cuando el paciente haya tenido clinica sincopal).

2.5. Indicaciones

Las indicaciones de la monitorizacién ECG para las distintas patologias a estudio, segun las gufas actua-
lizadas de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), se resumen en las tablas 2-6.

Sincope

Holter en sincope/presincope >1/semana Ila B
Grabadora externa continua precoz cuando intervalo sintomas <4 semanas lla B
Holter insertable en sincope recurrente sin datos de alto riesgo y alta probabilidad de recurrencia | A
Holter insertable en sincope de alto riesgo idiopatico, en pacientes sin indicacion establecida de DAI en prevencién 12 ni marca- | A
pasos

Holter insertable en sincope reflejo frecuente / grave Ila B
Holter insertable si diagnéstico previo de epilepsia con tratamiento ineficaz Ib B
Holter insertable en caidas recurrentes idiopaticas b B

Tabla 2. Indicaciones de la ESC para la monitorizacién ECG en el sincope.

Fibrilacion auricular

Recomendaciones Clase

Holter si control de FC fallido: presencia de sintomas/disfuncion ventricular — —
Holter si control del ritmo dudoso: ésintomas asociados a FA paroxistica? — -

Holter si necesidad ajuste tratamiento cronotropo negativo — —

Tabla 3. Recomendaciones de la ESC para la monitorizacién ECG en el la Fibrilacién auricular. No existen niveles de indica-
cién.
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Taquicardias supraventriculares

Recomendaciones Clase Nivel

Se consideran opcionales en la evaluacion inicial:
- Holter 24h — —
- Grabadora de eventos — —
- Holter insertable — —

Tabla 4. Recomendaciones de la ESC para la monitorizacién ECG en las Taquicardias supraventriculares. No existen niveles
de indicacién.

Miocardiopatia Hipertrofica

Recomendaciones Clase Nivel

Holter 48h rutinario:
- Cada 12-24 meses en paciente estable. | ©
- Cada 6-12 meses si dilatacion Al (DAP=45 mm) y ritmo sinusal.

Holter 48h en sincope / palpitaciones frecuentes de causa no aclarada | C
Holter insertable si sincopes recurrentes y no indicacion de DAI Ila ©
Holter insertable en palpitaciones frecuentes sin causa aclarada en Holter Ilb ©

Tabla 5. Indicaciones de la ESC para la monitorizacién ECG en la Miocardiopatia Hipertréfica.

Arritmias ventriculares y muerte subita cardiaca

Recomendaciones Clase | Nivel

Holter para deteccion/diagndstico si sospecha de arritmias | A
Holter de 12 derivaciones para evaluacién de cambios QT/ST | A
Grabadora de eventos cuando sintomas esporadicos | B
Holter insertable cuando sintomas esporadicos y sugestivos de tener origen arritmico, cuando la relacion no se ha podido estable- | B

cer con técnicas previas

Tabla 6. Indicaciones de la ESC para la monitorizacién ECG en las Arritmias ventriculares y Muerte stubita cardiaca.

-113. Test de la mesa basculante

Se trata de una técnica usada desde 1986, cuya finalidad es confirmar el diagnéstico de sincope reflejo
(en pacientes en los que se sospecha, pero no hay una confirmacién con la evaluacién inicial), y valorar
la presencia de fallo autonémico y el sindrome de taquicardia ortostéatica postural (POTS en sus siglas
habituales en inglés). También puede ser util para diferenciar el sincope del seudosincope psicogeno
(SSP), de los movimientos anomalos de una crisis epiléptica y de las caidas. Por el contrario, tiene escaso
valor en la evaluacién del tratamiento.

Existen varios protocolos, siendo los mas habituales los que emplean nitroglicerina sublingual, y la
prueba con isoproterenol intravenoso a dosis bajas, para incrementar la frecuencia cardiaca (FC) en un
20-25% sobre el valor basal. El angulo de basculacién es de 60-70°, la fase de basculacién pasiva de 20-45
minutos y la de basculacién con farmaco de 15-20 minutos. El tnico requisito especifico es que el tiem-
po de inclinacién hacia abajo sea menor de 15 segundos (tiempos mas largos aumentan la duracion de
la asistolia precipitada).
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Las distintas respuestas son:

1 Normal: Ligero aumento de FC y tensién arterial (TA) <10% respecto al basal.
1 Sincope reflejo: En general la reaccién vasovagal dura <3 minutos antes de la pérdida de conocimien-
to, con sintomas prodrémicos que duran una media de 1 minuto antes del sincope.

1 Caida tras periodo de latencia de la TA (de pendiente convexa), con ligera caida de FC (vasodepre-
SOT puro).

1 Caida tras periodo de latencia de la TA (de pendiente convexa) con caida significativa de la FC has-
ta la asistolia (mixto: vasodepresor+cardioinhibitorio), que en un 66% de los pacientes se inicia 3-12
segundos antes de la pérdida de conocimiento (en el resto ocurre de forma simultdnea o posterior).

Una respuesta cardioinhibitoria predice con alta probabilidad un sincope espontaneo asistélico, mien-
tras que una respuesta vasodepresora, mixta o incluso negativa no excluyen la asistolia en el sincope
espontaneo.

1 Hipotensién ortostdtica

1 Clésica: caida sin latencia de la TA (de pendiente céncava), con una disminucion de la PAS>20
mmHg en los primeros 3 minutos, con ligero aumento de la FC (intento compensacion) o escaso
cambio (sin compensacion).

1 Retardada: caida sin latencia de la TA, pero no tan brusca como en la HO cldsica, seguida de una
caida progresiva de la TA similar a la del sincope reflejo; la FC se comporta similar a la HO clésica.

1 POTS: incremento de la FC en 30 Ipm en los primeros 10 minutos de incorporacion, en ausencia de
HO.

1 Seudosincope psicogeno: aparicién de la clinica sin relacién hemodindmica con ningtin patrén tipico
de sincope reflejo.

En distintas revisiones, la sensibilidad del test aplicada al estudio general del sincope fue del 61-66%,
con un porcentaje de falsos positivos del 11-14%, aumentando la sensibilidad hasta un 73-92% en pa-
cientes con clinica tipica de sincope reflejo, aunque en pacientes con clinica de sincope reflejo atipico,
la prueba fue positiva en un 51-56%. Sin embargo, la especificidad es menor: en pacientes con sincope
asociado a arritmia o de perfil cardiaco la positividad fue del 45-47%, y del 30-36% en pacientes con sin-
cope de causa no aclarada.

Existe la posibilidad de afiadir la grabacién en video, lo que permite una mejor correlacién de los sinto-
mas con las fases de hipotension o bradicardia, y a diferenciar el SSP.

Las recomendaciones generales, segun la guia de manejo del sincope de la ESC, se resumen en la tabla
7.

Indicaciones Clase | Nivel

Sospecha de sincope refiejo, HO, POTS o SSP

Educar a pacientes en reconocimiento de sintomas/entrenar maniobras fisicas de prevencion

Criterios diagndsticos

Se puede considerar diagndstico de sincope reflejo, HO, POTS o SSP si la prueba reproduce los sintomas y patrones circulatorios lla
caracteristicos

Tabla 7. Indicaciones de la ESC del uso del Test de la mesa basculante en la valoraciéon del sincope.
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