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GENERALIDADES

El electrocardiograma (ECG) es el registro grafico de
los potenciales eléctricos generados en asociacion
con el latido cardiaco, originados por las propiedades
de las células miocardicas al despolarizarse y repola-
rizarse en forma automatica y ritmica.

En 1893, Willem Einthoven (1860-1927), fisi6logo holan-
dés nacido en las colonias, y graduado y doctorado en la
Universidad de Utrecht, introduce el término “Electro-
cardiograma”. Inicialmente, sus estudios fueron la conti-
nuacién de los de Burdon-Sauderson y Page (18799-1881)
y de Waller (1889), que con el electrémetro capilar habia
realizado el primer registro electrocardiografico humano
desde la superficie del cuerpo. Luego de perfeccionar el gal-
vanémetro de cuerda (Fig. 1), inventado por Ader en 1897,
registra con mayor exactitud los fendmenos eléctricos
generados por el miocardio, mediante la inmersion de las
extremidades en solucidn salina; de esta manera establece
las variaciones de potencial que se producen durante la ac-
tivacidn cardiaca. Posteriormente trata de observar lo que
sucede en el corazon enfermo, y en 1906 realiza trazados en
pacientes con hipertrofia cardiaca y trastornos del ritmo.
En 1924 Einthoven fue laureado con el premio Nobel de
Medicina y Fisiologia, por su aporte al introducir la elec-
trocardiografia en la practica clinica.

Para explicar las variaciones del complejo ventricular
que observaba en las derivaciones de los miembros, en
relacion con los movimientos respiratorios, desarroll6 en
1912 el esquema del tridngulo que lleva sunombre. El mis-
mo Einthoven llamd alas deflexiones con las letras P, Q, R,
Sy T, siguiendo la convencidn geométrica que designaba
alas lineas curvas comenzando con la letra P. En estos es-
tudios pudo demostrar un retardo de 0,13 seg. entre la es-
timulacién auricular y la despolarizacién ventricular, que
denomind intervalo PR.

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIDGRAMAS

Figura 1: Galvanémetro de Einthoven

El electrocardidgrafo es, como ya dijimos, un galvandme-
tro que registra los cambios de potencial, desde la superfi-
cie del cuerpo, durante la actividad cardiaca. Tiene un polo
positivo y uno negativo, que se conectan a extensiones de
alambre (cables del electrocardidgrafo), con electrodos
en su extremo, colocados en posiciones predeterminadas
convencionalmente. Cada par de electrodos constituye
una derivacidn electrocardiografica, y la linea tedrica que
los une se denomina eje de dicha derivacién.

Estas derivaciones se basan en la modificacién introduci-
da por Willem Einthoven a la 12 Ley de Kirchoff, que esta-
blece que la suma algebraica de los voltajes alrededor de
cualquier bucle cerrado es igual a cero (Fig. 2),
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Figura 2: Triangulo de Einthoven. Derivaciones electrocardiograficas bipola-
res modificadas de la 1a. Ley de Kirchoff.

Por ser el corazon un érgano tridimensional, la observa-
cion de las fuerzas eléctricas que genera debe realizarse,
también, en un contexto espacial tridimensional. Para ello
se utilizan habitualmente 2 planos, el plano frontal y el
plano horizontal. Para integrar estos planos se utilizan las
derivaciones que, como dijimos, son las lineas imaginarias
que unen cada par de electrodos, y que ocupan una deter-
minada posicion en el espacio. En la practica clinica se uti-
lizan 12 derivaciones electrocardiograficas, denominadas
DI, DII, DIII, aVR, aVL, aVF, V1, V2,V3,V4, V5 y V6. Estas
derivaciones pueden a su vez ser unipolares o bipolares.

DERIVACIONES UNIPOLARES

Las derivaciones unipolares miden el potencial existente
en un punto. Para ello se coloca el electrodo explorador en
ese punto, y se define su potencial de accion en relacion
con otro electrodo, indiferente, cuyo potencial es cero.
Las derivaciones unipolares pueden ser:

a. De los miembros: aVR, aVL, aVF
b. Precordiales: V1, V2,V3,V4,V5yVe.

DERIVACIONES UNIPOLARES DE LOS MIEMBROS
Wilson unié en un cable conductor comun las conexiones
provenientes del brazo derecho, brazo izquierdo y pierna
izquierda y, basado en el concepto de Kirchoff, de que la
suma algebraica de todas las corrientes que fluyen desde o
hacia un punto tinico de un circuito cerrado es igual a cero,
consigui construir un electrodo indiferente.

Las derivaciones unipolares de los miembros, resultan
entonces de restarle a los potenciales obtenidos, en cada
miembro, el potencial del electrodo indiferente de Wilson,
equivalente a cero. Por lo tanto:

¢ VR corresponde al potencial del brazo derecho
¢ VL corresponde al potencial del brazo izquierdo

¢ VF corresponde al potencial de la pierna izquierda

Con este método se obtuvieron deflexiones de pequefia
amplitud. Posteriormente, las experiencias de Goldberger,
eliminando el electrodo correspondiente al miembro ex-
plorado, y retirando las resistencias de 5.000 Ohms, mos-
traron que era posible obtener trazados similares, pero
de mayor amplitud, por lo que comenz6 a utilizarse esta
modificacidn, anteponiéndosele laletra a, de aumentada, a
la denominacion de cada derivacién unipolar de los miem-
bros. De esta manera las derivaciones pasaron a llamarse
aVR,aVLyaVF. (Fig. 3)

DERIVACIONES UNIPOLARES PRECORDIALES

En las derivaciones precordiales, el electrodo explorador
se ubica en lugares predeterminados de la pared toracica.
Cada electrodo explora entonces el potencial existente en
dicha zona, en relacién con la central terminal de Wilson.
La ubicacion de los electrodos es la siguiente:

V1: el electrodo se coloca en el cuarto espacio intercostal,
sobre la linea para-esternal derecha.

V2: el electrodo se coloca en el cuarto espacio intercostal,
sobre la linea para-esternal izquierda.

Figura 3: Derivaciones unipolares aumentadas de los miembros modificadas por Goldberger sobre la descripcion original de Wilson.



CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIDGRAMAS

V3: el electrodo se coloca en un punto intermedio entre
V2yV4.

V4: el electrodo se coloca en el quinto espacio intercostal,
sobre lalinea hemi-clavicular izquierda.

V5: el electrodo se coloca en el quinto espacio intercostal,
sobre la linea axilar anterior izquierda.

En algunas ocasiones puntuales (infarto agudo de miocar-
dio, diagndstico electrocardiografico en pediatria, estudios
electrofisioldgicos), ademas de las derivaciones precordia-
les convencionales, se utilizan otras derivaciones, a saber:

V7: Alaaltura de V4 sobre la linea axilar posterior.

V8: Alaaltura de V4 sobre la linea escapular posterior.

V6: el electrodo se coloca en la proyeccion de la linea que une
V4yV5 en su interseccion con la linea hemi-axilar izquierda.

Para colocar correctamente los electrodos debemos cono-
cer los diferentes reparos anatomicos. El esternon es un
hueso plano, ubicado en el centro del torax, y posee tres par-
tes bien delimitadas: una superior, denominada manubrio,
un cuerpo principal y una pequefia prolongacion inferior
llamada apéndice xifoides. La uniéon del manubrio con el
cuerpo se llama angulo de Louis, uniéndose en esa zona al
cartilago de la 22 costilla. Por lo tanto, por debajo del mismo
se encuentra el 2° espacio intercostal. Asi, ubicando los es-
pacios intercostales, llegamos al 4° espacio intercostal dere-
cho eizquierdo, donde se ubican V1y V2, respectivamente.
Continuando la exploracién digital, ubicamos el 5° espacio
intercostal izquierdo a la altura de la linea medio-clavicu-
lar, donde se ubica V4. En el punto intermedio entre V2 y
V4 se ubica el electrodo de V3, y a la misma altura de V4,
pero en la linea axilar anterior y media, se ubican V5y V6
respectivamente. (Fig. 4)

linea
borde borde |ipea axilar  linea
esternal | eSt€Mal  medio- \anterior medio-
derecho  \iZauierdo gjayicyar

axilar

Figura 4: Ubicacion de las derivaciones unipolares precordiales.

V9: Alaaltura de V4 sobre el borde izquierdo de la columna.

V3R-9R:En el lado derecho del térax en los mismos luga-
res que V3-V9.

3V1-V9: Un espacio intercostal mas arriba que V1-V9.

3V3R-9R: Un espacio intercostal mas arriba que V3R-9R.

DERIVACIONES BIPOLARES

Como ya se comento, Einthoven, a principios del siglo
XX, tomando en cuenta la 1° Ley de Kirchoff, realizo a
una simple modificacion de la polaridad de una de las

derivaciones y, por este medio, obtuvo como resulta-
do un sistema abierto, lo que le permitié representar
graficamente las 3 derivaciones bipolares, las cuales
miden la diferencia de potencial que se establecen en-
tre dos electrodos. Estas son las derivaciones estan-
dar, o de los miembros, y se denominan DI, DII y DIII.

a. Derivacion DI: mide la diferencia de potencial entre
el brazo derecho (polo negativo) y el brazo izquierdo (polo
positivo).

b. Derivacién DII: mide la diferencia de potencial en-
tre el brazo derecho (polo negativo) y la pierna izquierda
(polo positivo).

c. Derivacion DIII: mide la diferencia de potencial entre
el brazo izquierdo (polo negativo) y la pierna izquierda
(polo positivo).

De esta manera, los vectores resultantes de la activacion
del corazdn, desde la auricula derecha hasta el ventriculo
izquierdo, adoptan una posicion de derecha a izquierda y
de arriba hacia abajo, semejante a la posicién anatémica y
eléctrica del corazon.

De acuerdo con su orientacidn, las diferentes derivacio-
nes crean dos planos en el espacio, y por ello se dividen
en dos grupos:

e Las correspondientes al plano frontal: (DI, DII, DII,
aVR, aVLyaVF).

e Las correspondientes al plano horizontal: (V1 a V6).
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DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL

El corazon se encuentra ubicado en el centro de un cam-
po eléctrico que él mismo genera. La intensidad de este
campo eléctrico disminuye en forma algebraica, a medida
que nos alejamos del centro, de tal manera que la reduc-
cion es muy rapida al principio, pero a distancias mayores
de 15 cm se mantiene practicamente inmodificable. Por
lo tanto, los electrodos pueden considerarse como equi-
distantes del corazon, desde el punto de vista eléctrico, de
modo que, uniendo los extremos de aVR, aVL, y aVF, queda
configurado un tridngulo, que por lo expuesto es equilate-
ro. Este es el tridngulo de Einthoven (Fig. 5), que asume,
por convencion, que el corazon esté ubicado en el centro.

Los lados del triangulo constituyen los ejes de las deriva-
ciones DI, DII y DIII, y las bisectrices de sus dngulos son

Brazo Derecho

Brazo Izquierdo

Pierna lzquierda

Figura 5: Triangulo de Einthoven. Representacion esquematica de las deriva-
ciones correspondientes al plano frontal de las que deriva el eje eléctrico (eje
normal en el cuadrante celeste).

los ejes de las derivaciones aVR, aVL y aVF. Queda asi con-
figurado un sistema hexa-axial, en el cual cada derivacién
estd separada de la siguiente por un dngulo de 30 grados.
Podemos observar, al mismo tiempo, que existe una corre-
lacion anatémica, de tal forma que las derivaciones DII,
DIII y aVF miran la cara inferior del corazén, DI y aVL la
cara lateral alta, y aVR la cara derecha del corazon.

DERIVACIONES DEL PLANO HORIZONTAL

Las derivaciones correspondientes al plano horizontal son
V1, V2, V3, V4, V5 y V6. Debido a su ubicacién, permiten
registrar los potenciales generados por el corazén en un
plano perpendicular al de las derivaciones estéandar, en el
plano horizontal.

EL ELEGTROGARDIOGRAMA NORMAL

El registro del electrocardiograma se efecttia en un papel
cuadriculado, el cual esta dividido en cuadrados grandes y

cuadrados pequefios. Cada cuadrado pequefio mide 1 mili-
metro por lado. Cada cuadrado grande contiene cinco cua-
drados pequefios por lado y, en consecuencia, mide 5 mili-
metros. En el ECG estandar el papel corre a una velocidad
uniforme de 25 milimetros por segundo. De esta manera,
cinco cuadrados grandes representan un segundo, un cua-
drado grande 200 milisegundos, y uno pequefio 40 milise-
gundos. El registro se calibra ademas para que una sefial
de 1 milivoltio produzca una deflexién de 10 milimetros de
altura (Fig. 6). Esta conformacidn del papel, su velocidad
constante, y la calibracién, permiten determinar la fre-
cuencia y la magnitud de los eventos que se registran. En
algunas ocasiones, para analizar algunas arritmias o latidos
particulares, o cuando se efectiia un estudio electrofisiol-
gico, la velocidad del papel puede aumentarse a 50 mm/
seg, 100 mm/seg o mas. También, al igual que la velocidad
del papel, el voltaje se puede aumentar o disminuir, para
facilitar la observacién mas detallada de algunas ondas.

Figura 6: Papel electrocardiogréfico
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DEFLEXIONES DEL
FLECTROCARDIOGRAMA

ONDAS, INTERVALOS Y SEGMENTOS
Desde el punto de vista anatomico, el corazon posee cuatro

cavidades (dos auriculas y dos ventriculos), pero desde el
punto de vista eléctrico, se comporta como una estructu-
ra bicameral, compuesta por auriculas y ventriculos. Las
auriculas, al despolarizarse o activarse, producen una de-
flexién u onda que, por convencion, se denominaonda P, y
al repolarizarse o recuperarse, una deflexion denominada
Ta. La Ta es de baja amplitud y coincide con la deflexién
ventricular, por lo cual queda enmascarada por ésta. Los
ventriculos, al despolarizarse, producen una serie de de-
flexiones, que en forma genérica se denominan complejo
QRS, y al repolarizarse, una onda llamada T. Luego de la
onda T puede inscribirse, no siempre, otra onda cuya gé-
nesis se postula como representacion de la repolarizacion
de la fibras de Purkinje, denominada onda U.

En resumen, la onda P representa la despolarizacion o
activacién auricular, el complejo QRS la despolarizacién
o activacién ventricular, la onda T representa la recupera-
cién o repolarizacion ventricular, y la onda U, inconstante,
larepolarizacién de fibras de conduccion.

Existen dos intervalos, el intervalo PR, que se determina
desde el inicio de la onda P hasta el inicio del QRS y el in-
tervalo QT, que se mide desde el inicio del QRS hasta la fi-
nalizacién delaondaT.

Podemos analizar ademas dos segmentos: el segmento PR,
desde la finalizacién de la onda P hasta el inicio del QRS y
el segmento ST desde el final del QRS hasta el inicio de la
ondaT. (Fig7)

* ONDAP:

Es la primera onda del ECG y representa la activacion de
ambas auriculas. El estimulo, en condiciones normales,
se origina en el nédulo sinusal. Esta estructura de fibras
especializadas para despolarizarse espontaneamente esta
ubicadaenlaauriculaderecha,ensuconfluenciaconlavena
cava superior. Esta camara es, por esta razon, la primeraen
activarse. Estaactivacion de origen ala primera porcion de
la onda P (primeros 30 milisegundos). A continuacion se
activa la auricula izquierda, que genera la porcion termi-
nal de la onda P. La duracion de la deflexién oscila entre
60 y 90 milisegundos, y la direccion de la despolarizacion
es de arriba hacia abajo, hacia la izquierda y luego hacia
atras, por la particular ubicacion de las auriculas. La re-
polarizacion auricular queda oculta por el complejo QRS.

En el andlisis de la onda P se deben valorar:

I. La forma y duracion de P en la derivacion DII:
en esta derivacion la onda es redondeada y de bordes

suaves. Su duracion oscila entre 60 y 100 milisegundos y

su amplitud, en general, no excede de 2 milimetros (0.2

milivoltios).

2. La forma y duracién de P en la derivacion VI: en
esta derivacidon pueden identificarse con claridad sus
componentes y, habitualmente, es bifasica (tiene un com-
ponente positivo y uno negativo). Dado que el nédulo si-

Tiempo———»

«— Voltaje ——

TmV : E

Complejo ORS :

01 enr- —+02sec> ' '
mV T

. Segmento Onda T
— e Onda P J ST
0,04 sec
«—PR— QRS+

4————IntervaloPR —

ar >

Figura 7: Representacion de las ondas, intervalos y segmentos del electrocardiograma.
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nusal se encuentra en la porcion posterior de la confluen-
cia entre la vena cava superior y la auricula derecha, y esta
ultima tiene una situacidon anterior, su despolarizacion
origina un vector que se dirige hacia delante, en direccion
de V1, determinando una primera deflexion positiva. La
activacion auricular izquierda se produce a continuacion,
y como esta camara tiene una localizacion posterior, su ac-
tivacion produce un vector que se aleja de V1, por lo que
determina una deflexidon negativa. La duracion oscila en-
tre 60 y 90 milisegundos. La amplitud del primer compo-
nente no debe ser mayor de 1.5 milimetros, la duracion del
componente negativo no debe superar los 30 milisegun-
dos, y su profundidad no debe ser mayor de 1 milimetro.

. Ejedelaonda P en el plano frontal: el eje de laonda P
en el plano frontal oscila entre +30 y +70 grados.

4. Polaridad de la onda P: por las razones expuestas, la
onda P es positiva en DI, DII, aVF, V5 y V6, negativa en
aVR, de polaridad variable o iso-difasica en aVL y DIII, e
iso-difasicaen VlyavecesenV2.

La onda P no se produce en: la fibrilacion auricular, el
aleteo auricular; el bloqueo sino-auricular, y en el paro
sinusal. Puede no observarse en algunas taquicardias
ventriculares, en algunas taquicardias supraventriculares
y, ocasionalmente, en el ritmo originado en la unién AV.

¢« INTERVALO PR:

El intervalo PR se mide desde el comienzo de la onda P
hasta el inicio del QRS, porlo tanto puede ser PR o PQ, Este
intervalo indica el tiempo que demora el estimulo para ac-
tivar las auriculas y conducirse hasta los ventriculos. Este
intervalo representa la conduccion a través de las auricu-
las, el nodo auriculoventricular, el haz de His y sus ramas,
y la red de Purkinje. Normalmente mide entre 120 y 200
milisegundos; esta duraciéon normalmente varia en forma
inversamente proporcional a la frecuencia cardiaca (a ma-
yor frecuencia, menor duracion del P-R).

e Cuando el intervalo PR mide menos de 120 mili-
segundos indica:
. Sino se registra onda delta: la conduccion AV esta faci-
litada ya sea por simpaticotonia o debido aun sindrome
de Long-Ganong-Levine.

. Si se registra onda delta, se trata de un sindrome de
Wolf-Parkinson-White.

 Cuando el intervalo PR mide mas de 200 milisegun-
dos se denomina:
. Bloqueo A-V de Primer Grado; este trastorno de
la conduccién auriculo-ventricular puede producirse
como consecuencia de una enfermedad del propio sistema
de conduccion, o debido al efecto de diferentes drogas (an-

tiarritmicos, digital, beta bloqueantes, bloqueantes calci-
cos no dihidropiridinicos).

¢ SEGMENTO PR:

Desdeelfinal delaonda P hastael comienzo del QRS, repre-
senta el tiempo de conduccion dentro del nédulo auricu-
lo-ventricular. Su duracion varia en condiciones normales
entre 10 mseg. y 20 mseg. Puede ser PR o PQ. Normalmente
se encuentra al mismo nivel que lalinea isoeléctrica.

¢ COMPLEJO QRS:

La despolarizacion ventricular produce una serie de ondas
agudas, que se denominan, en forma genérica, complejo
QRS. Laactivacion ventricular puede resumirse en tres vec-
tores. El primer vector es el resultante de la activacion sep-
taly se dirige de izquierda a derecha, de atras hacia delante,
y hacia arriba en el corazén horizontalizado, o hacia abajo
en el verticalizado y determina la inscripcion de la onda r
inicial en las derivaciones precordiales derechas. El segun-
do vector es generado por la activacion de las paredes libres
de ambos ventriculos y se dirige hacia la izquierda, hacia
abajo y ligeramente hacia atras, y produce la inscripcion de
unaondaS en las precordiales derechas, yunaonda R enlas
precordiales izquierdas (DI, DII, DIII, aVL y aVF). El tercer
vector es el resultante de la activacion de las porciones ba-
sales de ambos ventriculos, se dirige hacia atras y arribay es
elresponsable de laonda S que se observaen V5y V6.

Por convencidn, toda deflexion positiva se denomina R y
cuando haymés de unaR, alasiguiente se ladenomina como
R prima, y R segunda a una eventual deflexién positiva (R,
R, R”). Toda deflexion negativa antes de la R se denomina
Q. Toda deflexién negativa después de la R se denomina S. Si
no existe onda R, el complejo se denomina QS. De acuerdo
al tamaiio relativo de las ondas se utiliza la designacion en
letra miniscula, cuando la deflexiéon mide menos de 5 mm,
o con mayuscula cuando es mayor. (Fig. 8).

1

Figura 8: Representacion de las diferentes morfologias de complejos QRS
(normales y anormales).
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Tiempo de —
Activacion R
Ventricular

Deflexion
Intrinsecoide

t—

ar

Figura 9: Representacion esquematica
del tiempo de activacion ventricular
con la deflexion intrinsecoide.

Normalmente, el complejo QRS tiene una duracion en-
tre 60 y 120 mseg.

El tiempo que transcurre desde el comienzo de la activa-
cion ventricular (inicio del QRS) hasta llegar al electrodo
explorador se denomina tiempo de activacion ventricular,
representado por la deflexidn intrinseca. A partir de ese
momento, la deflexion cambia de direccion y se inscri-
be una onda negativa llamada deflexion intrinsecoide. El
tiempo de activacion ventricular debe medirse siempre en
las derivaciones precordiales izquierdas. (Fig. 9)

¢« PUNTO J:

La union de la ultima onda del QRS con la linea isoeléc-
trica se denomina punto J y determina la finalizacion del
QRS y el comienzo de la repolarizacion ventricular.

e SEGMENTO ST:
Se extiende desde el punto JhastaeliniciodelaondaT. Corres-
ponde al inicio y gran parte de la repolarizacion ventricular.

¢ ONDAT:

Representa la repolarizacion ventricular y normalmente
sigue la misma orientacién del QRS (concordante), sien-
do siempre positiva en DI, DII y aVL y en las precordiales
izquierdas. Siempre es negativa en aVR y puede adoptar
morfologias tanto positivas como negativas o isodifasicas
en aVF y DIII, y en las precordiales derechas.
LaformadelaondaT esredondeaday con ramas asimétri-
cas. Larama ascendente es mds lenta o de menor pendien-
te. La amplitud suele ser de aproximadamente un tercio
respecto al de la onda R precedente.

Cuando la onda T tiene una polaridad invertida a la nor-
mal deben plantearse los siguientes diagnésticos:

* En caso de que las ramas de la onda sean simétricas
debe pensarse en la posibilidad de isquemia, miocarditis
o pericarditis.

* En caso de que las ramas sean asimétricas puede existir
sobrecarga o hipertrofia ventricular.

* En caso de que la onda T vaya acompaifiada de elevacion
del punto J hay que pensar en isquemia subepicardica, re-
polarizacion precoz, o pericarditis.

¢ En caso de que la onda T vaya acompariada de infrades-
nivel del punto J hay que pensar en la posibilidad de isque-
mia subendocardica, hipertrofia ventricular, simpaticoto-
nia, o efecto digitalico.

¢ En caso de que la onda T sea positiva, y con ramas simé-
tricas, debe pensarse en la posibilidad de isquemia, peri-
carditis o hiperpotasemia.

e INTERVALO QT:

El intervalo QT se mide desde el comienzo del QRS hasta
la finalizacion de la onda T. Representa el tiempo transcu-
rrido desde el comienzo de la activacién ventricular hasta
lafinalizacién de larepolarizacién. La medicion del mismo
es dificultosa, sobre todo cuando no puede determinarse
con precision la finalizacion de la onda T. En condiciones
normales dura menos de 440 mseg, pero varia en forma
inversamente proporcional con la frecuencia cardiaca,
por lo que siempre debe correlacionarse con esta ultima.

La correlacion entre la duracion del intervalo QT y la fre-
cuencia cardiaca, se denomina QT corregido (QTc). E1 QT
corregido puede calcularse de diferentes maneras; la mas
difundida es la propuesta por Bazett, que correlacionael QT
hallado con la frecuencia cardiaca, de la siguiente manera:

I QTc=QT /VRR I
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En esta formula, QTc representa el QT corregido, QT el
medido y VRR es la raiz cuadrada del RR medida en segun-
dos. En condiciones normales se encuentra entre 350 y
430 mseg. (0,35y 0,43 seg).

E1 QTc puede ser de menor duracién en:
¢ En los pacientes con hipercalcemia

* En los pacientes con hiperpotasemia

¢ En los pacientes con hipertermia

e Durante la estimulac6n vagal

e Durante el tratamiento con digital

E1 QTc puede ser de mayor duracién en:

e El suefio

¢ En los pacientes con hipocalcemia

e Enlos pacientes con miocarditis aguda

¢ En los pacientes con isquemia

e Enlos pacientes con hipomagnesemia

* En los pacientes tratados con dieta liquida hiperproteica
¢ En los pacientes con hipotermia

¢ En los pacientes con miocardiopatia hipertréfica

e Durante la bradicardia o el bloqueo AV

* En los pacientes con sindrome de Jervell y Lange Niel-
sen: congénito, de ocurrencia familiar, autosémico recesi-
vo, con sordera, ataques sincopales, muerte stibita y pro-
longacién del QT.

* En los pacientes con sindrome de Romano-Ward: congé-
nito, familiar, autosémico dominante y similar al anterior
pero sin sordera.

* En los pacientes que se encuentran tratados con alguna
de las siguientes drogas:

1. Antiarritmicos: Quinidina, Procainamida,
Disopiramida, Amidarona, Sotalol, Ibutilida.
2. Prenilamina

3. Nifedipina

4. Antidepresivos Triciclicos

5. Fenotiazina

6. Metisergida

7. Terfenadina

8. Eritromicina

9. Cloroquina

10. Ketoconazol

11. Trimetoprina-Sulfametoxazol

12. Etc.

* Onda U:

En ocasiones se observa una deflexion pequefia y redon-
deada que se inscribe luego de la onda T y que se llama
onda U. No siempre es visible pero cuando lo es suele verse
en las derivaciones V2 a V4. Su electrogenésis es discutida,
aungue algunos autores sostienen que representa la repo-
larizacion de la red de Purkinje.

Cuando la onda U es prominente sugiere hipopotasemia.
Cuando la polaridad de la onda U se opone a la de la onda
T sugiere: isquemia o hipertrofia ventricular izquierda.

e INTERVALO RR:

Es la distancia que separa dos complejos QRS, y en caso de
ritmos regulares nos proporciona una estimacion correcta
dela frecuencia cardiaca.

DETERMINACION DELA
FRECUENCIA CARDIACA

La particular configuracion del papel, su velocidad cons-
tante y la calibracion, permiten determinar la frecuencia
y magnitud de los eventos que se registran.

En el sentido horizontal se puede medir la frecuencia con
la que ocurre una onda, asi sabiendo que 1 cuadrado gran-
de es igual a 0.20 segundos, 1 minuto tendra 300 cuadra-
dos grandes. Por lo tanto dividiendo 300 por el numero de
cuadrados grandes que separan la ocurrencia del evento
cuya frecuencia queremos determinar, (por ejemplo los
complejos QRS) obtendremos el niimero de QRS o latidos
que ocurren en un minuto. A veces para hacer mds preciso
el cdlculo, se divide 1.500 por el nimero de cuadraditos pe-
querios. (Fig10, Tabla 1)

Figura 10: Célculo de la frecuencia cardiaca de acuerdo al tiempo de separa-
cion medido en milimetros de los intervalos RR. Por ejemplo: 20 mm (4 cuadros
grandes) corresponden a una FC de 75 lat/min.
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mm FC mm FC mm FC mm FC
5 300 15 100 2 n 32 47
10 150 155 9% 2 68 33 45

105 142 16 3 23 65 34 44
1" 136 165 0 24 62 35 43

15 130 17 25 60 36 42
12 125 175 8 26 58 3 |

125 120 18 83 27 55 38 40
13 115 185 81 28 53 39 39

135 m 19 9 29 52 40 38
14 107 195 n 30 50 | 3

145 103 20 75 3 48 42 36

y _ Tabla 1: Célculo de la Frecuencia Cardiaca (lat/min)
EL EJE ELECTRICO
LLU

Se denomina “eje eléctrico”, ala direccion que ocupan en el
espacio, las fuerzas eléctricas generadas por los procesos
de despolarizacion y repolarizacion de auriculas y ventri-
culos. En consecuencia, una vez definida la posicion de las
derivaciones electrocardiograficas, podemos determinar
el eje eléctrico de la onda P, del complejo QRS, y de la onda
T, ya sea en el plano frontal o en el plano horizontal.

Sin embargo, en la practica clinica, nos referimos al eje
eléctrico del complejo QRS, ya sea en el plano frontal como
en el horizontal.

En el plano frontal, las derivaciones DI, DII, DIII, aVR,
aVL y aVF, configuran un sistema de seis ejes (hexaaxial
de Bailey), en el cual cada derivacidén estd separada de la
siguiente por un 4angulo de 30 grados. El eje de cada deri-
vacion, tiene un extremo positivo (en las derivaciones de
los miembros aVR, aVL, aVF es el que se dirige al miembro
respectivo) y un extremo negativo que, partiendo del cen-
tro eléctrico, es el que se aleja de dicho miembro. En el caso
de la derivacidén bipolar DI, el extremo positivo es el que
se dirige hacia el brazo izquierdo y el negativo al derecho.
En la derivacion DII, el extremo positivo se orienta hacia
la pierna izquierda y el negativo hacia el brazo derecho y
en la derivacion DIII, el extremo positivo apunta hacia la
piernaizquierday el negativo hacia el brazo izquierdo.
Transportando las derivaciones aVR, aVL, aVF, DI, DII
y DIII, al “centro eléctrico”, queda constituido el sistema
hexaaxial al que haciamos referencia.

Queda asi constituida una esfera que a su vez se divide en
dos hemiesferas, una superior y otra inferior, divididas por

el eje de la derivacién DI el cual define el eje 0 / 180 gra-
dos. Por convencion los grados de la hemiesfera superior
son negativos y los de la hemiesfera inferior son positivos.
El eje normal se define entre -30° y +90°. Todo lo que esta
por encima de -30° se denomina eje a la izquierda mien-
tras que lo que estd mas alla de los +90° se denomina eje a
la derecha. (Fig.11)

-90°
-120° - -60°
-150° -30°
+ aVR ~/wm ,
o DI o
1802 i
+150° +30°
+ +
+120° + +60°
aVF
+90°

Figura 11: Diagrama que ilustra la situacion en el plano frontal de las diferen-
tes derivaciones en el sistema hexaaxial, segn su posicion y polaridad.
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En el plano horizontal se utilizan las derivaciones pre-
cordiales V1 a V6. En condiciones normales, la onda R
aumenta y la onda S disminuye desde V1 hacia V6 y en
V3 0 V4 ambas ondas tienen similar amplitud (complejo
isodifasico). Cuando este complejo isodifasico, se tras-
lada hacia V1 0 V2, se dice que la rotacion es antihoraria
(observando al paciente desde los pies, el desplazamien-
to se produce en contra de las agujas del reloj). Cuando
el complejo isodifdsico, se traslada a V5 o V6, se habla de
rotacién horaria.

Las hipertrofias ventriculares derechas, tienden a des-
viar el eje en sentido horario y las izquierdas en sentido
antihorario.

De acuerdo con las descripciones realizadas en los parra-

fos anteriores, podemos decir que ECG es Normal (fig.12)
cuando presenta las siguientes caracteristicas:

control

Figura 12: Electrocardiograma normal

» Ondas P que precedan a cada QRS, idénticas, positivas
en DITy aVF y negativas en aVR.

* Complejos QRS que duren entre 60 y 120 mseg, y de
igual morfologia.

e Ondas T de polaridad concordante con el QRS en DI,
DII, aVL y precordiales izquierdas.




LG EN LA
HIPERTROFIA
GARDIAGA

INTRODUCCION
La hipertrofia cardiaca (HC) se define como el incre-
mento de la masa miocardica por aumento del tamafio
de las células musculares debido al incremento del nu-
mero de sarcomeros.

Es un proceso complejo que se origina a partir de la sobre-
cargahemodinamica de las camaras cardiacas que, a través
del estiramiento de las fibras musculares y de la interven-
cion de factores neurohumorales, generan estimulos que
dan lugar a cambios adaptativos (o mal adaptativos) de la
estructura cardiaca. La hipertrofia se relaciona con dife-
rentes estados fisioldgicos, como el ejercicio fisico intenso
en donde, a pesar del aumento del tamario de los miocitos,
laestructura cardiaca se encuentra preservada, y/o patolo-
gicos, que cursan con sobrecarga de volumen o de presion
(p.€j.: embarazo, hipertensién arterial, infarto del mio-
cardio, valvulopatias). En los estados de hipertrofia que
acompafian a estados patoldgicos, ademas del aumento de
tamario de los miocitos hay un incremento de la fibrosis
intersticial, exacerbacion de la apoptosis, disminucion de
la densidad vascular y reprogramacion génica, aumentan-
do el riesgo de aparicion de insuficiencia cardiaca (IC) con
mayor riesgo cardiovascular (RCV). (Figura1)

La hipertrofia puede afectar todo el corazon o, selectiva-
mente, a una o mas camaras cardiacas; de acuerdo con el
grado de compromiso de las mismas puede originar cam-
bios en las diferentes ondas del electrocardiograma los
cuales, junto con el cuadro clinico, nos pueden orientar
hacia el diagndstico con mayor precision y, muchas veces,
al tratamiento etioldgico. No obstante, con frecuencia nos
encontramos con un ECG normal en un paciente que tie-
ne una hipertrofia cardiaca diagnosticada con otro método
complementario de diagndstico.

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIOGRAMAS

Sobrecarga hemodinamica
(estiramiento del miocardio; factores neurohumorales)

+ Hipertension arterial

+ Infarto agudo de miocardio
+Valvulopatias

+ Ejercicio fisico

+ Embarazo

HIPERTROFIA CARDIACA

.

Sobrecarga de Ejercicio fisico
vollimen y/o presion intenso
HC Patoldgica HC Fisioldgica
Tamario de miocitos Tamaiio
Fibrosis de miocitos
Apoptosis
Densidad vascular Estructura
Reprogramacion génica miocardica
preservada

Factor de riesgo independiente

'

INSUFICIENCIA FUNCION CARDIACA
CARDIACA NORMAL O AUMENTADA

Figura 1: cuadro esquematico de la causas v diferencias entre la hipertrofia

cardiaca patologica y fisiologica.




15

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIDGRAMAS

AGRANDAMIENTOS AURICULARES

Las causas del agrandamiento de una o ambas auriculas
pueden depender de una sobrecarga de presion, de volu-
men o de ambas. A continuacion detallamos las causas mas
frecuentes que afectan a estas cavidades:

Causas de agrandamiento de la Auricula Derecha

» Estenosis tricuspidea

¢ Insuficiencia tricuspidea

¢ Estenosis pulmonar

» Hipertension pulmonar primitiva o secundaria

e Otras cardiopatias congénitas o adquiridas que sobre-
cargan al corazén derecho

Causas de agrandamiento de la Auricula Izquierda
 Estenosis mitral

e Insuficiencia mitral

» Hipertension arterial

« Estenosis adrtica

» Miocardiopatias

 Hipertrofia ventricular izquierda

CRITERIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

Los criterios electrocardiograficos para reconocer los

agrandamientos auriculares pueden ser directos o indi-
rectos. Los criterios directos estan relacionados con los
cambios en el voltaje, la duracion y el eje eléctrico de la
onda P. En condiciones normales la duracion de la onda P
no debe exceder de 0,11 segundos, su amplitud no debe ser
mayor de 2,5 milimetros y el eje eléctrico, en el plano fron-
tal, debe ubicarse entre los +30 y +70 grados. Cualquier
desviacion de estos valores, nos debe hacer sospechar la
existencia de un agrandamiento auricular.

Para el andlisis de la onda P debemos tener en cuenta que la
misma es la resultante de la actividad de ambas auriculas.
En primer lugar se inscribe la actividad que depende de la
auricula derecha, que ocupa los 2/3 iniciales, y en segundo
lugar la que depende de la auricula izquierda, que ocupa
los 2/3 finales. (Figura 2)

El agrandamiento de la auricula derecha se manifestara
como unretraso en lainscripcién y aumento de la amplitud
de la primera porcion de la onda P, sin afectar la duracion,
mientras que el agrandamiento de la auricula izquierda
mostrara sus efectos sobre la porcion final, aumentando la
duracion de la onda Py, eventualmente, su voltaje.

Los criterios indirectos suelen estar relacionados con
cambios en el QRS.

FIGURA 2: representacion esquemética de los componentes de la onda P. A:
onda P normal, B: componente dependiente de la auricula derecha, C: compo-
nente dependiente de la auricula izquierda.

AGRANDAMIENTC
DE AURIGULA DERECHA

SIGNOS DIRECTOS:

Uno de los cambios mas sugestivos es el aumento de vol-
taje de la onda P. Por lo tanto, cuando la amplitud de la
onda P supera los 2,5 milimetros, especialmente en las
derivaciones DII, DIII, y/o aVF, o los 1.5 milimetros en
V1, indica agrandamiento de la auricula derecha. Cuando
la onda P en V1 es bifasica y la duracion del componente
positivo es mayor de 40 milisegundos, tiene igual signifi-
cado. En algunas ocasiones la onda P sélo tiene un compo-
nente positivo en V1 como indicio del agrandamiento de
esta cavidad. (Figura 3)

Cuando el agrandamiento auricular depende de una car-
diopatia adquirida, el eje de la onda P en el plano frontal
suele desviarse mas all4 de los +70 grados. Esta situacién
ocurre particularmente en los pacientes con enfisema o
enfermedades pulmonares, razon por la cual este tipo de
onda P se denomina P “pulmonar”. En los nifios con car-
diopatias congénitas y sobrecarga auricular derecha el co-
razon suele conservar una posicién horizontal y el eje de la
auricula agrandada no se desvia a la derecha. En este caso
selallama P congénita”.
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FIGURA 3: Agrandamiento de auricula derecha. La onda P en DI, DIll y aVF tiene una amplitud mayor a 2,5 mm mientras que el componente positivo

en V1 es mayor a 1,5 mmy su duracion esté prolongada.

SIGNOS INDIRECTOS:

En algunas ocasiones, el agrandamiento de la auricula de-
recha produce cambios en el complejo QRS (signos indi-
rectos) que, cuando estan presentes, tienen una especifi-
cidad mayor que los cambios en la onda P. Estos cambios
pueden adoptar la forma de:

. Complejo gR en la derivacién V1. En ausencia de in-

farto anterior o antero-septal la onda R alta refleja el cre-
cimiento del ventriculo derecho y la onda q es la resultante
de una rotacion del corazén, que hace que el primer vector
(vector septal), se aleje de V1. Es el signo de Sodi Pallares.
(Figura4)

En algunas ocasiones, el agrandamiento de
la auricula derecha produce cambios en el
complejo ORS (signos indirectos) que, cuando
estan presentes, tienen una especificidad
mayor que los cambios enfa onda P

VI MF2

W

zrf\«”

FIGURA 4: Signo de Tranchesi Peiialoza: Potenciales del QRS polifasicos y de pequefia amplitud en V1 con brusco aumento del voltaje en V2.
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FIGURA 5: Signo de Sodi Pallares. Complejos gR em V1. En este caso, la voluminosa onda P precedente refuerza el diagndstico

de agrandamiento de auricula derecha.

z. Potenciales polifiasicos en V1 o0 en V1 y V2, con
brusco aumento de la amplitud en la derivacion si-
guiente (V2 o0 V3). Esta manifestacion ha sido atribuidaa
la interposicion de la auricula aumentada de tamafio, que
dificulta la transmision del impulso generado por el ven-
triculo. Es el signo de Tranchesi Pefialoza. (Figura 5)

AGRANDAMIENTC
DEAURICULA ZQUIERD

El agrandamiento de la auricula izquierda puede producir
tres tipos de cambios en el ECG:

1. Prolongacion del componente terminal de la onda P.
Como consecuencia del agrandamiento de la auricula iz-
quierda, la duracién de la activacion de esta camara se
prolonga y esto aumenta la duracion de la onda P. Esta
manifestacion, se observa especialmente en las derivacio-
nes DI, DII y aVL, debido a que ademas el eje eléctrico se
desvia a la izquierda. En ocasiones la onda P puede mos-
trar una muesca o depresion en su porcion media (onda P
bimodal, mellada o en joroba de camello). (Figura 6)

2. Desviacidon hacia atras del vector correspondiente
ala activacidon de la auricula izquierda.

Al agrandarse esta cdmara, el vector correspondiente se
dirige hacia atras y aumenta su voltaje. Se observa especial-
mente en la derivacién V1 donde la onda P muestra un com-
ponente negativo de mayor amplitud y duracién. (Figura 6)

—
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FIGURA 6: Agrandamiento de auricula
izquierda. Se observa una onda P mellada

o bimodal en DI, DIl y aVF con duracién
prolongada y onda P en V1 cuyo componente
negativo es amplio y prolongado. El intervalo PR
se encuentra también prolongado (0,36 seg).
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3. Desviacidn en el plano frontal del eje eléctrico de
laondaP.

El eje de la onda P puede ubicarse ala izquierda de los +30
grados (de +30 a -30 grados), indicando el crecimiento
de la AI. A medida que aumenta el tamaiio de la auricula
izquierda, se prolonga el tiempo de conduccién auricu-
lo-ventricular, por lo que es frecuente encontrar un inter-
valo PR prolongado (> 0,20 seg).

Los criterios para evaluar el agrandamiento de la auricula
izquierda tienen una sensibilidad del 50 al 75 %, y una es-
pecificidad del 85 %.

AGRANDAMIENTO BIAURICULAR

En el agrandamiento biauricular van a coexistir sig-
nos de agrandamiento de auricula izquierda y derecha
simultaneamente. Asi, por ejemplo, podremos encontrar:

¢ OndasPaltasypicudas en DII > 2.5 mm (auricula derecha)
con duracion prolongada > 0.10 seg. (auricula izquierda).

¢ Ondas P pulmonar en DII con P mitral (negativa) en V1
o P mitral en DII con P pulmonar en V1.

¢ Ondas P en V1 con componente positivo amplio > 1 mm
y el negativo amplio y prolongado.

HIPERTROFIAS VENTRICULARES

Las hipertrofias ventriculares se producen como conse-
cuencia de un incremento en el trabajo que deben realizar
los ventriculos. Este incremento puede depender de dife-
rentes procesos, y las alteraciones electrocardiograficas
obedecen a diferentes factores:

¢ Espesor de la masa muscular: la amplitud de la onda
R estd por lo general directamente relacionada con el es-
pesor de la pared miocardica, aunque la causa ultima del
aumento del voltaje no ha sido atn bien aclarada. Puede
deberse aun incremento en el tamario de las células, al ma-
yor numero de sarcémeros, a un cambio en la proyeccion
de las fuerzas eléctricas por la posicion que adopta el cora-
zon en el térax, o al volumen sanguineo que se encuentra
dentro de las cavidades. Otros factores que pueden contri-
buir son las presiones intraventriculares y transmurales.
Sin embargo, en algunas ocasiones se observan discrepan-
cias significativas entre el voltaje observado y la magnitud
de la hipertrofia, encontrandonos con pacientes con volta-
jes muy aumentados e hipertrofias leves o por el contrario
con voltajes normales e hipertrofias significativas.

 Retardo en la conduccion: el aumento de la masa mus-
cular, puede producir una demora en la activacion. Esto se
expresa con un retardo en el tiempo de activacion ventri-
cular o en el tiempo de inscripcion de la deflexion intrinse-
coide o bien como un ensanchamiento del complejo QRS.

e Cambios endocardicos: pueden producirse cambios
en la relacién aporte/consumo de oxigeno miocardicos,
con isquemia y/o fibrosis del endocardio ventricular, que
podrian explicar las modificaciones que a veces se obser-
van en el segmento ST.

» Cambios en la repolarizacion: la onda T suele oponer-
se al complejo QRS, manteniendo su forma asimétrica.

» Cambios en las auriculas: como consecuencia del in-
cremento de la masa muscular de los ventriculos, dismi-
nuye la distensibilidad o complacencia de estas cimaras, y
ello incrementa el trabajo de las auriculas, 1o que produce
su agrandamiento.

HIPERTROFIA DE
VENTRICULO 1ZQUIERDO

En términos generales, y desde el punto de vista hemodi-
namico, podemos distinguir dos tipos de situaciones que
incrementan el trabajo del ventriculo izquierdo y pueden
producir su hipertrofia. Ellas son las sobrecargas de pre-
sion y las sobrecargas de volumen.

Las sobrecargas de presion estan representadas por aque-
llas cardiopatias que incrementan la resistencia a la eyec-
cion ventricular, como sucede, por ejemplo, en la estenosis
adrtica, en la coartacion adrtica, en la hipertension arterial
y en la miocardiopatia hipertréfica.

Las sobrecargas de volumen determinan un incremento del
volumen que debe soportar el ventriculo, y esto sucede en la
insuficiencia mitral, en la insuficiencia adrtica, en la comu-
nicacion interventricular, o en la persistencia del conducto
arterioso. Estos diferentes tipos de sobrecarga impactan en
el ECG produciendo cambios en el eje eléctrico y diferentes
manifestaciones sobre el complejo QRS, el segmento ST, la
onda T ylaonda U, las cuales detallamos a continuacion.

CAMBIOS EN EL QRS

. Voltaje de la onda R

El vector representativo de la despolarizacion de la pa-
red del ventriculo izquierdo, en el plano horizontal, se di-
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rige desde la derecha hacialaizquierda, y es el responsable
de las ondas S que se registran en las derivaciones precor-
diales derechas (V1y V2) y de las ondas R que se registran
en las derivaciones precordiales izquierdas (V5y V6). Este
vector marca la predominancia de la pared del ventricu-
lo izquierdo en relacidn con la pared del derecho, que se
despolariza en forma simultanea. En consecuencia, la hi-
pertrofia de la pared ventricular izquierda determinara un
aumento en la magnitud de esta fuerza, y ello se traducira
en un incremento de la amplitud de las ondas Sen V1y V2
ydelasondasRenV5yVé6.

Enunadultonormal, el voltajedelaondaSenV1oV2oelvol-
tajedelaondaR en V50 V6 nodeben superarlos 2 milivoltios
(20 milimetros en un registro calibrado), y la suma del voltaje
delaondaSenV1oV2maiseldelaRde V50 V6 no debe su-
perar los 3.5 milivoltios (35 milimetros). Cuando se superan
estos valores nos encontramos, salvo escasas excepciones,
en presencia de una hipertrofia ventricular izquierda.
Enlas derivaciones del plano frontal, los criterios de volta-
je son mas dificiles de establecer. Se acepta que, un voltaje
de la onda R en DI mayor de 1.5 milivoltios o de 1.1 en aVL,
son sugestivos de hipertrofia ventricular izquierda.

. Voltaje total del QRS

Cuando la suma del voltaje total del QRS en las doce
derivaciones, supera los 17.5 milivoltios, ello es un fuerte
indicio de hipertrofia ventricular izquierda (el valor en
personas adultas normales debe ser menor de este valor.
(17.5 milivoltios = 175 milimetros).

. Aumento del tiempo de activacién ventricular

El tiempo de activacion ventricular se mide desde el
inicio del complejo QRS, hasta el vértice de la onda Ry en
este punto se inicia la inscripcion de la deflexion intrinse-
coide. Este tiempo estd en relacion con la masa ventricu-
lar y en condiciones normales, no debe ser mayor de 40
milisegundos en las derivaciones precordiales izquierdas.
Cuando mide mas de 45 milisegundos, sugiere HVI.

.Laausencia de onda q en las derivaciones izquierdas

(D1, aVL, V5 y V6) constituye el patron denominado
“bloqueo incompleto de larama izquierda”, el cual es in-
dicativo de HVI.

5. La rotacion del QRS en sentido contrario a las agujas
del reloj en el plano horizontal, con desplazamiento del
complejo de transicion a V2, tiene el mismo significado.

. Un complejo de bajo voltaje, de tipo “rs” isodifasico
en aVF, se asocia frecuentemente a HVI con sobrecar-
ga de tipo sistolica.

ALTERACIONES DEL STY DE LAONDA T

En las sobrecargas de presion, la polaridad del segmento
ST y de la onda T se oponen a la mayor deflexion del QRS,
como consecuencia de la mayor duracion del proceso de
repolarizacion en el lado hipertrofiado. Por lo tanto, sue-
len oponerse al QRS (negativos), en las derivaciones iz-
quierdas (DI, aVL, V5 y V6), y suele ser positivos en V1y
V2 (sobrecarga de tipo sistdlico).

En ocasiones, estas alteraciones de la repolarizacion se
presentan sin estar acompafiadas por los criterios de vol-
taje. En las sobrecargas de volumen las ondas T son con-
cordantes con la mayor deflexion del QRS, mas estrechas,
de mayor voltaje y sus ramas son simétricas (sobrecarga de
tipo diastdlico).

MODIFICACIONES EN LA ONDA U
Elregistro de ondas U de polaridad negativa, en precordia-
les izquierdas, sugiere hipertrofia del ventriculo izquierdo.

AGRANDAMIENTO DE LA AURICULA IZQUIERDA
En ausencia de estenosis mitral, es un signo indirecto que
sugiere crecimiento del ventriculo izquierdo.

CAMBIOS EN EL EJE ELECTRICO

A medida que el ventriculo izquierdo se hipertrofia, el eje
eléctrico del QRS tiende a desviarse hacialaizquierdaenel
plano frontal yla onda T tiende a oponerse.

Existen diferentes correlaciones entre los voltajes de las
diferentes derivaciones, denominados indices, todos ellos
de valor relativo.

de D1 el voltaje de D2. Valores mayores de 17 milimetros
sugieren HVI.

+ INDICE DE SOKOLOW-LYON: se obtiene sumando
los voltajes delaondaSen V1o V2ydelaondaRen V5o Vé.
Valores superiores a 35 milimetros (8.5 mV) sugieren HVI.

« SISTEMA DE PUNTUACION DE ROMHILT-ESTES:
Estos autores idearon un sistema de puntuacion para el
diagnostico de la hipertrofia del ventriculo izquierdo. Se
elabora, teniendo en cuenta los distintos criterios de HVI,
los cuales se valoran de la siguiente manera:

Aumento de voltaje del QRS = 3 puntos.

Cambios en el ST en pacientes digitalizados = 1 punto
Cambios en el ST sin digital = 2 puntos

Agrandamiento de la auricula izquierda = 3 puntos
Desviacion del eje eléctrico a laizquierda = 3 puntos
Duracion del QRS mayor de 90 milisegundos = 1 punto
Aumento del tiempo de activacion ventricular = 1 punto.
Un puntaje mayor de 4 establece HVI probable

Un puntaje mayor de 5 establece HVI definida
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Este sistema tiene una sensibilidad mayor en las sobrecar-
gas de tipo sistdlico o de presion, que en las de tipo diasto-
lico o de volumen.

« INDICE DE CORNELL: Surge de sumar el voltaje de la
onda R de aVL mas la onda S de V5 o V6. Un voltaje igual o
superior a 2,6 mV (26 mm) es sugestivo de HVI.

« PRODUCTO VOLTAJE-DURACION DE CORNELL:
Es el resultado de multiplicar el indice de Cornell por la
duracion del QRS en milisegundos. Un producto igual o
mayor a 2440 mseg sugiere HVI.

En relacion con las determinaciones ecograficas y anato-
mopatoldgicas, el indice de Sokolow tiene una sensibili-
dad del 25 al 35 % y una especificidad del 95%. El sistema
de puntuacion de Romhil Estes, tiene una sensibilidad
del 50 al 60 % y una especificidad del 95%, mientras que
el indice de Cornell tiene una sensibilidad del 55% y una
especificidad del 90%.

Recordemos que definimos “sensibilidad” como la pro-
porcién de enfermos identificados correctamente por la
prueba, y “especificidad” como la proporcién de no enfer-
mos que son identificados correctamente por la prueba.
En la medida que puedan encontrarse presentes mas cri-
terios electrocardiograficos en el ECG, mayor ser4 la sen-
sibilidad del método para el diagnéstico de HVI. (Figura 7)
En el ECG de la miocardiopatia hipertréfica pueden verse
ondas T invertidas, y de gran voltaje, en las derivaciones
precordiales, y muy especialmente en la variedad denomi-
nada Miocardiopatia Hipertrdfica de la punta. A menudo
estas ondas tienen ademas cierto grado de simetria.

Enla Tabla 1 se resumen los criterios para HVI.
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| V3 ] V6

S-V1 + R-V5 0 V6 >35 mm
en adultos o >40 mm

en nifios y jovenes
indice de Cornell R-aVL + S-V3 > 26 mm
AQRS entre +30° y -30° en PF y desplazamiento hacia
atras en Plano Horizontal

R-DI + S-DIIl > 26 mm

R-aVL > 12 mm

R-aVF > 20 mm

R maxima + S maxima > 45 mm

R-V50 V6 > 26 mm

QRS > 0.1 seg

TAV > 0.05 seg (deflexion intrinsicoide)

Depresion del segmento ST con onda T negativa en V5 V6

indice de Socolow-Lyon

Tabla 1: Criterios electrocardiograficos para HVI

HIPERTROFIA E VENTRICULO ERECHO

El aumento de trabajo del ventriculo derecho, ya sea re-
lacionado con sobrecargas de presion o de volumen, pro-
duce un aumento de la masa de esa camara (HVD). Este
incremento de la masa puede producir modificaciones
electrocardiograficas que dependeran de la severidad y del
tiempo de evolucion del proceso, asi como también de la
edad del paciente.

Alrespecto, en los nifios pequefios, en los que el ventriculo
derecho es el naturalmente dominante, pequefios aumen-
tos en la masa del VD se hacen evidentes en forma precoz.
Por el contrario, en los adultos, en quienes el ventriculo
izquierdo domina la escena eléctrica, se requieren incre-
mentos de considerable magnitud para que la HVD pueda
manifestarse, y con frecuencia pasa desapercibida o es de
dificil reconocimiento.

| " 1 =y

FIGURA 7: Trazado ECG donde se observa un indice de Sokolow-Lyon de 42 mm y un indice de Cornell de 29 mm sugiriendo HVI.
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En ocasiones, la HVD se manifiesta inicamen-
te por datos indirectos, como por ejemplo a
través de un agrandamiento auricular derecho,
sin otra causa aparente.

Lahipertrofia del ventriculo derecho

puede afectar:

e Laregion para-septal.

¢ Su pared libre. 2

¢ El tracto de salida, ya sea en forma aislada
o en combinacidn.

En consecuencia, se producen fuerzas que se
dirigen hacia delante y haciala derecha. La hi-
pertrofia de la regién para-septal origina una
fuerza que modifica el primer vector; la hiper-
trofia de la pared libre afecta el segundo vec-

:

tor, y la hipertrofia del tracto de salida altera

el tercer vector. (Figura 8)

Al mismo tiempo que se producen cambios en el QRS,
pueden observarse modificaciones en el segmento ST, en
la onda T, en la onda U y manifestaciones indirectas que
afectan a la auricula derecha.

CAMBIOS EN EL QRS (Figura 9)
'l . Desviacion del eje eléctrico hacia la derecha.

Es la manifestacion mas frecuente. El eje se situa a la
derecha de los +90 grados, habitualmente entre los +90
y 180 grados. En algunas ocasiones (tetralogia de Fa-
llot, canal AV comun, transposicion de los grandes va-
sos) el eje puede ubicarse entre los 180 y - 90 grados.

0 MF2 m

VR MF 2 ‘N‘I MFZ|

—ve miz2
A~

FIGURA 8: Representacion esquematica de las diferentes alteraciones
electrocardiograficas que pueden presentarse en la hipertrofia del ventriculo
derecho. Las fuerzas vectoriales se dirigen hacia adelante y hacia la derecha
observandose los cambios, principalmente, en las derivaciones V1, V2 y aVR: 1.
Region paraseptal. 2. Pared libre. 3. Tracto de salida.

z. Ondas R predominantes en las derivaciones
derechas.

LaondaRpredominasobrelaSenVlylarelacion R/Ses su-
periorauno. Este cambio se debe ala hipertrofia de laregion
para-septal y de la pared libre del ventriculo derecho, que
determina un incremento del primer y segundo vectores.

MF 2
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FIGURA 9: Hipertrofia de ventriculo
derecho. Se observa una desviacion del eje
eléctrico hacia la derecha (+100 grados),
con rotacion horaria en el plano horizontal.
La onda S es de mayor voltaje que la onda
R en la derivacion V6. Onda R de magnitud
considerable en aVR (hipertrofia del tracto
de salida). La onda P muestra signos de
crecimiento biauricular, pues se encuentra
aumentada de voltaje en la dervacion DIl
y aVF, se observa un aumento brusco del
voltaje del QRS entre V1y V2 (signo de
Tranchesi-Pefialoza) y su duracion en DI,
DII, V5 y V6 esta aumentada.
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Ello determina una modificacién de la morfologia normal
del tipo rS a Rs, Rs, Ry qR, en forma progresiva. En todo
caso, un voltaje de R en V1 mayor de 5 mm sugiere HVD.

. Retardo en el tiempo de activacién ventricular
(inscripcion de la deflexion intrinsecoide)
El tiempo de activacion del ventriculo derecho en V1, me-
dido desde el inicio del complejo hasta el vértice de R, no
debe ser mayor de 0.2 segundos. Valores mayores indican
HVD. Este criterio no sirve en presencia de bloqueo de la
rama derecha.

.Complejos RS o rS en derivaciones izquierdas.
Tienen el mismo significado y responden al mismo
mecanismo que el incremento delaR en V1.

5. Complejos QRS de ascenso lento, de tiporR’ ogRen VL.
Demuestran el crecimiento progresivo del ventriculo
derecho, con aumento de su presion.

6. Complejos RS en precordiales medias.

La inscripcion de R altas, con ondas S de igual magni-
tud en las derivaciones precordiales medias, con desplaza-
miento de lazona de transicién a V4 o V5 (rotacion horaria
en el plano horizontal), sugiere hipertrofia de la region pa-
ra-septal del VD.

7. Presencia de bloqueo de la rama derecha.
El bloqueo de rama derecha, ya sea de bajo o alto grado
debe hacer sospechar HVD.

MODIFICACIONES DEL SEGMENTO ST,

DE LA ONDA T Y DE LA ONDA U (Figura 10)

La onda T puede oponerse a la onda R de HVD. En este
caso se registran ondas T negativas en las derivaciones de-
rechas, principalmente en V1y V2. El segmento ST puede
encontrarse ligeramente deprimido y su convexidad es

U]} 1] DIl ab

TAV > 0.03 seg (deflexion intrinsicoide)
QRS > 0.09 seg

AQRS > +90°

R-V1+S-V50V6>11 mm

R/SenV1>1

R-V5 0 V6 < 5 mm (en ausencia de coronariopatia)

Hipertrofia de auricula derecha

Complejos S1, S2, S3 con S2 > S3

Altos voltajes de R o R" en V1, V2 y/o V3R
Depresion del segmento STy onda T negativa en V1, V2, V3

Onda R alta en aVR

Tabla 2: Criterios electrocardiograficos para HVD

superior. La onda U puede invertirse en las derivaciones
precordiales derechas yen D2, D3, 0 aVF.

MANIFESTACIONES SOBRE LA ONDA P

La HVD habitualmente se asocia a agrandamiento de
la auricula derecha, con aumento del voltaje de la onda
P y desviacion de su eje (ver agrandamiento de la auri-
cula derecha).

SOBRECARGAS DE PRESION (SISTOLICA)

O DE VOLUMEN (DIAST()LICA) DEL VD

La sobrecarga de presion (estenosis pulmonar, hiperten-
si6n pulmonar), se manifiesta con ondas R altas y ondas T
oponentes en las precordiales derechas.

Las sobrecarga de volumen (comunicacién interauricular,
interventricular, ductus), puede presentarse como un blo-
queo de larama derecha de bajo o alto grado.

En la Tabla 2 se resumen los criterios electrocadiograficos
para el diagndstico de HVD.

allL ab

T‘wﬁ_h__vu‘wr““l.ﬁ

LRV

FIGURA 10: Hipertrofia de
ventriculo derecho. Se puede
registrar una depresion del
segmento ST con convexidad
superior y una inversion de

la onda T en las precordiales
derechas. Cuando estos
fendmenos son significativos
suelen ser indicativos de HVD
moderada o grave.
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HIPERTROFIA BIVENTRICULAR ...,

Lahipertrofiabiventricularesunacondicion dedificil diag-
nostico. Enestacircunstanciasecombinanlossignosdecre-
cimiento, de ambas cavidades, en grado variable y de acuer-
do al aporte efectuado por cada cdmara, como por ejemplo:

I . Signos de HVI con eje desviado a la derecha.

. Signos de HVI con ondas R altas en derivaciones
derechas.

3. Relacién R/S>1.

. Signos de HVI con rotacion horaria en el plano
horizontal.

I

e SRR NI

5. Signos de HVD con €je eléctrico desviado ala izquierda.

G. Ondas R altas en precordiales derechas e izquierdas.

. Complejos QRS con ondas R y S prominentes e isodi-
fasicas en derivaciones precordiales medias (V3y V4)
(Fenomeno de Katz-Wachtel).

Los signos electrocardiograficos de hipertrofia biventri-
cular tienen una sensibilidad del 20% y una especifici-
dad del 90%.

FIGURA 11: Hipertrofia Biventricular y Biauricular. Eje electrico del QRS en el plano frontal, esté desviado hacia la derecha y la onda P es de
gran voltaje (sobrecarga de las cavidades derechas). Las ondas S en 1y V2 son de gran voltaje y hay cambios secundarios enlaonda Ty el
segmento ST en V5 y V6. La onda P se encuentra aumentada de duracion, especialmente en V6 (sobrecarga de A I).



2

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIDGRAMAS

EL EGG EN LOS
RASTORNDS

DE CONDUGGION

INTRODUCCION

El corazdn es un dérgano hueco, impar, y cuya estructu-
ra fundamental es el miocardio. Este esta formado por
cuatro camaras, 2 auriculas y 2 ventriculos, las cuales
responden a los estimulos eléctricos, generados por es-
tructuras especificas.

Desde un punto de vista anatémico y funcional se reco-
nocen, al menos, dos tipos de fibras musculares: uno esta
relacionado con la contraccién muscular, se denomina
miocardio inespecifico; el otro estd constituido por cé-
lulas con més sarcoplasma y menos miofibrillas, y es el
relacionado con la conduccién del estimulo, denominado
miocardio especifico.

Mientras que el miocardio inespecifico es el responsable
de las caracteristicas contractiles del corazén, el miocardio
especifico cumple un papel fundamental en la génesis y pro-
pagacion del estimulo eléctrico. Est4 integrado por el nédu-
lo sinusal, los tractos internodales, el nédulo auriculoven-
tricular, el haz de His y sus ramas, y las fibras de Purkinje.

El estimulo se inicia en el n6dulo sinusal, que esta ubicado
en la auricula derecha en su unién con la vena cava supe-
rior. Desde alli se propaga por los tractos internodales al
resto del tejido auricular, determinando la inscripcion de
la onda P del electrocardiograma, y alcanza el nédulo auri-
culoventricular. Después de un cierto retraso en este lugar,
se propaga por el haz de His y sus ramas, alcanza la red de
Purkinje y despolariza el miocardio ventricular, lo cual se
traduce en la inscripcidn del complejo QRS. (Figura 1)

Las velocidades de conduccion varian de acuerdo a las di-
ferentes regiones del corazon:

Nodulo Auriculoventricular 0.01 a 0.1 m/seg

Miocardio Ventricular

Estas diferencias de velocidad en la conduccidn del esti-
mulo dan como resultado una contraccion asincrénica de
las camaras. Esto, junto con la existencia de un complejo
sistema de valvulas, permite que, en condiciones nor-
males, la circulacion sanguinea, se realice siempre en un
Unico sentido.

Nédulo
sinusal

Via
internodal
anterior

Via izquierda
internodal
media

Via
internadal
posterior

Nédulo auriculo Rama

a Fibras de
ventricular (AV) derecha j

Purkinje

FIGURA 1: Representacion esquematica del sistema de conduccion cardiaco.
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Sin embargo, las alteraciones secundarias a distintos pro-
cesos fisiopatoldgicos, que pueden presentarse a diferentes
niveles de estas estructuras, daran lugar a retrasos y blo-
queos en la conduccion del estimulo. Estos se veran refle-
jados en diferentes tipos de alteraciones electrocardiogra-
ficas, algunas de las cuales describiremos a continuacion.

BLOQUED SINOAURICULAR

Se caracteriza por unademora o interrupcion en la propaga-
cion del estimulo desde el nddulo sinusal hacialas auriculas.
Las diferentes maneras de presentacion dan lugar a la cla-
sificacion de primero, segundo y tercer grado.

El bloqueo sinoauricular de primer grado se caracteriza por
serunretardo en la propagacion del estimulo. Es asintomati-
co y no tiene representacion en el electrocardiograma, dado
que todos los impulsos sinusales se conducen a las auriculas.
En el bloqueo sinoauricular de segundo grado uno o més
impulsos sinusales quedan bloqueados en su conduccion;
de ese modo se establecen pausas cuya duracién (intervalo
PP durante el bloqueo) sera multiplo del ciclo sinusal de
base (Intervalo PP basal). (Figura 2)

En el bloqueo sinoauricular de tercer grado todos los im-
pulsos sinusales quedan bloqueados y la actividad eléc-
trica dependerd entonces de la emergencia de un marca-
paso subsidiario.

BLOQUED INTERAURICULAR

Se caracteriza por un retraso enla inscripcion delaonda P,
lo que ocasiona una morfologia mellada o con dos picos, tal
como se observa en la derivacion DII en el agrandamiento
de auricula izquierda. (Figura 3)

0.14 seg

FIGURA 3: Bloqueo interauricular: Onda P > 0.12 seg, generalmente bimodal
que puede ser la causa principal de la morfologia de la onda P que se ve en
el crecimiento auricular izquierdo.

BLOQUED AURICULOVENTRICULAR ()

El estimulo para la contraccion cardiaca, en condiciones
normales, se origina, como ya dijimos, en el nddulo si-
nusal, el cual estd ubicado en la confluencia de la vena cava
superior con la auricula derecha. Desde el nédulo sinusal
el impulso progresa hacia el nodo auriculo-ventricular, y
desde alli, por el haz de His y sus ramas -derecha e izquier-
da-, arriba alared de Purkinje y activa a los ventriculos. La
conduccion a través de todas estas estructuras se inscribe
en el intervalo PR.

En 1969, Benjamin J. Scherlag y colaboradores describie-
ron la técnica de registro del electrograma del haz de His
utilizando para ello un catéter de registro intracavitario.
Mediante el emplazamiento de este catéter en el ventricu-
lo derecho es posible registrar tres potenciales, el primero
de ellos corresponde ala activacién de la porcién bajade la
auricula derecha, y se denomina A, el segundo correspon-
dealaactividad del haz de His, y se denomina H. El tercero

Tl A | e r——— e M ] e

FIGURA 2: Bloqueo sinoauricular: ECG que muestra una pausa luego del quinto latido igual al doble de duracion del intervalo PP basal,
correspondiendo a un bloqueo sinoauricular de segundo grado en el cual el estimulo no puede ser conducido a las auriculas.
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de ellos corresponde al inicio de la activacion ventricular:
es el llamado V. Mediante este registro se puede dividir al
intervalo PR en tres sub-intervalos que tienen una dura-
cion normal determinada:

'l . E1 PA desde el comienzo de P hasta A, y corresponde al
tiempo de conduccidn intra-auricular. (PA =27+ 18 mseg,)

z. El1 AH se mide desde el comienzo de A hasta el comien-
zo de H; corresponde al tiempo de conduccion en el
nodo AV. (AH =92 + 38 mseg,)

3. ElHV es medido desde el comienzo de H hasta el inicio
de la activacion ventricular. Este intervalo corresponde
al tiempo de conduccion a través del haz de His y sus ra-
mas. (HV =43 +12 mseg.)

El bloqueo auriculo-ventricular puede ser clasificado en
primero, segundo y tercer grado.

BLOQUED AV DE PRIER GRADD

Este trastorno se caracteriza por una prolongacion del
tiempo de conduccion del estimulo desde las auriculas

alos ventriculos. En este caso las ondas P tienen forma
y polaridad normal y van seguidas de un complejo QRS
con un intervalo PR prolongado (mayor de 0.20 segun-
dos) (Figura 4)

Este bloqueo puede estar originado por una enfermedad
del sistema de conduccion o aparecer como respuesta a la
accion de drogas, como digital, bloqueantes, bloqueantes
calcicos no dihidropiridinicos, antiarritmicos, etc., por lo
que desaparece luego de suspendidala medicacion. El pro-
noéstico de este trastorno es benigno y raramente progresa
aformas més avanzadas.

BLOQUED AV DE SEGUNDO GRADO

En esta situacion, una o mas ondas P no van seguidas de
su correspondiente complejo QRS. Pueden reconocerse
dos variantes:

I . El tipo Mobitz I se caracteriza por la prolongacion del
intervalo PR en forma progresiva (fendmeno de Wenc-
kebach), hasta que una onda P no va seguida de su corres-
pondiente QRS. (Figura 5)

M e T g  SESESTELS 37

primer grado: Registro \ v ¥
Holter con una derivacion |
intraesofagica (3° canal)
que muestra ritmo sinusal |
con onda P que precedea "
cada QRS con un interva-
lo PR de 400 mseg.

FIGURA 4: Blogueo AV de £ o i

A

T e T s L e ST e

| FIGURA 5: Bloqueo AV de
segundo grado tipo Mobitz | o
con periodos de Wenckebach.
En este registro de Holter de
tres canales con una derivacion
intraesofagica (canal inferior)

.. se observa ritmo sinusal con

| una prolongacion progresiva del
intervalo PR, hasta que una onda
P (la cuarta de cada grupo queda
bloqueada). Bloqueo 4/3, con
periodos de Wenckebach (cuatro
ondas Py tres complejos QRS).
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z. El tipo Mobitz II presenta un intervalo PR prolongado
en forma constante, hasta que una onda P se bloquea.

(Figura 6)

3. Bloqueo de alto grado: en este tipo de bloqueo se obser-
va una sucesion de ondas P no conducidas. Suele repre-
sentar una enfermedad grave del sistema de conduccion.

(Figura7)

El grado de bloqueo se establece, ademas, como la relacion
entre el nimero de ondas P y el nimero de complejos QRS
cuando se produce el bloqueo. De esta manera puede re-
sultar unbloqueo AV 3/2,4/3 (tres, o cuatroondas Pydoso
tres QRS respectivamente) o de alto grado 2/1, 3/1 etc. (dos
o tres ondas P y un QRS respectivamente para el Mobitz I
o Mobtz II).

Los bloqueos AV de segundo grado, en los que solo puede
analizarse un intervalo PR (relacion 2/1 o mayor), no pue-
den ser clasificados como de tipo I 0 IT, ya que solamente es
posible observar un tinico intervalo PR.

Elregistro del electrograma del haz de His puede determi-
nar tres sitios de bloqueo en estos pacientes:

FIGURA 6: Bloqueo AV de segundo
2:1. En este registro de Holter de
tres canales se observa ritmo
sinusal con dos ondas P por cada
complejo QRS., una de las cuales "
no es conducida, estableciendo un )
bloque 2:1, por lo que no es posible
establecer si es Mobitz | o Mobtz II.

. Proximal a la deflexién Hisiana, en el cual las ondas P
bloqueadas no van seguidas de deflexion H (Suprahisiano).

z. Intrahisiana en la cual las ondas P conducidas mues-
tran dos potenciales Hisianos, uno proximal H y otro
distal H,” con las ondas P bloqueadas seguidas solamente
por el potencial proximal H (Intrahisiano).

. Distal al potencial H (Infrahisiano), en el cual las P
bloqueadas van seguidas de la deflexion H.

El significado clinico del bloqueo AV de segundo grado
depende del sitio de bloqueo, lo cual no siempre puede
establecerse con el electrocardiograma convencional. Sin
embargo, en pacientes con QRS angosto, un bloqueo de
tipo Mobitz I es generalmente suprahisiano, y menos fre-
cuentemente Intrahisiano. En aquellos pacientes con QRS
ancho, es mayor la probabilidad de que el bloqueo sea In-
frahisiano. Los pacientes con bloqueo AV de tipo Mobitz IT
generalmente tienen un bloqueo intra o infrahisiano.

En términos generales, el bloqueo AV suprahisiano es de
buen prondstico, y tiene un curso benigno; por el contra-
rio, el bloqueo infrahisiano es de mal prondstico, ya que los
pacientes se hacen sintomaéticos y presentan crisis sinco-
pales a breve plazo.

FIGURA 7: Bloqueo AV de segundo,
de alto grado. En este registro de
Holter de dos canales se observa
ritmo sinusal en los 3 primeros
complejos QRS, con bloqueo de rama
derecha, y luego una serie de cinco
ondas P sin su correspondiente QRS.
| Este tipo de bloqueo se corresponde
con un trastorno grave y difuso del
sistema de conduccion.
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BLOQUED AV DE TERGER GRADD

En este caso, las ondas P y los complejos QRS no guardan
ninguna relacion entre si. (Figura 8)
Es posible que el bloqueo se produzca a tres niveles:

. Suprahisiano, (25%) en el cual las ondas P no van se-
guidas de deflexion hisiana, mientras los latidos ventri-
culares estan precedidos por esta deflexion.

z. Intrahisiano (15%) en el cual las ondas P van seguidas
de una deflexién H y los QRS van precedidos de otra de-
flexion hisiana (H).

. Infrahisiano (60%) en el cual las ondas P bloqueadas
an seguidas de H y los complejos QRS no van precedi-
dos de ninguna deflexion.

Para establecer el nivel de bloqueo, en los pacientes con
bloqueo AV de tercer grado, se debe recurrir al registro del
electrograma del haz de His, debido a que el ECG conven-
cional no puede determinarlo. La incidencia de sincope es
mayor en intra e infrahisiano.

Los bloqueos AV pueden ser congénitos, ya sea por ausen-
cia parcial o completa del nodo AV, secundarios a drogas o
a afecciones vasculares, infiltrativas, inflamatorias o dege-
nerativas del sistema de conduccion.

Cuando se establece durante el infarto agudo de miocar-
dio, en los pacientes con infarto de cara inferior el bloqueo
es habitualmente suprahisiano y el prondstico usual-
mente es benigno. Por el contrario, el que aparece en el

transcurso de un infarto de cara anterior es usualmente
infrahisiano, se asocia a bloqueo de rama, es sintomatico
(sincope, insuficiencia cardiaca), y de mal prondstico, de-
bido ademas a la mayor extension del dafio miocardico.

BLOQUEDS INTRAVENTRICULARES

Como ya dijimos, el estimulo generado por el nédulo si-
nusal, se transmite alas auriculas, luego llega al nddulo auri-
culo-ventricular y desde alli, tras un ligero retraso, avanza a
través de diferentes estructuras especializadas, que en con-
junto se denominan sistema de conduccion intraventricu-
lar, para producir la contraccion del miocardio ventricular.

En ocasiones, se produce un retraso en la conduccién del
estimulo en alguna de estas estructuras, y esto produce un
cambio en la morfologia del complejo QRS. Sus efectos pue-
den variar desde simples alteraciones electrocardiograficas,
sin repercusion hemodindmica, hasta situaciones més gra-
ves que pueden requerir de la colocacion de un marcapasos.

Los bloqueos intraventriculares pueden ocurrir en cual-
quiera de los siguientes niveles:

.Haz de His

* Rama Derecha

e Rama Izquierda

* Hemirrama Antero-Superior

* Hemirrama Pdstero-Inferior

2. Red de Purkinje

3. Miocardio Ventricular

vi vi]
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FIGURA 8: Bloqueo AV de tercer grado. Registro de ECG que muestra ritmo sinusal con frecuencia de 80 latidos por minuto y complejos QRS con
frecuencia de 43 latidos por minuto, observandose que las ondas P no guardan ninguna correlacion con los complejos QRS.
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Clasificacion de los Bloqueos Intraventriculares

1° Grado incompleto rSr’ <90 mseg )
bajo grado
Bloqueo de Rama 2° Grado rsR’ - rSR’ <120 mseg
Derecha
completo
3° Grado RsKR’ >120 mseg alto grado
Bajo Grado incompleto <120 mseg
Bloqueo de Rama
Izquierda Alto Grado completo >120 mseg
Antero-superior
Hemibloqueos
Postero-inferior
BRD + HBAI
Bloqueos
BRD + HBPI
Combinados
Bloqueos Alternantes
Tipo 1
Bloqueos
Parietales .
Tipo 2

TABLA 1: Clasificacion de los bloqueos intraventriculares

Los bloqueos de rama pueden clasificarse, ademas, en in-
completos o completos, o de bajo o alto grado, segin que
su duracion sea menor o mayor a los 120 milisegundos,
respectivamente. El bloqueo de rama derecha, de acuer-
do a su morfologia y duracion, puede también clasificarse
como bloqueo de rama derecha de 1°, 2° 0 3° grado y el de
rama izquierda en troncular o parietal. (Tabla 1)

Los trastornos de la conduccion intraventricular pueden
aparecer a cualquier edad, pero su prevalencia aumenta
conlos afios. Al mismo tiempo pueden manifestarse en co-
razones aparentemente sanos, o acompafiando a variadas
enfermedades, ya sea como consecuencia de un proceso
isquémico (infarto de miocardio), inflamatorio (miocar-
ditis), degenerativo fibrético (enfermedad de Lenégre), o
por calcificacion del anillo adrtico (enfermedad de Lev).

BLOQUED DE RAMA DERECHA

El retraso en la conduccién del estimulo, a través de la
rama derecha, puede manifestarse como bloqueo de 1°, 2°
0 3° grado, de acuerdo con su morfologia, y de bajo o alto
grado, de acuerdo a su duracion.

A. Bloqueo de la rama derecha de alto grado
Elbloqueo de rama derecha puede asociarse a cardiopatias
congénitas, como la comunicacion inter-auricular, o bien
como un trastorno funcional sin cardiopatia demostrable,
en forma intermitente o permanente.

El bloqueo de rama derecha de alto grado se caracteriza
por las siguientes manifestaciones electrocardiograficas:
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. Complejos QRS anchos de tipo rsR’ o RsR’ o RR’ en la
derivacion V1 (Figuras 9 - 10)

. Ondas S de duracion prolongada en las derivaciones
V5yVeé

3. Duracion del complejo QRS>0.12 seg.

En el bloqueo de la rama derecha el comienzo de la acti-
vacion ventricular ocurre normalmente. Por lo tanto, co-
mienza en el tercio inferior del septum interventricular,
generando un vector que se dirige haciala derecha, adelan-
te y hacia arriba o abajo, dependiendo del biotipo del pa-
ciente. Esta activacion se refleja en el ECG como una onda
r en las derivaciones derechas V1y V2 y una onda q en las
derivaciones izquierdas V5 y V6. A continuacion se activa
la pared libre del ventriculo izquierdo, lo que ocasiona un
vector que se dirige hacia la izquierda, y que se inscribe en
el ECG por medio deunaondaQenV1yV2,yunaondaR
en V5y V6. Finalmente, y en virtud del bloqueo de larama
derecha, se provocala activacion de la pared del ventriculo
derecho. Sin embargo, esta activacién no sucede normal-
mente, debido a que proviene desde la izquierda, y trans-
curre por las fibras miocardicas contractiles, que ademas
tienen una conduccion mas lenta respecto al sistema de
conduccién normal. En consecuencia, esta activacion es

mas prolongada, se dirige hacia la derecha, y se manifiesta
como una onda R ancha y de mayor magnitud en V1y V2,
y como una onda S de similares caracteristicas en V5 y V6.

En sintesis, en el bloqueo completo de rama derecha en la
derivacion V1 se observa:
a.unaondar inicial debida ala despolarizacion
del septum de caracteristicas normales,
b. seguida de una onda S o s por la despolarizacion
de la pared libre del VI,
c.unaonda R’ anchay de inscripcion lenta debida a la des-
polarizacion de la pared libre del ventriculo derecho.
d. En las derivaciones izquierdas V5, V6 y D1
se observan los cambios opuestos o sea:
* una onda q inicial debida a la despolarizacion septal,
« una onda R por la despolarizacion del Ventriculo
Izquierdoyy,
* unaonda S anchay de inscripcion lenta debida
ala despolarizacion del Ventriculo Derecho.

En todos los casos la duracién del QRS se prolonga
y es mayor de 0.12 segundos.
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FIGURA 9: Bloqueo de Rama
Derecha. Registro de ECG que
muestra complejos rsR’ en V1
con la duracién del QRS >120
mseg, configurando un Bloqueo
de rama derecha de 2° grado
con alto grado de bloqueo.
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FIGURA 10: Bloqueo Completo de Rama
Derecha. Registro de ECG que muestra
complejos RR" en V1 con la duracion del
QRS >120 mseg, configurando un Blogqueo —I
de rama derecha de 3° grado con alto | Ly
grado de blogueo. m ||
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B. Bloqueo incompleto de la rama derecha
Cuando la conduccidon del estimulo se encuentra demora-
da en larama derecha, se registra un complejo de caracte-
risticas similares al anterior, pero su duracion es menor de
120 milisegundos.

El bloqueo de la rama derecha, puede observarse en indi-
viduos normales y en pacientes con diferentes patologias:
enfermedad coronaria, anomalia de Ebstein, comunicacion
interauricular, tromboembolismo pulmonar, miocardiopa-
tias en general (particularmente en la enfermedad de Cha-
gas), hipertensién pulmonar, enfermedad degenerativa del
sistema de conduccion (enfermedad de Lenegre), etc.

BLOOUED DE LA RAMA IZQUIERDA

El bloqueo de la rama izquierda, se produce como conse-
cuencia de un retardo (bloqueo incompleto o de bajo gra-
do) o interrupcion (bloqueo completo o de alto grado), en
la conduccidn del estimulo a través de dicha rama. Puede
ubicarse en el tronco de la rama izquierda o simultanea-
mente en las dos divisiones (bloqueo divisional), siendo
imposible su diferenciacion electrocardiografica.

'l .BLOQUEO COMPLETO DE LA RAMA IZQUIERDA
La activacion ventricular en esta situaciéon comienza en
forma anormal, a partir de la rama derecha. En primer lu-
gar, se activa la parte derecha del septum interventricular,
originando un vector que se dirige desde la derecha hacia
la izquierda. Este vector es el responsable de la porcion
inicial de la onda R en las derivaciones izquierdas (V5 y
V6) ydelaonda S enlas derivaciones derechas (V1y V2). A
continuacion, el frente de activacion saltalabarrera septal
y activa el resto del septum, al mismo tiempo que despola-
riza la pared libre del ventriculo derecho.

R
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Dada la predominancia de la masa septal izquierda, el vec-
tor resultante se dirige hacia la izquierda y atras y es el res-
ponsable de la continuacién de la onda S que se observa en
las derivaciones derechas y de la onda R que se registra en
las izquierdas. Luego se produce la activacion de la pared
del ventriculo izquierdo, que determina un vector dirigido
ala izquierda, lo cual produce la persistencia de la onda R
enlas derivaciones izquierdas y delaonda S enlas derechas.

En sintesis, en el bloqueo completo de rama izquierda, en
las derivaciones izquierdas (V5, V6, D1y aVL) se observan
complejos de tipo RR’ o en forma de M, mientras que en
las derivaciones derechas V1 y V2 se registran complejos
de tipo QS, a veces precedidos de una r de pequefia magni-
tud y muy breve duracién. (Figura 11)

Laduracién total del QRS es siempre mayor de 0.12 segundos.

En el bloqueo de larama izquierda existen cambios secun-
darios de laonda T y del segmento ST. Laonda T es de ra-
mas asimétricas y se opone al mayor vector del QRS, trac-
cionando al segmento ST en la misma.

2. BLOQUEO INCOMPLETO DE LA RAMA IZQUIERDA
En este caso, la conduccion a lo largo de la rama izquier-
da se encuentra retrasada. Las manifestaciones electro-
cardiograficas dependeran del grado de retardo.

La primera manifestacion es la desaparicion de la onda r
en las derivaciones izquierdas D1, aVL, V5 y V6, yde lar
en las derechas V1y V2. La explicacion de este hecho, esta
dada por la activacion anormal del septum como con-
secuencia del retardo de la conduccion a través de esta
rama. El vector de activacion de la masa septal derecha se
opone y anula al vector que inicia la despolarizacion sep-
tal izquierda. A medida que el trastorno de la conduccién
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_.' |1 FIGURA 11: Bloqueo Completo
! :i ,I \ | de Rama lzquierda. Registro
M| | de ECG que muestra complejos
WS RRen DI, avL, Vay V6 con
complejos QS en V1yV2y
duracion del QRS > 120mseg.
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FIGURA 12: Bloqueo 5 R R R
Incompleto de Rama
Izquierda. Registro de ECG
que muestra ausencia de

ondagenDl,avLV5yVé A A A A A

y de ondaren V1.

progresa, se enlentece el ascenso de la onda R en las deri-
vaciones izquierdas, hasta llegar a la imagen del bloqueo
completo (Figura12)

La presencia de un bloqueo de la rama izquierda siempre
sugiere enfermedad cardiaca y puede observarse en pa-
cientes con hipertension arterial, cardiopatia coronaria, o
enfermedad del sistema de conduccidn.

HEMIBLOQUEDS

La rama izquierda tiene un recorrido corto, luego del cual
da origen a ramificaciones. Estas, desde un punto de vista
funcional, pueden dividirse en tres fasciculos:

. El anterosuperior tiene una ubicacién anterior y se
distribuye por la cara anterosuperior del ventriculo
izquierdo.

z. El posteroinferior tiene una ubicacién posterior y
se distribuye por la cara posteroinferior del mismo
ventriculo.

3. Elmedial es muy corto, tiene una ubicacion medial y se
distribuye por el septum superior.

Cuando el retraso en la conduccion afecta al fasciculo an-
terior produce el denominado hemibloqueo anterior, y
cuando afecta al posterior, el hemibloqueo posterior.

No se haidentificado atin una caracteristica electrocardio-
grafica definida para el trastorno de conduccion que afecte
al fasciculo medio septal.

.HEMIBLOQUEO ANTERIOR IZQUIERDO

La division anterosuperior es la mas vulnerable de
todas, pues es larga y delgada. El aporte sanguineo que
la nutre depende de la arteria descendente anterior, al

igual que el de la rama derecha, y esto explica la asocia-
cion frecuente de ambos trastornos en los pacientes con
enfermedad coronaria.

Al bloquearse la divisién anterior, la primera porcién
del ventriculo en ser activada es la inferior, luego la re-
gién anterolateral y finalmente la anterosuperior. Esto
determina que las fuerzas eléctricas se dirijan hacia
arriba y a la izquierda en el plano frontal, hacia arriba y
atrés en el sagital y ligeramente hacia atras en plano ho-
rizontal. Como consecuencia el QRS tiene las siguientes
caracteristicas:

a) En el plano frontal:

* El eje eléctrico se desvia hacia la izquierda (entre -30 y
-80 grados) y determina ondas S progresivamente mas
profundas en D2, aVF y D3 y ondas R altas en aVL.

¢ El vector inicial se dirige hacia la derecha y hacia abajo
endireccion alos +90 a +120 grados, generando ondas g en
DlyaVL.

» Enladerivacion aVR puede observarse una onda R pro-
minente, como consecuencia de la orientacién del segun-
do vector.

b) En el plano horizontal:

 Aparecen ondas S en V5 y V6. En estas circunstancias esta
disminuido el voltaje de la onda R en estas derivaciones.

Como consecuencia del trastorno de conduccién, la onda
T presenta con frecuencia cambios secundarios en su
morfologia, y se opone a la mayor deflexién del QRS en
las derivaciones del plano frontal (negativaen D1yaVLy
positiva en aVF y D3).
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FIGURA 13: Hemibloqueo Anterior lzquierdo. Registro de ECG que muestra rS progresivos en DII, aVF y DIl con eje eléctrico aproximadamente a -75°

En resumen: (Figura 13)

¢ El hemibloqueo anterior izquierdo, en el plano frontal,
origina complejos QRS de tipo qR en D1y aVL y rS en D2,
D3,yaVF.

« El eje eléctrico con desviacion a la izquierda mas alla de
-30 grados.

¢ Eventualmente, la onda q de D1y aVL ylar de D2, D3
y aVFE, pueden no observarse en presencia de un bloqueo
incompleto de la rama izquierda o de un infarto inferior.

El Hemibloqueo Anterior Izquierdo puede ocurrir aisla-
damente en ausencia de enfermedad cardiaca, o bien en
pacientes con enfermedad coronaria, hipertensién ar-
terial, miocardiopatias, afecciones de la vélvula adrtica,
comunicacion interauricular tipo ostium primum etc. En
ocasiones se asocia al bloqueo de la rama derecha, espe-
cialmente en la enfermedad esclerodegenerativa del siste-
ma de conduccién (enfermedad de Lenégre), en la miocar-
diopatia Chagdsica y en el infarto anterior. En estos casos
puede evolucionar a un bloqueo A-V completo.

. HEMIBLOQUEO POSTERIOR IZQUIERDO
El trastorno de conduccion que afecta a la division pds-
tero-inferior de la rama izquierda del haz de His, es poco
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frecuente. Cuando ello ocurre, la activacion del ventriculo
izquierdo se desarrolla a través del fasciculo anterior y ori-
gina un complejo QRS que se dirige hacia abajo y hacia la
derecha, en direccidn de los +90° a +120°.

Estas caracteristicas, determinan la inscripcion de ondas
S profundas en DI y aVL y R altas en DII, DIII y aVF. La
onda T sufre cambios secundarios y se opone la mayor de-
flexién del QRS (negativa en DIL, DIII y aVF y dositiva en
DlyaVL. (Figural4)

Es necesario mencionar, ademas, que el diagndstico de hemi-
bloqueo posterior izquierdo, es siempre por exclusién, y no
puede efectuarse, salvo excepcionalmente en pacientes con
habito longilineo, enfisema o con hipertrofia del ventriculo
derecho. Es, pues, un diagndstico clinico electrocardiografico.
Se observa raramente, en forma aislada, en pacientes con
cardiopatia coronaria, o enfermedad esclero-degenerativa
del sistema de conduccidn.

BLOOUEOS COMBINADOS

Cuando la enfermedad del sistema de conduccion intra-
ventricular involucra a las dos ramas, derecha e izquierda,

FIGURA 14: Hemibloqueo
Posterior Izquierdo. Se
observan ondas R altas en
DII, Dlll'y aVFy S profundas
en DIy aVL con eje eléctrico
aproximadamente a +100°
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se pueden producir los denominados bloqueos combinados
o bilaterales. Estos pueden adoptar diferentes morfologias,
de acuerdo al grado de compromiso de cada una de ellas.

La apariciéon de un bloqueo combinado tiene particular
importancia prondstica, ya que puede, en determinadas
circunstancias, progresar al bloqueo cardiaco completo,
con la graves implicancias prondsticas y terapéuticas.

Losbloqueos bilaterales pueden ser:
'l .BLOQUEOS BIFASCICULARES:

a. Bloqueo de rama derecha + hemibloqueo anterior
izquierdo. (Figura15)

Esla combinacion mas frecuente y se reconoce por la pre-
sencia de los criterios que definen a cada uno de ellos.
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b. Bloqueo de rama derecha + hemibloqueo posterior
izquierdo. (Figura 16)

Cuando en presencia de un BRD, se observa ademas una
desviacion del eje eléctrico mas alla de los 110 grados, el
trazado es sugestivo de la existencia de un Hemibloqueo
Posterior Izquierdo agregado, ya que el BRD en forma ais-
lada, rara vez desvia el eje tan a la derecha.

c. BRI o BRD + Bloqueo A-V de 1° grado

La aparicion de un bloqueo completo de la rama derecha o
de un bloqueo completo de la trama izquierda juntamente
con un intervalo PR prolongado (>0.21 seg.), puede indicar
solamente un retraso en la conduccion suprahisiana (auri-
cular o a nivel del nédulo auriculoventricular). Sin embar-
go, con cierta frecuencia el trastorno indica un retardo en
la conduccion en la otra rama (bloqueo incompleto en la
rama opuesta del haz de His).
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FIGURA 15: Bloqueo bi-fascicular: Blogueo de Rama Derecha mas Hemibloqueo Anterior Izquierdo.
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FIGURA 16: Bloqueo bi-fascicular: = |
Bloqueo de Rama Derecha mas = 1
Hemibloqueo Posterior Izquierdo.
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z. BLOQUEOS ALTERNANTES:

a. BRD < BRI (Bloqueo bilateral) (Figura 17)

Esuna situacion poco frecuente, pero su existencia denota
dafio simultaneo en las dos ramas. En estos casos, suele ser
necesaria la colocacion de un marcapasos definitivo, con el
fin de prevenir un bloqueo AV completo. Sin embargo en
ciertas ocasiones, puede ocurrir en forma transitoria y re-
versible (intoxicaciéon medicamentosa).

b. BRD+HBAI <> BRD+HBPI (Sindrome de Rosenbaum)

(Figural8)

Esta forma de bloqueo alternante, no menos seria que la
anterior, es la alternancia de bloqueos bifasciculares: BRD
+HBAI con BRD + HBP, constituyendo el denominado
“Sindrome de Rosenbaum?”, el cual demuestra la existen-
cia de un trastorno de conduccidn trifascicular. Es de ob-
servacién poco frecuente y requiere de los mismos cuida-
dos que en el caso anterior.

ol BIII aUR al.ll.
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FIGURA 17: Bloqueo Alternante: /\L \
Bilateral. Trazados de un mismo -
paciente tomados con 2 semanas _\—‘ h—}/ - ‘r"|
de diferencia. 1. Bloqueo de | [‘ gt = i
rama derecha. 2. Blogueo de 1 2
rama izquierda
A U1
p o . abR [ [ V4] o Ly
T ' o | \f‘ = alR LI /l.;
i f/\
) ) auL m U2 us| _fon i~ A us
TS el V= v e g
v Tl L > FIGURA 18: Bloqueo
Alternante: Sindrome de
i Rosenbaum. Trazados de
-4 e V3 U6 ’[ oI | /L un mismo paciente que
alF H Us 1. BRD + HBAI
ol f _.l : | __Fr' U3 f muestran. 1. n .
i V avF f—" 1 | s 2 — J ~L~ 2BRD+HBPI

. BLOQUEOS TRIFASCICULARES

'Algunos autores utilizan esta denominacion para desig-
nar alas siguientes asociaciones:
a. BRD + HBAI + Bloqueo A-V de 1° grado. (Figura 19)
b. BRD + HBPI + Bloqueo A-V de 1° grado.

Sin embargo, esta puede ser una denominacién errénea,
debido a que el trastorno de la conduccién intraventricu-
lar puede ser sélo bifascicular, y la prolongacién del PR so-
lamente depender de un trastorno de conduccién suprahi-
siano. Para la caracterizacion de un bloqueo trifascicular
en estos pacientes se debe realizar un estudio electrofisio-
légico, y silamedicién del intervalo HV (intervalo de tiem-
po que transcurre entre la deflexién hisiana y el inicio de la
deflexién ventricular) se encuentra prolongado, se trata de
un verdadero bloqueo trifascicular. En caso contrario, se
trata de un bloqueo bifascicular, con un retardo agregado
enla conduccidén suprahisiana.

FIGURA 19: Bloqueo Trifascicular. Trazado ECG que muestran
BRD + HBAI + BAV 1° grado.
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BLOOUEDS PARIETALES

Los bloqueos parietales se observan generalmente duran-
te la evolucidn del infarto de miocardio o como respuesta
a la administracion de diferentes sustancias como el con-
traste intracoronario.

Pueden diferenciarse en dos tipos:

a.TIPO1

Se observa el retraso enla inscripcion de las fuerzas finales
del QRS, con empastamiento del final de las ondas Ro S
segun corresponda. (Figura 20)

Suele observarse en el infarto inferior y/o posterolateral.

b. TIPO 2
Se observa el retraso en la inscripcion de la mitad inicial
del QRS, semejante al sindrome de preexcitacion.

Suele observarse en el infarto anterior con compromiso
septal extenso.
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FIGURA 20: Bloqueo Parietal. Trazados ECG que muestran en el registro basal superior QRS=0,08 seg y QT=0,36 seg. En los registros inferiores,
tras la inyeccion de sustancia de contraste intracoronaria, se observa prolongacion del QRS a 0,10 seg, con empastamiento de las fuerzas
finales y aumento de la duracion del intervalo QT a 0,44 seg, configurando un bloqueo parietal tipo 1.
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EL EGG EN LA
GARDIOPATIA
ISOUEMICA

INTRODUCCION

La alteracion del equilibrio entre el aporte de oxigeno al
miocardio (flujo sanguineo coronario) y la demanda de
este tejido (consumo de oxigeno miocardico) puede traer
como consecuencia una serie de alteraciones miocardicas
que en su conjunto caracterizan lo que se denomina car-
diopatia isquémica. El trastorno puede diferir tanto en su
magnitud como en la velocidad de instalacion, y de acuer-
do con estas variantes puede producirse una “isquemia” o
un “infarto” de miocardio.

La etiologia mds comun es la aterosclerosis coronaria. Esta
enfermedad origina dafio progresivo en el endotelio y en la
capa media de la pared vascular, caracterizado por el depo-
sito de macrofagos modificados, cargados de colesterol y las
respuestas celulares inflamatorias que acompafian a este
proceso. Los factores de riesgo del mismo son la hipercoles-
terolemia, el tabaquismo, la hipertension arterial y la diabe-
tes mellitus, entre otros. Menos frecuentemente responde a
otros estados patoldgicos, como las anemias, las malforma-
ciones coronarias, las miocardiopatias, la miocarditis, las
enfermedades del colageno, los trastornos de la coagulacion
yeluso sustancias toxicas, entre otras, pueden también pro-
ducir isquemia miocardica y eventualmente infarto.

Ambas entidades, isquemia e infarto, se manifiestan, por
lo general, de manera bien definida, produciendo cambios
caracteristicos en el electrocardiograma. La isquemia ha-
bitualmente, produce cambios en la repolarizacién ven-
tricular, alterando la polaridad y morfologias del segmento
ST y de la onda T, sin mayores alteraciones del QRS. En el
infarto, ademas de los cambios evolutivos en la repolariza-
cién ventricular, se observan modificaciones en la forma
del complejo QRS, con aparicion de ondas Q o en su defec-
to, modificaciones en el voltaje de la onda R. En algunas

ocasiones, estas modificaciones pueden estar ausentes, ser
transitorias o pasar desapercibidas, lo que obliga a un ana-
lisis mas exhaustivo, correlacionando los hallazgos clinicos
con los electrocardiograficos y recurriendo a la eventual
ayuda de otros métodos complementarios de diagndstico
(enzimas, troponinas, ecocardiograma, radioisotopos, etc).
Las derivaciones del plano frontal DII, DIII y aVF, brindan
informacion sobre lo que ocurre en la cara inferior del co-
razon, DI y aVL, en la cara lateral alta, V1 y V2 en el tabi-
que interventricular, V3 y V4 en la cara anterior y V5 y V6
en la cara lateral baja del ventriculo izquierdo. En algunas
circunstancias, es necesario utilizar las llamadas deriva-
ciones no convencionales, como V3R o V4R, para observar
lo que sucede en el ventriculo derecho o V7, V8 y V9, para
determinar los cambios que ocurren en la cara posterior
del corazon.(Tabla1)

RELACION ANATOMICA DEL VI CON LAS
DERIVACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

Derivaciones Frontales Derivaciones Horizontales
DI Caralateral alta Y
DI Cara inferior V2 Tabique interventricular
DIll  Cara inferior Vs ,
aVR Lado derecho V4 BT
aVL Cara lateral alta : V5

: Cara lateral

avVF Cara inferior V6

ompa

de ondas Q pa jones en el tal

ST, junto con el d
y morfologia
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ISQUEMIA

Se denomina isquemia a la disminucién parcial en el riego
sanguineo de un determinado 6rgano o tejido suficiente para
impedir el normal desarrollo de las funciones celulares.

La isquemia puede ser aguda o crdnica, y su magnitud
y/o permanencia en el tiempo puede llegar a producir al-
teraciones irreversibles, que, en ocasiones, conducen a la
muerte celular (infarto).

Desde el punto de vista electrocardiografico, la isquemia
miocardica, produce una serie de manifestaciones que
pueden afectar a:

« La repolarizacion ventricular (desnivel del segmen-
to ST e inversion de la onda T). Dependen, en parte, de la
existencia de diferencias en el potencial de accién entre la
zona indemne y la dafiada. Esto da lugar a lo que se deno-
mina “corriente de lesion™,

« La despolarizacion ventricular.

« Larelacion entre la despolarizacion y la repolariza-
cidén (dngulo QRS-T anormal).

MODIFCACIONES
ENLA REPOLARIZACION

Son las mas precoces y pueden manifestarse en el segmen-
toST,enlaondaToenlaondaU.

A.MODIFICACIONES DEL SEGMENTO ST (Figural)
Se registran como:

L. Depresion del segmento ST.

IL. Elevacién del segmento ST.

La depresion del segmento ST se produce
por isquemia de la region subendocardica,
que genera un vector que se dirige de epi-
cardio a endocardio. Como se aleja de las
derivaciones de la superficie, produce la de-

« RECTIFICACION DEL SEGMENTO ST

En condiciones normales el segmento ST asciende en for-
ma lenta una vez finalizado el QRS y se fusiona en forma
imperceptible con la onda T, de tal manera que resulta di-
ficil determinar donde termina el ST y comienzalaonda T.
Uno de los signos electrocardiograficos de isquemia es la
rectificacion del segmento ST y la clara demarcacion de la
unidén segmento ST onda T. La rectificacién del segmento
ST es un signo precoz de isquemia.

« DEPRESION DE PENDIENTE ASCENDENTE

Es relativamente precoz y consiste en una depresién de
la porcidn inicial del ST en su unién con el QRS, el deno-
minado punto J (de Junction). Esta depresion, que puede
indicar isquemia, se observa también en condiciones nor-
males, por lo que la diferenciacion no es siempre sencilla.

« DEPRESION HORIZONTAL DEL ST

En este caso existe una clara demarcacién entre el QRS y
el ST y entre éste y la onda T, inscribiéndose el segmento
en direccion horizontal, por debajo de la linea isoeléctrica.

« DEPRESION DE PENDIENTE DESCENDENTE

En este caso, la depresion se intensifica a medida que el
segmento ST progresa. Esta modificacién, usualmente re-
fleja una marcada alteracion de la perfusién miocardica.

La depresion del segmento ST suele ser transitoria y pue-
de ocurrir en forma espontdnea o desencadenada por un
esfuerzo. En ciertas ocasiones, la depresion del ST es per-
manente, sutil y toma la forma de rectificacion del ST.

La elevacién del segmento ST puede ser permanente o
transitoriay suceder en forma esponténea o provocada por
el esfuerzo. Esta manifestacion puede ser ocasionada por:

presion del ST.

Esta depresion del segmento ST se mani-
fiesta como:

* Rectificacion del segmento ST

FIGURA 1: Diagrama que ilustra las diferentes morfologias que puede adoptar el ECG

durante la isquemia: a) Normal. b) Depresion del punto J. c) Depresion del segmento
ST con pendiente ascendente. d) Sobreelevacion del segmento ST. e) Rectificacion del

 Depresion de pendiente descendente

segmento ST. f) Infradesnivel del segmento ST resctilineo con inversion de la onda U. g)
Infradesnivel del segmento ST de concavidad superior. h) Infradesnivel del segmento ST
de pendiente descendente.
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¢ Un espasmo de las arterias coronarias, que puede ocurrir
en arterias angiograficamente normales o bien sobre lesio-
nes ateroescleréticas.

» Lesiones ateroesclerdticas fijas sin espasmo.

¢ Aneurismas ventriculares.

« Alteraciones de la funcién ventricular.

La sobreelevacion del segmento ST, generalmente depen-
de de una isquemia transmural, que en forma predomi-
nante se manifiesta sobre la regién epicardica y en con-
secuencia, produce la sobreelevacion del mismo. Traduce
una severa alteracion de la perfusion coronaria.

B. MODIFICACIONES DE LA ONDA T (Figura 2)
Laonda T es el componente mas variable del ECG. Su for-
may polaridad pueden variar segun la edad, la raza, el sexo,
etc. Puede también modificarse durante la hiperventila-
cion, el suefio, los estados de ansiedad, laingesta de alimen-
tos o liquidos frios, los cambios en la posicion, de la tensién
arterial, etc. Sin embargo, a pesar de esta gran variabilidad,
existen algunos cambios que sugieren isquemia.

1 M

. .

| FIGURA 2: Electrocardiograma
que muestra ondas T invertidas,
simétricas y con vértice agudo,
reflejando una isquemia
anterior extensa.

La onda T normal es de ramas asimétricas y el vértice es
redondeado. Por el contrario, en la isquemia, las ramas
suelen ser simétricas, el vértice es acuminado, la polari-
dad se invierte en la isquemia subepicardica y se mantiene
positiva en la isquemia subendocardica, el voltaje puede
estar disminuido, y podemos también encontrar ondas
T bimodales, con morfologia “positiva-negativa”, corres-
pondientes en ocasiones a las regiones mas periféricas de
laisquemia. (Figura 3)

C. MODIFICACIONES EN LA RELACION ENTRE EL
COMPLEJO QRSYLAONDAT

En condiciones normales, el dngulo formado entre el vec-
tor medio del complejo QRS y el de la onda T no debe ser
mayor de 60 grados en los planos frontal y horizontal. Por
lo tanto, la polaridad del QRS y de la onda T coinciden
(concordantes). En caso de isquemia, el angulo QRS-T,
puede ser mayor y esta modificacion, se expresa como un
cambio en la polaridad de T, que se vuelve oponente a la
mayor deflexion del QRS. Esta caracteristica que se apre-
cia con mayor precisién en el vectocardiograma, en el

Diastole

FIGURA 3: Representacion esquemética de la
corriente de lesién y la correspondencia entre
las variaciones del potencial de accién y las
modificaciones del segmento STy la onda T
del electrocardiograma.
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electrocardiograma se muestra como una inversion de la
onda T en DI yaVL, o en las derivaciones precordiales con
ondas T de mayor voltaje. En V1 en relacién a V6, y even-
tualmente como una inversiondela T en V5y V6.

D.ONDAU
La onda “u”, es una onda de pequeiia amplitud, que a ve-
ces se registra a continuacion de la onda T, especialmen-
te en las derivaciones V2, V3 y V4. No siempre es visible,
pero cuando lo es, su polaridad coincide con la de la onda
T precedente. Cuando esto no sucede y la onda U se opo-
ne a la onda T precedente, sugiere la existencia de una
enfermedad cardiaca, ya sea coronaria o hipertensiva.
Cuando este cambio aparece luego del ejercicio puede ser
indicativo de isquemia.

Cuando una fibra sufre isquemia, modifica las caracteristi-
cas derespuesta de sumembranay esto se traduce en cam-
bios en la morfologia de su potencial de accién.

El origen de estos cambios est4 en relacion con la altera-
cién metabdlica inducida por la hipoxia. El evento inicial
parece ser una muy rapida reduccion intracelular de la
sintesis de compuestos de alta energia (ATP), que se sigue
de una inhibicién gradual pero progresiva de la actividad
de la “bomba repolarizante” Na-K ATPasa de la membra-
na. Esta misma actuaria en los fenémenos de precondi-
cionamiento isquémico a nivel del sarcolema y las mito-
condrias. La disminucidn de la actividad de esta bomba,
por la disminucién de suficiente ATP disponible, provoca
una pérdida de la capacidad de recuperar el K+ salido de
la célula durante las precedentes despolarizaciones y una
incapacidad para intercambiarlo por el Na+ que de esa ma-
nera aumenta en el medio intracelular. Es sabido que esta
bomba es repolarizante, porque intercambia 3 Na+ por 2
K+ creando electronegatividad intracelular por pérdida de
un catién en cada ciclo del mecanismo.

Esta interferencia en el juego idnico normal, provoca pér-
dida del potencial transmembranay el tejido queda ligera-
mente hipopolarizado.

Laduracion de larepolarizacion se acortara gradualmente
en las regiones afectadas, con lo que lo que podran regis-
trarse modificaciones en la secuencia de la repolarizacion.
Primero se observara una reduccion del voltaje de T sobre
lasregiones afectadas, traduciéndose en una duracién mas
homogénea de la repolarizacion a través del espesor de la
pared ventricular, y posteriormente la onda T se invertira
por el hecho de que las regiones endocardicas, al ver abre-
viada la duracién de su potencial de accién, completaran
su repolarizacidn primero, aiin antes que el epicardio.

En sintesis, durante la isquemia podemos observar la si-
guientes modificaciones en el potencial de accion:

* Brusco acortamiento del potencial de accidn a expensas
delas Fases2y3

e Cambios metabdlicos con pérdida del potasio intrace-
lular con disminucidn del potencial de reposo por menor
negatividad de la fase 4

e Diferencia de potencial entre la zona indemne y la dafia-
da “Corriente de Lesion” (Figura 4)
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FIGURA 4: Diferentes tipos de isquemia miocérdica: ECG 1: Onda T negativa
con ramas simétricas. ECG 2: Onda T bimodal (V1 a V4) y aplanada o de bajo
voltaje (V5 y V6). ECG 3: Onda T positiva con ramas simétricas. En todos
los casos, el caracter transitorio de los cambios refuerza el diagndstico
de isquemia.
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SITUACIONES QUE SIMULAN
ISQUENHIA MIOCARDICA

Existen algunas situaciones que pueden producir altera-
ciones en la repolarizacion ventricular y que en algunos
casos llegan a simular la aparicién de una isquemia mio-
cardica. Algunas de estas situaciones estan relacionadas
con cambios adaptativos de tipo fisiolgico, mientras que
otras son secundarias tanto al efecto producido por dife-
rentes patologias como a la accion de medicamentos, ya
sea como manifestacion de la adecuada accion de los mis-
mos como a la de posibles efectos secundarios y/o téxicos.
Esto obliga en algunas ocasiones a realizar un analisis ex-
haustivo de los datos clinicos disponibles para poder esta-
blecer el diagndstico.

A continuacién enumeramos algunas de las causas que
pueden simular isquemia miocardica:

A.FISIOLOGICAS:

1. Cambios en relacion a la posicion del cuerpo
2. Hipertermia, hipotermia

3. Hiperventilacion

4. Ansiedad

5. Cambios posprandiales

6. Taquicardia

7. Entrenamiento fisico

8. Influencias neurogénicas

B. FARMACOLOGICAS:

1. Digital

2. Antiarritmicos

3. Psicotropicos

C. ALTERACIONES EXTRACARDIACAS:
1. Anormalidades electroliticas

2. Accidentes cerebrovasculares

3. Shock

4. Anemia

5. Reacciones alérgicas

6. Infecciones

7. Alteraciones endocrinoldgicas

8. Alteraciones abdominales agudas

9. Trombo embolismo pulmonar

D. ENFERMEDADES MIOCARDICAS PRIMARIAS:
1. Miocardiopatia dilatada

2. Miocardiopatia restrictiva

3. Miocardiopatia hipertréfica

4. Miocarditis

5. Miocardiopatia posparto

E. ENFERMEDADES MIOCARDICAS SECUNDARIAS:
1. Amiloidosis

2. Hemocromatosis

3. Neoplasias

4. Sarcoidosis

5. Enfermedades neuromusculares

6. Enfermedades del tejido conectivo

INFARTO

La disminucion del flujo coronario por debajo de cierto
nivel critico, producira la muerte celular (infarto) y dara
lugar a una serie de modificaciones en el electrocardiogra-
ma. Estas modificaciones, involucran al segmento ST, a la
onda T y al complejo QRS y dependen de los cambios en
las propiedades eléctricas del miocardio que se producen
al cesar el aporte de sangre. En forma caracteristica, estas
modificaciones evolucionan a través de tres etapas bien
definidas a saber:

'l .ISQUEMIA: La zona isquémica es desde el punto de vis-
ta eléctrico, mas negativa que el miocardio normal, lo que
generalainscripcion de ondas T invertidas de mayor ampli-
tud y de ramas simétricas. Las derivaciones que presentan
estos cambios, indican la localizacion del area infartada.

z. LESION: Cuando la isquemia es transmural produce
una sobreelevacion del segmento ST en aquellas deri-
vaciones orientadas hacia la zona afectada, mientras que
las derivaciones oponentes mostraran un infradesnivel
del segmento ST, que de forma clasica se ha considerado
que es simplemente una imagen en espejo de la corrien-
te de injuria producida por la pared del corazdn. Sin em-
bargo, algunos autores han sugerido que la depresién del
segmento ST, en especial en las derivaciones precordiales
cuando el infarto ocurre enla cara inferior o diafragmatica
del corazon, puede deberse a otras causas como el compro-
miso posterolateral del ventriculo izquierdo, de la porcion
inferior del septum interventricular, o a la isquemia con-
comitante de la pared anterior debida a enfermedad de la
descendente anterior. Esta diferencia de opinién queda
aclarada con el andlisis de los grandes estudios basados
en referencias angiograficas, en los cuales se ha puesto en
evidencia que la relacién cuantitativa entre los cambios
oponentes del segmento ST en las derivaciones de la cara
inferior y las derivaciones precordiales se deben princi-
palmente a una manifestacién vectorial reciproca de la
corriente de lesiéon de la pared.

. NECROSIS: Se manifiesta por cambios en el complejo
QRS que dependeran de la magnitud y ubicacion de la
zona afectada. El tejido necrotico es eléctricamente inerte
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y en consecuencia, no puede ser despolarizado. Por lo tan-
to se produce un “agujero eléctrico” o ventana a través de
la cual se registra la actividad eléctrica de las zonas opues-
tas. Como esta actividad se dirige de endocardio a epicar-
dio, el vector resultante se alejara del electrodo que mira
la zona del infarto y en consecuencia se inscribiran ondas
Q. Al mismo tiempo aumentar4 el voltaje de la onda R en
las derivaciones que miran la zona opuesta. Cuando la ne-

N
Epicardio :

2 -

Endocardio

>

Normal

crosis no es transmural, la pérdida de fibras miocardicas
no es completa, lo cual se expresa a través de una disminu-
cion del voltaje de la onda R en las derivaciones orientadas
hacia esa zona o con melladuras en la inscripcion del QRS.

En las Figuras 5, 6 y 7 se ejemplifican diferentes modali-
dades de inscripcion del QRS de acuerdo ala localizacion
del infarto y la posicion relativa de los electrodos.

FIGURA 5: Suma de registros normales
y de infarto: A: La onda Q refleja la falta
de actividad de la zona infartada. B: El
electrodo se encuentra a mitad de camino
entre la zona normal y el infarto reflejando
ambas situaciones. C: El electrodo enfrenta
tejido sano mostrando un crecimiento de R

A que refleja la falta de actividad oponente.
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FIGURA 6: A: En el miocardio normal la activacion de endocardio
a epicardio se refleja con complejos QS en el registro
endocavitario y ondas R crecientes hacia el epicardio. B: El infarto
subendocardico no modifica la secuencia de activacion ya que es
electrocardiograficamente silencioso. C: El infarto subepicardico
mostrard ondas Q o complejos QS sobre la zona del infarto, en
los registros intramurales y en el endocavitario. D: El infarto
transmural mostrara complejos QS en cualquier parte del espesor
del miocardio afectado.
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FIGURA 7: Modificaciones en el complejo epicardico conforme aumenta la
cantidad de fibras miocardicas viables. A: Miocardio normal. B: Infarto transmural.
C aE: Proporcion creciente de miocardio viable. F: Cuando el epicardio se encuentra
intacto no hay ondas Q, mientras que el registro endocavitario siempre es QS.
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PERIODOS EVOLUTIVOS DELINFARTO

Las manifestaciones electrocardiograficas del Infarto
Agudo de Miocardio (IAM), evolucionan a través de tres
periodos evolutivos, mas o menos bien definidos: el perio-
do hiperagudo, el subagudo y el crénico. (Figura 8)

-l . PERIODO HIPERAGUDO:

Comprende las primeras horas de evolucion del infarto y
representa la fase mas vulnerable del miocardio para el de-
sarrollo de arritmias graves, como la fibrilacion ventricular.

Se caracteriza por:

e Aumento del tiempo de activacion ventricular y retardo
en el tiempo de inscripcion de la deflexion intrinsecoide.
Depende de un retardo en la conduccidn del estimulo.

e Aumento de laamplitud de laondaR. Este cambio es par-
ticularmente notable en las derivaciones DII, DIII y aVF,
en el infarto de cara inferior. Depende del retardo en la
conduccién del estimulo.

* Supradesnivel del segmento ST. Esta es una de las caracte-
risticas mas importantes. El segmento ST pierde su conca-
vidad superior y se rectifica o se torna convexo.

e Aumento de la amplitud y duracién de la onda T. Las on-
das T son anchas y altas de tal manera que su rama proxi-
mal forma parte del segmento ST. Esta caracteristica es
especialmente notable en el infarto de cara anterior.

El Infarto puede comprometer a cualquier region del co-
razon, pero las alteraciones electrocardiograficas son mas
evidentes cuando afectan el ventriculo izquierdo y el tabi-
que interventricular.

z. PERIODO SUBAGUDO:

Durante el mismo se produce una disminucién gra-
dual de las manifestaciones que caracterizan al periodo
anterior y se producen otras. Ocurre horas o dias después
de producida la necrosis.

¢ El segmento ST permanece sobreelevado, pero de menor
magnitud, manteniendo la convexidad superior.

» Comienzan a aparecer las ondas Q.

. PERIODO CRONICO:

Se observa una resolucion gradual de algunas manifes-
taciones electrocardiograficas. Esta fase puede ocurrir ra-
pidamente, en infartos de poca extension o continuar evo-
lucionando lentamente hasta semanas o meses después
del periodo agudo.

* El segmento ST retorna alalinea de base.

* Por lo general las ondas Q persisten, aunque en un 15% a
un 30% de los casos pueden desaparecer o su voltaje dis-
minuye en forma marcada.
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[0CALIZACION DEL INFARTO

El infarto de miocardio compromete con mayor frecuencia
al ventriculo izquierdo y en forma ocasional al ventriculo
derecho. Desde el punto de vista electrocardiografico pue-
delocalizarse en:

A.CARA ANTERIOR:

Las manifestaciones electrocardiograficas se producen
fundamentalmente en el plano horizontal (derivaciones
precordiales). De acuerdo a su extension se clasifica en:

* Septal: Cuando tomaV1y V2

e Anterior: Cuando toma V3 y V4.

(Puede ser desde V2 hasta V5)

» Anterior Extenso: Cuando ademas

de las derivaciones precordiales V1, V2,V3,V4,V5y V6
tomaDIyaVL.

e Anteroseptal: Cuando toma V1,V2,V3y V4.

¢ Anterolateral: Cuando toma V3,V4,V5yV6

« Lateral: Cuando toma V5y V6

¢ Lateral alto: Cuando toma DIy aVL

B. CARA INFERIOR:

Produce alteraciones electrocardiograficas en el plano
frontal, manifestindose en las derivaciones DII, DIII y
aVF. Puede asociarse con infarto de las regiones adyacen-
tes posterior y/o lateral.

« Inferior: por obstruccién de la coronaria derecha.

« Inferoposterolateral: por obstruccion de la coronaria
derecha o de una circulnfleja dominante.

» Apical o anteroinferior: por obstruccion de la descen-
dente anterior a nivel medio distal.

C. CARA POSTERIOR Y/O POSTEROLATERAL:

Los cambios tipicos se manifiestan en V7, V8 0 V9, con ma-
nifestaciones especulares en V1,V2y V3:

e Infradesnivel del segmento ST

e Aumento delaonda R

» Ondas T positivas y simétricas

El compromiso lateral, se observa en V5y V6 con complejos
Qr, con ondas R de pequefio voltaje y ondas Q patoldgicas.

D. VENTRICULO DERECHO:

El infarto aislado del ventriculo derecho es extremada-
mente raro. Cuando ocurre, se asocia a infarto de cara in-
ferior o inferoposterior y se manifiesta por supradesnivel
del segmento ST que progresa desde V1 hacia la derivaciéon
V4R (derivacion simétrica de V4 pero a la derecha)

E. INFARTO SUBENDOCARDICO:

Cuando el compromiso no es transmural y la lesion se cir-
cunscribe a la regién subendocardica, se registrara en las
derivaciones correspondientes un infradesnivel del seg-
mento ST.

F. INFARTO SIN ONDA Q:

Cuando luego de un episodio doloroso tipico, con cambios
electrocardiograficos de isquemiay/o lesion y elevacion de
las enzimas cardiacas, no se registran ondas Q, el cuadro se
denomina “Infarto de miocardio sin ondas Q".

Desde el punto de vista angiografico, la arteria responsable
se encuentra recanalizada en la mayor parte de los pacien-
tes. Puede ser del tipo T, cuando sélo se observan modi-
ficaciones en la onda T o del tipo ST, cuando los cambios
comprometen solamente a este segmento.

El prondstico de los enfermos con infarto no Q, tratados
con agentes tromboliticos, es mejor que el de aquellos con
infarto tipo Q. Al mismo tiempo, los que muestran modifi-
caciones solo en la onda T tienen mejor evolucién que los
que presentan cambios en el segmento ST.

FRGOMETRIA

La realizacion de un esfuerzo fisico incrementa el trabajo
cardiaco y en consecuencia, la demanda de oxigeno por el
miocardio. En condiciones normales, este incremento de
la demanda, se resuelve en forma adecuada, pero cuando
esto no es posible el déficit originado produce isquemia
miocardica apareciendo las manifestaciones electrocar-
diograficas que la caracterizan.

La prueba ergométrica graduada o ergometria, es un pro-
cedimiento que permite analizar en forma simple y sen-
cilla, la relacién existente entre el aporte y la demanda de
oxigeno por parte del miocardio. De esta manera, resulta
de gran utilidad en la evaluacién diagndstica y prondstica,
de la enfermedad coronaria.

Se debe tener en cuenta que, una prueba anormal es in-
dicativa de isquemia en el sentido amplio del término y
no necesariamente la existencia de enfermedad corona-
ria. Asi un paciente con estenosis adrtica severa puede
tener una respuesta isquémica aun en ausencia de en-
fermedad coronaria.
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En términos generales la prueba ergométrica resulta
1til para:

« Detectar la existencia de enfermedad coronaria en
pacientes con dolor precordial:

Muchas personas con historia de angor tipico, muestran
un electrocardiograma normal en reposo y otros presen-
tan dolor precordial de caracteristicas atipicas. En ambas
circunstancias, la prueba ergométrica puede ser de utili-
dad para confirmar el diagndstico.

 Estudiar pacientes asintomaticos con elevada pre-
valencia de enfermedad coronaria.

Como ocurre en la diabetes, en la hipercolesterolemia fa-
miliar, en la asociacién de factores de riesgo aterogénico
y en sujetos sedentarios que planean realizar actividad
fisica intensa.

» Determinar la severidad y el prondstico de la enfer-
medad coronaria.

« Evaluar la respuesta al tratamiento médico, quirtr-
gico o por angioplastia.

« Aclarar el origen de sintomas atipicos como palpita-
ciones, disnea, etc.

 Determinar la existencia de isquemia residual luego
de un IAM o de un procedimiento de revascularizacion.
 Cuantificar la capacidad funcional en los pacientes
con enfermedades valvulares.

» Complementar otros procedimientos diagndsticos.

METODD

El método mas frecuentemente utilizado, es el esfuerzo
progresivo en una plataforma deslizante (plataforma er-
gomeétrica) o en una bicicleta (cicloergdmetro). El resulta-
do es similar cualquiera sea el sistema empleado.

El esfuerzo puede ser maximo, cuando el paciente llega a
un nivel determinado de frecuencia cardiaca, que se esta-
blece segun tablas de acuerdo a la edad y sexo. En forma
simple el valor de la frecuencia cardiaca maxima, se estima
como 200 menos la edad del sujeto dividida por 2. El es-

fuerzo puede verse limitado por la aparicion de sintomas
tales'como; disnea, angor, fatiga o agotamiento muscular, o
puede ser submaximo cuando llega al 85 % de la frecuencia
cardiaca maxima prevista.

CONDICIONES PARA LA PRUEBA

La prueba ergométrica debe realizarse siguiendo las si-
guientes recomendaciones:

* En un ambiente tranquilo y con temperatura agradable.
¢ En un paciente adecuadamente informado acerca de los
propositos y caracteristicas de la prueba.

* Enun paciente clinicamente estable, luego de un adecua-
do interrogatorio y examen fisico que asi lo prueben.

u otra.

 Con registro electrocardiografico visual continuo y en
papel cada minuto o con mayor frecuencia si es necesario.
» Con control de la tension arterial al inicio, al final de cada
etapa y durante la recuperacion hasta su normalizacion.

e La prueba debe suspenderse si aparece angor, disnea,
agotamiento muscular, falta de ascenso de la tension ar-
terial, o descenso de la misma, falta de incremento de la
frecuencia cardiaca, descenso o aumento desmesurado de
la misma, aparicion de determinadas arritmias, infrades-
nivel o supradesnivel claros del segmento ST etc.

INTERPRETACION

La prueba ergométrica es un elemento de ayuda clinica de
fundamental importancia, que complementa al interroga-
torioy al examen clinico.

Durante la prueba se deben evaluar:

1. Las manifestaciones electrocardiograficas.
2. Las manifestaciones clinicas (sintomas y signos)
3. El comportamiento de la tension arterial.
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MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS:
e MODIFICACIONES DEL SEGMENTO ST:

La depresidon del segmento es la manifestacion isquémica
mas frecuentemente observada. Esta depresion puede ser
ascendente (inespecifica), horizontal o descendente; éstas
dos tultimas indicativas de isquemia.

Ocasionalmente puede observarse una sobreelevacion del
segmento ST por isquemia transmural.

e MODIFICACIONES DE LA ONDAT:

Durante el ejercicio puede observarse inversion de la onda
T o el aumento del voltaje de la misma. Estos cambios ais-
lados son inespecificos, pero cuando se acompafian de mo-
dificaciones en el segmento ST, prolongacion del intervalo
QT, cuando ocurren a baja carga o cuando la onda T inver-
tida es de gran magnitud y de ramas simétricas, reafirman
el diagndstico de isquemia.

e MODIFICACIONES DE LA ONDA U:

La inversion de la onda U durante o después de un esfuer-
Zo, es una respuesta isquémica que puede presentarse en
forma aislada o asociada a modificaciones del segmento ST.

* MODIFICACIONES DEL QRS:

Las modificaciones del QRS pueden consistir en: cambios
en laonda Q, en la onda R o en la conduccion intraventri-
cular (bloqueos de rama)

En condiciones normales el voltaje delaonda Q aumentay
el dela onda R disminuye durante el esfuerzo. La ausencia
de dichos cambios o la disminucion del voltaje de laonda Q
o el aumento del de la onda R son indicativos de isquemia.

« MODIFICACIONES EN LA CONDUCCION INTRA-
VENTRICULAR:

La aparicion de un bloqueo de la rama izquierda duran-
te el esfuerzo, es siempre un hecho anormal. El bloqueo
de la rama derecha que ocurre en forma aislada, carece
de significado.

« PROLONGACION DEL INTERVALO QT CORREGI-

DO (QTO):

En condiciones normales el intervalo QTc se acorta durante
el esfuerzo; su prolongacion sugiere enfermedad coronaria.

¢ ARRITMIAS:
La aparicion de arritmias ventriculares durante el esfuer-
zo es siempre un hecho anormal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:
La aparicion de disnea o dolor precordial anginoso y su
progresion durante el esfuerzo, es una indicacién para la

terminacion de la prueba. Cuando estos sintomas se aso-
cian con la aparicion de infra o supradesnivel del segmen-
to ST, el diagnostico de enfermedad coronaria se ve forta-
lecido. La auscultacion de un tercer ruido cardiaco, la falta
de ascenso de la tension arterial y la falta de ascenso de la
frecuencia cardiaca, son también hechos anormales.

COMPORTAMIENTO DE LA TENSION ARTERIAL:
Aligual quelafrecuencia cardiaca,amedida que aumenta el
esfuerzo la TA debe aumentar. Este incremento debe darse
dentro de ciertos limites, los cuales se consideran normales
de acuerdo ala edad y el sexo del sujeto en estudio.

Para un analisis adecuado de la curva de ascenso tensional se
deben tener en cuenta, ademas las siguientes condiciones:
e Valores basales de la TA

 Estado previo al inicio del estudio

Pueden darse las siguientes situaciones:
* Sujeto sano
* Sujeto con HTA previa:

- con tratamiento

- sin tratamiento

* Nivel de entrenamiento fisico

« Capacidad de adaptacion al tipo de esfuerzo elegido
(en plataforma o cicloergémetro)

- sujetos obesos

- discapacitados

- sedentarios

-ete.

Un ascenso tensional pobre o nulo, un ascenso precoz o un
incremento exagerado que supera los valores preestable-
cidos o son hechos anormales que deben ser analizados en
el contexto general de la prueba.

La aparicion de una o mas de las siguientes manifes-
taciones durante la prueba, sugieren enfermedad de
muiltiples vasos y son de mal prondstico:

a. Respuestaisquémica que se presenta en forma pre-
cozy abaja carga.

b. Depresion marcada del segmento ST o que persiste
después del esfuerzo.

c. Escaso o nulo incremento de la tension arterial o
descenso de la misma.

d. Escaso o nulo incremento de la frecuencia cardiaca
o descenso de la misma.

e. Sintomas o signos de insuficiencia cardiaca.
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PERICARDITIS

La pericarditis es un proceso inflamatorio que afecta al pe-
ricardio. Puede ser aguda o cronica.

PERIGARDITIS AGUDA

Se observa en las infecciones virales, en la insuficiencia re-
nal crénica, en la fiebre reumatica, luego de un infarto de
miocardio, etc.

Desde el punto de vista electrocardiografico, evoluciona
en tres periodos: agudo, subagudo y cronico.

« PERIODO AGUDO:

Se manifiesta con una elevacion del segmento ST de con-
cavidad superior y por un aumento del voltaje delaonda T,
que se torna aguda, prominente y con ramas que tienden a
la simetria. Estos cambios suelen ser mas notorios en las
derivaciones V4a V6, DIl y DIII. En las derivaciones aVR y
V1 el ST muestra los cambios opuestos, es decir depresién
del segmento ST con concavidad inferior. Invariablemen-
te se observa ademas taquicardia sinusal.

« PERIODO SUBAGUDO:

En este periodo, el segmento ST se modifica, inicialmente
cambia sumorfologia de concavidad superior a convexidad
superior y posteriormente se torna isoeléctrico. Al mismo
tiempo la onda T disminuye su amplitud, ocasionalmente
se hace isoeléctrica y con menor frecuencia se invierte.

« PERIODO CRONICO:

La onda T se invierte y disminuye su amplitud. Si ademas
aparece derrame pericardico el voltaje puede disminuir.
En derrames voluminosos suele observarse alternancia
eléctrica (modificaciones ciclicas en la amplitud de las on-
das del ECG), lo que con frecuencia preanuncia el tapona-
miento cardiaco.

En el mixedema pericardico, que se observa en el hipoti-
roidismo severo, pueden observarse cambios similares
con el agregado de bradicardia sinusal.

PERIGARDITIS CONSTRICTIVA

Generalmente se manifiesta por una disminucion del vol-
taje delas ondas del ECG con ondas T invertidas. Con cier-
ta frecuencia a lo anterior se agrega fibrilacién auricular.
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EL EGG EN LAS

ALTERACIONES DEL
RITMO CARDIACO

(Parte 1) Arrtmias Supraventriculares

INTRODUCCION
Los trastornos del ritmo cardiaco o arritmias pueden ser
clasificados de acuerdo con:

.LAFRECUENCIA:

e Taquiarritmias: cuando la frecuencia es mayor que la
correspondiente a la del marcapaso responsable.
e Bradiarritmias: cuando la frecuencia es menor.

2. EL SITIO DE ORIGEN:

e Supraventriculares: cuando se originan por encima
de labifurcacion del haz de His.

* Ventriculares cuando se originan por debajo de lamisma.

3. EL MECANISMO DE PRODUCCION: pueden
depender de:

* Alteraciones en la iniciacion del impulso eléctrico
(automatismo)

* Alteraciones en la conduccion del mismo (reentrada)
* La aparicién de post-potenciales (actividad gatillada)
» La combinacidn de estos mecanismos.

AlT[HAlEI[lN[S EN LA INICIACION
DEL ESTIMULO (Automatismo)

Las fibras del sistema de conduccion cardiaco, a diferen-
cia del miocardio contractil, se caracterizan por presentar
un potencial de reposo inestable. Este potencial durante
la diastole va disminuyendo en forma progresiva hasta

alcanzar un determinado valor llamado umbral, a partir
del cual se desencadena el potencial de accion. (Figura 1)
Esta propiedad de despolarizarse en forma espontanea se
denomina automatismo (Figura 2), y la frecuencia con que
una fibra se despolariza dependera de la magnitud del po-
tencial de reposo, de su pendiente de despolarizacion en
diéstole, y del valor del potencial umbral.

+207 \1 o
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FIGURA 1: Potencial de accion de una célula miocardica contractil (A) y de una
célula marcapasos (B). En A se identifican las diferentes fase del potencial
de accion donde se observa que la fase 0 coincide con el QRS y la fase 3
con la onda T. En la figura B se observa un potencial de reposo inestable que
disminuye en forma progresiva y una vez alcanzado el umbral desencadena un
potencial de accion con una fase 0 mas lenta y falta de definicion de las fases
1y 2. Aquella célula automatica que se despolariza con mayor frecuencia
controlara la actividad cardiaca.
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FIGURA 2: Representacion esquematica del potencial de accion de una fibra
de Purkinje con automatismo. En la fase 4 se producen una serie de cambios
i6nicos durante el potencial de accidn; por ejemplo, ademés de la entrada de
sodio hay un ingreso de calcio y corrientes de potasio (IK, IK1y la corriente
transitoria repolarizante asi como la corriente marcapasos If, entre otras).

Conduccion
lenta

FIGURA 3: Representacion esquematica del mecanismo de reentrada. En este
caso un estimulo que progresa por la via a se divide y continGa su progresion por
las vias by c. Debido a diferencias en la duracion de los periodos refractarios,
queda retenido en el punto X de la via b, mientras contin(ia por la via c. A medida
que el estimulo y el tiempo transcurren, la via b, recupera su excitabilidad, por
lo que puede ser recorrida en sentido inverso por d (bloqueo unidireccional),
paraluego continuar por ¢ y asi sucesivamente, generandose de esta manera la
recirculacién del estimulo y en consecuencia, una arritmia por reentrada.

En condiciones normales, las fibras del nddulo sinusal son
las que se despolarizan con mayor frecuencia (60 a100 ciclos
por minuto), razon por la cual controlan la actividad eléctri-
cadel corazdn y constituyen su marcapasos fisiologico.
Las restantes células con actividad de marcapasos, ubica-
das fuera del nédulo sinusal, se denominan marcapasos
ectdpicos o latentes. Estos marcapasos pueden comandar
la actividad del corazon cuando, por circunstancias anor-
males, (isquemia, drogas, alteraciones electroliticas, etc.),
se incrementa su automatismo, o bien se deprime el auto-
matismo del nddulo sinusal. En este tiltimo caso, constitu-
yen un ritmo de escape (marcapasos de suplencia).

En ciertas condiciones experimentales se ha visto también
que fibras del miocardio contractil, que normalmente ca-
recen de automatismo, pueden adquirirlo y ser generado-
ras de arritmias.

Como ejemplo de arritmias po r disminucién del automa-
tismo podemos mencionar a la bradicardia sinusal, o a los
ritmos auriculares y ventriculares de escape. Son ejemplos
de aumento del automatismo la taquicardia sinusal, la ta-
quicardia auricular por foco ectdpico, la taquicardia de la
unioén auriculoventricular y el ritmo idioventricular acele-
rado, entre otros.

ALTERACIONES ENLA CONDUCEION
DEL ESTIMULO (Reentrada)

En condiciones normales, el estimulo generado en el né-
dulo sinusal despolariza en forma ordenada auriculas y
ventriculos, dejando tras de si a las fibras en periodo re-
fractario y, por lo tanto, inexitables.

En algunas circunstancias (isquemia, necrosis, alteracio-
nes anatomicas etc.), pueden producirse variaciones en
la duracidn de los periodos refractarios de las diferentes
fibras. Este fendmeno es capaz de provocar que el impul-
so se bloquee en los sectores con periodo refractario mas
largo, mientras contintia por los que tienen un periodo re-
fractario mas corto.

De esta manera, y dado que el miocardio esta compuesto
por numerosas fibras, pueden establecerse circuitos en los
que el estimulo recircule, lo que genera un movimiento
continuo del frente de excitacién y, como consecuencia,
arritmias. Ejemplos de este mecanismo son las taquicar-
dias por reentrada en el nddulo sinusal, en las auriculas,
en el nédulo AV, las debidas a la existencia de un haz acce-
sorio, la mayor parte de las taquicardias ventriculares, el
aleteo, y la fibrilacion auriculares.

Otros mecanismos relacionados con alteraciones en la
conduccion del estimulo como la reflexién, y también el
bloqueo en fase 4, generan arritmias, aunque con menor
frecuencia. (Figura 3)
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ACTIVIDAD GATILLADA

Durante la fase de repolarizacion del potencial de accidn,
y aun una vez finalizado el mismo, pueden establecerse de-
terminadas corrientes idnicas que producen una despola-
rizacion parcial de las fibras.

Estas despolarizaciones pueden inscribirse en la porcion
descendente del potencial de accidn y se denominan pos
potenciales tempranos o precoces, o unavez completadala
repolarizacion, y en ese caso se denominan pos potencia-
les tardios. Cuando estos potenciales tienen una magnitud
suficiente, como para llegar al umbral, desencadenan una
respuesta repetitiva y, en consecuencia, arritmia.

Este tipo de arritmias, que se producen como consecuen-
cia de la existencia de un potencial de accion previo, que
actuia como gatillo, se denominan arritmias por actividad
gatillada. Como ejemplo de arritmia generada por pos-po-
tenciales precoces puede mencionarse la taquicardia en
torsion de puntas, mientras que las arritmias por intoxi-
cacion digitalica, las arritmias de reperfusidn, y las taqui-
cardias ventriculares originadas en el tracto de salida del
ventriculo derecho, serian causadas por pos-potenciales
tardios. (Figura 4)

1000 mseg 750 mseg

60/min 80/min

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

Son aquellas cuyo origen se encuentra por encima de la bi-
furcacién del haz de His, o sea en el nddulo sinusal, en las
auriculas, o enlaunién AV.

. ARRITMIA SINUSAL:

En esta situacion, la frecuencia de despolarizacion del

nodulo sinusal varia de latido a latido. Las ondas P tienen
forma y duracion iguales a la onda P sinusal, preceden a
cada complejo QRS, y el intervalo PR es normal.
Esta arritmia es un hallazgo normal, particularmente en
individuos jovenes, y en relacion con la actividad respira-
toria. La frecuencia cardiaca aumenta durante la inspira-
cién y disminuye al espirar. (Figura 5)

z. EXTRASISTOLES SUPRA-VENTRICULARES:
Son latidos anticipados o prematuros que se registran,
con cierta frecuencia, particularmente en personas afio-
sas, que por lo general no padecen enfermedad cardiaca
alguna. Sin embargo, cuando son muy frecuentes, multi-
focales, o aparecen durante la actividad fisica, es probable
que dependan de una cardiopatia organica.

FlGURA 4: Repl q

de los efectos de los mecanismos de
actividad gatillada. A y B: pospotenciales
precoces. D: pospotenciales tardios. En C
y E estos pospotenciales llegan al umbral
y desencadenan una respuesta repetitiva
(arritmia).
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FIGURA 5: Arritmia Sinusal. Este registro efectuado en la derivacion D2, corresponde a un paciente joven sin enfermedad cardiaca. Se observa que
la frecuencia al inicio es de 75 latidos por minuto y disminuye a 60 luego del cuarto complejo QRS, para volver a incrementarse a partir del séptimo
complejo. Estos cambios se observaban en relacion con la actividad respiratoria (Arritmia Sinusal Respiratoria).
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Estas extrasistoles pueden ser auriculares o de la unién
AV. En el primer caso (Figura 6) se caracterizan por la ins-
cripcion de la onda P anticipada, con morfologia diferente
ala sinusal, que va seguida por un complejo QRS de forma
y duracién normales. Menos frecuentemente, la extrasis-
tole no va seguida de un complejo QRS y se denomina ex-
trasistole auricular bloqueada (Figura 7), o el QRS que le
sigue tiene una morfologia anormal (extrasistole auricular
con conduccién ventricular aberrante).

En las extrasistoles de la unién AV la onda P es negativa
en D2, D3y aVF, y precede, coincide o sigue a un complejo

QRS de caracteristicas también similares al sinusal, pero
con un intervalo PR menor de 0.12 segundos.

A estos latidos prematuros les sigue una pausa pos ex-
trasistolica, que trata de compensar la prematuridad
generada por la extrasistole. Esta pausa compensadora,
en las extrasistoles supraventriculares, generalmente es
incompleta, o sea que la suma del PP extrasistolico y del
PP pos extrasistolico es menor a 2 PP sinusales. Esto se
debe a que el latido prematuro captura al nédulo sinusal,
el cual se recicla y al volver a despolarizarse genera una
pausa incompleta.

FIGURA 6: Extrasistolia Auricular.
Este registro corresponde a un
paciente adulto con enfermedad
coronaria. El quinto complejo QRS
(marcado con una S) es prematuro,
tiene una configuracién normal y va
precedido de una onda P prematura |
y de morfologia diferente aladela |
onda P sinusal (auricular).
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FIGURA 7: Extrasistolia auricular bloqueada, extrasistolia auricular con conduccion ventricular aberrante. En este electrocardiograma de Holter de dos
derivaciones, una intraesofagica (superior) y una derivacion similar a V5, se observa en el segmento ST que sigue al cuarto complejo QRS y en la rama
ascendente de la onda T que sigue al quinto complejo QRS, dos pequefias ondas que corresponden a extrasistoles auriculares y que en la derivacion
intraesofagica se marcan mas claramente (flechas). La primera de estas extrasistoles, no va seguida de ningn complejo QRS (extrasistole auricular
blogueada), la segunda va seguida de un complejo QRS ancho (extrasistole auricular con conduccion ventricular aberrante).
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3. TAQUICARDIA SINUSAL:

Es la taquiarritmia mas frecuente y se
produce como consecuencia de un incre-
mento del automatismo del nédulo sinusal.

(Figura 8)

Puede observarse en circunstancias:
a) Normales: como sucede durante
e el ejercicio
* el embarazo
« situaciones emocionales
(angustia, miedo, aprension, etc.)

b) Patoldgicas: ya sean estas
« cardiacas:
i. insuficiencia cardiaca

FIGURA 8: Taquicardia Sinusal. Este registro ECG muestra ondas P de configuracion

normal seguidas de complejos QRS normales con intervalo PR de 0.12 segundos.

ii. pericarditis
« extracardiacas
i. fiebre
ii. anemia
iii. hipertiroidismo
iv. tromboembolismo pulmonar
v. feocromocitoma
* por accion de drogas
i. beta agonistas
ii. teofilina

En forma caracteristica, la frecuencia cardiaca aumenta
progresivamente, llega a un maximo, y una vez desapareci-
da la causa, va disminuyendo también en forma progresi-
va, hasta normalizarse.

Algunos sujetos aparentemente sanos, o por lo menos sin
cardiopatia demostrable, padecen lo que se ha denomina-
do taquicardia sinusal inapropiada. En estos individuos la
taquicardia sinusal es permanente y la frecuencia cardiaca
aumenta en forma exagerada ante esfuerzos minimos. El
mecanismo responsable se desconoce, aunque algunos au-
tores sugieren que se deberia a una anomalia del nddulo
sinusal, caracterizada por un aumento de la frecuencia de
despolarizacién, con hipersensibilidad a la estimulacion
beta adrenérgica, y depresion del reflejo vagal. El diagnds-
tico se establece ante el hallazgo de taquicardia sinusal en
reposo, con sintomas de palpitaciones, presincope y exclu-
sidn de otras causas. Esta sintomatologia, y la cronicidad
del proceso, permiten diferenciarla de la taquicardia si-
nusal observada en los sujetos sedentarios.

4. TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES:

Bajo esta denominacion se incluyen una serie de arrit-
mias que dependen de la puesta en marcha de un meca-
nismo de reentrada, de un incremento del automatismo, o
bien de la generacion de una actividad gatillada. En el 90 a
95% de los casos depende de un mecanismo de reentrada.

El ritmo es sinusal y la frecuencia es de 125 latidos por minuto.

A. MECANISMO DE REENTRADA

Lareentrada puede ocurrir en el nddulo sinusal, en las au-
riculas, en el nddulo AV, o bien como consecuencia de la
existencia de un haz accesorio que comunica auriculas y
ventriculos, o a éstos con el sistema de conduccidn.

i) Reentrada Sinusal

En esta situacion, el mecanismo de reentrada se produce en
el nédulo sinusal. La onda P tiene una morfologia idéntica
ala onda P sinusal, y precede a cada complejo QRS con un
intervalo PR normal. Se distingue de la taquicardia sinusal
comun por su comienzo y terminacién bruscos. (Figura 9)
Lareentradasinusal se observacon ciertafrecuenciadurante
los registros ambulatorios del electrocardiograma (Holter)
especialmente en pacientes afiosos y como manifestacién de
enfermedad del nddulo sinusal. Estos episodios arritmicos
son de corta duracidn, de frecuencia no muy elevada y, fre-
cuentemente, son asintomaticos u oligosintomaticos.
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FIGURA 9: Representacion esquematica del mecanismo de reentrada sinusal.
En este caso el estimulo realiza el movimiento de recirculacion o reentrada en
el nédulo sinusal, en consecuencia las ondas P tienen una morfologia idéntica a
la P sinusal. Se diferencia de la taquicardia sinusal que sucede con el ejercicio
solamente por su comienzo y terminacion bruscos.
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ii) Reentrada Auricular

En este caso el circuito reentrante se localiza en las auri-
culas y, en forma caracteristica, la onda P precede al com-
plejo QRS pero es diferente de la P sinusal. La polaridad y
laduracién del intervalo PR dependeran del sitio de origen
yde las propiedades de conduccion del tejido auricular. De
estamanera, las que se originan en la auricula derecha ten-
dran P positiva en D1y aVL y negativa en V1, mientras que
las originadas en la auricula izquierda tendran P negativa
en D1y aVLy positiva en V1. (Figura 10)

A su vez, la polaridad positiva en D2; D3y aVF caracteriza
alas que nacen en la porcidn alta de las auriculas, mientras
que aquellas que se originan en la porcién inferior, ten-
dran polaridad negativa en las mismas derivaciones.

Estas arritmias se observan también en pacientes afiosos
con disfuncién del sistema de conduccién y, en términos
generales, poseen igual significado que las taquicardias
por reentrada originadas en el nddulo sinusal. Estas, en
muchas ocasiones, y sobre todo en los registros Holter, no
pueden diferenciarse claramente. Es asi que algunos au-
tores las consideran en conjunto bajo la denominacion de
Taquicardias Sino-auriculares por reentrada.

A Lenta-Rapida

Rapida-Lenta

ﬁ%\’\f%ﬁ

iii) Taquicardias por Reentrada del N6dulo A-V

La reentrada en el nddulo AV es la causa mas frecuente
de taquicardia supraventricular. Puede observarse a cual-
quier edad, pero la mayor parte de los pacientes son muje-
res que se encuentran en la edad media de lavida.

Elnddulo AV de estos pacientes se comporta como una es-
tructura que funcionalmente puede dividirse en dos vias:
unarapiday unalenta.

La via rapida conduce el estimulo a una velocidad mayor, y
tiene un periodo refractario mas largo, mientras que la len-
ta tiene una velocidad de conduccion menor y un periodo
refractario mas corto. De esta manera, un latido auricular o
ventricular prematuros, con un intervalo de acoplamiento
adecuado, puede encontrar a una de las vias en periodo re-
fractario y ala otrarecuperada, y en estas condiciones gene-
rar una taquicardia por reentrada.

Habitualmente la reentrada se produce utilizando la via
lenta en direccién anterdgrada y la via rapida en direccion
retrograda. (Figura 11)

FIGURA 10: Taquicardia Sino-Auricular por
8 s 8 8 Reentrada. Registro de Holter de tres canales
con una derivacion intraesofégica (inferior). Los
tres primeros latidos son sinusales, el cuarto
corresponde a una extrasistole de la union AV
(no tiene onda P precedente), luego se inicia
una taquicardia con complejos QRS angostos
de 130 latidos por minuto, precedidos por ondas
P que en el registro de superficie se superponen
con las ondas T (flechas).

FIGURA 11: Un estimulo auricular prematuro arriba al circuito en una
secuencia de tiempo tal que encuentra a la via rapida en periodo refractario.

,\)V_/\A_/V/\/V/M Se conduce entonces en sentido anterdgrado hacia los ventriculos por la via
lenta con un intervalo PR mas largo que el habitual seguido de un complejo

QRS de forma normal. Al mismo tiempo que la estimulacion progresa hacia
los ventriculos, si la via rapida se ha recuperado, el impulso la recorre en
sentido inverso (retrogrado) y arriba a las auriculas. Si entonces la via
lenta ha recuperado su excitabilidad la recorre nuevamente y se reitera el
mecanismo. De esta manera las auriculas se activan desde abajo (nodo AV)
hacia arriba produciendo ondas P cuya polaridad es negativa en D2, D3 y
aVF y la activacion ventricular se efectlia a través de la via lenta y luego
siguiendo las vias de conduccion habituales, inscribiéndose compiejos
QRS de forma normal con un intervalo PR prolongado (PR mayor que el RP).
La activacion de las auriculas en forma retrégada y la de los ventriculos
coinciden en el tiempo. Las ondas P se inscriben junto con los complejos
QRS y quedan incluidas en el mismo o producen cambios muy sutiles en su
porcion terminal, que se manifiestan como un empastamiento de la onda S
en las derivaciones inferiores D2, D3, aVFy como ondas r” en V1y V2 durante
los episodios de taguicardia.
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FIGURA 12: Taquicardia supraventricular

por reentrada en el nodo AV lenta
rapida. Se observa el comienzo de una
taquicardia con complejos QRS angostos,
cuya frecuencia es de 150 latidos por
minuto. La onda T del tercer complejo (es
la que precede al inicio de la arritmia),

es mas ancha que las previas debido a la
presencia de una extrasistole auricular,
que se conduce con un intervalo PR largo

(conduccion anterdgrada por la via lenta),
luego se inicia la taquicardia y en esta

los complejos QRS muestran una muesca

en su porcion terminal, debida a la

inscripcion de una P retrégrada conducida

Este tipo de conduccidn, lenta anterdgrada y rapida retro-
grada, es la mas frecuente y explica el 90% de las taquicar-
dias por reentrada en el nédulo AV (Figura 12). En el 10 %
restante la conduccion se efecttia por la via rapida en direc-
ci6n anterdgrada y por la via lenta en direccién retrégrada.
En este caso la onda P tiene la misma polaridad, o sea ne-
gativa en D2, D3, y aVF pero se ubica precediendo al com-
plejo QRS siguiente siendo el intervalo PR menor que el RP
(Figura 13). Esta ulltima variedad puede confundirse con las
taquicardias por reentrada originadas en la porcién inferior
de las auriculas, o con las taquicardias por reentrada que
utilizan una via accesoria lenta en sentido retrégrado.

1 aVR

por la via rapida. Es la forma mas comdn
de taquicardia por reentrada en el nodo
AV (90 % de los casos).

iv) Taquicardias Supraventriculares por Reentrada
utilizando un Haz Accesorio

En condiciones normales, el nédulo AV, el haz de His, y sus
ramas constituyen la inicavia a través de la cual el estimu-
lo se conduce desde las auriculas a los ventriculos.

Un haz accesorio es un conjunto de fibras con propiedades
conductivas, que establecen una comunicacién adicional
entre las auriculas y la porcién distal del nodo AV en el
sindrome de Long Ganong y Levine, entre el nodo AV o el
haz de His y los ventriculos en el sindrome de las fibras de
Mahaim, o entre auriculas y ventriculos en el sindrome de
Wolf Parkinson White.
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FIGURA 13: Taquicardia Supraventricular por Reentrada en el nodo AV rapida lenta. En este caso se observan ondas P de polaridad negativa en derivacion DI,
DIll 'y aVF, que se ubican al final de la onda T. Este tipo de taquicardias pueden confundirse con las taquicardias auriculares por reentrada en la auricula baja y

con las taquicardias por reentrada que utilizan un haz accesorio lento en sentid
en el nodo AV (10 % de los casos).

o retrégrado. Esta es la variedad menos frecuente de taquicardia por reentrada



3

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIDGRAMAS

Este ultimo, es la forma mas frecuente y la conexion se
denomina haz de Kent. En el electrocardiograma se mani-
fiesta por un acortamiento del intervalo PR y un enlenteci-
miento inicial del QRS denominado onda delta.

En estas circunstancias, la existencia de dos vias de con-
duccion, el nddulo AV y el haz accesorio con diferentes
periodos refractarios constituyen el substrato ideal en el
cual un latido auricular o ventricular prematuros pueden
generar un movimiento circular y, a continuacion, una ta-
quicardia por reentrada. (Figura 14)

La mayor parte de las veces el impulso se conduce alos ven-
triculos por el nddulo AV y retorna a las auriculas por el haz
accesorio, produciendo complejos QRS e intervalos PR nor-
males (variedad Ortodromica). (Figura 15) Menos frecuen-
temente la conduccidn es anterdgrada por el haz accesorio
yretrograda por el nodo AV originando complejos QRS con
onda delta, e intervalo PR corto (variedad Antidromica).

En ambas situaciones las ondas P se inscriben luego del
QRS y son negativas en las derivaciones inferiores D2, D3
y aVF reflejando la activacién auricular desde abajo hacia
arriba y en D1 en la variedad Ortodrémica denotando el
predominio de las conexiones izquierdas.
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FIGURA 14: Representacion esquematica del mecanismo de reentrada que
utiliza un haz accesorio. A. Ortodromica: la conduccion se efectlia utilizando
el nodo AV en sentido anterégrado y el haz accesorio en sentido retrogrado. El
complejo QRS se normaliza (pierde la onda delta) y la unda P negativa en DII, DIlI
y aVFy habitualmente en DI, se inscribe luego de finalizado el complejo QRS. Es
la variedad mas frecuente (90 % de los casos) B. Antidrémica: la conduccion
se efectlia utilizando el haz accesorio en sentido anterégrado y el nodo AV en
sentido retrogrado. El complejo QRS conserva la onda delta y la onda P negativa
en DII, DI, y aVF se inscribe luego de finalizado el QRS. Es la variedad menos
frecuente (10 % de los casos).

FIGURA 15: Taquicardia supraventricular por reentrada por Haz Accesorio Ortodromica. En este registro de Holter de dos canales, con una derivacion
similar a V5 (superior) y una intraesofagica (inferior), se observa una taquicardia con QRS normal, que se inicia luego del tercer latido y cuya frecuencia es
de 170 latidos por minuto. Los dos primeros latidos, muestran un intervalo PR corto y un enlentecimiento inicial del QRS (onda delta). Estos dos elementos
caracterizan al sindrome de Wolff, Parkinson y White. El tercer latido es una extrasistole auricular (primera flecha), que se conduce también por el haz
accesorio en direccion anterégrada y da un complejo QRS preexcitado (con PR corto y onda delta), luego se observa otra extrasistole auricular (segunda
flecha), que se conduce con un PR mas largo y con un compljo QRS normalizado (sin onda delta), expresion de la conduccion anterdgrada por el nodo AV
(ortodrémica). Luego al inicio de la onda T en la derivacion V5 se observa una pequefia depresion u onda que se define mas claramente en la derivacion
intraesofagica (tercera, cuarta y quinta flechas), que corresponde a la activacion auricular que se efecttia en forma retrdgrada por el haz accesorio.
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En algunas ocasiones existen conexiones AV accesorias
que no se manifiestan en el electrocardiograma, pero su
existencia permite la ocurrencia de arritmias por reentra-
da conduciendo el impulso en forma retrégrada (sindrome
de Wolf Parkinson White oculto).

Las taquicardias supraventriculares por haz accesorio se
observan con mayor frecuencia en personas Jovenes, ha-
bitualmente sin cardiopatia y menos frecuentemente con
miocardiopatia hipertrdfica o prolapso de la valvula mitral.
La frecuencia ventricular durante las crisis de taquicardia
es alta, y a veces se produce un bloqueo de rama funcional.
Cuando este bloqueo es homolateral al haz la frecuencia
cardiaca disminuye debido al aumento del tiempo de con-
duccion del estimulo a través de la rama bloqueada.

V) TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR POR AU-
MENTO DEL AUTOMATISMO Y POR ACTIVIDAD
GATILLADA

En el primer caso la arritmia se debe a la descarga de un
foco ectdpico cuyo automatismo se halla incrementado
como consecuencia de una enfermedad cardiaca, de un
trastorno electrolitico o por accién de drogas.

La puesta en marcha de una actividad Gatillada puede
también generar arritmias cuya diferenciacién de la forma
anterior resulta habitualmente dificultosa. La actividad ga-
tillada debe sospecharse cuando el paciente ingiere digital.
Este tipo de taquicardias se observan en pacientes con
Miocardiopatias, Cardiopatia Isquémica, Enfermedades
pulmonares etc. Caracteristicamente el latido que iniciala
crisis y el que la mantiene son similares entre si y diferen-
tes al sinusal. Comuinmente se observa un incremento de
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lafrecuencia al inicio de la crisis y ello se denomina encen-
dido o calentamiento del foco. La arritmia no se modifica
con las maniobras vagales, aun cuando puede aparecer un
bloqueo AV o aumentar su grado si ya existia previamente.
El foco puede ubicarse en las auriculas o en la union AV.

e TAQUICARDIA PORFOCO ECTOPICO AURICULAR
La morfologia de la onda P en las diferentes derivaciones
permitira ubicar su origen en una u otra auricula. En oca-
siones la morfologia varia de latido a latido y se denomina
Multifocal. En todos los casos las ondas P preceden a los
complejos QRS y larelacion puedeser1al,2al,3alova-
riable. Las maniobras vagales pueden aumentar el grado de
bloqueo AV y por lo tanto disminuir la frecuencia ventricu-
lar, pero la misma se reestablece al finalizar las mismas. Es-
tas arritmias puede encontrarse en pacientes afiosos, en los
que carece de significado y a veces en pacientes jovenes en
los que puede producir dilatacién e insuficiencia cardiacas
cuando la duracidn es prolongada. (Figura 16)

En los pacientes tratados con digital esta arritmia puede
ser una manifestacion de toxicidad de la droga particular-
mente cuando se asocia a bloqueo AV.

* TAQUICARDIA POR FOCO ECTOPICO ENLA
UNION A-V

Es mas frecuente que la forma anterior. Puede ser:

a. Sin Disociacion AV: en este caso el mismo ritmo contro-
la auriculas y ventriculos. Se caracteriza por la inscripcién
de complejos QRS de forma y duracién normales, con ondas
P negativas en D2, D3, y aVF, que preceden, coinciden o si-
guen al QRS con un intervalo PR menor de 0.12 segundos.
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FIGURA 16: Taquicardia auricular
con bloqueo AV 2/1. En este registro
se observa una taquicardia cuyos
complejos QRS muestran bloqueo

de rama derecha con hemiblogueo
izquierdo anterior y una zona de
inactivacion en cara anterior, con una
frecuencia ventricular de 100 latidos
por minuto. Por cada complejo QRS
se observan dos ondas P, con una
frecuencia de 200 por minuto. En el
registro inferior se observa ademas
una extrasistolia ventricular polifocal.
Este tipo de taquicardia sugiere
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FIGURA 17: Taquicardia por foco 1
ectopico en la union AV. En este registro Erptiprgietl o
se observa una taquicardia con QRS v,

angosto cuya frecuencia es de 150
latidos por minuto. Precediendo a cada
complejo QRS se inscriben ondas P
negativas en DII, DIl y aVF, con un
intervalo PR menor de 0.12 segundos. El
registro corresponde a un paciente con
intoxicacion digitalica.

b. Con disociacion AV: en este caso auriculas y ventri-
culos poseen diferentes ritmos por ejemplo fibrilacion
auricular con ritmo ventricular regular, por ritmo activo
de la unidn AV o bien taquicardia o aleteo auricular con
disociacion auriculoventricular etc. Estas arritmias se
observan generalmente como consecuencia de la intoxi-
cacion por digital.

¢ ALETEO AURICULAR

Esta arritmia se caracteriza por una actividad auricular de
alta frecuencia que oscila entre los 250 y 350 ciclos por mi-
nuto. Las ondas del aleteo habitualmente son positivas en
la derivacién V1y negativas en D2, D3y aVF (Aleteo Tipi-
co) y menos frecuentemente positivas en estas derivacio-
nes (Aleteo Atipico). (Figura 18)

Puede ser agudo o cronico y generalmente se conduce alos
ventriculos con un bloqueo AV 2/1 0 mayor de lo que resul-
tan frecuencias ventriculares de 150, 100, 75 etc.
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En algunas derivaciones la actividad auricular se mani-
fiesta con una morfologia similar a la de los dientes de
una sierra, pero cuando la frecuencia ventricular es alta
la actividad auricular puede pasar desapercibida. En estas
circunstancias resultan de mucha utilidad las maniobras
vagales, las cuales al disminuirlarespuesta ventricular per-
miten observar con claridad las ondas F del aleteo o flutter
de los autores de habla inglesa. Algunos denominan a esta
variedad aleteo de tipo 1, para distinguirlo de otra menos
frecuente y mas rapida cuya frecuencia oscila entre los 340
y 430 ciclos por minuto, ala que denominan aleteo tipo 2.

Las evidencias disponibles indican que la arritmia depen-
de de la puesta en marcha de un mecanismo reentrante lo-
calizado generalmente en la auricula derecha. Se observa
en pacientes con enfermedades pulmonares, corazén pul-
monar, cardiopatias congénitas, pericarditis, cardiopatia
isquémica y aun sin causa aparente. Las formas crénicas
pueden evolucionar a una fibrilacién auricular.
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FIGURA 18: Aleteo Auricular

con conduccion AV 4/1. En este
electrocardiograma, se observan una
serie de ondas cuya frecuencia es de
alrededor de 300 por minuto y dan al
registro la apariencia de un serrucho
(ondas F). Por cada cuatro ondas F se
inscribe un complejo QRS, resultando una
frecuencia ventricular de 75 por minuto.
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« FIBRILACION AURICULAR

Es la arritmia sostenida mas frecuente. Su prevalencia au-
menta a medida que aumenta la edad de la poblacion en
estudio desde un 0.5 % por debajo de los 60 afios a un 10
% por encima de los 80. Puede presentarse en forma pa-
roxistica o permanente. Su etiologia esta relacionada con
causas cardiacas o extracardiacas (tabla I).

CAUSAS DE FIBRILACION AURICULAR

CARDIACAS NO CARDIACAS

Enfermedad Coronaria
Hipertension Arterial
Enfermedad Reumatica
estenosis mitral)

Enfermedad del Nodulo Sinusal
Pericarditis

Envejecimiento
Hipertiroidismo

Ingesta excesiva de alcohol
Infecciones Agudas

Cirugia de Torax

Embolia de pulmon
Miocarditis Sin causa aparente
Cardiopatias congénitas (aislada o solitaria)
Taquicardias Paroxisticas (WPW,etc)  Uso de agentes 8
Aneurisma del Septum lterauricular adrenérgicos

Aumento del tono vagal
Aumento del tono simpatico

Tumores cardiacos
Cirugia Cardiaca
Enfermedades Valvulares
Insuficiencia Cardiaca

Tabla 1

1 aVR

U T U 0 G

1 avl

11 aVF

—

-
-
.

El mecanismo responsable depende de la coexistencia de
multiples circuitos de reentrada que invaden, se fragmen-
tan y extinguen en el tejido auricular.
Electrocardiograficamente se caracteriza por la existencia
de una actividad auricular irregular y de muy alta frecuencia,
que oscila entre los 400 y 700 ciclos por minuto. Esta activi-
dad denominada ondas f (de fibrilation), se conduce en forma
variable a los ventriculos dando intervalos RR totalmente
irregulares y una frecuencia ventricular que generalmente
oscila entre los 70 y 170 latidos por minuto. (Figura 19)

La fibrilacién auricular se observa en pacientes con hiper-
tension arterial, cardiopatia isquémica, miocardiopatias,
valvulopatia mitral, tromboembolismo pulmonar, peri-
carditis, hipertiroidismo, sindrome de Wolf Parkinson
White etc. Estos pacientes se encuentran expuestos a un
mayor riesgo de accidente cerebrovascular isquémico,
como consecuencia de la rémora sanguinea que se pro-
duce en las auriculas y que predispone a la formacién de
trombos. (Tabla1)

En algunas series el 15 % de los pacientes con fibrilacién
auricular carece de una causa que explique la arritmia.
Estaforma denominada fibrilacidn auricular aislada, suele
ser de buen prondstico, especialmente cuando se presen-
ta en pacientes menores de 60 afios. Existen algunas evi-
dencias que sugieren que el sistema nervioso auténomo
puede jugar algin papel en ciertos casos. Asi por ejemplo
en algunas circunstancias la arritmia se presenta durante
periodos de aumento del tono vagal (suefio, reposo, lue-
go del ejercicio, luego de la ingesta etc.) y en otras menos
frecuentes durante la estimulacion adrenérgica (ejercicio,
emocidn, estress etc.).
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FIGURA 19: Fibrilacion auricular. Se observa una arritmia caracterizada por la ausencia de ondas Py la presencia de una actividad auricular de alta frecuencia,

con complejos QRS cuyo intervalo RR es variable.
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El 20 % de los pacientes con sindrome de Wolf Parkinson
y White puede padecer una fibrilacion auricular y en ellos
la arritmia posee caracteristicas particulares dado que la
estimulacion auricular puede llegar a los ventriculos por
dos vias, el nodo AV, el haz accesorio, o por ambas al mis-
mo tiempo. Esta activacion tan particular puede producir
complejos QRS de forma normal o con grados variables de
preexcitacion, morfologia esta que junto a la existencia de
una respuesta ventricular de alta frecuencia son las claves
para el diagndstico. (Figura 20)
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FIGURA 20: Fibrilacion Auricular en el sindrome de Wolf Parkinson White. En este registro de Holter, efectuado en las derivaciones V5y V1, se observan
complejos QRS anormales, con intervalos RR irregulares cuya duracion oscila entre los 120 y 400 milisegundos, lo que permite en algunos momentos, una
frecuencia ventricular muy alta (superior a los 200 latidos por minuto). La rama ascendente de los complejos QRS, se encuentra deformada, debido a la
inscripcion de ondas delta. En la porcion media del registro se observa un complejo QRS con morfologia normal, que corresponde a la conduccion del
estimulo por el nodo AV. Al mismo tiempo se observan complejos QRS totalmente preexcitados (los mas anchos) y otros con una forma intermedia entre éstos
y el normal, que corresponden a la fusién de los estimulos conducidos en forma simulténea por el nodo AV y el haz de Kent.
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EL EGG EN LAS

ALTERACIONES DEL
RITMO CARDIACE

(Parte 2) Arritmias Ventriculares

Se denominan arritmias ventriculares a aquellas cuyo ori-
gen se encuentra por debajo de la bifurcacion del haz de
His, o sea, en el miocardio ventricular.

EXTRASISTOLIA VENTRICULAR

Esta arritmia, frecuentemente observada, puede deberse
aun mecanismo reentrante, a la puesta en evidencia de un
foco ectdpico, o bien a actividad gatillada. En cualquier caso,
parte de la activacion ventricular se lleva a cabo a través del
miocardio contractil, poco apto para la conduccion, por lo
cual se inscriben complejos QRS anchos, de forma anormal
y con una duracion mayor de 0,12 segundos. (Figura 1)

La onda T correspondiente tiene una polaridad opuesta
a la mayor deflexion del QRS, y este complejo habitual-
mente no va precedido de una onda P, y si lo hace, el in-
tervalo PR es muy corto, de tal manera que dicha onda P
no puede ser conducida.

El estimulo originado en los ventriculos puede conducirse
en forma retrégrada hacia las auriculas, produciendo una
ondaP negativaen D2, D3yaVF lacual queda habitualmen-
te oculta por el complejo QRS, o en la onda T, y puede pasar
desapercibida. Esta conduccion retrégrada confronta con la
estimulacion proveniente del nodulo sinusal, de tal mane-
ra que el proximo latido sinusal y su correspondiente QRS,
se inscriben después de una pausa compensadora comple-
ta (el intervalo entre los QRS sinusales que contiene a una
extrasistole ventricular es igual a dos veces el RR sinusal).
Menos comunmente, la conduccién retrégrada hacialas au-
riculas captura al nodo sinusal, lo recicla y en consecuencia
el préximo latido conducido se inscribe con una pausa com-
pensadoraincompleta (el intervalo entre dos QRS sinusales
que contiene a una extrasistole, es menor a dos veces el RR
sinusal). Menos frecuentemente atin, una extrasistole ven-
tricular queda inserta entre dos latidos sinusales sin pausa
compensadora y se denomina extrasistole intercalada.

FIGURA 1: Extrasistole
ventricular. Electrocardiograma
de Holter de 3 canales con

una derivacion intraesofagica
(canal inferior) que muestra una
extrasistole ventricular en el 7°
latido (marcada con una V).
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Las extrasistoles ventriculares pueden tener la misma
morfologia (monomorfas), o diferente (polimorfas), y
el intervalo de acoplamiento al latido previo puede ser
fijo o variable. Asimismo, muy frecuentemente, pueden
presentarse en forma bigeminada (un QRS normal y uno
extrasistolico), trigeminada (dos QRS normales y uno ex-
trasistdlico), etc. Cuando se presentan dos en forma con-
secutiva, se denominan apareadas, y la ocurrencia de tres
0 mas extrasistoles juntas se denomina taquicardia ventri-
cular. Las taquicardias ventriculares, a su vez, pueden ser:
sostenidas, cuando duran mas de 30 segundos o producen
sintomas, o no sostenidas, en caso contrario.

Las extrasistoles ventriculares pueden producir palpi-
taciones, aunque generalmente son asintomaticas. Es
comun encontrarlas en pacientes con cardiopatia isqué-
mica en su etapa aguda, o crdnica, en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca de cualquier etiologia, miocardiopatias,
miocarditis y aun en aquellos individuos sin cardiopatia.
Cuando se presentan en pacientes con enfermedad cardia-
ca, y especialmente cuando son frecuentes o se presentan
en forma agrupada, tienen un valor prondstico adverso.

PARASISTOLIA VENTRICULAR

Estaarritmia se debe ala existencia de un foco automatico,
que presenta un bloqueo de entrada que lo aisla o protege
de la actividad del ritmo dominante y no tiene bloqueo de
salida. De esta manera, la actividad del foco parasistélico
puede hacerse evidente en forma periddica, presentando
como caracteristicas un intervalo de acoplamiento varia-
ble al ritmo de base, lo que delata su independencia de
éste, y un intervalo inter-ectdpico minimo y multiplo, que
denota su dependencia de otro foco (el foco parasistdlico).
Es una arritmia benigna, poco frecuente, y que puede ma-
nifestarse también con episodios de taquicardia ventricu-
lar, en este caso denominada parasistdlica. (Figura 2)

®

TAQUICARDIA VENTRICULAR

Bajo esta denominacion se incluyen una serie de arrit-
mias, cuyo unico punto en comun es su origen ventricular,
o sea distal a la bifurcacion del haz de His. Como la acti-
vacion ventricular se efectiia a través de vias anormales
(miocardio contractil), se caracterizan por la inscripcion
de complejos QRS anchos, y de forma aberrante.

Se han intentado diferentes clasificaciones de las taquicar-
dias ventriculares, ya sea de acuerdo a su morfologia (mo-
nomorfa vs. polimorfa), a su origen (fascicular, miocardico
o en el sistema His-Purkinje), a su mecanismo (por reen-
trada, automatismo o por actividad gatillada), o segtn la
presencia o no de cardiopatia estructural (tablal).

Tabla 1: Clasificacion de las arritmias ventriculares

A. TAQUICARDIA VENTRICULAR MONOMORFA

1. Con cardiopatia estructural
(origen miocardico o reentrada de rama a rama)
Cardiopatia isquémica crénica
Miocardiopatia dilatada idiopatica
Displasia ventricular derecha
Miscelaneas (Chagas, etc.)

2. Corazon aparentemente sano
Morfologia de bloqueo de rama derecha

Morfologia de bloqueo de rama izquierda
Miscelaneas

B. TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFA

Intervalo QT prolongado
e Congénito
e Adquirido

Intervalo QT normal

¢ Cardiopatia estructural
* |squemia aguda
Miscelaneas

3000 + FIGURA 2: Parasistolia

—1000 + 2000

ventricular. Registro ECG que
muestra ritmo sinusal con
extrasistoles ventriculares,
las cuales tienen un intervalo
de acoplamiento variable y
esta separadas por intervalos

4000 + 1000

3000 + regulares, que delatan su
dependencia de un foco
® parasistolico. Ocasionalmente,
la descarga de este foco
parasistélico coincide con la
descarga sinusal originando
latidos de fusion (F).
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Desde un punto de vista electrocardiografico distinguimos
las siguientes:

¢ Taquicardia ventricular lenta, o ritmo
idioventricular acelerado

TAQUICARDIA VENTRICULAR FORMA COMUN:
(Figuras 3-6)

Se define como tal a la ocurrencia de tres o mas latidos su-
cesivos, de origen ventricular, con una frecuencia mayor
de 100 por minuto. Pueden originarse en el ventriculo de-
recho, en cuyo caso la morfologia del complejo QRS sera
de tipo bloqueo de rama izquierda, o bien en el ventriculo
izquierdo, produciendo complejos con morfologia de blo-
queo de rama derecha, y hemibloqueo anterior o poste-

rior. De acuerdo a su duracion se clasifica en no sostenida,
cuando dura menos de 30 segundos, o sostenida, cuando
dura mas de 30 segundos, es sintomatica, o se interrumpe
con el tratamiento.

En general, esta arritmia se observa en pacientes con car-
diopatia previa, especialmente cardiopatia isquémica, ya
sea en su etapa aguda o crénica, miocardiopatias, insufi-
ciencia cardiaca, prolapso mitral, displasia arritmogénica
del ventriculo derecho, sindrome de Brugada y, mas rara-
mente, en pacientes sin enfermedad cardiaca.

La presencia o ausencia de sintomas depende fundamen-
talmente de las modificaciones hemodinamicas que la
arritmia produce. En consecuencia, los pacientes pueden
estar asintomaticos o presentar palpitaciones, mareos,
sincope, y atin muerte subita. En el examen fisico se detec-
tan cambios en la intensidad del primer ruido, y si existe
disociacion auriculo-ventricular, pueden observarse on-
das “en cafionazo” en el cuello.

Con cierta frecuencia, ante una taquicardia con QRS an-
cho, se plantea el diagndstico diferencial entre taquicardia
ventricular y taquicardia supraventricular con conduc-
cion aberrante, por lo que a continuacién expondremos
las caracteristicas diferenciales entre unay otra.
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FIGURA 3: Taquicardia ventricular forma comiin, no sostenida. Registro de Holter de tres canales, el inferior intraesofagico, que muestra los tres primeros latidos

de origen sinusal con blogueo de la rama izquierda y frecuencia de 84 latidos por minuto; luego se registra una taquicardia de cinco latidos con QRS ancho, de
morfologia diferente y con frecuencia de 169 latidos por minuto. El registro intraesofagico muestra claramente la disociacion entre la actividad auricular (flecha)
y la ventricular durante la taquicardia.
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FIGURA 4: Taquicardia ventricular monomorfa. Registro
de una paciente de 16 afios que consultaba por episodios
sincopales frecuentes. A: no sostenida. B: Sostenida.
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FIGURA 5: Taquicardia
ventricular forma comin.

Se observa una arritmia

Coms 19 16 JUL 00 630 FQ 111 PMI 122/64C84) $p02 99 PULSO -2+ 26 m/sep CRAMIAIONG36A1) ' | caracterizada por la inscripcion
L de complejos QRS anchos,

con algunos QRS angostos
durante la taquicardia (latidos
de captura). Ej.: latido 6 de la
tira superior y latido 12 de la
tira inferior.

FIGURA 6: Taquicardia ventricular
forma comiin. El registro muestra
una taquicardia con complejos QRS
anchos y algunos angostos (latidos
1y 10) que representan latidos de
captura, indicativos de la existencia
de disociacion auriculo-ventricular.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS TAQUICAR-
DIAS CON QRS ANCHO: (Tabla 2)

A. Disociacion auriculoventricular: la presencia de acti-
vidad auricular disociada de la ventricular es un fuerte argu-
mento afavor del origen ventricular de una taquicardia. Sin
embargo, la ausencia de disociacion no excluye el diagndsti-
co de taquicardia ventricular, ya que en un 25 a 30 % de los
casos hay conduccidn ventriculo-auricular retrograda.

B. Latidos de captura o fusion: El registro de un comple-
jo QRS angosto (latido de captura), o bien de un complejo
con caracteristicas intermedias entre el sinusal y el de la
taquicardia (complejo de fusién), durante el transcurso de
una taquicardia con QRS ancho, indican que la misma es
de origen ventricular.

C. Duracion del QRS: Suele ser menor de 0.14 segundos
en las supraventriculares y mayor de 0.14 segundos en las
ventriculares. Sin embargo, existe una variedad de taqui-
cardia ventricular denominada fascicular, que por tener un
origen préximo a los fasciculos, la conduccion ventricular
se ve facilitada, y por lo tanto tiene una duracién menor.

D. Concordancia del QRS en las derivaciones precor-
diales: Cuando todos los complejos QRS tienen una po-
laridad negativa en las precordiales, la taquicardia es ven-
tricular. Si por el contrario tienen una polaridad positiva,

debe hacerse el diagnostico diferencial con una taquicar-
dia supraventricular antidromica por haz accesorio ubica-
do alaizquierda.

E. Si un paciente que tiene un bloqueo de rama derecha,
durante el ritmo sinusal, presenta una taquicardia con
morfologia de bloqueo de la rama izquierda, esta taquicar-
dia es ventricular, y viceversa.

F. Compromiso hemodindmico: La existencia de com-
promiso hemodinamico, durante una taquicardia con
QRS ancho, avala fuertemente el origen ventricular de
dicha taquicardia.

G. Desviacion extrema del eje eléctrico hacia la iz-
quierda: la desviacion del eje electrico entre -60° y -150°
en el plano frontal, sugieren un origen ventricular.

H. Respuesta a las maniobras vagales: Cuando una ta-
quicardia con QRS ancho cede con las maniobras vagales,
lo mas probable es que se trate de un taquicardia supra-
ventricular con conduccién aberrante.

El significado clinico de las Taquicardias Ventriculares de-
pende de si ocasionan o no sintomas, y fundamentalmen-
te de la existencia y tipo de cardiopatia subyacente y de la
funcién ventricular.

Tabla 2: Paciente con taquicardia regular y QRS ancho (>0.12 seg.)

® |

|

¢Ausencia de complejos Sl .0 _
RS en precordiales? elhs =R SV
NO | | NO
| ]
¢Intervalo R-S > 0.10 seg? ¢QRenV2 -V6?
N | [ o
| |
¢Intervalo R-S > 0.10 seg? ¢Disociacion A -V?
NO | | NO
| |
¢Intervalo R-S > 0.10 seg? ¢AQRS - 60° + 150°?
NO | | NO
| ]
Taquicardia Supraventricular Taquicardia Taguicardia Supraventricular
: con conduccion artidromica
Aberrante Ventricular pOr via accesoria
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Por el hecho de que en algunos pacientes esta arritmia
puede ser premonitoria de muerte stubita es necesario
proceder a una evaluacion exhaustiva, que ademas de un
eco-doppler cardiaco puede llegar a incluir una cineco-
ronariografia y un estudio electrofisioldgico. De acuerdo
a estos resultados, la arritmia puede ser clasificada como
benigna, potencialmente maligna o maligna.

El mecanismo, el significado prondstico y el tratamien-
to dependen de si el paciente padece una cardiopatia
isquémica, una miocardiopatia, o un corazdon aparente-
mente sano. Por todo ello resulta conveniente analizar a
la Taquicardia Ventricular en relacién con la enferme-
dad subyacente.

TAQUICARDIA VENTRICULAR LENTA O RITMO
IDIOVENTRICULAR ACELERADO: (Figura 7)

La frecuencia ventricular en esta arritmia oscila entre 60
y 100 latidos por minuto y frecuentemente alterna en el
registro con el ritmo sinusal, observandose la transicion
de uno a otro ritmo en forma progresiva y con latidos de
fusion mientras se produce dicha transicion.

Por lo general su comienzo es gradual y ocurre cuando el
automatismo del sistema His-Purkinje supera al automa-
tismo del nddulo sinusal, la terminacién también es gra-
dualy sucede cuando el automatismo del nédulo sinusal lo

supera. Es una arritmia benigna que no produce cambios
sustanciales en el volumen minuto. Se observa en pacien-
tes con Infarto de Miocardio, que toman digital, luego de la
reperfusion coronaria y ocasionalmente durante la resuci-
tacion cardiopulmonar.

TAQUICARDIA VENTRICULAR EN TORSION DE
LAS PUNTAS: (Figura 8)

Este tipo de taquicardia se observa en pacientes con pro-
longacion del Intervalo QT.

Su mecanismo es discutido, algunos autores sugieren que
su inicio depende de actividad gatillada por pos potencia-
les precoces y sumantenimiento de la puestaen marchade
un mecanismo reentrante.

Se caracteriza por la inscripcion de complejos QRS de am-
plitud creciente y luego decreciente que se inscriben pro-
gresivamente hacia uno y otro lado de la linea isoeléctrica.
Esta taquicardia puede terminar en forma espontdnea,
para continuar en paro, retornar al ritmo sinusal o bien
ser seguida de una fibrilacién ventricular. Una arritmia si-
milar puede observarse en pacientes sin prolongacion del
intervalo QT ya sea en forma espontdnea o inducida por la
estimulacion eléctrica y se denomina Taquicardia Ventri-
cular Polimorfa para diferenciarla de la anterior.

FIGURA 7: Taquicardia Ventricular Lenta o

Ritmo Idioventricular Acelerado. Registro de 3
canales que muestra complejos QRS anchos (seis
primeros latidos), seguidos de complejos QRS
angostos precedidos de ondas P con intervalo

PR normal (latidos 7 al 10). El complejo 11 tiene

un QRS ancho precedido de una onda P con

un intervalo PR de 0.08 seg.,que no puede ser
conducida, y con una morfologia intermedia entre
el sinusal y el ventricular (complejo de fusion)
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FIGURA 8: Taquicardia Ventricular en Torsion de Puntas.
En este registro se observa una taquicardia con complejos
QRS anchos y de polaridad cambiante en un paciente que
presentaba ECG con intervalo QT prolongado.



CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIOGRAMAS

La prolongacion del intervalo QT puede ser idiopatica
(congénita) o adquirida.

La forma idiopatica es un trastorno familiar que puede
acompaiiarse de sordera y se transmite con caracter au-
tosémico recesivo (sindrome de Jervell y Lange Nielsen),
o bien la audicion es normal y la transmision autosomica
dominante (sindrome de Romano Ward). La alteracion ge-
nética puede transmitirse en el cromosoma 3,7 u 11.

La forma adquirida puede ser causada por drogas (quinidi-
na, procainamida, sotalol, amiodarona, disopiramida, feno-
tiazinas, antidepresivos triciclicos, astemizol, terfenadina
etc), trastornos electroliticos (hipopotasemia, hipomag-
nesemia), lesiones del sistema nervioso central, isquemia
miocardica, dieta liquida proteica, bradiarritmias etc. Los
pacientes pueden presentar sincope y aiin muerte stibita.

TAQUICARDIA VENTRICULAR BIDIRECCIONAL:
(Figura 9)

Esta forma de taquicardia es muy poco frecuente. Se ca-
racteriza por presentar complejos QRS aberrantes que

alternan en su forma y polaridad, caracteristica esta que
se observa con mayor claridad en las derivaciones D2, D3
y aVF. Se observa en pacientes con severo deterioro de la
funcién contractil o bien como consecuencia de una in-
toxicacion digitalica.

TAQUICARDIA VENTRICULAR POR REENTRADA
DE RAMA A RAMA: (Figura 10)

La TV sostenida por reentrada de rama a rama (RRR), es
una arritmia ventricular cuyo circuito estd compuesto por
elhaz de His y sus ramas.

Es necesario para su desarrollo, la existencia de anormali-
dades en el sistema His-Purkinje, que se manifiestan por
trastornos de la conduccion intraventricular. Puede ob-
servarse en pacientes con miocardiopatia dilatada idiopa-
tica, isquémica, con insuficiencia adrtica o mitral graves y
eventualmente en la enfermedad de Ebstein. En raras oca-
siones se ha descripto en pacientes sin cardiopatia.

FIGURA 9: Taquicardia ventricular bidireccional. Registro ECG que muestra complejos QRS anchos que alternan un su forma y polaridad.

Corresponde a un paciente con intoxicacion digitélica.

FIGURA 10: Taquicardia ventricular
por Reentrada Rama a Rama. La
induccion de la taquicardia se produce
durante el marcapaseo artificial tras la
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aplicacion de 2 extra-estimulos (S1-S2).
Las deflexiones del haz de His (H) y

de la rama derecha (RD) preceden al
QRS, aparentando una taquicardia
supraventricular. Sin embargo, el
registro auricular (A) revela que existe
un bloqueo 2:1, que demuestra el origen
ventricular de la taquicardia. En este
caso, el registro del haz de His y el de la

215 rama derecha son fundamentales para

"y . ; establecer el diagndstico.



b7

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIOGRAMAS

De acuerdo a como se establece el circuito entre ramas,
pueden dar lugar a tres morfologias diferentes:

'l .TVPOR REENTRADA ENTRE RAMAS CON IMA-
GEN DE BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA: El im-
pulso es conducido en forma anterdgrada por la rama de-
rechay es retroconducido por la rama izquierda.

TVPORREENTRADA ENTRE RAMAS CONIMAGEN

DE BLOQUEO COMPLETO DE RAMA DERECHA:
El impulso se propaga en forma anterdgrada por la rama iz-
quierda y es retroconducido por la rama derecha. El eje del
complejo QRS depende del fasciculo de la rama izquierda por
el que se propague el impulso de manera anterdgrada.

3. TV POR REENTRADA INTERFASCICULAR: El
circuito de reentrada estd compuesto por los fasciculos
delaramaizquierda del haz de His, la zona distal del haz de
His y la conduccidn septal entre ambos fasciculos, siendo
de menor importancia el papel de larama derechayla con-
duccién miocardica transeptal.

TAQUICARDIA VENTRICULAR ORIGINADA EN EL
TRACTO DE SALIDA DEL VD: (Figura 11)

Tiene una morfologia caracteristica, con imagen de bloqueo
deramaizquierdaen V1y eje dirigido hacia abajo en el plano
frontal. Puede ser iniciada por el ejercicio o la estimulacion
simpatica y cede con las maniobras vagales o la infusion de
Adenosina, Beta bloqueantes o Verapamil. El mecanismo
responsable puede ser una actividad gatillada por pospo-
tenciales precoces o tardios. El prondstico de los pacientes
que padecen esta arritmia es por lo general favorable.

FIBRILACION VENTRICULAR: (Figura12)

Esta arritmia se caracteriza por la desaparicion de los
complejos QRS y sureemplazo por una actividad irregular
y de amplitud variable. La actividad contractil del ventri-
culo es nula y como consecuencia el volumen minuto y la
perfusion tisular caen produciéndose la muerte si no ocu-
rre su reversion. Esta arritmia aparece como consecuen-
cia de una variedad de situaciones como ser: cardiopatia
isquémica, miocardiopatias, hipoxia, choque eléctrico etc.
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FIGURA 11: Taquicardia Ventricular del Tracto de Salida de Ventriculo Derecho. Trazado en el que se observa una extrasistole como segundo complejo del trazado
(el 1°,3°y 4° son latidos sinusales), con idéntica morfologia a la taquicardia ventricular que aparece luego, y que al finalizar, el ritmo que reaparece presenta una
disociacion vauriculo entricular, ya que puede observarse un intervalo PR muy corto, de dudosa conduccion AV, y lo sigue un escape de la union A-V.
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FIGURA 12: Fibrilacién Ventricular. Registro ECG efectuado en un paciente portador de una miocardiopatia dilatada. Los cuatro primeros latidos son
sinusales. Luego se inscribe una extrasistole ventricular seguida de de dos latidos sinusales y, a continuacion, una taquicardia ventricular que evoluciona

a fibrilacion ventricular.
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SINDROMES

DE PRE-EXCITACION

Se denomina pre-excitacion ventricular a la activacion
en forma anticipada de los ventriculos. Esta activacion
anticipada se produce como consecuencia de la exis-
tencia de diferentes vias de conduccion, que ademas del
nédulo auriculo-ventricular, comunican eléctricamente
auriculas y ventriculos. Como consecuencia de estas vias
de conduccidén accesoria o andmala, el registro electro-
cardiografico se modifica, y los pacientes pueden padecer
diferentes arritmias.

Se reconocen los siguientes Sindromes de Pre-excitacion
(Figural)

El sindrome de Wolf-Parkinson-White: Se debe ala
existencia de una o mas vias que conectan el miocar-
dio auricular con el ventricular. Su presencia permite
que el impulso auricular alcance el miocardio ventricular
antes (pre-excitacion) que el estimulo que se conduce por
el nédulo AV. La via anormal, denominada Haz de Kent,
puede hallarse en cualquier lugar del anillo auriculo-ven-
tricular y ha sido clasificada, segin su ubicacidn, en:
* Septal: Conecta el musculo auricular con el septum in-
terventricular
e Parietal: Conecta el miocardio auricular derecho o iz-
quierdo con el ventricular correspondiente.

Elsindrome de Lown-Ganong-Levine: En este caso
existe unavia, denominada haz de James, que conec-
ta el miocardio auricular con la porcion distal del n6-
dulo AV, evitando asi el retardo fisioldgico que se produce
en este ultimo. Las vias pueden ser:
* Auriculo-nodales (haz de James propiamente dicho)
e Intranodales

El sindrome de las fibras de Mahaim: Debido a la

existencia de fibras que conectan el nodo AV, o el haz

de His, con el miocardio ventricular. Se reconocen
dos vias principales:

o Fasciculo-ventriculares o His-ventriculares.
* Nodo-hisianas.

NAV

RI
DP

DA
RD

FIGURA 1: Vias de conduccion normales y haces anémalos. NAV: Nodulo
auricul-ventricular. Rl: Rama izquierda del haz de His. DA-DM-DP: Divisiones
anterior, media y posterior de la rama izquierda. RD: Rama derecha del haz
de His. K: Haz de Kent. (sindrome de Wolf.Parkinson-White) J: Haz de James.
(sindrome de Lown-Ganong-Levine) M: Fibras de Mahaim.
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I
SINDROME
DE WOLF-PARKINSON-WHITE

Este sindrome electrocardiografico se debe a la existen-
cia de una via de conducciéon andémala auriculo-ventri-
cular congénita, o sea que existe desde el nacimiento. Su
presencia permite que el impulso auricular alcance los
ventriculos antes (pre-excitacion) que el estimulo que se
conduce por el nddulo AV. La via anormal, denominada
haz de Kent, es una estructura filamentosa y delgada que
puede ubicarse en cualquier lugar del anillo auriculoven-
tricular que separa auriculas y ventriculos.

El sindrome toma su nombre de Louis Wolff, John Par-
kinson y Paul Dudley White.

Es la forma mads frecuente de pre-excitacidn, y electro-
cardiograficamente se caracteriza por:

a. Un intervalo PR corto, menor de 120 milisegundos.
Esto se debe a que el estimulo sortea el nddulo AV y evita
el retraso fisioldgico que se produce en el mismo.

b. Un enlentecimiento inicial del complejo QRS deno-
minado onda delta (8). El haz de Kent finaliza en el mio-
cardio ventricular contractil, que es poco apto para la
conduccién del estimulo. En consecuencia, la activacién
ventricular se realiza en forma anormal; el impuso sufre
un retraso al inicio (onda delta), hasta que alcanza las
vias de conduccién normales, y se fusiona con el estimulo
que proviene del nédulo AV.

c. Un complejo QRS ligeramente ensanchado, por el
agregado de la onda delta.

d. Cambios secundarios en el segmento ST y en la onda
T, ocasionados por la modificacion producida en la acti-
vacién ventricular

Los pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-White
pueden sufrir episodios de taquicardia supraventricular
por reentrada y de fibrilacién auricular (véase el capitu-
lo de arritmias).

El sindrome de Wolf Parkinson White simula diferentes
afecciones, a saber:

¢ Hipertrofia ventricular derecha: por las ondas R
altas presentes en algunas variantes del sindrome. La
presencia de un PR corto, de la onda 9, y la ausencia de
signos de agrandamiento de la auricula derecha aclaran
el diagnéstico.

¢ Infarto de miocardio anterolateral: cuando la onda
0 se dirige hacia abajo, genera ondas QQ anormales en la
cara anterolateral. Al igual que en el caso anterior, el PR
corto, y laonda 8, aclaran la situacion.

¢ Infarto de miocardio inferior: cuando la onda delta
se dirige hacia arriba puede generar ondas Q anormales
en DII, DIII y aVF. El diagndstico diferencial se establece
como en el caso anterior.

¢ Infarto de miocardio posterior: en algunas formas
del sindrome se observan ondas R altas en las precordia-
les derechas que se prestan a confusién con el infarto de
cara posterior.

¢ Bloqueos de rama: la onda J, en algunas derivaciones,
aparece separada del resto del complejo QRS, simulando
un trastorno de la conduccion intraventricular. El inter-
valo PR corto y la observacion de la onda 8, integrada al
resto del complejo QRS en otras derivaciones, aclara el
diagnostico.

¢ Taquicardia ventricular: cuando un paciente con
Wolf Parkinson White sufre una fibrilacién auricular,
el registro electrocardiografico simula una taquicardia
ventricular. El diagndstico correcto se establece cuando
observamos que el ritmo es irregular y que el complejo
QRS muestra cambios en su morfologia, que va desde el
complejo normal al de pre-excitacidn, pasando por for-
mas intermedias (complejos de fusién).

* Miocardiopatias: los cambios en la morfologia del
QRS y de la onda T suelen sugerir enfermedad mio-
cardica. La observacion detenida del registro aclara
la situacion.
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UBICACION DEL HAZ ACCESORIO

El haz accesorio puede ubicarse en cualquier lugar del
anillo ventricular. Rosenbaum y colaboradores, en un in-
tento de localizar esta ubicacién propusieron la siguiente
clasificacion:

e Tipo A: cuando la onda J es positiva en las precordiales
derechas, el haz de Kent se localiza alaizquierda. (ECG 1)
« Tipo B: cuando laonda 3 es negativa en las precordiales
derechas, el haz se localiza ala derecha. (ECG 2)

Esta clasificacion, sin embargo, no permite una adecua-
da ubicacidén del haz accesorio, por lo que en los tltimos
afos se ha delineado una serie de criterios que, partiendo
delapolaridad de la onda 8, permiten definirla con mayor
precision. Estos criterios se exponen en la Tabla 1.

Por otra parte, la ubicacion del haz accesorio varia, sien-
do la mas frecuente hallarlo en la pared libre del ventri-
culo izquierdo (45%). Le siguen la ubicacidn posterola-
teral (26%), la de la pared lateral del ventriculo derecho
(18%) y la anteroseptal (9%)

El sindrome de Wolf Parkinson White habitualmente se
observa en forma permanente. Mas raramente, se pre-
senta en forma intermitente y esta intermitencia puede
ser periodica y ocurrir a intervalos regulares, por ejem-
plo 2/1, 3/1, o al azar. La presentacion del trastorno en
forma periddica, sugiere que las propiedades conducti-
vas del haz accesorio se estan agotando.

E=i= i

ECG1: Sindrome de Wolf-Parkin-

son-White tipo A: La via accesoria

A . . i
lateral izquierda simula un infarto ;
de cara lateral con hipertrofia ven-

tricular derecha. Se observa ritmo
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ECG2: Sindrome de Wolf-
Parkinson-White tipo B:

La via accesoria ubicada en
la pared libre del ventriculo
derecho simula un infarto de
cara inferior. Se observa ritmo
sinusal con PR corto y onda &.
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Onda Delta y complejo QRS

Onda Delta y complejo QRS

NEGATIVOS -] . POSITIVOS
VENTRICULO DERECHO VENTRICULO IZQUIERDO
Delta y QRS negativos
enll, lllyF Delta y QRS negativos
POSTEROSEPTAL < - €N |1, |11y F
POSTEROSEPTAL
Eje Izquierdo
PARED LIBRE DERECHA |
Delta negativa o isoeléctrica
Eje Inferior enl, LV,
ANTEROSEPTAL — o> LATERAL

TABLA 1: Ubicacion del haz accesorio de acuerdo a la polaridad de la onda & en al sindrome de Wolf-Parkinson-White.

L
SINDROME DE
LOWN-GANONG Y LEVINE

Este sindrome electrocardiografico se
debe alaexistencia de unaviaaccesoria, el
haz de James, que se origina en la auricula
y termina en la porcién distal del nédulo
AV, 0 en el haz de His. En consecuencia, el
registro electrocardiografico muestra un
intervalo PR corto con un QRS con carac-
teristicas normales. (ECG 3)

Los pacientes pueden presentar episo-
dios de taquicardia supraventricular pa-
roxistica por reentrada.

Recibe su nombre en honor de los médi-
cos Bernard Lown, William Francis Ga-
nong, Jr.y Samuel A. Levine

Vs

ECG3: Sindrome de Lown-Ganong-Levine: El registro muestra ritmo sinusal con intervalo PR
de 0.10 segundos sin onda 3.
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]
SINDROME
DELAS FIBRAS DE MAHAIN

Estas fibras comunican la porcidn distal del ndédulo AV
con el miocardio ventricular. El impulso se conduce a
través del nodulo AV y, por medio de las fibras de Ma-
haim, alcanza y pre-excita al ventriculo, generando una
onda delta. A diferencia del Haz de Kent, el estimulo se
conduce inicialmente a través del nédulo AV, y sufre el
retraso fisiolégico dentro del mismo. En consecuencia,
el intervalo PR es normal, mientras que el QRS muestra
una onda delta. (ECG 4)

WAMM/VA

m aVF

Los pacientes suelen presentar episodios de taquicardia
paroxistica supraventricular por reentrada, con morfolo-
gia de bloqueo de rama izquierda, debido a que habitual-
mente las fibras se localizan a la derecha. El eje del QRS
suele ademas desviarse alaizquierda (entre 0°y -70°), y el
complejo de transicion en las derivaciones precordiales
se ubica mas alld de V4.

—_
——
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ECG4: Sindrome de las fibras de Mahaim: Taquicardia supraventricular con bloqueo de rama izquierda y complejo

de transicion mas alla de V4.
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SINDROME

DE BRUGADA

INTRODUCCION

El sindrome de Brugada fue descripto en el afio 1992 por
los Dres. Pedro, Ramodn y José Brugada, luego de haber
sido consultados por el caso de dos nifios de origen cau-
casico, y de nacionalidad polaca, de dos y tres afios de
edad, que presentaron episodios de muerte subita, y ha-
bian sido resucitados varias veces por su padre, con co-
nocimientos de paramédico por haberse desempefiado
como comando del ejéreito polaco. Cuando la hermana
de 2 afios murid, tras varios episodios de muerte subita
y resucitacion, estaba medicada con amiodarona y tenia
implantado un marcapasos permanente ventricular a de-
manda. Los electrocardiogramas de estos hermanos eran
anormales y tenian entre si notables semejanzas.

Desde que se ha reconocido esta entidad se han publi-
cado mas de 600 casos en todo el mundo, con mayor
incidencia en Asia; sin embargo, debido al corto tiempo
transcurrido desde la descripcion de la misma, asi como
por las caracteristicas del electrocardiograma, que puede
no siempre estar presente, es dificil precisar su inciden-
cia exacta. En Japdn se han encontrado cifras entre 0,05
al 0,6% en una muestra de la poblacion. En el sudeste
asiatico es la primera causa de muerte en varones meno-
res de 50 afios, incluso supera los accidentes de transito,
por lo que tiene una importancia clinica evidente. Por su
caracter hereditario puede esperarse que en el futuro au-
mente laincidencia de esta enfermedad.

El sindrome se presenta en pacientes que no presentan
ninguna patologia estructural evidente y que, por otra
parte, presentan alteraciones caracteristicas del ECG;
éste es la marca del sindrome, y se acompafia de la apari-
cion de episodios sincopales o muerte subita.

ETIOLOGIA
Sibien es una enfermedad de origen genético, ésta se ma-

nifiesta fenotipicamente en la adultez, aproximadamen-
te a los 40 afios; no obstante, los pacientes observados
varian desde los 2 afios hasta los 72 afios.

La transmisién es autosomica dominante y el predo-
minio es netamente masculino, con una relacién hom-
bre-mujer de 8-1y, en algunas areas, como en Tailandia,
la enfermedad parece ocurrir exclusivamente en varo-
nes. La causa de esta diferencia relacionada con el sexo
parece ser debida a una mayor diferencia transitoria de la
corriente de salida del potencial de accion del epicardio
ventricular de los hombres versus las mujeres.

Los defectos genéticos se localizan en el cromosoma SC-
N5Ayafectan la subunidad alfa del gen del canal de sodio.
Se piensa que la fibrilacion ventricular se debe a la hete-
rogeneidad de los periodos refractarios, causados por la
presencia de canales de sodio normales y mutados en el
mismo tejido, o por reduccién del numero de canales de
sodio funcionantes, lo que podria desarrollar arritmias
por reentrada.
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Hasta la actualidad se identificaron sesenta mutaciones,
que provocan:

¢ Falla de los canales de sodio.

* Un cambio en la dependencia del voltaje/tiempo de los ca-
nales de sodio en la activacion, inactivacion o reactivacién

» Estado de inactivacion intermedia de los canales de so-
dio, por lo que se recuperan mas lentamente.

« Inactivacion acelerada de los canales de sodio.

Otro sitio cromosomico es el 3, distinto del SCN5A. En
este tultimo, el sindrome de Brugada se asocia con tras-
tornos progresivos de la conduccion y prondstico no tan
benigno.

DIAGNOSTICO

Esta entidad se caracteriza por tener rasgos clinicos y elec-
trocardiograficos, tales como: patente de BCRD 6 BIRD
con supradesnivel del punto J y del segmento ST, en forma
permanente ¢ intermitente, y con onda T negativa. Estos
cambios se presentan en las derivaciones precordiales de-
rechas, de V1a V3, HV mayor de 55 mseg (ECG 5), ectopias
ventriculares de acoplamiento corto, episodios paroxis-
ticos de taquicardia ventricular multiforme muy rapidas
que, por otra parte, son los responsables del sincope y la
muerte stbita, con caracteristicas morfoldgicas similares
auna fibrilacion ventricular. Elintervalo QT suele ser nor-
mal, pero una de las variantes del sindrome de Brugada
estd emparentada con el sindrome de QT largo variedad 3,
observindose prolongacién del mismo y presencia de ci-
clo corto-ciclo largo-ciclo corto como desencadenante de
la taquiarritmia ventricular multiforme.

El ECG puede ser normal, pero ante la presencia de sin-
cope 0 episo dios de muerte subita, 6 antecedentes fa-
miliares de muerte subita, es posible desenmascararlo

administrando fairmacos bloqueantes de los canales de
sodio, tales como: ajmalina, flecainida, disopiramida,
propafenonay procainamida.

En su capitulo de Muerte Subita, el Dr. Robert Myerburg
describié una patologia similar observada en individuos
laosianos jovenes, refugiados en los Estados Unidos de
Norteamérica. En estos pacientes, las caracteristicas elec-
trocardiograficas, observadas desde 1970, eran similares a
las descriptas porlos Brugada. Laforma de muerte de estos
pacientes se conocia como Lai Tai (muerte durante el sue-
7io). En Tailandia, Bangungut (lamento seguido de muerte
durante el suerio), y en Filipinas, Pokkuri (muerte subita
inesperada durante la noche). En Jap6n también fue obser-
vada, y ladenominada muerte por Budd, en poblaciones de
escaso nivel intelectual, también han estado vinculadas al
sustrato molecular genético, con la denominada taquicar-
dia ventricular polimdrfica de origen catecolaminérgico.
Laincidencia de muerte subita por estas caracteristicas ha
sido de 38/100.000 hombres. El 4 al 12 % de las muertes
subitas de individuos jovenes, y hasta el 30 % de las ocurri-
das en hombres menores de 50 afios, sin antecedentes de
cardiopatias, puede atribuirse a esta alteracion genética.

No se han evidenciado lesiones anatomopatoldgicas; los
estudios ecograficos y de resonancia nuclear magnética
no muestran cambios anormales.

La forma de presentacidn clinica tipica se debe a la apa-
ricidn de taquicardia ventricular multiforme rapida que
provoca sincope, si aborta espontdneamente, 6 muerte
subita, si el paciente no es rescatado con choque eléctri-
co. Sin embargo, existen otras manifestaciones clinicas
descriptas por Brugada, a saber:
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ECG5: Sindrome de Brugada: ECG v
correspondiente a un paciente de 50
afios con antecedentes de muerte
stbita. Se observa el segmento ST
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. Sindrome completo:

40 % de posibilidades de presentar muerte stubita
¢ ECG caracteristico con sincope o muerte subita por
arritmia ventricular multiforme. (ECG 6)

ECG6: Sindrome de Brugada:

ECG que muestra taquicardia

ventricular polimérfica y ritmo

2. Sindrome incompleto: prondstico mas favorable

« ECG tipico espontaneo, asintomatico, sin historia de
muerte subita o Sindrome de Brugada

« ECG tipico espontaneo, asintomatico, con historia de
muerte subita o sindrome de Brugada.

» ECG tipico durante la administracién de antiarritmi-
cos en un paciente asintomatico, sin historia familiar de
muerte stibita o de sindrome de Brugada.

» ECG tipico durante la administracién de antiarritmicos
en un paciente asintomatico, con antecedentes familia-
res de muerte subita, o con sindrome de Brugada.

» ECG tipico durante la administracién de antiarritmicos
en un paciente que sufrié un sincope inexplicable, o lue-
go de haber sido resucitado de muerte stbita.

3. Variantes electrocardiogrdficas:

* ECG caracteristico con BCRD y prolongacion del PR

* BIRD con elevacion del segmento ST en silla de montar,
con prolongacion o no del intervalo PR.

* Prolongacion aislada del intervalo PR.

Laaparicion del ECG tipico 6 inclusive la provocacion del
sindrome de Brugada puede relacionarse con:

sinusal pos cardioversion
eléctrica con alteraciones en la

repolarizacion ventricular tipicas
del sindrome de Brugada.

1. antiarritmicos bloqueantes de los canales de sodio

2. estados febriles que incrementan el bloqueo
de los canales de sodio.

3. agentes vagotonicos.

4. agonistas alfa-adrenérgicos.

5. bloqueantes beta adrenérgicos.

6. antidepresivos triciclicos.

7. antihistaminicos de primera generacion.

8. intoxicacion alcoholica.

9. glucosa + insulina.

10. toxicidad con cocaina.

11. hipokaliemia provocada por el aumento en la corrien-
te de salida de potasio.

En algunos pacientes las arritmias son desencadenadas
durante la noche, lo que sugiere que pueden ser depen-
dientes de la bradicardia vagal.

El diagndstico es facil en aquellos pacientes con patente
tipica del Sindrome de Brugada y que, ademads, han sido
resucitados de un episodio de muerte subita o sincope.
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AJMALINA

En aquellos pacientes en que la presentacion es incomple-
ta debe realizarse un test de provocacion con bloqueantes
de los canales de sodio, como ajmalina (1 mgr/kg EV en
tres minutos), o flecainida 300 mgr V. oral con control ba-
sal, y cada hora, del ECG, hasta 6 horas. El isoproterenol
intravenoso normaliza la repolarizacion. (ECG 7)

TRASTORNOS CELULARES

Y MECANISMOS IONICOS

El ECG del sindrome de Brugada es dinamico; la eleva-
cion del punto J, que provoca una muesca en el ECG y la
elevacién del segmento ST, es atribuido al rebalanceo de
las corrientes activas al final de la fase 1, y la acentuacién
del potencial de accidn en el epicardio del ventriculo de-
recho. (figura 2) La presencia de una corriente de salida
transitoria produce una espiga y morfologia de domo en
el epicardio ventricular. No ocurre lo mismo en el endo-
cardio, por lo que se genera un gradiente de voltaje trans-
mural, responsable de las alteraciones del punto J.

El segmento ST normalmente es isoeléctrico debido a la
ausencia de gradiente de voltaje transmural, en la meseta
del potencial de accién. En situaciones fisiopatoldgicas,
el aumento del potencial de accién en el ventriculo de-
recho aumenta los gradientes de voltaje que se expresan
por la elevacion del punto J; si el potencial de accién epi-
cardico continuda repolarizandose antes que el del endo-
cardio, la onda T continua siendo positiva, con elevacion
del ST. Si se prolonga el potencial de accion epicardico,
despolarizandose mas tarde que el endocardio, se provo-

ISOPROTERENOL

PROCAINAMIDA

ECG7: Sindrome de Brugada: ECG correspondiente al paciente descripto en
el ECG 5: Se realizo Test de provocacion con Ajmalina (a) observandose la
normalizacion del desnivel del segmento ST con Isoproterenol (b) y su persis-
tencia con Procainamida (c).

ca la inversion de la onda T. La onda R’ del sindrome de
Brugada puede ser debida a una mas temprana repolari-
zacion del epicardio ventricular derecho.

Estos cambios tipicos electrocardiograficos no justifican
los episodios arritmicos. El sustrato anatomico se atribuye
con mas certeza al desarrollo de un disbalance de corriente.
Este trastorno provoca una pérdida del domo del potencial
de accidn en algunos sitios epicardicos, que se ubicarian
como parches, y provocarian una dispersion de los poten-
ciales de accién transmurales. Este hecho produce venta-
nas que podrian ser capturadas por impulsos prematuros, o
extrasistoles, y disparar una arritmia por reentrada.

La pérdida del domo del potencial de accion en el epi-
cardio es heterogénea, derivando en una dispersion de
repolarizacion epicardica. La conduccion del potencial
de accién, desde los sitios en los cuales estd mantenido,
hacia los sitios en los cuales se ha perdido, causa reentra-
da local por via de reentrada en fase 2. Esto produce una
extrasistole de acoplamiento muy corto, la cual captura
la ventana vulnerable a través de la pared, y dispara una
reentrada de movimiento circular con la forma de una ta-
quicardia ventricular o fibrilacién ventricular.
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FIGURA 2: Sindrome de Brugada: Esquema que muestra: A: Potencial de accion con repolarizacion normal. B-C: Alteraciones de la repolarizacion durante las
fases 2y 3. D: Reentrada en fase 2 que puede ser causal de extrasistolia ventricular precoz y/o taquicardia ventricular multiforme.

|

Valor prondstico de la estimulacion programada

La estimulacidn ventricular programada es un buen pre-
dictor de arritmias graves en pacientes aislados con ECG
compatible con sindrome de Brugada.

Los pacientes sintomaticos requieren un cardiodesfibri-
lador implantable (CDI) por su alta incidencia de arrit-
mias mortales, independientemente del resultado del
estudio electrofisioldgico.

Sin embargo, en estos pacientes los estudios de estimula-
cién ventricular podrian ser evitados.

En pacientes asintomaticos, el estudio electrofisiolégico
puede determinar el riesgo individual. En aquellos pa-
cientes, en los cuales se induce una arritmia ventricular,
es aconsejable el implante de un CDI.
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DISPLASIA,

ARRITMOGENIGA

DE VENTRICULO DERECH®

GENERALIDADES

La Miocardiopatia arritmogénica de ventriculo derecho
(MAVD) engloba un amplio espectro de enfermedades
que producen taquicardia ventricular, o arritmias ven-
triculares, con patrén de origen en el ventriculo derecho
(VD) (Tabla 2). La mas conocida de éstas es la Displasia
arritmogénica de ventriculo derecho (DAVD), enferme-
dad que fue descripta por primera vez en 1982 por el Dr.
Frank Marcus y por el Dr. Guy Fontaine. Esta entidad
afecta a personas jovenes, en especial atletas entre 20 y
30 afios de edad, aunque el rango de edades y las modali-
dades de manifestacién varian ampliamente. Es una rara
enfermedad de causas atin no bien determinadas, aunque
hay grandes evidencias de que su origen se encuentra
también en alteraciones genéticas. Afecta primariamen-
te al VD, que se caracteriza por presentar anormalidades
morfoldgicas y funcionales. Esta cdmara cardiaca pre-
senta pérdida segmentaria del miocardio; éste es reem-
plazado por tejido graso y/o fibroso y, ademas, existe dila-
tacién del ventriculo, y la pared libre del mismo presenta
atrofia, en ausencia de enfermedad valvular tricuspidea.
Histoldgicamente, hay una atrofia difusa o localizada,
progresiva, con fibrosis y sustitucién grasa del tejido
miocardico, con una distribucidén irregular de las fibras
miocardicas. Estos cambios caracterizan al sustrato ana-
témico y por los mismos de producen multiples focos de
reentrada ventricular. Las anormalidades son mas comu-
nes en la zona epicardica y media del espesor miocardico.
En forma caracteristica, la region subendocardica gene-
ralmente no se encuentra afectada.

TABLA 2: Clasificacion de las miocardiopatias

arritmogénicas de ventriculo derecho

1. Displasia arritmogénica de ventriculo derecho
(DAVD)
¢ Forma tipica Forma Primitiva Forma Oculta

2. Formas clinicas de DAVD con compromiso

de ventriculo izquierdo

¢ Displasia Biventricular Pura

¢ Displasia complicada por miocarditis Superaguda
Subaguda Crénica Evolutiva (autoinmune)

3. Enfermedad de Naxos

4. Miocardiopatia Veneciana

5. Segmento ST sobreelevado no coronario

6. Taquicardia ventricular del tracto de salida de VD*
1. Prolapso de valvula mitral*

8. Extrasistoles benignas

9. Anomalia de Uhl

* Solo un pequefio nimero de sujetos se asocian con DAVD
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Desde este punto de vista anatomopatoldgico se han pro-
puesto dos tipos de DAVD:

'l. La forma fibrolipidica corresponde a la descripcion
original. Esta caracterizada por una proliferacion de te-
jido fibroso y grasa, con atrofia de los miocitos y adelgaza-
miento de la pared miocardica, ubicandose en forma tipica
en la region del infundibulo, tracto de salida y region late-
ro-apical del VD. Esta area se denomina tridngulo de la dis-
plasia. Secundariamente puede desarrollarse dilatacion
aneurismatica, que se observa hasta en el 50% de casos
de algunas series de autopsias realizadas. En la mayoria
de los casos se observa un infiltrado inflamatorio. En esta
variante pueden estar afectados el epicardio del ventriculo
izquierdo, y mas raramente, el septum interventricular.

z. La forma adiposa pura (figura 3) esta caracterizada
por el reemplazo de la pared ventricular derecha por
tejido graso, especialmente en la zona infundibular y en
el apex, con el miocardio normal o adelgazado, en ausen-
cia de fibrosis, atrofia o infiltrados inflamatorios. En esta
forma, el ventriculo izquierdo se encuentra mas rara-
mente afectado, en comparacion con la fibrolipidica. Se
ha sugerido que esta forma podria representar un estadio
temprano en la progresion de la enfermedad, asi como
también una entidad diferente de la MAVD. Esta hipdte-
sis esta sustentada por la presencia de infiltrado graso en
el VD, especialmente en la regién antero-apical, en mds
del 50% de los corazones sanos de los pacientes ancianos.

PRESENTACION CLINICA

Generalmente esta enfermedad se presenta en adolescen-
tes o adultos jévenes, con una predominancia >80% en el
sexo masculino. Excepcionalmente, se han reportado ca-
sos pediatricos y ain hasta intrattero. La prevalencia no
es bien conocida, pero ha sido estimada en 6/10.000 y en
algunas areas como, en el norte de Italia, de 4.4/1.000.

Los pacientes que sufren DAVD pueden permanecer
asintomaticos por un periodo variable de tiempo, y el
diagnostico se realiza, muchas veces, por la aparicion
de un episodio de TV no sostenida, durante un control
de rutina. La forma de presentacién mas comun es con
arritmias ventriculares, que pueden variar desde una
extrasistolia ventricular aislada sintomadtica o asintoma-
tica, hasta taquicardia ventricular con origen en el VD, y
patrén de bloqueo de rama izquierda, generalmente mal
tolerada. También puede comenzar con arritmias supra-
ventriculares, tales como taquicardia supraventricular,
extrasistoles auriculares, aleteo auricular y fibrilacién
auricular. El sintoma de presentacién mas comun, cau-
sado por las arritmias, es la sensacion de palpitaciones
y los episodios sincopales. Menos frecuente es la muer-
te stbita. Estos sintomas pueden observarse durante la

FIGURA 3: Displasia arritmogénica de Ventriculo Derecho: Imagen ecocar-
diografica por ECG gatillado que muestra en el plano axial el adelgazamiento
de la pared anterior del VD (flecha derecha) con ligero aumento en la inten-
sidad de la sefal, sugestivo de reemplazo graso del tejido normal (flecha iz-
quierda).

realizacion de ejercicios intensos, pero también pueden
presentarse en reposo, o aun durante el suefio.

ETIOLOGIA

El hecho de que esta enfermedad sea frecuentemente
observada en miembros de una misma familia sugiere
una etiologia genética, con dominancia autosémica, y
variable grado de penetrancia. Mas atin, algunas investi-
gaciones identifican al gen responsable en el cromosoma
14g23-q24, en asociacion con el cromosoma 1q42-q43.
Se han descrito hasta 8 posibles localizaciones genéticas
diferentes, incluyendo una forma autosémica recesiva
(Enfermedad de Naxos), ubicada en el cromosoma 17.

TABLA 3: Clasificacion de las miocardiopatias

arritmogeénicas de ventriculo derecho
por su localizacion cromosomica

TIPO CROM LOCUS

ARVD1 AD 14BL 14923-g24  Rampazzoetal, 1994
ARVD2 AD 1BL  1q42-943 Rampazzo et al.,, 1995
ARVD3 AD 14BL 14q12-q22  Severinietal, 19%
ARVD4 AD 2BL  2¢32.1-q32.3 Rampazzoetal, 1997
ARVD5 AD 3BC 3p23 Ahamad et al., 1998
ARVD6 AD 10BC 10p12-p14  LiD.etal, 2000
ARVD?7 AD 10BL 10qg22 Melberg et al,, 1999
ARVD8 AD 6BC 6p24 Rampazzo et al., 2002
NAXO0S AD 17BL 17q21 Coonar et al., 1998
Sindrome AR 6BC 6p24 Norgett et al., 2000
de Carvajal

AD=Autosémico dominante. AR=Autosdmico recesivo.
BC=brazo corto. BL=brazo largo
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Algunas familias no presentan anormalidades en estas
localizaciones cromosdmicas, lo cual sugiere una mayor
heterogeneidad genética. Otras etiologias a ser consi-
deradas estarian relacionadas con procesos de miocar-
ditis, ya sean tdxicos o infecciosos, que podrian generar
una respuesta inmunoldgica anormal, con activacion
de la apoptosis. De todos modos, como no existe un test
genético especifico para el diagndstico de DAVD, se re-
comienda realizar evaluaciones exhaustivas a todos los
miembros de la familia hasta el segundo grado. En par-
ticular, se recomienda en estos casos la realizacion de un
ecocardiograma, monitoreo Holter, pruebas electrofisio-

légicas y resonancia nuclear magnética cardiaca, atin en
ausencia de datos clinicos objetivos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico suele ser dificultoso y generalmente re-
quiere la realizacion de diferentes estudios complemen-
tarios, utilizandose para ello criterios mayores y meno-
res. La presuncion cierta se obtiene con:

¢ 2 criterios mayores

¢ 1 criterio mayor + 2 criterios menores

* 4 criterios menores

Los criterios se agrupan en seis diferentes categorias:

—
Disfuncidn global o regional y Alteraciones = r1t’m1as
alteraciones estructurales. (Diag- en la repolarizacion cardiacas
nosticadas por ecocardiografia, ventricular

resonancia magnética, etc.)

N or Menor

Mayor

« Dilatacion severa de VD con dismi-
nucion de la fraccion de eyeccion y
leve compromiso del VI.

e Aneurisma ventricular derecho
(areas de aquinesia o disquinesia con
balonamiento de la pared)

» Dilatacion segmentaria severa de VD.
Menor

» Dilatacion leve y/o disminucion

de la fraccidn de eyeccion de VD sin
compromiso del VI.

» Dilatacion segmentaria leve de VD
 Hipoquinesia regional del VD.

Caracteristicas
anatomopatologicas
de la pared ventricular

Mayor
» Sustitucion fibrolipidica del miocar-
dio en la biopsia endomiocardica

METODOS COMPLEMENTARIOS
DE DIAGNOSTICO

e Inversion de laonda T en las
derivaciones precordiales derechas
en ausencia de bloqueo de rama
derecha.

Alteraciones
en la despolarizacion
ventricular

Mayor

* Onda ¢ (epsilon) en el QRS de las
derivaciones precordiales derechas
(>110 ms)

Menor

»Potenciales tardios en el ECG de
sefial promediada

¢ Taquicardia ventricular sosteni-
da o no sostenida con imagen de
bloqueo de rama izquierda durante
larealizacion de ECG, Holter, o
durante la prueba de esfuerzo.
 Extrasistolia ventricular frecuen-
te (>1.000/24hs)

Historia
familiar

Mayor

¢ Enfermedad familiar confirmada
por cirugia o autopsia.

Menor

¢ Antecedentes familiares de
muerte stbita cardiaca prematura
(<35 afios) debido a probable dis-
plasia de ventriculo derecho.

» Historia familiar de DAVD basada
en criterios diagndsticos actuales.

* La radiografia del térax puede mostrar un amplio es-
pectro de imégenes, que varian desde una silueta cardia-
ca completamente normal hasta una cardiomegalia mo-
derada o severa, sin redistribucién vascular pulmonar.
Este ultimo hallazgo suele observarse con el avance de
la enfermedad. En los atletas jévenes esta cardiomegalia
puede ser atribuida incorrectamente al entrenamiento
fisico (corazdn de atleta).

¢ El ecocardiograma bidimensional es también normal
en las etapas iniciales, y ain en etapas avanzadas; Mu-
chas veces es dificultoso detectar las anormalidades por
medio del ultrasonido. Cuando éstas se presentan es po-
sible observar agrandamiento progresivo del ventriculo
derecho y del tracto de salida, balonamientos segmenta-
rios de la pared, y/o aneurismas dentro de las zonas afec-
tadas, con dreas de disquinesia o aquinesia.
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¢ El ECG puede ser normal hasta etapas avanzadas de la
enfermedad, aunque tipicamente muestra episodios re-
petitivos de taquicardia ventricular sostenida o no soste-
nida, con imagen de BRI (ECG 7 - A-B), y desviacion del
eje ala derecha. En ocasiones puede observarse la onda
épsilon (g) en las derivaciones precordiales derechas, con
el QRS ensanchado (>110 mseg) (ECG 8)

« Los nuevos métodos de diagndstico, como la resonancia
magnética con gadolinio, constituyen un avance impor-
tante en la deteccion temprana de la DAVD. Este estudio
de imagenes puede poner en evidencia areas claras y bien
definidas del adelgazamiento de la pared libre del ven-
triculo derecho (Figuras 4-5). Los pacientes con taquia-
rritmias pueden no mostrar imagenes bien definidas con
este método.

« El gold estdndar en el diagndstico de DAVD es el estu-
dio anatomopatoldgico (histologia) de las muestras de
tejido obtenidas por biopsia endomiocardica, o la biopsia
quirtrgica transmural, autopsia, o transplante cardiaco.
La biopsia endomiocérdica tiene la desventaja de poseer
baja sensibilidad (<67%), debido a que, por razones de
seguridad, la misma se toma generalmente en el septum
interventricular, el cual raramente se encuentra involu-
crado en la enfermedad. Por lo tanto, la biopsia no debe
ser recomendada en forma rutinaria para la confirma-
ci6n del diagnéstico.

31 MV

FIGURA 4: Displasia
arritmogénica de Ventri-
culo Derecho: Imagen
de Resonancia Magnéti-
ca Nuclear que muestra
el adelgazamiento de la
pared anterior del VD.

FIGURA 5: Displasia
arritmogénica de Ventri-
culo Derecho: Imagen
de Resonancia Magnéti-
ca Nuclear que muestra
el adelgazamiento de

la pared libre del VD.

ECG7: Displasia arrit-
mogénica de Ventriculo
Derecho: A: Taquicardia
ventricular no sostenida.
B: Taquicardia ventricular
sostenida.
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ECG8: Displasia arritmogénica de Ventriculo Derecho:
ECG que muestra las ondas ¢ caracteristicas de la DAVD.

TRATAMIENTO

No existe tratamiento curativo para la DAVD. Normal-
mente éste estd dirigido al manejo de las arritmias car-
diacas. En este aspecto, es de gran importancia la preven-
cion de los episodios de arritmias sostenidas que puedan
causar sincope y/o muerte subita. Entonces, la terapéu-
tica antiarritmica farmacoldgica es la primera y mas fre-
cuentemente usada. Las formas severas pueden requerir
el implante de un cardiodesfibrilador, o la ablacién por
radiofrecuencia del sitio de origen de la taquicardia. Los
pacientes deben ser informados de la prohibicién de
practicar ejercicios fisicos intensos. Cuando todas estas
medidas resultan ineficaces, se debe considerar la reali-
zacion del transplante cardiaco.

ENFERMEDAD DE NAXOS

La enfermedad de Naxos es la variante autosdmica rece-
siva de la DAVD, descripta inicialmente en la isla griega
de Naxos. En dicho lugar la penetrancia es >90%. Invo-
lucra el gen que codifica la placoglobina (una proteina
que estd involucrada en la adhesidn celular), ubicado en
el cromosoma 17. La enfermedad de Naxos esta descripta
como una triada formada por la DAVD, queratosis palmo-
plantar y cabello rizado. Esta enfermedad suele ser mas
severa que la que se presenta como variante autosémica
dominante de la DAVD.
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ELEGTRD-

GARDIOGRAMA

DEHOLTER

INTRODUCCION

El registro de la actividad cardiaca en forma ambulatoria
se desarrollo a partir de los esfuerzos de Norman Holter,
un fisico estadounidense que creo el método a mediados
del siglo XX. Se fundamenta en larecoleccion y almacena-
jede todos los latidos cardiacos existentes, durante un pe-
riodo determinado de tiempo, para su posterior analisis.
Existen diferentes procedimientos de registro, como ser:
grabador de cinta, cassette, disco compacto o tarjeta, que
permiten extender el estudio durante periodos variables
de tiempo, siendo el mas difundido el de 24 horas. Actual-
mente, el mas utilizado consiste en un grabador de esta-
do sdlido, de pequeiio tamafio, con registro de 3 canales
simultaneos, y con software de analisis avanzado que fa-
cilita su interpretacion.

Es conveniente que el paciente efectie sus tareas ha-
bituales, y muy especialmente aquellas que pudieran
ocasionarle sintomas. Se lo instruye, ademas, para que
confeccione un diario en el que debe consignar sus ac-
tividades y las eventuales manifestaciones sintomaticas
(mareos, palpitaciones, dolor precordial, disnea, etc.),
que pudieran ocurrirle mientras se efectta el registro.

El estudio es luego examinado, en la pantalla de una com-
putadora, a una velocidad 120 veces superior a la real, o
aun mayor, por un observador experimentado en el diag-
nostico electrocardiografico, generalmente con el auxilio
del anilisis computarizado. La imagen puede detenerse

CURSO DE INTERPRETACION DE ELECTROCARDIOGRAMAS

en forma automatica, o a demanda del operador, lo cual
permite una observacion mas detallada, en tiempo real y
facilitala correlacion de los hallazgos conla actividad que
realizaba el paciente.

Mediante programas de computacidn, el sistema lector
puede identificar automaticamente los periodos de fre-
cuencia cardiaca mayor y menor, los periodos de ritmo
irregular, los cambios en la configuracion del complejo
QRS, etc.
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WA ECG1: Registro de Holter de 3 derivaciones
| | efectuado a un paciente que presentaba
episodios sincopales a repeticion. En este
momento el paciente referia mareos y vision

"“’“"‘j’ PR

El monitoreo del ECG con Holter puede tener errores; en-
tre ellos, por ejemplo, el analisis automatico sobre-estima
ciertos eventos, al registrar artefactos. Este hecho puede,
por lo tanto, informar mas extrasistoles, o arritmias, de las
que el paciente realmente tiene; por otro lado, la duracion
del registro se limita cominmente a 24 horas. Esto hace
mads probable que el paciente no tenga sintomas durante
el tiempo que dura el estudio. Por otra parte, el técnico que
procesa la informacién debe tener los conocimientos y la
experiencia necesarios para hacerlo con exactitud.

Mediante este examen es posible estudiar cambios del
ritmo, extrasistoles, taquiarritmias, bradiarritmias y
trastornos del segmento ST, o realizar evaluaciones mds
complejas, como la relacionada con la estimacién del
riesgo de muerte stbita. Otras utilidades son la evalua-
cion de la eficacia farmacoldgica del tratamiento de las
arritmias, el funcionamiento de marcapasos, resincroni-
zadores y desfibriladores, y el andlisis de la variabilidad
de la frecuencia cardiaca.

INDIGACIONES

El electrocardiograma de Holter se indica para:

¢ El estudio de pacientes con arritmias cardiacas, para deter-
minar sumecanismo, frecuencia, respuesta a drogas, presen-
cia o ausencia de sintomas, evaluacion prondstica, etc.

¢ La evaluacion de la respuesta a determinadas medidas
terapéuticas: drogas antiarritmicas y antianginosas, mar-
capasos, etc.

¢ El estudio de pacientes que manifiestan sintomas de pro-
bable origen cardiovascular como palpitaciones, sincope,
presincope, dolor precordial, disnea, etc.

GHEHE R s e et

o !

B borrosa, que se corresponden con el hallaz-

1 | go de un paro sinusal prolongado, con un
: 1 escape idioventricular (mitad del registro) y
™ —— luego de la unién AV (final del registro)

¢ El estudio de pacientes con enfermedad coronaria.

¢ Examinar el funcionamiento de los marcapasos.

¢ Evaluar las fluctuaciones del tono neurovegetativo a tra-
vés del analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca.

¢ Detectar la presencia de potenciales tardios mediante la
evaluacion del electrocardiograma de sefial promediada.

e Analizar el comportamiento del intervalo QT.

e Analizar la respuesta al ejercicio, etc.

E monitoreo del EGG con Holter puede tener
errores; entre ellos, por ejemplo, &l analisis
altomatico sobre-estima ciertos eventos,
al registrar artefactos. Este hecho puede,
por lo tanto, informar mas extrasistoles,

o arritmias, de las que el paciente realmente
tiene; por otro lado, la duracion def registro
s imita cominmente a 24 horas.
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INDICACIONES CLINICAS
D ELECTROCARDIOGRAFI
AMBULATORA

Nomenclatura a usar para determinar la utilidad de
uso del Test

e ClaseI:

Condicion en la cual estd aceptado el uso del monitoreo
ambulatorio continuo sin discrepancia en cuanto a la uti-
lidad del mismo.

e Clase II:

Condicion en la cual el registro ambulatorio del ECG es
usado frecuentemente, pero hay divergencia de opinion al
respecto de su utilidad.

¢ Clase III:
Condicion en la cual hay consenso undnime en la no utili-
dad del uso de registro ambulatorio de ECG.

A continuacion, evaluamos en detalle las indicaciones de
la electrocardiografia ambulatoria y su correspondiente

clasificacion:

. Clasificacion e indicaciones para relacionar
sintomas con disturbios del ritmo cardiaco

¢ Clase I: palpitaciones, sincope y mareos.

e Clase II: Disnea, precordalgia, o Fatiga (no explicada por
otras causas y sugestivo de ser causada por una arritmia, al
relacionarse sintoma con palpitacion).

¢ Clase III: Sintomas no relacionados con la ocurrencia
dela arritmia

z. Clasificacion de la Indicacién para evaluar
caracteristicas del Intervalo RR

e Clase I: Apnea del suefio, Neuropatia diabética

¢ Clase II: Variabilidad del Intervalo RR como un factor
prondstico en Coronariopatias.

e Clase III: no hay

3. Evaluacién de riesgo en pacientes con o sin
sintomas de arritmias

Se incluyen 2 categorias de individuos:

¢ Aquellos cuya actividad puede causar dafios a terceros y
a simismo de ocurrirles una arritmia.

¢ Aquellos cuya condicion médica se asocia a gran canti-
dad de arritmias tratadas.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS:

a. Individuos asintomaticos en los cuales la incapa-
cidad stibita pone en riesgo la vida de otras. Ejemplo:
conductor de autobus. Debido a la gravedad de una arrit-
mia incapacitante es poco lo que nos puede aportar en
electrocardiograma ambulatorio en cuanto ala frecuencia
de aparicion de eventos.

b. Paciente asintomatico y que realiza ejercicio fisi-
co: la ocurrencia de extrasistolia ventricular y taquicardia
ventricular en corazon sano no tiene valor predictivo de
eventos futuros, asi que el monitoreo ambulatorio no tie-
ne justificacion.

ECG2: Registro de Holter de 3 deriva- | ! |
ciones efectuado a un paciente que . ‘r- | v P . l‘__ 5 Penrenmtl s J b= e o [2F Mt
consulté luego de presentar un episodio 2 I | F T 4
de pérdida de la conciencia. El registro -t e
muestra un bloqueo AV 2:1 (mitad inicial) 4= b—s ' ' -1
Epen Sxepriidee e, Nremiey]
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ECG3: Registro de Holter de 3
derivaciones efectuado a un
paciente con antecedentes de
insuficiencia cardiaca secundaria
a cardiopatia isquémica. Durante
el estudio el paciente refirié
palpitaciones activando el boton
marcador de eventos. El registro
obtenido muestra una taquicardia
ventricular de seis latidos.

c. Paciente con angina de pecho crdnica estable sin
Infarto previo: la existencia de EVs frecuentes y com-
plejas indica un mayor riesgo de eventos cardiacos a fu-
turo, principalmente en aquellos pacientes con deterioro
de la funcién ventricular. En estos pacientes el registro
ambulatorio nos muestra la presencia, frecuencia y com-
plejidad de las arritmias ventriculares.

d. Paciente post-infarto agudo de miocardio: los pa-
cientes en periodo post-infarto con extrasistolia ventricu-
lar tienen mayor riesgo de eventos cardiovasculares futu-
ros, siempre correlacionado con la funcion cardiaca.

e. Paciente luego de la cirugia de revascularizacién y
la angioplastia trans-luminal: igual a los coronarios es-
tables y sin Infarto previo.

f. Paciente post-infarto que se incluye en un plan de
ejercicios de rehabilitacion: el ECG ambulatorio no
ofrece informacion de valor para la decision clinica.

g. Miocardiopatias: es una indicacion en la evaluacién de
la miocardiopatia hipertrofica, ya que la aparicion de epi-
sodios de TV, ya sea sintomatica o no, se asocia a muerte
subita cardiaca. La terapéutica en estos casos ha logrado
disminuir la frecuencia y gravedad de las mismas.

h. Prolapso valvular mitral: en los pacientes portadores
de PVM sintomaticos la ocurrencia de arritmias no empeo-
ra el prondstico, en comparacion con aquellos pacientes sin
arritmia. Por lo tanto, la presencia de PVM no indica la ne-
cesidad de realizacion del electrocardiograma ambulatorio.

. Clasificacion de la indicacion para evaluar el
riesgo de eventos cardiacos futuros en pacientes
cony sin sintomas de arritmias:

* CLASEI:

a. En pacientes con Miocardiopatia hipertrofica idiopatica
con o sin arritmias.

b. En pacientes que cursan Post-IAM con deterioro de la
funcion sistdlica del ventriculo izquierdo.

¢ CLASEII:

a. En pacientes con angina cronica estable o con PTCA o
puente aorto-coronario y evidencia de disfuncion ventri-
cular o arritmia.

b. En pacientes con sindrome de Pre-excitacion ventricular.
c. En pacientes con QT largo.

d. En pacientes con Enfermedad valvular Adrtica y sinto-
mas sugestivos de arritmia.

e. En pacientes con miocardiopatia dilatada y sintomas de
arritmias.

e Clase III:

a. En pacientes con enfermedad coronaria estable sin evi-
dencia de disfuncion cardiaca y o arritmia.

b. En portadores de PVM asintomatico.

c. En pacientes asintomaticos sin enfermedad cardiaca co-
nocida, que van a ser sometidos aun plan de entrenamiento.
d. En pacientes asintomaticos que requieren evaluar el
riesgo de arritmias graves, cuando desarrollan una activi-
dad que puede comprometer la vida de otras personas.
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ESTUDIODEL PACIENTE CONSINCOPE

La historia clinica, la exploracion fisica y el electrocardio-
grama de doce derivaciones (ECG) constituyen las prin-
cipales herramientas para el diagndstico del sincope. Sin
embargo, en un porcentaje elevado de casos es necesario
realizar una serie, a veces larga, de exploraciones comple-
mentarias, a pesar de las cuales no siempre es posible co-
nocer la etiologia del mismo.

La estrategia 6ptima para el diagndstico de pacientes con
sincope de causa desconocida no ha sido definida. La in-
troduccidn de la prueba de tabla basculante (Tilt test), el
estudio electrofisioldgico, y el Holter implantable, han
contribuido a mejorar de manera significativa la eficacia
diagnostica de los pacientes con sincope.

En una serie de pacientes con sincope de causa descono-
cida, el estudio electrofisioldgico, o el Tilt Test aclararon
el diagnostico en alrededor del 75% de los casos. El loop
implantable puede ser util en aquellos casos no diagnos-
ticados. ©” Este ultimo permite informacién durante
largo tiempo, hasta 1-2 meses; el paciente sefiala cuando
aparecen los sintomas, y se correlaciona con el registro
ECG de ese momento.

Entre los hallazgos encontrados en el Holter en estos ca-
s0s®” se incluyen causas que expliquen el sincope (arritmia
diagndstica): Pausa sinusal >3 seg, Bradicardia < 35/min,
Mobitz II/Bloqueo AV completo y TV sostenida (>30 seg).

ECG4: Registro de Holter de 3 derivaciones efectuado a un paciente internado
por presentar episodios sincopales. Tres afios antes se le habia colocado un
marcapasos definitivo por igual sintomatologia. En esta ocasion, el registro
muestra una disfuncion del marcapasos caracterizada por fallas de captura
del estimulo, observandose espugas que no van seguidas del QRS.

Lintroducciondelapruehade tablabasculante
(Tt test), el estudio electrofisiolgico, y e
Holter implantable, han contribuido a mejorar
e manera significativala eficacia diagnostica
e los pacientes con sincope.
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ECG5: Registro de Holter de 3 derivaciones
efectuado a un paciente que consultaba por
palpitaciones. El registro muestra una taqui-

cardia auricular con una frecuencia cardiaca
de 115 lat/min. Confirmada por el registro de
la actividad auricular a través de un electrodo

intraesofagico. (canal inferior)

Por otra parte, también existen arritmias que no explican
el sincope (no diagnostica): Entre ellas cabe mencionar la
pausasinusal de 2-3 segundos, bradicardia de 35-45 lati-
dos/min, el bloqueo A-V tipo Mobitz I, la FA paroxistica,
la taquicardia ventricular no sostenida (TVNS), extrasis-
toles ventriculares (>10/h). Los pacientes con ECG basal
alterado, o con enfermedad cardiaca estructural tuvie-
ron, mas frecuentemente, arritmias no diagnésticas, en
comparacién con aquellos sin esos hallazgos (42% vs.
19%, p < 0.05), y también mayor frecuencia de arritmias
diagndsticas (12 % vs 0% , respectivamente).

PRONSTICOEN LA INSUFIGENCIA
CARDIAGA (IC

La IC va en aumento e implica alto costo y alta mortali-
dad, a pesar de los tratamientos modernos disponibles en
la actualidad. Asi, la estratificacion del riesgo en los pa-
cientes con IC se considera muy necesaria. Hay parame-
tros electrocardidgraficos, con el monitoreo Holter, que
han demostrado ser predictores independientes de la
mortalidad total y de la progresién de la IC, tales como la
variabilidad de la frecuencia cardiaca, y las alteraciones
de larepolarizacion ventricular.

EXTRASISTOLES VENTRICULARES £V

Las EVs, tanto aisladas, como en pares o tripletas (taqui-
cardia ventricular no sostenida TVNS), se observan fre-
cuentemente en pacientes con IC. La mayoria de los estu-
dios muestran una significativa correlacion entre TVNS y
mortalidad en estos pacientes. No es tan clara la correla-
cién entre EVs aisladas o en pares ylamortalidad enlaIC.
La presencia de taquicardia ventricular sostenida (TVS)
se asocia a muerte subita.

VARIABILIDAD DE LA FRECUENGIA
CARDIACA

Es una medicion de la variabilidad ciclica de los intervalos
RR quereflejala funcion autonémica cardiaca y puede con-
siderarse como un marcador de la influencia del sistema
simpatico y parasimpatico sobre la frecuencia cardiaca.

En los pacientes con alteracion estructural, y especial-
mente en aquellos con IC, hay una reduccién de la va-
riabilidad de la frecuencia cardiaca, mas significativa en
pacientes con mayor disfuncién.

TURBULENCIA DE FRECUENCIA
CARDIACA

Definida como una respuesta bifasica del nédulo sinusal
frente a una EV, con precoz aceleracion de la FC seguida
por una desaceleracion, ha sido un fuerte predictor de
mortalidad en pacientes post Infarto agudo al miocardio.

DINAMICA DE LA REPOLARIZACION
VENTRICULAR

Lamedicion del intervalo QT y su dispersion ha sido con-
siderada como factor de riesgo en pacientes con IC, sin
embargo su valor predictivo ha sido superado por otras
variables como QT prolongado sobre 500 mseg y la varia-
bilidad de la onda T.

Por otra parte, el valor predictivo negativo es alto, por
lo que puede usarse para identificar los pacientes de
bajo riesgo.
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