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ABREVIATURAS

AESP: actividad eléctrica sin pulso.

AV: auriculoventricular.

ECG: electrocardiograma.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
LPIVI: latidos por minuto.

MEO: miliequivalentes.

MINVI/SEG: milimetros/segundos.

IVIV: milivoltios.

NAV: nodo auriculoventricular.

OMS: organizacién mundial de la salud.
RINAV: reentrada del nodo auriculoventricular.
SCA: sindrome coronario agudo.

SEG: segundos.

TSV: taquicardia supraventricular.

WPW: Wolff Parkinson White.
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INTRODUCCION

En el mundo actual, necesitamos disponer de herramientas que nos puedan
facilitar la ejecucién de nuestras actividades de manera oportuna y eficaz.

En este sentido, la medicina no escapa a estas premisas, recordando que al
momento de hacer diagndsticos presentes en un determinado caso, siempre
regira en beneficio tanto del paciente como del mismo personal de salud en la
adquisicién de nuevos conocimientos y experiencias, mejorando cada dia en la
calidad del servicio.

Las enfermedades cardiovasculares en Colombia son responsables de la gran
mayoria de muertes por encima del trauma, violencia e infecciones. En la
actualidad, el infarto, la trombosis, la hipertension, y otras patologias cardiacas
estan en la lista de las 10 principales causas de mortalidad en el pais, lo cual
pone de frente a una epidemia de las enfermedades cardiovasculares,
caracterizada por la aparicién gradual de los sintomas, la larga duracién de las
enfermedades en conjunto con las principales causas de riesgo cardiovascular,
como lo son la obesidad, el consumo de tabaco, alcohol, sal, y los habitos de
vida sedentarios; en concordancia con los datos de la organizacién mundial de
la salud (OMS). Dado a estas alarmantes cifras es de suma importancia que el
personal de salud sepa utilizar las herramientas utiles de diagnéstico para este
tipo de patologias.

En esta guia, se ofrece de forma precisa y concisa, los diferentes datos que
puedan ayudar a una interpretacion rapida y adecuada de un trazado
electrocardiografico. A través de los diferentes capitulos de esta guia, se ofrece
a los lectores, criterios utiles para que puedan interpretar y diagnosticar las
diferentes patologias cardiacas. Asimismo, se da un listado de patologias que
no pretende ser exhaustivo, en el cual se mencionan las mas frecuentes, a las
que a diario se enfrenta el personal prehospitalario en los casos de eventos
coronarios. En definitiva, se espera que los lectores encuentren en esta guia las
herramientas basicas, las cuales son de gran importancia y utilidad para la
correcta interpretacion del electrocardiograma.




ALCANCES Y OBJETIVOS DE LA GUIA

ALCANCES

Esta guia para el estudio e interpretacion de electrocardiograma por el
personal de atencién prehospitalaria de Colombia en pacientes con eventos
coronarios, segun parametros mundiales establecidos para la lectura de este
como normales y patolégicos.

OBJETIVOS

¢ Disminuir la heterogeneidad de la atencién prehospitalaria a la hora de
dar una impresién diagnostica en pacientes con eventos coronarios.

% Promover el uso adecuado del electrocardiograma como eje diagnostico
en pacientes con posibilidad de tener una patologia coronaria.

% establecer criterios para la interpretacion radpida y eficaz del
electrocardiograma prehospitalario.




ONDAS Y BASES DE LA ELECTROCARDIOGRAFIA

EL ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma es un registro que refleja la actividad eléctrica del
corazon, realizado con la ayuda de un electrocardiégrafo, este es un dispositivo
diseflado para mostrar la direcciéon y magnitud de las corrientes eléctricas del
corazoén.

PAPEL ELECTROCARDIOGRAFICO

El tipo de papel usado por el electrocardiégrafo, tiene como caracteristica su
sensibilidad al calor; es decir la impresién no se realiza con tinta, sino por una
aguja caliente sobre el papel térmico. Ademas, es milimetrado y los espacios
entre cada cinco milimetros sobresalen gracias a una linea de mayor tamario.

@elsegindo- o
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Figura 1 papel electrocardiografico y medidas.




FACTORES A TENER EN CUNETA.

+ La velocidad estandarizada es 25 mm/seqg.

% La altura de la hoja de registro mide el voltaje es decir un mm de alto es
el equivalente de 0.1 mV.

¢ Un mm de largo equivale a 0.04 seg.

CALIDAD DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Las interferencias se pueden presentar facilmente imposibilitando la obtencién
de un buen trazado, es importante retirar los objetos metalicos del paciente y
asear la piel con alcohol para retirar la grasa ya que esta actia como aislante de
la electricidad.

Las interferencias mas comunes son:

+» Las “alteraciones en la linea de base” por cambios respiratorios,
especialmente en la hiperventilacion.

los “mordiscos en la linea de base” por temblor muscular.

las “pérdidas de foco” por movimientos de los miembros o por llanto, en
los casos pediatricos.

7
L X4
X/
L X4




LAS DERIVACIONES

En un electrocardiograma una derivacién expresa la medida del voltaje entre
dos electrodos, marcada por una linea recta que une los electrodos usados.
Existen varios tipos de derivaciones.

DERIVACIONES BIPOLARES

Estas se ubican en las extremidades, con un electrodo positivo y otro negativo y
se mide la diferencia potencial entre los dos, las derivaciones bipolares para
las extremidades corresponden a DI, DII y DIIIL.

DERIVACIONES UNIPOLARES DE LAS EXTREMIDADES

Tienen como propodsito medir la fuerza eléctrica total de un electrodo positivo,
y se denominan asi: aVR, aVLy aVF.

DERIVACIONES UNIPOLARES PRECORDIALES

Corresponden a un sistema unipolar, estan ubicadas en el térax y se numeran
asi: vl, v2, v3, v4, v6 y v6.




UBICACION DE LOS ELECTRODOS

Derivaciones bipolares

Derivaciones unipolares

Derivaciones unipolares

de las extremidades precordiales
DI Electrodo positivo | aVR | Electrodo V1 | Cuarto espacio
en el brazo negativo en la intercostal derecho
izquierdo y unién del brazo con linea
negativo en el izquierdo y la paraesternal derecha
brazo derecho. pierna izquierda | V2 | Cuarto espacio
y positiva en el intercostal izquierdo
brazo derecho. con linea
paraesternal
izquierda.
DII Electrodo negativo | aVL | Electrodo V3 | Intermedio entre v2
en el brazo derecho negativo en la y v4.
y positivo en la unién del brazo | V4 | Quinto espacio
pierna izquierda. derecho vy 1la intercostal izquierdo
pierna izquierda con linea medio
y positivo en el clavicular.
brazo izquierdo
DIII | Electrodo negativo | aVF | Electrodo V5 | Quinto espacio
en el brazo negativo en la intercostal izquierdo
izquierdo y positivo unién del brazo con linea  axilar
en la pierna izquierdo y el anterior.
izquierda. brazo derecho y | V6 | Quinto espacio
positivo en la intercostal izquierdo
pierna izquierda con linea  axilar
media.

Tabla 1 derivaciones unipolares precordiales, ubicacién de los electrodos.




LAS ONDAS

En cualquier trazado electrocardiografico normal podemos distinguir las
siguientes ondas y complejos:

ONDA P

La primera del ciclo cardiaco, significa la activacion de las auriculas, su primera
parte representa la activacion de la auricula derecha, la mitad representa la
parte final de la activacién auricular derecha y el inicio de la activacién
auricular izquierda y por ultimo la porcioén final representa la finalizacion de la
activacion auricular izquierda.

INTERVALO PR

Se mide desde el comienzo de la onda P hasta el comienzo del complejo QRS,
este intervalo mide el tiempo entre el inicio de la activacién del miocardio
auricular y el ventricular, este intervalo contiene el segmento PR localizado
entre el final de la onda P y el inicio del complejo QRS.

COMPLE]JO QRS

Este complejo representa la activacion de los ventriculos y es una medida fiel
del tiempo duracién de la activacién ventricular.

SEGMENTO ST

Esta entre el final de la activacién ventricular y el comienzo de la recuperacién
ventricular, también se conoce con el nombre de punto J y se utiliza para
determinar si el segmento estd elevado o deprimido con respecto a la linea
base del electrocardiograma.




ONDA T

Es la onda del ciclo cardiaco representa la repolarizacion de los ventriculos.

SEGMENTO QT

Representa el intervalo entre el inicio de la activacién ventricular y el final de la
recuperacién ventricular que corresponde a la sistole mecanica ventricular,
este se mide desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T.

ONDA U

Esta es de bajo voltaje se encuentra después delaonda T y antes de la onda P,
no es facil de ver en el electrocardiograma.

Figura 2 ondas, intervalos y segmentos.




ELECTROCARDIOGRAMA NORMAL DEL ADULTO

Las variables que mas se wusan para interpretar correctamente el
electrocardiograma son: el ritmo cardiaco, la frecuencia cardiaca, eje eléctrico
de la onda P, QRS y de la onda T, intervalo PR, complejo QRS, segmento ST, e
intervalo QT.

RITMO

Como primera medida debemos determinar si es regular o no. El ritmo
cardiaco normal recibe el nombre de ritmo sinusal, este sucede cuando la
despolarizacién cardiaca se origina en el nodo sinusal y se conduce hasta la red
de Purkinje.

Criterios para definir un ritmo sinusal

+ onda P que precede a cada complejo QRS.
% onda P sin variaciones de la morfologia en una misma derivacion.
% intervalo PR constante.

®,

+ intervalo PP constante con intervalo RR constante.

X/

¢ onda P positiva en DI DIl y aVF.

Figura 3 ritmo sinusal.




La presencia de un ritmo irregular se asocia con eventos como arritmias
sinusales, extrasistoles supraventriculares o ventriculares, fibrilaciéon auricular,
flutter auricular con bloqueo variable, marcapaso errante, fibrilacién
ventricular, bloqueo auriculoventricular de diferente grado, taquicardia
supraventricular con diferentes grados de bloqueo AV.

OTROS TIPOS DE RITMO CARDIACO

RITMOS DE ESCAPE

Sucede cuando el nodo sinusal pierde el control sobre la actividad eléctrica
cardiaca, cuando esto sucede se presentan ritmos de escape con el fin de
continuar con el funcionamiento normal del corazén y evitar un paro cardiaco.

Los dos ritmos de escape mas frecuentes son el ritmo idiojuncional y el ritmo
idioventricular.

RITMO IDIOJUNCIONAL

Sucede cuando el nodo sinusal deja de funcionar normalmente, el tejido de la
unién auriculoventricular manifiesta su automatismo, es decir su capacidad de
dispararse espontaneamente y se apodera del ritmo cardiaco.

RITMO IDIOVENTRICULAR

El nodo sinusal deja de funcionar normalmente y el tejido de la unién no es
capaz de reaccionar en forma oportuna, como respuesta se aumenta el
automatismo del tejido de Purkinje ventricular y se produce un ritmo de escape
idioventricular.




CARACTERISTICAS DEL RITMO IDIOVENTRICULAR
Ausencia de onda P normal o presencia de bloqueo AV completo,
onda P normal e intervalo PP constante que no coincide con el
intervalo RR también constante.

Frecuencia cardiaca entre 15 y 40 lpm.
Intervalo RR constantes con complejos QRS de aspecto ventricular.

Tabla 2 caracteristicas del ritmo idioventricular.

Estos ritmos se llaman de escape porque es la forma como el corazén no
permite la asistolia, el bloqueo sino auricular completo, el bloqueo AV
completo y la bradicardia sinusal severa.

FRECUENCIA CARDIACA

La frecuencia cardiaca puede ser medida usando el electrocardiograma, el
método mas exacto consiste en contar el numero de cajoncitos pequefios que
existen entre un complejo QRS a otro y dividir 1500 por ese valor.

Ejemplo: si entre un complejo QRS y otro se encuentran 10 cajoncitos se divide
1500\10=150, la frecuencia cardiaca en este ejemplo es de 150 lpm; la
constante de 1500 proviene de que el electrocardiégrafo recorre 1500
cajoncitos en un minuto cuando se realiza a una velocidad de 25 mm\seg.

Cuando el paciente tiene un trazado muy irregular como sucede en la
fibrilacién auricular, lo mas recomendable es mirar el margen blanco que se
encuentra en la parte superior del papel de electrocardiograma, alli veremos
que cada 5 lineas gruesas aparece una linea. Entre cada una de sus lineas habra
un segundo en este caso contamos los numeros de complejos QRS que hay en 5
segundos y lo multiplicamos por 2 o en 6 segundos y lo multiplicamos por 10
para obtener la frecuencia de un minuto .en muchos centros toman una
derivacién mas larga usualmente DII, eso facilita la toma de la frecuencia. Este
método se usa en los ritmos irregulares para los demas es mas recomendado el
anteriormente mencionado.




EJE ELECTRICO DEL CORAZON

El corazén tiene un eje eléctrico que representa la direcciéon en la cual se
propaga principalmente la despolarizacién ventricular. Su representacion es
una flecha con la punta indicando el polo positivo. Se toma como direccién de
ese vector la direccion del vector predominante de la despolarizaciéon
ventricular, para lo cual se observa la direccién principal del QRS.

Hay varios métodos para calcular el eje, pero el mas sencillo es el sistema de
referencia de las 6 derivaciones frontales:

¢ En el trazo electrocardiografico se debe buscar una derivacién del plano
frontal, en la que el QRS tenga una morfologia isoeléctrica o isobifasica.
Es necesario recordar muy bien el diagrama de los vectores y los
angulos de las derivaciones del plano frontal.

% Una vez localizada esta derivacién con QRS isobifasico, se procede a
buscar en el plano horizontal que derivacién se encuentra perpendicular
o casi perpendicular a esta: DI, DII, DIII, aVR, aVL, aVF.

+¢ Una vez localizada la derivacién perpendicular a la del QRS isobifasico,
regrese nuevamente al trazado electrocardiografico y observe si el QRS
es positivo o negativo en ella. Si es positivo, indica que el vector se esta
acercando al electrodo explorador, por lo tanto el eje estara ubicado en
el angulo de esa derivacién. Si es negativo, el vector se estara alejando
del electrodo explorador, lo que ubica al eje en el angulo opuesto de la
derivacién observada.

CARACTERISTICAS DE LAS ONDAS, INTERVALOS Y SEGMENTOS.

ONDA P

Duracién: 0.06 a 0.11 seq.
Amplitud: no mayor de 0.25 mv.
Forma: redonda y simétrica.

Polaridad: (+) en DI,LD II, aVF y V2 A V6, y (-) en aVR; bifasica en DIII, aVL y V1.




ANORMALIDADES DE LA ONDA P

Sucede cuando el impulso eléctrico va a través de la

ONDA P auricula por una via diferente a la normal, esto lo puede
INVERTIDA causar un ritmo auricular ectépico, la taquicardia atrial
Ectdpica, el ritmo idiojuncional y €l marcapaso migratorio.
ONDA P ANCHA Se conoce con el nombre “"p mitral *, se observa
O MELLADA principalmente en el crecimiento aislado del auricula
izquierda sucede en los pacientes con valvulopatia mitral,
la p se consideran ancha cuando su duracién es mayor de
110 milisegundos y mellada cuando entre pico y pico de la
Melladura hay mas de 40 milisegundos.
ONDAPALTAY Se observa en el crecimiento de la auricula derecha
PICUDA secundario a enfermedades pulmonares por tanto se
Conoce como " p pulmonar™.
ONDA P Es la onda p que presenta una porcién inicial positiva y al
BIFASICA terminar negativa, se observa generalmente en d3 y dl la
porcién negativa debe ser menor de 40 mseg de ancho y
menor de 0.1 mv de voltaje para ser considerada como
Normal.
AUSENCIA DE Se observa en pacientes con bloqueo sinoauricular
ONDA P completo o incompleto y en algunos pacientes con ritmo

idiojuncional.

Tabla 3 anormalidades de las ondas P.




INTERVALO PR

Se mide desde el inicio de la onda p hasta el inicio del complejo QRS.

Duracién: 0.12 a 0.20 seg.

CAUSAS DE INTERVALO PR CORTO
¢ Sindrome de pre excitaciéon: Wolff Parkinson White (WPW).

% Ritmo idiojuncional o auricular bajo.
+ variacién normal.
+ Hipertension arterial, feocromocitoma, enfermedad de depésito de

glicégeno.

CAUSAS DE INTERVALO PR PROLONGADO
¢ Bloqueo AV de primer grado.

+* wvariacién normal.

+ Miocarditis

SEGMENTO PR

Es la linea de base entre el final de la onda P y el inicio del complejo QRS, este
representa el retardo fisiolégico del nodo AV. Comunmente es isoeléctrico
pero puede sufrir desplazamiento en el infarto auricular y en pericarditis
aguda.

COMPLEJO QRS

Estd compuesto de una onda Q que es la primera onda negativa del complejo
ORS, la onda R que es la primera onda positiva del complejo y la onda S que es
la segunda onda negativa del mismo. Se mide desde la primera onda que
aparece en el complejo hasta el final de las mismas o hasta donde se inicia el
segmento ST.

Duracién: 0.06 a 0.10 seg.




Forma:R (+),QyS ().

Polaridad: (+) en DI, DII, DIII, aVL, aVFy V4 aV6,y (-) enaVRy V1 aV3.

ONDA T

Forma: redonda y asimétrica.

Polaridad: normalmente es positiva en DI, DIl y de V3 a V6, es negativa en aVR
y es variable en DII, aVL, aVF, V1 y V2.

Forma: es ligeramente redondeada y asimétrica la onda T mellada en nifios es
normal y en los adultos es un signo indirecto de pericarditis.

SEGMENTO ST

Las dos caracteristicas importantes son: el nivel y la forma.

El nivel: se compara con respecto a la linea de base, normalmente debe estar
al mismo nivel es decir isoeléctrico solamente por encima o por debajo se le
permite una elevacién normal de hasta 0.1 mV y en el plano horizontal hasta 0.2
mV. La elevacion del segmento ST por encima los valores normales sugiere un
evento coronario agudo en evolucidén o una pericarditis.

La forma: normalmente termina en una curva imperceptible con la onda T, no
debe formar un angulo agudo ni seguir un curso completamente horizontal, es
decir debe iniciar isoeléctrico y terminar ligeramente ascendente si esta
completamente recto se conoce con el nombre de depresién plana del ST o
rectificacion del ST esto se observa frecuentemente en pacientes hipertensos o
con enfermedad cardiaca isquémica.

INTERVALO QT

Representa el tiempo que se demora la despolarizacién y repolarizacion
ventricular dura normalmente entre 20 y 40 mseg se ve afectado por factores
como la edad, el sexo y la frecuencia cardiaca.




ONDA U

Es la ultima que se observa en el electrocardiograma después de la onda T,
pero generalmente es de mas bajo voltaje y conserva su misma direccién. Se
observa en personas normales y es mas comun verla en las derivaciones
precordiales principalmente en V3 esta onda coincide en el ciclo cardiaco con
la fase de excitabilidad supra normal durante la repolarizacion ventricular qué
es la fase en donde ocurren la mayor parte de las extrasistoles; su polaridad se
invierte en la isquemia aguda y en la sobrecarga del ventriculo izquierdo, la
presencia de ondas U negativas en las derivaciones precordiales son muy
sugestivas de estenosis significativa de la arteria descendente anterior ,su
voltaje aumenta en los pacientes con enfermedad cerebrovascular de tipo
hemorragico, tirotoxicosis, hipercalcemia, hipocalemia y con el uso de
medicamentos digitalicos y epinefrina.




BLOQUEOS DE LA CONDUCCION CARDIACA

Un bloqueo es la interrupcién de la conductividad en una via nerviosa. A nivel
cardiovascular son la interrupcién de la conduccién en el sistema eléctrico del
corazon que se puede presentar en diferentes sitios del sistema de conduccién,
podemos clasificarlos segun su lugar de origen asi:

Clasificacion por sitio de origen:

¢ Pausa sinusal.

% Enelnodo (AV): bloqueo AV.

% En el haz de his: bloqueo infranodal.

¢ En las ramas del haz de his: bloqueo infranodal.

L)

Por grado:

% primer grado.
% segundo grado, tipo mobitz I.

®,

¢ segundo grado, tipo mobitz II.

®,

¢ tercer grado o completo.

PAUSA SINUSAL

Debido a una falla transitoria en la formacién del impulso en el nodo sinusal.

Criterios

+ No se observa onda P durante la pausa.

+¢ La pausa puede ser terminada por un latido sinusal o de la unién o
ventricular.

¢ Si la pausa es prolongada el ritmo de escape podria ser un ritmo

idiojuncional lento o idioventricular.




BLOQUEO AV

Es un retraso de la conduccién del impulso eléctrico del nodo sinusal hacia el
nodo AV. los trastornos de la conduccién AV se pueden originar tanto en la
auricula como en el nodo AV se evidencia en el electrocardiograma como una
prolongacién de la onda P mayor de 120 mseg.

Causas

X3

*¢

Hipoxia

Intoxicacién digitalica.

Dafio del nodo sinoauricular.
Vagotonia en atletas.

IAM.

Estenosis aortica.

X/
o

X/
°

X3

*¢

X3

*¢

X/
°

El bloqueo AV se divide electrocardiograficamente en tres grados:

BLOQUEO AV DE PRIMER GRADO

En este la despolarizaciéon auricular es seguida de la despolarizacién
ventricular, pero con una velocidad de conduccién en el nodo AV mas lenta.

Causas

+ Betabloqueadores.
+» Digitalicos.
% Fiebre reumatica.
% Isquemia.

Criterios electrocardiograficos

¢ Todas las ondas P son seguidas de QRS pero con un PR mayor a 200
mseg.

¢ ritmo regular.

¢ Ondas P presentes.

¢ Intervalo PR mayor de 0.20 seg.




+ Complejo QRS normal o aberrante.
% Segmento ST isoeléctrico, con infradesnivel o con supradesnivel .

Figura 4 bloqueo AV I grado.

BLOQUEO AV DE SEGUNDO GRADO MOBITZ I

En el bloqueo AV de segundo grado tipo I se observa un enlentecimiento
progresivo de la conduccién auriculoventricular hasta la interrupcién del paso
del impulso.

Causas

< Aumento del tono simpatico.
+» Efecto de farmacos.

Criterios electrocardiograficos.

X/

s Alargamiento progresivo del intervalo PR hasta que una onda P se
bloquea.

+» Elintervalo RR se acorta progresivamente hasta la onda P bloqueada.

s Complejo QRS de caracteristicas normales, si no hay otra alteracién.

¢ El intervalo RR que contiene la P bloqueada es mas corto que dos
intervalos RR previos.




Figura 5 Bloqueo AV de segundo grado mobitz I

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR DE SEGUNDO GRADO
MOBITZ 11

El bloqueo AV de segundo grado, tipo II, es menos frecuente que los previos y
por lo general implica cardiopatia subyacente.

Este tipo de bloqueo AV se caracteriza por un bloqueo subito de la conduccién
AV, sin que exista alargamiento del intervalo PR previo.

Causas

®,

+ Generalmente secundario a lesién organica.

Criterios Electrocardiograficos

% ondas P que conducen, posteriormente ondas P que no conducen.

+¢ onda P no conducida asociada a intervalos PR constantes antes y después
de un solo impulso bloqueado. La pausa que engloba la onda P
bloqueada es igual a dos ciclos P-P.




Figura 6 Bloqueo AV mobitz II

BLOQUEO AV DE TERCER GRADO

El bloqueo AV completo se caracteriza por la interrupciéon completa de la
conduccién AV. Ningun estimulo generado por la auricula pasa al ventriculo,
por lo que las auriculas y los ventriculos se contraen cada uno a su ritmo.

Causas

®,

% incremento del tono simpatico.
X/

+ infarto del miocardio.
+ efecto de farmacos.

Criterios electrocardiograficos

% Onda P y complejos QRS que no guardan relacién entre si, siendo la
frecuencia de la onda P mayor.

% La morfologia y la frecuencia de los complejos QRS dependen del origen
del ritmo de escape. Si proviene del nodo AV, la frecuencia cardiaca
serd mayor y los QRS estrechos. Si provienen de las ramas distales del
haz de his, habra bradicardia marcada y QRS similares a bloqueo de
rama.




Cabe anotar que los pacientes con bradicardia severa estan en riesgo de
presentar taquicardia ventricular polimérfica o fibrilacién ventricular que se
previene o se maneja con la implantacién de un marcapasos.

Figura 7 Bloqueo AV de III grado.




TAQUICARDIAS DE COMPLEJOS ESTRECHOS

En la actualidad se puede realizar una clasificacién de las taquicardias de
acuerdo a las caracteristicas de sus complejos QRS, sean estas taquicardias de
complejos estrechos o taquicardias de complejos anchos para su clasificacién
electrocardiografica; a todas aquellas que se caracterizan por poseer un origen
por encima de la bifurcacién del haz de his pueden ser llamadas taquicardias
supraventriculares, independientemente de si estas son de complejos anchos o
estrechos, también debe tomarse en cuenta a los fenémenos taquicardicos
electrocardiograficos conocidos como taquicardias paroxisticas, en las cuales
se evidencia un inicio y una terminacién subitas de dicha taquicardia.

Inicialmente deben clasificarse los diferentes tipos de taquicardias segun su
origen anatémico, debido a que estas pueden partir o no del nodo auriculo-
ventricular (AV), para asi poder definir cudles son las mejores estrategias para
tratar dicho fenémeno; sabiendo esto es posible definir que las taquicardias
que son dependientes del nodo AV implican la existencia de un foco ectépico
que incluya el nodo antes mencionado, es decir que estas taquicardias se
generan a partir de un fenémeno de reentrada que tiene que incluir el nodo
AV; no obstante las taquicardias que no se generan en dicho nodo no necesitan
de este para continuar con su reentrada eléctrica; dicho esto se puede concluir
que en las taquicardias dependientes el bloque del nodo AV termina la el ciclo
de reentrada y por lo tanto el fenémeno taquicardico, mientas que en las no
dependientes el bloque del nodo AV disminuye la frecuencia cardiaca y genera
mejora de los sintomas pero no culmina la reentrada eléctrica, ni termina la
taquicardia.

Es posible argumentar que las taquicardias que mas comunmente se presentan
en la poblacién son independientes del nodo AV, sin embargo estas pueden
presentar variantes eléctricas que pueden generar que la dependencia del
trastorno electrocardiografico mencionado de dicho nodo, puntualmente deben
mencionarse como independientes del nodo AV a las taquicardia sinusal, la
taquicardia auricular, el flutter auricular y la fibrilacién auricular; y como
dependientes a la reentrada del nodo AV, a las variantes de la taquicardia
sinusal tipica y atipica, conocidas como variante lento-rapida y rapido-lenta
respectivamente, a la taquicardia de la unién, a las variantes de la taquicardia
auricular unifocal y multifocal, siendo estas de reentrada AV, ortodromica y
antidromica .




TAQUICARDIA SINUSAL

Existen diferentes variantes de la taquicardia sinusal a ser tomadas en este
proyecto, inicialmente serd mencionada la taquicardia sinusal apropiada,
siendo esta la que mas comunmente se presenta en la poblacién, es producida
por la estimulacién simpatica que puede ser causada por diferentes agentes
como el ejercicio, el dolor, la anemia, el estrés, la ansiedad y la hipovolemia,
los cuales pueden generar una respuesta simpatica que aumenta el
automatismo del nodo sinusal. Se presenta una aceleracién gradual de la
frecuencia cardiaca, que puede ser comprendida entre los 100 y los 160 latidos
por minutos , y de igual forma una desaceleracién gradual de esta, en el ECG
se observa un ritmo sinusal con caracteristicas normales, ondas P y complejos
ORS sin alteraciones en la morfologia, con intervalos RR constantes, en
pacientes con frecuencia cardiaca mayor a 150 lpm se dificulta la visualizacién
de la onda P en el ECG debido a que la onda T puede verse superpuesta a esta;
la unica caracteristica electrocardiografica, en la cual puede observarse una
anomalia, es en el intervalo PR, el cual muestra una disminucién debido al
aumento del tono simpatico.

La taquicardia sinusal inapropiada se caracteriza porque a diferencia de la
taquicardia sinusal apropiada, no es posible identificar el estimulo fisiolégico
que la causa, este tipo de taquicardia puede ser descrita de dos formas, la
primera muestra una taquicardia en reposo, con frecuencia cardiaca mayor o
igual a 100 lpm, antes de definir esta presentacion deben descartarse entes
secundarios que puedan generan dicho trastorno, como lo son la diabetes, el
hipertiroidismo, la anemia y el feocromocitoma; la segunda presentacién de
este tipo de trastorno electrocardiografico, es aquella en la que se presenta la
taquicardia posterior a esfuerzos fisicos minimos o pequefios esfuerzos, en
estos pacientes no se observan cambios en la funcién ventricular, debe
descartarse la taquicardia sinusal inapropiada en pacientes con frecuencia
cardiaca mayor de 200 lpm.

El tratamiento de estos pacientes varia segun la presentacion que posea la
alteracién electrocardiografica, inicialmente se realizan las mismas maniobras
que para una taquicardia apropiada, pero al no encontrar la causa puntual de
esta, se define la presentaciéon y se aplican tratamientos de acondicionamiento
fisico, administracién de betabloqueadores.




Figura 8 taquicardia sinusal.

TAQUICARDIA POR REENTRADA SINOAURICULAR

Esta se produce al crearse un circuito de reentrada entre el tejido auricular
perinodal y el mismo nodo sinusal, se puede observar en este trastorno
eléctrico ondas P muy similares a las sinusales; esta taquicardia puede iniciarse
o detenerse instantdneamente, de manera abrupta por un estimulo auricular
prematuro, lo cual le da la caracteristica de paroxistica, esto es causado por el
mismos mecanismo de reentrada, este fendmeno suele ser clinicamente
insignificante, ya que se presenta con frecuencias cardiacas de 130 lpm en
promedio, y responden con facilidad al masaje del seno carotideo y otras
maniobras vagales, las cuales pueden disminuir o acabar con el circuito de
reentrada sinoauricular, de igual manera en los casos que no presenten mejoria
con dichas maniobras, la administracién de adenosina termina con este tipo de
taquicardia.

Solo una pequefia cantidad de pacientes requieren de la implantacién de un
marcapasos, en estos casos debido a que hay un gran dafio en el nodo sinusal,
aquellos pacientes que presenten esta patologia de forma crénica se les debe
realizar manejo con betabloqueadores o calcioantagonistas.




TAQUICARDIA AURICULAR

Este ente se divide en dos clases, que delimitaran su causa caracteristicas y los
focos eléctricos que la generan, lo cual define si esta es de caracter unifocal o
de caracter multifocal.

Taquicardia auricular unifocal, ectépica o paroxistica. El mecanismo de este
trastorno puede ser variable y ser dependiente de la presencia subyacente de
enfermedad atrial, esta taquicardia surge de un solo foco eléctrico auricular; en
pacientes con miocardiopatia auricular, y un musculo auricular dilatado existe
una predisposicion a generar mecanismos de reentrada, ya que existe la
prolongacién en la refractariedad y poseen una velocidad de conduccién
disminuida, se puede diferenciar cuando la taquicardia se debe a un circuito de
reentrada auricular debido a su caracter paroxistico a su inicio con un latido
auricular prematuro, mientras que la taquicardia auricular automatica, inicia
acelerandose progresivamente y desacelerandose de la misma forma, el foco
eléctrico puede definirse debido a morfologia y ubicacién de la onda P en las
derivadas electrocardiograficas, una onda P positiva o bifasica en aVL predice
ubicacién en la auricula derecha o foco derecho; una onda P positiva en V1
predice ubicacién en la auricula izquierda o foco izquierdo; si la onda P es
negativa en las derivaciones inferiores el foco estada localizado en la regién
inferior ya sea en la auricula derecha o izquierda; en estas taquicardias se
observa un intervalo PR corto, y un RP largo; la frecuencia de este trastorno
oscila entre los 140 y los 200 lpm, en ocasiones puede alcanzar los 250 lpm y
parecerse a un flutter auricular, su diferencia radica en que poseen patrones
electrocardiograficos diferentes, ya que el flutter auricular posee un patrén
caracteristico similar a los dientes de una sierra, también puede observarse la
ausencia de la linea isolectrica entre las ondas P.

Taquicardia auricular multifocal. Se caracteriza por tener mas de un foco
auricular se de disparan independientemente, presenta frecuencias de 100
lpm, los intervalos PP, PR y RR son variables, el PP varia segun la localizacién
del foco, este trastorno puede ser clasificado como un tipo de TSV, para su
identificacion electrocardiografica es necesario la presencia de al menos 3
ondas P, con diferente morfologia en una misma derivacién, la presencia de
linea isolectrica entre las ondas P la diferencia de la fibrilacién auricular. Los
pacientes con EPOC, neumonia, falla cardiaca, enfermedad coronaria, cancer
de pulmén o embolismo pulmonar estan predispuestos a presentar taquicardias
auriculares multifocales, por lo tanto estas patologias deben ser consideradas




como factor de riesgo de alta importancia a la hora de la evaluacién del
paciente y la impresién diagnostica electrocardiografica.

TAQUICARDIA POR REENTRADA DEL NODO AV

Taquicardia por reentrada del nodo AV o taquicardia por reentrada intranodal.
Esta se produce mediante un mecanismo de reentrada le cual estd compuesto
por el nodo AV y el tejido auricular perinodal, con una parte retrograda y una
anterégrada, las cuales permiten la formacién un circuito de reentrada o doble
via nodal, en lo que se conoce como disociacion longitudinal del nodo AV, esto
causa una via de conduccién eléctrica rapida y una de conduccién eléctrica
lenta, cuando una extrasistole (impulso auricular prematuro) llega al nodo AV,
se produce el bloqueo de via rapida por parte de este, lo que obliga a la
conduccién por la via lenta, en esta se genera la activacién ventricular de
manera casi simultanea a la activacién auricular por la via rapida, luego el
impulso bloqueado regresa a la via rapida y crea el circuito de reentrada. Este
proceso genera ondas P en el ECG, que pueden estar ocultas por el complejo
ORS, usualmente la P en la R, lo cual puede deformar la porciéon terminal del
complejo QRS, en ocasiones pueden presentarse ondas P negativas en las
derivaciones inferiores, se observan complejos QRS estrechos, con RR
constates y no se observa onda P, la frecuencia cardiaca oscila entre 150 y 220
lpm. Este trastorno electrocardiografico se presenta en pacientes en edad
adulta, y su prevalencia es mayor en las mujeres.

TAQUICARDIAS POR REENTRADA AV

Estas son mediadas por pequefias porciones de tejido miocardico que
comunican el tejido auricular con el ventricular en el anillo mitral, este circuito
es conocido como vias accesorias; la conduccién a través de este circuito es de
forma bilateral pero también puede presentarse de manera anterégrada desde
las auriculas hacia los ventriculos, la vias accesorias a diferencia de las vias de
conduccién normal, son mas rapidas en el transporte del impulso eléctrico, esto
genera preexitacion en los ventriculos, lo que produce un intervalo PR corto en
el ECG, en concordancia a esto la conduccién a través del musculo es mas lenta
que la que se realiza a través de las vias de Purkinje, esto causa una onda de
conduccién lenta inicial denominada onda delta, puede concluirse que los
paciente que presentan taquicardias sintomaticas, y muestran conduccién de




vias accesorias tienen el sindrome de Wolf-Parkinson-White (WPW). En estos
pacientes puede observarse una taquicardia de complejos anchos con
intervalos RR constates, la onda P se encuentra ocular en el QRS debido a la
preexitacion ventricular, lo cual genera la onda delta y presenta un intervalo PR
corto, su frecuencia cardiaca oscila entre 140 y 240 lpm; la fibrilacién auricular
y el flutter auricular sin arritmias comunes en pacientes que presetan WPW,
estas arritmias son inducidas por episodios de taquicardias por reentrada AV,
consecuentemente la fibrilacién auricular puede generar fibrilacién ventricular
y muerte subita debido a frecuencias ventriculares demasiado rapidas,
precedidas de fibrilacién auricular que puede tener frecuencias mayores a 240
lpm.

TAQUICARDIAS SUPRA-VENTRICULARES

Las taquicardias supra-ventriculares (TSV) pueden tener una presentacién
clinica variable, el sintoma que caracteriza estas son las palpitaciones, estas
puede presentarse con frecuencia, intensidad y duracién variables, debe
caracterizarse el inicio y la regularidad de estas, ya que esto hace posible
diferenciar la causa de la TSV; sintomas de inicio subito con taquicardia y
palpitaciones regulares sugieren mecanismos de reentrada, lo cual hace
considerar como posible causa a la reentrada nodal, reentrada AV, reentrada
sinoauricular y flutter auricular. El inicio de los sintomas gradual con
palpitaciones regulares sugiere un mecanismo de taquicardia automatica, el
caso de la taquicardia sinusa, la taquicardia auricular o la taquicardia de la
union; si los sintomas son de inicio subito y corresponden a taquicardia y
palpitaciones irregulares la causa es la fibrilacién auricular.

Al concluir la presentacién clinica del paciente se debe realizar un ECG de 12
derivaciones, inicialmente en el momento de los sintomas, una vez obtenida la
impresién diagnostica de TSV, se debe caracterizar el tipo y mediante la
evaluacién del paciente y el resultado del ECG debe buscarse el mecanismo
probable de esta, deben evaluarse la regularidad (RR constante o variable), la
presencia de ondas P y si estas son o no identificables, la disociaciéon AV y
deben medirse los intervalos PR y RP. Las TSV irregulares obedecen a la
fibrilacién auricular y de no haber presencia de ondas P posiblemente a una
taquicardia de la unidn, si hay presencia de ondas P y la TSV es irregular debe
sospecharse un flutter auricular o una taquicardia auricular multifocal. En las
TSV regulares debe identificarse la presencia de la onda P y su morfologia, en
ocasiones dicha onda puede camuflarse o perderse en el complejo QRS, o enla




onda T dependiendo de la frecuencia cardiaca, en este caso deben buscarse
cambios en la morfologia de la porcién terminal del complejo QRS o de la onda
T y realizar un comparacién de un ECG con ritmo sinusal de ser posible; la
presencia de un numero mayor de ondas P identificables en relaciéon a la
cantidad de complejos QRS indica que hay disociacién AV, la taquicardia por
reentrada AV no se incluye en los trastornos por disociacién AV debido que es
dependiente de su conduccidn a través de vias accesorias, en este punto debe
medirse la realcion entre los intervalos PR y RP. Las taquicardias dependientes
del NAV responden a maniobras vagales, o a farmacos que tienen la propiedad
de bloquear dicho nodo, habitualmente la adenosina suele ser el medicamento
de eleccion, el efecto de esta puede terminar la TSV, si este resultado se da con
la presencia de onda P puede descartarse la TA, mientras que si no existe
respuesta a la adenosina debe sospecharse de TA o de taquicardias
independientes del NA; la medicién de los intervalos PR y RP puede sugerir
trastornos especificos, un RP mayor que el PR puede sugerir una taquicardia
auricular ectépica, mientras que un PR mayor que el RP sugiere una RNAV o una
taquicardia por reentrada AV, estas se diferencian porque la RNAV tiene un
intervalo RP menor de 70 milisegundos, mientras que la taquicardia por
reentrada AV se caracteriza por tener un RP mayor de 70 milisegundos; puede
definirse que un intervalo RP es corto o largo cuando tiene una diferencia del
50% de la longitud con respecto a un ciclo completo de la taquicardia.

Como medidas terapéuticas agudas se recomienda el uso de maniobras
vagales, el masaje carotideo puede realizarse siempre y cuando se haya
descartado la presencia de soplo carotideo en la auscultacién, si estas
maniobras no son efectivas debe aplicarse a adenosina como medicamento de
primera eleccidén; en los pacientes con TSV independientes del NAV, puede
considerarse la aplicacién de antiarritmicos como la procainamida, rara vez es
utilizada la cardioversién eléctrica sincronizada en este tipo de taquicardias,
pero debe usarse como alternativa si el paciente se presenta inestable y no
responde a las maniobras iniciales.

Se debe tomar en cuenta que la taquicardia por reentrada en el nodo AV se
presenta mas comunmente en mujeres jévenes sin afecciones cardiacas y
corazones estructuralmente normales, mientras que la taquicardia por
reentrada AV se presenta en las mismas condiciones pero es mas usual en los
hombres. La estabilidad hemodinamica del paciente es un factor decisivo
esencial, ya que si se presenta el paro cardiaco o colapso cardiovascular,
deben optarse las medidas de reanimacién, incluyendo la posibilidad de
realizar una cardioversién eléctrica sincronizada, si el paciente esta
hemodinamicamente estable se debe realizar otro ECG durante el tratamiento




del trastorno que afecta al paciente, de igual forma debe tomarse un ECG al
recuperar el ritmo sinusal normal.




TAQUICARDIAS DE COMPLEJOS ANCHOS

TAQUICARDIA VENTRICULAR

La taquicardia ventricular es un trastorno causado por varios fendémenos
arritmogenicos, principalmente mecanismos de reentrada eléctrica, en
ocasiones también generado por aumento del automatismo; se caracteriza por
iniciar con un extrasitole ventricular, la cual involucra dos vias de conduccién
con diferentes propiedades eléctricas, los circuitos de reentrada de este tipo
de arritmias pueden ser macro o micro entradas, generalmente subyacentes a
un area de dafio miocardico ya sea por isquemia o fibrosis de este, la
taquicardia ventricular se forma cuando hay presencia de tres o mas
extrasistoles, con intervalos QRS mayores a 120 milisegundos, y presenta
frecuencias cardiacas mayores a 120 lpm.

La taquicardia ventricular puede mostrarse en diferentes presentaciones con
variaciones en la morfologia electrocardiografica, esto influenciado por los
diferentes mecanismos que pueden generar su apariciéon, como lo son las post-
despolarizaciones tardias y las despolarizaciones tempranas, las cuales pueden
estar asociadas a causas externas reversibles como la intoxicacién digitalica. Es
posible mencionar 5 tipos de taquicardia ventricular, la monomorfica, la
polimérfica, el flutter ventricular, la taquicardia ventricular sostenida y la no
sostenida.

Taquicardia ventricular monomorfica: Se caracteriza por tener complejos
ORS con la misma morfologia en una misma derivacién.

Taquicardia ventricular polimoérfica: Se caracteriza por tener complejos QRS
de morfologia variable en una misma derivaciéon, si la variacién de la
morfologia se presenta de forma ciclica, la taquicardia es denominada
taquicardia ventricular de puntas torcidas o torsades de pointes; si la variacién
de la morfologia de los complejos QRS varia indistintamente se denomina
taquicardia ventricular polimérfica. La TV tipo torsades de pointes es
desencadenada por por intervalos QT prolongados, conocido como sindrome
del QT prolongado, lo cual causa alteracion a los periodos refractarios
ventriculares; la TV de puntas torcidas presenta complejos QRS que cambian
de positivos a negativos, y modifica su eje cada 5 a 20 latidos, este tipo de TV es
dependiente de la bradicardia y las pausas que esta genera asociado a una




prolongacién del intervalo QT de base que puede ser generado por trastornos
hidroelectroliticos.

Figura 9 TV de puntas torcidas.

Flutter ventricular: Se caracteriza por tener la imposibilidad de distinguir
entre el complejo QRS y la onda T, esto debido a la elevada frecuencia
cardiaca, la cual en este tipo de taquicardia es mayor de 250 lpm.

Taquicardia ventricular sostenida: Se clasifica de 2 formas, si dura menos de
30 segundos pero compromete el estado hemodinadmico del paciente y necesita
de medidas para finalizar la taquicardia se considera sostenida; también se
considera taquicardia ventricular sostenida aquella que dura mas de 30
segundos.

Taquicardia ventricular no sostenida: Se caracteriza por no comprometer el
estado hemodinamico del paciente, y tiene una duracién menor de 30
segundos.




Las manifestaciones clinicas asociadas a la TV son las palpitaciones intensas de
inicio subito, mareo, sincope, presincope, compromiso hemodinamico leve a
severo, y puede inclusive ocasionar paro cardiaco.

Taquicardia ventricular idiopatica: Dicho trastorno es mediado por estimulos
simpaticos, se presenta en corazones estructuralmente sanos, en pacientes
jovenes, es un trastorno sensible a la adenosina.




FLUTTER AURICULAR Y FIBRILACION AURICULAR

FLUTTER AURICULAR

Este trastorno puede definirse en dos tipos, tipo I o forma tipica del flutter
auricular, o el tipo II o forma atipica del flutter auricular; el tipo I siempre se
caracteriza por tener una asa de reentrada bien definida, que presenta
interrupcion por sobre-estimulacidén auricular rapida, y con asa de reentrada
que puede ir a favor o en contra del sentido de las manecillas del reloj, esto se
observa por las ondas P positivas en las derivaciones inferiores y positivas en
V1 y en las mismas derivaciones pero con ondas P invertidas cuando se trata de
un asa de reentrada que va en sentido contrario a las manecillas del reloj; con
frecuencias auriculares que oscilan entre los 250 y los 350 lpm, en la forma
tipica presenta bloqueo AV en relacién de 2:1 (implica relacién de frecuencia
auricular de 300 con frecuencia ventricular de 150), pero el bloqueo puede ser
variable de 3:1, 4:1 o mas. El flutter auricular tipo II no posee un asa de
reentrada bien definida, de igual forma no se interrumpe por sobre-
estimulacién auricular, su frecuencia auricular esta entre los 350 y los 430 lpm,
este tipo de flutter puede tener una presentacién variable.

En el ECG las ondas P del flutter auricular presentan una forma caracteristica en
forma de dientes de sierra o de tiburdén, esto se debe al aumento de la
frecuencia cardiaca que genera periodios isoeléctricos mas cortos, a su vez las
ondas de repolarizacién auricular adquieren mayor voltaje, en este caso las
ondas P de este trastorno pasan a ser nombradas ondas F.

Es crucial identificar si es flutter auricular se presenta secundario a alguna
situacién reversible, tales como la neumonia, el hipertiroidismo, trastornos
electroliticos, entre otros. En pacientes inestables que cursan con compromiso
hemodindmico esta indicado el uso de la cardioversién eléctrica sincronizada,
con dosis eléctricas bajas inicialmente.

Cabe mencionar que este trastorno eléctrico se presenta con mayor frecuencia
en los hombres de edad avanzada, y en individuos que posean factor de riesgo
asociado a falla cardiaca, y/o enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC).




FIBRILACION AURICULAR

Este trastorno eléctrico es el resultado de circuitos de reentrada variables, se
caracteriza por la ausencia de onda P en su trazado, siendo reemplazada por
ondas “f’, que se caracterizan por ser una oscilacién de la linea de base
acompaiiada de conduccién ventricular variable, la cual genera intervalos RR
variables, esta arritmia estd asociada a compromiso cardiaco estructural.

En su abordaje debe primarse el control de la frecuencia cardiaca que evite
consecuencias hemodinamicas graves debido a la respuesta ventricular rapida
e irregular, asi se logra la disminucién de los sintomas y se mejora el estado
hemodinamico del paciente, con el fin de lograr una respuesta ventricular
equivalente a 80 - 90 Ipm, esto puede lograrse mediante el control
farmacolégico, a través de medicamentos beta bloqueadores, bloqueadores de
calcio y digitalicos. La aplicacién de una cardioversién eléctrica sincronizada
es de primordial importancia debido a que esta es la estrategia de restauracién
primaria del ritmo sinusal en pacientes con dicho trastorno
electrocardiografico, aplicando dosis iniciales de 100 joules.

Figura 10 fibrilacién auricular.




TRANSTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO -BASE

HIPERCALEMIA

Se asocia a cambios electrocardiograficos caracteristicos que se relacionan con
el nivel de potasio sanguineo.

NIVEL DE ANORMALIDAD ELECTROCARDIOGRAFICA
ESPERADA

POTASIO

Ondas T en forma de “tienda” o “picudas” de base
estrecha, vistas mejor en las derivaciones precordiales.

5,5-6,5 mEq/L
- Ondas T “picudas”.
6,5-8,0 mEq/L - D1sm1n1:1f:1on de la amplitud de la onda P y aumento de
su duracion.
- Ensanchamiento del complejo QRS.
- Ausencia de onda P.
8,0 mEq/L - Bloqueos intraventriculares.

- Bloqueos fasciculares.

- Bloqueos de rama.

- Bloqueo AV completo.

- Ensanchamiento progresivo del complejo QRS con
morfologia bizarra.

- Patrén en “onda sinusal”.

- Ritmo “Idioventricular” o ritmo de escape de la unién.
- Asistolia.

- Taquiarritmias ventriculares (TV o FV), propiciadas
por los defectos de conduccidn intraventricular que
favorecen los fenémenos de reentrada.

- Elevacién del segmento ST que puede simular lesion
miocardica.

Tabla 4 anormalidades en la hipercalemia.
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Figura 11 Hipercalemia.
HIPOCALEMIA

Trastorno del metabolismo producido por un descenso del potasio en sangre.
El potasio es necesario para las células en general y fundamentalmente para las
células musculares y nerviosas.

HIPOCALEMIA CRITERIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ‘

ondas T aplanadas con ondas U prominentes cuya amplitud puede ser
mayor que la de la onda T.

El intervalo QT prolongado.

El segmento ST puede estar deprimido.

Tabla 5 ECG en la hipocalemia.
CAUSAS

Las causas de los cambios en la hipocalemia se deben a que se prolonga el
potencial de accién porque se enlentece la conductancia al potasio. Esto lleva a
la prolongacién del intervalo QT y al aplanamiento de la onda T.

En la hipocalemia pueden presentarse las siguientes arritmias: taquicardia
atrial, bloqueo AV hasta de tercer grado, taquicardia y fibrilacién ventricular.
La asociacion del uso de digital e hipocalemia hace a la TV y FV mas posibles.




Figura 12 Hipocalemia.

HIPERCALCEMIA

La elevacién del calcio se manifiesta en el electrocardiograma como
acortamiento del intervalo QT, por el segmento ST que se acorta o desaparece
debido a que se reduce el potencial de accién, niveles muy altos pueden
prolongar la onda T y normalizar el intervalo QT.

En la hipercalcemia también se ha descrito la presencia de ondas J u ondas de
Osborn, las cuales usualmente se ven en la hipotermia.

HIPOCALCEMIA

La hipocalcemia aumenta la duracién de la fase II del potencial de accidn,
prolongando el intervalo QT a expensas del intervalo ST; esto facilita las post-
despolarizaciones tempranas y las arritmias “disparadas”. La onda T puede ser
picuda, aplanada o invertida. La onda P, el intervalo PR y la onda U no se
afectan y las arritmias son infrecuentes.




MAGNESIO

La hipermagnesemia se asocia con trastornos de la conduccién intra-
ventricular que pueden producir bloqueos y paro cardiaco.

La hipomagnesemia se asocia con “Torsade de pointes” y el magnesio es el
tratamiento de eleccién de esta arritmia.




EMBOLISMO PULMONAR AGUDO EN EL ECG

Los cambios del electrocardiograma dependen del tamafio del émbolo y del
momento en que se registre el electrocardiograma, ya que si el embolo es
grande y se acompafia de aumento de la presiéon pulmonar puede ocurrir una
dilatacién aguda del ventriculo derecho esto se asocia con una rotacién del
corazén en el sentido de las manecillas del reloj, con un corazén mas vertical y
un defecto de conducciédn en el ventriculo derecho esta rotacién del corazén es
la responsable del patrén S1, Q3 y T3. Las fuerzas septales iniciales se dirigen
mas superiormente lo que produce la onda Q en DIII las fuerzas terminales del
QORS se desplazan hacia la derecha, este mecanismo también explica la
desviacién de la transicién hacia la izquierda en las derivaciones precordiales.
La posicion vertical del corazéon contribuye con la desviacién del eje QRS hacia
la derecha en el plano frontal, el defecto de conduccién del ventriculo derecho
secundario a la dilatacién puede presentarse como un bloqueo de Rama
derecha incompleto o completo.

ELECTROCARDIOGRAMA EN EL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

El Electrocardiograma no es una prueba sensible para el diagnéstico de
Tromboembolismo Pulmonar. En algunos casos aparecen determinadas
alteraciones que aumentan la sospecha y ayudan al diagnéstico, pero incluso
en Tromboembolismos masivos, no siempre estan presentes.

ALTERACIONES QUE SE PUEDEN ENCONTRAR EN EL EKG DE UN
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

s S1,03, T3

+ Desviacién del eje eléctrico del QRS a la derecha.

+ Bloqueo de Rama derecha incompleto o completo transitorio.

¢ Inversién de la onda t y depresion del segmento ST en las derivaciones
precordiales.

% Onda P pulmonar.

¢ Taquicardia sinusal o fibrilacién atrial.




CARACTERISTICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS DE LOS

RITMOS DE PARO

FIBRILACION VENTRICULAR

Es un ritmo rapido, caético y desorganizado, se caracteriza por ondulacién de
la linea de base en ondas finas o gruesas de amplitud variable, no se
diferencian complejos QRS, genera paro cardiaco en el paciente, debido a que
el corazén es incapaz de bombear sangre adecuadamente, requiere de
medidas de reanimacién inmediata y desfibrilacién eléctrica pecroz, a falta de
tratamiento adecuado este trastorno se degenera en asistolia ventricular y
causa el fallecimiento del paciente.

Figura 13 Fibrilacién ventricular.




ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO (AESP)

Se define como cualquier ritmo o manifestacién eléctrica cardiaca organizada,
ocasionalmente se presenta en forma de ritmo sinusal u otros ritmos
electrocardiograficos normales, si diagnostico se realiza por la presencia de
actividad eléctrica organizada acompafiada de ausencia de pulso palpable,
genera paro cardiaco al paciente y deben realizarse maniobras de reanimacién
inmediatas, no se debe aplicarse desfibrilaciéon eléctrica, ni cardioversién,
debido a que la actividad eléctrica cardiaca puede presentarse de manera
normal y la intervencién eléctrica de esta podria agotar el potencial eléctrico
restante derivando al paciente a un estado de asistolia y a su fallecimiento.

Figura 14 AESP.




ASISTOLIA

Se define como un ritmo que presenta ausencia de ondas eléctricas,
regularidad, velocidad, ni ninguna otra manifestacién eléctrica cardiaca, puede
observarse la linea isoeléctrica de base sin ningun otro agregado, el paciente
se encuentra en paro cardiaco, no hay contracciones cardiacas, ni flujo
sanguineo, se deben tomar medidas de reanimacién inmediatas al igual que en
la AESP, al no poseer potencial eléctrico restante no deben tomarse medidas
de desfibrilacién o cardioversion eléctricas, si las acciones de reanimacién no
son efectivas el paciente fallece.

Figura 15 Asistolia.




SINDROME CORONARIO EN EL ECG

El sindrome coronario agudo, dentro de las enfermedades cardiovasculares,
continda siendo una de las principales causa de muerte.

Se clasifican en:

+ Elinfarto agudo de miocardio con elevacién del ST IAMEST).
¢ Sindrome coronario agudo sin elevacién del ST (SCASEST).
% Angina inestable.

Causas

La principal causa del sindrome coronario agudo es la obstruccién de las arterias
coronarias. La mayoria de los casos de SCA son causados por la ruptura de
una placa ateroesclerdtica en una arteria coronaria, dando lugar a la formacién
de un trombo. Cuando las placas se erosionan o rompen, el trombo resultante
restringe el fluyjo de sangre al miocardio. Para que el corazén funcione
correctamente la sangre debe circular a través de las arterias coronarias.

En el caso de un evento coronario agudo se puede encontrar lo siguiente:

ISQUEMIA MIOCARDICA

¢ Infradesnivel del segmento ST (descenso de 0.5 mm).

% Inversién de la onda T y ondas T picudas.

« El infradesnivel es caracteristico de la isquemia subendocardica, y a su
vez inespecifico de la derivacion.

* La isquemia subepicardica se aprecia como una elevacién del segmento

ST y es bastante especifica de la derivaciéon donde aparece.



http://www.my-ekg.com/infarto-ekg/scasest.html

LESION MIOCARDICA

% Elevacioén del segmento ST, por lo menos 1 mm.
¢ Apariciéon de bloqueo de rama izquierda o inversién de la onda T en
varias derivaciones precordiales.

NECROSIS MIOCARDICA

% Presencia de ondas q (mayores de 40 mseg y del 25% de la amplitud de
la onda).

SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL ST

Criterios electrocardiograficos

++ Trazado normal.

«» Descenso del punto J.

+» Depresién horizontal o descendente del ST mayor o igual a 5 mv en 2
derivaciones contiguas.

+ Inversién de la onda T mayor a 0,1 mv en 2 derivaciones contiguas con R
prominente o relacién r/s mayor a 1.

+» Inversién reversible de la onda U.

¢ Ensanchamiento del complejo QRS ,

¢ Intervalo QT prolongado.




SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SCA CON ELEVACION DEL
SEGMENTO ST

Criterios electrocardiograficos

s Cambios en el segmento ST y la onda T por isquemia.

s Cambios en el QRS por necrosis miocardica.

¢ Elevacién del segmento ST desde el punto ], mayor de 2 mm de V1 a V3,
o mayor de 1 mm en otras derivaciones, que sean 2 o mas contiguas que

miren la misma cara.

L)

* Onda Q mayor de 0,03 segundos en las derivaciones DI, DII, aVL, aVF,
V4,V5 o0 V6.

Figura 16 IAM.




HIPERTROFIAS

Hipertrofia auricular

Las auriculas poseen poca cantidad de masa muscular, por lo tanto cuando se
hace referencia a la hipertrofia auricular se habla mas de un crecimiento o
dilatacién de las auriculas, que de una hipertrofia muscular, las causas de
hipertrofia auricular son las valvulopatias, las enfermedades congénitas y el
EPOC, cabe resaltar que es posible padecer de hipertrofia biauricular, con la
presencia subyacente de estos trastornos en un mismo paciente.

Hipertrofia auricular derecha

El crecimiento o dilataciéon de la auricula derecha esta caracterizado por la
presencia de ondas P altas y picudas conocidas como P pulmonale en el ECG,
por lo general causadas por el cor pulmonale secundario al EPOC y/o
hipertensién pulmonar; pueden observarse también ondas P altas y melladas,
en las cuales el primer pico de la melladura es mas alto que el segundo, estas
ondas son conocidas como P tricuspidea, y como su nombre lo indica se deben
principalmente a la presencia de valvulopatia tricuspidea.

Hipertrofia auricular izquierda

El crecimiento o dilatacién de la auricula izquierda estd caracterizado por las
caracteristicas de la porcién negativa de la onda P, la fuerza terminal de la onda
P en V1 y la presencia de onda P mitrale; la porciéon negativa de la onda P
puede tener mas de 40 milisegundos o menos de 40 milisegundos de ancho, lo
cual varia la sensibilidad y especificidad del diagnéstico, acompafiando a esto
puede observarse una fuerza terminal de la onda P mayor de 40 mm / segundo,
cuando lo normal es que sea menor de 40 mm / segundo, la fuerza terminal
puede encontrarse con el producto del voltaje en milimetros, multiplicado por
la anchura en segundos de la porcién terminal de la onda. La onda P mitrale se
muestra como una onda P ancha mayor a 110 milisegundos, esta onda también
se observa mellada, con una melladura mayor a 40 milisegundos de ancho.




Hipertrofia biauricular

Esta condicién se caracteriza por presentar ondas P con porcioén inicial positiva
mayor a 0.25 milivoltios, y una porcién final negativa mayor a 40 milisegundos,
esto es observado en V1, ocasionalmente en DII puede observarse una onda P
pulmonale, al igual que una onda P isodifasica en V1 con la porcién negativa
final mayor a 40 milisegundos de ancho.

Figura 17 hipertrofia auricular.

Hipertrofia ventricular

Los ventriculos a diferencia de la auriculas poseen una mayor cantidad de masa
muscular, este hacer que puedan generar hipertrofias en si, contrario con lo
que sucede con la dilatacién de las auriculas, de igual forma los ventriculos
soportan mayor estrés, y esto favorece a la hipertrofia muscular.

Hipertrofia ventricular derecha

La hipertrofia ventricular derecha (HVD) produce aumento de la proporcién
R/S, subsecuente al aumento del voltaje de las ondas R en las derivaciones




precordiales y a la disminucién concomitante del voltaje de las ondas S, al
establecerse por completo sucede una alteracién en el patrén normal
precordial, ya que este se reversa completamente, dejando a la vista ondas R
altas en V1 acompafiadas de ondas S profundas en V6, de igual forma se
observa una desviacién del eje eléctrico del QRS hacia la derecha.

En el ECG deben buscarse los criterios diagnésticos para la HVD,
principalmente debe buscarse, onda S en V5-V6 mayor o igual a 7 milimetros,
onda P pulmonale mayor de 2.5 milimetros en DII-DIII y aVF, eje desviado a la
derecha por encima de +90°, proporcién S/R en V6 mayor o igual a 1; estos
signos son los mas tutiles a la hora de diagnosticar la HVD, de igual forma
también pueden presentarse onda R en V1 mayor o igual a 7 milimetros, R en
V1 mas S en V5 o V6 mayor o igual a 10 milimetros, proporciéon R/S en V1
mayor o igual a 1, patrén de bloqueo de rama derecha incompleto, y patrén de
sobrecarga sistélica en DII-DIII y aVF.

La HVD es menos comun que la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en el
ECG, debido a que para que la HVD se presente en el ECG debido superar la
HVI en caso de que exista su presencia, y para esto la HVD, debe presentar un
patréon de sobrecarga mayor para igualar la HVI y superarla, dejando
manifestaciones visibles en el ECG, las causas mas comunes de HVD son la
tetralogia de Fallot, estenosis valvular pulmonar, la estenosis mitral, la
insuficiencia tricuspidea, el EPOC y las lesiones subsecuentes a este.

Hipertrofia ventricular izquierda

El aumento del grosor de la pared del ventriculo, aumenta el tiempo en el que
el impulso eléctrico se desplaza a través del miocardio hasta llegar al
epicardio, esto se manifiesta en el ECG con un aumento en la duraciéon del
complejo QRS, por encima del limite superior normal de 100 milisegundos, de
igual forma aumenta el voltaje del complejo QRS, lo que produce ondas R altas
en las derivaciones izquierdas y ondas S profundas en las derivaciones
derechas. Existen diversos criterios para el diagnéstico de la HVI, sin embargo
de los antiguos criterios solo se mencionara en esta guia el Sokolow
modificado, cabe mencionar que este tipo de criterios solo son de utilidad
cuando el complejo QRS es menor de 120 milisegundos. El Sokolow modificado
consiste en sumar la onda S de V2 y la onda R de V6, se considera Sokolow
positivo cuando la suma es mayor a 45 milimetros.




Hay que resaltar como criterios utiles para el diagnéstico de HVI, la duracién
del complejo QRS mayor de 90 milisegundos, con deflexién intrisecoide mayor
a 50 milisegundos en V6; onda T en V1 plana o mayor o igual a 0 milimetros en
pacientes menores de 40 afios, en pacientes con mayor edad debe
considerarse mayor o igual a 2 milimetros; y debe considerarse la fuerza
terminar de la onda P en V1 mayor de 40 milisegundos.

Idealmente deben usarse los siguientes criterios a la hora de buscar la
presencia de HVI independientemente de la duracién del complejo QRS, para
hombres menores de 40 afios debe sumarse la onda R en aVL mas la onda S en
V3 con un resultado mayor a 22 milimetros para las mujeres la suma debe ser
mayor de 12 milimetros para HVI, acompafiado de una onda T en V1 mayor de 0
milimetros tanto para el hombre como para la mujer; para personas mayores de
40 aiios se debe realizar la misma operacion, exceptuando la presencia de la
onda T mayor de 0 milimetros en V1, y buscando obtener los mismos resultados
tanto para hombres como para mujeres.

Debe tenerse en cuenta que la hipertensién arterial, la coartacién aortica, la
cardiomiopatia hipertréfica y la valvulopatia aortica son las causas mas
frecuentes de HVI, y que al evaluar pacientes con estos factores de riesgo
deben ser aplicados los criterios diagnésticos en el ECG para descartar la
presencia de la hipertrofia.

Hipertrofia biventricular

Para el diagnéstico de esta afeccién deben encontrarse criterios diagndsticos
de HVI en las derivaciones precordiales con eje desviado a la derecha en el
plano frontal, también puede diagnosticarse buscando signos de HVI en las
precordiales izquierdas combinados con la presencia de ondas R altas en las
derivaciones precordiales derechas. Sin embargo la mejor forma para realizar
el diagnodstico de este trastorno es encontrar signos de agrandamiento auricular
izquierdo asociado a uno de los siguientes, relacién S/R mayor o igual len V5 o
V6, onda S en V o V6 mayor o igual a 7 milimetros, o eje desviado a la derecha.




Figura 18 hipertrofia ventricular derecha.
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